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1 - ENSEIGNANTS CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR

Décembre 1984

Pr
Pr
Pr

. MAAQOUNI Abdelaziz
. MAAZQUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr
Pr

. ADNAOUI Mohamed
. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr

Fe

. KHARBACH Aicha
. TAZI Sacud Anas

vrier Avril Juillet et Décembre 1991

Pr

P
P,
Prs,
Prs
P
Pr:
Pr
Pr.
Pr:
Pr

Pr

. AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid
CHERRAH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida

. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

M

. AHALLAT Mohamed
.BENSOUDA Adil

. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafiq

.EL OUAHABI Abdessamad
.FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mchamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

* Enseignants Militaives

Meédecine Interne - Clinique Rovale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne - Doverr de la FMPR

Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Reanimation- Doven de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstetrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Peédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique,

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Reanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiclogie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de fa FMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAQUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997
Pr. ALAMI Mohamed Hassan

Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998
Pr. BENOMAR ALI

* Enseignants Militaives

Chirurgie Générale - Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie -Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Peédiatrie

Traumatologie - Orthopedie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Réanimation Meédicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Geénétique

Réanimation Meédicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie
Cardiologie Directeur HMI Mohammed V.

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pediatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé

Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis



Pr. BOUGTAR Abdesslam Chirurgie Générale

Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale

Pr. BENKIRANE Majid* Heématologie

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie

Pr. AIT OUAMAR Hassan Pédiatrie

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Soucud Pediatrie

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie Directeur Hép. My Youssef
Pr. CHARIF CHEFCHAOQUNI Al Montacer  Chirurgie Générale

Pr. ECHARRAB El Mahjoub Chirurgie Générale

Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie

Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Meédecine Interne

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra CGastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Reanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pediatrie - Directeur HSp. Cherkh Zaid
Pr. EL KHADER Khalid Urologie

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pediatrie

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham® Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABRDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Neéphrologie

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pediatrie

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiclogie

Pr. CHAT Latifa Radiclogie

Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pediatrique

Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pediatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalita
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Pr. KABIRI EL Hassane® Chirurgie Thoracique

* Enseignants Militaives



Pr. LAMRANI Moulay Omar

Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf

Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid

Pr. SEFIANI Yasser

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJ1 Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUIL RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

[anvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem™*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal®

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

* Enseignants Militaives

Traumatologie Orthopedie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-I chargé A Acad. Fst.

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Peédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie
Cardiologie
Gastro-Enteérologie

Dir.-Adj. HMI Mohammed V'

Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique
Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopedie
Pediatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopedie
Anatomie Pathologique
Radiclogie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. JABOUIRIK Fatima

. KHARMAZ Mohamed
. MOUGHIL Said

. OUBAAZ Abdelbarre *
. TARIB Abdelilah*

. TIJAMI Fouad
.ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr

Pr.
P
P
Pr.
Pr.
Pr.
P
Pr.
Pr.
P
Pr.

. ABBASSI Abdellah
.ALLALI Fadoua

. AMAZQOUYZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim®
HAJJT Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr

Pz
P,
Py
Pz
P
Py
Prs
P
Pt
P
P
12!
Pz
Pr:
Pz
P
Pz
P
Pz
P
Pr:
P

. ACHEMILAL Lahsen®
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYT Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine®
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
IMIMOUNI Radreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya®
SOUALHI Mouna

* Enseignants Militaires

Pédiatrie

Traumatologie Orthopedie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pediatrie

Cardiologie

Biophysique
Cardiologie {(mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardiovasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Heématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Mar

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Microbiologie
Radiclogie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Pneumo - Phtisiclogie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad®
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJTI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. QUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TA]JDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALl Abdelmounaim *

* Enseignants Militaires

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Reéanimation meédicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopedie
Parasitologie
Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie medicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiclogie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Meédecine interne
Radiclogie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Meédecine interne
Pediatrie
Chirurgie Geénérale



Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *

Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna ™

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama®

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser®
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMAILMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna®

Pr. ZOUAIDIA Fouad

* Enseignants Militaives

Neuro-chirurgie
Radiclogie
Rhumatelogie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie
Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pediatrie
Pediatrie
Chimie Theérapeutique
Chirurgie Cardiovasculaire
Pediatrie
Heématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiclogie
Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne  Directeur ERSSM
Physiologie
Microbiologie
Medecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiclogie
Chirurgie Pédiatrique
Peédiatrie
Radiologie
Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique



Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*

Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa

Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL GUERROU]J Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JAOUDI Rachid *
Pr. EL KABABRI Maria

Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae

Pr. EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

* Enseignants Militaives

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Meédicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Neéphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiclogie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucleaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiclogie

Physiologie

Radiclogie

Meédecine Nucleéaire



Pr. IMANE Zineb Pediatrie

Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques
Pr. KABBA] Hakima Microbiologie

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie

Pr. LATIB Rachida Radiclogie

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Meédecine Interne

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie

Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale

Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie

Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pediatrique

Pr. OUKABLI Mchamed * Anatomie Pathologique

Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Viece-Doyen a fa Pharmacie
Pr. RATBI llham Génétique

Pr. RAHMANI Mounia Neurologie

Pr. REDA Karim * Ophtalmologie

Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie

Pr. RKAIN Hanan Physiologie

Pr. ROSTOM Samira Rhumatelogie

Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique

Pr. ROUIBAA Fedoua * Gastro-Entérologie

Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie

Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. SEDDIK Hassan * Gastro-Enterologie

Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique

Pr. ZINE Ali * Traumatologie Orthopédie
AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique

Pr. BENCHAKROUN Mohammed * Traumatologie- Orthopedie
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique

Pr. EL KARBA]J Driss * Neéphrologie

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie

Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogenétique
Pr. HASSANI Amale * Pediatrie

Pr. HERRAK Laila Pneumologie

Pr. JANANE Abdellah * Urologie

Pr. JEAIDI Anass * Hématologie Biologique
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique
Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie

Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie

Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pediatrique

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CcCv

Pr. SEKKACH Youssef* Meédecine Interne

Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique

* Enseignants Militaives



DECEMBRE 2014
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Les valvulopathies désignent I’ensemble des maladies touchant les différentes
valves cardiaques. Il peut s’agir d’une atteinte de la valve aortique, située entre le
ventricule gauche et I’aorte ; de la valve mitrale, entre I’oreillette et le ventricule
gauche ; de la valve pulmonaire entre le ventricule droit et I’artere pulmonaire ou
de la valve tricuspide entre I’oreillette et le ventricule droit. Il peut s’agir d’une
fuite de la valve appelée insuffisance, ou d’une obstruction appelée rétrécissement.
Ces deux lésions peuvent étre associées pour un méme orifice, réalisant ainsi une

maladie valvulaire.

Notre intérét porte sur le rétrécissement aortique défini comme un obstacle
fixe a I’éjection du ventricule gauche pendant la systole, par défaut d’ouverture des

sigmoides aortiques.

Elle est la valvulopathie la plus frequemment rencontrée dans les pays
industrialisés, les deux principales étiologies étant le rétrécissement aortique

1, 2

degéneratif et la bicuspidie = °. Dans les pays en voie de développement, son

étiologie reste dominée par le rhumatisme articulaire aigu.

A ce jour, il n’existe pas de données dans la littérature africaine concernant le

profil épidémiologique du rétrécissement aortique.

Notre travail se propose donc d’étudier les caractéristiques
sociodémographiques et étiologiques du rétrécissement aortique dans un centre
marocain et aussi de mettre en évidence I’association du rétrécissement aortique
avec les autres affections cardiaques (coronaropathie, autre valvulopathie, troubles

du rythme et de conduction).
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I. RAPPELS ANATOMIQUES DE LA VALVE AORTIQUE
1. PRESENTATION GENERALE DU CEUR

Le cceur se présente comme une pyramide triangulaire a pointe antérieure et a

grand axe oblique. Son grand axe est orienté en avant, a gauche et en bas.

Il présente a décrire quatre cavités : deux oreillettes a paroi mince, séparées
I'une de l'autre par une paroi interauriculaire, deux ventricules a paroi plus épaisse

separés par le septum interventriculaire (SIV).

Chaque oreillette communique avec le ventricule homologue a travers un
orifice auriculo-ventriculaire. Il s’agit de la valve tricuspide a droite et de la valve
mitrale a gauche. Ces deux valves sont composées de feuillets insérés a la

périphérie de I'anneau valvulaire.

Le ventricule droit éjecte le sang dans I’artere pulmonaire dont il est séparée
par la valve pulmonaire. Cette valve est formée de trois sigmoides semi-lunaires en

forme de nid de pigeon.

Le ventricule gauche éjecte le sang dans I’aorte a travers l'orifice aortique qui

est muni d'une valve analogue : la valve aortique.
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Figure 1 : présentation générale du cceur *



2. LE VENTRICULE GAUCHE

Le ventricule gauche recoit le sang oxygéné de I’oreillette gauche et le
propulse sous haute pression dans I’aorte. Sa paroi est deux a trois fois plus épaisse

que celle du ventricule droit.

Le Ventricule gauche présente a décrire:

une face latérale,

une face septale,

une pointe,

Une base percée de deux vastes orifices : mitrale et aortique.

Sur le plan fonctionnel, la grande valve mitrale (GVM) en position

d’ouverture, subdivise le ventricule gauche en deux compartiments :

e Une chambre de remplissage ou le sang venant des veines pulmonaires et
de I’atrium gauche s’écoule directement dans la chambre auriculaire au

cours de la diastole,

e une chambre de chasse qui est une étroite gouttiere verticale située entre le

Septum interventriculaire et la grande valve mitrale.

e Pendant la systole la valve mitrale se ferme et le sang s’engage
violemment, de bas en haut et d’avant en arriére. Le courant sanguin glisse
avec une forte pression sur la face pariétale de la grande valve mitrale qui
est lisse, n’ayant que des cordons tendineux de troisieme ordre sur son
bord libre.



3. LA RACINE AORTIQUE

La racine aortique ou culot aortique comprend :

e L’orifice aortique : circulaire, d’un diametre de 1,5 cm, orienté en haut, en
avant et a droite. Il est situé en avant et a droite de I’orifice mitral.
Embryologiquement il provient du cloisonnement du bulbe artériel et se
trouve ainsi derriere I’orifice pulmonaire. A I’image de ce dernier, il est
muni de trois valvules sigmoides inversement disposees ; deux
antérolatérales et une postérieure, leur bord libre est renforcé par un

nodule fibreux ou nodule d’ Arantius

e L’aorte ascendante : Elle est composée d’une partie initiale qui présente
trois petites dilatations en regard des valves sigmoides (les sinus de
Valsalva) d’ou naissent les arteres coronaires et d’une partie distale,

tubulaire. Ces deux segments sont limités par la jonction sino-tubulaire.
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4. LES RAPPORTS DE LA VALVE AORTIQUE

Le sinus de Valsalva droit est en relation avec la voie d’éjection du ventricule
droit.

Le sinus non coronaire est adjacent a I’oreillette gauche, I’oreillette droite et le
septum inter auriculaire. Plus bas, le nceud auriculo-ventriculaire et le faisceau de

His cheminent sous la commissure entre les sigmoides droite et non coronaire.

La partie gauche de la sigmoide non coronaire et la commissure entre la
sigmoide non coronaire et la coronaire gauche sont en continuité avec la valve

mitrale.

Le sinus de Valsalva gauche est en relation avec I’oreillette gauche et la valve

mitrale sur sa droite et avec la face latérale du ventricule gauche sur sa gauche.

La commissure entre les sigmoides coronaire droite et coronaire gauche est en
rapport avec la commissure correspondante sur la valve pulmonaire, dont elle reste

separée par du tissu fibreux dense.
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Figure 4 : montrant les rapports de la valve aortique *

Figure 5: mise en évidence des rapports

entre la valve aortique et les voies de conduction °
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Il. ETIOPATHOGENIE

Le rétrécissement aortique est la maladie valvulaire la plus fréquemment
rencontrée dans les pays industrialisés et sa prévalence est en constante

augmentation du fait du vieillissement de la population.

Dans les pays développés, les deux principales causes du rétrécissement
aortique de I’adulte sont le rétrécissement aortique dégénératif et le rétrécissement

aortique sur bicuspidie ; le rhumatisme articulaire aigu est devenu rare.

Dans les pays en voie de développement, son étiologie reste dominée par le

rhumatisme articulaire aigu.

Plus rarement, il est possible de rencontrer méme a I’dge adulte des

rétrécissements aortiques valvulaires congénitaux.
1. LE RETRECISSEMENT AORTIQUE RHUMATISMAL

La maladie rhumatismale est causée par le streptocoque béta hemolytique du
groupe A, elle se manifeste comme une complication retardée non suppurée de

I’infection a streptocoque.

Actuellement elle est considérée comme le résultat d’un conflit immunitaire a

I’étape tissulaire.

Sa prévalence a considérablement diminué dans les pays occidentaux du fait
de I’éradication du rhumatisme articulaire aigu. Aujourd’hui, il se rencontre
essentiellement dans les pays en voie de developpement et concerne surtout les
sujets jeunes. Il est caractérisé par des symphyses commissurales, des nodules
rhumatoides, des rétractions des cuspides, des calcifications secondaires avec une

insuffisance aortique et une atteinte mitrale souvent associées.

11



2.LE RETRECISSEMENT AORTIQUE DEGENERATIF SUR VALVE
TRICUSPIDE

C’est I’étiologie la plus frequente dans les pays industrialisés. Elle concerne
majoritairement les sujets agés. Le rétrécissement aortique est secondaire a
I"infiltration de dépdt de calcium & I’intérieur des feuillets valvulaires . Sa
physiopathologie est similaire a I’athérosclérose dont il partage les facteurs de
risque mais le rétrécissement aortique dégénératif ne saurait étre considéré comme
un processus purement athéromateux °. Sa physiopathologie inclut une composante

génétique certaine et semble différente chez I’homme et chez la femme °.
3. LA BICUSPIDIE CALCIFIEE

Elle est caractérisée par la présence de deux sigmoides valvulaires a la place
des trois habituelles. C’est la malformation congénitale la plus fréquente avec une
prévalence estimée a 1 -2% de la population générale et une forte participation
génétique. Elle est fréguemment associée a une dilatation de I’aorte ascendante.

Elle partage la méme physiopathologie que le RA degéneératif sur valve tricuspide.

12



Figure 6 : aspect de la valve aortique selon le type d’atteinte :
A Valve aortique normale/ B Bicuspidie /C valve aortique rhumatismale /

D valve aortique dégénérative.
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4.CAUSES RARES

Les autres causes de rétrécissement aortique incluent les lésions post radiques,
la cardiopathie valvulaire d’origine médicamenteuse, les sténoses valvulaires
congenitales autres que la bicuspidie, la cardiopathie carcinoide, la maladie de
Paget, I’insuffisance rénale terminale, la polyarthrite rhumatoide et I’ochronose
(pigmentation bleu noir de la peau et des muqueuses).

La sténose valvulaire d’origine médicamenteuse est la conséquence d’une
exposition au benfluorex ou a la dexfenfluramine, tous deux des agonistes
serotoninergiques utilisés comme anorexigenes dans la prise en charge des patients
diabétiques en surpoids et dans la dyslipidémie. Sur le plan moléculaire, ces agents
provoquent une stimulation des récepteurs 5HT-2B localisés a la surface des
fibroblastes valvulaires générant ainsi une fibrose endocardique avec une atteinte

pluri-valvulaire fréquente ' ™,

La cardiopathie carcinoide est une manifestation tardive du syndrome
carcinoide, lui-méme défini comme un ensemble de symptomes et de signes en
rapport avec la sécrétion de substances vasoactives (sérotonine, bradykinine,
histamine) par les tumeurs digestives carcinoides malignes. L’explication
physiopathologique entre le syndrome carcinoide et la sténose aortique est encore
méconnue, toutefois la sérotonine est considérée comme un initiateur majeur du
processus fibrotique.

Les autres causes valvulaires congenitales sont représentées par I’unicuspidie
ou bicuspidie de type 2 et la valve en déme.

La maladie de Paget est un trouble osseux chronique dans laquelle des régions

du tissu osseux sont soumises a un remodelage pathologique.

14



PHYSIOPATHOLOGIE MOLECULAIRE ET CELLULAIRE
DU RA

1. PHYSIOPATHOLOGIE DU RETRECISSEMENT AORTIQUE
CALCIFIEE ET DE LA BICUSPIDIE

La sténose aortique a longtemps été considérée comme un processus passif au
cours duquel le stress mecanique infligé aux sigmoides a chaque systole ainsi que
la dégénérescence tissulaire liée au vieillissement entrainaient une formation

progressive de calcium a l'intérieur de la valve : théorie du « wear and tear ».

