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Anesthésie-Réanimation
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Anesthésie-Réanimation
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Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
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Chirurgie Générale
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Anesthésie-Réanimation
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Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
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Gynécologie Obstétrique



286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.
293.
294.
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
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Pr. ZENTAR Aziz*

PROFESSEURS AGREGES :

Janvier 2004

305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
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AT
ATG
BDC
CEC
DVD
ETO
ETT
FA
FEVD
FEVG
HTAP
ICD

IT, IM
ITF
ITO
PAPS
PT
RVA
RVM
RVT
TAPSE
TVI
VCI
VD, VG
VCG
VT, VM, VAo

Liste des abréviations

: Anneau Tricuspide

: Anticoagulation

: Bas Débit Cardiaque

: Circulation ExtraCorporelle

: Dilatation du Ventricule Droit

: Echographie Transcesophagienne

: Echocardiographie Transthoracique

: Fibrillation Atriale

: Fraction d’Ejection du Ventricule Droit

: Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche

: HyperTension Artérielle Pulmonaire

: Insuffisance Cardiaque Droite

: Insuffisance Tricuspide, Insuffisance Mitrale
: Insuffisance Tricuspide Fonctionnelle

: Insuffisance Tricuspide Organique

: Pression Artérielle Pulmonaire Systémique
: Plastie Tricuspide

: Remplacement Valvulaire Aortique

: Remplacement Valvulaire Mitral

: Remplacement Valvulaire Tricuspide

: Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion
: Tronc Veineux Innominé

: Veine Cave Inférieure

: Ventricule Droit, Ventricule Gauche

: Valvulopathies du Coeur Gauche

: Valve Tricuspide, Valve Mitrale, Valve Aortique
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INTRODUCTION
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L’insuffisance tricuspidienne (IT) se définit par le reflux anormal du sang
du ventricule droit (VD) vers Datrium droit (AD) pendant la systole
ventriculaire. Elle est due a un vice valvulaire qui peut toucher n’importe quel
constituant de I’appareil valvulaire tricuspide a savoir : les valvules, 1’anneau,
les cordages et les piliers. Elle est le plus souvent secondaire a une valvulopathie
du cceur gauche (VCG) c’est ce qu’on appelle habituellement « IT

fonctionnelle » malgré les reproches qu’on pourrait affliger a cette terminologie.

Tout le monde s’accorde sur le fait que la pathologie valvulaire tricuspide
est peu commune et de ce fait moins bien connue que celle de la valve mitrale
(VM) ou de la valve aortique (VAo) et sa chirurgie est moins bien codifiée
malgré les récents progres réalisés ces deux dernicres décennies pour une
meilleure compréhension de cette valve « incomprise ». Cette incompréhension
prend origine a la relative faible incidence de la valvulopathie tricuspide et de la
certaine indifférence que montrent les praticiens vis-a-vis cette valve que ca soit
dans la pratique médicale quotidienne que dans la publication et la recherche
scientifique. Ainsi, la chirurgie de la valve tricuspide (VT) a été relativement
ignorée puisque entre 1991 et 2000, 1498 articles ont été publiés en anglais sur
la chirurgie de la VM et 1447 sur la chirurgie de la VAo, mais seulement 335
sur la chirurgie de la VT [1].

D’autre part, presque instinctivement les chirurgiens redoutent la chirurgie
valvulaire redux a cause de ses risques opératoires liés a la pathologie elle-
méme, les risques de la reprise chirurgicale et 1’état du patient. La chirurgie
redux de I'IT refléte trés bien cette notion en incarnant parfaitement toutes les
craintes que suscite la chirurgie redux. En effet, elle est grevée d’une lourde
morbi-mortalité a cause du stade souvent avancé des lésions au moment de la
chirurgie surtout au niveau du ventricule droit (VD) dont la dysfonction

constitue un tournant décisif de la pathologie et un facteur de mauvais pronostic.
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Terminologie
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Afin de parler le méme langage et selon les dernieres recommandations en

la matiere, nous proposons de définir certaines appellations :

Atrium, pour désigner la cavité cardiaque située en amont de chaque
ventricule dont elle donne issue a travers la VM pour le coté gauche et la VT
pour le coté droit. Ainsi I’atrium désigne ce qui €tait communément appelé
I’oreillette. Alors que I’origine du mot atrium sur le plan étymologique signifie
une grande salle a ’entrée de la maison romaine, ordinairement couverte et
ornée d'une colonnade. Elle signifie également chambre intérieure ou salle
d’entrée. L’adjectif atrial est utilis€ pour désigner tout ce qui est relatif a
I’atrium alors que 1’adjectif auriculaire est pour désigner tout ce qui est relatif a

I’auricule.

Le terme IT redux sera utilisé pour désigner I’ T récidivante qui ré-apparait
a distance d’une réparation d’une IT alors que le terme IT tardive sera pour

désigner I’IT qui apparait ou qui s’aggrave apres une chirurgie isolée de VCG.

L’expression « Chirurgie redux de I'IT » sera utilis¢é pour indiquer la ré-
opération de I'IT qu’elle soit tardive ou récidivante. Elle différente bien sir de
I’expression « Chirurgie de I'IT redux » qui indique la ré-opération de I'IT

récidivante.

De longue date, a été utilisée ’expression IT fonctionnelle (ITF) et IT
organique (ITO) pour opposer deux aspects différents de I’IT. La lérequ’est I’ITF
a été utilisée pour désigner I’IT secondaire a une dilatation de I’anneau suite a
une dilatation du VD et sans participation intrinseque de la VT dans la genése de
I’IT. La 2° appellation « ITO » est pour désigner I'I'T due a I’atteinte pure des

constituants de 1’appareil valvulaire responsable d’IT. Cependant, il ne pourrait
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y ait d’IT sans substratum anatomique et méme la dilatation de 1’anneau au
cours de I’ITF est vraisemblablement organique. Il serait plus « exact » de parler
d’IT secondaire et d’IT primitive. Mais pour des raisons de commodités nous

utiliserons les mémes termes universellement admis qui sont I’ITF et ’ITO.
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L’atteinte de la VT affecte 0,8% de la population générale, et elle est plus
fréquente dans certaines populations : 35% des insuffisants cardiaques, 30% des
patients atteints d’insuffisance mitrale (IM) sévére [2]. Actuellement, 1I’'IT
modérée a sévere affecte environ 1,6 millions de patients aux USA, dont

seulement 8000 bénéficient chaque année d’une chirurgie tricuspide [3].

Une IT massive a été observée cliniquement chez 23% a 37% des patients
atteints d’une maladie mitrale rhumatismale [4,5]. Dans 14% des cas, I’IT est
isolée en 1’absence de cardiopathie gauche significative, d’hypertension

pulmonaire ou de Iésions organiques de la VT [4].

La prévalence des IT tardives significatives apres chirurgie mitrale varie de
14 a 37% pour les IT symptomatiques et atteint 67% pour les IT dépistées a
I’échocardiographie. Plus de 50% des patients opérés pour une maladie mitrale
développent une IT de degré variable. Une IT modérée a sévere, a été signalée
chez presque 74% des patients 3 ans apres la réparation chirurgicale d’une IM
ischémique [6]. Une IT, grade 3 ou plus, était toujours présente chez 22% des
patients 3,5 ans apres la chirurgie. Dreyfus [7] a rapporté 34% d’IT tardive
(grade 3 ou 4) dans un groupe de 163 patients suivis pendant 5 ans aprés une
réparation chirurgicale de lésions mitrales d’origine étiologiques différentes,
I’étiologie la plus fréquente dans ce groupe était les causes dégénératives
(maladie de Barlow a 38%, dystrophiques dans 27%), suivie par les causes

ischémique dans 13% et thumatismales dans seulement 11%.

La récidive d’IT a été rapportée chez 10% a 45% des patients apres une
chirurgie réparatrice avec différentes techniques [8,9]. De Bonis [10] a rapporté
14% d’IT grade 3 ou plus chez des patients opérés, en méme temps, pour
chirurgie d’IM fonctionnelle secondaire a une cardiomyopathie dilatée (70%

ischémique et 30% non ischémique), et plastie pour IT.
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La VT est la plus grande valve cardiaque, elle sépare ’atrium droit (AD)
du ventricule droit (VD). L’orifice tricuspide a une forme plus ou moins
triangulaire. 11 est divis¢é par 3 commissures en 3 valves triangulaires :
antérieure, postérieure et septale. La VT doit étre divisée d’un point de vue
anatomique, embryologique et fonctionnel en deux parties bien distinctes : d’un
coOté, la partie septale correspondant a la zone fibreuse relativement fixe de
I’orifice permettant 1’attache de la valve septale bien individualisée, de 1’autre,
la partie musculaire de ’orifice sur laquelle s’ins€re un tissu valvulaire de

morphologie trés variable, divisé par une ou plusieurs commissures.
I- Les valves tricuspides:

Le versant ventriculaire des valves est irrégulier du fait de 1’accolement de
plusieurs cordages au tissu valvulaire, alors que le versant atrial est totalement
lisse. La valve antérieure est la plus grande et la plus haute, habituellement
semi-circulaire ou quadrangulaire, s’étend de la moitié antérieure du septum
membraneux jusqu’au bord droit du cceur avec une base d’insertion mesurant
38,7£0,47mm. La valve postérieure s’insere sur le segment postérieur de
I’anneau, du bord droit du cceur a la jonction paroi postérieure du VD, partie
postérieure du septum inter-ventriculaire sur une longueur de 37,8+1,22mm. La
valve septale est semi-ovale, elle prend attache au niveau de la jonction atrio-
ventriculaire (AV) pour ses trois quarts postérieurs, la partie antérieure
s’ins€rant sur la partie postérieure du septum membraneux. Sa base d’insertion
mesure 35,9+0,6mm. Les trois valves sont amarrées aux parois du VD par en
moyenne 25 cordages tendineux qui se détachent du sommet du pilier antérieur,

des piliers inférieurs et des colonnes charnues de 1%ordre de la paroi interne.

10
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Une de ces colonnes, située a la partie inférieure de 1I’infundibulum, constitue le

muscle papillaire du cone artériel de Luschka [11,12].

La commissure antéro-septale, toujours bien individualisée, elle est située
au niveau du septum membraneux, a ’union des faces antérieure et septale du
VD. La commissure antéro-postérieure, habituellement bien dessinée, est située
a la hauteur du bord droit du VD, sépare les valves antérieure et postérieure. La
commissure postéro-septale est la plus large, elle se situe au niveau de la
jonction entre les faces postérieure et septale du VD. Deux languettes
commissurales occupent souvent les commissures qui séparent la valve

postérieure des valves antérieure et septale [11].

11
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II- L'anneau tricuspide :

Il est situé a la jonction AV droite. Sa circonférence est en moyenne de
105mm chez la femme et 120mm chez ’homme, sa surface mesure 10 a 12cm?
et son diamétre principal est de 30+4,5mm. L’anneau tricuspide (AT) n’est
fibreux que seulement dans sa portion septale. Cette partie solide de 1’anneau
correspond a I’insertion de la valve septale et de la commissure antéro-septale.
Ailleurs, I’AT est presque exclusivement musculaire, ce qui fait que la plus
grande partie de la circonférence annulaire en dehors et en arriere est en contact
direct avec le myocarde : les valves antérieure et postérieure prennent attache
sur le myocarde ; c’est électivement dans cette région que la distension annulaire

se produit au cours des ITF [13,14].

L’AT présente un rapport dangereux avec le systéme de conduction,
puisque le nceud AV est situé sous I’endocarde atrial droit, 10mm en avant de
I’ostium du sinus coronaire, 5 a 8mm au-dessus de 1’attache postérieure de la
valve septale. L'emplacement exact du noeud AV peut étre approché au sommet
du triangle de Koch, qui est composé de 1'anneau septal et le tendon de Todaro
dans ses coOtés et l'orifice du sinus coronaire dans sa base. Le tronc commun du
faisceau de His, long de 20mm et large de 2 a 3mm, s’engage dans le corps
fibreux central a sa partie postéro-supérieure, traverse le trigone fibreux droit
entre la partie postérieure de la valve mitrale antérieure et la moitié postérieure
de la valve septale tricuspide : le tissu de conduction s’engage derriére la base de
la région septale, ainsi cette portion de 1’anneau ne doit pas étre suturée pendant

I’intervention. Enfin, 1’artére coronaire droite qui longe la face externe de I’AT

dans le sillon AV [15,16].

12
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Fig 1: Coupe autopsique de la base
du cceur montrant les rapports entre

les différentes valves cardiaques [17].

Fig. 2 et 3 : coupes autopsiques montrant le rapport de ’AT avec la coronaire droite et

I’appareil sous valvulaire tricuspide [17].

Fig. 4 : schéma montrant la disposition de
la VT avec ses 3 cusps : antérieure (AL),
postérieure (PL) et septale (SSL) et ses
4 rapports avec le nceud atrio-ventriculaire

(AVN) et le sinus coronaire (CS) [17] ;

AVN

FO : foramen oval, IVC - SCV : veines

caves inférieure et supérieure.

13
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Physiologie

14



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

La VT s’ouvre lors de la diastole sous la poussée du sang de I’AD. A
mesure que le VD se remplit, des courants tourbillonnaires latéraux repoussent
les valves vers le centre, elles s’affrontent sur leur quart inférieur réalisant une
cloison étanche entre I’AD et le VD. L’¢élément le plus actif est la valve
antérieure, la plus étoffée, les deux autres valves lui servant surtout de butée.
Elles se ferment a la fin de la contraction atriale quand la pression dans le VD
dépasse celle dans I’AD. Quand débute la systole ventriculaire, elles s’accolent

empéchant la fuite tricuspide [18].

Les dimensions de I’anneau varient au cours du cycle cardiaque. Leur
maximum est atteint durant la mésodiastole et coincide avec 1’onde P de ’ECG.
Elles diminuent ensuite rapidement sous 1’influence de la contraction atriale,
puis ventriculaire. La réduction de surface est estimée a 33% par Tei et on
estime que les 2/3 de la contraction sont dus a la systole atriale et un tiers a la
systole ventriculaire. La contraction de 1’orifice est asymétrique et le
raccourcissement n’intéresse que les portions myocardiques de I’anneau, en
regard des valves antérieure et postérieure qui sont amenées ainsi au contact de

la valve septale [13,14].

Le flux a travers la VT présente deux ondes diastoliques correspondant au
remplissage passif proto-et méso-diastolique, puis a la contraction atriale en
télé-diastole. Ce flux change avec les mouvements respiratoires et la fréquence
cardiaque : quand cette derniére augmente, le remplissage actif par chasse atriale
I’emporte sur le remplissage passif suggérant un mécanisme atriale
compensateur. L’ inspiration profonde, en diminuant la pression intra-thoracique,
favorise le remplissage atriale et augmente le flux a travers la tricuspide et

I’inverse se produit a I’expiration. L’ouverture et la fermeture cycliques de la

15
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valve, corrélées a la contraction de I’AD, expliquent le caractére pulsatile du

flux dans la veine cave [19,20,21].

Le VD est une cavité cardiaque a basse pression (20-30mmHg en systole et
inférieur a SmmHg en diastole) en raison d’une circulation artérielle pulmonaire
a basse résistance ; c’est pourquoi le gradient de pression entre le VD et I’AD

est faible. La pression atriale droite moyenne en situation normale est de 3 -

SmmHg [13,14].

16
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ETIOPATHOGENIE
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Si sur le plan nosologique, on distingue I'IT tardive de I'IT redux, les
facteurs d’apparition de I’IT semblent étre les mémes ou du moins possédent de

nombreux points communs.

La genese de I'ITF passe avant tout par une cascade d’événement dont le
point de départ est souvent gauche. Ainsi, toutes les conditions structurelles ou
fonctionnelles qui entrainent une ¢lévation de la pression artérielle pulmonaire et
par conséquent une hyperpression VD sont susceptibles d’entretenir une ITF
voire de 1’aggraver. Parmi ces facteurs, nous citerons a titre non exhaustif, la
persistance d’une dysfonction ventriculaire gauche, la dysfonction prothétique
mitrale et/ou aortique, 1’apparition ou [’aggravation d’une valvulopathie
aortique, la dysfonction ventriculaire droite, ’HT AP, la dilatation atriale gauche

et la FA permanente [22,23].

Dans ce cadre, il faut savoir qu’une IT jugée modérée ou non significative
durant le geste sur la valve mitrale peut évoluer pour son propre compte sans
aucune intervention extrins€que ceci en maintenant une fuite tricuspide qui va
induire une surcharge volumétrique de 1’AD et du VD ce dernier pour contenir
la quantit¢ du sang de plus en plus augmentée se dilate progressivement
entrainant dans sa course I’AT aggravant de ce fait I'IT avec création d’un
cercle vicieux difficile a casser ou I'IT non seulement s’entretient mais

¢galement s’auto-aggrave [22].

Cependant, en condition rhumatismale ou le phénomene d’altération
valvulaire est continu méme a bas bruit, la VT risque de continuer son cours
évolutif d’altération progressive de ses constituants selon un processus

rthumatismal insidieux a distance d’une chirurgie mitrale isolée ou associée a

18
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une plastie tricuspide primaire. Cette évolution rhumatismale entraine une
atteinte purement organique responsable d’IT qui devient au fil du temps

significative nécessitant une réparation ou méme un remplacement valvulaire

tricuspide (RVT).

Parfois, 1’atteinte tricuspide réunit les deux aspects organique et
fonctionnel avec une dilatation annulaire et une tricuspidite rhumatismale

réalisant des atteintes plus sévéres et a évolution plus rapide [19].

19
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Fig. 5 le processus de dilatation annulaire tricuspide [7].

RHD [Ischemic| ~ |DCM|

XS~ /.~

| 1 Left atrial size |'—{ 1 Left atrial pressure]
| Atrial fibrillation ‘ | Pulmonary hypertension |
Tricuspid RV dilation
annulus dilation & dysfunction

Organic TV disease ‘\\ //

\“ Tricuspid regurgitation ‘

Fig 6 : Pathogénie de I’'IT au cours de la maladie mitrale [22].

