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276. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatrique 
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286. Pr. NABIL Samira     Gynécologie Obstétrique 
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302. Pr. BERNOUSSI  Zakiya     Anatomie Pathologique 
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307. Pr. EL ALJ Haj Ahmed     Urologie 
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309. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie 
310. Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale 
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale 
312. Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
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337. Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
338. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique  
339. Pr. BOUGHALEM Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
340. Pr. BOULAADAS  Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-
faciale  
341. Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
342. Pr. CHAGAR Belkacem*     Traumatologie Orthopédie 
343. Pr. CHERRADI Nadia      Anatomie Pathologique 
344. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie   
345. Pr. EL HANCHI  ZAKI     Gynécologie Obstétrique  
346. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
347. Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*    Cardiologie  
348. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
349. Pr. JABOUIRIK Fatima      Pédiatrie  
350. Pr. KARMANE Abdelouahed     Ophtalmologie  



 
 

351. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique 
352. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
353. Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
354. Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
355. Pr. NAOUMI Asmae*      Ophtalmologie  
356. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique 
357. Pr. SASSENOU  ISMAIL*     Gastro-Entérologie  
358. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  
359. Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
360. Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 
Janvier 2005 
361. Pr. ABBASSI Abdellah     Chirurgie Réparatrice et Plastique 
362. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*    Chirurgie Générale 
363. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 
364. Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
365. Pr. AMAR Yamama     Néphrologie 
366. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
367. Pr. AZIZ Noureddine*     Radiologie 
368. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
369. Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
370. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
371. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 
372. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
373. Pr. BERNOUSSI Abdelghani    Ophtalmologie 
374. Pr. BOUKLATA Salwa     Radiologie 
375. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 
376. Pr. DOUDOUH Abderrahim*    Biophysique 
377. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 
378. Pr. HAJJI Leila      Cardiologie 
379. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 
380. Pr. JIDAL Mohamed*     Radiologie 
381. Pr. KARIM Abdelouahed     Ophtalmologie 
382. Pr. KENDOUSSI Mohamed*    Cardiologie 
383. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
384. Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
385. Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
386. Pr. RAGALA Abdelhak     Gynécologie Obstétrique 
387. Pr. SBIHI Souad      Histo-Embryologie Cytogénétique 
388. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam   Ophtalmologie 
389. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

 

AVRIL 2006 

 

423.  Pr. ACHEMLAL Lahsen*     Rhumatologie 

424.  Pr. AFIFI Yasser      Dermatologie 

425.  Pr. AKJOUJ Said*      Radiologie 



 
 

426.  Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra    Dermatologie 

427 Pr. BELMEKKI Abdelkader*    Hématologie 

428.  Pr. BENCHEIKH Razika     O.R.L 

429 Pr. BIYI Abdelhamid*     Biophysique 

430.  Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  

431.  Pr. BOULAHYA Abdellatif*    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

432.  Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio – Vasculaire 

433.  Pr. CHENGUETI ANSARI Anas    Gynécologie Obstétrique 

434.  Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 

435.  Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 

436.  Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 

437.  Pr. FAROUDY Mamoun     Anesthésie Réanimation 

438.  Pr. GHADOUANE Mohammed*    Urologie 

439.  Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  

440.  Pr. HANAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

441 Pr. IDRISS LAHLOU Amine    Microbiologie 

442.  Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

443.  Pr. KARMOUNI Tariq     Urologie 

444.  Pr. KILI Amina      Pédiatrie  

445.  Pr. KISRA Hassan      Psychiatrie 

446.  Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

447.  Pr. KHARCHAFI Aziz*     Médecine Interne 

448. Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 

449. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 

450.  Pr. MANSOURI Hamid*     Radiothérapie 

451.  Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

452.  Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 

453.  Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

454.  Pr. SEKKAT Fatima Zahra     Psychiatrie 

455.  Pr. SEFIANI Sana      Anatomie Pathologique 

456.  Pr. SOUALHI Mouna     Pneumo – Phtisiologie 

457.   Pr. TELLAL Saida*                        Biochimie 

458.  Pr. ZAHRAOUI Rachida     Pneumo – Phtisiologie 

 

 

Octobre 2007 

 

458. Pr. LARAQUI HOUSSEINI Leila    Anatomie pathologique 

459. Pr. EL MOUSSAOUI Rachid    Anesthésie réanimation 

460. Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid    Anesthésier réanimation 

461. Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *    Anesthésie réanimation 

462. Pr. BAITE Abdelouahed *      Anesthésie réanimation 

463. Pr. TOUATI Zakia      Cardiologie 



 
 

464. Pr. OUZZIF Ez zohra *    Biochimie 

465. Pr. BALOUCH Lhousaine *    Biochimie 

466. Pr. SELKANE Chakir *    Chirurgie cardio vasculaire 

467. Pr. EL BEKKALI Youssef *     Chirurgie cardio vasculaire 

468. Pr. AIT HOUSSA Mahdi *     Chirurgie cardio vasculaire 

469. Pr. EL ABSI Mohamed     Chirurgie générale 

470. Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *    Chirurgie générale 

471. Pr. ACHOUR Abdessamad *   Chirurgie générale 

472. Pr. TAJDINE Mohammed Tariq *   Chirurgie générale 

473. Pr. GHARIB Noureddine     Chirurgie plastique 

474. Pr. TABERKANET Mustafa *    Chirurgie vasculaire périphérique 

475. Pr. ISMAILI Nadia      Dermatologie 

476. Pr. MASRAR Azlarab     Hématologie biologique 

477. Pr. RABHI Monsef *     Médecine interne 

478. Pr. MRABET Mustapha *     Médecine préventive santé publique et hygiène 

479. Pr. SEKHSOKH Yessine *     Microbiologie 

480. Pr. SEFFAR Myriame     Microbiologie 

481. Pr. LOUZI Lhoussain *     Microbiologie 

482. Pr. MRANI Saad *     Virologie 

483. Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 

484. Pr. ICHOU Mohamed *     Oncologie médicale 

485. Pr. TACHFOUTI Samira     Ophtalmologie 

486. Pr. BOUTIMZINE Nourdine     Ophtalmologie 

487. Pr. MELLAL Zakaria     Ophtalmologie 

488. Pr. AMMAR Haddou *     ORL 

489. Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 

490. Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 

491. Pr. MOUTAJ Redouane *     Parasitologie 

492. Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 

493. Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 

494. Pr. BENZIANE Hamid *     Pharmacie clinique 

495. Pr. CHERKAOUI Naoual *     Pharmacie galénique 

496. Pr. EL OMARI Fatima     Psychiatrie 

497. Pr. MAHI Mohamed *     Radiologie 

498. Pr. RADOUANE Bouchaib  *   Radiologie 

499. Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 

500. Pr. SIFAT Hassan *     Radiothérapie 

501. Pr. HADADI Khalid *     Radiothérapie 

502. Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 

503. Pr. MADANI Naoufel     Réanimation médicale 

504. Pr. TANANE Mansour *     Traumatologie orthopédie 

505. Pr. AMHAJJI Larbi *     Traumatologie orthopédie 

      



 
 

 

Mars 2009 

  

Pr. BJIJOU Younes      Anatomie 

Pr. AZENDOUR Hicham *     Anesthésie Réanimation 

Pr. BELYAMANI Lahcen *    Anesthésie Réanimation 

Pr. BOUHSAIN Sanae *     Biochimie 

Pr. OUKERRAJ Latifa      Cardiologie 

Pr. LAMSAOURI Jamal *     Chimie Thérapeutique 

Pr. MARMADE Lahcen      Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AMAHZOUNE Brahim *    Chirurgie Cardio-vasculaire 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *     Chirurgie Générale 

Pr. BOUNAIM Ahmed *     Chirurgie Générale 

Pr. EL MALKI Hadj Omar     Chirurgie Générale 

Pr. MSSROURI Rahal       Chirurgie Générale 

Pr. CHTATA Hassan Toufik *     Chirurgie Vasculaire Périphérique 

Pr. BOUI Mohammed *      Dermatologie 

Pr. KABBAJ Nawal      Gastro-entérologie 

Pr. FATHI Khalid      Gynécologie obstétrique  

Pr. MESSAOUDI Nezha *     Hématologie biologique  

Pr. CHAKOUR Mohammed *     Hématologie biologique  

Pr. DOGHMI Kamal *     Hématologie clinique 

Pr. ABOUZAHIR Ali *     Médecine interne 

Pr. ENNIBI Khalid *      Médecine interne 

Pr. EL OUENNASS Mostapha     Microbiologie 

Pr. ZOUHAIR Said*      Microbiologie 

Pr. L’kassimi Hachemi*      Microbiologie 

Pr. AKHADDAR Ali *     Neuro-chirurgie 

Pr. AIT BENHADDOU El hachmia    Neurologie 

Pr. AGADR Aomar *      Pédiatrie 

Pr. KARBOUBI Lamya      Pédiatrie 

Pr. MESKINI Toufik      Pédiatrie 

Pr. KABIRI Meryem      Pédiatrie 

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *    Pneumo-phtisiologie 

Pr. BASSOU Driss *      Radiologie 

Pr. ALLALI Nazik      Radiologie 

Pr. NASSAR Ittimade      Radiologie 

Pr. HASSIKOU Hasna *     Rhumatologie 

Pr. AMINE Bouchra      Rhumatologie 

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *     Traumatologie orthopédique 

Pr. KADI Said *       Traumatologie orthopédique  

 

 



 
 

Octobre 2010  

 

Pr. AMEZIANE Taoufiq*     Médecine interne 

Pr. ERRABIH Ikram      Gastro entérologie 

Pr. CHERRADI Ghizlan     Cardiologie 

Pr. MOSADIK Ahlam      Anesthésie Réanimation 

Pr. ALILOU Mustapha      Anesthésie réanimation 

Pr. KANOUNI Lamya      Radiothérapie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*    Radiologie 

Pr. DARBI Abdellatif*      Radiologie 

Pr. EL HAFIDI Naima      Pédiatrie 

Pr. MALIH Mohamed*      Pédiatrie 

Pr. BOUSSIF Mohamed*     Médecine aérotique 

Pr. EL MAZOUZ Samir      Chirurgie plastique et réparatrice 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar    Chirurgie pédiatrique 

Pr. EL SAYEGH Hachem     Urologie 

Pr. MOUJAHID Mountassir*     Chirurgie générale 

Pr. RAISSOUNI Zakaria*     Traumatologie orthopédie 

Pr. BOUAITY Brahim*      ORL 

Pr. LEZREK Mounir      Ophtalmologie 

Pr. NAZIH Mouna*      Hématologie 

Pr. LAMALMI Najat      Anatomie pathologique 

Pr. ZOUAIDIA Fouad      Anatomie pathologique 

Pr. BELAGUID  Abdelaziz     Physiologie 

Pr. DAMI Abdellah*      Biochimie chimie 

Pr. CHADLI Mariama*      Microbiologie    

  

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES 

PROFESSEURS 
 

1. Pr. ABOUDRAR Saadia         Physiologie 
2. Pr. ALAMI OUHABI Naima    Biochimie 
3. Pr. ALAOUI KATIM     Pharmacologie 
4. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma   Histologie-Embryologie 
5. Pr. ANSAR M’hammed     Chimie Organique et Pharmacie   Chimique 
6. Pr. BOUKLOUZE  Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  
7. Pr. BOUHOUCHE Ahmed    Génétique Humaine 
8. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie 
9. Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia   Biochimie 
10. Pr. DAKKA Taoufiq     Physiologie 
11. Pr. DRAOUI Mustapha   Chimie Analytique  
12. Pr. EL GUESSABI Lahcen    Pharmacognosie 
13. Pr. ETTAIB Abdelkader     Zootechnie 
14. Pr. FAOUZI  Moulay El Abbes    Pharmacologie 



 
 

15. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique 
16. Pr. IBRAHIMI Azeddine     
17. Pr. KABBAJ Ouafae     Biochimie 
18. Pr. KHANFRI Jamal Eddine    Biologie 
19. Pr. REDHA Ahlam     Biochimie 
20. Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med    Chimie Organique 
21. Pr. TOUATI Driss     Pharmacognosie 
22. Pr. ZAHIDI Ahmed     Pharmacologie 
23. Pr. ZELLOU Amina     Chimie Organique 
 

* Enseignants Militaires               

  



 
 

Dédicaces 

  



 
 

Tout d’abord, { mes très chers parents, 

Papa, Tu es le pilier fondateur de ce que je suis et ce je fais. 

Tu as toujours été ma plus grande fierté, j’espère être { la hauteur de la 

tienne.  

 

Maman, ma chérie, tout ce qu’on apprécie chez moi je le tiens de toi. 

Tu m’as toujours aidé et supporté, tu as tellement bien pris soin de moi. 

Je te remercie.  

 

A mes sœurs, Maria et Amal, 

Ô mes sœurs ! Vous êtes ma joie. 

Je vous aime. 

 

A mon cher époux, Tarek, 

Je te remercie pour ton soutien quotidien indéfectible, et ton enthousiasme 

contagieux { l’égard de mes objectifs comme de la vie en général. 

Tu fais mon bonheur. 

 

  



 
 

A ma famille, 

A ma belle-famille, 

A mes très chères amies, Amina, Basma, Hajar, Marwa et Nada,  

 

avec la question récurrente, « Quand est-ce que tu la soutiens cette thèse ?», 

 bien qu’angoissante en période fréquente de doutes, m’ont permis de ne 

jamais dévier de mon objectif final. 

 

 

A Ghita, et son aimable famille, 

Pour tout ce qu’on a vécu ensemble durant ces longues années de médecine. 

  



 
 

Remerciements  

  



 
 

A notre maître et président de thèse 

Monsieur le professeur Bensouda Adil, 

Professeur réanimateur, ligue cardiovasculaire.CHU Ibn Sina. 

 

Vous me faites l’honneur de présider le jury de cette thèse. 

C’est avec un profond respect que je vous exprime ma gratitude. 

  



 
 

A notre maître et rapporteur de thèse 

Monsieur le professeur Marmade Lahcen, 

Professeur agrégé de chirurgie cardiovasculaire. CHU Ibn Sina. 

Qui est { l’origine du sujet et qui a accepté de diriger ce travail. 

Vos conseils m’ont permis de mener { bien cette thèse. 

Votre dynamisme et votre passion m’ont donné goût à la cardiologie 

et au domaine de la recherche. 

Recevez ici, cher maître, mes sincères remerciements, 

Avec mon souhait de retrouver le plaisir de travailler avec vous. 

 

  



 
 

A notre maître et juge de thèse 

Monsieur le professeur Saïd Moughil, 

Professeur de chirurgie cardiovasculaire.CHU Ibn Sina. 

Vous avez accepté de juger ce travail. 

Veuillez trouver ici le témoignage de ma reconnaissance. 

 

  



 
 

A notre maître et juge de thèse 

Monsieur le professeur Laaroussi Mohammed, 

Professeur agrégé de chirurgie cardiovasculaire.CHU Ibn Sina. 

Vous avez accepté de juger ce travail. 

Veuillez trouver ici le témoignage de ma reconnaissance 

 

  



 
 

A notre maître et juge de thèse 

A Monsieur le professeur Lt-Colonel Aatif benyass, 

Professeur agrégé de cardiologie.HMI MV. 

Vous avez accepté de juger ce travail. 

Veuillez trouver ici le témoignage de ma reconnaissance. 

  



 
 

Je remercie également : 

 

Dr Razine Rachid, 

Laboratoire de Biostatistiques, Recherche Clinique et Epidémiologie (LBRCE), 

Pour sa grande contribution dans l’analyse statistique. 

 

 

Professeur Madani Nawfal, 

Professeur agrégé de réanimation médicale, 

Pour son aimable participation dans l’analyse statistique, 

Et pour m’avoir initié { l’utilisation du SPSS . 

 

Tout le personnel de la chirurgie cardio-vasculaire « B » 

pour son hospitalité et serviabilité. 