Bien que les blessures mécaniques et le stress demeurent au cceur de sa
physiopathologie, de nouvelles études ont prouvé que la sténose aortique se
développe dans le cadre d'une série de processus tres complexes et étroitement
réglementés. En fait, la sténose aortique peut étre divisée en deux phases distinctes:
une phase d'initiation précoce dominée par une blessure, le dép6t de lipides et une
inflammation semblable a I’athérosclérose et une phase de propagation ultérieure
ou les facteurs pro-calciques et pro-ostéogeniques prennent la reléve et entrainent la

progression de la maladie .
% La phase d’initiation

Les premiers stades de la sténose aortique sont a bien des égards similaires a
I'athérosclérose. En effet, les deux conditions partagent de nombreux facteurs de
risque communs tels que I’age, le tabagisme, le diabéte, I’insuffisance renale,
I'nypertension artérielle et I’hyperlipidemie. Comme dans l'athérosclérose, les
lésions endotheliales dues a une augmentation de la contrainte mécanique et a une

réduction de la contrainte de cisaillement sont la blessure initiatrice.
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A la suite de lésions endothéliales, les mémes lipides impliques dans
I'athérosclérose s'infiltrent dans la valve, en particulier la lipoprotéine (a) et le
cholestérol oxydé des LDL ** L’oxydation des lipides entraine alors une réaction
inflammatoire a I’intérieur de la valve qui se caractérise principalement par une
infiltration de macrophages, et un afflux des lymphocytes T et des mastocytes. A ce
stade, des zones de microcalcifications pointillées qui se co-localisent avec des
sites de dépot lipidique sont visibles. La formation de ces microcalcifications peut
étre mediée par la mort cellulaire et la libération de corps apoptotiques dans ces

régions.

Cependant, bien que le dépot de lipides et I'inflammation soient prédominants
dans la phase d’initiation, les stades ultérieurs sont plutdt caractérisés par un cycle
auto-perpétué de formation de calcium et de lésions valvulaires (phase de
propagation). En effet, une fois cette phase de propagation entamee, la progression
de la maladie n'est dictée ni par I'inflammation ni par le déepot lipidique, mais plutot

par l'accumulation incessante de calcium dans les feuillets valvulaires.
% La phase de propagation

La calcification valvulaire présente des similitudes avec la calcification
osseuse. En effet, en réaction a des cytokines pro-inflammatoires et sous I’influence
de I’angiotensine, les cellules interstitielles valvulaires notamment les fibroblastes
vont se différencier en myofibroblastes capables de fabriquer du collagene et de
remodeler la matrice extracellulaire en tissu fibrotique *“. Ce processus fibrotique a
I’intérieur de la valve est médié majoritairement par le systeme rénine angiotensine.
Il en résulte un épaississement et un raidissement valvulaire. Le collagene se

dépose en prévision a des processus pro-calciques qui dominent ensuite.
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Des myofibroblastes vont a leur tour se différencier en ostéoblastes et

enclencher le processus de calcification en faisant intervenir des cytokines pro-

calcifiantes proche de I'ostéoformation.

Cette différenciation apparait coordonnée par les macrophages via I'action des

cytokines pro-inflammatoires (interleukines) **.

La calcification de la valve entraine une modification de la conformité,

entrainant une augmentation des contraintes mécaniques et des blessures. Il en

résulte une calcification supplémentaire par différenciation ostéogénique et

apoptose. Par conséquent, un cycle auto-entretenu de calcification, de lésion

valvulaire, d'apoptose et d'activation ostéogénique est établi et entraine la phase de

propagation de la maladie.

La bicuspidie partage la physiopathologie du rétrécissement aortique calcifié.

Initiation phase Propagation phase e -

Mechanical stress Gt

Lipid infiltration and inflammation

Endothelial injury

nte

.

—

— PCSK3 inhibitors @ — e @
— Miacin R af,

— Apofa) antisense Macrophage  Tcell  Masices

—

Release of pro-inflammatory mediators
- .

— B % “'ﬁ_..— =t s
= _____- = H-!,_!_ g Microcalcification
L e S on collagen matrix
Valve interstitial cell " Activated VIC
(vic) Fibrogis
== RAAS inhibition
—= Early surgery
Myocardial remodeling (myocardial fibrosis)
:‘.x — = =

Healthy myocardium Cellular hypertrophy

Figure 7 : physiopathologie du rétrécissement aortique dégénératif **.
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2. PHYSIOPATHOLOGIE DU RA RHUMATISMAL

Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est la conséquence d’une réaction auto-
Immune qui survient apres une infection pharyngée a streptococcus pyogenes. Le
mimétisme antigénique entre certaines protéines de surface de la bactérie (épitopes
spécifiques) et les cellules de I’hbte est a I’origine d’une réaction immunologique
croisée survenant sur un terrain genétiqguement predisposé. La pathogenie de la
réaction immunologique du RAA implique les mécanismes de I’immunité

humorale et de I’immunité cellulaire.

Le mimetisme moléculaire résulte de la similitude existant entre certains
antigenes du streptocoque et des antigenes tissulaires exprimes par les cellules
cardiaques. Ce mimétisme peut déclencher une réaction immune inappropriée soit
via I’activation des lymphocytes T directement par certains antigenes bactériens,
soit via I’activation de lymphocytes auto-réactifs ayant échappé a la sélection

thymique.

Ces lymphocytes migrent vers le tissu cardiaque ou ils reconnaissent des
antigenes tissulaires partageant des séquences communes avec les antigenes
bactériens et induisent une réponse immune inappropriée. Ces lymphocytes
peuvent également pérenniser une réponse humorale croisée (auto-anticorps) contre

ces antigenes.

La Cardite rhumatismale, séquelle de I’atteinte cardiaque inflammatoire du

RAA, peut se manifester par une sténose de la valve aortique.
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3. RETENTISSEMENT SUR LE VENTRICULE GAUCHE

En I’absence d’un rétrécissement aortique, le gradient de pression entre le
ventricule gauche et I’aorte est tres faible de I’ordre de 2 a 5 mmHg. L’existence
d’un rétrécissement aortique représente un obstacle a I’éjection du ventricule
gauche créant un gradient entre le ventricule gauche (VG) et I’aorte qui est d’autant
plus élevé que la sténose aortique est serrée. Il s’agit d’une surcharge systolique

pure par augmentation de la post charge.

Cette sténose aortique apparait progressivement, ce qui permet au VG de
s’adapter par une hypertrophie concentrique maintenant un débit cardiaque correct

et une tension pariétale normale selon la loi de Laplace.

En effet, Laplace a démontré que la contrainte pariétale correspond au rapport
pression x diametre de la cavité sur I’épaisseur parietale. Si les contraintes
pariétales restent élevées, cela conduit a une diminution de la performance
systoliqgue du VG. Pour retarder ce phénomeéne, une hypertrophie pariétale va

compenser I’élévation de la pression intraventriculaire.

A un stade précoce de la maladie, I’hypertrophie du VG s’accompagne
souvent d’une dysfonction diastolique avec ralentissement de la relaxation puis
réduction de la compliance ventriculaire. (cf. courbe pression Volume). En fait, la
diastole cardiaque comporte normalement un phénomene actif ou la libération de
calcium dans le myocyte inhibe la formation de pont entre I’actine et la myosine,
favorisant ainsi la relaxation du myocarde. Ce mécanisme est diminué en présence
d’une hypertrophie myocardique ‘°. Ces deux anomalies de la fonction diastolique

aboutissent a une augmentation des pressions de remplissage du VG.
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A un stade plus évolué, I’'HVG n’est plus adaptée a I’élevation de la post-
charge, entrainant une elévation de la contrainte pariétale et une baisse
proportionnelle de la fraction d’éjection, ces deux parametres étant liés par une
relation linéaire inverse. Cette désadaptation a la charge est la principale cause
d’altération de la FEVG en cas de RA serré. Dans certains cas, la baisse de la

FEVG est secondaire a une diminution de la contractilité myocardique intrinseque.

L’ hypertrophie du VG est également responsable d’une ischémie myocardique
fonctionnelle prédominant aux couches sous endocardiques par diminution de la
réserve coronaire, écrasement des vaisseaux intra-myocardiques et augmentation de
la consommation d’oxygene. L’ischémie coronaire contribue a la dysfonction

diastoligue et systolique du VG.
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Figure 8 : Courbe pression volume du Rétrécissement aortique *’

La courbe pression/volume est une représentation graphique des conditions de travail ventriculaire
au cours d’un cycle cardiaque.

La sténose aortique se traduit par une surcharge de pression. L’augmentation du stress de travail
oblige le VG a travailler a trés haute pression ; a travail externe identique, le volume éjecté est plus
faible. Le travail interne de pression étant tres augmenté, I’efficience du VG est diminuée bien que la
pression générée soit élevée ; la compliance est diminuée a cause de I’hypertrophie concentrique.
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4. PHYSIOPATHOLOGIE DES SYMPTOMES

La dyspnée est secondaire a I’altération précoce de la fonction diastolique du
ventricule gauche et a I’augmentation des pressions en amont. En effet, ’'HVG
par diminution de la relaxation et de la compliance du VG géne le remplissage
diastoligue et augmente les pressions en amont expliguant la dyspnée surtout a
I’effort.

L’hypertrophie de la paroi du VG par augmentation de la masse myocardique
concourt a I’augmentation des besoins en oxygene, a I’écrasement des vaisseaux
coronaires intra pariétaux ainsi qu’a la diminution de réserve coronaire.
L’intrication de ces phenoménes entraine une ischémie dont la manifestation est

I’angor.

Les lipothymies et syncopes sont le résultat d’une inadaptation du débit
cardiaque a I’effort du fait de I’obstacle a I’éjection du VG. La vascularisation

cérébrale devient insuffisante.

L’HVG est également responsable de modifications de la structure et des
propriéetes électrophysiologiques des cellules myocardiques causant des troubles de

rythme ventriculaire. D’ou le risque de mort subite.

Les troubles du rythme auriculo ventriculaire sont en rapport avec I’extension

septale des calcifications.
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IV. DIAGNOSTIC

1. CLINIQUE

Le RA peut rester longtemps asymptomatique. Les symptomes surviennent

dans les formes évoluées apres une phase de latence plus ou moins longue ; d’abord

a I’effort puis au repos. Leur existence traduit un tournant évolutif de la maladie.

a) Signes fonctionnels

Dyspnée d’effort : c’est le symptome le plus fréquent et le plus précoce.
secondaire a une dysfonction diastolique puis tardivement a une

dysfonction systolique, Il est parfois révéelateur du RA.

Dyspnée de repos: les patients peuvent également étre depistés
tardivement dans I’évolution de la pathologie et se présenter dans un
tableau d’insuffisance cardiague gauche (cedeme aigué du poumon,

orthopnée), droite ou globale.

Angor d’effort : c’est le deuxieme symptome par ordre de fréquence.
L’augmentation de la consommation myocardigue en oxygene du fait de
I’HVG, la diminution de la réserve coronaire ou bas débit en sont les
causes. L’angor peut étre également lie a des lésions coronaires

associées.

Syncope d’effort: elle est la conséquence de [I’inadaptation
(augmentation) du debit cardiaque a I’effortdu fait de [I’obstacle
aortique ; elle est secondaire a une hypoperfusion cérébrale a I’effort. La

syncope est un signe de gravité du RA.

Autres symptomes : les palpitations, manifestations des troubles du

rythme causes par I’extension des calcifications au niveau des voies de
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conduction ; les troubles visuels et les troubles de conscience secondaires
a un accident ischémique transitoire ou un accident vasculaire cerébral
par migration d’emboles calcaires dans les arteres cérébrales ; une fievre

si infection de I’endocarde.

b) Signes physiques

L auscultation est le temps essentiel de I’examen clinique. Il met en
évidence un souffle éjectionnel, mésosystolique, de timbre rude et
rapeux, entendu préférentiellement au foyer aortique (deuxiéme espace
intercostale droit), irradiant de maniére bilatérale aux vaisseaux du cou et
le long du bord gauche du sternum. Le deuxieme bruit aortique B2, bruit
de fermeture des cusps aortiques est habituellement conservé sauf dans
les rétrécissements aortiques serrés ou Il est aboli ou tres diminué. La
découverte d’un tel souffle permet d’évoquer le diagnostic de RA chez

un patient asymptomatique.

De facon inconstante I’auscultation peut objectiver un quatrieme bruit
B4 lié a I’irruption du sang lors de la systole auriculaire et un click
protosystolique a la pointe (bruit d’ouverture des sigmoides

pathologiques).
A la palpation : thrill systolique sus-sternal

Signes périphériques : le pouls est petit et s’éleve lentement ; la pression
artérielle systolique est souvent abaissée avec pincement de la

differentielle (dans les RA évolues).
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2. PARACLINIQUE
a) Electrocardiogramme (ECG)
L’électrocardiogramme peut étre normal. Sinon, il peut mettre en évidence :

e une hypertrophie ventriculaire gauche secondaire a la surcharge
systolique (HVG de type systolique) avec des troubles de repolarisation

secondaires a I’'HVG

e Des troubles de la conduction intraventriculaire (BBG) et auriculo-
ventriculaire (BAV) liés a I’extension des calcifications sur les voies de

conduction

e Des troubles du rythme type Fibrillation auriculaire(FA). La fibrillation

atriale peut précipiter un épisode d’insuffisance cardiaque.
b) Radiographie du thorax

e L’index cardio-thoracique est le plus souvent normal du fait de 'HVG

concentrique

e Dans les formes avancées, on peut observer une cardiomégalie avec un
arc inférieur gauche allongé a pointe sous diaphragmatique (HVG), un
debord droit avec double contour (HAG), une surcharge pulmonaire, des

épanchements pleuraux.

e Elle peut visualiser des calcifications du bouton aortique.
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c) Echographie cardiaque transthoracique

L’échographie cardiaque par voie transthoracique est la méthode de référence
dans I’évaluation du RA. Examen fondamental, elle permet le diagnostic positif de
RA, évalue sa sévérité, détermine son étiologie, recherche des anomalies associées

et précise son retentissement.

e Le diagnostic  positif est souvent  évident avec  des
remaniements/calcifications des sigmoides aortiques qui ont une mobilité réduite. 11
est affirme par I’existence d’une accelération du flux traversant I’orifice aortique
Vmax > 2,5 m/s (pic de vitesse et gradient moyen trans-aortique) ainsi qu’une

diminution de la surface valvulaire aortique.

Le gradient moyen transvalvulaire est estimé a I’aide du Doppler cardiague
par application du principe de conservation de I’énergie (équation de Bernoulli
simplifiée). La mesure de la surface fonctionnelle valvulaire aortique est realisée a
I’aide de I’équation de continuité qui repose sur le principe de conservation de
masse. La vitesse maximale du flux sanguin est déterminée a partir du doppler

continu.
e L’évaluation de la séveérité du RA repose sur ces trois parametres.
- Une surface aortique < a 1 cm? (0,6cm2/mz2 de SC) traduit un RA serré
- Un RA moyennement serré a entre 1 et 1,5 cm? de surface
- UnRApeuserréest>al,5cm?

- Un gradient moyen entre le VG et I’aorte > a 40 mm hg ou une Vx> a
4 m/s traduisent également un RA serre.