(DCM : cardiomyopathie dilatée, MR : insuffisance mitrale, MS : sténose mitrales,

RHD : cardiopathie rhumatismale, RV : ventricule droit, TV : valve tricuspide).
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Physionathologie
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I- Les conséquences en amont

L’IT entraine une ¢lévation de la pression dans I’AD du fait de 1’élévation
de la pression de remplissage du VD et surtout de la régurgitation systolique,
occasionnant une dilatation de I’AD. En diastole, la pression reste ¢élevée du fait
de I’altération de la compliance du VD. La pression moyenne est anormalement
haute, souvent supérieure ou égale a 10mmHg. Cette hyperpression se transmet
en amont a la circulation veineuse systémique avec dilatation des veines caves,
des veines sus hépatiques, des veines du cou avec turgescence des jugulaires, le
foie avec hépatomégalie et des veines périphériques. Ceci entraine
I’augmentation de la pression de filtration capillaire avec une accumulation de
liquide dans le secteur interstitiel des tissus mous responsables d’cedéme des
membres inférieurs (OMI) et une extravasation liquidienne dans les séreuses

avec des épanchements péricardiques, pleuraux et péritonéaux [24].
II- Conséquences en aval

Le VD est peu épais et plus sensible aux variations de volume et a la
tension pariétale. L’IT en augmentant la précharge du VD, favorise sa dilatation.
En effet, en cas d’IT, la géométrie du VD devient plus sphérique par surcharge
volumétrique, en augmentant son rapport de diameétre petit axe/long axe,
pouvant étre a I’origine d’un remodelage et d’une dilatation irréversible du VD.
Actuellement, il n’existe pas de facteurs prédictifs pour évaluer les capacités de

récupération ou d’altération du VD en postopératoire de chirurgie cardiaque

[25,26].

Il existe un lien direct entre les résistances artérielles pulmonaires et 1’index

cardiaque systolique du VD, ce qui permettrait selon certains auteurs de prédire
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I’altération postopératoire de la fonction systolique du VD, notamment dans la
chirurgie tricuspide [25]. Par exemple, 1’augmentation des pressions artérielles
pulmonaires systoliques (PAPS) de 25 a 50mmHg est associée a une réduction
de 10% de la FEVD. Cette relation étroite, retrouvée chez les patients porteurs
de valvulopathies, indique que la postcharge du VD semble plus pertinente que
sa contraction intrinséque dans 1’évaluation de sa fonction systolique [27]. Mais,
la relation entre la performance systolique du VD et la présence d’une IT reste
mal connue ; car I’IT modifie les conditions de charge et altére la corrélation qui
existe normalement entre la pression pulmonaire et la fraction d’¢jection qui est
alors surestimée ; c’est pourquoi cette derniere doit étre considérée avec
précaution et intégrée a un faisceau d’arguments dans la décision médico-
chirurgicale. Cette fraction d’éjection serait alors un mauvais marqueur de la
fonction ventriculaire ce qui alteére donc son pouvoir prédictif de 1’évolution

postopératoire.

De plus, il a été démontré que la surcharge diastolique volumétrique du VD
diminue la fraction d’¢jection du ventricule gauche (FEVG) par dyskinésie du
septum interventriculaire « paradoxal », alors que la FEVG est préservée dans
les surcharges barométriques dues aux obstacles a 1’¢jection du VD [28]. Une IT
volumineuse peut donc, du fait de 1’interdépendance entre les ventricules,
provoquer une diminution du retour veineux, de la précharge et une altération de
la fonction diastolique du VG. Inversement, la contraction du VG participe entre
25 et 35% a I’¢jection du VD selon le niveau de la pression artérielle pulmonaire
systolique (PAPS) [29]. Finalement, I’IT entraine au stade ultime une réduction

du débit cardiaque avec toutes ses conséquences.
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CLINIQUE
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I- Diagnostic clinique
1-Signes fonctionnels :

L’IT redux ou tardive ont la particularité de survenir chez des patients
opérés et en principe bien suivi, ce qui fait que la symptomatologie est surtout
révélée par des signes d’intolérance a I’effort difficiles a distinguer de celle de la
pathologie du cceur gauche (dysfonction prothétique, valvulopathie aortique
tardive...). Ces signes sont largement dominés par la dyspnée d’effort qui est
quasi-constante et la fatigabilité¢ a ’effort. La symptomatologie peut se résumer
a des hépatalgies, spontanées ou a ’effort; de siege épigastrique ou parfois
rétro-sternale et pseudo-angineuse, qui peuvent égarer I’enquéte étiologique

[30,31].
2- Signes physiques :

Le diagnostic d’IT sévere repose sur la triade clinique : souffle systolique

xyphoidien, expansion systolique hépatique et pouls veineux systolique.

Le souffle systolique xyphoidien : Il est holosystolique, de timbre doux, de
siege xyphoidien et d’intensité variable qui augmente a I’inspiration profonde
réalisant le « signe de Rivero-Carvallo », qui est le signe le plus évocateur de

PIT [32].

L’expansion systolique hépatique : Signe majeur et pathognomonique mais
inconstant, il est rarement visible a I’inspection, par ailleurs il peut étre détecté
en appuyant le dos du poing fermé sur la face latérale de ’hypochondre droit ou

par la palpation bi-manuelle.
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Le pouls veineux jugulaire systolique: Inconstant et non
pathognomonique, il doit étre recherché en position demi-assise. Il se traduit par
une ondulation propagée de bas en haut sur le trajet des veines jugulaires,

supprimée par une compression douce des jugulaires [30].

On explore également les bruits des prothéses mitrale et/ou aortique et on

recherche un souffle aortique ou un roulement diastolique de RT associé.
Autres signes : Ce sont les signes classiques (non spécifiques) d’ICD :

e Une hépatomégalie plus ou moins importante parfois douloureuse.
e Une turgescence spontanée des veines jugulaires.

e Un reflux hépato-jugulaire.

e Des cedémes des membres inférieurs (OMI), d’importance variable.
e Une ascite d’abondance variable.

e Le faci¢s de Shattuk : subictere, paleur et érythro-cyanose.

e [ctere cutanéo-muqueux d’intensité variable en cas de foie cardiaque.
3- Signes généraux :
L’évolution est souvent marquée par une altération de 1’état général, une
asthénie marquée, une anorexie, et un amaigrissement dii a la baisse du débit

cardiaque. Cependant, une prise de poids, par syndrome cedémato-ascitique n’est

pas rarc.
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II- Formes cliniques :
Formes symptomatiques
1- Formes latentes :

La découverte de I’IT se fait lors du contrdle, ou la symptomatologie est
peu spécifique se résumant en une dyspnée modérée et/ou une fatigabilité a
I’effort. L’examen trouve un souffle d’IT alors que les signes d’ICD manquent
le plus souvent ou ils sont réduits a une discréte turgescence des veines

jugulaires.
2- Formes patentes :

Tous les signes cliniques de I'IT sont présents et I'ICD est majeure et
prononcée avec un syndrome cedémato-ascitique voire méme un état

d’anasarque, une HMG qui peut arriver parfois a I’hypochondre gauche.
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I- Electrocardiogramme (ECG) :

Les signes sont influencés par la VCG et aucune anomalie spécifique n’est
définie. La FA est quasi-constante et en cas de rythme régulier sinusal (RRS), on
note une hypertrophie atriale droite ou bi-atriale. On peut trouver un axe de QRS
dévié a droite et des signes d’hypertrophie ventriculaire droite (HVD). Les
troubles de conduction sont assez fréquents surtout le bloc de branche droit

incomplet (BBDI) [30,31].

II- radiographie thoracique:

Le rapport cardio-thoracique (RCT) montre le plus souvent une
cardiomégalie avec dilatation des cavités droites qui peut étre masquée par les
signes radiologiques de la VCG. Une hyper-clarté pulmonaire doit faire craindre

une HTAP fixe.

L’incidence de profil gauche est primordiale dans ce contexte puisqu’elle
permet d’apprécier le rapport que présentent les cavités cardiaques avec le

sternum.
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III- L'echocardiographie :
1-L’échocardiographie transthoracique (ETT) :

Elle constitue la clé de volte du diagnostic par son efficacité, son
innocuité, son faible colit et sa reproductibilit¢ qui en font un examen de
référence. Les fenétres utilisées sont la voie parasternale gauche, I’apicale 4

cavités et la sous costale.

Elle doit pouvoir répondre a des questions cruciales au chirurgien a savoir
le calcul de la PAPS, le gradient sur la prothése mitrale, I’analyse de la VA, les
dimensions et la fonction VG et les dimensions de 1’AG. Elle explore ¢galement
les cavités droites avec les dimensions de 1’AD et du VD et surtout la fonction
VD et les dimensions de la veine cave inférieure (VCI). Elle a aussi pour role
d’explorer les VT, I’état des valvules, des commissures, de 1’anneau et de
I’appareil sous valvulaire. Ainsi, le mécanisme de I'IT et son caractére
fonctionnel, organique ou organico-fonctionnel est précisé. Le caractere
fonctionnel est évoqué lorsque le diamétre annulaire dépasse 3,8cm (2,1cm/m?)

en diastole et 2,7cm (1,6cm/m?) en systole [33].

Le doppler continu est la méthode 1a plus sensible pour le diagnostic d’IT
et sa spécificité est proche de 100%. L’IT parait sous forme d’une courbe
unidirectionnelle holosystolique en doigt de gant en continuité avec le flux de

remplissage tricuspide [34].

Au doppler pulsé, un aspect laminaire et étroit du flux d’IT est spécifique
d’une fuite massive avec une vitesse max inférieure a 2,5m/s. La morphologie

du flux est spécifique, dense a centre clair sans turbulences et de basse vélocité

[35].

30



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

Le doppler couleur montre un flux d’IT en mosaique sous forme de jet a
prédominance bleue qui nait au point de coaptation des VT et s’étend dans I’AD

[33].

L’analyse du flux détermine certains paramétres, on considére une IT

sévere quand :

e Lasurface du jet régurgitant dépasse 10cm?.

e La surface de Dorifice régurgitant (SOR) est d’au moins 40mm?
mesurée par la zone de convergence ou Proximal Isovelocity Surface
Area (PISA).

e Le volume régurgitant est d’au moins 45ml.

e [La vena contracta dépasse 6,5mm (spécificité : 95% - sensibilité :

85%).
L’étude de la fonction VD :

L’exploration échographique du VD est beaucoup plus difficile que le VG
du fait de sa position rétro-sternale, sa géométrie particuliere et les changements
respiratoires des dimensions du VD. Une sous-estimation est fréquente lorsque
le plan de coupe n’intéresse pas véritablement 1’apex ventriculaire. Le niveau
d’erreur est ainsi estimé autour de 20% [36]. Plusieurs parameétres ont été
utilisés pour 1’analyse de la fonction VD a savoir le calcul de la fraction
d’¢jection du VD (FEVD), le Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion
(TAPSE) dont la valeur normale est de 16mm, le doppler tissulaire a I’anneau

tricuspide et I’index de Tei ou index de performance myocardique.
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2-L’échographie transceophagienne (ETO) :

La VT est visualisée en coupe 4 cavités incidence transceophagienne basse
a 0” et les incidences faites a la jonction cesogastrique. L’ETO est réalisée pour

¢valuer I’étanchéit¢ de la valve en per- et post-opératoire chez les patients

intubés.

Parametre Fuite modérée Fuite moyenne  Fuite sévére
Morphologie valve Normale Variable Souvent anormale
Cavités droites Normales Variables Dilatées

Surface jet (si central) <5 cm? 5—-10cm? > 10 cm?

Vena contracta Non définie <7 mm > 7 mm

Rayon PISA (Va 28 cm/s) <5 mm 6 — 9 mm > 9 mm

Jet en Doppler continu Ogival et peu dense  Variable Triangulaire et dense
Flux sus-hépatique S/D>1 S/D <1 Inversion onde S

Tableau n°1 : Les parametres échographiques et Doppler
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IV- Scanner et imagerie par résonance magnétique
(IRM) :

Ces techniques n’ont pas été réellement validées dans 1I’I'T mais elles sont
prometteuses. Au scanner, 1’opacification précoce de la veine cave inférieure ou
des veines sus-hépatiques, lors du 1 passage sanguin du produit de contraste, a

une sensibilit¢ de 90% et une spécificité de 100% pour le diagnostic d’IT

[37,38].

L’IRM présente des avantages chez des patients peu échogénes. Il permet
de rechercher le mécanisme de I'IT et d’en évaluer la sévérité, notamment par
des séquences dynamiques de ciné-IRM bien corrélées a 1’échographie [39].
Mais surtout elle permet une étude fiable des volumes diastolique et systolique

du VD, aboutissant aussi a 1a mesure de la FEVD [40,41].
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L’IT entraine progressivement défaillance cardiaque droite puis globale a
cause de I’interaction qui existe entre les deux ventricules entrainant une baisse
conséquente du débit cardiaque et d’une congestion veineuse avec des signes
d’intolérance a ’effort puis au repos. Le retentissement viscéral est double par
baisse de la perfusion tissulaire et par engorgement veineux altérant les

échanges cellulaires. L’évolution ne peut se faire que vers des complications :

¢ Insuffisance cardiaque.
e Troubles du rythme et de conduction.
¢ Insuffisance hépato-cellulaire.

e Complications thrombotiques et hémorragiques.
Cette évolution est influencée par plusieurs facteurs a savoir :

e L’insuffisance cardiaque gauche quel qu’en soit la cause.

e La persistance d’un gradient sur la prothése mitrale.

e La persistance de ’HTAP.

e La persistance ou I’aggravation d’une valvulopathie aortique.

e La dilatation atriale gauche sévere.

e La fibrillation atriale.

e Le traitement médical mal suivi.

e La progression des lésions rhumatismales au niveau tricuspide qui

semble étre le facteur le plus important.

Il existe un réel impact de I'IT sur la survie puisqu’elle apparait dans
plusieurs études comme responsable d’une baisse significative de la survie avec
une corrélation linéaire entre la mortalité et le degré d’IT, indépendamment de
I’age, de la FEVG, de la FEVD, de PAPS et quelle que soit la cardiopathie sous-

jacente : par exemple, on note 63% de survie a 1an en cas d’IT sévere [42,43].
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Traitement
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Le traitement de I’'IT est essentiellement chirurgical, le traitement médical
constitue juste une étape préparatoire et un support adjuvant a la chirurgie. Ceci

ne diminue en rien son importance et son appott.

I- But du traitement:
eCorriger le vice valvulaire.

e Améliorer la fonction VD ou au moins arréter la déchéance du VD.

II- Moyens thérapeutiques

1-Traitement médical :

Le traitement médical ne doit en aucun cas retarder 1’échéance opératoire
une fois I’indication chirurgicale est posée car seule la chirurgie peut étre
salvatrice. Il vise surtout les signes congestifs par les digitalo-diurétiques. Le
furosémide, principale molécule, est donné a la dose de 40-80mg voire méme
120mg/jour per os et en cas de poussée d’IC la voie injectable est meilleure a la
dose de 20-40mg/4-6h. La spironolactone est intéressante car elle potentialise
I’effet du furosémide et inhibe surtout 1’échappement thérapeutique aux fortes
doses de furosémide a cause de la mise en marche du systéme rénine-
angiotensine. Comme digitalique, la digoxine est la molécule la plus utilisée
avec une dose usuelle de 0,12-0,25ug/jour soit quotidiennement ou 5 jours sur
7.La prévention de 1’hypokaliémie, spécialement dangereuse en cas de
traitement digitalique, est indispensable soit par prescription de potassium oral
ou d’épargnant de potassium comme la spironolactone ou les inhibiteurs de

I’enzyme de conversion (IEC). Il s’ajoute a ce traitement :
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e [e traitement anticoagulant est de principe en cas de prothése
mécanique ou de FA. Il fait appel aux antivitamines K (AVK).

e Les vasodilatateurs comme les dérivés nitrés en cas d’HT AP et les IEC.

e Prophylaxie anti-oslérienne par Phénoxyméthylpénicilline a 2.10°

Ul/jour.

2-Traitement chirurgical :

A- Préparation a la chirurgie :

La consultation pré-anesthésique permet d’évaluer la cardiopathie et son
retentissement ; de chercher les comorbidités et de gérer le traitement médical.
Elle permet également de stratifier le risque opératoire selon 1’euro-score. Un
bilan est nécessaire, il inclut un ionogramme sanguin avec urée et créatinine, une
numération formule sanguine, un bilan d’hémostase (TP, INR, TCA et
fibrinogeéne), un bilan hépatique avec transaminases et bilirubines, une sérologie
de I’hépatite virale, sérologie syphilitique et VIH, un groupe ABO rhésus et
recherche des agglutinines irrégulieres (RAI) et une demande de sang. La
recherche d’éventuels foyers infectieux est nécessaire au niveau ORL, dentaire,

urinaire et gynécologique.

L’intervention chirurgicale nécessite une préparation préalable avec
réajustements thérapeutiques. Généralement, on préfere arréter les digitaliques et
les diurétiques 24h avant la chirurgie. Les IEC sont remplacés 48h avant par un
inhibiteur calcique sauf en cas d’IC ou de dysfonction VG sévere. Les troubles
ioniques, surtout les dyskaliémies sont corrigés. Les AVK sont relayés au moins

3jours avant la chirurgie par 1’héparine sodique I'V ou calcique sous cutanée.
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La préparation du malade a I’intervention se fait la veille par une douche
bétadinée et une prémédication a base d’Hydroxizine (Atarax) a la dose de
100mg en deux prises ou de benzodiazépine. Si nécessaire, il faut réaliser un
rasage non traumatique du tronc et des cuisses suivi d’une douche a la Bétadine

savonneuse.
B- Installation du malade :

Le patient est installé en décubitus dorsal, billot sous les épaules et patchs
de défibrillation externe sur les deux cotés du thorax. Le monitorage inclut un
scope ECG, une saturation artérielle en O,, une pression artérielle invasive
radiale, deux voies veineuses périphériques, une voie veineuse centrale, un
sondage vésical, une température rectale et cesophagienne et un monitorage de

I’activité neurologique par Bispectral Index (BIS) ou Near Infra-

RedSpectrometry (NIRS).
C- Anesthésie :

L’induction doit étre douce évitant les variations brusques de la PA et de la
fréquence cardiaque. L’anesthésie se fait par un curare, un hypnotique, un
barbiturique et une benzodiazépine. Une antibioprophylaxie est instaurée
pendant 24 a 48h a base de Céphalosporines de 2° génération ou de
flucloxacilline. L’anesthésie doit prendre en considération de ne pas
décompenser une HT AP critique, une insuffisance hépatique ou une congestion

cardiaque.