Tout particulièrement : Dr Fayssal Elkennassi, 

Nadia, Aïcha, et Noureddine. 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Plan 

 

 

 

  



 
 

Introduction....................................................................................................... 1 

 

Rappels ...................................................................................................................... 3 

1. La valve aortique .................................................................................................... 4 

1.1 Anatomie de l’orifice aortique ............................................................................. 4 

1.2 Physiologie des valves aortiques ......................................................................... 7 

2. Rétrécissement aortique ....................................................................................... 11 

2.1 Physiopathologie .................................................................................................. 11 

2.2 Etiologies .............................................................................................................. 12 

2.3 Diagnostic positif .................................................................................................. 12 

2.3.1 Circonstances de découverte ........................................................................ 12 

2.3.2 Examen clinique ............................................................................................. 12 

2.3.3 Examens complémentaires non invasifs ....................................................... 13 

2.3.5 Coronarographie ............................................................................................ 14 

2.4 Diagnostic de sévérité .......................................................................................... 14 

2.5 Evolution .............................................................................................................. 15 

2.6 Traitement ............................................................................................................ 15 

3. Insuffisance aortique ............................................................................................. 17 

4. Remplacement valvulaire aortique : ..................................................................... 18 

4.1 La voie d’abord ..................................................................................................... 18 

4.2 La circulation extracorporelle (CEC) ..................................................................... 18 

4.3 Technique d’implantation d’une prothèse aortique ........................................... 19 

5. Les prothèses valvulaires utilisées ........................................................................ 19 

5.1 Prothèses mécaniques ......................................................................................... 20 

5.2 Prothèses biologiques ou bioprothèses ............................................................... 20 

5.3 Indications respectives [2] ................................................................................... 22 



 
 

5.4 Surveillance d’un porteur de prothèse valvulaire ............................................... 23 

5.4.1.Prophylaxie de l’endocardite ................................................................... 23 

5.4.2.Prévention de la thrombose ..................................................................... 23 

5.4.3.Le mismatch patient prothèse : ............................................................... 24 

 

Matériel et méthodes ................................................................................ 26 

 

Résultats ................................................................................................................ 29 

1. Epidémiologie : ....................................................................................................... 30 

2. Facteurs de risque cardio-vasculaire : ................................................................... 31 

3. Symptômes : ........................................................................................................... 32 

4. Electrocardiogramme : ........................................................................................... 33 

5. Anatomopathologie : ............................................................................................. 33 

6. Remplacement valvulaire aortique : ..................................................................... 34 

7. Sortie de CEC : ........................................................................................................ 34 

8. Morbidité : .............................................................................................................. 35 

9. Echocardiographie transthoracique postopératoire : .......................................... 36 

10. Mortalité : .............................................................................................................. 36 

11. Mismatch patient-prothèse : ................................................................................ 37 

 

Discussion............................................................................................................. 40 

1. Déterminants du Mismatch : ................................................................................. 48 

2. Fréquence du mismatch :....................................................................................... 53 

3. Impact du mismatch sur la masse et la fonction ventriculaire gauche : ............. 54 

4. Impact du mismatch sur la perfusion coronaire et les événements cardiaques: 57 



 
 

5. Interaction entre le mismatch et les autres facteurs cliniques : .......................... 59 

6. Impact du mismatch sur la mortalité : .................................................................. 62 

7. Impact du mismatch sur la récupération fonctionnelle et la qualité de vie : ..... 69 

8. Le mismatch en position mitrale : ......................................................................... 70 

9. Gestion et Prévention du mismatch : .................................................................... 71 

9.1. Prévention pré-opératoire : ............................................................................ 74 

9.2. Prévention per-opératoire : ............................................................................ 78 

 

Conclusion............................................................................................................. 86 

 

Résumés ...................................................................................................................... 88 

 

Bibliographie.................................................................................................... 92 

 

  



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Liste des figures 

 

  



 
 

Figure 1 : Ventricule gauche ouvert : valvules aortique et mitrale. .................... 4 

Figure 2 : Section de la base du cœur : disposition des sigmoïdes aortiques.  .... 5 

Figure 3 : Disposition des sigmoïdes aortiques ................................................... 7 

Figure 4 : Valvule sigmoïde. ................................................................................ 8 

Figure 5 : Indications opératoires dans le rétrécissement aortique. ................. 16 

Figure 6 : Prothèses valvulaires cardiaques. ..................................................... 21 

Figure 7 : Répartition des patients par sexe. .................................................... 30 

Figure 8 : Répartition des patients par tranches d'âge. .................................... 31 

Figure 9 : répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire. ........................ 31 

Figure 10 : Répartition des patients selon le stade NYHA à l'admission. ........... 32 

Figure 11 : répartition du mismatch sur l'échantillon  de patients. .................. 37 

Figure 12 : Corrélation entre les gradients transvalvulaires moyens et la surface 

effective indexée. ........................................................................... 43 

Figure 13 : Corrélation entre les gradients transprothétiques moyens et la 

surface prothétique in vivo indexée chez notre échantillon de 

patients. ......................................................................................... 44 

Figure 14 : Sensibilité des SPE in vivo  et géométrique dans la définition et la 

sévérité du mismatch. .................................................................... 47 

Figure 15 : Géométrie des prothèses de type Saint Jude Medical (SJM). .......... 53 

Figure 16 : Calcul de la surface d'un orifice A2 à l'aide de l'équation de 

continuité. ...................................................................................... 60 

Figure 17 : Taux de mortalité opératoire en fonction du degré du mismatch 

patient-prothèse et de la fraction d’éjection ventriculaire gauche 

(FEVG) pré-opératoire.. .................................................................. 63 



 
 

Figure 18 : Survie post-opératoire selon le degré de sévérité du mismatch 

patient-prothèse.. .......................................................................... 64 

Figure 19 : Algorithme utilisé devant un gradient transvalvulaire anormalement 

élevé après RVA.. ............................................................................ 73 

Figure 20 : Exemple d’un tableau fourni par les fabricants pour l’évaluation du 

risque de mismatch ........................................................................ 75 

 

  



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Liste des tableaux 

  



 
 

Tableau 1: Prothèses valvulaires implantées en position aortique. .................. 34 

Tableau 2 : Complications post-opértoires. ...................................................... 35 

Tableau 3 : Données de l'échocardiographie transthoracique post-opératoire.36 

Tableau 4 : Principales caractéristiques des patients. ...................................... 38 

Tableau 5 : Principaux résultats de la comparaison des groupes Mismatch et 

Non mismatch. ............................................................................. 39 

Tableau 6 : Les valves implantées et leurs surfaces effectives telles que citées 

dans la littérature. ........................................................................ 46 

Tableau 8 : Caractéristiques cliniques préopératoires  des patients. ................ 49 

  



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Liste des abréviations 

  



 
 

CEC   : circulation extra-corporelle 

ECG   : électrocardiogramme 

FE   : fraction d’éjection 

HTAP   : hypertension artérielle pulmonaire 

HVG   : hypertrophie ventriculaire gauche 

IC   : intervalle de confiance 

IC   : insuffisance cardiaque 

IA   : insuffisance aortique 

NYHA  : new york heart association 

OR   : Odds Ratio 

PM   : plastie mitrale 

RA   : rétrécissement aortique 

RFC   : réserve du flux coronaire 

RVA   : remplacement valvulaire aortique 

RVM   : remplacement valvulaire mitrale 

SC   : surface corporelle 

SJM   : Saint Jude Medical 

SPE/ -I  : surface prothétique effective / indexée 

VG   : ventricule gauche 



1 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Introduction 

  



2 
 

La chirurgie valvulaire a connu d’énormes progrès techniques et 

technologiques, qui ont permis d’opérer plus de patients, souvent multitarés, 

et avec de meilleurs résultats. Ces progrès ont concerné essentiellement sur la 

circulation extracorporelle, la réanimation cardiovasculaire, et sur le design des 

prothèses. Les prothèses mécaniques ont connu des progrès fulgurants depuis 

la 1ère à la 3ème génération avec une amélioration du profil hémodynamique, et 

de la thrombogénicité. Les bioprothèses sont de plus en plus performantes et 

durables. 

Tout de même, la prothèse idéale n’existe toujours pas, tant sur le plan 

hémodynamique que sur le plan des complications. Outre  l’endocardite 

infectieuse, la dysfonction mécanique, et la dégénérescence, un mismatch 

patient-prothèse peut se voir après remplacement valvulaire. Ce dernier a été 

notamment décrit dans le cadre de valvulopathies d’origine dégénérative, chez 

une population âgée.  

A travers ce travail, nous nous proposons d’étudier ce phénomène chez 

une population jeune, dans un cadre de pathologie valvulaire rhumatismale. 

L’étude porte sur l’épidémiologie du mismatch, son impact sur la 

morbimortalité, sur la régression de l’HVG et sur la qualité de vie. Nous nous 

intéresserons aussi à la prévention périopératoire du mismatch patient-

prothèse. 
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1. La valve aortique  

1.1 Anatomie de l’orifice aortique  

L’ostium aortique est occupé par la valve aortique, celle-ci est composée 

de trois valvules dites sigmoïdes de tailles normalement égales ou très proches, 

qui assurent l’étanchéité de l’orifice aortique pendant la diastole ventriculaire. 

Ces valves sont de minces replis membraneux ; elles limitent, avec la partie 

correspondante de la paroi aortique des poches en « nid de pigeon » dont la 

concavité est tournée vers l’artère.  

 

Figure 1 : Ventricule gauche ouvert : valvules aortique et mitrale. 
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Il y a deux valvules antérieures – une droite et une gauche – et une valvule 

postérieure (fig. 2, 3). Le bord pariétal de chaque valvule s’insère sur l’anneau 

fibreux aortique et décrit une légère concavité dirigée vers l’aval ; la partie 

postérieure de la valvule antéro-gauche a une insertion commune avec la 

grande valve antérieure de la mitrale. Le bord libre est à peu près rectiligne, 

que les valvules soient en position ouverte ou fermée ; un petit nodule fibreux 

(nodule d’Arantius) renfle la partie moyenne de ce bord libre et assure 

l’étanchéité du centre de l’orifice valvulaire. Les bords et les faces des 

sigmoïdes sont dépourvus de cordages tendineux.  

 

Figure 2 : Section de la base du cœur montrant la disposition des sigmoïdes aortiques. 

(D’après Rouvière H., Anatomie humaine, tome I) 
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Chez l’adulte, la circonférence de l’orifice aortique est de 6,5 à 7 cm, son 

diamètre d’environ 2 cm, il est un peu plus petit que celui de l’orifice 

pulmonaire. La surface à occlure est donc approximativement 3,5 cm², alors 

que la surface des trois valves est de 20 % supérieure. Il est à remarquer que ce 

système à trois valves est optimal pour occlure une section circulaire et pour 

offrir la moindre résistance hémodynamique une fois ouvert. C’est la seule 

combinaison possible permettant l’ouverture et la fermeture des valves sans 

qu’il y ait, soit traction sur le bord libre, soit excès de tissu valvulaire. En effet, 

lorsque les valves sont fermées la longueur du bord libre est égale à deux fois le 

rayon de l’orifice aortique et, lorsqu’elles sont ouvertes, ce bord libre se rabat 

sur un arc représentant le tiers de la circonférence, soit environ deux fois le 

rayon et, entre les positions «fermée» et «ouverte», la distance entre les 

commissures est toujours inférieure à deux rayons (fig. 4). S’il y avait seulement 

deux valves, leur bord libre devrait s’étirer de deux rayons «fermées» à trois 

rayons «ouvertes» ; avec quatre valves, le bord libre serait trop long pour 

égaler la circonférence du vaisseau.  

En regard de la face pariétale de chaque valve, la paroi aortique forme une 

petite voussure (le sinus de Valsalva). 

Au-dessus des deux valves antérieures s’ouvrent les orifices des artères 

coronaires droite et gauche.  
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Figure 3 : Disposition des sigmoïdes aortiques : 

a) en position fermée, b) en position ouverte (représentation schématique). 

 

1.2 Physiologie des valves aortiques  

On attribue deux rôles aux sinus de Valsalva : le premier est d’assurer une 

fermeture rapide de l’appareil valvulaire, sans régurgitation (voir plus loin) ; le 

second est d’éviter la succion des valves antéro-latérales par les ostia 

coronaires. Comme les autres appareils du cœur, les sigmoïdes aortiques 

s’ouvrent ou se ferment rapidement et sans à-coup en réponse à de faibles 

différences de pression. 

 



8 
 

 

Figure 4 : Valvule sigmoïde. 

Lorsque les valves sont fermées le bord libre de chaque valvule est égal à deux fois le rayon 

R. Lorsqu’elles sont ouvertes le bord libre se rabat sur un arc AB représentant le tiers de la 

circonférence (3,14/3 x 2R) soit environ deux fois le rayon. 

 

Si le mécanisme d’ouverture est aisé à comprendre, en revanche, la 

fermeture des valves n’a pas encore trouvé d’explication unanimement 

acceptée, encore que celle qui suit soit de plus en plus souvent admise depuis 

que les enregistrements échographiques des mouvements des valves l’ont 

confortée. 

L’ouverture des valves s’explique de façon satisfaisante par l’inversion de 

la différence de pression au début de la systole entre la cavité ventriculaire 

gauche et l’aorte ; à la fin de la contraction isovolumique, la pression 

ventriculaire excède la pression aortique, ce qui repousse les valves vers le 

haut, ouvre l’orifice et permet l’éjection du sang. Cependant, du fait de 

l’existence des sinus de Valsalva et aussi parce que la circonférence de l’anneau 

excède de 5% la somme des longueurs des bords libres, la forme de l’ouverture 

limitée par les valves ouvertes n’est pas parfaitement circulaire, mais plutôt 

celle d’un triangle curviligne (fig. 3 - b)  
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La différence de pression ventriculo-aortique pendant la diastole et la 

contraction iso volumétrique maintient les valves closes pendant cette période. 

Mais le mouvement de fermeture proprement dit ne semble pas directement 

lié à l’inversion du gradient de pression ni à celui du flux sanguin, lorsque ceux-

ci se produisent les valves sont déjà  affrontées. 

La fermeture serait due à la décélération du flux sanguin antérograde en 

fin de systole, pendant la phase d’éjection lente du ventricule gauche. 

Bien que les processus hydrodynamiques invoqués pour expliquer cette 

fermeture anticipée n’aient pu être quantifiés que récemment, l’explication 

qualitative en avait été faite bien avant, puisque c’est Léonard de Vinci, qui le 

premier, semble-t-il, décrivit la formation de vortex dans les sinus de Valsalva 

et son rôle dans la fermeture des valves, dessins à l’appui bien entendu. Mais il 

fallut attendre 1912 pour que Henderson et  Johnson donnent une description 

plus compatible avec les données physiologiques actuelles et connue sous le 

nom de brise-jet ou du tube en D. 

L’étude sur modèle et l’analyse théorique faites ultérieurement, 

principalement par Belhouse et Talbot [1], confirment le rôle des sinus de 

Valsalva dans la fermeture des sigmoïdes aortiques. Dès le début de l’éjection 

ventriculaire, le flux sortant se divise à hauteur du bord libre des valves. La 

partie principale centrale poursuit son trajet dans l’aorte ascendante, la partie 

latérale se dirige vers les sinus entre la paroi artérielle et la face pariétale des 

valves, où il forme des vortex avant de regagner le flux principal. 
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L’entrée de ce courant latéral se fait à la partie centrale du bord libre de la 

valve et la sortie au niveau des commissures. L’établissement d’un flux 

tourbillonnaire a deux conséquences : 

o La première est la création d’une relation dynamique entre la pression 

dans l’aorte ascendante et la pression dans les sinus, de telle sorte que 

lorsque la décélération commence la pression sinusale excède la 

pression sous-valvulaire, comme dans l’expérience du tube en D de 

Henderson et Johnson, le courant sinusal s’accroît et les valves se 

rapprochent ; 

o La deuxième conséquence des vortex sinusaux est d’empêcher la valve 

de s’accoler à la paroi aortique. 

Une malformation fréquente de l’appareil valvulaire est la bicuspidie 

aortique ; cette malformation perturbe à la fois l’ouverture et la fermeture de 

l’orifice aortique. L’ouverture : puisque la somme des longueurs du bord libre 

des 2 valves n’est que de 4 rayons au lieu de 6, tant que le tissu valvulaire reste 

extensible, le rétrécissement est modéré, mais il devient patent lorsque l’âge 

modifie les propriétés mécaniques des valves. La fermeture : la plus grande 

vitesse du sang pendant l’éjection lente empêche la formation de vortex dans 

les sinus et les 2 valves ne s’affrontent que lors de l’inversion du flux ; ce qui 

implique une certaine régurgitation qui s’aggrave au fur et à mesure que le 

rétrécissement s’affirme. 
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2. Rétrécissement aortique  

2.1 Physiopathologie  

La surface normale de l’orifice aortique est de 3 cm². La sténose est dite 

serrée lorsqu’elle le rétrécit de ¾ (surface ≤ 0,75 cm² ou 0,5 cm²/m² de surface 

corporelle). 

La sténose réalise un obstacle à l’éjection du ventricule gauche, qui a pour 

conséquences : 

 Un allongement de la phase d’éjection du ventricule gauche. 