- Le degré de calcification constitue theoriquement une mesure

complémentaire de la séverité hémodynamique.
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Tableau I : valeurs seuils correspondant aux différents grades de rétrécissement
aortique en échographie et au scanner (score calcique aortique)

selon les recommandations ESC/AHA 819

Sclérose RA RA )
) o o RA serré
aortique minime modéré
Pic de vitesse (m/s) < 2.5 2,6-2,9 3-4 24
Gradient moyen
Normal <20 20-40 2 40
(mmHg)
Surface aortique (cm?) Normal >1,5 1-1,5 <1
Surface aortique
_ ] >0,85 0,6-0,86 <0,6
indexée
Index de perméabilite >0,5 0,25-0,5 <0,25

Score calcique
valvulaire
aortique, unité

arbitraire

>2000 chez I’lhomme

>1200 chez la femme

Ces critéres de gradient moyen et de V. he sont valables que si la fonction

VG et le débit cardiaque sont normaux. S’il existe une dysfonction VG, le VG n’est

pas capable d’élever ses gradients : la surface aortique sera toujours inférieure a

1cm?z mais le gradient moyen trans-aortique et la Vma Seront abaissés a cause de la

dysfonction systolique du VG. Intérét de I’échographie dobutamine.
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En pratique, I’écho-doppler cardiague permet de distinguer plusieurs

présentations de sténoses aortiques serrees :

La forme classique qui répond aux criteres définis precédemment,

le RA a faible gradient faible débit avec une dysfonction du VG défini
par une surface aortique < 1cmz2, un gradient moyen < 30-40 mmHg, un
VES < 35 ml/m? et une FEVG < 40%,

le RA a faible gradient paradoxal défini par une surface aortique < 1cm?,
un gradient moyen < 30-40 mmHg, une FEVG préservée > 50% et un

volume d’éjection systolique paradoxalement abaissé VES < 35ml/m2,

et le RA a faible gradient a débit normal et a FEVG préservée défini par
une surface aortique < 1cm?, un gradient moyen < 30-40 mmHg, un
VES > 35 ml/m? avec une FEVG > 50%.
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Tableau Il : présentation échographique des sténoses aortiques serrées '8

[ Valve morphology by echocardiography suspicious of AS ]
( Assess velocity/gradient )
I [
LOW-GRADIENT AS HIGH-GRADIENT AS
Vmax <4 m/s, Vmax =4 m/s,
APm <40 mmHg APm =40 mmHg
v v
[ Assess AVA J [ High flow status excluded ]
I I | I
AVA <1.0 cm? AVA >1.0 cm? No Yes
v ¥
) Severe
[ il high-gradient AS
(normal flow/low flow)
Exclude measurement errors (normal EF / low EF)
that may cause underestimation
of gradient / flow / AVA
* Y
( Define flow status (SVi) ) Define whether high flow status
T T is reversible
Low flow Normal flow | 1
(SVi <35 mL/m*)  (SVi =35 mL/m?) Not reversible Reversible
¥ v v
Severe AS S AS Re-assess
unlikely Sets at restored
normal flow
( Assess LVEF )
LVEF <50% LVEF =50%
¥ ¥
: Integrated
[Dobutamme echu] approach (Table 6)
I I
Flow
reserve Mo flow
reserve
present

Pseudosevere AS® Calcium score by CT
or true severe AS (see Table 6)
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e Le diagnostic étiologique :

Atteinte rhumatismale : fusion commissurale, rétraction des valves,

Insuffisance aortique et autres valvulopathies associées.

RA dégenératif : calcifications de la valve et de I’anneau aortique
pouvant s’étendre au septum.
Bicuspidie : existence d’un raphé médian (ligne témoignant de

I’absence de séparation de deux sigmoides durant I’embryogenese).

e Retentissement :

Estimation systématique de la fonction globale et segmentaire du VG :
la FEVG est longtemps conservée et normale dans le RA dégénératif

sauf a un stade avancé de la maladie.
Estimation du débit cardiagque
Hypertrophie concentrigue du VG

Existence d’une HTAP

e Lésions associées

Dilatation de I’aorte ascendante notamment en cas de bicuspidie
Rechercher une coarctation aortique en cas de bicuspidie

Rechercher d’autres valvulopathies.
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Figure 9 : image échographique en coupe grand axe montrant

une valve aortique épaissie, remaniée, calcifiée d’ouverture limitée.

Figure 10 : image échographique en coupe petit axe trans-aortique montrant une valve

aortique a 3 cusps remaniées, calcifiées, d’ouverture limitée (RAC avec doppler couleur)
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VA Vmax 4.77 m/s|
VA Vmoy 3.31 mis|
VA GDmax 91.18 mmHqg
VA GDmoy 49.21 mmHqg
VA ITV 892.3 cm
VA Env.Ti 279 ms
FC 81 BPM

Figure 11 : image échographique montrant I’évaluation par doppler de la gravité du

rétrécissement aortique (RA serré Vmax 4,77 m/s Gradient moyen 49,21 mmHg).

Ao Surf Vmax

Surf.Ac(ITV)

AVAI (VTI)

AVAIl (Wmax) 0.413 em2/m2
18s Ao Vmax 1.0 mis

Ss Ao Vmoy 0.76 mis

Ss Ao GDmax 4.81 mmHg

Ss Ao GDmoy 2.69 mmHg| :

Ss Ao ITV

Ss Ao env.Ti

FC

Vol.eject. VG ¢

Vol.eject.ind. VG 44.74 miim2/—

Débit Card. 6.20 Ifmin|¥
Débit Card.Ind. 3.15 Vminm32| :

Figure 12 : évaluation au doppler cardiaque d’un rétrécissement aortique
par équation de continuité (SAo = 0,8 cm?, indexée a 0,44 cm2/m2; ITV sous aortique

a 26,5cm avec deébit cardiaque a 6,21 L/mn).
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d) Le strain myocardique du ventricule gauche
L’évaluation précise de la fonction myocardique régionale est un objectif

important dans une perspective a la fois diagnostique, pronostique et thérapeutigue.
Les techniques échographiques conventionnelles employées a cet effet privilegient
I’étude de la fonction myocardique radiale (analyse de [I’épaississement du
myocarde) sur les autres fonctions (raccourcissement longitudinal, circonférentiel,
torsion). Or, il a été prouve que dans un grand nombre de pathologies, la premiére

fonction a s’altérer est la fonction longitudinale.

Pour pallier a ce déficit, de nouvelles techniques ultrasonores ont eété
développées permettant une évaluation quantitative de la fonction régionale et
globale du myocarde. Parmi ces méthodes, figurent le doppler tissulaire

myocardique et le strain bidimensionnel (2D) ou speckle tracking imaging.

Le doppler tissulaire myocardique utilise la technologie doppler avec
I’avantage d’une résolution temporelle élevée. Le strain 2D repose sur le suivi dans
le temps de marqueurs intra-myocardiques constituant I’imagerie échographique
2D. Enfin, le strain 3D se développe et repose sur le suivi des marqueurs dans
I’acquisition volumique et non plus uniguement dans un plan. Ces techniques
explorent des parameétres de mouvement (vitesse et déplacement) et des parametres

de deformation (strain et strain rate).

Le strain est un parameétre d’étude de la fonction longitudinale. Il correspond a
un raccourcissement du myocarde rapporté a sa taille initiale et s’exprime en
pourcentage. Le strain myocardique systolique longitudinal normal est négatif car il
correspond a un raccourcissement des fibres longitudinales durant la systole. Le
strain global longitudinal ventriculaire gauche correspond a la moyenne des

différents segments du myocarde ventriculaire gauche. Sa valeur normale est de
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I’ordre de -18 % avec une variation selon le sexe (plus élevée chez la femme que
chez I’lhomme) et I’age (diminution des valeurs avec le vieillissement).IL permet de
dépister une atteinte myocardique infra-clinique car I’altération de la fonction

longitudinale est précoce en comparaison a I’altération de la FEVG.

Dans le cadre de la pathologie du RA, le strain longitudinal global a une
valeur pronostique importante. En effet, dans une étude regroupant 514 patients
atteints de RA séveres, le strain longitudinal global s’est révélé étre un facteur
prédictif indépendant de la mortalité toutes causes confondues quel que soit le type
de traitement realisé. De plus un strain global longitudinal < 9,7% en valeur
absolue indiquait une mortalité plus élevée a 1 et 5 ans chez les patients non
traités .

e) Echographie dobutamine

L’echographie dobutamine est utilisée chez les patients présentant un RA serré
en bas gradient avec dysfonction systolique défini par : Sao <lcm?, FEVG <50%,

gradient moyen <40 mmHg, VES indexé <35ml /m2.

Le but est de préciser I’authenticité de la sévérité du RA grace a la dobutamine

qui mobilise la réserve contractile.

34



debit S Ao gradient ttt
RA serré t e (T<03em’) i Chirurgie
RA pseudo-serré t1 (103 em?) - Medical
Absence de réserve mauvais
contractile o e o pronostic

En cas de RA serré, le gradient augmente alors que la surface reste inférieure
a1 cmz. A I’inverse dans le RA pseudo-sévére, I’augmentation de la force
contractile permet I’ouverture de la valve et la surface augmente (> 1 cm?)

pendant que le gradient reste stable.

- N

.E;, S P

9 .

|

Figure 13: role de I’échographie dobutamine dans la différenciation

des sténoses aortiques sévéres et pseudo-séveres %
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f) Test d’effort

Il permet de démasquer des patients faussement asymptomatiques. Il est
formellement contre indiqué en cas de RA serré symptomatique. Les criteres de

positivite sont les suivants :

a. Survenue d’une dyspnée, d’un angor, d’une syncope ou d’une lipothymie

b. Augmentation de la pression artérielle systolique de moins de 20 mmHg a I’effort ou a fortiori

stagnation ou chute tensionnelle

c. Niveau d’effort inférieur a 80 % du niveau d’effort maximal théorique prédit pour I’age et le

Sexe.

d. Sous-décalage du segment ST supérieur a 2 mm, horizontal ou descendant non expliqué par

une maladie coronaire associée

e. Arythmie ventriculaire sévere a I’effort (TV, plus de 4 ESV consécutives).

a et b sont des critéres majeurs/ c, d, e sont les critéres mineurs

g) coronarographie

Elle fait partie intégrante du bilan préopératoire a la recherche de lésions
coronaires associées qui justifieront un pontage ou une angioplastie associés. Elle
est recommandée en cas de présence de FDRCV y compris I’age (homme agé de
plus de 40 ans, femme agée de plus de 50 ans), en cas de coronaropathie connue ou

suspectée et si dysfonction systolique du VG.
h) Scanner cardiaque

Le scanner cardiaque permet d’effectuer une planimétrie de I’orifice aortique
ainsi gu’une évaluation de I’anatomie coronaire et de la fonction systolique du VG.

Il quantifie également le degré de calcification valvulaire aortique qui constitue une

36




mesure complémentaire de la sévérite hémodynamique du RA. Ceci est
particulierement utile chez les patients avec une dysfonction ventriculaire gauche
systolique (en complément/substitution a I’échographie dobutamine). Les seuils
définissant un RA serrée sont différents chez I’hnomme (2000 unités arbitraires) et la

femme (1200 unités arbitraires).

Dernierement, le scanner cardiaque a pris une place importante dans
I’évaluation du RA, notamment dans la planification des procédures
interventionnelles. 1l guide le choix de la taille de la prothése chirurgicale grace a
une mesure exacte de la taille de I’anneau aortique minimisant le mismatch. En
outre, il évalue précisément la localisation des calcifications annulaires et
valvulaires, du calibre des sinus aortiques, de la jonction sinotubulaire, de I’aorte
ascendante ainsi que de la position des ostiums coronaires, avant I’implantation
d’une bioprothese par voie transcathéter. Ceci permet de minimiser la fuite
paravalvulaire tout en évitant les complications potentielles telles que I'obstruction

de l'artere coronaire ou la rupture annulaire.

i
I
i

Figure 14: Exemples de degré de calcifications valvulaires aortiques mesurées par

scanner non injecté %,
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1) Imagerie par résonance magnétique cardiaque

Aujourd’hui, l'imagerie par résonance magnétique cardiaque contribue de
maniére unique a I'évaluation et a la gestion de la sténose aortique, en compléement
a l'echocardiographie transthoracique. Elle permet également le diagnostic positif et
de gravité du RA par une quantification de la surface de I’orifice anatomique, du

gradient transvalvulaire et de la vitesse maximale transaortique.

La surface de la valve anatomique est mesurée par I’imagerie
cinématographique. Elle mesure la sténose anatomique tandis que I’échographie
transthoracique mesure la sténose fonctionnelle qui a tendance a étre légerement

plus petite.

La mesure de la vitesse maximale du jet aortique a travers la sténose et du
gradient moyen avec I'IRM est possible grace aux techniques de cartographie de la
vitesse de contraste de phase, qui sont reproductibles et ne nécessitent pas de

contraste intraveineux (gadolinium).

Toutefois, par comparaison a I’échographie doppler cardiaque, I'IRM a
tendance a sous-estimer la vitesse maximale trans-aortique et a surestimer (en

moyenne de 0,1cm?) la surface valvulaire fonctionnelle % %,

Actuellement, I'IRM est la seule modalité d'imagerie capable d'évaluer et de
quantifier avec précision la fibrose myocardique qui est corrélée a la fibrose
histologique et reliée au pronostic des cardiomyopathies valvulaires. La fibrose
interstitielle diffuse peut étre évaluée par des techniques de cartographie T1?* %, La
fibrose de remplacement focal peut étre détectée par imagerie tardive de

rehaussement du gadolinium *° %',
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La prise de contraste tardif va permettre également de deépister une
cardiomyopathie ischémique sous-jacente associée mais aussi de déterminer une
autre cause de remodelage comme par exemple une amylose cardiaque avec
hypertrophie ventriculaire gauche dans le cadre d’un rétrécissement aortique
associé. Ainsi I’'IRM est une aide dans les situations difficiles ou I’échographie ne
permet pas de trancher ou lorsqu’il existe une discordance entre I’état clinique et
les données de I’imagerie. Dans les rétrécissements aortiques serrés a faible
gradient avec fraction d’éjection du ventricule gauche conservee, I’IRM aidera a

distinguer les formes péjoratives des formes moins sévéres *°,

L’imagerie multimodale a également été adoptée par les équipes de TAVI
pour planifier les procédures, guider l'implantation et évaluer les résultats
postopératoires en substitution a I’angiographie par tomodensitométrie cardiaque
chez les patients dont l'administration de contraste iodé est inadaptée (maladie

rénale chronique avancée).
j) BNP

Les peptides natriurétiques cardiaques constituent une famille d’hormones aux
propriétés diurétiques et sont sécrétés en réeponse a une surcharge de pression et/ou

de volume dans les oreillettes et les ventricules.

L'expression du gene du BNP entraine la sécrétion d'un précurseur « pro-
BNP », qui est ensuite transformé par protéolyse et glycolyse en BNP a action

hormonale (action diurétique) et “NT-pro-BNP” sans action hormonale.

La place des peptides natriurétiques cardiaques dans le rétrécissement aortique
reste discutee. Un taux elevé de BNP serait predictif d'évenements cliniques chez

les patients asymptomatiques *°.
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V. HISTOIRE NATURELLE-PRONOSTIC-COMPLICATIONS

La progression annuelle du rétrécissement aortique est en moyenne de +3-4
mmHg de gradient moyen, -0,05cm? de surface aortique et de +0,15m/s de vélocité

! Les déterminants de la progression

avec une grande variabilité individuelle
restent a ce jour non identifiés. Toutefois, la progression serait plus rapide dans les
RA calcifiés du sujet age, chez les coronariens, les hypertendus et les fumeurs. Un

rétrécissement aortigue méme serré peut étre asymptomatique pendant des années.

Apres une phase de latence plus ou moins longue, lorsque le RA devient serre,
les symptbmes peuvent apparaitre. En effet, ’'HVG initialement compensatrice
vient a devenir inadaptée. En I’absence de traitement, le pronostic a court terme est
faible (2 a 5 ans). En particulier, le risque de mort subite tres faible en cas de RA
asymptomatique approcherait les 1% par an en cas de RA symptomatique. Les
autres complications possibles sont la dysfonction ventriculaire gauche diastolique
et/ou systolique, les troubles du rythme et de conduction (BBG, BAV 1% degré,
rarement BAV complet), les embolies calcaires systéemiques ainsi que I’endocardite
infectieuse (rares). Le RA serré symptomatique non opéré a un pronostic severe. Sa
survie moyenne spontanée sans traitement chirurgical est de 5 ans en cas d’angor, 3
ans en cas de syncope, 2 ans en cas d’insuffisance cardiaque et 6 mois en cas

d’cedeme aigue du poumon.
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Années d'évolution

Figure 15: survie avant et apres apparition des symptémes
chez les patients opérés et non opérés ¥
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VI. TRAITEMENT

1. BUT

Il a pour but d’augmenter la survie, d’améliorer la qualité de vie, et d’éviter

les complications.
2. MOYENS
a) Traitement médical

Il s’agit d’un traitement symptomatique d’appoint utilisé avant I’intervention

ou en cas de contre-indications a celle-ci :
e Diurétiques en cas de signes congestifs (poussée d’1VG)

e Digitaliques pour les troubles du rythme ; Inhibiteurs de I’enzyme de

conversion, Antagoniste des récepteurs de I’angiotensine 1.
e les bétabloquants ainsi que tous les agents inotropes négatifs sont a éviter

Le traitement médical comprend également la correction des facteurs de risque
cardiovasculaire, un suivi ORL et stomatologique ainsi que la limitation de

I’activité physique en cas de RA moyennement serré a serrer.
b) Traitement interventionnel chirurgical

Le remplacement valvulaire aortique par voie chirurgicale est un traitement
réalisé apres sternotomie et sous circulation extracorporelle associant une exerese
de la valve defectueuse puis la mise en place d’une prothese mécanique ou
biologique. Dans les séries actuelles, la mortalité opératoire du RVA seul est de 1 a
3 % chez les patients de moins de 70 ans * et s’éléve & 4,8 % chez les patients plus

agés .
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Le premier RVA a été réalise le 10 mars 1960 par Monsieur Harken 5 ans
apres I’avenement de la CEC avec une prothese mécanique a bille. Dés lors, les
prothéses meécaniques vont se perfectionner sur le plan hémodynamique donnant
naissance aux protheses a disque oscillant et a double ailettes préférées aujourd’hui.
Les complications thromboemboligues subséquentes aux prothéses mécaniques ont
motive la découverte des protheses biologiques depuis les homogreffes aortiques en
1962 jusqu’aux bioprotheses peéricardiques bovines en passant par les bioprotheses

porcines avec et sans armature.