Ces patients sont volontiers porteurs d’HTAP conséquente et une DVD
dangereuse. Le contréle de ’HTAP se révele donc primordial chez ce genre de

patients et ceci est obtenu par le monitorage de la pression atriale droite, et la
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pression artérielle pulmonaire par Swan-Ganz; la lutte contre les facteurs
déclenchant des crises d’HTAP tels que I’hypoxie, la douleur, I’hypothermie,
I’hypovolémie et 1’acidose ; et enfin la baisse des résistances artérielles

pulmonaires par les dérivés nitrés, la prostacycline, les inhibiteurs calciques et le

monoxyde d’Azote (NO).

Ils sont prédisposés a développer un foie cardiaque avec possible
retentissement sur la fonction hépatique et le risque d’insuffisance hépatique qui
peut étre quiescente au départ avec un délicat équilibre pouvant se rompre a tout
moment, et notamment durant le péri-opératoire avec 1’usage des drogues
anesthésiques hépato-toxiques comme les halogénés qui doivent €tre proscrits,
peut faire basculer vers une dramatique insuffisance hépatique. Cette dernicre
entraine une réduction de la dégradation et de I’élimination des médicaments et
peut aussi provoquer une hypocoagulabilit¢ par déficit en facteurs de

coagulation.

Souvent, les patients candidats a cette chirurgie sont en IC congestive avec
une inflation hydrique et une large tendance vers I’hypervolémie. Les baisses de
la PA au cours de I’induction ne doivent pas étre compensées par un remplissage
vasculaire d’effet transitoire et dont les répercussions se sentiront a la sortie de
CEC. Ce remplissage doit donner place aux changements de position déclive —

proclive et si nécessaire 1’usage des drogues inotropes positives.

La ventilation artificielle doit prendre en considération le risque
d’épanchements pleuraux qui peuvent étre importants et réaliser un syndrome
ventilatoire restrictif ; d’ou I’intérét d’ouvrir les plévres le plutdt possible afin de

les évacuer.
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D- Protocole opératoire :

Le champ opératoire doit inclure, en plus des deux scarpas, la majeure
partie de la face antérieure du thorax avec une ligne supérieure au-dessus du
creux sus sternal, une ligne inférieure sus-ombilicale et des lignes latérales
mamelonaires ou médio-claviculaires. L’incision sternale reprend la cicatrice
initiale mais toute en I’¢largissant en haut et en bas pour éviter toute tension
pari¢tale et faciliter la libération du sternum de la gangue fibreuse. Aprés
dissection du creux sus sternal et de la région sous xiphoidienne, la sternotomie
est réalisée a la scie sauteuse et elle doit étre prudente et non agressive afin
d’éviter toute plaie du VD, I’AD, la coronaire droite, 1’aorte et le tronc veineux

innominé (TVI).

La libération du sternum est progressive et prudente ; le chirurgien assistant
se sert d’écarteurs a crochets pour soulever I1égérement la berge sternale gauche
puis droite toute en évitant toute tension excessive qui peut entrainer une
lacération du VD qui est potentiellement mortelle. La libération du sternum se
fait par bistouri électrique tout en restant collé au sternum et en se dirigeant vers
la plévre pour I’ouvrir. En regard du manubrium sternal, les veines mammaires
internes croisent le sternum pour se rendre au TVI, d’ou le risque de 1ésion lors
de I'ouverture des plevres. Cette ouverture pleurale a 1’avantage de libérer le
plus rapidement possible le sternum afin de mettre un écarteur sternal en toute
sécurité, de défibriller le cceur en cas de fibrillation ventriculaire qui peut étre
induite par la manipulation du cceur par le bistouri électrique et par la méme
occasion réaliser un massage cardiaque interne salvateur en plus de 1’évacuation

d’éventuels épanchements pleuraux. L’écarteur sternal est mis en place et le

41



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

thorax est écarté progressivement en gardant une attention particuliére au risque

de rupture du TVI en cas de dissection insuffisante.

La dissection et la libération des adhérences cardio-péricardiques est
prudente et réalisée au bistouri €lectrique et au besoin au ciseau de Metzembaum
courbe a pointe non traumatique. Elle débute d’abord par les sites de canulation
et en 191’aorte ascendante qui est libérée du TVI et de la veine cave supérieure.
L’AD est ensuite disséqué pour mettre en évidence les futurs sites de canulation
veineuse et de I’atriotomie droite. La dissection doit €tre prolongée vers la veine
pulmonaire supérieure droite, site d’insertion du cathéter de décharge VG.
Parfois quand la dissection s’annonce laborieuse elle peut étre continuée en
extra-péricardique. La dissection finie, le péricarde est suspendu a I’écarteur par

des fils tracteurs.

I1 est plus prudent d’effectuer le contrdle des veines caves sous CEC. Cette
derniére est installée apres héparinisation générale a la dose de 300UI/Kg avec
un contrdle du temps de coagulation activée (TCA) qui doit étre supérieur a 400
secondes. La canulation aortique est classique et standard, alors que la
canulation veineuse doit prendre en considération de réserver assez d’espace
pour I’atriotomie. La CEC est complétée par une décharge VG a travers la veine
pulmonaire supérieure droite et qui ne doit dépasser 1’atrium gauche au risque de

Iéser la prothése mitrale.

La CEC est conduite le plus souvent en hémodilution partielle et
hypothermie modérée a 32°C. Au départ de la CEC, il est possible que le retour
veineux soit si important qu’il faut disposer de poches pour recevoir la quantité

du sang qui déborde le réservoir. La CEC est conduite a un débit de 2-
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2,5/min/m? de surface corporelle et une pression artérielle moyenne de 55-
65mmHg. L’ultrafiltration permet de controler le niveau de volémie per et

surtout post-opératoire.

L’espace aorto-pulmonaire n’est pas obligatoirement disséqué pour
préparer le clampage aortique. La CEC est démarrée, le coeur vidé, 1’aorte est
clampée puis la cardioplégie cristalloide froide a 4°C est injectée dans la racine
aortique. Apres serrage des lacs caves et exclusion du cceur, on proceéde par une
atriotomie droite longitudinale parall¢le au sillon AV droit tout en gardant une
distance minimum de 1cm de la coronaire droite. La cardioplégie est récupérée
par le sinus coronaire. La protection myocardique est complétée par la
réfrigération péricardique par dépot de la glace pilée sur une compresse humide

déposée sur le myocarde.

L’inspection de I’appareil valvulaire tricuspide commence par les valvules
(consistance, texture, dimensions, déploiement et souplesse), les commissures,
la taille de 1’anneau et 1’appareil sous valvulaire (cordages et piliers). La
décision de réparer ou de remplacer la VT sera prise en fonction des 1ésions
constatées avec une préférence pour les techniques de plastie. Les détails des
différentes interventions seront détaillées dans le chapitre « techniques

chirurgicales ».

L’atriotomie est fermée par un surjet de fil 4/0 aprés purge gazeuse des
cavités droites. L’aorte est déclampée et le coeur défibrillé spontanément ou par
choc ¢électrique. L hémostase vérifiée et aprés réchauffement, au fur et 4 mesure
que le coeur assure une efficacité hémodynamique, la CEC est arrétée

progressivement. Dans le cas contraire, une assistance par inotropes positives est

43



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

requise. Les canules sont enlevées et la protamine est injectée apres vérification
de 1’hémostase. A ¢état hémodynamique stable, contractilité cardiaque
satisfaisante et parfaite hémostase, le sternum est fermé par des fils d’acier sur
quatre drains thoraciques dont deux pleuraux bien placés dans les culs-de-sac
costo-phréniques et deux ¢lectrodes épicardiques passées toutes directement

dans le myocarde.

Cependant, certaines particularités de cette chirurgie doivent &tre
mentionnées a savoir ; comme voie d’abord, la possibilit¢ d’opérer via une
thoracotomie antéro-latérale droite dans le 4° espace intercostal. Cette voie
permet un trés bon jour sur I’AD et la VT tout en évitant les inconvénients d’une
sternotomie et notamment le risque de plaie accidentelle du VD et de ’aorte et
des risques infectieux et principalement la médiastinite ; mais la dissection de
I’AD et de I’aorte par cette voie, moins commune, peut étre rendue plus
laborieuse. Secundo, cette chirurgie peut étre réalisée sous CEC bien
évidemment mais a coeur battant et sans clampage aortique. Cette technique
permet de préserver la vascularisation du cceur et éviter les répercussions de
I’ischémie myocardique sur le coeur de fagcon générale et particulierement le VD
dont 1’état parfois ne permet pas une agression par 1’ischémie myocardique due
au clampage aortique ; mais ceci est obtenu au détriment du confort chirurgical

et peut étre de la qualité de la réparation.
E- La gestion postopératoire :

Le patient est ensuite transféré sous monitorage du scope ECG, de la SaO,
et de la pression artérielle vers la réanimation ou il sera surveillé sous

monitorage invasif. A état hémodynamique, respiratoire et neurologique stable,
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en absence de saignement et apres réveil total, le patient est extubé. Les drains
thoraciques en absence de saignement sont enlevés aprés 48h, les électrodes
épicardiques a J+5 en absence de bradycardie, de troubles du rythme ou de
conduction. La gestion postopératoire de ces patients doit tenir compte de

certaines précautions :

Le risque d’ICD et de surcharge hydrique qui doit étre prévenue par une
limitation des apports hydriques, une maitrise de la volémie qui doit pencher
vers le coté sec, un maintien d’une diurese, forcée s’il le faut, avec une pression
veineuse centrale basse au-dessous de 10mmHg. Ces mesures peuvent étre
méme entreprises au prix d’une légere insuffisance rénale fonctionnelle ou une
hypernatrémie qui seront rapidement corrigées apres avoir pass€ le critique cap
postopératoire. Cette surcharge hydrique peut se manifester par des
épanchements pleuraux qui imposent le prolongement du drainage thoracique.
Ce prolongement est justifi¢ également par le caractére redux de cette chirurgie
avec ses risques bien connus de saignement encore majoré avec
I’anticoagulation (ATG) qui doit étre chez ce genre de patients précoce et
agressive pour éviter les complications thrombo-emboliques dangereux qui

guettent spécialement ce genre de patients.

Le risque de troubles de conduction rencontrés fréquemment avec cette
chirurgie expliquerait le besoin de maintien des ¢€lectrodes €picardiques jusqu’a

ce qu’on s’assure du bon fonctionnement du tissu de conduction.
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F- Techniques chirurgicales

Le traitement de I’IT fait appel a deux types d’attitudes différentes :

e [’attitude conservatrice : représentée par les techniques de réparation
annulaire et de plastie valvulaire.

e [’attitude radicale: représentée par le remplacement valvulaire
tricuspide.

a) Méthodes conservatrices :

Le but de la chirurgie est de contraindre [’orifice valvulaire afin de
restaurer une coaptation valvulaire étanche en diminuant le diamétre annulaire.
Le résultat anatomique est vérifié en per-opératoire par un test a 1’eau et de

préférence par ETO. Plusieurs techniques sont proposées.

» Les techniques de suture :

e Plicature commissurale :

Elle consiste a plicaturer les commissures postéro-antérieure et/ou postéro-
septale, ou le feuillet postérieur et ses commissures adjacentes (annuloplastie de
Kay). Les points sont appuyés sur attelles de feutre ou de péricarde. Le résultat
est une «bicuspidisation» de la VT par effacement du feuillet postérieur, les
feuillets antérieur et septal étant en contact direct [44]. Le risque de récidive

reste important.
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s ' Kay et al. Ann Surg 1965, 53 g

Fig 7 : schéma décrivant ’annuloplastie de Kay [45]

e Annuloplastie semi-circulaire de Devega :

Un double surjet, appuyé sur deux feutres, est passé dans la partie antéro-
postérieure de 1’anneau entre les deux commissures septales. Le serrage du
surjet entraine un plissement de I’AT et donc une réduction de la circonférence
qu’on peut calibrer par un mesureur d’AT ou grossierement par deux doigts du
chirurgien assistant. La réduction doit étre inférieure a 30mm pour obtenir une
continence parfaite. Ses avantages sont le temps opératoire court, 1’absence de
matériel étranger et le colit dérisoire. Par contre, il existe un risque de récidive
par migration du surjet qui devient inefficace ou modification de la forme de

I’anneau qui devient circulaire au lieu d’étre oblongue [46,47].
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Fig 8 :photo et schéma montrant I’annuloplastie de Devega [48].

e La commissurotomie tricuspide :

La libération des commissures tricuspides fusionnées par bistouri fin. On
procede par un repérage des commissures guidé par les cordages en éventail
commissuraux. L’incision concerne les commissures antéro-septale et postéro-

septale et ne doit pas arriver au contact de I’anneau au risque de fuite résiduelle.

Fig 9 : schéma de la valve tricuspide montrant
la procédure de commissurotomie tricuspide

réalisée au bistouri [48].
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e La clover technique ou edge-to-edge :

Elle consiste en la réalisation d’un point central réunissant les bords libres
des valves transformant I’orifice valvulaire en trois petits orifices. C’est une
technique adjuvante ajoutée a la plastie de Devega ou surtout a la plastie par

anneau [49,50].

Fig 10 : Ensemble de photos montrant la procédure de la plastie par clover technique.
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» Les techniques de plastie par anneau :

e Annuloplastie prothétique :

Il s’agit d’une réduction des dimensions de 1’anneau tricuspide tout en
I’astreignant a une forme presque ovoide la plus proche de 1’anatomie normale
en lui insérant un anneau prothétique par des points séparés en «U» de fil 2/0.
L’anneau prothétique est «ouvert» en arriere de la commissure antéro-septale
pour que la suture évite la voie de conduction AV. Le choix de la taille de
I’anneau prend en considération I’étendue d’insertion du feuillet septal et surtout
de la surface du feuillet antérieur et de la surface corporelle. Mais généralement,

la taille habituelle est 34mm pour I’homme et 32mm pour la femme.
e Le choix de I’anneau tricuspide :

On dispose de plusieurs types d’anneau : souple, semi-flexible ou rigide,
bidimensionnel ou tridimensionnel. L’industrie fournit plusieurs modeles :
I’anneau flexible de Carpentier-Edwards, anneau tridimensionnel d’Edwards
MC3, anneau Cosgrove Edwards, anneau semi-flexible de Duran, Anneau
PhysioTricuspid, anneau SJM Tailor Flexible. Pour cette chirurgie redux, la

préférence va aux anneaux rigides qui restaurent 1’architecture initiale de I’AT.
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Fig 11: Exemple d’anneaux disponibles pour la valve tricuspide

(souple, semi-rigide et tridimentionnel) [51].
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CarpentierA. et al. JTCVS 1983, 86

Fig 12 : schéma montrant la plastie de remodelage par anneau rigide de Carpentier [S1].

e Autres :

Des techniques sont utilisées en fonction des anomalies spécifiques
rencontrées, notamment la libération des cordages et le patch péricardique
d’¢largissement [52]. Mais ces techniques moins efficaces sont toujours

associées a la PT par anneau.
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Fig 13 : schéma montrant la procédure de plastie d’agrandissement de la valve

antérieure par patch péricardique [53].

b) Méthodes radicales : Remplacement valvulaire tricuspide.

Il ne s’agit stirement pas de la meilleure option thérapeutique mais parfois
il semble étre le dernier recours possible dans des situations ou aucune autre
alternative n’est possible en raison de la mutilation profonde de la VT ou
d’échec de 1a PT. La technique chirurgicale est relativement simple et ne differe
pas beaucoup du RVM. Le tissu valvulaire peut étre réséqué en totalité, en partie
ou laiss¢ entierement en place a condition de réaliser des fenestrations au niveau
des valves et surtout la valve antérieure pour éviter I’interaction de 1’appareil
sous valvulaire avec les ¢léments mobiles de 1a prothése. Cette derniére est fixée

par trois ou quatre surjets ou de préférence par des points en U patchés [30,54].
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En absence de modele spécifique ; les prothéses mitrales sont implantées en

position tricuspide. Le chirurgien a le choix entre plusieurs substituts.
e Prothése mécanique :

Elle présente 1’avantage d’une meilleure disponibilité, un meilleur coft,
une facilité¢ d’insertion et du fait une procédure plus bréve. Or, elle est sujette
aux événements thrombo-emboliques surtout en position tricuspide ou régne un
systéme a basse pression imposant une anticoagulation rigoureuse et agressive.
Depuis leur 1 utilisation, plusieurs innovations technologiques ont été portées

aux prothéses mécaniques les rendant plus efficaces et plus sures.

Les 1% prothéses étaient les prothéses a bille, dont les plus célébres la
prothése de Starr-Edwards et la protheése de Sutter. Elles sont constituées par une

bille centrale « piégée » dans une cage métallique avec un anneau en velours.

Les protheses a disque sont constituées d’un monodisque qui bascule sur un
pivot central. On cite les prothéses Bjork-Shiley, Medtronic-Hall, Sorinet

Allocarbon.

Les plus récentes sont les prothéses a double ailette faites de deux éléments
mobiles en forme d’ailettes réunies au centre et qui basculent sur un pivot
central. On cite les prothéses Saint Jude Medical, ATS, BicarbonSorin,
Carbomedics et Edwards-Duromedics... Cette catégorie de prothéses a
drastiquement changé le concept des prothéses mécaniques avec un excellent
profil hémodynamique méme en régime basse pression et une plus faible

thrombogénéciteé.
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e La bioprothese :

Elle est dotée d’un bon profil hémodynamique et ne nécessite pas
d’anticoagulant. Mais, elle est sujette a la dégénérescence progressive
relativement plus lente par rapport a la position mitrale. Elle présente également
I’inconvénient d’une certaine difficult¢ d’insertion des commissures dans la

cavité ventriculaire.
e L’Homogreffe mitrale :

Dotée d’un meilleur profil hémodynamique, une bonne résistance a
I’infection et une meilleure durabilité par rapport aux autres substituts et elle ne
nécessité pas d’ATG. Mais, elle présente le défaut d’une faible disponibilité du

greffon, un cout exorbitant, une difficulté¢ d’insertion et une intervention longue.
e Traitement interventionnel :

Il consiste en une mise en place d’une valve par voie percutanée a la
mani¢re de la valve pulmonaire et aortique. Cette technique peut étre utilisée
¢galement pour le changement d’une bioprothése tricuspide dégénérée. C’est un
concept nouveau au stade d’expérimentation, mais le nombre trés limité des

patients candidats a cette technique n’encourage pas son développement.
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Fig 14 : Photos de prothéses mécaniques a bille (Starr-Edwards) et a monodisque
(Medtronic) [17].