 Une augmentation de la vitesse d’éjection. 

 Un gradient VG-Aorte pouvant atteindre 80 à 100 mmHg ; 

caractéristique hémodynamique principale du rétrécissement aortique. 

Le VG ne peut développer une telle pression que grâce à la constitution 

d’une hypertrophie concentrique progressive. 

 L’hypertrophie concentrique du VG s’accompagne d’une diminution de 

la contractilité et, surtout, d’une altération des performances 

diastoliques du VG, qui devient moins compliant. 

 Un débit cardiaque longtemps normal au repos ; mais lorsque la 

sténose est serrée, le débit cardiaque ne peut pas augmenter 

suffisamment lors des efforts ; il en résulte une hypoperfusion cérébrale 

et/ou coronaire, entraînant les symptômes caractéristiques de la 

maladie : l’angor d’effort, la syncope d’effort ou la dyspnée d’effort. 

 Une insuffisance ventriculaire gauche dans les rétrécissements 

aortiques serrés évolués. 
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2.2 Etiologies 

- Rétrécissement aortique dégénératif dit maladie de Monckeberg : 

Est la cause la plus fréquente. Il se voit surtout chez le sujet âgé, 

entrainant d’importantes calcifications des sigmoïdes aortiques sans fusion 

commissurale. Survient sur valves bi ou tricuspides. 

- Rétrécissement aortique rhumatismal : 

Pathologie du sujet jeune. Il est beaucoup moins fréquent à l’heure 

actuelle, et agit par symphyse commissurale. 

- Rétrécissement aortique congénital : peut être de trois types ;  

- Valvulaire : bicuspidie, unicuspidie. 

- Sous-valvulaire : diaphragme fibreux sous les sigmoïdes aortiques. 

- Sus-valvulaire : très rare. 

2.3 Diagnostic positif  

2.3.1 Circonstances de découverte  

Parfois au cours d’un examen systématique. Souvent devant des signes 

fonctionnels caractérisés par leur fréquence de survenue à l’effort : angor 

d’effort, syncope d’effort, dyspnée d’effort. Ces symptômes témoignent du 

caractère serré de la sténose. Plus rarement devant une insuffisance cardiaque 

ou  une autre complication. 

2.3.2 Examen clinique  

Le souffle est systolique éjectionnel, maximum au foyer aortique, irradiant 

aux vaisseaux du cou, parfois à la pointe en écharpe. Il est rude, râpeux, 
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mésosystolique et habituellement de forte intensité. Par ailleurs : le pouls est 

typiquement retardé et diminué d’amplitude ; la pression artérielle systolique 

abaissée. 

On peut retrouver aussi à l’auscultation un souffle diastolique de faible 

intensité, un click protosystolique et un B4 apexien. 

Sont en faveur du caractère serré de la sténose,  l’abolition du B2 au foyer 

aortique et le dédoublement paradoxal du B2 en l’absence de bloc de branche 

gauche. 

Le diagnostic positif du rétrécissement aortique est clinique. Les examens 

complémentaires non invasifs confirment le diagnostic et jugent du caractère 

serré ou non de la sténose. 

2.3.3 Examens complémentaires non invasifs  

 Radiographie thoracique : Rapport cardio-thoracique modérément 

augmenté de volume, parfois normal. Aorte ascendante initiale dilatée. 

Calcifications valvulaires à l’amplificateur de brillance, souvent 

proportionnelles au degré de la sténose. 

 Electrocardiogramme : rarement normal. Souvent hypertrophie 

ventriculaire gauche de type systolique. Parfois troubles de la 

conduction. 

 Echocardiographie-Doppler : sigmoïdes calcifiées, dont l’amplitude 

d’ouverture est diminuée. Hypertrophie ventriculaire gauche 

concentrique. Gradient VG-Aorte moyen. Surface aortique. 
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Les examens complémentaires non invasifs suffisent le plus souvent, à 

juger du caractère serré ou non de la sténose. 

2.3.4 Cathétérisme cardiaque  

 Rarement indiqué pour juger de la sévérité du RA. 

2.3.5 Coronarographie  

 Evalue l’état des coronaires avant remplacement valvulaire aortique 

(âge> 45 ans, plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire, Monckeberg) 

2.4 Diagnostic de sévérité  

Une fois le diagnostic de RA porté, il faut juger du caractère serré ou non 

de la sténose. Les éléments suivants sont en faveur d’une sténose serrée : 

o Symptomatologie fonctionnelle à l’effort. 

o Abolition du B2 au foyer aortique. 

o Importantes calcifications à l’amplificateur de brillance. 

o Hypertrophie ventriculaire gauche électrique. 

o Gradient VG-Aorte moyen supérieur ou égal à 50 mmHg au Doppler 

continu ou au cathétérisme cardiaque, si index cardiaque conservé. 

o Surface aortique +++ inférieure ou égale à 0,5 cm²/m² de surface 

corporelle ou 0,75 cm² au Doppler continu ou au cathétérisme 

cardiaque. 

Tout RA serré, même asymptomatique, doit être opéré, en l’absence de 

tares associées. De même tout RA symptomatique doit être opéré. 
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2.5 Evolution  

 La maladie reste très longtemps asymptomatique. 

 La surface aortique diminue d’environ 0,1 cm²/an. 

 La durée moyenne de survie  est abaissée à 5 ans  après la survenue 

d’un angor; à 3 ans après une syncope d’effort et à 2 ans après une 

insuffisance cardiaque. 

 D’autres complications plus rares peuvent survenir : une endocardite 

infectieuse, un bloc auriculo-ventriculaire en cas de calcifications 

annulaires, une embolie calcaire, une angiodysplasie avec risque 

d’hémorragie digestive basse. 

 La mort subite menace toute sténose aortique serrée symptomatique. 

2.6 Traitement  

Le traitement chirurgical reste le seul traitement efficace : 

Remplacement valvulaire aortique par prothèse mécanique ou biologique. 

 En cas de rétrécissement aortique asymptomatique non serré : 

surveillance régulière par écho-Doppler tous les 6mois, prophylaxie de 

l’endocardite infectieuse. 

 Les facteurs pronostics avant chirurgie sont : la classe NYHA, l’âge, la 

fraction d’éjection ventriculaire gauche pré-opératoire, l’association 

d’une insuffisance aortique. 

Le traitement chirurgical est le seul traitement curatif de la sténose 

aortique. 
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Un traitement médical pourra néanmoins être proposé chez les patients 

symptomatiques avant intervention (diurétiques, bêtabloquants, IEC).  

La mise en place d’un stent valvé en position aortique, par voie 

percutanée fémorale, ou par voie apicale ventriculaire gauche est en cours 

d’évaluation. 

Cette alternative paraît surtout prometteuse en cas de RA calcifié 

d’origine dégénérative avec contre-indications absolues ou relatives à la 

chirurgie conventionnelle. 

 

Figure 5 : Indications opératoires dans le rétrécissement aortique. 

Recommandations de la Société française de cardiologie concernant la prise en charge des 

valvulopathies acquises et des dysfonctions de prothèse valvulaire [2]. 
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3. Insuffisance aortique  

L’insuffisance aortique (IA) est une valvulopathie assez fréquente. Elle est 

le plus souvent chronique, mais des formes aiguës existent, notamment en cas 

d’endocardite infectieuse. 

Les formes les plus fréquentes dans notre contexte sont d’origine 

rhumatismale. L’IA peut être pure, associée au RA ou associée à une 

valvulopathie mitro-tricuspide. 

Les formes les plus fréquentes dans les pays occidentaux sont les IA 

dystrophiques, notamment l’IA sur maladie annulo-éctasiante, dans laquelle les 

valves aortiques sont normales. C’est la racine de l’aorte et la partie initiale de 

l’aorte ascendante qui sont dilatées, ce qui fait que les valves ne sont plus 

jointives. 

L’IA sur maladie annulo éctasiante comporte de plus un risque de 

dissection ou de rupture de la paroi aortique. Il arrive donc que l’indication 

opératoire soit portée non pas sur le retentissement ventriculaire gauche de 

l’IA mais sur le diamètre de l’aorte ascendante (lorsqu’il atteint 50). 

L’IA chronique est une valvulopathie particulièrement sournoise. Elle peut 

rester asymptomatique pendant de nombreuses années, voire des décennies. 

Lorsque les symptômes apparaissent, la situation est déjà très évoluée, le 

ventricule gauche est le siège de lésions irréversibles, qui persisteront après 

remplacement valvulaire aortique. De ce fait, on est souvent amené à opérer 

des IA chroniques alors que les patients sont asymptomatiques. L’indication 

opératoire est portée essentiellement sur des critères échocardiographiques. 
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La surveillance des patients porteurs d’IA volumineuses doit donc être 

attentive, au moins annuelle. 

Les porteurs d’IA sont tout particulièrement exposés au risque 

d’endocardite infectieuse et la prophylaxie doit être rigoureuse dans ce cas. 

4. Remplacement valvulaire aortique : 

4.1 La voie d’abord  

C’est toujours la Sternotomie médiane longitudinale, se poursuivant par 

l’ouverture du péricarde, verticale entre les deux plèvres. 

4.2 La circulation extracorporelle (CEC)  

Elle est de type classique entre l’oreillette droite et l’aorte ascendante. La 

protection du myocarde est un point essentiel de la technique : après clampage 

de l’aorte, du liquide de cardioplégie, enrichi de potassium, est injecté sous 

pression dans la racine de l’aorte, ou directement pas les ostia : en 2 à 3 mn, le 

cœur fibrille puis on observe l’arrêt de toute activité mécanique et électrique. 

L’organe est ainsi totalement immobile et vide de sang ; on peut alors ouvrir 

transversalement l’aorte au dessus des sinus de Valsalva pour procéder à la 

résection de la valvule aortique, en laissant en place l’anneau aortique que l’on 

décalcifie par écrasement et expulsion des concrétions calcaires. C’est sur cet 

anneau que portera la suture de la prothèse. 

A noter qu’en cas de régurgitation aortique associée à la sténose, et à 

fortiori en cas d’insuffisance aortique prédominante, la perfusion de la 

cardioplégie cristalloïde et potassique dans la racine de l’aorte est inefficace : 
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elle entraîne généralement une fibrillation ventriculaire mais ne permet pas 

l’arrêt total de l’activité électrique, ceci en raison de la fuite massive du liquide 

de cardioplégie vers le VG par la fuite aortique. 

Dans ces conditions, après injection de 400 ou 500 cc dans la racine de 

l’aorte, la perfusion est effectuée dans chacun des ostia coronariens pour 

obtenir une cardioplégie complète. 

4.3 Technique d’implantation d’une prothèse aortique  

L’aorte est ouverte transversalement au dessus des sinus de Valsalva. 

Après résection de la valvule et décalcification éventuelle de son anneau, ce 

dernier est mesuré de façon à choisir une prothèse de calibre adapté.  

Celle-ci, par l’intermédiaire de sa collerette de dacron, est suturée à 

l’anneau aortique par des points séparés ou des surjets. L’aorte est ensuite 

refermée. Puis déclampage de l’aorte : remplissage du cœur, purge gazeuse de 

ses cavités de façon à éliminer tout l’air qui était piégé au niveau des cavités 

gauches. Puis arrêt progressif de la CEC lorsque la température est remontée à 

36 ou 37°C et que le cœur manifeste sa capacité à assurer seul 

l’hémodynamique. 

5. Les prothèses valvulaires utilisées  

Deux grandes classes de prothèses valvulaires cardiaques sont disponibles,  

mais aucune n’étant parfaite tant sur le plan hémodynamique que sur le plan 

des complications. 
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5.1 Prothèses mécaniques  

Ce sont des valves composées d’un assemblage de matériaux et de tissus 

choisis pour leur durabilité et leur biocompatibilité. 

 On distingue 3 différentes architectures correspondant à 3 

générations: 

– valves à bille cagée (type Starr-Edwards) ; 

– valves à disque basculant (Medtronic, Omniscience, Monostrut)  

– valves à doubles ailettes (Saint-Jude, Duromedics, Carbomedics, …) 

 Leur principal avantage est la durabilité, indemne de problème 

mécanique, théoriquement à vie. 

 Leur principal inconvénient est la thrombogénicité et la nécessité 

d’une anticoagulation à vie stricte. 

5.2 Prothèses biologiques ou bioprothèses  

Ce sont des valves préparées à partir de tissus bovins, porcins ou humains. 

 Quatre types de valves sont disponibles : 

- Homogreffe cryopréservée humaine, la plus proche 

physiologiquement de la valve native, mais peu disponible et de 

durabilité encore mal définie (au moins supérieure aux bioprothèses 

d’origine animales). 

- Hétérogreffe porcine, type Hancock ou Carpentier-Edwards, la plus 

utilisée. 
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- Hétérogreffes porcines dites « Stenless » sans armature (Saint-Jude, 

Edwards, Medtronic), ont un meilleur profil hémodynamique. Leur 

durée de vie à long terme est mal connue ; 

- Valve réalisée à partir du péricarde autologue du patient, type 

Carpentier-Edwards. 

 L’avantage majeur des valves biologiques est la dispense  de 

l’anticoagulation au long cours (une courte anticoagulation de trois 

mois est indiquée au début). 

 L’inconvénient de ce type de valve est le taux élevé de dégénérescence 

à dix ans, nécessitant une chirurgie redux, souvent difficile. 

 

Figure 6 : Prothèses valvulaires cardiaques. 

a) Valve à bille cagée (valve de Starr). 

b) Valve à disque basculant (type Medtronic). 

c) Valve à double ailette (type Saint-Jude). 

d) Bioprothèse porcine (type Carpentier-Edwards). 
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5.3 Indications respectives [2] 

Le choix entre prothèses mécaniques, associées à une plus grande 

durabilité mais nécessitant une anticoagulation à vie et les bioprothèses, 

classiquement associées à une moins longue durabilité mais ne nécessitant pas 

une anticoagulation à vie prend en compte de nombreux critères. 

 En faveur d’une prothèse mécanique 

- Patient informé sans contre-indication à une anticoagulation au 

long cours. 

- Présence de facteurs de risque de dégénérescence valvulaire 

précoce (âge jeune ou hyperparathyroïdie). 

- Patient déjà sous AVK pour une autre prothèse mécanique ou pour 

un risque élevé thromboembolique. 

- Age < 65 – 70 ans et bonne espérance de vie. 

- Risque de chirurgie rédux élevé (dysfonction ventriculaire gauche, 

présence d’un pontage aorto-coronaire, multiples prothèses 

valvulaires). 

 En faveur d’une bioprothèse 

- Désir du patient (consentement éclairé). 

- Anticoagulants au long cours impossibles (contre indication ou suivi 

acrobatique). 

- Thrombose d’une prothèse valvulaire mécanique. 

- Espérance de vie réduite, nombreuses comorbidités ou âge > 70 ans. 

- Risque d’une chirurgie redux faible. 

- Femme jeune désirant une grossesse. 
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5.4 Surveillance d’un porteur de prothèse valvulaire  

Elle est basée sur 3 risques majeurs : la surinfection bactérienne, la 

thrombose et la dégénérescence.  

5.4.1. Prophylaxie de l’endocardite 

Elle commence avant le remplacement valvulaire, dès que le diagnostic de 

valvulopathie est établi car ces patients doivent être considérés comme étant à 

haut risque d’endocardite infectieuse. 

Les deux foyers principaux sont la sphère O.R.L. et dentaire. La 

prophylaxie se poursuit dans la période périopératoire : asepsie rigoureuse au 

bloc opératoire et en secteur de réanimation post-chirurgicale. Par la suite, la 

surveillance de l’état dentaire doit être régulière, tous les traitements devant 

s’effectuer sous antibioprophylaxie. 

Toute infection O.R.L., respiratoire, urinaire, cutanée... doit être traitée 

précocement et activement. 

5.4.2.  Prévention de la thrombose 

Dans la phase périopératoire, cette prévention est la même pour toute 

prothèse qu’elle soit mécanique ou biologique : la CEC est de toute façon 

effectuée sous héparine à doses considérables (3 mg/kg). Dans les 6-12 heures 

qui suivent, l’héparine est reprise pour atteindre une dose active dès la 48ème 

heure postopératoire (temps de coagulation du malade = 2 - 2,5 fois celui du 

témoin). Les antivitamines K sont débutées à partir du 2ème jour postopératoire 

et l’héparine ne doit être arrêtée qu’après efficacité de l’antivitamine K. Celui-ci 

(Sintrom) est poursuivi pendant trois mois pour les bioprothèses et ne seront 
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arrêtés qu’en cas d’absence d’une autre indication à les poursuivre (fibrillation 

auriculaire).  