De nos jours, le choix se dispute entre les protheses mécaniques a double
ailettes et les bioprotheses peéricardiques. L’idéal serait de disposer d’une prothese
ayant une excellente durabilité, sans nécessiter de traitement anticoagulant,
disponible dans tous les calibres avec les mémes performances héemodynamiques
que la wvalve native. Malheureusement, les protheses mécaniques sont
thrombogeénes et nécessitent une anticoagulation tandis que les bioprothéses ont
une durée de vie limitée (20 a 25 ans en position aortique) avec une detérioration

structurelle dans le temps.
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Valves ' Valves
Mecaniques | Biologiques
Longévité / Thrombogénicité
(pas d'anticoagulation)
Gradient (petit diamétre) N

Infection (post-endocardite) N\
Hémolyse \

Bruit N\
Thrombogénicité / Longévité (Ao < Mi)
(risques anticoagulation)
Gradient petit diamétre) /
Infection /
Hémolyse /
Bruit /

Figure 16: caractéristiques des prothéses aortiques
+ Choix de la prothese

Les principaux facteurs de choix d’une prothese valvulaire incluent donc I’age
et la possibilité ou la nécessité d’un traitement anticoagulant. Les bioprotheses sont
recommandeées chez les patients dont I’espérance de vie est inférieure a la longévité
présumée d’une bioprothese, en presence de contre-indication aux anticoagulants
ou de risque accru de saignement, chez la jeune femme avec désir de grossesse, Si

age supérieur a 70 ans, apres un consentement éclairé du patient.
+ Evaluation du risque opératoire

Le RVA necessite obligatoirement un bilan préopératoire entrant également
dans le cadre de I’évaluation du risque opératoire : coronarographie, écho-doppler
artérielle des troncs supra-aortiques, recherche de foyers infectieux clinique et

biologique. Les principaux facteurs de risque opératoires sont : I’age supérieur a 75
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ans, la dysfonction VG et I’atteinte coronaire associée. En plus de ces criteres, il
faut considérer les comorbidités associées, la classe NYHA, le caractere urgent de
la chirurgie, la dysfonction VD préopératoire, I’existence d’une fibrillation atriale
et le caractere redux (chirurgie cardiaque antérieure). Ces criteres font partie
intégrante de I’Euroscore (European system for cardiac operative risk evaluation)
logistique et du STS (Society of Thoracic Surgeons) score qui ont toutefois
tendance a surestimer le risque chez les patients présumés a haut risque *. .La

version Il de I’Euroscore semble avoir réduit cette surestimation .
% Techniques chirurgicales

Comme voie d’abord, la sternotomie médiane complete est le gold standard.
Elle permet un acces direct sur le cceur, une canulation aisée et offre un champ
opératoire plus large. La sternotomie médiane partielle, restreinte a la partie
supeérieure du sternum est de plus en plus développée. Outre I’avantage esthétique
d’une cicatrice moins grande, cette derniere réduit la durée d’hospitalisation aux
soins intensifs ainsi que les complications pulmonaires. Cependant, elle ne permet

pas une visualisation des ventricules.

Apres la sternotomie et la mise en place des canules artérielles et veineuses, la
CEC est débutée. Le principe est le suivant : le sang veineux est drainé a partir de
la canule placée en amont du cceur droit vers un réservoir ou se fera I’oxygénation.
Puis, une pompe ramene le sang oxygéné en aval du cceur gauche dans I’aorte. La
température du sang est ajustée par un échangeur thermique et un aspirateur permet
de décharger les cavités cardiagues gauches. Une pompe séparée permet I’injection

d’une solution cardioplégique pour protéger le myocarde.
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La technique classigue de RVA comprend une aortotomie transverse au
niveau de la racine de I’aorte exposant la valve aortique puis une excision totale
sous aspiration des débris calciques et fibreux avant la mise en place de la prothese
de choix. La prothese est suturée par des points simples, des points en U ou en U
inversé et appuyé. Pour les anneaux aortiques de petit diametre, la position supra
annulaire est convenable sinon élargir I’anneau aortique permet de gagner une a

deux tailles de prothese.
Les autres techniques comprennent:

- I’homogreffe : il s’agit d’une greffe de valve prélevée sur des cadavres
humains et conservee par cryofixation. Elle exige une excision totale de la

racine aortique avec une réimplantation des arteres coronaires

- Autogreffe : qui consiste a remplacer la valve aortique par la valve
pulmonaire du patient en comblant le manque en position pulmonaire par

une homogreffe. C’est I’intervention de ROSS.

- I’intervention de Bentall : privilégiée en cas d'anévrisme ou de dissection
aortique associée. C’est un remplacement de I’aorte ascendante, de la
racine aortique ainsi que de la valve aortique par un tube en dacron apres
résection de I’aorte pathologique, ablation de la valve aortique défectueuse
et dissection des ostia coronaires. Les coronaires sont ensuite réimplantées

sur le tube en dacron.
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s Complications

Les complications du RV A regroupent les complications propres a la chirurgie
valvulaire aortique (trouble du rythme et de conduction, accident vasculaire
cérebral, hémorragies massives), les complications liées a un temps de CEC allongé
telles que I’insuffisance rénale, les altérations myocardiques et pulmonaires ainsi
que les complications liées aux protheses (les accidents thromboemboliques par
surdosage aux anticoagulants, I’endocardite infectieuse, I’hémolyse, les thromboses
de protheses, les désinsertions de prothese, la dégénérescence des bioprotheses et le
mismatch). Le mismatch est une inadéquation entre la surface effective de la
prothese qui est nettement inférieure a celle de la valve native et les besoins du
patient. C’est la disproportion prothese-patient. Elle nécessite une chirurgie
d’élargissement de I’anneau aortique afin d’implanter une prothése de plus grand

calibre.
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Canule Aortigque
Canule de

Cardioplégie

fanules Veineuses

Ligne Veineuse — +~——Ligne artérielle

Echangeur thermique

Oxygénateur /

Pompe artérielle

Figure 17 : principe général de la circulation extracorporelle

\

Figure 18 : Remplacement valvulaire aortique
Photo peropeératoire du service de CCV-HMIMV
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c) Traitement interventionnel percutane

s Le remplacement valvulaire aortique percutané ou TAVI

Le TAVI en anglais transcatheter aortic valve implantation est le traitement
qui a revolutionné la prise en charge du rétrécissement aortique. Il s’agit d’une
implantation dans la valve aortique native par voie endovasculaire (fémorale ou
sous-claviere) ou chirurgicale (apicale ou transaortique) d’un dispositif composé
d’une armature métallique et d’une bioprothese. Il a été inventé le 16 Avril 2002
par le professeur Cribier pour satisfaire les patients récusés de chirurgie et pallier
aux insuffisances de la valvuloplastie aortique par ballonnet. L’idée était de traiter
une valve aortique native calcifiée, a cceur battant, en utilisant une technique basée
sur des cathéters percutanés et sous anesthésie locale

Le TAVI a été validée par les sociétés savantes apres les résultats du
programme d’étude PARTNER (placement of aortic transcatheter valve) comparant
le TAVI au traitement médical d’une part et au remplacement valvulaire aortique
chirurgical d’autre part. En effet, ces résultats ont démontré une large supériorité du
TAVI par rapport au traitement médical chez les patients non opérables, avec une
augmentation absolue du taux de survie de 20 % a 1 an, ainsi que la non infériorité
du TAVI par rapport a la chirurgie chez les patients a haut risque en termes de
mortalité de toute cause et de réhospitalisation a 1 an. Aujourd’hui, les
recommandations américaines ont intégré également le TAVI chez les patients a
risque intermédiaire sur la base des résultats de I’étude PARTNER 2A regroupant
des patients a risque intermédiaire *°. Des perspectives concernant les patients plus
jeunes et a faible risque sont en cours d’évaluation. Cependant, la problématique du
TAVI demeure. Il s’agit essentiellement de la gestion des troubles du rythme et de
conduction, des complications vasculaires, de la régurgitation aortique, des
accidents vasculaires cérébraux et de I’insuffisance rénale aigué.
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Implantation d’'une valve aortique par voie percutanée (TAVI)

Prothése EDWARDS-SAPIEN

Prothése CoreValve

Procédure de TAVI en salle de cathétérisme

Positionnement de la prothése Inflation du ballon
hm--m

Figure 19: Procédure d’implantation d’une valve aortique par voie percutanée *
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+ Lavalvuloplastie aortique percutanée

Il s’agit d’une dilatation de la valve aortique native grace a un ballonnet par
voie endovasculaire. L’expansion circulaire du ballonnet obtenue lors de I’inflation

réduit la sténose.
3. INDICATIONS
a) Traitement médical

Il est essentiellement basé sur un traitement symptomatique et une gestion des

complications (IVG, FA).
b) Traitement chirurgical
Il est indiqué :

e En cas de RA serré symptomatique en I’absence de contre-indication et en
cas de bas risque chirurgical (Le risque chirurgical est défini par

I’euroscore 2 ou la logistic euroscore).

e En cas de RA serré asymptomatique avec une FEVG < 50% ou une épreuve
d’effort positive. Si la FEVG est préservée et en I’absence d’anomalie a
I’épreuve d’effort, la chirurgie doit étre considérée chez les patients
asymptomatiques si le risque opératoire est faible et qu’il existe au moins

un des critéeres suivants :

- RA tres serré défini par un pic de vélocité transvalvulaire supérieur a 5,5

m/s

- Calcifications valvulaires séveres et aggravation du pic de vélocité

transvalvulaire supérieur ou égale a 0,3m/s par an
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- Des taux nettement elevés de BNP sur des prélevements répétés sans

autre étiologie a cette élévation.
- HTAP sévere supérieur a 60 mmHg sans autre explication

e En cas de RA en bas debit /bas gradient avec dysfonction systolique chez

un patient symptomatique :
- avec réserve coronaire (échographie dobutamine positive)

- sans réserve coronaire particulierement lorsque le score calcique

confirme la sténose aortique sévere.

e En cas de RA en bas débit/bas gradient avec fonction systolique préservée

chez un patient symptomatique. (échographie dobutamine positive)

e En cas de chirurgie cardiaque (pontage) ou vasculaire associée a un RA

serré ou modeére.
¢) Le remplacement valvulaire aortique percutané

Le TAVI est une decision prise apres une réunion de concertation

pluridisciplinaire. 1l est recommandé :

e Chez les patients ayant un RA serré symptomatique récusés de la chirurgie
a condition que I’espérance de vie soit supérieure a 1 an et qu’il y ait espoir

raisonnable d’une amélioration de la qualité de vie.

e Chez les patients avec un RA serré a risque chirurgical élevé.
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Tableau Il1 : Aspects a considérer par la Heart team
pour la décision entre chirurgie et TAVI ESC 2017

Clinical characteristics

Favours Favours
TAawvil SAWR

STSEurcSCORE Il =4%
{logistic EuraSCORE | <10%)"

STS/EuraSCORE Il =4%
{logistic EuracSCORE | =10%)"

Presence of severe comorbidity
{not adequately reflecred by scores)

Age <75 years

Ape =75 years

Previous cardiac surgery

Fraiity"

Restricted mobilicy and conditions chat may
affece the rehabilitation process afver the
procedure

Suspicion of endocarditis

Favourable access for transfemaral TAYI]

Unfavourable access (any) for TAVI

Sequelae of chest radiation

Porcelain acrea

Presence of intace coronary bypass grafts at
risk when sternotamy s performed

Expected patient—prosthesis mismanch

Severe chest deformation or scoliosis

Shart distance berwesn coronary oty and
acrtic valve annulus

Size of nortic valve annulus out of range for
TAWI

Aortic root morphology unfavourable for TAVI

Walve morphology (bicuspid, degree
aof calcification, calcification pactern)
unfavourable for TAYI|

Presence aof thrombi in aorea ar LV

Cardiac conditions in addition to aort
require consideration for concomitan

Severe CAD requiring revascularization by
CABG

o+

ic stenosis that
t intervention

+

Severe primary mitral valve disease, which
could be treated surgically

Severe tricuspid valve disease

Aneurysm of the :ncmdin!lum

¥

Sepral hypervrophy requiring myectony
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d) La valvuloplastie aortique percutanée

C’est un traitement transitoire réalisé comme un pont a la chirurgie pour des

patients instables sur le plan hémodynamique (choc cardiogénique) avec une

sténose aortique a

chirurgical.

haut risque pour un remplacement valvulaire aortique

Il s’agit d’un possible traitement palliatif en cas de contre-indication a la

chirurgie ou avant une chirurgie cardiaque a risque.

RA SERRE : SURFACE AORTIQUE s 1 cm® ou 0,6 cm’/m’

ou gradient moyen 2 40 mmHg (si débit cardiaque normal) ou Vmax 2 4 m/s

ASYMPTOMATIQUE
FEVG < 50%
T T
NON oul
¥

[ ECG d’effort +++ |

'

- Apparition de symptdmes
=2 « faux asymptomatique »

= Chute de la PAs i I'effort

NON oul

'

SYMPTOMATIQUE

!

Evaluation du risque opératoire par la Heart Team
- Age, comorbidités, fragilité, aorie porcelaine, séquelle thoracique post-radique
- Type d'intervention
- Calcul du risque opératoire (EuroSCORE 1 et II, STS-SCORE)
- Désir du paticni, espérance de vie et qualité de vie espérée

Traitement médical sans intervention (chirurgie ou TAVI) si :

- Refus éclairé du patient
- Patient présentant unc maladic associée incurable imputant son ted
pronostic immédiat (néoplastic métastatique ; patient grabataire, eic.)

v v

Risque opératoire faible et existence

d'1 des facteurs de risque suivants ;

- Vmax > 5,5 m/s

- Valve trés calcifiée et A de la
Vmax aortique > 0,3 m/s/an

Si risque opératoire bas Si risque opératoire augmenté

(défini par STS ou EuroSCORE 11 < 4%
ou EuroSCORE logistique I < 10%
ET absence d’aorte porcelaine, de fragilité
ou de séquelle thoracique post-radigue)

(défini par STS ou EuroSCORE Il = 4%
ou EuroSCORE logistique I > 10%
OU présence d’une fragilité ou d'une
aone porcelaine ou d’une

- BNP ou NT-proBNP élevé sans séspstis Shorssique post radiqes)
autre explication que le RAc
- HTAP > 60 mmHg au repos . ® i
T T CHIRURGIE RVAo chirurgical ou TAVI
NON oul > Remplacement valvulaire Favoriser la TAVI si patient fragile, avec v
! L y| aortigue (RVAo) sous CEC mobilité réduite, > 75 ans, accés fémoral TAVI

- Surveillance réguliére clinique, ETT et a 'ECG

d’effort tous les 6 mois

- Re-consulter plus tot si apparition de symptémes +++

possible pour la TAVI, séquelle thoracique

post-radique, aorie porcelaine, ATCD de
chirurgie cardiaque notamment

Figure 20 : arbre décisionnel récapitulatif des indications du traitement du RA
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4. SURVEILLANCE

Lorsque les patients sont asymptomatiques et en I’absence d’indication de
chirurgie ou de TAVI une surveillance est nécessaire.