Fig 15 : Photos de prothése mécanique a ailettes (Saint Jude Medical) [17] et thrombose

de prothése mécanique en position mitrale (service de chirurgie cardiaque HMIMYV)
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Fig 16: Photos de modéles de bioprothéses ; a gauche : péricardique bovine de

Carpentier ; a droite : mosaique porcine [17].

Fig 17 : Photos d’altération non-structurelle par pannus de bioprothése de Carpentier-

Edwards 8 ans aprés son implantation [17].
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Les sociétés savantes insistent sur la difficult¢é de la synthése des
indications chirurgicales car les études sont rares, non randomisées et s’étalant
sur de nombreuses années avec des petites sé€ries de patients hétérogenes
conduisant a des attitudes controversées vis-a-vis de 1’opportunité de geste
tricuspide, son timing et de la technique a utiliser. Porter I’indication
chirurgicale en mati¢ére de chirurgie tricuspide redux n’est pas chose anodine au
contraire la décision est délicate. Elle doit reposer sur un faisceau d’arguments a
savoir I’IT volumineuse de grade III ou plus, la progression de la dilatation du
VD entre deux examens échocardiographiques et la progression de 1’altération
de la fonction VD. L’essentiel, est que la chirurgie doit étre proposée

suffisamment tot pour les IT séveres afin d’éviter une DVD irréversible.

Cependant, 1’absence de recommandations spécifiques a la chirurgie redux
de I’'IT rend la prise en charge de ces patients davantage plus ambigiie. Les
recommandations aussi bien frangaises, européennes qu’américaines ont traité
I’IT de facon générale et se sont toutes mises d’accord sur la nécessité de

corriger les IT séveres au méme moment ou a distance d’une chirurgie de VCG.

Indications formelles
— ITF volumineuse secondaire ¢ une atteinte valvulaire gauche ayant atteint le stade chirurgical
— IT organique, moyenne ou volumineuse, associée & une atteinte valvulaire gauche ayant atteint le stade chi-
rurgical
Indications admises
- IT organique, volumineuse, symptomatique, isolée, quelle qu’en soit la cause (carcinoide, fraumatique...)
— ITF volumineuse, symptomatique, sans leAP, d'aggravation secondaire aprés chirurgie valvulaire du cosur
gauche réussie et sans dysfonction sévere du VD
Indications discutées
~ ITF moyenne secondaire @ une atteinte valvulaire gauche ayant atteint le stade chirurgical
- IT organique, modérée, associée & une atteinte vq?vulaire gauche ayant atteint le stade chirurgical

Tableau n°2 : Recommandations de la SFC pour la prise en charge

chirurgicale de I’'I'T [55].
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Recommendations
for surgery for
Incuspid
regurgitation

Class

Severe TR in a patient undergoing left-sided valve
surgery
Severe primary TR and symptoms despite medical

therapy without severe right ventricular dysfunction

Severe TS (4 TR), with symptoms despite medical
therapy®

Severe TS (+TR) in a patient undergoing
left sided valve intervention®

Moderate organic TR in a patient
undergoing left-sided valve surgery

Moderate secondary TR with dilated
annulus (=40 mm) in a patient undergoing
left-sided valve surgery

Severe TR and symptoms, after left-sided valve
surgery, in the absence of left-sided myocardial,
valve, or right ventricular dysfunction and
without severe pulmenary hypertension
(systolic pulmonary artery pressure = 60 mmHg)

Severe isolated TR with mild or no symptoms and
progessive dilation or deterioration of right
ventricular function

llaC

llaC

llaC

IIbC

TR = tricuspid regurgitation, TS = tricuspid stenosis.

*Percutaneous technigue can be attempted as a first approach if TS is

isolated.

Tableau n°3 : Les indications retenues par la Société

Européenne de Cardiologie (ESC) en 2007 [56].

Class | Class lla
1. Annulaplasty for

I, Valve replacement for severe
TR secondary to diseased/
abnormal tricuspid valve
pertension in leaflets not amenable to

patients with mitral annuloplasty or repair

valve disease requiring 2. Valve replacement or

mitral valve surgery annuloplasty for severe TR

with mean pulmonary artery

pressure < 60 mm Hg when
symplomalic

severe TR and
mllmonary

Class b
1. Annuloplasty for

mild TR in patients
with pulmonary
hypertension
secondary lo mitral
valve disease
requinng mitral
valve surgery

Class 111

1. Valve replacement or
annuloplasty for TR
with pulmonary arery
systolic pressure
< 60 mm Hg in the
presence of a normal
mitral valve, in
asymptomatic patients,
or in symplomatic
patients who have not
received a frial of
diuretic therapy

Tableau n° 4 : Les recommandations américaines publiées en 2006 par I’American

College of Cardiology (ACC) et I’American Heart Association (AHA) [57].
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En général, il est préférable en chirurgie valvulaire, de privilégier les
plasties par rapport aux remplacements et ceci est d’autant plus vrai pour la

tricuspide.

Les PT sont indiquées dans les ITF pures ou en association avec des Iésions
rthumatismales peu séveéres et qui sont compatibles avec une conservation
valvulaire. Quand les 1ésions rhumatismales sont poussées et séveéres avec des
valvules enroulées sur elles-mémes, rigides et figées, des commissures bien
soudées et surtout un appareil valvulaire trés €pais et court empéchant un jeu

normal des valves qui laissent un diastasis central bien évident.

En chirurgie redux, les possibilités de PT sont essentiellement prothétiques
alors que les techniques de suture (Devega, Kay...) n’ont aucune indication.
L’anneau a choisir pour ce type d’indication doit pouvoir remodeler 1’orifice
valvulaire en [I’astreignant non seulement a des dimensions normales mais

¢galement a une morphologie normale, donc I’anneau rigide est le mieux adapté.

Dans les cas ou s’impose le RVT, le choix entre prothéses mécaniques ou
biologiques est difficile avec une tendance générale a I[’avantage des

bioprothéses.

Table 2. Comparison of Selected Annuloplasty Approaches for Functional TR

Bicuspidization Classic De Vega Flexible Band Rigid Ring
Simplicity Yes Yes No No
Added time <5 min <10 min 10-20 min 15-20 min
Reproducibility Low Moderate High Very high
Annular stabilization Posterior Anterior/pasterior Anterior/posterior Septal/anterior/posterior
Risk of heart block None Minimal Minimal Low
Residual TR High Moderate Low Low
Recurrent TR High Moderate Low Low
Cost Cheap Cheap Expensive Expensive

This assumes technigues are applied by general cardiac surgeons without specific expertise in either repair technique.
TR, tricuspid regurgitation.

Tableau n°S : comparaison entre les différentes techniques de PT [58].
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Resultats
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Historiquement, la chirurgie de la VT a été associée a une morbi-mortalité
opératoire €levée, avec un peu de résultats concernant la chirurgie tricuspide
redux [59,60]. McCarthy et ses collegues [47] ont démontré que 1’intervention

sur une VT déja opérée est associée a une mortalité opératoire élevée.

Un taux ¢levé de mortalité opératoire est presque constant dans la
littérature, allant de 12% a 26% dans la série la plus récente publiée [61,62].
Une méta-analyse des études publiées entre 1994 et 2003 a révélé un taux de
mortalit¢ de 19% chez 1258 patients issus de 11 séries [63], avec le risque
d'hémorragie nécessitant une réintervention, le syndrome de bas débit cardiaque
(BDC) post-opératoire, les accidents vasculaires cérébraux (AVC),
I’insuffisance rénale nécessitant une dialyse, les complications respiratoires, et

l'exigence significative de pacemaker.

Les facteurs significativement associés a une mortalité opératoire étaient la
chirurgie en urgence, la classe NYHA III / IV, la FEVG inférieure a 40%, la
durée de la CEC >136 minutes et le syndrome de BDC postopératoire [64].

En dépit de l'augmentation du risque opératoire associé a la chirurgie
tricuspide redux, le taux de survie était de 86% et 64% a 5 ans et a 10 ans
respectivement. Ceci est nettement supérieur par rapport a un traitement
médical. Les facteurs significativement associés a la mortalité tardive étaient
l'age supérieur a 60 ans, le sexe masculin, la durée de ventilation supérieure a
24h, la durée de la CEC dépassant 136mn et le syndrome de BDC post-
opératoire[64].
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McCarthy et ses collegues [47] ont montré que 14% des patients qui
subissent une réparation de la VT ont une IT grade 3 ou 4 aprés moins d’une
semaine de l'opération. Ils ont constaté que le type de réparation, les sondes de
stimulation intracardiaque, la gravité¢ de I’'IT préopératoire, et la fonction VG
sont des facteurs favorisants de la récidive précoce de I’IT. Par conséquent, tous
les efforts doivent étre pris pour empécher la récidive de I’'I'T d’autant plus que

la chirurgie tricuspide redux n'est pas sans risque.
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I- Introduction:

Les valvulopathies thumatismales continuent a sévir sous nos cieux avec
un réel impact humain, économique et social. Ce cofit est largement exprimé par
la chirurgie valvulaire redux qui nécessite le plus souvent le déploiement de
nombreux moyens aussi bien humain que matériel et la chirurgie tricuspide qui
est considérée comme difficile. Or, la ré-opération pour I'IT qu’elle soit redux
ou tardive constitue I’exemple type de cette chirurgie redux tant appréhendée

. ,
par les chirurgiens car elle reste peu commune avec beaucoup de zones d’ombre.
L’¢évolution de cette chirurgie qui est devenue de plus en plus fréquente chez nos
patients s’est répercutée sur notre activité chirurgicale ce qui nous a poussés a

réaliser une €tude colligeant les cas opérés dans notre service.
II- Objectifs :

A travers ce travail, nous exposons notre expérience et évaluons les
résultats a court, moyen et long terme de la ré-opération chirurgicale de I'IT

1solée.
III- Méthodologie de travail :

Sur étude des dossiers médicaux, nous avons rempli des fiches
individuelles contenant les parametres cliniques et pré, per et post-opératoires

des patients.
1-Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus dans cette étude tous les patients adultes opérés pour IT
isolée tardive ou récidivante apparue a distance d’une chirurgie de valvulopathie

du cceur gauche (VCG) d’origine rhumatismale associée ou non a une PT.
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2-Critéeres d’exclusion :

Ont été exclus de cette étude, les patients opérés pour IT d’origine non
thumatismale et les patients opérés durant la méme procédure pour autre

valvulopathie mitrale et/ou aortique en association avec I’IT.
IV- Matériels et méthodes :

Selon une étude rétrospective a type d’étude de cas « cases study », nous
avons colligé sur 12 ans étalées entre Novembre 2000 et Octobre 2012, dix-sept
patients consécutifs opérés dans le service de chirurgie cardiaque de 1’hdpital
militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, pour IT isolée grade 3 ou 4 a

distance d’une chirurgie valvulaire mitrale et/ou aortique préalable avec ou sans

PT.

Le diagnostic de I’'IT a été fait surtout par I’ETT et PETO qui a permis de
stratifier le grade de I'IT et I’état de la VT, mais également de vérifier la
prothése mitrale avec mesure des gradients, 1’état de la prothése ou de la VA et
du VD, ainsi que les cavités gauches avec les dimensions de I’AG et du VG et sa

fonction.
1-Préparation a la chirurgie :

Elle passe surtout par des réajustements thérapeutiques ; on préfere arréter
les digitaliques et les diurétiques 24h avant la chirurgie. Les IEC sont remplacés
48h avant par un inhibiteur calcique et I’AVK est relayé au moins 3jours avant
la chirurgie par I’héparine sodique continue visant un TP supérieur a 50% et un
TCA supérieur a 2 fois le témoin. L héparine est maintenue jusqu’au bloc

opératoire. La préparation se continue la veille de 1’intervention par un rasage

67



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

non traumatique du tronc et des cuisses et une douche a la Bétadine savonneuse

et une prémédication a base de 200mg d’Hydroxizine en deux prises.
2-Installation du malade :

Le patient est installé en décubitus dorsal, billot sous les épaules et patchs
de defibrillation externe sur les deux cotés du thorax. Le monitorage inclut un
scope ECG, une saturation artérielle en O,, une pression artérielle invasive
radiale souvent gauche, deux voies veineuses périphériques, une voie veineuse

centrale, un sondage vésical et une température rectale.
3-Anesthésie :

L’induction et [D’entretien anesthésique ont ¢été fait par bésilate de
cisatracurium a la dose de 0,15mg/kg en bolus, Midazolam a la dose de 0,2-
0,3mg/kg IVD a I’induction et 50% de la dose d’induction pour I’entretien,
Thiopental a la dose de 3-5mg/kg a I’induction et Propofol a la dose de 0,009-
0,0011mg/kg a l’induction, avec une dose totale cumulée de 0,05mg/kg.
L’antibioprophylaxie était a base de Céfuroxime en perfusion de 30min a la dose
de 1,5g a I'induction, puis réinjection de 750mg IV toutes les 2h jusqu'a la fin de
l'intervention avec des réinjections de 750mg toutes les 6-8h pendant 24h, sans
dépasser 48h. Les crises de I’HTAP au cours de I’induction anesthésique sont

traitées par le NO.
4-Protocole opératoire :

Les patients ont été opérés de fagon élective par la méme équipe
chirurgicale et selon le protocole habituel du service. Par mesure de sécurité, le
champ opératoire incluait une ligne au-dessus du creux sus sternal et les deux

scarpas. L’abord thoracique a été fait soit par thoracotomie antéro-latérale droite
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dans le 4°espace intercostal droit ou par sternotomie médiane verticale avec une
incision sternale qui reprenait la cicatrice initiale €largie. Aprés dissection du
creux sus sternal et de la région sous xiphoidienne, les fils métalliques ont été
coupés et €cartés de la ligne médiane sans étre enlevés pour servir de repére de
la profondeur de la sternotomie qui est prudente et non agressive, faite a la scie

sauteuse.

La libération du sternum de la gangue fibreuse a été faite au bistouri
¢lectrique de facon progressive et prudente en commencgant par sa partie basse et
se dirigeant vers le haut et se servant d’écarteur de Farabeuf ou a crochets pour
soulever chaque berge sternale toute en évitant toute tension excessive qui peut
entrainer une lacération du VD qui peut étre mortelle. Les plévres ont été
largement ouvertes pour a la fois les vider en cas d’épanchement pleural, libérer
rapidement et en toute sécurité le sternum et éventuellement en cas de besoin,
défibriller le cceur réaliser un massage cardiaque interne en cas de fibrillation

ventriculaire.
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Fig 18 : Ensemble de Photos du service de chirurgie cardiaque HMIMYV des différentes

étapes de la chirurgie redux depuis la sternotomie a I’éventuelle canulation fémorale.
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Le péricarde a été disséqué commencant par les sites de canulation, 1’aorte
puis ’AD et les veines caves; la dissection a été prolongée vers la veine
pulmonaire supérieure droite, site d’insertion de la décharge VG alors que le VD
a été disséqué a minima. Le contrdle cave a été fait sous CEC qui a été installée
aprés héparinisation générale a 300UI/Kg visant un temps de coagulation activée
(TCA) supérieur a 400s. La canulation aortique a été classique et standard, alors
que la canulation veineuse a pris en compte de réserver de I’espace pour
I’atriotomie. La décharge VG a été mise dans I’AG sans atteindre la prothese
mitrale au risque de la léser. La prévention du saignement a ét¢é faite par I’acide
tranexamique a 15-30mg/Kg avant D’injection de 1’héparine et aprés la
protamine. La CEC a été conduite a un débit indexé de 2-2,51/min/m? de surface
corporelle et une PA moyenne de 55-65mmHg avec hémodilution partielle et
hypothermie modérée a 32°C. L’UF n’était pas systématique, elle a été utilisée
en cas d’inflation hydrique. Apres départ de la CEC, la correction de I’IT a été
faite a cceur arrété soit aprés clampage aortique avec une protection
myocardique par la cardioplégie cristalloide froide a +4°C dans la racine
aortique et le dépot de la glace pilée sur le myocarde soit a cceur battant sans

clampage et en normothermie.

Aprées serrage des lacs de contrdle des canules caves et exclusion du ceeur,
La cardioplégie a été récupérée par le sinus coronaire apres une atriotomie droite
longitudinale parallele au sillon AV droit. La VT a été inspectée au niveau des
feuillets (consistance, texture, dimensions, déploiement et souplesse), des
commissures (fusion), de 1’anneau (taille et forme) et 1’appareil sous valvulaire
(cordages et piliers). La décision de réparer ou de remplacer la VT a été prise en

fonction des I€sions constatées avec une préférence pour les techniques de
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plastie. Si la valve était anatomiquement conservable, une PT par anneau a été
pratiquée. Notre préférence allait & 1’anneau rigide de Carpentier en principe
n°30-32 pour les femmes et 32-34 pour les hommes car il permet non seulement
une réduction de la taille de I’AT mais également de lui restituer sa forme
ovoide. L’anneau a ¢été¢ inséré par une série de points en U de fil tressé non
résorbable n°2/0 passés dans I’épaisseur de 1’anneau natif ; au niveau de la
région septale les points ont été passés a la limite entre 1’anneau et la valve pour

éviter la zone dangereuse du tissu conductif.

Fig 19: Photos du service de chirurgie cardiaque HMIMYV montrant

I’annuloplastie tricuspide par anneau de Carpentier.