Pour les prothèses mécaniques, un traitement antivitamines K efficace 

doit être poursuivi indéfiniment ; le taux de prothrombine doit être situé entre 

25 et 35 %, soit un INR (International Normalized Ratio) entre 2 et 3 (3 et 4,5 

pour prothèses mitrales). Une fois cet équilibre atteint, les contrôles peuvent 

n’être réalisés que toutes les 3 semaines voire tous les mois.  

Ce traitement anticoagulant, même bien conduit n’élimine pas totalement 

le risque de thrombose pouvant se manifester soit par des accidents 

emboliques notamment neurologiques soit par une dysfonction de la prothèse, 

le disque ou les ailettes étant gênés dans leur ouverture ou leur fermeture par 

la présence d’un caillot. L’échographie-Doppler est actuellement le meilleur 

moyen de faire le diagnostic positif d’une thrombose de prothèse.  

Par ailleurs, ce traitement anticoagulant est lui-même générateur de 

certaines complications hémorragiques : hémorragie cérébrale, aggravation 

d’une hémorragie digestive ou gynécologique. Dans de telles situations, le bon 

sens indique que l’on doit toujours considérer le risque le plus élevé : 

hémorragie ou thrombose de prothèse.  

5.4.3. Le mismatch patient prothèse : 

Une autre complication du remplacement valvulaire aortique qui a reçu 

une grande attention depuis sa description en 1978 [3] est le mismatch patient 

prothèse. Il survient quand la surface fonctionnelle de la prothèse implantée 
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est trop petite par rapport à la surface corporelle du patient. Il correspond ainsi 

à une disproportion entre la prothèse et le patient.  

Le paramètre utilisé pour la définition du mismatch est la surface 

prothétique effective, mesurée principalement par échocardiographie 

transthoracique, et indexée à la surface corporelle du patient. 

La principale conséquence est la persistance d’un gradient de pression 

transprothétique élevé, en dépit d’une fonction prothétique normale. Cette 

situation est responsable, entre autres, d’une moindre amélioration de l’état 

fonctionnel du patient et d’une augmentation du taux de la mortalité 

opératoire. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective, menée dans le service de chirurgie 

cardiovasculaire ‘B’ à l’hôpital Ibn Sina de Rabat. Concernant la période entre 

1995 et 2009. 

L’étude a inclus tous les patients opérés d’un remplacement valvulaire 

aortique, isolé ou associé, par une prothèse N° 19. Seules les prothèses 

suivantes ont été incluses dans l’étude : Saint Jude Standard, Saint Jude HP, 

Saint Jude Regent, ATS, et la bioprothèse péricardique d’Edwards Carpentier.  

Ont été exclus de l’étude, les patients disposant de ces critères d’inclusion 

mais dont les dossiers ont été non disponibles et les patients ayant bénéficié 

d’une prothèse autre que l’une des 5 suscitées. 

L’exploitation des dossiers a été guidée par une fiche d’exploitation 

relatant les caractéristiques des patients essentielles pour la tenue de l’étude. 

Ces caractéristiques ont attrait à l’identité, aux antécédents, aux facteurs de 

risque cardiovasculaires, aux données de l’histoire de la maladie, aux données 

de l’électrocardiogramme, de l’échocardiogramme et de la coronarographie. 

Ont été aussi colligées les données per-opératoires, celles concernant la sortie 

de la circulation extracorporelle, les données relatives au séjour en milieu de 

réanimation et aux USI jusqu’à la sortie de l’hôpital et celles de 

l’échocardiographie de sortie. 
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Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne ± écart type 

(distribution Gaussienne), les variables qualitatives ont été exprimées en 

pourcentage et l’analyse statistique a été conduite en utilisant les tests de Ki2, 

Student, Fisher et l’analyse uni et multivariée. Le logiciel utilisé était le SPSS 

10.3.  
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1. Epidémiologie : 

Sur 926 patients admis au service de chirurgie cardio-vasculaire « B » pour 

remplacement valvulaire aortique entre 1995 et 2009, 143 patients avaient un 

petit anneau ayant nécessité l’implantation d’une prothèse de 19mm de 

diamètre soit un taux de 15%. 

Nos 143 malades se répartissaient en 107 femmes (74,8%) et 36 hommes 

(25,2%) avec un sexe ratio de 2,97 (fig. 7) 

 

 

Figure 7 : Répartition des patients par sexe. 

 

L’âge de nos patients variait entre 12 et 80 ans avec un âge moyen de 43 ± 

15 ans. Les sujets de sexe féminins avaient un âge moyen de 45 ans avec les 

mêmes extrêmes que la population globale. Les sujets de sexe masculin avaient 

un âge moyen de 36 ans avec des extrêmes à 16 et 68 ans (Fig. 8). 

FEMME

75%

HOMME

25%
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Figure 8 : Répartition des patients par tranches d'âge. 

2. Facteurs de risque cardio-vasculaire : 

 

Figure 9 : répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire. 

Seize de nos patients étaient hypertendus (24%), treize diabétiques (19%), 

onze tabagiques (17%), quatre dyslipidémiques (6%), quatre obèses (6%) et 

quatorze femmes étaient ménopausées (9,8%). 
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3. Symptômes : 

Le symptôme qui a présidé la scène clinique était la dyspnée d’effort, 

présente chez 117 patients (81,8%). Sur le plan fonctionnel, 24% de ces 

patients à l’admission étaient en classe II de la NYHA, alors que 76%  étaient en 

classe  III ou IV (Fig. 10). 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon le stade NYHA à l'admission. 

Les autres symptômes étaient représentés par une insuffisance cardiaque 

(21% des cas), un angor d’effort (11,2% des cas), un œdème aigu des poumons 

(7,7% des cas), des épisodes de lipothymie ou de syncope (7,7% des cas), une 

dyspnée paroxystique nocturne (5,6% des cas) et des palpitations (2,1% des 

cas). 

  

NYHA  II

NYHA 

III-IV



33 
 

4. Electrocardiogramme : 

L’ECG réalisé à l’admission s’inscrivait en rythme sinusal dans 53,8% des 

cas (n= 77), en fibrillation atriale dans 45% des cas, et un patient avait un bloc 

auriculo-ventriculaire appareillé. 

5. Anatomopathologie : 

Le rétrécissement aortique pur ou était retrouvé chez 34% des patients, la 

fuite aortique chez 14% des patients, et la maladie aortique chez 52% des 

patients. 

La valvulopathie aortique était d’origine rhumatismale dans 76% des cas, 

dégénérative dans 12% des cas, et dystrophique dans 1,4% des cas, une 

bicuspidie était présente dans 6% des cas, et une endocardite infectieuse dans 

2,8% des cas. 

La valvulopathie aortique était isolée dans 40% des cas, associée à une 

valvulopathie mitrale dans 27% des cas et à une valvulopathie mitrale et 

tricuspide dans 32% des cas. 
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6. Remplacement valvulaire aortique : 

Nos 143 malades ont tous reçu des prothèses de 19mm de diamètre. Des 

prothèses mécaniques de 4 types chez 90% des malades, et des bioprothèses 

chez les 10% restants. (Tableau 1) 

 

Tableau 1: Prothèses valvulaires implantées en position aortique. 

Prothèses 19mm Nombre de malades (%) 

Saint Jude Medical standard 16 (11,2%) 

Saint Jude Medical HP 16 (11,2%) 

Saint Jude Medical Regent 71 (49,7%) 

ATS Open Pivot 25 (17,5%) 

Bioprothèse Carpentier Edwards Perimount 15 (10,5%) 

 

7. Sortie de CEC : 

Chez 80 patients (56%), la sortie de circulation extracorporelle avait 

nécessité le recours aux drogues inotropes positives (Dobutamine ± 

Adrénaline) et deux patients (1,4%) avaient nécessité le recours au ballon de 

contre-pulsion intra-aortique (BCPIA).  
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8. Morbidité : 

Les principales complications observées en post-opératoire sont notées 

dans le tableau 2. 

Tableau 2 : Complications post-opértoires. 

Complications Nombre de patients 

Respiratoire : 

Atélectasie 

Sepsis 

Pleurésie 

Décompensation BPCO 

Rythme et conduction : 

TACFA 

Trouble de conduction 

ESV soutenue 

Neurologique : 

AVCI 

AVCH 

Trouble de comportement 

Infectieuse : 

Désunion sternale 

Infection urinaire 

Sepsis à point de départ indéterminé 

Hémostase : 

Saignement post-opératoire important 

Tamponnade  

Reprise chirurgicale pour saignement 

Hémodynamique : 

BCPIA 

Divers : 

Ischémie de membres inférieurs 

 

6 

3 

2 

1 

 

15 

6 

3 

 

1 

1 

2 

 

1 

1 

1 

 

4 

3 

3 

 

2 

 

1 
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9. Echocardiographie transthoracique postopératoire : 

Une échocardiographie transthoracique est systématiquement réalisée en 

post-opératoire chez tous les patients. 

Nous nous sommes spécialement intéressés au gradient moyen 

transprothétique et à la fraction d’éjection du ventricule gauche. 

Malheureusement, lors de l’étude des dossiers, les comptes-rendus ont été 

trouvés pour seulement 62 patients.  

Tableau 3 : Données de l'échocardiographie transthoracique post-opératoire. 

 Moyenne ± DS  [extrêmes] 

Gradient moyen : 

 > 30 

15,45 ± 13,43  [3-37] 

6,5% 

Fraction d’éjection : 

 > 50% 

 ≤ 50% 

59,5 ± 7  [20-75] 

86,5% 

13,5% 

10.  Mortalité : 

Notre déplorons dans notre série 11 décès, soit 7,7%. Les causes du décès 

étaient principalement :  

 en per-opératoire : déchirure incontrôlable de l’étage sinusal après 

RVA par prothèse mécanique (n=2). 

 en post-opératoire immédiat : insuffisance ventriculaire aigue, 

défaillance cardiaque (n=4). 

 aux USI : défaillance multi viscérale, troubles de rythme réfractaires 

(n=5). 
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11. Mismatch patient-prothèse : 

Le mismatch était présent chez 50% des patients (36% modéré et 14% 

sévère). 

 

 

 

Figure 11 : répartition du mismatch sur l'échantillon  de patients. 
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Tableau 4 : Principales caractéristiques des patients. 

Variables 
m ± DS ou n 
N=143 

Extrêmes ou  % 

Age  43 ± 15 [12 - 80] 
Sexe :   

- Homme 
- Femme 

 
36 
107 

 
25,2 
74,8 

Facteurs de risque Cardio-vasculaire : 
- HTA 
- Diabète 
- Tabagisme 
- Dyslipidémie 
- Obésité 
- Ménopause 

 
16 
13 
11 
4 
4 
14 
 

 
11,2 
9,1 
7,7 
2,8 
2,8 
9,8 

Clinique :   
- Dyspnée d’effort 
- Œdème aigu pulmonaire 
- Insuffisance cardiaque 
- Dyspnée .P.N 
- Lipothymie/ syncope 
- Angor 
- NYHA :   I-II 

                       III- IV  
 
Electrocardiogramme : 

- Sinusal 
- Fibrillation auriculaire 
- Pace Maker   

 
Anatomopathologie : 

- Rétrécissement aortique 
- Insuffisance aortique 
- Maladie aortique 

Etiologies : 
- Rhumatismale 
- Dégénérative 
- Autres 

Prothèses : 
- SJM standard 
- SJM HP 
- SJM Regent 
- ATS 
- Bioprothèse 

117 
11 
30 
8 
11 
16 
34 
106 
 
 
77 
65 
1 
 
 
49 
20 
74 
 
109 
17 
17 
 
16 
16 
71 
25 
15 

81,8 
7,7 
21 
5,6 
5,7 
11,2 
23,8 
74,1 
 
 
53,8 
45,5 
0,7 
 
 
34,3 
14 
51,7 
 
76,2 
11,9 
11,9 
 
11,2 
11,2 
49,7 
17,5 
10,5 

   

m ± DS = moyenne ± déviation standard ; n = effectif ; %= pourcentage 
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Tableau 5 : principaux résultats de la comparaison des groupes Mismatch et Non 
mismatch. 

 

Variables 
Mismatch 

(n = 72) 
n (%) ou m ± DS 

Non Mismatch 
(n = 71) 
n (%) ou m ± DS 

 
p 

Age 46 ± 16 40 ± 12,7 0,02 
Sexe :   F 
            M                                                                                                                                                                 

55 (51,4) 
17 (47,2) 

52 (48,6) 
19 (52,8) 

0,7 
 

Hypertension artérielle  9 (56,3) 4 (43,8) 0,8 
Diabète 9 (69,2) 4 (30,8) 0,2 
Tabac  4 (36,4) 7 (36,6) 0,4 
Dyslipidémie 
Obésité 
Ménopause 
Dyspnée d’effort 
Œdème aigu du poumon  
Insuffisance cardiaque 
Dyspnée paroxystique nocturne 
Lipothymie/ syncope 
Angor  
NYHA :      

- I- II 
- III- IV   

ECG :      
         -   Rythme Sinusal                                                          
         -    F.A  
Anatomopathologie:     
          -  Sténose aortique 
          -   Fuite aortique 
          -   Maladie aortique 
 
Etiologies :   

- Rhumatismale 
- Dégénérative 
- Autres    

Type de prothèse :      
- SJM HP 
- SJM Regent 
- SJM  Std 
- ATS 
- Bio prothèse 

Pathologies associées : 
-  Valvulo.Ao isolée 
-  Valvulo.Ao + M et/ou T 

Gestes associés : 
- RVA isolé                                           
- RVA associé  

Sortie CEC : 
- Sans drogues 
- Drogues inotropes positives 

Mortalité :  
- Décès 

 

2 (50) 
3 (75) 
8 (57,1) 
51 (43,6) 
5 (45,5) 
8 (26,7) 
4 (50) 
6 (54,5) 
9 (56,3) 
 
16 (47,1) 
54 (50,9) 
 
45 (58,4) 
27 (41,5) 
 
34 (69,4) 
12 (60) 
26 (35,1) 
 
 
50 (45,9) 
14 (82,4) 
8 (47) 
 
0 (0) 
17 (23,9) 
15 (93,8) 
25 (100) 
15 (100) 
 
36 (63,2) 
36 (41,9) 
 
33 (61,1) 
39(43,8) 
 
36 (65,5) 
36 (41) 
 
9 (81,1) 

2 (50) 
1 (25) 
6 (42,9) 
66 (56,4) 
6 (54,5) 
22 (73,3) 
4 (50) 
5 (54,5) 
7 (43,8) 
 
18 (52,9) 
52 (49,1) 
 
32 (41,6) 
38 (58,5) 
 
15 (30,6) 
8 (40) 
48 (64,9) 
 
 
59 (54,1) 
3 (17,6) 
9 (53) 
 
16 (100) 
54 (76,1) 
1 (6,3) 
0 (0) 
0 (0) 
 
21 (36,8) 
50 (58,1) 
 
21 (38,9) 
50(56,2) 
 
19 (34,5) 
52 (59) 
 
2 (18,2) 

1 
0,6 
0,9 
0,001 
0,8 
0,004 
1 
1 
0,8 
0,7 
 
 
0,06 
 
 
0,001 
 
 
 
 
0,03 
 
 
 
<0,001 
 
 
 
 
 
0,01 
 
 
0,002 
 
 
0,015 
 
 
0,03 
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Le mismatch patient-prothèse a été décrit pour la première fois par 

Rahimtoola [3] en 1978. Il a ainsi défini la présence d’un mismatch lorsque : « la 

surface fonctionnelle d’une prothèse, une fois implantée chez le patient, est 

inférieure à celle d’une valve humaine normale ». En effet, un mismatch 

survient quand la surface fonctionnelle de la prothèse implantée est trop petite 

par rapport à la surface corporelle du patient. 

Le mismatch résulte principalement de deux facteurs : 

 Premièrement, presque tous les types de prothèses ont une surface 

effective in vitro inférieure à celle d’une valve native normale. En 

effet, cette surface effective se trouve réduite par la collerette, qui 

sert à fixer la prothèse dans l’orifice aortique, constituant ainsi un 

obstacle à l’éjection. D’ailleurs, il a été démontré que la surface 

effective disponible pour le flux sanguin représente seulement 40 à 

70% de la surface totale occupée par la prothèse [4-7]. En outre, la 

surface prothétique est réduite davantage à cause des phénomènes de 

croissance interne des tissus et d’endothélialisation. Ainsi, ces 

substituts valvulaires sont considérés comme « sténosants ». 