Les patients avec un rétrécissement aortique modéré doivent étre reevalués
tous les ans pour rechercher les symptdomes. Cette évaluation comprend une
consultation cardiologique avec ECG et ETT.

Les patients asymptomatiques avec un RA sévere doivent étre suivis au moins
tous les 6 mois. Le suivi comprend :

e Un interrogatoire et un examen clinique pour rechercher un début de
symptéme

e Un électrocardiogramme

e Une échographie transthoracique pour contréler la surface aortique, la
progression du gradient moyen et de la vitesse maximale.

Il faut toujours prévenir le patient de consulter le plus tot en cas d’apparition
de symptomes. Ainsi, les patients doivent étre informés et éduqués pour reconnaitre
les premiers symptomes (fatigabilité inhabituelle a I’effort, dyspnée moderée).

Le dosage de BNP peut étre envisage.

La prévention de I'endocardite doit étre systématique chez tous les patients
valvulaires. Elle commence par des mesures d'hygiéne strictes : Hygiéne bucco-
dentaire stricte avec consultation bi-annuelle chez le dentiste, désinfection
soigneuse et systematique des plaies, éviter les tatouages et les piercings, éviter
l'automédication d'antibiotiques, traiter rapidement toute infection et limiter tant
que possible la mise en place de cathéter central.

Les dernieres recommandations ESC 2017 confirment que
I'antibioprophylaxie doit étre uniquement réservée aux patients a haut risque :
prothéses valvulaires, antécédents d’endocardite infectieuse *°.
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I. PATIENTS

Ce travail a été realisé au centre de cardiologie de I’'HMIMV, colligeant un

effectif total de 148 patients
 Criteres d’inclusion et d’exclusion
e Criteres d’inclusion :
- Patients agés de plus de 18 ans

- Préesentant un  rétrécissement  aortique  défini
recommandations de I’ESC..

e Criteres d’exclusion :
- Les endocardites infectieuses
- Patients porteurs de protheses

- Les sténoses aortiques sous valvulaires et supra valvulaires.

II.METHODES

1. TYPE D’ETUDE

selon

les

C’est une etude rétrospective effectuée sur une durée de 24 mois (octobre

2017 a octobre 2019)
L’objectif principal de I’étude est de :

e Déterminer le profil clinique des patients présentant un rétrécissement

aortique

e Decrire le profil écho-cardiographique des rétrécissements aortiques

dans un centre marocain

e Puis les affections cardiagues associées.

L’aval du comité d’éthique pour notre étude n’a pas été nécessaire vu son

caractere strictement observationnel.
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2. MODALITES DE L’ETUDE
a) La fiche d’exploitation
Préétablie nous a permis de recueillir pour chaque patient
e Son profil genéral : (voir annexe 1 : fiche d’exploitation)
e Son motif d’hospitalisation
e Les Parametres cliniques et paracliniques
- ECG
- Radiographie du Thorax
- Echocardiographie transthoracique :
- Coronarographie
- Examens para-cliniques biologiques
b) Prise en charge thérapeutique
e Type de chirurgie
e Pontage aortocoronarien concomitant
e Résultats postopératoires immédiats
c) Définition des affections cardiaques associées

e Coronaropathie : sténose d’au moins 50% de la lumiere d’une artére

coronaire objectivée a I’angiographie.

e Dysfonction systoliqgue du ventricule gauche : définie par une FEVG
<50% et classée comme modérée si FEVG comprise entre 30 et 50%,
severe si FEVG<30%
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e Valvulopathie associée : identification par échocardiographie doppler

e Troubles du rythme et de conduction : fibrillation atriale permanente ou
épisodique, bloc de branche gauche et droit, bi-fasciculaire, hémiblocs

selon les critéeres électrocardiographiques.
3. ANALYSE STATISTIQUE

L’analyse statistique est faite par le logiciel SPSS, version 18. Les résultats
sont exprimés en effectifs (pourcentages) pour les variables qualitatives, en
moyenne +/- écarts type pour les variables quantitatives a distribution symeétrique,
et en mediane et quartiles pour les variables quantitatives a distribution

asymétrique.

La normalité de distribution des variables quantitatives est vérifiée par
I”histogramme de gauss et le test de normalité de KOLMOGOROV-SMIRNOV.

Les variables qualitatives sont comparées par le test Khi deux, les variables
quantitatives a distribution symetrique par le test « t » de Student et les variables

quantitatives a distribution asymeétrique par le test de Mann-Whitney.

Le seuil de significativité statistique est choisi a p=0,05.

59



D
N

Résultats

«
T %ﬁ%i

%

60



I. ANALYSE DESCRIPTIVE DES PATIENTS

1. CARACTERISTIQUES DEMOGRAPHIQUES DES PATIENTS

Tableau 1V: Caractéristiques démographiques des patients

Caractéristiques

Patients
N=148

Age (année)
Sexe
Masculin
Féminin
Poids (KQ)
Taille (m)
IMC (Kg/m?)
Statut matrimonial
Marié
Célibataire
Veuf
Nombre d’enfants
Activité
En activité
Retraité
Femme au foyer
Autres
Couverture sociale
Militaires
CNOPS
Autres

65[57,23 ; 73,75]

81(54,7)
67(45,3)
72,95+14,14

1,67+0,09
25,75[23,2 ; 28,7]

126(89,4)
5(3,5)
10 (7,1)
4[3 ; 5]

11(7,5)
48 (32,7)
40 (30,6)
43(29,3)

116(78,4)
14 (9,5)
18 (12,2)

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). La distribution des variables
quantitatives est vérifiee par le test de Kolmogorov Smirnov. Elles sont exprimées en :

e Moyenne +/- écart type pour les variables a distribution symétrique

e Médiane [quartiles] pour les variables a distribution asymétrique.



Effectif

a) Age

La moyenne d’age de la population est de 65 [57,2 ; 73,4].

age
307 Moyenne = 63,07
Ecart type = 14,234
] N=148
207 /T

107

/

I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

age

Figure 21: L’age moyen de la population de rétrécissement aortique
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b) Sexe

Le sex-ratio est de 1,21 a prédominance masculine.

Effectif

B homme

u femme

Figure 22 : répartition de la population selon le sexe
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2. CARACTERISTIQUES CLINIQUES::

a) Profil des facteurs de risque cardiovasculaire

Tableau V : Facteurs de risque et comorbidités des patients.

Caractéristiques Patients
(N=148)

Présence d’au moins un FRCV
Oui 133(89,9)
Non 15 (10,1)

Les FDRCV

Age 110(74,3)
Diabéte 31 (20,9)
HTA 53(35,8)
Dyslipidémie 25 (16,9)
Tabagisme 57 (38,5)
Obésité 24(16,6)
Présence d’une Insuffisance rénale 39(39,7)
Notion d’angine a répétition 39 (26,4)
Notion de RAA 30 (20,3)
Notion de valvulopathie ancienne 17 (11,5)

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage)

L’hypertension artérielle et le tabagisme sont les facteurs de risque
cardiovasculaires modifiables majeurs. Une notion de rhumatisme articulaire aigué

a ete retrouvée chez 20,3% des patients.
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38,5% M Diabéte
35,8% )
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T — T T — - ssaaaETe——
age HTA Diabéte Dyslipidémie tabagisme Obésité Insuffisance
rénale

Figure 23 : répartition des FDRCV dans la population
L’age est le principal facteur de risque cardiovasculaire non modifiable.

L hypertension artérielle et le tabagisme sont les principaux facteurs de risque

modifiables.
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b) Profil clinique

Tableau VI : Profil clinique des patients

Caractéristiques Effectif
(n=148)
Signes fonctionnels :
Dyspnée 121 (81,2)
Oui 27 (19,2)
Non
Stade dyspnée 44(36, 36)
Stade 11 44(36,36)
Stade 111 33(27,27)
Stade 1V
Douleur thoracique 48 (33,1)
Oui 97(66,9)
Non
Syncope ou lipothymie 24(16,2)
Oui 124(83,8)
Non
Palpitation 32(21,6)
Oui 116 (78,4)
Non
TAS (mmHg) 121,03+18,04
TAD (mmHg) 65,48+12,68
FC 79 [67 ; 86]
Signes d’insuffisance cardiaque gauche
Oui 10 (6,8)
Non 1 38(93,2)
Signes d’insuffisance cardiaque droite
Oui 18 (12,2)
Non 130(87,8)

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). La distribution des variables
quantitatives est vérifiée par le test de Kolmogorov Smirnov. Elles sont exprimées en :

e Moyenne +/- écart type pour les variables a distribution symétrique
e Médiane [quartiles] pour les variables a distribution asymétrique.
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3. PARAMETRES PARACLINIQUES

a) Electrocardiogramme et radiographie du Thorax

Tableau VII : Parametres électrocardiographiques

et radiologiques des patients

Caractéristiques Effectif
(N=148)

Analyse de I’électrocardiogramme
Arythmies (FA et extrasystoles)

Oui 61(41,2)

Non 87(58,8)
HVG

Oui 65 (44)

Non 83(56)
Troubles de repolarisation

Oui 73 (49,3)

Non 75(57,3)

Radiographie du Thorax :

Cardiomégalie
Oui 88(59)
Non 60(41)

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage)

Le RA est pourvoyeur d’arythmies dans 41,2% des cas ainsi que d’HVG

électrique dans 44% de la population.
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b) Echocardiographie transthoracique

Tableau VIII : Parameétres échocardiographiques des patients

Caractéristiques Effectif
(N=148)
Type d’atteinte :
Rhumatismale 66(44,6)
Dégénérative 77(52)
Bicuspidie 5(3,4)
Surface Aortique (cm?) 0,8[0,6; 1]
Vmax aortique (ms™) 4,11+0,89
Gradient moyen (mmHg) 46,09+19,23
Etude du VG
DTDVG en mm 52,04+9,41
DTSVG en mm 34,37+9,32
FEVG : 60 [47,68]
Fonction systolique du VD
Conservee 100 (&48)
Altérée 0(0)
Surface de I’oreillette Gauche (cm?) 22[20 ; 25]
Surface de I’oreillette droite (cm?) : 13[10; 16]
VCI 16,5+1,42

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage). La distribution des
variables quantitatives est vérifiée par le test de Kolmogorov Smirnov. Elles sont
exprimeées en :

0 Moyenne +/- écart type pour les variables a distribution symétrique
0 Médiane [quartiles] pour les variables a distribution asymétrique.

Dans notre population, le RA est serré dans I’ensemble avec une surface

aortiqgue moyenne a 0,8 [O, 6 ; 1].
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Etiologies

W Dégénérative
m Rhumatismale

m Bicuspidie

Figure 24 : répartition des patients selon les étiologies du RA.

Le RA dégénératif est I’étiologie prédominante. Il est talonné par le RA

d’origine rhumatismale. La bicuspidie est tres rare.

Stades de la sténose aortique

W Rétrécissement lache
= Rétrécissement moyennnement serré

m Rétrécissement serré

Figure 25 : répartition de la population selon la sévérité du RA

Dans notre série, le RA était majoritairement serré, soit un pourcentage de
80%. Le retrécissement aortiqgue moyennement serré et le rétrécissement aortique

lache concernaient respectivement 15% et 5% des patients.
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c) Parametres biologiques

Tableau IX: Parametres biologiques des patients

Caractéristiques

Effectif
(N=148)

Hémogramme
Hémoglobine
Globules blancs
Plaquettes

Fonction rénale
Urée
Créatinine
Clairance

Bilan Lipidique
Cholestérol Total
Triglycérides

Bilan métabolique
Glycémie
HbAlc
TSHus

CRP

13,1 [11,6 ; 13,9]
7244742542
214143+74599

0,37[0,31; 0,5]
9[8 : 11]
73,85+22,39

1,68+0,42
1,04+0,20

1,02 [0,9 ; 1,4]
5,7[5,4 ; 7,5]

1,1[0,73 ; 1,48]
3,6 [1,8;12,37]

La distribution des variables quantitatives est vérifiée par le test de Kolmogorov

Smirnov. Elles sont exprimées en :

= Moyenne +/- écart type pour les variables a distribution symétrique
= Meédiane [quartiles] pour les variables a distribution asymétrique.
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4. AFFECTIONS ASSOCIEES

Tableau X: Atteintes associées au retrécissement aortique

Caractéristiques Effectif
(N=148)
Atteinte valvulaire associée
Oui 90(60,8)
Non 58 (39,2)
Type D’atteinte valvulaire™* :
Maladie Aortique 31(30, 7)
Maladie Aortique +RM 12(11,9)
Maladie Aortique +IM 23(22,8)
Maladie mitro-aortique 4(3,9)
RA+ RM 17(16,8)
RA+ IM 8(7,9)
RA+ Maladie Mitrale 4(3,9)
RA+ IT 2(2)
Anévrysme de I’aorte 1(0,7)
Atteinte Coronaire associée
Oui 36(24,3)
Non 112(75,7)
Type D’atteinte Coronaire
Mono-tronculaire 19(52,7)
Bi-tronculaire 6(16,7)
Tri-tronculaire 11(30,6)
Troubles conductifs associés
Oui 13(9,4)
Non 125(90,6)

Les variables qualitatives sont exprimées en effectif (pourcentage)

Le RA est pur chez 39% des patients. Il est associé a la maladie coronarienne

dans 24% des cas avec une sténose mono-tronculaire prédominante. Les troubles

conductifs associés ne sont pas negligeables.



Atteinte valvulaire associée

m Qui

= Non

Figure 26: pourcentage des patients ayant une atteinte valvulaire associée.

Type D’atteinte valvulaire*:
2%

B Maladie Aortique

W Maladie Aortique +RM
B Maladie Aortique +IM
B Maladie mitro-aortique
B Rao+RM

E Rao+IM

[ Rao+ Maladie Mitrale
[ Rao+IT

Figure 27: répartition des patients selon le type d’atteinte valvulaire associé.

La maladie aortique est I’atteinte valvulaire associée la plus fréquente apreés

les polyvalvulopathies.
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ATTEINTE CORONAIRE ASSOCIEE

Figure 28 : répartition des patients selon I’atteinte coronarienne.

Type D’atteinte Coronaire

E Mono-tronculaire
M Bi-tronculaire

M Tri-tronculaire

Figure 29: répartition des patients selon la localisation de I’atteinte coronarienne
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Troubles conductifs associés

M Qui

[ Non

Figure 30 : pourcentage des troubles de conduction associés

Troubles conductifs et troubles de rythme

14 Bloc de Branche Gauche {BBG)

36,5%
: # Bloc de branche Droit

16,%% @ Hémiblocs de branche
M Fibrillation Auriculaire
# Bloc auriculoventriculaire
| 13,5% P compIc
0% . 10% 20% 30% - A0%

Figure 31 : répartition des troubles du rythme et de conduction associés au RA
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5.PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

a) Prise en charge du rétrécissement aortique

Tableau XI : prise en charge therapeutique et indications chirurgicales

Caractéristiques Effectif
(n=148)
Indication
Surveillance 10(8,8)
Remplacement par prothése mécanique 90(60,8)
Remplacement par bioprothese 48 (32,4)
Pontage aorto-coronarien
Oui 32(21,6)
Non 116(78,4)

Les variables qualitatives sont exprimeées en effectif (pourcentage)

b) Résultats postopératoires immeédiats

Evolution

. 5,2%
W favorable
- 6,3% <
| Complications

‘ W Décés

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figure 32 : évolution postopératoire immediate du RA.
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1. ETUDE ANALYTIQUE

1. ETUDE ANALYTIQUE AVEC COMME CRITERE DE
REGROUPEMENT : AGE

Effectif par tranche d' dge

B Tranche I: patients de
Moins de 50 ans

[ Tranche iI: patients de
51260 ans

B Tranche ili: patients de
612 69 ans

B Tranche IV: patients de
plusde 70 ans

Figure 33 : répartition de la population par tranche d’age.