Si la valve n’était pas conservable, nous avons réalisé un RVT par prothése
mécanique ou biologique. A chaque fois que possible, au moins une partie du
tissu valvulaire a été préservé pour sauvegarder la contractilit¢ du VD. La suture
de la protheése sur I’AT a été faite par une série de points patchés en U passés
dans I’AT ; au niveau de la région septale les points ont été passés dans le tissu

valvulaire.
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Aprés vérification du bon fonctionnement de la prothese, 1’atriotomie a été
fermée aprés purge gazeuse. La séquence opératoire était ensuite
conventionnelle avec déclampage aortique, défibrillation cardiaque, vérification
de I’hémostase, sevrage progressif de la CEC, décanulation et protamination. Le
sternum a été fermé par des fils d’acier sur quatre drains thoraciques et deux

¢lectrodes épicardiques passées toutes directement dans le myocarde.

En réanimation, le patient a été surveillé sous monitorage invasif
conventionnel. La gestion postopératoire de ces patients a pris en considération
le risque d’ICD et de surcharge hydrique qui a été prévenue par la limitation des
apports hydriques, la maitrise de la volémie avec une pression veineuse centrale
basse bien au-dessous de 10mmHg et une diurese > 2ml/Kg/h. Le drainage
thoracique a ¢été prolongé parfois au-dela de 48h a cause du risque
d’épanchements pleuraux de I’'ICD et les risques bien connus de saignement
chez ces patients redux en ICD et chez qui ’ATG va étre précocement majorée,
les électrodes épicardiques ont été enlevées a J+5 en absence de troubles du
rythme ou de conduction. En postopératoire, I’ATG a été faite par 1’héparine

sodique continue avec controle TCA a 2,5-3 fois le témoin puis relayée par

I’AVK oral visant un INR a 3-3,5.
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Fig 20 : Photos du service de chirurgie cardiaque HMIMYV montrant les étapes du

remplacement valvulaire tricuspide par prothése mécanique de type Saint Jude Medical
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V- Analyse statistique :

L’analyse statistique a été faite par le logiciel statistical package for the
social sciences 17.0 (SPSS, Chicago, Illinois, USA). Les variables quantitatives
ont été exprimées en moyenne et écart-type ou en médiane et quartiles et les
variables qualitatives ont été exprimées par 1’effectif et la proportion. A cause
du faible nombre de I’effectif, nous n’avons pas réalis¢ d’é¢tude comparative ou

analytique plus approfondie par les différents tests comparatifs.

VI- Résultats :

1-La population générale :

L’4ge moyen était de 48,71+9,84ans (29 - 63ans) avec une large

prédominance féminine (15 femmes et 2 hommes) réalisant un sex-ratio de 0,12.

Fig. 21: Répartition par tranches d'dge

61-70ans ﬁ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

51-60ans

41-50ans

31-40ans

20-30ans
0 1 2 3 4 5 6 7 8
20-30ans | 31-40ans | 41-50ans | 51-60ans | 61-70ans

Répartition par tranches d'age 1 2 7 6 1
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2-Les antécédents :

Il s’agit d’une chirurgie redux pour 12 patients (70,6%), tridux pour 3
patients (17,6%) et quadridux pour 2 patients (11,8%).

» Facteurs de risque cardio-vasculaire :
e Diabéte : 2 patients (11,8%).
e Hypertension artérielle : 2 patients (11,8%).
e Tabagisme chronique : 1 patient (5,9%).
e M¢énopause : 2 patientes (11,8%).
e Obésité : 1 patiente (5,9%).
e Dyslipidémie : 1 patiente (5,9%).

» Pathologies associées :

Néphropathie diabétique : 1 patient (5,9%).

Ulcere gastro-duodénal (UGD) : 1 patient (5,9%).

Accident vasculaire cérébral (AVC) : 1 patient (5,9%).
Hépatite virale C (HVC) active : 1 patient (5,9%).

Anémie hémolytique : 1 patient (5,9%).

La chirurgie de la VCG a consisté en un RVM chez 11 patients et associé a
un RV A chez 6 patients.
3-Diagnostic clinique :

» Délai symptomatologie :

Le délai séparant la derniére chirurgie du début de [’apparition des
symptomes ¢€tait de 15 mois en médiane avec quartiles de 12 et 24 mois

(extrémes : 1-96mois).
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» Signes fonctionnels :

¢ La dyspnée :

Constitue le principal symptome fonctionnel avec un stade de la NYHA en
moyenne de 2,88+0,86 (1 — 4) avec 11 patients (64,7%) en stade III-IV de la
NYHA.

¢ Autres :
eHépatalgies d’effort : 13 patients (76,5%).
e Asthénie : 2 patients (11,7%).

Fig. 22: Répartition des patients en fonction du statut
NYHA

NYHAI
1, 6%

» Signes physiques :
¢ Signes auscultatoires :
eSouffle systolique d’IM : 2 patients (11,76%).
eSouffle diastolique d’TA : 4 patients (3 grade I et 1 grade II).
eOn note cliniquement 1’absence de rétrécissement mitral ou

aortique.
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¢ Signes d’ICD :
e es signes d’ICD étaient présents chez 14 patients soit 82,3%.
e es signes dits mineurs a type de turgescence des veines jugulaires,
le reflux hépato-jugulaire étaient présent chez 15 patients (88,2%).
eles signes dits majeurs (HMG, ascite et OMI) ont été détectés
respectivement chez 10 (58,8%), 6 (35,2%) et 8 patients (47%).
e e signe de Harzer était présent chez 13 patients (76,4%).
¢ Signes d’IT :
ele souffle systolique d’IT et le signe de Rivero-Carvallo étaient

présents chez tous les patients (100%).

4-Diagnostic paraclinique :
» L’ECG :

Le rythme cardiaque €tait un RRS chez un patient (5,88%), alors que 16

patients (94,1%) étaient en FA. On a noté un bloc de branche droit incomplet

BBDI) chez 5 patients (29,4%) et une HVD chez 2 patients (11,7%).
p

» La radiographie thoracique :

Le RCT moyen était de 0,64+0,08 (0,55-0,84). Tous les patients avaient

une cardiomégalie, et un patient (5,88%) avait une surcharge hilaire.

» Les données échocardiographiques :
L’ETT a été faite chez tous les patients et ’ETO chez 5 patients (29,4%).
e La prothése mitrale :

Tous les patients avaient eu auparavant un RVM, toutes les protheses

mitrales présentaient un bon fonctionnement sans sténose ni fuite significative.
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e La valve aortique :

Le RVA a été effectué¢ auparavant chez 6 patients (35,3%) tous par
prothéses mécaniques. L’échocardiographie a montré que toutes les protheses
aortiques présentaient un bon fonctionnement sans sténose ni fuite, alors que
chez les 11 patients restants (64,7%) qui avaient une valve aortique native, 6
(54,5%) étaient normales et fines et 5 (45,5%) étaient remaniées. La recherche
de I'TA a montré I’absence de toute IA chez 13 patients (76,47%), 3 patients
(17,64%) avaient une IA grade I et un patient (5,88%) avait une [ A grade II.

e La valve tricuspide :

L’analyse de la VT ¢était le moment fort de 1’échocardiographie. Les
valvules étaient normales et fines sans remaniement rhumatismal chez 7 patients
(41,2%) réalisant une ITF pure ; et remaniées chez 10 patients (58,8%) qui

étaient tous de sexe féminin réalisant une ITO ou ITOF.

Concernant le grade de I’IT, tous les patients avaient une IT importante a
massive ; 3 patients présentaient une I'T grade III et 14 patients (82,35%) une IT
grade I'V. Généralement, le grade moyen de I’IT était de 3,8+0,4 (3 — 4).

La dilatation de I’AT a été appréciée en mesurant le diametre principal de
I’anneau, la dilatation était présente chez 16 patients. Le diamétre moyen €tait de

41,3+2,3mm (27 — 50mm) indiquant un seul cas d’ITO pure.
e Les autres parametres :

Un seul patient avait un gradient transtricuspide moyen ¢élevé a 6,3mmHg.
La PAPS était en moyenne de 44,8+13,5mmHg (30 — 85mmHg). La dilatation

des cavités droites et de la VCI a été retrouvée chez tous les patients (100%). La
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fonction du VD était normale chez 13 patients (76,4%) ; et altérée signalant une
dysfonction chez 4 patients (23,6%). Chez une patiente I’ETT a objectivé un

thrombus de 1’auricule droit.
e Les cavités cardiaques gauches :

Tous les patients avaient une dilatation de 1’AG qui mesurait 55,3+13,Imm
en moyenne (45 - 86mm) mais il était toujours indemne de thrombus. A propos
du VG, en moyenne, le DTD ¢était de 49,6+=15mm (37 - 67mm), le DTS de
32,8£15,9mm (21 - 499mm), La FE était de 60,3+£2,8% (44 - 70%) et la FR de
30,7£1,4% (21 - 37%).

» La coronarographie :

Elle a été réalisée chez 6 patients (35,3%), elle était toujours normale sauf

chez un seul patient ou elle a montré des plaques non significatives d’athérome.
5-Données et statistiques opératoires :

La cause de la ré-opération était une IT tardive chez 10 patients (58,8%) et
une IT récidivante chez 7 patients (41,2%) avec un délai moyen de 44,7+30,3
mois (6-106mois) qui sépare les deux interventions chirurgicales. Huit patients
(47%) ont été opérés a coeur battant et 9 patients (53%) a cceur arrété apres

clampage aortique.

Dans notre série, 10 patients (58,8%) I’IT était de nature Fonctionnelle
alors qu’elle était organique ou organico-fonctionnelle chez 7 patients (41,2%).
Dans le groupe de I’'IT tardive, le mécanisme de la fuite était une ITF chez 9
patients sur 10 (90%) contre un seul cas sur 10 (10%) d’ITOF. Dans le groupe

de I’'IT redux, 1’origine fonctionnelle pure est plus rare avec 1 cas sur 7 (14,3%)
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alors que 1’origine organique est plus fréquente avec 6 cas sur 7 (85,7%) qu’elle

soit organique pure avec 3 cas ou organico-fonctionnelle avec 3 cas.

Au total, le mécanisme était une ITO ou une ITOF avec remaniement
valvulaire et fusion commissurale chez 8 patients tous de sexe féminin et ITF
avec valves fines et anneau dilaté chez 9 patients (52,9%) dont deux sont de
sexe masculin. Pour ’ITO ou I’'ITOF, la chirurgie a consisté en 1 cas/ 8 (12,5%)
de PT et 7 cas / 8 (87,5%) de RVT dont 4/7 (57,1%) par bioprothese et 3/7
(42,9%) par prothése mécanique Par contre, pour les ITF pures, la chirurgie était
plutot réparatrice avec 8 cas / 9 (88,9%) de PT par anneau rigide de Carpentier-
Edwards Lifesciences (n°30, 32 et 34) contre 1 cas / 9 (11,1%) de RVT par
bioprothése. Les prothéses mécaniques utilisées étaient de type Carbomedics

n°31, ATS n°31 et n°29 et les bioprotheses de type SIM n°27, 29 et 31.

En moyenne, la CEC a duré¢ 92,3+53mn (54-231mn) et chez les 9 patients
opérés a cceur arrété, le clampage aortique a duré 59,7+19mn (40 - 103mn).
L’UF a été pratiquée chez 4 patients (23,5%) et elle a permis d’extraire en
moyenne 5,5+0,6L de liquide (5-6L). La sortie de CEC était simple et facile
sous assistance pharma-cologique par des drogues inotropes positives
(dobutamine et adrénaline) chez 15 patients (88,23%) et difficile chez deux
patients (11,76%) qui ont nécessité en plus une assistance circulatoire par la

CEC et fortes doses de drogues inotropes positives.
6-Données postopératoires :

La mortalité hospitaliere a été définit par tout déces survenant durant
I’hospitalisation ou durant les 30 jours postopératoires était de 11,76% avec

deux décés par BDC réfractaire. La durée moyenne de la ventilation artificielle,
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du séjour en réanimation et du séjour hospitalier postopératoire étaient
respectivement de 14,8+10,3 h (6 — 48 h), 64,3£46,5 h (24 — 128 h) et
19,43+12,14 j (10 — 32 j). La mortalité tardive était de 6,67% avec un déces a 3

mois par ICD réfractaire.

Parametre Nombre Moyenne
Délai de la ré-opération (mois) 44,7+30,3 (6-106)
Voies d’abord :

. Sternotomie 15 (%)

. Thoracotomie droite 2 (%)

Protection myocardique :

e  Clampage aortique 9 (53%)

. Cceur battant 8 (47%)

Cause de I’IT :

e ITOF 8 (47%)

o ITF 9 (53%)

Chirurgie tricuspide :

. RVT: 8 (47%)

o Prothése mécanique 3 (37,5%)

¢ Prothése biologique 5 (62,5%)

e  PT par anneau 9 (53%)

Durée de la CEC (mn)

Durée du clampage aortique (mn)

Ultrafiltration (L)
BCPIA

4 (23,5%)
0 (0%)

92,3+53,02(54-231)
59,6+18,9 (40-103)
5,5+0,57(5 — 6)

Tableau n° 6 : Paramétres opératoires.
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Parametre Moyenne Nombre
VA (h) 14,8*  (6-18)

Séjour en réanimation (h) 61,42*  (45-120)

Séjour postopératoire (j) 19,43*  (15-32)

Mortalité a 30 jours 2 (11,7%)
Saignement (ml) 441 (150-850) 12 (70,5%)
Transfusion 2 (11,7%)
Bas débit cardiaque 2 (11,7%)
Epanchement pleural 1 (5,88%)
Reprise chirurgicale 1 (5,88%)
Insuffisance rénale I (5,88%)

Tableau n° 7 : Paramétres postopératoires.

* : médiane et quartiles.
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VII-Suivi:

Le suivi a intéressé 14 patients sur les 17 patients opérés, car deux patients
sont décédés durant I’hospitalisation et un patient a été perdu de vue. Le suivi a
duré en moyenne 34,7+21,7 mois (3-106 mois). La mortalité durant le follow-up
¢tait de 6,67% avec une patiente décédée 3 mois apres RVT mécanique par ICD
majeure et défaillance multi-viscérale. Cette patiente avait un long passé
cardiovasculaire avec des chirurgies cardiaques itératives sur une période de 25
ans, une commissurotomie mitrale a cceur fermé dans un 1% temps et d’un
double remplacement valvulaire mitral et aortique par prothéses mécaniques
dans un 2° temps puis un changement de prothése mitrale en dysfonction
prothétique associ¢ a une PT de Devega et commissurotomie tricuspide. Six
mois apres, elle est réopérée pour récidive d’IT massive avec dysfonction sévere

du VD et au stade d’insuffisance hépato-cellulaire.

Les trois patients décédés durant 1’hospitalisation et durant le suivi
présentaient tous une dysfonction VD séveére sur un total de 5 patients qui
avaient une dysfonction VD ce qui donne un taux de mortalit¢é en cas de
dysfonction VD de 1’ordre de 60%. En plus, ces trois patients décédés étaient
tous en ICD majeure avec HMG, ascite et OMI sur un total de patients
présentant une ICD majeure de 1’ordre de 6 patients réalisant un taux de

mortalité de 50% chez ce petit groupe.

Chez les survivants, le contrdle a été assuré soit de facon routiniére durant
les visites de contrdle annuel soit par contact des patients qui se sont présentés a
I’hopital pour examen. Le controle s’est basé sur la clinique, I’ECG, la

radiographie thoracique et ’ETT.
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Sur le plan clinique, tous les patients étaient en classe 1 ou 2 de la NYHA
sauf pour un seul patient qui était en classe III de la NYHA. Un seul patient
présentait une turgescence des veines jugulaires avec un discret cedéme des
chevilles sans hépatomégalie et qui a nécessité un renforcement du traitement

digitalo-diurétique.

A I’ECQG, tous les patients étaient en FA mais aucun d’eux n’a présenté de
trouble conductif décelable a ’ECG de base ou a nécessité I’implantation de

pacemaker. Le RCT moyen a la radiographie thoracique était de 0,64 (0,59-0,7).

L’ETT de controle n’a mentionné aucun cas de récidive d’IT grade 3 ou 4
avec une moyenne de 1,2+0,6 (0-2). Sur les 8 prothéses implantées, toutes
fonctionnent normalement sans aucune dégénérescence, dysfonction, thrombose,
endocardite ou fuite. Tous les patients ont gardé une dilatation des cavités
cardiaques droites, et aucun patient n’a présenté¢ d’amélioration de la fonction
VD mais sans détérioration non plus avec un TAPSE moyen qui est de

14,1+£3,5mm (9 - 19mm).

L’ATG a été assurée par le Sintrom seul sans usage des antiagrégants
plaquettaires et I’INR cible était de 3,5. Une patiente a présenté des épisodes
d’épistaxis récidivantes qui a nécessité une cautérisation des veinules du nez par

I’ORL et une autre patiente avait besoin de 8mg de Sintrom pour atteindre I’INR

cible.
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Généralités sur la valve tricuspide

Aprés un demi-siecle de chirurgie valvulaire, I’'IT continue de susciter
beaucoup de questions, controverses et débats. Si certaines questions semblent
avoir trouvé un certain consensus d’autre demeurent sans vraies réponses qui
peuvent satisfaire la curiosité de chacun car les expériences divergent, les
équipes différent et surtout les pathologies et les conditions sont parfois
contradictoires. A toutes ces difficultés, s’ajoute le peu d’intérét que réserve les
praticiens a cette valve, aussi bien sur le plan de la pratique quotidienne que sur
le plan des études et publications scientifiques, au point que beaucoup d’auteurs
la qualifie de valve inconnue (unknown valve) ou encore de valve mystérieuse
(mysterious valve) car pas mal de zones d’ombre persistent avec beaucoup
d’incertitudes qui ont depuis longtemps troublé la visibilit¢ dans cette

pathologie.
Epidémiologie
L’atteinte de la VT affecte 0,8% de la population générale avec une nette
préférence pour certaines populations : 35% des insuffisants cardiaques, 30%
des patients avec IM sévere [2]. Une IT massive a été observée cliniquement

chez 23 a 37% des patients atteints de maladie mitrale rhumatismale, et plus de

50% des patients opérés pour maladie mitrale vont développer une IT de degré

variable [4,5].