 Deuxièmement, chez certains patients, le choix de la prothèse à 

implanter est limité par la taille de l’anneau, qui est trop petit pour la 

taille du sujet. Les petits anneaux aortiques sont connus 

préférentiellement dans le cadre de la sténose aortique dégénérative, 

chez des sujets âgés. Parfois cependant, existent chez des sujets 

relativement jeunes.  
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En d’autres termes, le mismatch correspond à un rétrécissement aortique 

résiduel lié au fait que les prothèses ont, en général, une performance 

hémodynamique inférieure à celle de la valve native. Si l’on voulait faire une 

caricature du mismatch patient-prothèse, la quintessence de ce phénomène 

serait d’insérer la valve d’une sourie dans l’aorte d’un l’éléphant.  

La principale conséquence est la persistance d’un gradient de pression 

transprothétique élevé, en dépit d’une fonction prothétique normale. 

Physiologiquement, les gradients transprothétiques sont déterminés par deux 

facteurs (voir équation de Gorlin*) : la surface prothétique effective (SPE) (EOA 

ou effective orifice area des Anglo-saxons) et le flux transprothétique. Ce 

dernier, est lié au débit cardiaque, qui, au repos, est largement dépendant de la 

surface corporelle. Par conséquent, il n’est pas surprenant que la variable qui 

corrèle le mieux avec les gradients postopératoires au repos et à l’exercice soit 

la SPE indexée (SPE divisée par la surface corporelle [SC]) [8,9,10,11]. 

Ainsi, le paramètre qui est le plus souvent utilisé pour définir la présence 

et la sévérité du mismatch est la surface prothétique effective (SPE) indexée à 

la surface corporelle (SPE-I). La SPE peut être mesurée par échocardiographie-

Doppler en utilisant l’équation de continuité, ou par cathétérisme cardiaque en 

utilisant la formule de Gorlin*. 

 

  

* Formule de Gorlin :   SV = DC /  [K x √(GVM)  x FC x DRD]  
 Objectif : Calculer la surface valvulaire (SV en cm²) par méthode échocardiographique 

grâce à l'évaluation de la durée de remplissage diastolique (DRD en sec/bat) ou 
d'éjection systolique, du gradient de pression transvalvulaire moyen (GVM en mmHg), 
du débit cardiaque (DC en mL/min) et de la fréquence cardiaque (FC en bpm). 

 avec K = 37,7 pour la valve mitrale et K = 44,3 pour les autres valves dans ce système 
d'unités. 
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Le mismatch est alors considéré comme : 

 léger quand : 0,85 <  SPE-I  ≤ 1,0 cm²/m²,  

 modéré lorsque : 0,65 <  SPE-I  ≤  0,85 cm²/m²,  

 et sévère lorsque : SPE-I  ≤  0,65cm²/m².  

Ces critères sont similaires à ceux utilisés pour classer la sévérité du 

rétrécissement aortique de la valve native.  

La SPE-I est le seul paramètre à corréler directement avec les gradients 

postopératoires. La figure 12 montre que la relation entre les gradients 

postopératoires et la SPE-I est curvilinéaire et que les gradients augmentent de 

façon exponentielle quand la SPE-I est  ≤  0,85 cm²/m² [12,13].  

 

Figure 12 : Corrélation entre les gradients transvalvulaires moyens et la surface effective 
indexée chez des patients avec bioprothèses stentées (points noirs), bioprothèses non 
stentées (cercles), homogreffes (triangles), ou autogreffes pulmonaires (carrés). Figure 

tirée de la référence [13]. 
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Malgré l’étroitesse de notre échantillon, et la perte de la majorité des 

comptes-rendus échocardiographiques, une relation curvilinéaire a été trouvée 

entre la SPE des prothèses utilisées et le gradient de pression transprothétique 

(fig. 13). 

 

Figure 13 : Corrélation entre les gradients transprothétiques moyens et la surface 

prothétique in vivo indexée chez notre échantillon de patients. 
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Certains auteurs se sont contentés de définir le mismatch en se basant sur 

la SPE mesurée in vitro (ou géométrique ; à partir du diamètre interne de la 

prothèse communiqué par le fabriquant de la prothèse [14-16]). Cependant, la 

corrélation entre ces paramètres et les gradients transprothétiques 

postopératoires est très faible et leur sensibilité pour détecter le mismatch est 

très basse (<45%) [17,18]. C’est ainsi que  de nombreux auteurs pensent que ces 

paramètres sont donc peu valables pour identifier le mismatch. Il est important 

de souligner que la plupart des discordances observées dans la littérature au 

sujet de l’impact clinique du mismatch sont, le plus souvent, liées au fait que 

les auteurs ont utilisé des paramètres et des critères différents pour identifier 

et quantifier le mismatch. D’une manière générale, les études basées sur la 

SPE-I mesurée in vivo ont montré que le mismatch a un impact significatif sur 

les événements cliniques [19-24], alors que celles mesurées sur l’aire 

géométrique indexée ou la SPE-I mesurée in vitro ont conclu que le mismatch 

est rare et a peu ou pas d’impact sur l’issue clinique [14-16]. 

Ainsi, les points suivants doivent être soulignés : 

 Premièrement, ce n'est pas la taille (la taille étiquetée ou géométrique) 

de la prothèse qui importe, mais plutôt son « design » (surface 

effective, …), en plus des caractéristiques du patient receveur (surface 

corporelle, âge, chambre de chasse et anneau natif, fonction VG, …). 

 Deuxièmement, le seul paramètre encore montré pour être valable à 

définir le mismatch est la SPE-indexée.  
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 Troisièmement, il n’est pas recommandé d’utiliser l’aire géométrique 

indexée ou la taille étiquetée de la prothèse pour identifier le mismatch 

ou caractériser sa sévérité [12]. 

Pour ces raisons, nous avons utilisé des valeurs références de SPE in vivo 

pour chaque type de prothèse citées dans la littérature (tableau 6). Les SPE ont 

été ensuite indexées à la surface corporelle des patients, calculées à partir de 

leurs poids et tailles, afin de définir la présence du mismatch et sa sévérité. 

Afin d’établir une comparaison, nous avons calculé la SPE-I en utilisant la 

surface géométrique des prothèses ; les résultats étaient trop optimistes. 

Toutes les valeurs de SPE-I obtenues étaient supérieures à 0,85cm²/m², et 

aucun des patients n’avait un mismatch. Démontrant encore une fois la faible 

sensibilité de la surface géométrique dans la détermination du mismatch. (Fig. 

14) 

Tableau 6 : Les valves implantées et leurs surfaces effectives telles que citées dans la 

littérature [25-34]. 

Prothèses  19mm SPE In vivo (cm²) Surface géométrique (cm²) 

Saint Jude Medical Standard                         0,99                                  1,63 

Saint Jude Medical HP                                  2,02                                  2,06 

Saint Jude Medical Regent                           1,5                                    2,39 

ATS Open Pivot                                             1,1                                    1,55 

Bioprothèse Carpentier Edwards                  1,1                                    2,14 
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Figure 14 : Sensibilité de la SPE in vivo  et géométrique dans la définition et la sévérité du 

mismatch. 

  

modéré sévère

Nombre de patients 71 52 20 143

Prothèse insérée :

SJM Regent 54* 17 0

SJM HP 16 0 0

SJM Std 1 7* 8*

SJM ATS 0 20** 5

Bioprothèse 0 8** 7***

MORTALITE 1 (1,4%) 5 (9,6%) 4 (20%) 11

* l'astérisque indique un décés dans le groupe.

En utilisant la surface effective in vivo des prothèses.

no mismatch

mismatch

modéré sévère

Nombre de patients 143 0 0 143

SJM Regent 71 0 0

SJM HP 16 0 0

SJM ATS 25 0 0

SJM Std 16 0 0

Bioprothèse 15 0 0

MORTALITE 11 0 0 11

En utilisant la surface géometrique des prothèses.

no mismatch

mismatch
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1. Déterminants du Mismatch : 

Il a été démontré que le mismatch est plus susceptible de survenir chez les 

patients ayant les caractéristiques suivantes : une plus large surface corporelle 

(SC), un âge avancé, une prothèse de petite taille et la sténose aortique comme 

lésion prédominante avant la chirurgie [3, 9, 35-37].  

Les sujets avec une SC importante présentent plus de mismatch. Ceci 

s’explique par le simple fait que le mismatch se définie en divisant la SPE sur la 

surface corporelle. Ainsi, plus celle-ci est grande plus la valeur de la SPE-I est 

petite et plus le mismatch est important.  

Sans surprise, l’incidence du mismatch augmente également quand la 

prothèse implantée est de petite taille, et il est largement reconnu que les 

patients recevant des valves de < 21mm de diamètre ont des gradients de 

pression plus élevés [38-42]. Toutefois, il convient de souligner qu’un mismatch 

sévère peut aussi se produire chez les patients recevant une prothèse ≥ 21 mm 

[35,36] et que, finalement, c'est toujours la relation entre la taille de la prothèse 

et la surface corporelle, plutôt que chaque facteur pris séparément, qui 

détermine le résultat hémodynamique final. Aussi, les patients recevant une 

petite prothèse avaient fort probablement un petit anneau par rapport à leurs 

tailles.  

Le fait que le mismatch survient plus fréquemment chez les patients avec 

sténose valvulaire et chez les patients âgés est également compatible avec ce 

concept. En effet, les patients avec sténose des valves natives, d’origine  

essentiellement rhumatismale dans notre contexte, ont généralement de plus 
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petits anneaux valvulaires que ceux avec régurgitation [43]. Ces patients 

développent une fibrose et des calcifications, ainsi qu’une hypertrophie 

ventriculaire. Ces processus pathologiques réduisent la taille de l’anneau 

aortique, et par conséquent une prothèse de petite taille devrait être insérée.  

De plus, une sténose aortique calcifiée est de loin la plus fréquente des lésions 

chez les patients âgés subissant un RVA. 

Pour ce qui est de notre échantillon de patients, qui ont tous reçu des 

prothèses de petite taille (19mm), le mismatch était présent chez 72 patients 

soit un taux de 50,3%. Ce groupe de malades, avec mismatch, avaient en effet 

un âge plus avancé, et une surface corporelle plus importante que ceux du 

groupe sans mismatch. En plus, la présence d’une sténose aortique comme 

lésion prédominante était également plus élevée chez le groupe avec mismatch 

(tableau 8). 

Tableau 7 : Caractéristiques cliniques préopératoires  des patients recevant des prothèses 

19mm avec ou sans mismatch*. 

Notre série Sans Mismatch  Mismatch 

Nombre de patients 

Age (ans) 

Surface corporelle (m²) 

Sténose aortique 

71 

40 ± 12 

1,59 ± 0,14 

15 (21 %) 

72 

46 ± 16** 

1,66 ± 0,17** 

34 (47 %)** 

*l'âge et la surface corporelle sont exprimés en moyenne ± DS. Les groupes ont été comparés par le test t student ou X².  

** p < 0,05 
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 La surface corporelle moyenne de nos patients était de 1,63m² (1,04 - 

2,06m²), et dont 70% avaient une SC < 1,7m² reflétant à une large mesure la 

cachexie cardiaque corollaire du vieillissement de la valvulopathie causale. 

La différence de surface corporelle entre les groupes mismatch et non 

mismatch est statistiquement significative ; 1,66 ± 0,17m² dans le groupe 

mismatch contre 1,59 ± 0,14m² dans le groupe sans mismatch (p = 0,006). 

Confirmant ainsi les données de la littérature concernant la prédisposition pour 

le mismatch patient-prothèse chez les patients de grande SC. 

 Parmi nos patients, seuls 4 ont été étiquetés obèses. Nous pensons que 

le poids des patients, évalués subjectivement alors que les patients sont en 

décubitus dorsal sur la table d’opération, a été de loin sous-estimé. Cette sous-

estimation pourrait induire une sous-estimation de l’incidence du mismatch et 

de son impact sur la mortalité opératoire. Ce constat est conforté par le fait 

que l’incidence de l’obésité dans notre série est 10 fois moins que celle dans la 

population générale. 

 Une nette prédominance féminine était présente dans notre échantillon 

de patients avec 74,8% de femmes (107) contre 25,2% d’hommes (36). Les 

groupes mismatch et non mismatch étaient similaires quant à la répartition des 

sexes ; prédominance féminine dans les deux groupes, sans différence 

significative (p = 0,7). 

 Le symptôme prédominant était la dyspnée d’effort, présente dans 

81,1% des cas (n=117). A l’admission, 75% des malades étaient en stade III-IV 

de la NYHA, et 20% étaient en insuffisance cardiaque, témoignant encore une 

fois du vieillissement de la valvulopathie causale. 
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Toutefois, la classe fonctionnelle était similaire au niveau des groupes 

mismatch et non mismatch (p=0,7). 

 A l’admission, l’ECG de la moitié des patients s’inscrivait en fibrillation 

auriculaire, marquant bien le tournant évolutif de la valvulopathie. Dans notre 

série, elle n’a pas influencé la présence du mismatch (p=0,06). 

 La composante sténotique a été retrouvée chez 86% de nos patients. 

L’étiologie rhumatismale prédominante en est une explication plausible. En 

fait, la maladie rhumatismale, outre la rétraction et le remaniement fibro-

calcaire entrainés au niveau des tissus valvulaires, entraine une fibrose 

rétractile au niveau du squelette fibreux du myocarde expliquant ainsi la 

prédominance des sténoses au niveau mitro-aortique. 

Dans notre série, le RA multiplie le risque de survenue du mismatch par 12 

par rapport à la fuite aortique (p=0,02). 

Parmi nos patients chez qui la valvulopathie rhumatismale est à hauteur 

de 75% le mismatch était présent dans 50,3%. Ainsi, classiquement le mismatch 

patient-prothèse était rapporté dans les séries occidentales de valvulopathies 

aortiques d’origine dégénérative, est aussi présent dans notre série à étiologie 

rhumatismale prédominante. 

La valvulopathie aortique était isolée dans uniquement 40% des cas, alors 

qu’une atteinte bi ou polyvalvulaire était retrouvée dans 60% des cas. Nous 

retrouvons ainsi le profil épidémiologique classique de l’atteinte rhumatismale 

qui intéresse surtout les appareils valvulaires du cœur gauche et 

éventuellement une atteinte tricuspide associée. 



52 
 

Cette atteinte polyvalvulaire prédominante explique le retentissement 

ventriculaire essentiellement systémique qui s’est décliné dans notre série en 

20% d’insuffisance cardiaque et 7,7% d’œdème aigu du poumon. 

Par ailleurs, cette atteinte a requis une prise en charge chirurgicale plus 

laborieuse ; RVM, PM et/ou plastie tricuspide associés. Ces gestes augmentent 

le temps de clampage aortique, de CEC, le risque opératoire et la morbi-

mortalité opératoire. 

 Le type de prothèse implantée s’est avéré prédicteur de la survenue de 

mismatch (P < 0,001). La valve aortique a été remplacée par un substitut 

mécanique dans 90% des cas, et par une bioprothèse dans 10% des cas. 

Tous les patients ayant reçu une bioprothèse ont présenté un mismatch. 

Tous les patients ayant reçu une ATS ont présenté un mismatch. 

93,8% des patients ayant reçu une SJM Standard ont présenté un 

mismatch. 

23,9% des patients ayant reçu une SJM Regent ont présenté un mismatch. 

Aucun patient ayant reçu une SJM HP n’a présenté un mismatch. 

 Ces résultats montrent que la survenue du mismatch est influencée 

par le type de prothèse, même à taille égale. En effet, une prothèse n°19 de 

type SJM HP ou Regent offre une surface effective supérieure à celle d’une 

prothèse n°19 de type SJM standard (Figure 15). En plus, la surface effective 

d’une prothèse n°19 SJM Regent est quasi-équivalente de celle d’une prothèse 

SJM standard n°23. 
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Dans notre série, l’utilisation d’une prothèse SJM standard a multiplié le 

risque de survenue de mismatch par 47,6 par rapport à la prothèse SJM Regent 

(OR=47,64, p<0,0001, IC [5,8-387,7]). 

 

Figure 15 : Géométrie des prothèses de type Saint Jude Medical (SJM). (HP=Hemodynamic 

Plus) [44] 

2. Fréquence du mismatch : 

La prévalence du mismatch modéré tel que défini à partir de la SPE-I varie 

de 20 à 70 % et celle du mismatch sévère est de 1 à 10 %  [12]. Le mismatch 

constitue alors un problème hémodynamique fréquent suite au remplacement 

valvulaire aortique (RVA).  