La fréquence du RA augmente avec I’age. Les deux tiers de la population sont

agés de plus de 60 ans.
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Tableau XII :

étude analytique des caractéristiques du rétrécissement

et son retentissement par tranche d’age

Caractéristiques Tranche | Tranche 11 Tranche 111 Tranche IV p
Age <50ans Age [51 ; 60] Age [61 ;70] Age >70ans
Type d’atteinte : 000
Rhumatismale 17 (65,4) 18 (81,8) 19(37,3) 21(42,8)
Dégénérative 9 (34,6) 4 (18,2) 30(58,8) 24(49)
Bicuspidie 0(0) 0(0) 2(3,9) 4(8,2)
Evaluation de la sténose
Surface Aortique (cm?) 0,7[0,6;0,9] 0,8[0,6; 1] 0,8[0,6;1] 09 [0,7; 1] 0,733
Vuax aortique (ms™) 44,36+16,3 63[39;71] 44,58+ 17,55 41[36.53,5] 0,125
Gradient moyen (mmHg) 4,35+0,70 3,940,89 4,45[3,37 ; 4,61] 4,1+ 0,95 0,523
Indice de perméabilité 21 +4,5 25,65+0,06 25[21 ; 27] 23[19 ; 26] 0,074
(IP)
Fraction d’éjection du VG : 22(84,6) 14 (63,6) 33(64,6) 31(63,3) 0,168
FEVG>50% 3(11,5) 8 (36,4) 13 (25,5) 18 (36,7)
FEVG] 30 ; 50] 1(3,8) 0 (0) 2(3,9) 0 (0)
FEVG<30%
Présence d’une HVG* 10 (38,5) 15 (68,2) 27 (52,9) 13 (26,5) 0,040
Oui 7 (26,9) 7(31,8) 10 (19,6) 3 (19,6)
Non
ATCD de Cardiopathie 0(0) 3(13,6) 13(25,5) 5(10,2)
ischémique 26 (100) 19(86,4) 38(74,5) 44(89,8) 0,016
Oui
Non

*Données manquantes
Pour les variables quantitatives a distribution asymétrique le test de comparaison utilisé est celui

de Kruskall-Wallis

Pour les variables quantitatives a distribution symétrique le test de comparaison utilisé est

I’analyse de variance ANOVA

Pour les variables qualitatives le test de comparaison utilisé est celui de KHI deux

Il existe une différence statistiguement significative entre les 4 tranches d’age

concernant I’étiologie (p=000), la présence d’HVG (p=0,04), la cardiopathie

ischémique (p=0,016).
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2. ETUDE ANALYTIQUE AVEC COMME CRITERE DE
REGROUPEMENT : SEXE

Tableau X111 : étude analytique des caractéristiques du rétrécissement

et son retentissement selon le sexe

Caractéristiques Homme Femme p
Type d’atteinte : 0,014
Rhumatismale 35 (41,1) 34 (53,9)
Dégénérative 50 (58,9) 23(36,5)
Bicuspidie 0(0) 6(6,3)
Evaluation de la sténose
Surface Aortique (cm?) 0,9[0,7; 1] 0,8[0,6;0,9] 0,01
Vmax aortique (ms™) 46,43+17,33 46,21+21,38 0,1
Gradient moyen (mmHg) 4,12+ 0,85 4,12+ 0,99 0,09
Fraction d’éjection du VG : 0,947
FEVG>50% 59(69,4) 41(69,8)
FEVG] 30 ; 50] 24 (28,2) 18(28,6)
FEVG<30% 2 (2,4) 1(1,6)
Présence d’une HVG* 0,569
Oui 35(11,2) 27 (42,9)
Non 14 (16,5) 14 (22,22)
Tranche d’age
Moins de 50 ans 8(9,4) 18 (26,8) 0,016
Entre 51 et 60 ans 13 (15,3) 9(14,3)
Entre 61 et 69 ans 35 (41,2) 16 (25,4)
Plus de 70 ans 29 (34,1) 20 (31,7)

*Données manquantes
Les valeurs sont exprimées en : a moyenne +/-écart-type : données comparées par test t de Student

b effectif (pourcentage) : données comparées par test de Khi deux.

 médiane [quartiles] : données comparées par test de Mann-Whitney

Dans la population masculine, le RA toute éetiologie confondue est plus severe

que dans la population féminine p=0,010.

Selon les étiologies, le RA rhumatismal est plus frequent chez les femmes

alors que le RA degénératif touche surtout les hommes p=0,014.
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La présente étude est une étude rétrospective regroupant les patients porteurs
de RA tous stades confondus hospitalises au centre de cardiologie d’octobre 2017 a
octobre 2019. Il s’agissait de patients présentant un RA modéré ou serré
symptomatique et de patients ayant un RA lache associé a une autre atteinte

valvulaire sévere nécessitant une hospitalisation.

I. LES FACTEURS DE RISQUE ET LA STENOSE AORTIQUE
CALCIFIEE

La sténose aortique calcifiée a longtemps été considerée comme un simple
processus dégenératif au cours duquel I'usure liee a I’age entrainait un

épaississement, un raidissement et une calcification de la valve.

Des études récentes ont rapporté une corrélation étroite entre les facteurs de
risque cardiovasculaire traditionnels et la sténose aortique.

Dans une étude de cohorte prospective, basée sur une large population de

| %> ont démontré I’existence

5201 sujets tous ages d’au moins 65 ans Stewart et co
d’une forte corrélation entre la sténose aortique calcifiée et les facteurs
athérosclérotiques comme I’age, le sexe masculin, la taille, I’hypertension
artérielle, le diabéte, le tabagisme, le niveau élevé de lipoprotéine a et de

cholestérol LDL.

Les résultats de notre étude concernant les facteurs de risque modifiables et

non modifiables sont conformes a ceux de la littérature. En effet :

L’age moyen de notre échantillon est de 65 [57,2; 73,8] ans. Ce qui est
corroboré par Stewart et col * (74,6+/-6,1 ans), Yan et col * (75 ans), Messika et

col ¥ (70 ans) et I’euro heart survey ** (69+/-12 ans). La sténose aortique est donc
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courante chez les personnes agées et sa fréquence augmente avec I’age. Deux tiers
de notre échantillon sont agés de plus de 60 ans. Toutefois, notre échantillon est

plus jeune que la moyenne rapportée dans ces etudes.

On retrouve une légere prédominance masculine avec un sexe ratio a 1,21. La

maladie est plus fréquente chez les hommes p=0,014.

L’hypertension artérielle était associée au rétrécissement aortique dans 35,8%
des cas de notre série. Elle était plus élevée dans les séries de cohorte menées par
Yan et Messika respectivement 65,9% et 77%. Cela pourrait étre expliqué par la
prévalence déja élevée de I’hypertension artérielle chez les sujets incluent dans la

cohorte.

Le pourcentage de diabétique dans notre étude (21%) était similaire aux
études suscitées. Seul Stewart releve 11% de diabéte mais retrouve une association

avec la sténose aortique.

L’indice de masse corporel moyen est de 25,75 dans notre série. Ce résultat
est identique aux cohortes prospectives de Larsson et col * ou I’indice de masse
corporel moyen était respectivement de 25,8 et 25,1 chez les hommes et les
femmes. L’obésité est présente a 16,6% dans notre série contre 10% dans celle de

Larsson et col.

Dans la présente étude 16,6% des patients avaient une dyslipidémie contre
24% dans I’étude de Stewart et 41% dans I’étude «euro heart survey on the
valvular disease ». Les études géenétiques de population (CHARGE consortium) ont
montré une forte association entre les niveaux génétiques de Lipoprotéine (a) et
I’existence de calcifications valvulaires obtenues a I’aide de données

scanographiques. Le meétabolisme lipidique ayant été prouve associé a la
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pathogeneése et a la progression de la sténose aortique a motivé des essais cliniques
randomisés avec les statines. Cependant, I’étude SEAS “° qui est la plus grande
étude randomisée a ce jour n’a montré aucun avantage de I’association simvastatine
et ézétimibe dans la réduction du risque cardiovasculaire chez les patients atteints

de sténose aortique.

Le tabagisme est connu comme un facteur de risque cardiovasculaire majeur.

Dans notre échantillon 38,5% des patients étaient des fumeurs.

Les explications potentielles de I’association de ces facteurs de risque avec la
sténose aortique calcifiée incluentt la possibilit¢ que I’hypertension artérielle
entraine une forte traction sur les folioles aortiques *. Par ailleurs, les schémas
d’écoulement turbulent peuvent conduire a une faible contrainte de cisaillement
entrainant des lésions et des perturbations endothéliales semblable a
I"athérosclérose “ **. Ces lésions facilitent le dépot de cholestérol LDL et de
lipoprotéine (a.). Le tabagisme peut augmenter ce risque par des meécanismes
analogues a I’athérosclérose y compris les effets néfastes sur la perméabilité

endothéliale et I’oxydation des lipoprotéines *.
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Tableau XIV: comparaison des facteurs de risque de sténose calcique avec la littérature

Euro heart

Etudes Stewart * Yan % Messika ¥’ ,  Larsson® Notre étude
survey
Age 746 £6 75 70+5 69 + 12 65 [57,2 ; 73,8]
Sexe (masculin %) 52 47 53 57,5 54,7
HTA (%) 48 65,9 77 58 35,8
Diabéte (%) 11 21 17 21 21
Dyslipidémie (%) 23,4 41,7 16,9
Obésité (%) 10 16,6
IMC (kg/m?) 25,8 25,75
Tabagisme (%) 54 36,3 38,5
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Il. LASYMPTOMATOLOGIE

Les symptomes classiques du rétrécissement aortique apparaissent a un stade
avancé apres une longue période asymptomatique et leur apparition marque un

veéritable tournant évolutif de la maladie.

La dyspnée est le motif de consultation le plus fréquent dans notre éetude
(81%) Elle reflete le retentissement de I’hyperpression du cceur gauche sur la
circulation pulmonaire. La majorité des patients (36,36%) se présentait a I’hopital
avec une dyspnée stade 111 selon la classification de la New York Heart Association
(NYHA).

La douleur thoracique et la syncope comptaient respectivement pour 33% et
16% des patients.

Dans I’étude de Faggiano et col *

ainsi que dans la littérature en général, la
dyspnée est le symptome majoritaire du rétrecissement aortique suivi de la douleur

thoracique et de la syncope.

Des signes d’insuffisance gauche et droite préopératoires ont été objectivés

respectivement chez 6,8% et 12,2% des malades de notre echantillon.
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I11. EVALUATION DE LA STENOSE
1. L’ELECTROCARDIOGRAMME

L’électrocardiogramme occupe une place de choix dans I’évaluation du

rétrécissement aortique. Il aide au dépistage des complications électriques.

En effet, I’hypertrophie du ventricule gauche secondaire a I’augmentation de
la post-charge peut se traduire par une HVG électrique détectable sur
I’électrocardiogramme. Par ailleurs, une extension septale des calcifications peut

entrainer des troubles du rythme et/ou de conduction cardiaque.

Dans notre étude, nous avons observé 36,5% de fibrillation atriale, 13,1% de
troubles de conduction, 44% d’HVG électrique et 49,3% de troubles de la

repolarisation.
2. L’ECHOGRAPHIE TRANSTHORACIQUE

A la suite d’une évaluation clinique, I’échographie transthoracique est
I’examen cle pour I’exploration du retrécissement aortique. Elle permet a la fois de
confirmer le diagnostic, de quantifier la sevérité, d’apprécier le retentissement sur
le ventricule gauche et les pressions pulmonaires et de rechercher une autre atteinte

valvulaire associée.
a) Evaluation de la sévérité

L’inspection visuelle de la valve aortique procure des renseignements
importants pour le diagnostic. Elle permet de déterminer le nombre de sigmoide,
d’apprécier I’amplitude d’ouverture des sigmoides ainsi que leur degré

d’épaississement et de calcification qui est lié a la surface valvulaire fonctionnelle.
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L application du doppler continu permet de confirmer le diagnostic lorsqu’il
objective une élévation des vitesses du flux sanguin a travers I’orifice aortique.
L’eéchographie permet de classer la sevérité de la sténose en combinant trois

parametres différents :
e Le gradient transvalvulaire moyen
e La vitesse maximale du flux aortique
e La surface de la valve aortique.

Les recommandations européennes comme americaines considerent
gu’un reétrécissement aortique est sévere quand la surface aortique est <lcm?
(0,6cm2/m2 en valeur indexée utile surtout pour les patients avec une faible
surface corporelle), le gradient moyen est > 40 mmHg, la vitesse maximale > 4

m/s 8%,

Dans notre population, la surface valvulaire moyenne est de 0,8 cm? (<1) le
gradient moyen est de 46,1 mm hg et la vitesse maximale de 4,11 m/s. La majorité
des patients soit 80% étaient porteurs d’un RA serré qui s’est révélé plus frequent

chez les hommes que les femmes p=0,01.

L’echographie permet d’évaluer le retentissement de la sténose aortique sur le
Ventricule gauche. L’ importance de I’'HVG peut étre quantifiée par le calcul de la
masse VG et a un stade plus avancé par le degré de dilatation du VG.
L’echographie permet surtout de calculer la fraction d’éjection ventriculaire mais
aussi le debit cardiaque qui reste longtemps conservé jusqu’a l’altération de la
fonction systolique ventriculaire gauche. Dans notre étude, I’échographie a

objectivé une HVG chez 60% des patients.
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Dernierement, le strain s’est positionné comme un outil de quantification plus
précis de la contractilité myocardique segmentaire et globale. Par définition, le
strain myocardique ou déformation myocardique indique le raccourcissement d’un
segment myocardique par rapport a son état initial dans les différents axes de
I’espace : longitudinal, radial et circonférentiel. Le « strain rate » est la dérivée du
strain en fonction du temps, soit la variation de la déformation en fonction du temps
(vitesse de déformation). Ces deux parameétres permettent de dépister une
dysfonction systolique globale infra-clinique. Chez les patients avec une sténose
aortique sévere, le strain 2D a permis de détecter une altération du strain et du
strain rate dans les trois directions malgré une FEVG normale **; ces anomalies

myocardiques étaient réversibles apres un remplacement valvulaire aortique

Dans notre étude, la FEVG est conservée chez 69% des patients. La
dysfonction du VG est un facteur qui augmente le risque opératoire. Elle est
présente chez 31% des patients dont 28,9% de dysfonction modérée et 2% de

“* qui rapporte 22,5% de

dysfonction sévere ; un peu moins que Faggiano
dysfonction VG modéreée et 6,2% de dysfonction sévere mais similaire au registre

de surveillance des valvulopathies en Europe (2,9% de dysfonction VG sévére) **,
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b) Etiologies

L’échographie participe aussi au diagnostic etiologique du rétrécissement
aortique. En effet, les causes du rétrécissement aortique ont eté déterminees sur la
base d’un faisceau d’arguments comportant les antécédents de RAA, I’aspect
échographique de la valve ainsi que son aspect chirurgical. Dans ce sens, les
étiologies du RA étaient essentiellement partagées comme suit dans notre étude :

52% de cause dégénérative, 44,6% de cause rhumatismale, 3,4% de bicuspidie.

Dans un centre cardiovasculaire en Tunisie Triki et col *° ont trouvé 86,9% de
cause dégenérative, 6% de cause rhumatismale et 7,1% de cause congénitale tandis
que I’euro heart survey on valvular heart disease a enregistré 81,9% de RA
dégenératif, 11,2% de RA rhumatismal et 5,4% de cause congeénitale. L’Euro Heart
Survey est une large étude épidémiologique menée en 2001, regroupant 5001

patients inclus dans 92 centres de 25 pays européens.
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IV. LES AFFECTIONS CARDIAQUES ASSOCIEES

Le rétrécissement aortique peut étre isolé ou associé a d’autres affections
cardiaques notamment les autres valvulopathies, les coronaropathies, les troubles
du rythme et de conduction cardiaque. Dans notre série le RA était isolé dans 40 %

des cas.
1. LES AUTRES VALVULOPATHIES ASSOCIEES
* L’insuffisance aortique

L’insuffisance aortique réalise avec la sténose aortique la maladie valvulaire
aortique. Elle aggrave le pronostic du rétrécissement aortique. En présence d’une
hypertrophie et d’une diminution de la compliance du ventricule gauche secondaire
a la sténose aortique, le flux de régurgitation aortique augmente de maniéere
disproportionnée la pression diastolique du VG, réduisant ainsi la tolérance
clinique. De plus, le flux régurgitant augmente le volume antérograde, ce qui

augmente encore le gradient de pression et la post-charge.

La maladie aortique est I’association valvulaire la plus frequente de notre
étude apres les polyvalvulopathies. Sa fréquence estimée a 30,7% est supérieure
aux chiffres observés en occident. En effet, dans une étude nationale suédoise
concernant 36319 patients atteints de sténose aortique, seulement 6,8% avaient une
maladie aortique “°. De méme la série de Faggiano et col ne compte que 17%
d’insuffisance aortique associée. Cette frequence élevée de la maladie aortique dans
notre étude est trés probablement liée a I’atteinte rhumatismale qui constitue une

étiologie non négligeable (44,6%).
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«» La sténose mitrale

La double sténose des valves mitrale et aortique est également fréguente dans
notre étude. La réduction du debit cardiaque liee a la sténose mitrale est
généralement plus prononcée que dans la sténose aortique isolée. Le gradient de
pression aortique et /ou mitrale peut donc étre plus faible que prévu réalisant une

sténose aortique/mitrale bas gradient bas débit *’.