L’incidence de I'IT chez les patients atteints de valvulopathie mitrale
sévere est variable ; dans la série de Sagie (1997) 33% des patients ont une IT
grade 2 ou plus, alors que Dreyfus (2005) sur les 70% des patients porteurs de

valvulopathie mitrale et qui ont une IT celle-ci était de grade 1 chez 62% et de
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grade 2 ou plus chez 8% [22]. McCarthy (2007) [65] rapporte une incidence de
32% pour les IT de grade 2 ou plus, presque la méme incidence a été rapportée

par Chan (2009) [66] avec 37% d’IT.

Actuellement aux USA, I’'IT modérée a sévere affecte environ 1,6 millions
de patients, dont seulement 8000 bénéficient chaque année d’une chirurgie

tricuspide [3].

Méme si I'ITF est de loin la plus fréquente, I’'ITO est loin d’étre rare et
c’est celle-la qui donne le plus du fil & retordre au chirurgien puisque sa
réparation est plus difficile avec des résultats moins sures et un potentiel évolutif
beaucoup plus important que 'ITF méme aprés PT quelle qu’en soit le niveau

de perfectionnement et la technique utilisée.
Fréquence des IT tardives

La prévalence des IT tardives significatives apres chirurgie mitrale varie de
14 a 37% pour les IT symptomatiques et atteint 67% pour les IT dépistées a
I’échocardiographie. Plus de 50% des patients opérés pour une maladie mitrale
développent une IT de degré variable [5]. Une IT modérée a sévere, a été
signalée chez presque 74% des patients 3 ans apreés la réparation chirurgicale
d’une IM i1schémique [6]. Une IT, grade 3 ou plus, était toujours présente chez
22% des patients 3,5 ans apres la chirurgie. Dreyfus [7] a rapporté 34% d’IT
tardive (grade 3 ou 4) dans un groupe de 163 patients suivis pendant 5 ans apres
une réparation chirurgicale de 1ésions mitrales d’étiologies différentes dont la
plus fréquente était les causes dégeénératives (maladie de Barlow a 38%,
dystrophiques a 27%), suivie par les causes ischémiques dans 13% et

rhumatismales dans seulement 11%.
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Fréquence des IT redux

La récidive de I’IT constitue la principale complication des PT ; elle a été
rapportée chez 10% a 45% des patients opérés par les différentes techniques de
PT. De Bonis [10] a rapporté 14% d’IT grade 3 ou plus chez des patients ayant
¢té opéré, en méme temps, pour IM fonctionnelle secondaire a une
cardiomyopathie dilatée (70% ischémique et 30% non ischémique), et une
chirurgie concomitante pour IT. La nécessité de ré-opération pour IT récidivante
est variable selon les auteurs ; ainsi la liberté actuarielle de ré-opération était de
96,7% a 10 ans chez Abe, 97,6% a 10 ans chez Aoyagi et 93,6% a 10 ans et
69,7% a 15 ans chez Nakano [44,67].

I'IT tardive

L’apparition d’une IT tardivement apres chirurgie de VCG est bien réelle
avec une incidence bien conséquente. Dans la série de Porter (1995) [5], 37%
des patients avaient une IT symptomatique et 68% avaient une IT grade 2 ou 3 ;
Izumi (2002) [4] a constaté dans sa série que 23% des patients avaient une IT
symptomatique ; Dreyfus (2005) [7] avait trouvé ¢également 34% d’IT

symptomatique et 48% des patients ont vu leur IT s’aggraver de deux grades.
Pourquoi I’'IT réapparait-t-elle aprés chirurgie de VCG ?

Pour répondre a cette cruciale question sans étre simpliste, il faut bien

comprendre les facteurs influencant le devenir de I’IT négligée.

Historiquement, 1’attitude vis-a-vis de I’I'T accompagnant la VCG a connu
des changements au fil du temps. Ainsi, dans les années 50-60, Messer et
Braunwald [68] ont rapporté que I’IT disparait généralement aprés correction de

la VCG. Apres, Goldman a affirmé que 1’évolution de I'IT résiduelle apres
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chirurgie mitrale est aléatoire et peut de ce faite entrainer une augmentation
significative du taux de morbidité et de mortalité. Toutefois, I’ensemble des
auteurs, y compris Braunwald qui est revenu sur sa 1 position, considére que la
cure d’une IT importante, au méme temps que la VCG est nécessaire, tant pour
passer le cap opératoire que pour la qualit¢ du résultat a distance, car la
régression secondaire de I’IT est inconstante et sa persistance est responsable
d’échecs tardifs. Ces notions sont devenues actuellement de 1’ordre de 1’admis
ou de vérités indiscutées depuis la publication des guidelines des différentes
sociétés savantes, qui sont unanimes a ce sujet, a savoir la « Société Francaise de
Cardiologie » (SFC), «I’European Society of Cardiology» (ESC) et
« I’ American Heart Association » (AHA).

Aprés la synthése des recommandations, la gestion des IT importantes et
massives ne pose plus de probleme puisqu’elles sont systématiquement
corrigées en méme temps que la VCG. Cependant, I’'IT minime a modérée qui
pose le probléme de décision opératoire puisque les recommandations, qui
n’encouragent pas la plastie, renvoient la décision de réparation ou d’abstention
au chirurgien qui le plus souvent préfere négliger une IT grade 1 ou 2 dans
I’espoir de voir régresser ultérieurement I’importance de la fuite puisque la
cause qu’elle la engendrée est résolue. Or, I’expérience a démontré que malgré
toutes les précautions prises, une IT minime a modérée n’évolue pas toujours
vers la régression ou du moins la stabilisation mais peut évoluer pour son propre
compte car le devenir de I'IT tardive est multifactoriel et semble obéir a
différents facteurs et phénomenes dont quelques uns sont parfois mystérieux
[69,70,71]. Ainsi, plusieurs questions doivent étre posées a savoir; est que la

réparation de la VCG était compléte et suffisante ? Persiste-il des conditions qui
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pérennisent la fuite ? Et surtout est que 1’évaluation de I’IT au moment du bilan

de la VCG a été faite correctement ?

Le devenir des IT négligées est étroitement li¢ a la qualité de la réparation
de la VCG qui apparait comme fondamentale. Toute cure incompléte ou
insuffisante qu’elle soit liée a une dysfonction prothétique, une mauvaise
protection myocardique ou a une valvulopathie aortique négligée va, en
pérennisant I’HTAP, étre responsable d’une persistance de I’'IT. La dysfonction
prothétique peut étre manifeste avec un gradient transvalvulaire significatif
comme elle peut étre moins évidente c’est le cas de gradient qui ne dépasse pas
les limites acceptables lors de 1’échocardiographie qui est réalisée au repos
posant la question légitime concernant le comportement de la prothése lors des
efforts ; ces phénomenes peuvent étre rencontrées surtout avec les protheses de
petite surface fonctionnelle, avec les prothéses au mauvais rendement
hémodynamique ou en cas de mauvaise insertion de prothese avec d’une part la
persistance de tissu valvulaire natif sous prothétique qui géne le bon écoulement
du sang a travers la prothése en agissant a la maniére d’un pannus sous
prothétique et d’autre part la mauvaise disposition de la prothése qui est insérée
légerement de travers réalisant une angulation avec les structures cardiaques
générant un certain degré de résistance a 1’écoulement du sang. Tous ces
phénomeénes sont tres difficiles @ mettre en évidence par un simple et hatif
examen €chocardiographique et nécessite des mains chevronnées, patientes et
perfectionnistes. La dysfonction prothétique peut prendre également 1’aspect de

fuite péri-prothétique.
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Tout le monde s’accorde sur le fait qu’un défaut de protection myocardique
peut retentir non seulement sur 1’évolution a court terme mais également sur les
résultats & moyen et long terme avec une franche tendance vers la dysfonction
ventriculaire ce qui pourrait compromettre le résultat du remplacement
valvulaire méme s’il est techniquement irréprochable. Ceci va €tre a 1’origine de
création ou de I’aggravation d’une IT qui était au début considérée comme
minime et qui va devenir significative alors que la sidération myocardique a

disparu et le VG s’est vu normaliser sa fonction systolique.

L’évolution d’une valvulopathie aortique négligée qu’elle soit de nature
fuyante ou sténosante ou mixte peut entrainer une élévation de la postcharge VD

et de ce fait favoriserait le développement d’IT tardive significative.

La chirurgie de la VCG, si elle est efficace, peut faire espérer la guérison
de I’'IT. C’est peut étre aussi le cas aprés dilatation percutanée d’un RM,
I’amélioration de I’'IT allant de pair avec des diamétres bas du VD et de I’AT.
Mais une chirurgie efficace ne garantit en rien la bonne évolution de I’IT car
d’autres parametres peuvent intervenir a savoir la dilatation atriale gauche qui
agit comme un réservoir qui entretient méme aprés une chirurgie mitrale
efficace un état de stase sanguine avec augmentation de la postcharge VD ;
¢galement, on cite la FA qui sort dans plusieurs études comme facteur favorisant
de développement de I'IT par le méme mécanisme que la dilatation atriale
gauche ; la persistance de I’ HT AP ou la dilatation — dysfonction VD contribuent
au développement direct de I’IT. Or, dans la grande majorité des cas ces facteurs
sont intriqués chez les mémes patients et il est difficile de cerner lequel de ces

parametres est le plus contributif [72,73].
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Ces constatations sont bien ¢lucidées par la série de king [74] qui a porté
sur 32 cas réopérés pour IT a distance d’un RVM, 10 avaient une désinsertion de
prothése mitrale, 8 une valvulopathie aortique non corrigée et 14 une prothese
mitrale fonctionnant normalement, mais dans les 3 groupes, la PAPS était restée
¢levée (respectivement 64, 43 et 51 mmHg en moyenne). De méme une IT tres
ancienne, compliquant une cardiopathie trés évoluée, avec une importante

cardiomégalie a peu de chance de régresser.

Dans notre série tous les patients étaient en FA et avaient une dilatation
atriale gauche et la PAPS moyenne était de 44,8+13,5mmHg. La dysfonction

VD ¢était présente chez tous les patients mais elle était séveére chez patients.

Le sexe féminin semble également étre déterminant pour I’évolution d’IT
tardive puisqu’il apparait dans presque toutes les études, cette tendance apparait
clairement dans notre étude puisque le sexe féminin était largement prédominant
avec 9 femmes sur 10 patients alors que nous avons un recrutement

principalement masculin puisqu’il se fait surtout en milieu militaire.

Malgré que DIT tardive soit principalement fonctionnelle, 1’atteinte
organique quand elle est présente favorise plus I’évolution d’une IT tardive vers
I’aggravation car les 1ésions rhumatismales continuent leur infernal cours vers
I’aggravation indépendamment des résultats de la chirurgie de la VCG. Ainsi, la
progression de la maladie rhumatismale est associée a une incidence élevée de

dysfonctionnement valvulaire et de mortalité a long terme.

Dans d’autre cas, I'IT persiste en 1’absence de cause identifiée et malgré
une correction adéquate des lésions de VCG ou réapparait aprés une phase

d’amélioration transitoire [75]. Duran estime, a partir d’études hémodynamiques
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et angiographiques pré et post-opératoires, qu’environ seulement 50% des IT
non corrigées sont susceptibles de régresser. Parmi les 20 cas rapportés par
Simon, une amélioration de I’I'T n’est constatée que 6 fois, I’IT est inchangée 13
fois et aggravée 1 fois, alors méme que les pressions et résistances pulmonaires
et le débit cardiaque se sont normalisés ou proches de la normale. Groves [3] a
étudié par échocardiographie 13 cas d’IT tardive aprés RVM, en les comparants
a 13 cas similaires de RVM sans IT. Il ne constate aucune différence pré ou
post-opératoire entre les deux groupes pour la pression pulmonaire ou la
fonction VG mais une fuite n’est détectée par le toucher tricuspidien per-
opératoire que dans le groupe qui va développer une IT tardive. Dans ces deux
séries, les patients avec IT se distinguent des autres par des diametres du VD et
de I’AT plus grands et par 1’absence d’amélioration du raccourcissement
systolique de 1’anneau. Contrairement aux pressions pulmonaires, les pressions
télédiastoliques VD ne s’abaissent pas aprés 1’opération. Pinzani et Delahaye
[76] rapportent €¢galement un petit nombre de cas d’IT avec ICD post-opératoire
en I’absence d’HT AP résiduelle. Ces observations suggerent le role d’un facteur
myocardique VD dont Groves attribue la responsabilit¢ a I’IT par le biais de
I’¢1évation persistante de la précharge VD, ce qui plaiderait pour la correction
systématique per-opératoire de toute fuite significative. Aucune étude n’a
cependant permis de déterminer avec certitude si I'IT est la cause ou la

conséquence des anomalies constatées du VD.

En conclusion, 1’évolution de I'IT tardive aprés chirurgie de VCG est
aléatoire, car une IT jugée minime ou négligeable au moment de la chirurgie et
qui est censée disparaitre apres résolution de la VCG causale peut évoluer soit

vers la disparition, la stabilisation ou méme I’aggravation avec une évolution
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pour son propre compte. La bonne compréhension de cette évolution et de la
genése de I’'IT tardive passe obligatoirement par un regard critique sur les
pratiques quotidiennes qui sont guidées par les recommandations des différentes
sociétés savantes francaise, européenne et américaine et qui se basent toutes sur
des criteéres hémodynamiques et non pas anatomiques. En effet, le jugement est
basée surtout sur le grade de I'IT et @ moindre degré la PAPS. Cependant, ces
criteres hémodynamiques ne sont pas fixes et dépendent de plusieurs situations
et conditions a savoir la précharge, la postcharge et la fonction systolique du
VD ; ces facteurs peuvent varier avec le traitement diurétique ce qui peut
masquer en faite une IT significative au moment de 1’exploration
échocardiographique, malgré une dilatation considérable de I’AT. La
compréhension de ces concepts fondamentaux importants semble contredire la
pratique actuelle en matiere de gestion de I’IT, qui est fondée sur 1'¢valuation du
grade de I’'IT. Le traitement de la seule 1ésion de la VM ne diminue que la post-
charge et ne corrige ni la dilatation de I’AT ni la précharge ni la fonction VD.
Alors qu’une fois I'AT est dilaté, sa taille ne peut pas revenir a la normale

spontanément, et peut continuer a se dilater davantage.

Dreyfus a émis l'hypothése que le diametre de I’AT pourrait étre un
indicateur plus fiable de I’IT que le grade de la fuite. Sur une période de 12 ans,
il a effectué¢ une correction de I'IT en se basant sur le diametre de I’AT quelle
que soit le grade de I’IT. Ce concept parait plus logique car la dilatation de I’AT,
¢tant le substratum organique qui précéde 1’apparition de la fuite, serait plus

explicite de I’IT que le grade de la fuite ; et ce pour plusieurs raisons.
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La 1 raison est que la mesure de 1I’AT est plus objective, plus fiable, plus
facile, et moins sujette au concept « d’opérateur dépendant » et de ce fait
constitue un facteur plus facile a standardiser dans 1’¢tude de I'IT que
I’évaluation du grade de la fuite qui est disant plus subjectif et peut varier d’un

opérateur a un autre et pour le méme opérateur d’un examen a un autre.

La 2° raison est que la dilatation de I’AT constitue en fait un reflet plus
fidéle de I'IT puisqu’il traduit le vice anatomique a I’origine d’un phénomeéne
hémodynamique qu’est I'IT. Et en matiére de correction chirurgicale la
réparation d’un vice hémodynamique passe essentiellement et naturellement par
la réparation du vice anatomique qui 1’a causé ; donc il est naturel et logique de

s’appuyer sur la dilatation de I’AT que le grade de I’IT.

La 3° raison est qu’au moment de I’examen, le grade de I’IT peut varier en
fonction de la précharge, la postcharge et la fonction VD alors que I’AT est un
parametre plutdét stable et peu sujet aux variations des parameétres

hémodynamiques.

La 4° raison est que le grade de I’IT peut se stabiliser aprés cure de VCG ou
régresser voire méme s’aggraver, bref il peut changer aprés cure de VCG alors
que l’anneau tricuspide lui-méme ne peut changer aussi facilement apres
chirurgie de VCG. Ainsi, un anneau dilaté n’a que trés peu de chance de se
normaliser. Donc il serait plus logique de le considérer pour éviter les surprises

des IT tardives.