Dans notre série,  

 un mismatch sévère était présent dans 14% des cas (n=20),  

 un mismatch modéré dans  36% des cas (n=52). 
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3. Impact du mismatch sur la masse et la fonction ventriculaire 

gauche : 

La présence de l’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) double voire 

triple le taux de mortalité liée au risque cardio-vasculaire [45,46]. L’augmentation 

de la masse ventriculaire gauche est un prédicteur indépendant de mortalité 

chez les patients hypertendus et normotendus [47]. Aussi, l’HVG est un facteur 

de risque fort et indépendant de mortalité chez les patients ayant un 

remplacement valvulaire aortique (RVA) [48,49]. Ainsi, la normalisation de la 

masse ventriculaire gauche est un objectif crucial du RVA. Malheureusement, 

l’importance de la régression de la masse ventriculaire après RVA diffère 

considérablement d’un patient à l’autre, et est souvent incomplète. Ceci 

souligne l’importance d’identifier, et d’éviter chaque fois que possible, les 

facteurs favorisant la persistance d’une HVG après un RVA.  

La normalisation de la masse ventriculaire est un phénomène complexe 

déterminé par différents facteurs liés au patient et à la prothèse. Dans ce 

contexte, la régression incomplète de l’HVG pourrait être due à des 

changements potentiellement irréversibles de myocytes et intersitium 

hypertrophiés pouvant survenir après une longue évolution de la maladie [50-52]. 

En outre, des facteurs génétiques non hémodynamiques [53,54], et 

environnementaux pourraient être impliqués dans le processus de régression 

d’hypertrophie ventriculaire [55]. 
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Les gradients transprothétiques résiduels sont importants à considérer 

parce qu’un gradient élevé aboutira évidemment à une surcharge ventriculaire 

accrue, ce qui entrave la régression de la masse ventriculaire. Ainsi, le 

mismatch, en maintenant une post-charge résiduelle élevée sur le ventricule 

gauche, nuirait à la régression postopératoire de l’HVG [56].  

Toutefois, il convient de souligner que l’influence du mismatch n’a pas été 

analysée dans la plupart des études antérieures et il semble évident que la 

plupart des facteurs de risque identifiés précédemment pour l’hypertrophie 

résiduelle après RVA ne sont guère évitables ou modifiables. 

Un grand nombre d’études ont détaillé l’effet du RVA sur la régression de 

l’HVG. Mais très peu ont abordé directement cette question par rapport au 

mismatch, et une controverse persiste tout de même.  

Quand certains auteurs n’ont trouvé aucune liaison significative entre le 

mismatch et la régression de l’HVG [57], d’autres ont objectivé une relation forte 

et indépendante entre la SPE indexée et l’étendue de la régression de la masse 

ventriculaire après RVA ; lorsque les patients avec une SPE-I de plus de 0,80 

cm²/m² ont vu leur hypertrophie régresser de 23% en moyenne, ceux avec une 

SPE-I inférieure ou égale à 0,80 cm²/m² avaient une régression de 4,5% 

seulement [58]. 

En effet, il a été montré que la régression de la masse ventriculaire est 

fortement dépendante du type et de la taille de la prothèse utilisée dans le 

remplacement valvulaire, et de sa performance hémodynamique [59-61]. Dans 

une étude [62] comparant des prothèses de différentes tailles, on a trouvé que 
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la régression de l’HVG était meilleure chez les patients recevant des prothèses 

d’une taille > 21mm (-21%) que chez les patients ayant des prothèses ≤ 21mm 

(-8%). Et on a démontré [63] que l’épaisseur pariétale moyenne du ventricule 

gauche était directement liée au gradient de pression à travers la prothèse 

aortique. 

D’autres études ont révélé que le RVA par des bioprothèses non stentées 

était associé à une plus grande dégression du gradient transvalvulaire et de la 

contrainte du VG, et aussi à une meilleure régression de l’HVG, comparé à des 

prothèses stentées [11, 59, 64]. 

D’autres facteurs ont également été identifiés comme étant des 

prédicteurs indépendants de la régression de l’HVG : le sexe et la masse 

ventriculaire gauche en pré-opératoire [57, 58, 60, 61, 65]. Il est connu qu’il existe une 

différence de l’hypertrophie induite par la surcharge de pression entre les deux 

sexes. Chez les  hommes la masse est plus importante, l’hypertrophie est moins 

concentrique, la contrainte systolique est grande et la fraction d’éjection est 

plus réduite [66]. 

Plusieurs études parlent de l’association du mismatch à une incidence 

élevée d’événements cardiaque, des performances hémodynamiques réduites, 

et des taux élevés de mortalité après RVA [19, 35, 36, 67, 68]. De nos jours,  on pense 

que la persistance de l’HVG associée au mismatch pourrait être l’un des 

facteurs contribuant aux effets adverses liés au mismatch [56]. 
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4. Impact du mismatch sur la perfusion coronaire et les 

événements cardiaques: 

La réserve coronarienne est diminuée de façon marquée chez les patients 

ayant un rétrécissement aortique sévère. Sa normalisation est donc l’un des 

objectifs cruciaux du RVA.  

La détérioration de la réserve du flux coronaire (RFC) chez les patients 

ayant une sténose aortique avec hypertrophie ventriculaire gauche est liée à la 

surface valvulaire aortique et au gradient transvalvulaire maximal plutôt qu’au 

degré de l’HVG [69]. Une RFC réduite est définie comme un facteur prédictif 

indépendant du pronostic cardio-vasculaire [70]. Une hypoperfusion coronaire 

chronique et une RFC réduite pourraient contribuer à la survenue 

d’événements cardiaques tels une mort subite ou des arythmies. De plus, une 

dysfonction ventriculaire gauche est commune après RVA et pourrait être en 

relation avec un flux coronaire déficient. 

L’impact du mismatch sur la perfusion coronaire et particulièrement sur la 

RFC n’a pas été largement étudié, bien qu’une ouverture inadéquate de la 

valve provoque une turbulence du flux au niveau de la racine aortique et 

pourrait ainsi compromettre le reflux physiologique au cours de la diastole [71]. 

Des études antérieures ont montré que le flux coronaire post-opératoire 

et la réserve coronaire étaient dépendants du type et de l’orientation de la 

prothèse valvulaire, mais aussi de la SPE-I; aucune des prothèses 

expérimentées n’a permis de restaurer des valeurs physiologiques du flux 

coronaire [72-75]. Du fait que toutes les prothèses sont sténosantes à un certain 
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niveau, il n’est pas étonnant que l’obstruction persistante compromette le flux 

artériel coronaire tout comme une sténose aortique. Cet impact semble être 

moins prononcé en cas de prothèses non stentées [71]. 

Le flux coronaire est déterminé par le modèle du flux diastolique dans les 

sinus de Valsalva. Ce flux diastolique est caractérisé, dans des valves aortiques 

natives, par des reflux tourbillonnaires améliorant la fermeture de la valve et le 

courant du flux coronaire. Ce modèle naturel de flux tourbillonnaire est 

perturbé par tout substitut de la valve aortique. Dans des études antérieures, 

ce flux tourbillonnaire en aval était dépendant du type et de la taille de la 

prothèse [74], et aussi de la SPE [71]. Par conséquent, il est logique que le débit 

coronaire soit également déterminé par ces variables [73, 74]. 

Ainsi, on a démontré que le mismatch a un impact marqué sur la 

récupération postopératoire de la réserve de vasodilatation coronarienne, et ce 

indépendamment de l’effet sur la masse ventriculaire gauche [71, 76]. 

En ligne avec cet impact négatif sur la circulation coronarienne, des études 

ont rapporté que les patients avec mismatch ont une détérioration plus rapide 

de l’index cardiaque [36] et un risque 2 à 3 fois plus important d’être hospitalisé 

pour une insuffisance cardiaque congestive [21,23]. 

Par définition, le développement d’une insuffisance cardiaque ou d’une 

mort subite d’origine cardiaque n’est pas lié à la prothèse implantée, bien que  

ces complications surviennent chez 24% des patients dans les dix années 

suivant le RVA [19, 77]. Cette incidence est largement supérieure par rapport à 

une population normale. Ainsi, une liaison entre le RVA et le risque de 
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survenue d’insuffisance cardiaque et d’arythmies peut être présumée. Ces 

complications peuvent être liées à une perfusion coronaire inadéquate, parce 

que la détérioration du flux sanguin du myocarde a été définie comme 

prédicteur fort et indépendant de progression d’insuffisance cardiaque [78]. 

Indiscutablement, les patients avec sténose aortique présentent une 

altération de la perfusion coronaire ; on a même démontré un flux inversé  au 

cours de l’éjection systolique. Cette observation peut être liée, d’une part, à 

une différence de pression pathologique entre le VG et l’aorte ascendante, et 

d’autre part, à une succion de type Venturi dans la racine aortique causée par 

un écoulement fortement turbulent à travers la sténose aortique. Il a été 

démontré avant que le RVA conduit à une amélioration du flux coronaire mais 

pas à une normalisation complète [72]. 

5. Interaction entre le mismatch et les autres facteurs cliniques :  

Il existe une importante interaction entre le mismatch et la dysfonction 

ventriculaire gauche. Plusieurs études ont démontré que l’impact du mismatch 

sur la survie à court et à long terme et sur l’incidence d’insuffisance cardiaque 

congestive suite au RVA est, en moyenne, 2 à 3 fois plus important chez les 

patients ayant une dysfonction ventriculaire gauche (fraction d’éjection ≤ 50 %) 

en pré-opératoire comparé à ceux ayant une fonction ventriculaire gauche 

préservée (figure 17) [19, 20, 22]. Par ailleurs, cet effet adverse est significatif non 

seulement pour le mismatch sévère, mais aussi pour le mismatch modéré chez 

les patients avec dysfonction ventriculaire gauche. Par contre, chez les patients 

avec fonction ventriculaire gauche préservée, seul le mismatch sévère a un 
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impact significatif sur la survie et les événements cliniques. Ainsi, un mismatch 

modéré est, en général, bien toléré par un patient ayant une fonction 

ventriculaire gauche normale, mais il est mal toléré chez un patient avec 

dysfonction ventriculaire gauche. Deux études ont, par ailleurs, suggéré que le 

mismatch a un impact plus important chez les sujets présentant une 

hypertrophie ventriculaire gauche sévère comparé à ceux avec une 

hypertrophie légère ou modérée [79,80]. 

Il est évident qu’à SPE égale, la dysfonction VG prédispose à une 

augmentation de l’incidence du mismatch ; et ce par la diminution de la force 

contractile du VG qui ralentit le flux transprothétique et induit un profil 

prothétique sténosant (sténose fonctionnelle et/ou organique). 

 

 

Figure 16 : Calcul de la surface d'un orifice A2 à l'aide de l'équation de continuité. 

A étant la surface de l’orifice. V la vitesse du flux et D le diamètre de l’orifice. L’équation de 

continuité établie que le débit cardiaque Q =  A1 x V1 = A2 x V2. 

Soit : A2 = (A1xV1)/V2 = (∏ x D1² x V1)/4xV2 
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Outre, lorsque la prothèse est de petite taille et engendre un mismatch,  

sur un VG en dysfonction, la mortalité est plus importante (p=0,006) et avec un 

risque de mortalité multiplié par 9 (OR=9) par rapport à l’absence de 

dysfonction VG. 

L’impact du mismatch sur la mortalité s’est avéré supérieur en cas de 

dysfonction ventriculaire préexistante ; la présence d’une insuffisance 

cardiaque a multiplié le risque de mortalité par 9,5 (p=0,006). Mortalité de 

37,5% dans le groupe Mismatch avec dysfonction ventriculaire contre 9,4% 

dans le groupe Mismatch avec fonction ventriculaire normale. Résultat 

concordant avec les données de la littérature. (Voir chapitre mortalité) 

Il existe aussi une interaction entre le mismatch et l’âge. Une étude 

récente menée sur plus de 3 000 patients rapporte que le mismatch n’a pas 

d’effet significatif sur la survie chez les octogénaires, alors qu’elle a un impact 

important chez les quinquagénaires [80]. Ces résultats s’expliquent 

vraisemblablement par le fait que les patients jeunes ont des besoins 

métaboliques et donc de débit cardiaque plus importants que les sujets âgés et 

que, de surcroît, ils sont exposés au risque du mismatch pendant plus de 

temps, puisque leur espérance de vie est plus longue. 

Ceci s’appliquait aussi pour notre série de patients ; tous les patients 

décédés avaient moins de 60 ans. 

Ces résultats soulignent l’importance d’adapter la stratégie préventive du 

mismatch aux caractéristiques des patients en pré-opératoire. 
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6. Impact du mismatch sur la mortalité : 

 Précoce :  

De nombreuses études ont rapporté un impact significatif du mismatch 

sur la mortalité hospitalière. Ceci pourrait être lié au fait que la fonction 

ventriculaire gauche et l’état hémodynamique sont plus vulnérables durant la 

période post-opératoire précoce et que la post-charge accrue imposée par le 

mismatch pourrait contribuer au développement d’une défaillance 

ventriculaire gauche irréversible, notamment chez les patients ayant déjà une 

fonction ventriculaire gauche altérée avant la chirurgie [19]. 

A cet égard, plusieurs études ont annoncé une mortalité précoce 

significativement élevée chez les patients ayant un mismatch [19, 67]. Dans une 

série de 1265 cas de RVA [67], on a montré un impact notable du mismatch sur 

la mortalité précoce avec un taux de mortalité hospitalière de 4,6%, un risque 

ratio de 2,1 pour le mismatch modéré et 11,4 pour le mismatch sévère. De 

plus, l’effet délétère du mismatch était beaucoup plus prononcé en cas de 

dysfonction ventriculaire. Comme le montre la fig. 17, le taux de mortalité était 

moindre en cas de fonction ventriculaire préservée avec mismatch léger ou 

absent. Et de l’autre côté, la mortalité était manifestement élevée en cas de 

dysfonction ventriculaire concomitante à un mismatch sévère. De plus, même 

le mismatch modéré avait un impact plus prononcé en cas de fonction 

ventriculaire altérée. Ces constatations sont cohérentes avec le concept qu’un 

ventricule défaillant est beaucoup plus sensible à une augmentation de la post-

charge qu’un ventricule normal. Ainsi, éviter un éventuel mismatch devrait 
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devenir une considération particulièrement obligatoire pour les patients avec 

dysfonction ventriculaire gauche. Du point de vue physiopathologique, il est 

clairement convenable que ces patients à haut risque ont une réserve 

ventriculaire diminuée et sont donc plus vulnérables aux différents degrés de 

mismatch, en particulier dans la période critique périopératoire. 

 

 

Figure 17 : Taux de mortalité opératoire en fonction du degré du mismatch patient-

prothèse et de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG) pré-opératoire. La figure a 

été construite à partir des données publiées dans la l’article de Blais et al. *19]. 

L’effet du mismatch varie, de façon importante, selon le degré de sévérité 

et selon les caractéristiques du patient [19,22,24,67]. En général, c’est surtout le 

mismatch sévère qui a un impact significatif sur la survie (fig. 17). Le mismatch 

léger n’a pas d’effet significatif, et pour ce qui est du mismatch modéré, son 

impact s’avère significatif seulement dans certaines catégories de patients à 

plus haut risque comme nous l’avons vu précédemment.  



64 
 

 

 

Figure 18 : Survie post-opératoire selon le degré de sévérité du mismatch patient-

prothèse. NHS : Non Hemodynamically significant [24]. 

Les résultats de notre série ont généralement concordé avec les données 

de la littérature. En effet, le taux de mortalité dans le groupe mismatch (12,5%) 

était égal à 6 fois celui du groupe sans mismatch (2,8%) (p=0,03). La mortalité 

en cas de mismatch sévére représentait 20%, et 9,6% en cas de mismatch 

modéré.  

Le mismatch est un facteur prédictif de mortalité hospitalière (Odds ratio 

= 8,11; Intervalle de confiance à 95% [1,3-50,4]; p= 0,025). 

Nous avons également étudié l’impact du mismatch sur la mortalité en cas 

de dysfonction ventriculaire gauche préexistante. La présence de dysfonction 
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ventriculaire en préopértoire multiplie le risque de mortalité par 9,5 (Odds 

ratio = 9,5; Intervalle de confience à 95% [1,9-47,2]; p=0,006). 