La combinaison de la sténose aortique et mitrale est peu fréquente dans les
pays développés ; sa principale étiologie est de loin [Iatteinte cardiaque
rhumatismale “°. L’étude nationale suédoise ainsi que celle de Faggiano réalisées
respectivement en Europe et en Amérique ne trouvent que 1,5 et 3,3% de patients
présentant une double sténose mitrale et aortique tandis que le pourcentage d’une
telle association est de 16,8% dans notre série plaidant en faveur du caractere

rhumatismal des valvulopathies au Maroc.
* L’insuffisance mitrale

L’hypertrophie concentrique du VG résultant de I’augmentation chronique de
la post charge induite par une sténose aortigue Ssévere peut entrainer une
dysfonction diastolique, une dilatation auriculaire gauche et une régurgitation
mitrale secondaire. De méme la surcharge de pression peut entrainer une
dysfonction systolique qui peut étre associee a un remodelage ventriculaire
excentrique et une dilatation annulaire mitrale responsable de régurgitation mitrale
secondaire. La régurgitation mitrale peut également étre primaire en cas de
calcification annulaire mitrale notamment dans la population agée. Elle peut étre de
cause mixte associant a la fois un dysfonctionnement du VG et une calcification

annulaire.
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Elle est associée a la sténose aortique dans 7,9% cas de notre étude, 5,1% des
cas dans I’étude nationale suedoise. Par contre I’étude de Faggiano qui avait pour
but d’évaluer le profil de risque d’un groupe de patients atteints de sténose aortique
ainsi que la prévalence des comorbidités et des maladies cardiaques associées dans
une population ameéricaine suggérait que I’insuffisance mitrale était associee a la
sténose aortique dans 35% des cas. L’insuffisance mitrale serait la valvulopathie la
plus fréquente en Amérique *.

Cependant, la problématique de I’insuffisance mitrale combinée a la sténose
aortique est surtout thérapeutigue. Un remplacement concomitant des valves
aortique et mitrale est recommandé en présence d’une insuffisance mitrale primaire

" La prise en charge de I’association

associée a une sténose aortique sévere
insuffisance mitrale fonctionnelle et sténose aortique est encore controverseée.
Certaines études ont constaté que le degré de régurgitation mitrale s’est amélioré
dans 45-95%, est resté inchangé dans 19-38%, s’est détériore dans 1-14% des cas
apres un remplacement isolé de la valve aortique et suggere donc un traitement
conservateur de la valve mitrale. D’autres études favorisent le traitement
chirurgical de la valve mitrale aprés avoir noté que le degré de régurgitation mitrale
aprés un remplacement valvulaire aortique s’est amélioré dans 46-69%, est resté
inchangé dans 34-53%, s’est détérioré dans 10% des cas *°. Des facteurs prédictifs
significatifs de deterioration ont été identifiés. 1l s’agit de la fibrillation atriale
persistante, de la dilatation de I’oreillette gauche, de I’augmentation de la masse
VG indexée, d’un gradient transvalvulaire aortigue maximal préopératoire < 60
mmHg et d’une hypertension pulmonaire °* La chirurgie combinée serait donc
réservée a I’insuffisance mitrale fonctionnelle sévere. Ces preuves demeurent
néanmoins insuffisantes pour faire des recommandations de pratique clinique

justifiant des essais cliniques randomisés.
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 L’insuffisance tricuspide

L hypertrophie du VG et le dysfonctionnement diastolique causés par la
sténose aortique sévere peuvent induire une hypertension pulmonaire, un
remodelage ventriculaire droit, une dilatation annulaire et une régurgitation
tricuspide secondaire. Par ailleurs, I’insuffisance tricuspide peut étre primaire par

atteinte rhumatismale.

L’association sténose aortique et régurgitation tricuspide est présente dans 2%

des cas de notre étude, 0,6% dans I’étude nationale suédoise.
2. LES CORONAROPATHIES

Les facteurs de risque de sténose aortique se sont avérés similaires a
I"athérosclérose *. Par conséquent, la maladie coronarienne est souvent trouvée
simultanément chez les patients présentant une sténose aortique.

Dans le contexte d’une sténose aortique, I’évaluation clinique de la maladie

coronarienne est difficile. Des études °* *

ont démontré que I’angine de poitrine a
une faible valeur prédictive positive de la maladie coronarienne chez les patients
présentant une sténose aortique. En effet, moins de 50% des patients présentant une
sténose aortique et une angine de poitrine typique présentent des lésions coronaires
significatives. Dans les autres cas, I’ischémie myocardique peut s’expliquer par
I”hypertrophie ventriculaire gauche qui entraine une augmentation des besoins en
oxygéne et des modifications de la microcirculation coronaire (écrasement des
artérioles intra-myocardiques). Quant a la valeur predictive négative de I’angine de
poitrine elle est élevée. Cependant, les patients atteints de sténose aortique peuvent
présenter une atteinte coronarienne importante sans douleur thoracique. Les

techniques non invasives (échographie trans-cesophagienne, coroscanner)
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présentent également des limites quant au diagnostic fiable de la maladie
coronarienne. Compte tenu de ces limites, I’angiographie coronaire est le seul
moyen actuellement disponible pour assurer une détection fiable de la maladie
coronarienne associée a la sténose aortique. Elle est recommandée chez les patients
atteints de sténose aortique présentant des douleurs thoraciques, des signes objectifs
d’ischémie, une diminution de la fonction systolique du ventricule gauche, des
antécédents de coronaropathie ou des facteurs de risque coronariens y compris
I’age '®. Elle est systématique dans I’évaluation préopératoire de la sténose aortique
chez les hommes ageés de plus de 40 ans et chez les femmes agées de plus de 50

ans.

Dans notre série tous les patients avaient bénéficié d’une coronarographie. La
fréquence de la coronaropathie significative associée etait de 24,3%. 52,7%
présentaient des lésions monotronculaires, 16,7% des lésions bitronculaires et 30,7
% des lésions tritronculaires. Ces résultats sont en phase avec la littérature dans
laquelle la prévalence de la maladie coronarienne associée est de 30,2% dans la
tranche d’age [51-60] et augmente avec I’age soit 41,2% dans la tranche [61-70] et

51,2% chez les sujets de plus de 71 ans .

3. LES TROUBLES DU RYTHME ET DE CONDUCTION

La localisation des voies de conduction et leurs rapports anatomiques intimes
avec la valve aortique permettent de comprendre la survenue des arythmies et des
troubles de conduction au cours de la sténose aortique. Rappelons que le nceud
auriculo-ventriculaire se situe dans la partie inférieure du triangle de KOCH
delimité par le tendon de Todaro, I’ostium du sinus coronaire et I’insertion septale
de la valve tricuspide. Le faisceau de His chemine dans sa portion proximale par le
septum membraneux et donne naissance a des fibres qui se prolongent du coté
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gauche du septum membraneux. Ces dernieres sont a I’origine de la branche gauche
qui nait peu apres le passage du faisceau de His entre les cusps non coronaire et
coronaire droite avant de rejoindre le septum interventriculaire (figure 5 rappels
anatomiques).

La survenue de troubles conductifs transitoires ou permanents au cours de la
sténose aortique peut résulter soit d’une extension des lésions rhumatismales et

% ou d’un

degéneratives (calcifications) au niveau du tissu de conduction
traumatisme direct des voies de conduction par la prothése valvulaire au cours
d’une implantation par voie transcathéter de la valve aortique responsable de
lésions secondaires(cedéme, hématome, ischémie nécrose)® ou encore d’un
traumatisme direct du faisceau de His par le chirurgien (lacération par les sutures)
au cours d’un remplacement valvulaire aortique par voie chirurgicale. Une
iIschémie accrue du tissu de conduction peut également étre causée par un temps de

clampage aortique et de CEC allongé "

La prévalence des troubles de conduction (blocs auriculo-ventriculaires, blocs
de branche) consécutifs a la sténose aortique est variable selon les séries :

e Dans I’étude de Ben Ameur et col *’, des blocs de branche préalable & la
chirurgie ont été notés chez 27,7% des patients dont 10,1% -etaient
bifasciculaires. En postopératoire précoce, des troubles conductifs de haut
grade (BAV du deuxieme et du troisieme degre) sont survenus chez 9,5%
des patients avec un delai d’apparition moyen de 9,28h et une durée
moyenne de 82,9h. Dans 5,5% des cas ces troubles ont regresse sans
récidiver alors que dans les 4% restant ils ont persisté ou récidivé
nécessitant I’implantation de pacemaker définitif par voie endocavitaire ou
épicardique.
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e Selon Thompson et col, 30% des patients atteints de sténose aortique
avaient des troubles de conduction, la plupart concernant le faisceau de

His et sa branche gauche *°.

e L’analyse des électrocardiogrammes de [I’étude « simvastatine and
ezetimibe in aortic stenosis » (SEAS) a retrouvé 4,8% de BAV, 3,6% de
BBG, 7,1% de BBD et 2,4% de fibrillation atriale *°.

e La prévalence de FA et de BAV ayant necessite I’'implantation d’un
pacemaker apres TAVI est respectivement de 33% et 23% dans I’essai
clinique PARTNER cohorte B comparant le TAVI a un traitement médical
standard chez des patients a haut risque présentant une sténose aortique
sévere ©

e Sur 148 ECG, notre étude rapporte 9,4% de troubles conductifs associés
dont 13,5% de BBG, 9,5% de BBD, 17% d’hémiblocs, 9,4% de BAV

complet et 36,5% de fibrillation atriale.

Bien que les facteurs prédictifs de troubles de la conduction chez les patients

atteints de sténose aortique restent a élucider, il a été suggeré qu’un age plus avancé

61 62

, une sténose aortique sévere ¢, des calcifications étendues au septum

interventriculaire *

, une dysfonction du ventricule gauche ® et une calcification
sévere de I’anneau mitral ® pourraient étre associés a la survenue d’anomalies de

conduction.
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V. LE TRAITEMENT
1. TRAITEMENT MEDICAL

Aucun traitement médical n’a prouvé son efficaciteé pour retarder la

progression de la sténose aortique ou améliorer la survie *°

. Cependant de
nombreux patients atteints de sténose aortique asymptomatique ont des pathologies
cardiaques concomitantes notamment I’hypertension artérielle, la cardiopathie
ischémique, la fibrillation atriale. Ces pathologies doivent étre prises en charge par
un traitement médical adapté incluant la correction des facteurs de risque
cardiovasculaires : arrét du tabagisme, exercice physique régulier en I’absence de

symptémes, régime alimentaire équilibré, antihypertenseurs adaptés.

Les antihypertenseurs doivent étre initiés a faible dose et progressivement
titrés. Des études ont démontré I’efficacité et la tolérance des inhibiteurs de

I’enzyme de conversion °°

. Les inhibiteurs calciques de la dihydropyrine de
deuxieme génération sont également mieux tolérés que les inhibiteurs calciques
anciens. Les diurétiques doivent étre administrés avec prudence en raison du
potentiel de reduction de la précharge. L’utilisation des alpha-bloguants
périphériques doit étre évitée a cause du risque d’hypotension artérielle et de

Syncope.

Chez les patients présentant un bas débit lié a une dysfonction ventriculaire
associé a une pseudo-sténose, le traitement est celui de I’insuffisance cardiaque a
FEVG altérée (blogueurs du SRAA, bétablogueurs). En revanche, les
bétabloqueurs ainsi que tous les agents inotropes négatifs ne doivent pas étre
utilisés chez les patients présentant une dysfonction VG associée a un RA serré

vral.
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L’utilisation des statines comme traitement médical de la sténose aortique est
encore controversée. Bien que les premieres études observationnelles (faible niveau
de preuve) aient suggeré un taux significativement plus faible de progression de la

sténose aortique chez les patients traités par des statines " *

, une étude prospective
randomisée n’a montré aucune différence statistigue dans la progression
hémodynamique de la sténose entre les patients recevant un traitement intensif par
atorvastatine et ceux recevant un placebo ®°. L’étude SEAS (Simvastatine and
ezetimibe in Aortic Stenosis) multicentrigue, randomisée, double aveugle a propos
de I’association simvastatine-ezetimibe versus placebo sur la progression de la
sténose aortique est la plus récente. Elle conclut a une réduction de la progression
de la sténose aortique seulement chez les patients présentant une sténose aortique
légére et un taux de LDL-C élevé de plus de 4 mmoL . Une autre étude
prospective est actuellement en cours pour mieux évaluer ce résultat *. A la
lumiére de ces études, les sociétés savantes ne justifient pas encore I’utilisation de

statine comme traitement médical de la sténose aortique

En dehors d’une endocardite antérieure la prophylaxie antibiotique de routine

pour subir des soins dentaires ou autre procédure invasive n’est plus recommandée
18
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2. TRAITEMENT INSTRUMENTAL

Une fois symptomatique, la sténose aortique nécessite un remplacement
valvulaire aortique par une prothese mecanique ou une bioprothese.
remplacement valvulaire aortique est le traitement de choix chez les patients
symptomatiques car il y a un taux de mortalit¢ de 50% a deux ans avec un

traitement médical seul " (taux de mortalité comparable & de nombreuses tumeurs

malignes).
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Figure 34: Survie moyenne des patients avec RA symptomatiques

aprés RVA versus traitement médical seul %,
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Le remplacement valvulaire aortique a des indications précises editées par les
societés savantes. Il est une indication de classe | pour les patients présentant (a)
une sténose aortique sévere symptomatique, (b) une sténose aortique sévere
asymptomatique avec une FEVG < 50%, (c) une sténose aortique severe subissant
un pontage coronarien ou une chirurgie de I’aorte. Le remplacement valvulaire
aortique est une indication de classe lla pour les patients présentant (a)une sténose
aortique sévere asymptomatique et un test d’effort positif, (b) les patients
asymptomatiques avec sténose tres sévere (Vmax > 5 m/s) a faible risque chirurgical,
(c) bas gradient bas débit (FEVG < 50%) avec échographie de stress positif a faible
dose de dobutamine, (e) les patients atteints de sténose aortique modérée qui
subissent une chirurgie cardiaque pour d’autres indications. Les patients atteints de
sténose aortique sévere asymptomatique avec une progression rapide de la maladie

et un faible risque chirurgical sont une indication de classe I1b pour la chirurgie ",

Le déterminant majeur du choix entre une prothése mécanique et une
bioprothése est la comparaison entre I’espérance de vie présumée du patient et la

durée de la prothese.

Le TAVI (transcatheter aortic valve implantation) a révolutionné le paradigme
de traitement de la sténose aortique. C’est une technique basée sur un cathéter qui
permet I’implantation d’une bioprothese sans chirurgie a cceur ouvert et parfois
sans anesthésie générale. Le bénefice du TAVI a eté démontre par le programme
d’étude PARTNER qui est un essai clinique prospectif, randomisé et multicentrique
comportant deux bras: une cohorte B comparant TAVI et traitement médical
(valvuloplastie inclut) chez les patients considérés inoperables et une cohorte A
confrontant le TAVI a la chirurgie chez les patients a risque chirurgical élevé.

PARTNER B a conclu que le TAVI réduisait en valeur absolue de 20% la mortalité
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a 1 an par comparaison avec le traitement medical, tandis que dans PARTNER A le

TAVI et la chirurgie étaient équivalents pour la mortalité a 1 an.

Le TAVI est recommande chez les patients récusés de la chirurgie et qui
devraient survivre plus de 12 mois apres implantation. Il est une alternative
raisonnable au remplacement valvulaire aortique pour les patients symptomatiques

présentant une sténose aortique séveére et un risque chirurgical intermédiaire ™.