L’¢étude prospective réalisée par Dreyfus et qui a concerné plus de 300
patients a viser a déterminer si une chirurgie réparatrice de I'IT basée sur la

seule dilatation de I’AT serait plutot plus pertinente que le grade de la fuite. La
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PT n'a été réalisée que si le diametre de I’ AT était supérieure a deux fois la taille
normale (<70 mm) quel que soit le degré de I’'IT. Les patients du groupe 1 (163
patients, 52,4%) ont recu un RVM seul alors que les patients du groupe 2 (148
patients, 47,6%) ont recu un RVM associ¢ a une PT. L’IT a augmenté de plus de
deux degrés dans 48% des patients du groupe 1 et dans seulement 2% des
patients dans le groupe 2 (p <0,001). L auteur a conclu que primo, la dilatation
majeure de I’AT peut étre présente méme en l'absence d’IT substantielles ; et
secundo, la PT par anneau basée sur la dilatation de I’AT entraine une
amélioration du statut fonctionnel des patients quel que soit le degré d’IT. La
dilatation de I’AT est de ce fait un processus perpétuel avec la maladie et qui
peut provoquer avec le temps de graves IT [7]. Une attitude plus agressive vis-a-
vis de I’'IT avec recours plus fréquent a la PT semble améliorer le cours post-

opératoire précoce et de prévenir les IT résiduelles ou progressives [6].
IT redux

Dans I’IT redux c’est souvent 1’atteinte organique de la VT qui prime a la
différence de I’IT tardive qui est trés souvent fonctionnelle due a une persistance
ou une aggravation de I’IT apres correction de la VCG. Méme si I’'IT est unique,
les origines organiques et fonctionnelles sont tres différentes avec une
étiopathogénie distincte, une gestion divergente et des résultats différents.
L’atteinte organique avec son important potentiel évolutif est plus difficile a
corriger par la PT et requiere plus fréquemment un RVT en comparaison avec
I’ITF. Dans notre série, chez 10 patients (58,8%) I'IT était de nature
Fonctionnelle alors qu’elle était organique ou organico-fonctionnelle chez 7
patients (41,2%). Dans le groupe de I’IT tardive, le mécanisme de la fuite était
une ITF chez 9 patients sur 10 (90%) contre un seul cas sur 10 (10%) d’ITOF.
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Dans le groupe de I’'IT redux, 1’origine fonctionnelle pure est plus rare avec 1
cas sur 7 (14,3%) alors que I’origine organique est plus fréquente avec 6 cas sur
7 (85,7%) qu’elle soit ITO pure (3 cas) ou ITOF (3 cas). Ainsi, nous relevons de
cette expérience que la récidive de I’IT apres plastie est plus fréquente (6 cas sur
7 soit 85,7%) en cas d’origine organique de I'IT. Malgré que I'ITO ne
représente que seulement 16% des patients opérés dans notre service pour IT
concomitante d’une chirurgie de VCG avec une large prédominance des ITF,
I’atteinte thumatismale était plus fréquente en cas de récidive de I’IT et a été un
important facteur prédictif d’échec de la PT. On est en droit de penser que peut
étre durant la chirurgie primaire, il fallait étre plus agressif dans le choix de
I’option thérapeutique en optant pour les plasties par anneau rigide voire méme

penser en cas de mutilation profonde au RVT.
Généralités thérapeutiques

Le traitement de I’IT redux passe avant tout par une bonne connaissance de
la pathologie, de ses aspects, ses €cueils et ses particularités. 11 s’agit d’une
pathologie souvent insidieuse qui prend tout son temps pour s’installer et surtout
causer de dommages qui conditionnent parfois le pronostic a savoir la DVD dont
le stade avancé pose le sérieux probléeme de gestion postopératoire et des
défaillances multi-viscérales a type surtout de foie cardiaque qui peut arriver au
stade d’insuffisance hépato-cellulaire et la cirrhose hépatique ainsi que
I’insuffisance rénale. C’est pourquoi le timing opératoire est primordial mais
avant cette étape de sanction chirurgicale, il faudra insister sur la bonne
connaissance de la pathologie et de ses prémices cliniques a type de fatigabilité,
de dyspnée d’effort discréte et progressive, d’hépatalgies d’effort, les discrets

OMI lors de voyage lent ou de station debout prolongé ; ou la bouffissure du
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visage et des paupieres au réveil matinal. Cette connaissance est rendue encore
plus difficile chez le patient déja opéré du cceur, car souvent les signes sont

intriqués et peuvent étre a tort reli€¢ au cceur gauche.
I- Plastie ou remplacement

Depuis une trentaine d’années, la chirurgie de la VT est marquée par les
possibilités croissantes des techniques de reconstruction au point ou sont
devenus exceptionnels les remplacements valvulaires grace aux excellents
résultats des plasties qui se maintiennent alors que les prothéses valvulaires, sont
exposées a leurs complications propres. L'expérience clinique a démontré que

jusqu'a 20% des patients subissant un RVM recoivent une PT, mais moins de

2% regoivent un RVT [17].

Dans notre pratique quotidienne, la PT ’emporte largement par rapport au
RVT qui est laiss€¢ uniquement pour les ré-opérations et en cas d’absence d’autre

alternative conservatrice.

Le taux de mortalit¢ pour un RVT est souvent plus ¢levé que dans la
chirurgie aortique ou mitrale. Ces patients font le plus souvent une défaillance
cardiaque, avec dysfonction hépatique et/ou une HTAP. Dans la littérature, les
taux de mortalité rapportés varient entre 14 et 50%. La plupart des patients avait
déja bénéficié d’une ou de plusieurs procédures sous CEC ce qui contribue a
augmenter le risque de facon significative. La nécessité d'une chirurgie redux de
I’IT se produit plus fréquemment chez les patients a haut risque. Dans une série
récente de RVT par Filsoufi [61], 72% (n=58) étaient des ré-interventions. La
mortalité globale de ce groupe était de 22% (n=18). Les facteurs de risque de la

mortalité incluent la chirurgie en urgence, 1'dge supérieur a 50 ans, 1'étiologie
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fonctionnelle, et I’¢lévation de 1a PAPS. Parmi les 60 survivants, 26 (43%) sont
décédés au cours du suivi. Les auteurs ont conclu que les patients nécessitant un
RVT sont a haut risque, souvent en capacité fonctionnelle tres altérée. En tant
que tel, un examen sérieux des risques doit avoir lieu avant de se lancer dans de

telles procédures.

D’autres séries de RVT ont fait état d’une mortalité opératoire lourde de 10
a 37%, et d’une survie lointaine médiocre : 70% a 3 ans pour Sanfelippo, 41% a
8 ans pour Kratz [93,94]. La mortalité pour le RVT isolé atteint 18,8% contre
29,8% pour le remplacement combiné mitro-tricuspide. En cas de double
remplacement mitro-tricuspide la mortalité est plus élevée que celle du double
remplacement mitro-aortique en se situant entre 8 et 17% contre 5 a 10%. En cas

de triple remplacement, la mortalité précoce varie selon les séries entre 10 et

29%.

Les questions qui se posent maintenant, faut-il toujours s’acharner a réparer
toutes les IT quelle qu’en soit 1’étendue et la sévérité des 1€sions ? Ou faut-il
comme pour les autres valves réparer ce qui est réparable et remplacer le reste ?
La réponse est loin d’étre évidente car les avis divergent sur le RVT qui reste

une intervention d’assez mauvaise réputation.

On est en droit de penser que peut étre que les échecs de la PT seraient
plutdt en grande partie dus a I’'image négative que donne le RVT de lui méme,
c'est-a-dire qu’a force d’éviter a tout prix de remplacer la VT malgré qu’elle soit
parfois trés altérée, on se contente d’une médiocre PT, alors qu’un RVT aurait
traité 1I’IT de fagon plus efficace. Cette notion peut étre particllement montrée

par notre expérience chirurgicale ou sur environ plus de 300 patients chez qui on
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a réalisé un geste tricuspide concomitant a un RVM, aucun RVT n’a été pratiqué
durant la méme procédure. Le RVT a été réservé exclusivement a la chirurgie
redux de I’IT tardive ou récidivante. Ce temps de latence pourrait se répercuter
sur la fonction VD principal facteur qui peut influencer I’issue chirurgicale ;
ainsi le RVT sera proposé en seconde intention et en dernier lieu aprés échec de
toute tentative de PT chez des patients qui ont fait les frais d’un regrettable
retard qui retentit forcement sur la fonction VD et par conséquent sur la majorité
des fonctions vitales ceci se répercute inéluctablement sur les résultats du RVT
que ca soit la morbi-mortalité opératoire que la survie a long terme. Ainsi,
depuis une longue date, et peut étre a tort, le RVT a acquis le statut de mauvaise
intervention avec des résultats aléatoires sur le plan fonctionnel et méme
facheux sur le plan vital puisque les anciennes études publiées dans ce sens
s’accordent presque toutes sur le fait que la mortalité aprés RVT est élevée .
Mais, il faut savoir que ce sont des études anciennes et rétrospectives vu le
caractére peu commun de la pathologie et de 1’intervention ce qui rend toute
étude sérieuse prospective et randomisée impossible a réaliser. Actuellement,
avec le progres réalisés en matiere de protection myocardique, le RVT offre de
meilleurs résultats sans pour autant devenir aussi sur et simple entre guillemets

que le RVM et/ou le RVA.
ll- Devega ou anneau

En réalité, il serait illégitime de parler de la PT alors qu’existe une
multitude de techniques différentes faisant appel ou non a des anneaux
prothétiques ; mais avec un réel avantage aux plasties par anneau en mati¢re de
longévité a long terme. La plastie de Devega est connue pour ces bons résultats

mais seulement si les indications sont respectées sinon si I’IT est avancée avec
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dilatation majeure de I’AT ou s’il y a des Iésions valvaires rhumatismales elle

est souvent décevante avec des résultats médiocres. En outre, les techniques sans

armature que ca soit le Devega, Kay ou les autres n’ont aucune place dans la

chirurgie redux de la VT. Mais, il faut savoir que la PT quelle qu’en soit le type

atteint ses limites quand la valve ne se préte pas a la réparation et le RVT ne

reste pas un choix mais devient plutdt une nécessité.

Number of

Recurrent TR (% of Patients)

Authors Patients Technique at Last Follow-up
Rivera et al, 19858 83 De Vega a4 3Byrs
C-E ring 10 3-Byrs
Matsuyama et al, 20017 45 De Vega 485 3.3yrs
C-E ring B 8.3yrs
McCarthy et al, 20042 795 De Vega 33 5=
Peri-Guard Q7 Byrs
Flexible band 18 Syrs
C-E ring 17 Byrs
Bonis et al, 20043 14 Clover 0 1.1yrs
Tang et al, 20067° 702 De VVega B1 15 vrs
Rings and band (Duran, CE, flexible) 17 15 yrs
Filsoufi et al, 2006"! 75 MC3 Ring Q18yrs
Fukuda et al, 2007* 136 MC3 Ring 14 =1yr
Ghanta et al, 20077 237 Bicuspidization o5 3yrs
Rings and band (Duran, CE, flexible) 31 3yrs
Chang et al, 2008° 334 De Vega/Kay 28 Byrs
Pericardial strip 13 Byrs
Dreyfuss et al, 2008% 15 Tricuspid leaflet augmentation Q 0:5-1.7yrs
Sarraj et al, 2008'2 17 Adjustable segmental 18 25yrs
Roshanali et al, 200814 210 De Vega 28 1yr
C-E ring 14 1yr
De Vega + pericardial patch 107y
C-E Ring + pericardial patch g1y

Tableau n°8 : Durabilité des différentes PT rapportées

dans certaines séries [77].

Une étude récente d'une série de 790 patients, rapportée par McCarthy, et

qui a concerné les facteurs de durabilité des PT et des risques d'échec de la

réparation.

La durabilité¢ des techniques de suture telles que la bicuspidalisation et la

technique de DeVega est bonne lorsqu'elles sont pratiquées seulement pour les

102



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

ITF 1égeres a modérées avec une bonne résolution de I'HTAP aprés chirurgie
mitrale. Cette étude comparative a montré 1’excellent résultat obtenu avec les PT
par anneaux de Duran, de Carpentier-Edwards ou de Cosgrove qui réalise une
libert¢ 85% d’IT modérée a grave a 6 ans. La nécessité de ré-intervention
tricuspide est treés faible. La persistance a un certain degré de la dysfonction
mitrale prothétique ou non et la persistance de I'HTAP avec dilatation-
dysfonction VD sont les principaux facteurs prédictifs de mauvais résultats
tardifs [17]. En plus, elle a rapporté qu’une semaine apres PT, I’IT était de grade
3+ ou 4+ chez 14% des patients. Le grade de I’'IT est resté stable au cours du
temps avec l'anneau de Carpentier-Edwards (P = 0,7), il a augmenté lentement
dans le groupe Cosgrove-Edwards (P = 0,05), et a augmenté plus rapidement
avec Devega (P = 0,002) et PeriGuard (P = 0,0009). Les facteurs de risque de
détérioration inclut le grade de I'IT supérieur en préopératoire, mauvaise
fonction VG, un pacemaker permanent, et le type de réparation autre que la
plastie par anneau. La pression systolique VD, la taille de I’anneau, le statut
NYHA pré-opératoire et la chirurgie concomitante n'étaient pas des facteurs de
risque. La ré-intervention tricuspide était rare (3% a 8 ans), et la mortalité
hospitaliére apres ré-intervention a €té de 37%. Les auteurs ont conclu que la PT
n'a pas toujours €liminé I’IT, et au fil du temps, la fuite augmente surtout apres
les plasties Peri-Guard et Devega. Ainsi, selon les auteurs, ces techniques de PT
doivent étre abandonnées, et les sondes de stimulation transtricuspide doivent

étre remplacées par des €lectrodes épicardiques [47].
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Fig 23 : prévalence de ’I'T postopératoire (grade 3+/4+) pour chaque type de PT
(C-E : Carpentier-Edwards, MC3 : Anneau Tridimensionnel) [78].

lll- Prothése mécanique ou biologique

Au début du RVT, les prothéses utilisées étaient mécaniques de 1° et 2°
génération c’est les prothéses a bille ou a disque qui sont connues pour leur
profil hémodynamique médiocre et leur thrombogénécité méme en position
mitrale et aortique. Ces deux inconvénients sont d’autant plus remarqués en
position tricuspide ou régne un régime a basse pression ce qui a largement
contribué aux mauvais résultats du RVT de fagon générale et du RVT
mécanique spécialement. Avec la derniére génération des prothéses mécaniques
a ailettes dotées d’un bien meilleur profil hémodynamique et grice a
I’amélioration des techniques de protection myocardique, la réhabilitation du

RVT mécanique serait nécessaire. Cependant, le choix entre prothése mécanique
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et biologique reste toujours sujet & controverses avec des avis divergents. Si
certaines équipes pronent les bioprotheéses et vantent leurs avantages tels que le
non-besoin des anticoagulants, la non thrombogénécité (1 a 2 %), le profil
hémodynamique adapté au systeme a basse pression et leur relative lente
dégénérescence en position tricuspide qui peut atteindre 15-20 ans. Leurs
détracteurs relativisent plus la question ; puisque en pathologie rhumatismale les
patient ont rarement besoin d’un simple RVT mais dans la quasi-totalité pour ne
pas dire toujours, ils sont d’emblée porteurs de prothése en position mitrale ou
mitro-aortique donc le besoin d’ATG n’est méme pas a discuter ; cependant le
niveau d’anticoagulation peut différer et méme cette notion peut étre contredite
puisqu’avec les nouvelles prothéses mécaniques, un INR un peu supérieur a 3

est largement suffisant.

Concernant le profil hémodynamique, nul ne peut tergiverser a propos des
progres réalisés derniérement avec les nouvelles générations de protheses
mécaniques dont le profil hémodynamique s’est nettement amélioré les rendant
parfaitement ou au moins aussi bien adaptées au régime a basse pression que les

bioprothéses.

Des rapports plus récents avec la prothése a ailettes St-Jude ont fourni des
résultats encourageants, permettant au chirurgien de recommander une valve
mécanique avec confiance aux patients plus jeunes qui n'ont pas de contre-
indication a I’ATG [79,80,81,82,83,84,85]. Cette stratégie permettra d'€viter la
situation qui n'est pas rare dans le passé¢ dans lequel les patients ont regu une

bioprothese sur le coté droit et une prothése mécanique sur la gauche.
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Les bioprotheéses qu’elles soient porcines ou péricardiques ont procuré des
résultats encourageants en positon tricuspide [86,62,87,88] avec une plus longue
durée d’absence de dysfonction par dégénérescence et de besoin de changement
prothétique par rapport a la position mitrale ou la dégénérescence est plus rapide

avec un besoin de changement prothétique plus précoce [89].

En 1984, Cohen et ses collegues ont réalis¢ une étude de bioprotheses
implantées puis explantées des positions tricuspide et mitrale, ils ont rapporté
que les modifications dégénératives sont moins étendues pour la position
tricuspide par rapport a la position mitrale. Cependant, la formation de thrombus
et la formation de pannus (interprété comme matériel thrombotique organis¢)

ont été observés plus fréquemment dans la position tricuspide [89].

Une revue de Nakano concernant la bioprothése péricardique de
Carpentier-Edwards a fait état d'une absence de dégénérescence structurelle de
100% a 9 ans, alors que le dysfonctionnement non structural a été¢ de 72,8%. La
cause de la dysfonction non structurale était la formation de pannus sur le coté
ventriculaire des cusps mais qui reste souvent infra-clinique.
L’Echocardiographie de contrdle a révélé une incidence de 35% de pannus chez
les patients ayant au moins 5 ans de suivi [87]. Guerra a signalé¢ des
changements similaires sur des valves porcines explantées avec la présence d'un
pannus sur le coté ventriculaire des cusps tricuspide de la valve porcine. Ce

pannus interfére avec la souplesse et la fonction des cusps [90].

En 2001, Nakano a rapporté une liberté de réintervention de 63% a 18 ans
des bioprotheses tricuspides [62], une absence de détérioration structurelle de

96%, et un dysfonctionnement non structural de 77%. La ré-intervention sur des
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bioprotheses a été réalisée chez 12 patients parmi les 58 survivants. Chez 6 des
12 patients, la principale indication de ré-intervention a ¢été la dysfonction
tricuspide, et 7 des 12 patients présentaient une formation de pannus sur le c6té
ventriculaire des cusps. L’ATG des bioprothéses tricuspides pourrait réduire

l'incidence de la formation d'un pannus.

En position tricuspide, il est toujours possible de placer de grandes
prothéses biologique ou mécanique. Les prothéses avec un diamétre interne
dépassant 27mm n'ont pas de gradients cliniquement significatifs. Par
conséquent, la performance hémodynamique est rarement problématique pour le
RVT. Les données des séries récentes montrent d'excellents résultats avec les
modernes prothéses mécaniques a ailettes. Les Séries comparant les prothéses
mécaniques et biologiques ont démontré leur égalité¢ pendant la période de suivi.
Une étude récente de Filsoufi et une méta-analyse de prothéses biologiques et
mécaniques en position tricuspide ont conclut qu'il n'existe pas de bénéfice sur

la survie d'une bioprothése sur une prothése mécanique [61,63,91].

Une métanayse réalisée par Kunadian [92] en 2007 et qui a concerné 561
articles et plus de 1000 prothéses tricuspides mécaniques et biologiques, a
confirmé qu’il n’existe pas de différence significative en maticre de survie et
que la ré-opération pour la dégénérescence de bioprothése reste équivalente a la
ré-opération pour la thrombose de prothése mécanique. En plus, 1’étude a
montré que 95% des patients porteurs de bioprothéses continuent a recevoir une

ATG.
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Concernant, le besoin de ré-opération pour dégénérescence prothétique,
I’avantage va a l’encontre des protheéses biologiques dont la détérioration
structurelle est inéluctable contrairement aux prothéses mécaniques et c’est un
argument de poids puisque ces patients ont déja été opérés au moins une seule
fois avec des risques opératoires grandissants a chaque ré-opération, un réel
désagrément et une moins bonne qualité de vie aux patients qui dans une grande
majorité des cas, si la question est bien étudiée avec eux, ils choisissent, pour

bon nombre d’entre eux, d’éviter les ré-opérations quelle qu’en soit la cause.