 La mortalité liée au remplacement valvulaire : 

La mortalité hospitalière à 30 jours est de 3% pour un RVA, 4 à 8% pour un 

RVM et 10 à 15% pour un double remplacement mitro-aortique. La mortalité 

post-opératoire immédiate est essentiellement liée à l’état pré-opératoire et à 

l’âge du patient (mortalité plus élevée après 70 ans).  

Des études antérieures ont identifié des facteurs prédictifs indépendants 

de mortalité précoce après remplacement valvulaire aortique, [81-86] parmi 

lesquels figurent : une procédure urgente ou hémodynamique instable, le 

temps de CEC, l’endocardite infectieuse, une fraction d’éjection ventriculaire 

gauche basse, la classe III ou IV de la NYHA, la défaillance cardiaque, 

l’insuffisance rénale, l’insuffisance respiratoire, l’obésité, le diabète, et 

l’intervention redux. 

Les facteurs établis comme facteurs prédictifs de mortalité dans notre 

étude sont : la défaillance cardiaque, le stade fonctionnel NYHA III ou IV, la 

survenue d’œdème aigu du poumon, et le type de prothèse implantée. 

 A moyen terme : 

De nombreuses études ont échoué à prouver un effet du mismatch sur la 

mortalité à moyen terme. Ceci pourrait être du à l’hétérogénéité des 

échantillons de patients inclus dans ces études, comprenant des patients avec 

sténose aortique pure, fuite aortique pure, et maladie aortique. Les patients 

avec insuffisance aortique prédominante sont plus susceptibles de recevoir des 
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prothèses de plus large diamètre, avec une moindre probabilité d’avoir un 

mismatch. Mais la survie post-opératoire chez ce groupe de patients est 

moindre probablement parce qu’ils ont une hypertrophie excentrique plutôt 

que concentrique. 

Une équipe canadienne [23], en incluant seulement des patients 

bénéficiant d’un RVA pour sténose aortique pure, était la première à montrer 

un effet négatif du mismatch sur la mortalité à moyen terme. Le mismatch en 

est un facteur de risque fort et indépendant avec un risque augmenté de 3 à 4 

fois comparé aux  patients sans mismatch [23]. 

 A long terme : 

L’impact du mismatch sur la mortalité tardive a reçu une grande attention, 

mais une controverse persiste encore. Pour un grand nombre d’auteurs, 

l’influence néfaste du mismatch sur la mortalité à court et à long terme est une 

évidence [13,19,23,24,87-89], alors que plusieurs études n’ont objectivé aucune 

association significative du mismatch à la mortalité à long terme [14-16,90,91] . 

Les écarts entre les études antérieures peuvent être, du moins en partie, 

dus au fait que certaines de ces études [14-16] ont identifié le mismatch en 

utilisant la surface géométrique ou la SVE-in vitro fournie par le fabriquant, au 

lieu de la SVE-in vivo [92]. 

A cet égard, des études récentes ont démontré que la surface 

géométrique indexée ou la SVE indexée fournie par le fabriquant n’a peu ou 

pas de sensibilité pour détecter un mismatch [17,18], comme il a été 

précédemment mentionné. 
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Les différences de la distribution de l’âge, la prévalence de l’obésité au 

sein de la population générale et celle des opérés cardiaques, les aléas relatifs à 

l’identification et à l’inclusion de la dysfonction VG et de l’HVG pourraient 

expliquer les écarts observés parmi les études antérieures en terme 

d’incidence et de sévérité du mismatch. 

A cet effet, les études menées chez des populations jeunes [24,93] ont 

généralement trouvé un impact significatif du mismatch sur la mortalité 

tardive ; et les études de populations plus âgées [90,91] avaient souvent échoué à 

montrer une corrélation significative.  

Une étude récente a démontré que le mismatch sévère avait un effet 

négatif significatif sur la mortalité tardive chez les patients de moins de 70 ans, 

mais pas sur les patients âgés [87]. D’autres auteurs [89] ont également suggéré 

que l’impact du mismatch sur les résultats opératoires est plus prononcé chez 

les jeunes patients. Ces résultats s’expliquent vraisemblablement par le fait que 

les patients jeunes ont des besoins métaboliques et donc de débit cardiaque 

plus importants que les sujets âgés et que, de surcroît, ils sont exposés au 

risque de mismatch pendant plus de temps, puisque leur espérance de vie est 

plus longue.  

Une explication possible de l’effet tardif du mismatch sur la survie pourrait 

être que les patients avec mismatch subissant la dégénérescence au long terme 

d’une bioprothèse ou le développement de pannus sur prothèse mécanique 

ont moins de SVE « réserve » et donc développent une sténose valvulaire 
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sévère plus rapidement que les patients sans mismatch subissant les mêmes 

processus.  

Cet effet additif du mismatch et de la dysfonction prothétique peut 

probablement être plus important chez les sujets jeunes étant donné qu’ils 

sont plus à risque de dégénérescence calcifiante rapide de leurs bioprothèses. 

En outre, les patients plus âgés pourraient être plus susceptibles de mourir 

d’autres causes avant que ce processus ait un impact. Ces mécanismes 

hypothétiques, toutefois, doivent être confirmés par d’autres études.  

Autre résultat intéressant, le mismatch a un impact négatif important sur 

la survie chez les patients qui ont une masse corporelle de moins de 30 kg/m², 

mais pas d’impact significatif chez les patients obèses. Cette constatation est 

probablement liée au fait que l’utilisation de la surface corporelle pour 

l’indexation de la SVE pourrait surestimer la prévalence et la sévérité du 

mismatch chez les patients obèses. Des études ultérieures sont nécessaires afin 

de déterminer si l’indexation de la SVE pourrait être améliorée ou raffinée en 

cas de patients obèses. A cet égard, des enquêteurs [94] ont annoncé que la 

masse non grasse, et qui représente les tissus métaboliquement actifs, 

représente 20 à 40 % de la différence de poids entre des individus minces et 

obèses de la même taille. Ils ont également démontré que le volume systolique 

et le débit cardiaque sont plus fortement liés à la masse non grasse plutôt qu’à 

la masse grasse ou à d’autres mesures anthropométriques. De là, une piste 

potentiellement intéressante serait d’indexer la SVE à la masse corporelle non 

grasse [87] puisque ce paramètre semble être le déterminant principal du travail 

cardiaque quelque soit le poids du patient. 
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7. Impact du mismatch sur la récupération fonctionnelle et la 

qualité de vie : 

L’objectif du RVA est d’éliminer l’obstruction de la voie d’éjection du VG, 

faciliter la régression de l’HVG, et, pour les patients avec sténose aortique, de 

soulager les symptômes d’insuffisance cardiaque, de la syncope, de l’angine de 

poitrine, et de prévenir la survenue de mort subite. En fin de compte, la finalité 

souhaitée est l’amélioration de la capacité fonctionnelle du patient et de sa 

qualité de vie.  

Nombreuses études rapportent une nette amélioration de la qualité de vie 

chez la majorité des patients après RVA [13,38,96,97]. Ceci ne semble pas être 

toujours vrai. Dans le cas d’un mismatch patient-prothèse, le patient connait 

une moindre capacité à l’effort, une moins bonne amélioration de la classe 

fonctionnelle NYHA [21,36], ainsi qu’une augmentation de la fréquence d’angor, 

de syncope et d’œdème pulmonaire [35,36,68,98]. 

L’amélioration post-opératoire de la capacité physique du patient est un 

objectif important du remplacement valvulaire parce qu’il influence 

directement le statut symptomatique du patient, sa qualité de vie et le taux de 

réembauche [99-102]. Une pauvre capacité physique est aussi liée à un taux élevé 

de mortalité tardive après remplacement valvulaire [103,104].  

De plus, une étude récente sur 312 patients consécutifs soumis à une 

épreuve d’effort standardisée a révélé que le mismatch est un facteur prédictif 

indépendant de la capacité maximale à l’effort [18]. D’ailleurs, à la lumière de 

ces résultats, il semble logique de penser que la SPE-I doit être optimisée chez 
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les patients souhaitant pratiquer des sports à un haut niveau d’intensité. À cet 

effet, l’objectif optimal suggéré est d’assurer une SPE-I postopératoire 

≥ 1,0 cm2/m2 chez les athlètes.  

La classe NYHA en pré-opératoire est reconnue comme facteur de risque 

de survenue d’insuffisance cardiaque après RVA [21], et de mortalité hospitalière 

[68]. Certains auteurs ont trouvé que la SPE indexée était un facteur prédictif 

indépendant de la classe fonctionnelle après RVA [21,36].  

8. Le mismatch en position mitrale :  

Rahimtoola et Murphy [105] étaient les premiers à décrire le cas d’un 

patient avec mismatch en position mitrale. Dans des études ultérieures, 

Dumesnil et al [8,9] ont ensuite montré que la SVE-I des prothèses mitrales ne 

devrait pas être inférieure à 1,2 – 1,3 cm²/m² afin d’éviter des gradients 

transprothétiques anormalement élevés. Dans une série récente, on a trouvé 

qu’un mismatch défini comme une SVE-I ≤ 1,2 cm²/m² est fréquent (71%) après 

remplacement valvulaire mitral est qu’il est associé à la persistance d’une 

hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) [106]. En effet, la prévalence de 

l’HTAP a diminué de 69% en préopératoire à 19% après l’opération chez des 

sujets sans mismatch, alors qu’elle est restée inchangée chez ceux qui ont un 

mismatch (69% avant contre 68% après le remplacement). 

Masuda et al [107] trouvaient que la vitesse maximale du flux 

transprothétique est un facteur déterminant de la pression capillaire 

pulmonaire bloquée  chez des enfants avec prothèses mitrales. Dans ces séries, 

la surface valvulaire mitrale indexée n’était pas en corrélation avec la pression 
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pulmonaire ; cependant, il devrait être signalé que la surface valvulaire était 

calculée à partir de la surface géométrique et non de la SVE. Ces résultats 

révèlent que le mismatch en position mitrale n’est pas rare et justifie 

certainement une nouvelle documentation.   

La prévention du mismatch en position mitrale est un défi 

particulièrement exigeant parce que, contrairement à la position aortique, il 

n'ya pas de technique alternative permettant l'implantation d'une plus grande 

prothèse. La stratégie préventive devrait donc être axée sur l’implantation de la 

prothèse ayant la plus grande SVE pour une taille donnée. Cette observation 

souligne aussi le besoin du développement de meilleures prothèses mitrales, 

plus performantes et fournit une nouvelle motivation pour réparer plutôt que 

remplacer la valve chaque fois que possible. 

9. Gestion et Prévention du mismatch : 

La découverte d’un gradient transprothétique élevé représente souvent 

un défi de diagnostic étiologique. Un gradient de pression transprothétique 

élevé peut être présent après RVA soit à cause d’une sténose intrinsèque, des 

besoins de débit cardiaque élevé ou d’un mismatch patient-prothèse. La façon 

la plus logique pour évaluer la performance intrinsèque d’une prothèse est de 

comparer la SPE mesurée à l’échocardiographie Doppler à la valeur référence 

mesurée soit in vitro soit in vivo pour les mêmes type et taille de prothèse. Une 

valeur inférieure aux valeurs de référence suggère certainement un processus 

de sténose intrinsèque (croissance de tissus, thrombus, calcifications), d’autant 

plus s’il y avait dégradation progressive de la SPE au fil du temps. Dans des 
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situations pareilles, un remplacement de la prothèse devrait être envisagé, car 

les processus de sténose intrinsèque sont généralement progressifs. 

Si les gradients transprothétiques élevés sont essentiellement dus au 

mismatch patient-prothèse, indiqué par une SPE compatible avec les valeurs 

références normales mais une SPE-indexée inférieure à 0,85 cm²/m², il n’existe 

pas de recommandations concernant le management de cette problématique. 

Par contre, étant donné que ces patients présentent un pronostic à moyen 

terme relativement bon mais pourraient présenter une détérioration 

hémodynamique et un taux de mortalité élevé à long terme [36,67], il serait 

logique de les suivre de plus près.  

Si, d’un autre côté, le patient développe les symptômes habituels d’une 

sténose aortique (angor, dyspnée ou syncope) et qu’il a une SPE indexée 

compatible avec une sténose serrée (<0,60 cm²/m²), il doit certainement être 

proposé pour une ré-opération, comme il est le cas pour une valve native [108]. 

Chez les patients ayant un mismatch et qui subissent une ré-opération, il 

serait intéressant d’insérer une prothèse avec une plus large SPE, procurant 

une meilleure performance hémodynamique. Dans ce contexte, le chirurgien 

pourrait insérer une prothèse ayant une plus grande SPE soit parce qu’elle a 

une plus grande taille ou qu’elle est d’un type différent. Si l’élargissement 

aortique est envisagé, les risques doivent être pesés contre les bénéfices 

attendus. 
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Figure 19 : Algorithme utilisé pour l’évaluation de gradients transvalvulaires 

anormalement élevés après RVA. Reproduit à partir de la référence [109]. 

  

Gradient anormalement élevé

SPE mesurée similaire ( 0,2cm²) à la SPE de 
référence

Calculer la SPE indexée par 
rapport à la SC

≤ 0,85 cm²/m²

Mismatch modéré 

≤ 0,65 cm²/m²

Mismatch sévére 

> 0,85 cm²/m²

Exclure :

- Obstruction sous-
valvulaire

- Erreurs de mesure

SPE mesurée << SPE référence

Exclure :

-Gradient localisé dans  
les prothèses mécaniques

Suspecter :

- Dysfonction de 
prothèse
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 La prévention : 

Il est important de souligner que parmi l’ensemble des facteurs de risque 

de la mortalité postopératoire, le mismatch est un des rares qui puissent être 

évités. Ainsi, les effets adverses et la mortalité liée au mismatch pourraient être 

évités par la mise en place d’une stratégie de prévention, avant ou au moment 

de l’opération. 

9.1. Prévention pré-opératoire : 

Pour prévenir le risque de survenue de mismatch, il est nécessaire 

d’obtenir une estimation fiable de la SPE-indexée en post-opératoire. Cette 

estimation se fait généralement en indexant à la surface corporelle la valeur 

référence de SPE pour le type et la taille de la prothèse à implanter.  Il est 

recommandé que la SPE-I de la prothèse soit > 0,8-0,9 cm2/m2 [12] et pour 

atteindre cet objectif, il est suggéré d’utiliser l’algorithme suivant avant 

l’opération :  

Etape 1 : Calculer la surface corporelle (SC) à partir du poids et de la taille 

du patient ;  

Etape 2 : Déterminer la SPE minimale que la prothèse à implanter doit 

avoir pour éviter le mismatch : ceci est obtenu en multipliant l’objectif désiré 

pour la SPE-I (en général 0,85 cm2/m2) par la SC du patient. Ainsi, si la SC du 

patient est de 1,80 m2, la SPE minimale que la prothèse doit avoir pour éviter le 

mismatch est : 1,80 m2 × 0,85 cm2/m2 = 1,53 cm2 ;  

Etape 3 : Vérifier si la valeur de référence de la SPE pour le modèle et la 

taille de la prothèse sélectionnée est plus grande que la SPE minimale calculée 
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à l’étape 2. Ainsi, la SPE de la prothèse à implanter chez l’exemple cité doit être 

> 1,53cm² pour éviter le mismatch et si, par exemple, le chirurgien comptait 

insérer une prothèse Carpentier-Edwards Perimount, elle doit être d’une taille 

supérieure à 23mm. Heureusement, la plupart des fabricants de prothèses ont 

rendu cet exercice plus facile en fournissant des diagrammes qui donnent la 

SPE-indexée à la surface corporelle du patient et la taille des prothèses. (fig. 20) 

 

Figure 20 : Exemple d’un tableau fourni par les fabricants pour l’évaluation du risque de 
mismatch. Le tableau donne la SPE-indexée pour chaque niveau de surface corporelle  des 

patients (SC ; coté gauche) et la taille (tête du tableau) d’un modèle donné de prothèse 
(modèle  hypothétique dans cet exemple). Les cellules grises indiquent une SPE-I > 
0,85cm²/m², les cellules claires indiquent les valeurs limites, et les cellules foncées  

indiquent un risque de mismatch [89]. 
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Les valeurs de référence doivent, cependant, être interprétées avec 

prudence. En effet, il n’est pas approprié de comparer 2 modèles de prothèses 

en prenant la taille du fabricant comme référence (ex. comparer la SPE de la 

prothèse de modèle X de taille 21 mm avec celle de la prothèse Y de la même 

taille), car il peut y avoir des variations importantes dans la taille implantée 

selon les modèles. Par exemple, pour un patient ayant un anneau d’une 

dimension de 21 mm, la taille peut varier de 19 à 23 mm, voire même 25 mm, 

selon le modèle de prothèse utilisé, l’anatomie de la racine aortique du patient 

et la technique d’implantation utilisée par le chirurgien. En particulier, la taille 

de la prothèse est souvent plus grande lorsqu’on utilise une bioprothèse sans 

armature, que lorsqu’on utilise une bioprothèse avec armature [110].  