Une grande méta-analyse de patients a haut risque avec une sténose aortique
severe candidats a la chirurgie a egalement montré que le TAVI transfémoral était

™ Chez les patients a risque

associé a une mortalite plus faible a deux ans
intermédiaire, le TAVI transfémoral était également associé a un taux de mortalité
plus faible tandis que le TAVI non transfémoral était similaire au remplacement
valvulaire aortique chirurgical. Pour les patients a faible risque chirurgical, la
chirurgie est toujours de mise. La survenue de fuite périprothétique, les
complications vasculaires, les troubles de conduction et les accidents vasculaires

cérebraux majeurs sont les principales complications du TAVI.
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Dans notre étude, aucun patient n’a béneficié du TAVI. Le remplacement
valvulaire aortique par prothese mécanique concernait 60,8% des patients tandis
que la bioprothese a été utilisée chez 32,4% une surveillance rigoureuse associee a
un traitement médical symptomatique était de regle chez 8,8% des cas de notre
série. Ces derniers étaient majoritairement des patients atteints de rétrécissement
aortique serrés recuses de chirurgie pour lesquels le TAVI serait envisageable. Les
résultats postopératoires immédiats étaient satisfaisants avec une eévolution
favorable dans 88,5%, des complications dans 6,3% et 5% de déces. Dans I’étude
euro heart survey on valvular disease, la stratégie thérapeutique était également
partagée entre le RVA par prothese mécanique et le RVA par bioprothese
(respectivement 49%et 50%). Le reste soit 1% consistait en une homogreffe 0,6%
et une autogreffe 0,4%. La mortalité opératoire y était de 2,7% pour la chirurgie
valvulaire isolée et de 4,3% lorsque la chirurgie valvulaire aortique était associée a
un pontage coronarien. La complication postopératoire précoce était I’hémorragie

massive suivie des accidents thromboemboliques.
3. SURVEILLANCE DES PATIENTS ASYMPTOMATIQUES

Les patients atteints de sténose aortique asymptomatique doivent étre eduqués

au dépistage des symptomes et a I’importance de les signaler rapidement.

L’echographie doppler est recommandée tous les 6-12 mois pour une sténose
aortique sévere, tous les 1-2 ans pour une sténose modérée, tous les 3-5ans pour

une sténose légere.
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Des études ont identifié la présence de calcifications valvulaires modérees a
severes, I’augmentation rapide de la vitesse du jet aortique et un taux de BNP élevé
comme des facteurs prédictifs de la survenue rapide de symptomes. Une chirurgie

pourra alors étre envisagée en raison d’un risque opératoire faible.

4. TRAITEMENT DE LA STENOSE AORTIQUE ASSOCIEE A LA
MALADIE CORONARIENNE

L’association de la sténose aortique et de la maladie coronarienne est courante
et benéficie d’un traitement particulier en fonction de la sévérité des deux

affections.

Les patients présentant un rétrécissement aortique sévere associé a une sténose
coronarienne importante (>50% ou 70% du diamétre du vaisseau) doivent étre
traités par un remplacement valvulaire aortiqgue associé a un pontage aorto-
coronarien ’’. De nombreux travaux ont rapporté des résultats immédiats et tardifs
de chirurgie combinée chez des patients atteints de sténose aortique et coronarienne
et ont confronté ces résultats avec ceux acquis apres remplacement valvulaire isolé
chez des patients présentant un rétrécissement aortique sans atteinte coronarienne "
Ces séries comparatives rapportaient constamment des taux de mortalité péri-
opératoire plus élevés apres une chirurgie combinée gu’apres un remplacement
valvulaire isolé. La convenance de telles comparaisons est cependant limitée par le
fait que les patients dans les groupes comparés different par de nombreuses
caractéristiques. En fait, les patients atteints de coronaropathie sont généralement
plus symptomatiques, plus agés et ont habituellement une dysfonction ventriculaire
gauche °. Nonobstant la considération de ces facteurs de confusion une tendance a
une mortalité opératoire plus élevée demeure chez les patients subissant une

80

chirurgie combinée coronaire et aortique . Cependant, les résultats tardifs
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concernant les signes fonctionnels sont excellents, la majorité des patients se
trouvant dans la classe I-11 de la New York Heart Association (NYHA) ®. Ces
résultats soutiennent la pratique actuelle qui consiste a réaliser un pontage
coronarien tant que possible chez les patients pour qui un remplacement valvulaire

aortique est indiqué.

Chez les patients présentant un rétrécissement aortique modéré et une maladie
coronarienne importante avec une possibilité de revascularisation, une angioplastie
coronarienne percutanee doit étre envisagee. Si pontage coronarien nécessaire, le

choix thérapeutique se situe entre :

o Associer RVA et pontage, qui est une option radicale et exposera plus tard
le patient a un risque opératoire plus elevé et a des complications liées a la

prothese ;

o Reéaliser uniguement un pontage coronarien ; cependant, la progression
éventuelle de la sténose aortique modérée et le risque de chirurgie
subsequente emmeénent a recommander une chirurgie combinée chez ces
patients présentant une sténose aortigue modérée associée a des lésions

coronaires nécessitant une revascularisation .

La chirurgie combinée a été réalisée chez 21,6% des patients de notre série
avec une évolution clinique favorable. Il s’agissait tous de patients présentant une
sténose aortique serré associée a une maladie coronarienne importante. Dans I’euro
heart survey on valvular disease, il y avait 33% de chirurgie combinée dans une
population 512 patients atteints de sténose aortique sévere pour une mortalité
opératoire de 4,3%. Selon la littérature, le pontage aorto-coronarien est

I’intervention la plus fréequemment pratiquée en association a la chirurgie de RVA.
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En occident, le RA est la maladie cardiovasculaire la plus frequente apres la
maladie coronarienne et I’hypertension artérielle. Il touche principalement la
population agée avec une eétiologie degénérative prédominante du fait de

I’éradication du RAA et de I’augmentation de I’espérance de vie de la population.

Au Maroc et en Afrique en générale, la prévalence du RA demeure inconnue.
Il n’existe pas de données disponibles concernant le profil épidémiologique du RA

dans la littérature africaine.

Le but de notre étude était d’évaluer le profil du RA dans un centre marocain

ainsi que les affections cardiaques fréquemment associés.

Cette expeérience réalisée au centre de cardiologie de I’hopital militaire
d’instruction Mohammed V de Rabat concernant 148 patients hospitalisés a révelé
un portrait des facteurs de risque identique a la littérature occidentale ainsi qu’une
légéere prédominance du RA dégenératif. La proportion de patients présentant un
RA d’origine rhumatismal était considérable (44, 6%). La prise en charge consistait
au remplacement de la valve aortique par une prothése mécanique ou biologique
avec une évolution généralement favorable. En outre, le RA était rarement isolé. Il

était frequemment associe a la maladie coronarienne et aux autres valvulopathies.

Au vu de nos résultats, il serait intéressant de réaliser d’autres études pour

avoir un état global des lieux et établir un registre national de valvulopathies.
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RESUME

Titre : Le profil épidémiologique du rétrécissement aortique et les affections cardiaques
associées; Expérience d’un centre marocain.

Auteur : Désiré Zito MASSIMBO

Mots clés : rétrécissement-aortique-atteinte dégénérative-rhumatisme articulaire aigu

Obijectifs : Du fait de I’absence de données concernant le profil épidémiologique du RA dans la
littérature africaine, notre travail se propose de rapporter I’expérience d’un centre marocain en
cette matiére.

Matériels et méthodes: il s’agit d’une étude rétrospective colligeant 148 patients hospitalisés au
centre de cardiologie de ’'HMIMV sur une durée de 24 mois. Tous les patients ont bénéficié
d’une échocardiographie doppler transthoracique avant I’hospitalisation.

Résultats : I’age moyen de la population était de 65 [57, 74] ans, le sexe ratio était de 1,21 avec
prédominance masculine. Le RA dégénératif était I’étiologie prédominante a 52%. La proportion
du RAA reste non négligeable dans notre contexte (44,6% des patients). Le RA était serré dans la
majorité (SAo moyenne : 0,8 cm?) et la fraction d’éjection du ventricule gauche était conservée
dans I’ensemble (FEVG moyenne 60%). Le remplacement valvulaire aortique par prothése
mécanique ou biologique est I'unique traitement réalisé avec une évolution généralement
favorable. Le RA était rarement isolé. La maladie coronarienne (24%), I’insuffisance aortique
(31%) et les troubles du rythme (36%) sont les principales affections cardiaques associées au RA.
Conclusion : L’atteinte dégénérative est prédominante dans notre étude. Toutefois, le RAA reste
non négligeable. D’autres études seraient nécessaires pour avoir un état global des lieux afin

d’établir un registre national de valvulopathie.
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ABSTRACT

Title : The epidemiological profile of aortic stenosis and associated heart disease; experience of a

moroccan centre.
Author : Désiré Zito MASSIMBO
Key words: aortic stenosis-degenerative impairment-Rheumatic fever

Objectives : Due to the absence of data concerning the epidemiological profile of aortic stenosis
in the African literature, our work proposes to report the experience of a Moroccan centre in this
field.

Materials and methods: This is a retrospective study of 148 patients hospitalized in the
cardiology centre over a period of 24 months. All patients received transthoracic Doppler

echocardiography before hospitalisation.

Results: The mean age of the population was 65 [57, 74] years, and the sex ratio was 1.21 with a
male predominance. Degenerative aortic stenosis was the predominant etiology at 52%. The
proportion of rheumatic fever remains significant in our context (44.6% of patients). Aortic
stenosis was tight in the majority (mean Aortic Area: 0.8 cm?) and Left Ventricular Ejection
Fraction (LVEF) was preserved overall (mean LVEF 60%). Aortic valve replacement by
mechanical or biological prosthesis is the only treatment carried out with a generally favourable
evolution. Aortic stenosis was rarely isolated. Coronary artery disease (24%), aortic insufficiency
(31%) and rhythm disorders (36%) are the main cardiac conditions associated with aortic

stenosis..

Conclusion: Degenerative disease is predominant in our study. However, rheumatic fever
remains significant. Further studies would be necessary to have an overall picture in order to

establish a national registry of valvulopathy.
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Annexe 1: Fiche d’exploitation

Fiche N° Dossier N° Année

Parameétres anthropologiques

Nom et prénom Age

Sexe ORIGINE
STATUT Nombre d’enfants
Profession NSE

Couvert. sanitaire Niveau éducatif.

Données relatif a I’hospitalisation :

N° d’entrée : Date d’entrée :
Date de sortie : Durée totale d’hospit*
Mode d’admission urgences
consultation
privé
autres : Service référent
Terrain :
FDRCV Age Sexe A
Diabéte Dyslipidér...¢ O ité
I. Rénale
Antécédent Rhumatismal :
-AAR
-RAA
Valvulopathie :
- Type Grade
- Délai

Cardiopathie :

- Congénitale Type
- Autres Type
Endocardite Délai
Prothése Délai

Type
Pacemaker ou SES Délai
Chirurgie cardiovasculaire Délai
Cannabisme Cathétérisme Ou
dispositif
Toxicomanie Tatouages
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Diagnostic :

Symptémes

Clinique

fievre asthénie
anorexie amaigrissement,
dyspnée stade orthopnée,
DPN,

douleur thoracique, palpite . ns syncope
lipothymie

déficit moteur trouble de
conscience,

Examen général :

T°: Pds : Taille : IMC
Etat buccodentaire :

Bon mauv e té prot” "se

Signes cutanées
Purpura érytheme de janeway faux pane
Signes cardiovasculaires
TA FC: Rythme : régulier irr__ulier
Signes d’ICD :
Droite : O FIG r'svi RHJ
Ascite
Gauche : orthopnee rales crépitants
galop, éclat de B2,
frottement péricardique
Souffle: D a0 IM RI
pouls périphérique :
Présents abse  siege:
Symétrique asymeétric
souffle vasculaire : siege :
Autre
Signes respiratoirt
FR Sa0,
Type
Signes abdominau
SMG
Autres

Signes neurologiques
Type

Date d’apparition :
Signes ophtalmologique

Type

Signes ostéo-articulaire
Type
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Autres signes

Examens paracliniques

Electrocardiogramme

Radiographie du thorax :

Echocardiographie Trans-
thoracique :

ETO

Rythme :
Régulier
autres :
HAG AD H H\
Axe QRS
PR:

BAV

ESSV
Autres signes

Sinus FA

Type:
ES\ TV

ICT : AMG -AlG
DD : DC:
Surcharge vasculaire
Epanchement pleural
Autres:

Type de valvulopathie :

*Rhumatisma

*Polyvalvulopath

2 atteintes

IM Stade :

RNV Stade:

IAc | Stade:

RA.. Stade:

IT Stade :
*Atteinte droite O 1
*Végétatior

-nombre :

-dimensions :

- abces :
Lésions destructives :

perforation valvulaire
IM:  stade:

A0 : Stade :

Clv
VG:
PAPS:
Epanchement péricardique volume

Réalisé : ol non

Indication :

Résultats :

Dégenéra e

3 atteir__5

-siege :
-mobilité
siege :

rupture de cordage

-FEVG : -DTD: -DTS:
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Biologie

Bilan d’extension :

TRAITEMENT :
Meédical

Chirurgical

Végétation
Autres
Hémocultures:

AbcésThr(  bus

Positive germe : antibiogramme :

NFS: Hb: VGM :
GB: PNN: PQ:
lonogramme :
Na+: K+
RA: ASAT:
PAL: GGT: BT:
urée : créat:
VS: CRP :

Troponine
Sérologies:

TPHA
Hépatite

ECBU :

Protéinurie de 24h :
TDM cérébra
Iésions :
TAl
Iésions
Autres :

Traitement de I’'IC :
Diurétique IEC
Antibiothérapie

Type
Indication :
Froid
hémodynamique
Délai d’intervention
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nombre: négative
CCMH :
Gly:
ALAT:
CLCr:
Procalcitonine:
VDRL HIV
Aldact 2 Di_
Autli
Enurge e
infectieus embc

xine

ue



Evolution hospitaliére :
Bonne évolution

complications Cardiaques
-IC
-Troubles conductifs
-Troubles de rythme

-Autres
Neurologiques

type :

Vasculaires
type :

Déces cause :

116



Annexe 2:
Recommandations ESC 2017 pour le traitement du RA serré
symptomatique

B) Choice of intervention in symptomatic aortic stenosis

Aortic valve interventions should only be performed in centres with both departments of cardiology and cardiac surgery on site and with
structured collaboration between the two, including a Heart Team (heart valve centres).

The choice for intervention must be based on careful individual evaluation of technical suitability and weighing of risks and benefits of each
modality . In addition, the local expertise and outcomes data for the given intervention must
be taken into account.

SAVR is recommended in patients at low surgical risk (STS or EuroSCORE Il < 4% or logistic EuroSCORE < 10% and no other risk factors
not included in these scores, such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radiation)

TAVIis recommended in patients who are not suitable for SAVR as assessed by the Heart Team.

In patients who are at increased surgical risk (STS or EuroSCORE Il = 4% or logistic EuroSCORE 1> 10%  or other risk factors not included
in these scores such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radiation), the decision between SAVR and TAV! should be made by the
Heart Team according to the individual patient characteristics (see Table ), with TAVI being favoured in elderly patients suitable for transfe-
moral access.

Balloon aortic valvatomy may be considered as a bridge to SAVR or TAV! in haemodynamically unstable patients or in patients with sympto-
matic severe aortic stenosis who require urgent major non-cardiac surgery.

Balloan aortic valvatomy may be considered as a diagnostic means In patients with severe aortic stenosis or other potential causes for symp-
toms (Le. lung disease) and in patients with severe myocardial dysfunction, pre-renal insufficiency or other organ dysfunction that may be
reversible with balloon aortic valvotomy when performed in centres that can escalate to TAVL,
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Annexe 3:
Euroscore pour I’évaluation du risque opératoire

EuroSCORE

(European System for Cardiac Operative Risk Evaluation)

Logit = -4.789594 + Somme (béta)
S

Variables (aide) [Valeurs Béta (Logistic EuroSCORE) [Points {EuroSCORE)
Age (années) fes Valider |s
Sexe feminin = 0 fo
Urgence = 0 fo
Créatininémie > 200 pmol/ L hd 0 fo
[Fraction d'Ejection VG 30-50 x| 4191643 1
BPCO Oui »] 4331341 1
Chirurgie de I'aorte thoracique d 0 0
Arteriopathie péripherique Ouj = 6558917 2
Troubles neurologiques | 0 0
Endocardite active - 0 Jo
tat preopeératoire critique - 0 [n
Angor instable = 0 fo
nfarctus myocardique (< 90 jours) - 0 Jo
PPAPS > 60 mmHg - 0 fo
Chirurgie cardiaque antérieure = 0 ||J
Réparation septale postinfarctus > 0 Jo
Chir. cardiaque associée ou non aux coronaires| Ouj = 5420364 2
Logistic EuroSCORE: EuroSCORE:
[mgne predite = 29.31 % 12
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