Ainsi, a ce jour, la protheése «idéale » n’a pas encore été inventée et par
conséquent il faut choisir entre les prothéses disponibles avec les imperfections
inhérentes a chaque type. Ce choix difficile doit étre collégiale, adapté a chaque

situation et surtout discuté avec le 1¥ concerné « le patient ».
Contexte rhumatismal

La chirurgie redux tricuspide doit étre considérée dans deux contextes
différents ; primo les valvulopathies rhumatismales et secundo les autres IT
congénitale, dystrophique, endocardite ou traumatique. D’une part, au cours des
valvulopathies rhumatismales, I’IT est toujours considérée comme un élément
de gravité de la valvulopathie et un fidéle reflet d’un retentissement cardiaque
assez avancé qui est d’autant plus marqué et plus prononcé en cas de chirurgie
redux. D’autre part, ’'I'T rhumatismale évolue presque toujours dans un contexte
de polyvalvulopathie avec nécessité de recours a des changements valvulaires
par des substituts prothétiques le plus souvent mécaniques nécessitant un
traitement anticoagulant a vie avec tous les risques inhérents a ce traitement qui

existent bel et bien sans considération a la VT ce qui peut influencer le choix du
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type de la prothése tricuspide d’autant plus que les malades porteurs de
valvulopathies rhumatismales sont volontiers jeunes et parfois multi-opérés. Ces
constatations sont plutot en faveur de la prothése mécanique et notre pratique
quotidienne est plutdt orientée derniérement vers les prothéses mécaniques a
ailettes de derniére génération. Durant cette étude nous n’avons relevé aucun cas
de thrombose de prothése tricuspide qu’elle soit mécanique (3 cas) ou

biologique (5 cas) et aucun cas de dégénérescence de bioprothese.
Fonction VD

La gestion opératoire de I’'IT en général et surtout récidivante ou tardive
doit impérativement intégrer la fonction VD et passe inévitablement par une
maitrise de la physiologie et la physiopathologie du VD. Car en fait la VT est
indissociable au VD non seulement et évidemment sur le plan anatomique mais
¢galement de point de vue de la genése de I’IT, son entretien ou son aggravation
d’une part et le retentissement de ’IT sur la fonction VD d’autre part. Selon un
cercle vicieux et infernal chacune de deux anomalies, IT et DVD s’auto-
aggravent mutuellement. Sur le plan thérapeutique, il est clair actuellement que
la DVD est un ¢élément de trés mauvais pronostic au cours de la chirurgie
tricuspide simplex ou redux, elle est associée a une surmortalité opératoire
surtout en cas de FEVD inférieure a 40% ce qui en fait un ¢lément majeur de la
discussion préopératoire. Ceci rend compte de sa valeur pronostique dans le
bilan d’une IT sévere avec en outre un grand impact sur la survie a moyen et
long terme de la chirurgie. Ainsi, elle est considérée comme l'un des plus

importants indicateurs de mortalité précoce et tardive [65,27].
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Indications

Les sociétés savantes insistent sur le fait que la synthése des indications
chirurgicales est difficile car les études sont rares, non randomisées et s’étalant
sur de nombreuses années avec des petites séries de patients hétérogenes
conduisant a des attitudes controversées vis-a-vis de 1’opportunité de geste
tricuspide, son timing et de la technique a utiliser. Porter I’indication
chirurgicale en mati¢ére de chirurgie tricuspide redux n’est pas chose anodine au
contraire la décision est délicate. Le plus souvent on est devant deux situations
extrémes a savoir les IT latentes pauci ou asymptomatiques et les I'T majeures et

ere . . . . . ,
situation, une 1ntervention risquee est

gravissimes avec DVD sévere. Dans la 1
difficilement justifiée chez un patient « qui en principe ne demande rien » avec
une IT importante mais tres bien tolérée sur le plan clinique. De I’autre c6té, une
IT sévere en ICD majeure et DVD profonde pose la question de la convenance
d’une intervention a trés haut risque opératoire et a résultats purement aléatoires.

Dans bon nombre de cas, cette IT n’est que le reflet d’une déchéance cardiaque

majeure et terminale.

L’indication chirurgicale doit reposer sur un faisceau d’arguments a savoir
I’IT volumineuse de grade IIl ou plus, la progression de la dilatation du VD
entre deux examens échocardiographiques et la progression de 1’altération de la
fonction VD. L’essentiel, est que la chirurgie doit étre proposée suffisamment

tot pour les IT sévéres afin d’éviter une DVD irréversible.

Les recommandations de la société francaise de cardiologie n’ont pas
mentionné de grade de recommandations, ni de niveau de preuve. Elles se sont

intéressées a I’IT de fagon générale et les recommandations ont été divisées en 3

110



La reintervention chirurgicale pour I’insuffisance tricuspide isolée

classes d’indications : formelles, admises et discutées. La seule indication qui
traite la chirurgie redux de I'IT isolée a été classée en indication admise ; il
s’agit de I'ITF volumineuse, symptomatique, sans HTAP, d’aggravation
secondaire aprés chirurgie valvulaire du cceur gauche réussie et sans dysfonction
sévere du VD. En revanche, I’indication chirurgicale n’est pas conseillée si I’IT

tardive est associée a une HT AP et/ou une DVD sévere [55].

Les indications retenues par la Société Européenne de Cardiologie (ESC)
pour la chirurgie de la valvulopathie acquise tricuspide ont été publiées en
2007 ; Dans le cas particulier des IT tardives séveres apreés correction d’une
VCQG, I’indication opératoire est classée IlaC et doit étre considérée en cas

d’absence de VCG résiduelle significative ou de dysfonction sévere du VD ou

VG et en absence d’HTAP (PAPS > 60mmHg) [56].

Les recommandations américaines publiées en 2006 par I’American
College of Cardiology (ACC) et I’American Heart Association (AHA), elles
sont trés proches des recommandations européennes pour la prise en charge des
valvulopathies acquises de 1’adulte, mais sans distinguer les IT concomitantes a
une chirurgie de VCG des IT apparues longtemps apres une chirurgie de VCG.
La correction chirurgicale d’une IT sévere dans le cadre d’une atteinte
polyvalvulaire significative est une recommandation de classe I, avec un niveau
de preuve C. La chirurgie tricuspide est « raisonnable » pour les IT modérées
avec HTAP ou dilatation de I’anneau en cas d’indication a une chirurgie de la
valve mitrale (classe II, niveau de preuve C). L’IT sévere primitive ou isolée et
symptomatique reléve d’une indication chirurgicale par RVT ou PT (classe Ila,

niveau de preuve C).
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En chirurgie redux, les possibilités de PT sont essentiellement prothétiques
alors que les techniques de suture (Devega, Kay...) n’ont aucune indication.
L’anneau a choisir pour ce type d’indication doit pouvoir remodeler 1’orifice
valvulaire en [’astreignant non seulement a des dimensions normales mais

¢galement a une morphologie normale, donc I’anneau rigide est le mieux adapté.

La décision de re-réparer ou de remplacer une valve déja réparée et le type
de prothese utilisé a été laissée a la discrétion et a la préférence du chirurgien.
La décision concernant le type de valve est généralement fondée sur des facteurs
tels que l'age, l'espérance de vie des patients, 1'état cardiaque actuel, les
comorbidités, et la pathologie valvulaire. Récemment, Tokunaga [95] et ses
collegues ont démontré la liberté de 85,7% de la détérioration valvulaire
structurelle a 15 ans en utilisant des bioprothéses pour les atteintes tricuspides
isolés. Cela peut s'expliquer en partie par l'amélioration de la durabilité des
nouvelles valves bioprothétiques. Rizzoli et ses collegues [63] ont démontré que
le risque de thrombose valvulaire mécanique n'était pas significativement
différent de celle de la détérioration valvulaire structurelle avec des
bioprothéses. Cependant, les auteurs n'ont pas fait allusion au risque de
saignement majeur du traitement anticoagulant pour les patients avec des valves
mécaniques. Par conséquent, le choix des prothéses utilisées doivent étre régies

sur une base individuelle, en tenant compte des facteurs mentionnés ci-dessus.
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Résultats :

Historiquement, la chirurgie de la VT a été associée a une morbi-mortalité
opératoire €levée, avec un peu de résultats concernant la chirurgie tricuspide
redux. McCarthy et ses collegues ont démontré que I’intervention sur une valve

tricuspide déja opérée est associée a une mortalité opératoire €levée.

Un taux ¢levé de mortalité opératoire est presque constant dans la
littérature, allant de 12% a 26% dans la série la plus récente publiée. Une méta-
analyse des ¢études publiées entre 1994 et 2003 a révélé un taux de mortalité de
19% chez 1258 patients issus de 11 séries, avec le risque d'hémorragie
nécessitant une réintervention, le syndrome de bas débit cardiaque post-
opératoire, les accidents vasculaires cérébraux, I’insuffisance rénale nécessitant
une dialyse, les complications respiratoires, et l'exigence significative de

pacemaker.

Les facteurs significativement associés a une mortalit¢ opératoire de la
chirurgie tricuspide redux étaient la chirurgie en urgence, la classe NYHA 111 /
IV, la FE VG inféricure a 40%, la durée de la CEC > 136 minutes et le
syndrome de BDC postopératoire. Et en dépit de l'augmentation du risque
opératoire, le taux de survie était de 86% et 64% a 5 ans et a 10 ans
respectivement. Ceci est nettement supérieur par rapport a un traitement
médical. Les facteurs significativement associés a la mortalité¢ tardive étaient
l'age supérieur a 60 ans, le sexe masculin, la durée de ventilation supérieure a
24h, la durée de la CEC > 136 minutes et le syndrome de bas débit cardiaque
(BDC) post-opératoire. La raison pour laquelle une ventilation prolongée au

début est associée a une survie a long terme réduite peut s'expliquer en partie par
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le fait que cela pourrait représenter une maladie pulmonaire chronique sous-
jacente, ou bien étre le reflet des patients atteints d'HT AP. Il n'est pas étonnant
que la durée prolongée de CEC et le syndrome de BDC postopératoire sont
associées a une survie a long terme réduite, car ils sont le reflet de la sévérité de

la maladie cardiaque sous-jacente.

McCarthy et ses collegues ont montré que 14% des patients qui subissent
une réparation de la VT ont une IT grade 3 ou 4 aprés moins d’une semaine de
'opération. Ils ont constaté que le type de réparation, les sondes de stimulation
intracardiaque, la gravit¢ de I'IT préopératoire, et la fonction VG sont des
facteurs favorisants de la récidive précoce de I'IT. Par conséquent, tous les
efforts doivent €tre pris pour empécher la récidive de I’'I'T d’autant plus que la

chirurgie tricuspide redux n'est pas sans risque.

Un BAV complet peut se produire immédiatement lors de la chirurgie
mitro-tricuspide par 1ésions du systeéme de conduction. Cette complication peut
étre réduite pendant 1'opération en effectuant la procédure tricuspide a cceur
battant perfusé. Un BAV tardif reste un risque persistant avec une incidence
actuarielle de 25% a 10 ans pour les patients porteurs de prothéses mitrale et
tricuspide. Le développement tardif de BAV survient rarement aprés RVM et
PT. La présence de deux anneaux prothétiques rigides a coudre peut produire
des traumatismes et entrainer un dysfonctionnement du nceud AV au fil du
temps. En plus, Les patients nécessitant un RVT associ¢ a un RVM ont une
mortalité opératoire de 5 a 10% avec un taux de survie actuarielle de 55% a 10

ans. La DVD avancée ou I’arythmie sont les principales causes du déces tardifs.
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Notre série

A plusieurs égards, nous croyons que notre étude est originale car nous
étions tres sélectifs en matiere de critéres d’inclusion et d’exclusion pour éviter
le maximum de biais au détriment d’un nombre treés limité de patients. Ceci est
principalement di a la rareté des IT isolées récidivantes ou tardives d’origine
rthumatismale. Nous avons exclu d’une part les patients chez qui des procédures
ont été associées au geste tricuspide et principalement la chirurgie mitrale ou
mitro-aortique et la chirurgie congénitale car a notre sens ces procédures
associées peuvent constituer un considérable biais rendant I’analyse des résultats
peu représentatif de la réalité de la chirurgie redux tricuspide. D’autre part, nous
avons exclu les patients porteurs d’IT non rhumatismale car cette derniere est
connue par ces particularités qui peuvent influencer le type de la chirurgie a
pratiquer plastie ou remplacement et le type de prothese a utiliser mécanique ou

biologique.

De ce fait, les résultats sont trés polymorphes et ne reflétent pas toujours la
réalit¢ de la chirurgie redux tricuspide dans notre contexte ou régnent les
valvulopathies rhumatismales. Cette notion a notre sens est cruciale, car d’une
part la chirurgie redux tricuspide est spéciale car elle est évidemment différente
de la chirurgie tricuspide primaire puisqu’elle constitue une 2° ligne de la
réparation de I’'IT avec des Iésions beaucoup plus complexes, des atteintes
tricuspides plus prononcées et un état du cceur souvent plus altéré ce qui fait
qu’il s’agit surement de 1’exemple type de la chirurgie valvulaire a trés haut
risque. D’autre part, la cause thumatismale de I’IT est sans doute différente des
autres causes et mériterait peut €étre des considérations particulieres dans la prise

en charge, a savoir que souvent c’est des patients volontiers jeunes porteurs de
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prothéses mitrales ou mitro-aortiques, et de ce fait, souvent sujets a des
interventions itératives ; ’ATG est presque toujours instaurée a cause des
protheses déja insérées, de la fréquente FA et la dilatation des cavités cardiaques
ce qui influence le choix du type mécanique ou biologique de la prothese

tricuspide en cas de RVT.
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A nos jours, la VT n’a pas encore révélé tous ses secrets surtout en
condition redux avec un nombre relativement restreint de patient ce qui limite
I’expérience des praticiens dans ce domaine. Ceci pousse a partager plus les

expériences aussi bien les probantes que les décevantes.

Au terme de ce travail, on a émis plusieurs questions qui restent en suspens

en attendant des réponses pertinentes.

La pathologie de la VT doit-elle étre considérée comme une pathologie du

VD dont la fonction conditionne en grande partie les résultats de la réparation ?

Doit-on revoir les résultats et les indications du RVT et les artifices a
utiliser et peut-&tre lui rendre sa place qu’il mérite dans 1’arsenal thérapeutique

et redorer son blason ?
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RESUME :

Titre : LA REINTERVENTION CHIRURGICALE POUR L’INSUFFISANCE TRICUSPIDE
ISOLEE (A propos de 17 cas).
Auteur : AIMAN FTOUHI.

Mots clés : chirurgie redux, insuffisance tricuspide, morbi-mortalité.

La chirurgie valvulaire redux revét un aspect particulier de la chirurgie
cardiaque de part ses risques accrus et ses résultats parfois médiocres. La
réopération de I’insuffisance tricuspide incarne cette méfiance des chirurgiens
vis-a-vis de la chirurgie valvulaire redux a cause de sa mortalité opératoire
¢levée et ses décevants résultats a court et long terme.

A travers cette étude rétrospective menée dans le service de chirurgie
cardiaque de I’hdpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat, nous
évaluons les résultats a court et moyen terme de la réopération chirurgicale de
I’insuffisance tricuspide rhumatismale isolée.

Sur une période de 12 ans (Novembre 2000 — Octobre 2012), nous avons
colligé 17 patients consécutifs réopérés pour insuffisance tricuspide isolée grade
3 ou 4 aprés une chirurgie valvulaire préalable avec ou sans plastie tricuspide.
Ont ¢été exclus de I’étude, les patients opérés pour un autre geste valvulaire
mitral ou aortique durant la méme procédure.

La mortalité hospitaliére calculée a 30 jours postopératoires était de
11,76% (deux déces) par bas débit cardiaque réfractaire. La durée moyenne de la
ventilation artificielle, du séjour en réanimation et du séjour hospitalier
postopératoire €taient respectivement de 17 heures (6 — 48 heures), 84 heures
(24 — 128 heures) et 19,43+14,14 jours (10 — 32 jours). La mortalité tardive est
de 6,67% avec un déces a 3 mois par insuffisance cardiaque droite réfractaire.

La chirurgie redux pour insuffisance tricuspide tardive ou récidivante
constitue 1’un des aspects les plus graves de la chirurgie valvulaire avec une
lourde morbi-mortalité opératoire ce qui impose une gestion péri-opératoire
particuliére avec une rigueur irréprochable.
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ABSTRACT:

Title: THE REOPERATION OF ISOLATED TRICUSPID REGURGITATION (About 17

cases).
Author: AIMAN FTOUHL.
Keywords: redo surgery, tricuspid regurgitation, morbidity and mortality.

Redo valve surgery is a particular aspect of cardiac surgery from its
increased risk and sometimes mediocre results. Reoperation for tricuspid
regurgitation embodies this distrust of surgeons for redo heart valve surgery
because of its high operative mortality and its disappointing results in the short
and long term.

Through this retrospective study in the cardiac surgery department of the
Mohammed V Military Hospital in Rabat, we evaluate the short-and midterm of
reoperation for isolated rheumatic tricuspid regurgitation.

Over a period of 12 years (November 2000 — October 2012), we collected
17 consecutive patients reoperated for isolated tricuspid regurgitation grade 3 or
4 after prior heart valve surgery with or without tricuspid valve repair. Were
excluded from the study, patients undergoing mitral or aortic valve operation in
the same procedure.

Hospital mortality calculated at 30 postoperative days was 11.76% (two
deaths) refractory low cardiac output. The mean duration of mechanical
ventilation, intensive care unit stay and postoperative hospital stay were
respectively 17 hours (6-48 hours), 84 minutes (24-128 hours) and 19.43 =+
14.14 days (10-32 days). Late mortality was 6.67% with a death at 3 months by
refractory right heart failure.

Redo surgery for late or recurrent tricuspid regurgitation is one of the most
severe valvular surgery with a serious operative morbidity and mortality which
imposes a special perioperative management with impeccable rigor.
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>

Serment d'Hippocrate

T

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale,

engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur

sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de

mes malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les

nobles traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir

et mon patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances

médicales d'une fagon contraire aux lois de I'humaniteé.

»>Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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