Si la prothèse ne remplit pas le critère estimé à l’étape 2, les solutions 

envisageables pour éviter le mismatch sont de choisir un autre type de 

prothèse avec une meilleure performance hémodynamique : par exemple une 

bioprothèse avec armature ou une prothèse mécanique à double-ailettes de 

nouvelle génération implantées en position supra-annulaire ou une 

bioprothèse sans armature. 

Les écoles successives de chirurgie cardiaque ont proposé et sont souvent 

fidèles à des techniques de suture différentes. Les plus répandues sont les 

points en U, appuyés sur attelle de feutre, éversants ou inversants. Il s’agit 

d’une technique de réalisation rapide en cas d’anneau aortique sain, mais on 

peut lui reprocher l’apport d’un surplus de matériel étranger autour de la 

prothèse et la nécessité d’implanter une prothèse légèrement sous-

dimensionnée. 
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Les fabricants proposent plusieurs types de collerettes convenant à 

l’insertion intra- ou sus-annulaire, cette dernière technique convenant plus 

particulièrement aux petits anneaux aortiques. 

En pathologie valvulaire acquise, les petits anneaux aortiques se 

rencontrent préférentiellement chez les patients âgés opérés de 

rétrécissement aortique calcifié dégénératif. Dans ces situations des artifices 

permettent de mettre en place une prothèse de diamètre suffisant sans 

alourdir le geste opératoire. 

Les fabricants de prothèses proposent des anneaux de sutures spécifiques, 

plus fins et moins encombrants permettant d’insérer une prothèse d’une taille 

supérieure. 

Il est possible, dans le cas des bioprothèses, de descendre la collerette 

dans la chambre de chasse du ventricule gauche. Cette manœuvre permettrait 

d’utiliser une prothèse d’une taille supérieure, mais la manœuvre en force peut 

fragiliser les tissus chez ces patients âgés. En cas de pose d’une bioprothèse, il 

est également possible de positionner la collerette de suture en position sous-

annulaire au niveau des sinus coronaires et sus-annulaire au niveau du sinus de 

Valsalva non coronaire. Cet artifice diminue le risque de lésions de l’anneau en 

cas de prothèse surdimensionnée et évite, en raison de la position 

partiellement sous-annulaire de la prothèse tout risque d’obstruction des ostia 

coronaires. 

  



78 
 

9.2. Prévention per-opératoire : 

Une autre possibilité pour prévenir le mismatch est d’effectuer un 

élargissement de la racine aortique afin de permettre l’implantation d’une 

prothèse plus grande [111].  

Cependant, cette procédure est plus invasive qu’un RVA standard et les 

résultats quant à son impact sur la mortalité opératoire varient selon les 

études. L’élargissement de la racine aortique devrait donc être envisagé 

seulement dans les cas où les prothèses modernes ne permettent pas d’éviter 

le mismatch et où l’opération est effectuée par un chirurgien ayant une grande 

expérience avec ce type de procédure. Quoi qu’il en soit, il sera alors important 

de bien évaluer le ratio risques/bénéfices. En particulier, il est conseillé d’éviter 

le recours à cette procédure d’élargissement chez les patients ayant une 

calcification importance de la racine aortique. 

 Techniques d’élargissement de l’anneau aortique : 

Nous décrivons ici les deux procédés les plus usités. 

Elargissement de la partie antérodroite de l’anneau (procédé de 

Manouguian[112])  

Cette technique relativement simple autorise un élargissement de la 

circonférence de l’anneau de 10 à 15 mm (utilisation d’une prothèse d’un – 

voire de deux – numéro[s] supérieur[s]), soit un élargissement modéré, le plus 

souvent suffisant chez l’adulte. 
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La séquence proposée est la suivante (fig. 21) : 

 Incision de l’anneau aortique prolongeant l’aortotomie, dans la 

commissure unissant le sinus non coronaire  gauche ; 

 Poursuite de l’incision au travers du trigone interventriculaire, puis dans 

la cuspide antérieure de la valvule mitrale (une incision de cette cuspide 

sur 1cm permet un élargissement de l’anneau aortique de 15 mm 

environ) ; 

 Suture (en surjet) d’une plaque triangulaire de péricarde ou de Dacron® 

aux deux berges de l’incision réalisée sur la valve mitrale, en remontant 

jusqu’à l’anneau aortique, rétablissant ainsi la continuité entre cuspide 

antérieure de la mitrale et anneau aortique ; 

 Implantation de la prothèse aortique sur la circonférence aortique, puis 

sur la portion libre du patch (suture en surjet à ce niveau) ; 

 Enfin, suture des deux berges de l’aortotomie aux deux berges de la 

plaque prothétique qui remonte de façon triangulaire. Variantes : 

plusieurs variantes ont été décrites [111,113] ; elles portent sur : 

 La partie droite de l’aortotomie, qui peut être verticalisée vers l’anneau 

aortique : 

o Soit au milieu de la cuspide non coronaire ; 

o Soit à l’aplomb des commissures unissant cuspides non coronaires 

et coronaires gauche ; 
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 L’élargissement sur la cuspide septale de la valve mitrale. Si celui-ci est 

effectué, il est nécessaire que le patch d’élargissement soit de largeur 

suffisante afin d’éviter une restriction mitrale [114] ; 

 L’élargissement étendu au toit de l’oreillette gauche (technique initiale 

de Manouguian) ne semble pas nécessaire et a été supprimé par la 

quasi-totalité des chirurgiens pratiquant ce procédé. 
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Figure 21 : A à E. Élargissement antérogauche de l’anneau (d’après Manouguian). 
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Elargissement de la partie antérogauche de l’anneau (procédé de 

Konno[115]) 

Cette technique, plus lourde que le procédé de Manouguian, peut 

autoriser un élargissement plus important (deux fois plus environ) de l’anneau 

aortique. Il est avant tout indiqué dans les cas d’hypoplasie aortique 

(rétrécissements aortiques congénitaux du petit enfant et du nourrisson). Il 

faut cependant reconnaître à cette technique des risques non négligeables 

(hémorragie, bloc auriculo-ventriculaire, communication interventriculaire 

résiduelle) qui doivent toujours faire bien peser son indication (le choix 

pouvant se porter dans les mêmes circonstances vers la création d’un tube 

apicoaortique. 

La séquence opératoire est la suivante (fig. 22) : 

 Incision verticale de l’aorte à gauche de l’ostium de l’artère coronaire 

droite ; 

 Poursuite de cette incision vers le bas en traversant l’anneau aortique, 

puis la partie supérieure du septum interventriculaire ; 

 Incision de l’infundibulum du ventricule droit, rejoignant l’incision 

précédente ; 

 Mise en place de la prothèse aortique de taille supérieure à l’anneau 

en arrière et latéralement, un defect de fixation losangique persistant 

sur la face antérieure d’éjection du ventricule gauche ; 
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 Fermeture des defects ainsi créés par deux plaques de Dacron® 

losangiques (en principe Dacron® doublé de péricarde sur la face 

intraventriculaire dans un but d’étanchéité) d’abord accolées dans leur 

partie inférieure et suturées ensemble aux deux berges de l’incision 

septale ; la prothèse est ensuite insérée sur ces deux plaques 

solidarisées dans la zone correspondante à l’élargissement de 

l’anneau ; 

 Ensuite, suture séparée de la moitié supérieure des deux plaques : 

plaque postérieure rabattue sur l’aorte (qu’elle élargit), plaque 

antérieure rabattue sur l’incision infundibulaire (reconstituant la voie 

d’éjection du ventricule droit). 

Il y a 10 ou 15 ans, l’élargissement de la racine aortique était 

pratiquement la seule alternative pour prévenir le mismatch. De nos jours, la 

performance hémodynamique des bioprothèses et des valves mécaniques s’est 

considérablement améliorée de telle sorte qu’il est possible d’éviter le 

mismatch, et surtout le mismatch sévère, chez la plupart des patients sans 

avoir recours à un élargissement de la racine. Plusieurs études prospectives 

non randomisées [18,110,116], et plusieurs études randomisées [117,118], ont, en 

effet, démontré que la prévalence du mismatch peut être réduite de façon 

significative en utilisant un modèle de prothèse ayant une meilleure 

performance hémodynamique et/ou un design permettant l’implantation 

d’une plus grande prothèse (implantation supra-annulaire, armature et anneau 

de suture moins proéminents etc.). 
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Figure 22 : Élargissement antérodroit de l’anneau aortique (procédé de Konno). 
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À la lumière des résultats présentés dans la littérature, il est clair que tous 

les patients ne sont pas égaux en ce qui concerne leur vulnérabilité au 

mismatch. Il est donc important d’individualiser la stratégie de prévention. Le 

mismatch sévère devrait être évité chez tous les patients subissant un RVA. 

Pour ce qui est du mismatch modéré, il doit être, si possible, évité chez les 

patients ayant un ou plusieurs des critères suivants :  

 âge ≤ 65 ans,  

 athlète,  

 dysfonction systolique du ventricule gauche (fraction d’éjection ≤ 40 %), 

 hypertrophie ventriculaire gauche sévère (masse cardiaque indexée 

≥ 185 g/m2). 
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Conclusion 
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Le mismatch patient-prothèse est une réalité clinique parmi nos patients 

jeunes et opérés de valvulopathie aortique d’origine rhumatismale. L’incidence 

des petits anneaux était de 15%. L’incidence du mismatch était de 50,3% (72% 

sévère et 28% modéré). 

Le mismatch semblait être liée à une population ayant les caractéristiques 

suivantes : un âge élevé, une surface corporelle importante, une dysfonction 

ventriculaire gauche préexistante, une sténose aortique comme lésion 

prédominante, et la polyvalvulopathie.   

L’étude a concerné les prothèses : St Jude Medical Standard, St Jude 

Medical HP, St Jude Medical Regent, ATS et la bioprothèse Carpentier Edwards 

Perimount. La St Jude Medical HP et la St Jude Medical Regent se sont révélées 

corrélées à une incidence de mismatch patient-prothèse et de mortalité 

opératoire les plus basses. 

Le mismatch patient-prothèse est un facteur prédictifs de la mortalité 

opératoire et peut être évité par la mise en place de stratégies préventives en 

pré ou en per-opératoire. 
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Résumé 

Titre : Impact du Mismatch patient-prothese sur la mortalite opératoire(a propos de 143 cas) 
Auteur :Nabila ARRACHIDI   
Mots clés : mismatch patient-prothèse, mortalité opératoire, prothèse valvulaire cardiaque N° 19. 

Introduction 

Toute prothèse valvulaire stentée est encombrante et présente un mismatch patient-prothèse 
minime à sévère. Ce dernier est plus marqué lorsque l’anneau aortique est étroit (≤ 19 mm). En 
occident et sur la valvulopathie aortique d’origine dégénérative, le mismatch est une réalité clinique. 
A travers une étude monocentrique et dans un contexte rhumatismal, les auteurs rapportent 
l’épidémiologie du mismatch et son impact sur la mortalité opératoire.  

Matériels et méthodes 

Il s’agit d’une étude rétrospective, menée dans le service de chirurgie cardiovasculaire ‘B’ à 
l’hôpital Ibn Sina de Rabat entre 1995 et 2009.  

L’étude a inclus tous les patients opérés d’un remplacement valvulaire aortique, isolé ou 
associé, par une prothèse N° 19. Seules les prothèses suivantes ont été incluses dans l’étude : Saint 
Jude Standard, Saint Jude HP, Saint Jude Regent, ATS, et la bioprothèse péricardique d’Edwards 
Carpentier.  

Résultats 

L’âge de nos patients était de 43 ± 15 ans [12 - 80] avec une prédominance féminine. La 
présentation clinique à l’admission incluait principalement une dyspnée d’effort NYHA III-IV (74,1% 
des cas), une insuffisance cardiaque (21% des cas), un œdème aigu du poumon (7,7% des cas) et un 
angor d’effort (11% des cas). Le rétrécissement aortique était présent chez 86% des patients et 
l’origine rhumatismale a été retrouvée dans 76% des cas. En position aortique, la prothèse a été de 
type Saint Jude Standard dans 11,2% des cas, Saint Jude HP dans 11,2 %, Saint Jude Regent dans 
49,7%, ATS dans 17,5% et bioprothèse de Carpentier Edwards dans 10,5%.  

La mortalité opératoire a été de 11 patients (7,7 %) et la morbidité a concerné 34% des 
patients (n=49) et a été essentiellement en rapport avec des troubles de rythme (ACFA dans 30%). 
Parmi nos patients, 50,3% ont présenté un mismatch (modéré dans 36% et sévère dans 14%). 

En analyse univariée, la différence était statistiquement significative entre le groupe Mismatch 
et non Mismatch pour : l’âge, la dyspnée d’effort, l’insuffisance cardiaque, le vice valvulaire, 
l’étiologie de la valvulopathie, le type de prothèse, les pathologies associées, le recours aux drogues 
à la sortie de la circulation extra corporelle et la mortalité opératoire.  

En analyse multivariée, le mismatch est corrélé à la lésion anatomopathologique, au type de la 
prothèse et à la mortalité opératoire. 

Conclusion 

Indépendamment de l’origine de la valvulopathie, le mismatch est synonyme de la levée non 
optimale de l’obstacle à l’éjection ventriculaire gauche. Ainsi, le mismatch est d’autant marqué que 
la fonction VG est altérée et que la prothèse est encombrante, et il entraine une surmortalité 
opératoire.                                                        
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Abstract 

Title: Impact of patient prosthesis mismatch on operative mortality (about 143 cases) 
Autor: Nabila ARRACHIDI   
Keywords:  operative mortality, patient-prosthesis mismatch, prosthetic heart valve No. 19. 

Introduction: 

All stented valve prostheses are stenotic and lead to moderate to severe patient-prosthesis 
mismatch. The latter is more pronounced when the aortic annulus is small (≤19mm). In the context 
of occidental degenerative aortic valve disease, mismatch is a clinical reality. Through a single center 
study and in a rheumatic context, the authors report the epidemiology of mismatch and its impact on 
the operative mortality. 

Patients and methods: 

It is about a retrospective study, led in the department of cardiovascular surgery ' B ' at the Ibn 
Sina hospital of Rabat between 1995 and 2009. 

The study included all patients who underwent an aortic valve replacement, isolated or 
combined, using N°19 valve prosthesis. Only the following valve prostheses were included in the 
study: Saint Jude Medical Standard, Saint Jude HP, Saint Jude Regent, ATS, and Carpentier Edwards 
pericardial bioprostheses.  

Results: 

The mean age was 43±15 years [12 - 80] with female predominance. The symptoms mainly 
included effort dyspnea with a NYHA functional class of III-IV (74,1%), cardiac failure (21%), acute 
pulmonary oedema (7,7%) and  angina (11%). Aortic stenosis was present in 86% of the patients and 
rheumatic origin was found in 76%. In the aortic position, the implanted valve prosthesis was Saint 
Jude Standard in 11,2% of the cases, Saint Jude HP in 11,2%, Saint Jude Regent in 49,7%, ATS in 
17,5% and pericardial Carpentier Edwards bioprosthesis in 10,5%. 

Operative mortality was 7,7% overall (11 of 143 patients). Morbidity concerned 34% of the 
patients (n=49) and was essentially related to rhythm disorders (Atrial fibrillation arrhythmia in 30%). 
Within our patients, the prevalence of mismatch was 50,3% (moderate in 36% and severe in 14%). 

Univariate analysis identified significant difference between the Mismatch and no Mismatch 
groups for: age, dyspnea, heart failure, valvular dysfunction, etiology of valvular disease, prosthesis 
type, associated pathology, the need for vasoactive drugs after extracorporeal circulation and 
operative mortality. 

In the multivariate analysis, mismatch correlated with anatomopathologic lesion, prosthesis 
type and operative mortality. 

Conclusion: 

Regardless of the origin of the valve disease, mismatch is synonymous with non-optimal 
release of the obstruction to left ventricular outflow. Thus, the mismatch is particularly pronounced 
when the LV function is impaired and the prosthesis is stenotic, and it causes higher operative 
mortality. 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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