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Brain Natriuretic Peptide
Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive
Créatine Phospho-Kinase

Diameétre Antéropostérieur

Diametre Latéral

European Society of Cardiology

Echographie Transoesophagienne

Echographie Transthoracique
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Geriatric Depression Scale
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Low Density Lipoprotein

Longueur Maximale

Life Space Assessment

Major Adverse CardioVascular and Cerebral Events
Mini Mental State Evaluation

Mini Nutritionnal Assessment

N-Terminal proBNP

PaceMaker

Polyarthrite Rhumatoide

Rétrécissement Aortique
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INTRODUCTION

1. Généralités

Les cardiopathies valvulaires sont considérées comme un enjeu majeur de santé
publique. Ces pathologies, souvent asymptomatiques pendant de nombreuses années, peuvent

étre responsables de complications multiples.

Elles font I’objet d’une attention toute particuliere ces derniéres années pour deux
raisons principales. Premi¢rement, sur le plan étiologique : dans les pays industrialisés,
I’étiologie dégénérative est devenue la plus fréquente, contrairement aux pays en voie de
développement ou le rhumatisme articulaire aigu prédomine toujours. Deuxiémement,
I’émergence de traitements percutanés moins invasifs que les traitements chirurgicaux
classiques ont modifié¢ la fagon d’aborder la prise en charge de ces valvulopathies. Parmi
celles-ci, le rétrécissement aortique (RA) demeure la valvulopathie la plus fréquente, et
touche principalement une population agée par définition plus fragile du fait de I’existence de

comorbidités associées a leur pathologie cardiaque.

A T’heure actuelle, 'unique traitement curatif du rétrécissement aortique demeure le
remplacement valvulaire chirurgical. Cependant, dans un nombre non négligeable de cas,
cette chirurgie n’est pas accessible en raison d’une morbi-mortalité trop élevée prédite par les
indicateurs usuels et exposant & de multiples complications post-opératoires précoces ou
tardives. Il n’existait donc jusqu’a récemment aucune alternative thérapeutique pour ces

patients récusés a un remplacement valvulaire aortique. C’est de cette constatation qu’est né
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le concept de remplacement valvulaire aortique par voie percutanée (ou Transcatheter Aortic
Valve Implantation : TAVI). Depuis maintenant dix ans, cette technique mise en place par le
Pr Cribier a connu un essor phénoménal et a permis de traiter des milliers de patients non
opérables avec un succes grandissant. De nombreux registres multicentriques et plus
récemment des études randomisées ont démontré I'intérét et la sécurité de cette technique
dans une population de patients 4gés a haut risque chirurgical, améliorant la survie et les

capacités fonctionnelles comparativement au traitement médical.

Cependant, a la lumiere de ces résultats, il semble nécessaire parmi cette population
agée de déterminer les facteurs prédictifs permettant d’identifier les patients les plus fragiles
et les plus a risque de complications, qui ne bénéficieraient que de peu voire d’aucune

amélioration fonctionnelle a long terme de ce type de remplacement valvulaire percutané.

2. Le rétrécissement aortique

2.1 Epidémiologie

La sténose aortique est la valvulopathie la plus fréquente dans les pays industrialisés, et
sa prévalence continue d’augmenter de par le vieillissement de la population générale. Sa
sévérité, les symptomes du patient et I’atteinte de la fonction ventriculaire gauche ont une tres

forte valeur pronostique (1-4).

Selon les données épidémiologiques basées sur trois études principales, deux

américaines et une finlandaise (5-7), la prévalence apparait étre d’environ 2% de la population
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entre 70 et 80 ans, et jusqu’a 3-9% apres 80 ans. Ces données sont en accord avec 1I’European
Heart Survey de 2003 (8) indiquant que la moyenne d’age des patients atteints est de 69 ans.
Parallélement, les patients 4gés de plus de 75 ans sont associés a un plus grand risque
opératoire, des comorbidités plus nombreuses et un déclin de 1’espérance de vie créant des

difficultés dans les processus décisionnels thérapeutiques (9).

2.2 Physiopathologie

2.2.1 Anatomo-pathologie

La valve aortique est une valve normalement composée de 3 cusps séparées par des
commissures, se situant entre le ventricule gauche (VG) et ’aorte. Sa surface normale est de

I’ordre de 3 a 4 cm?.

Le rétrécissement aortique est le plus souvent la conséquence d’un remodelage
dégénératif intéressant une valve native tricuspide (maladie de Monckeberg) mais aussi
parfois une bicuspidie congénitale. La troisiéme grande étiologie reste le rhumatisme
articulaire aigu, notamment dans les pays en voie de développement. D’autres étiologies rares
sont également rapportées, comme des causes inflammatoires (maladie de Paget, polyarthrite

rhumatoide), ischémiques, ou encore secondaires a une endocardite infectieuse.

Il s’agit d’un processus évolutif insidieux ne se résumant pas a une pathologie
dégénérative atteignant les sujets agés. Il est la conséquence d’une multitude de mécanismes
actifs complexes. La maladie débute généralement par un « durcissement » focal des valvules

aortiques, au niveau du tissu profond de celles-ci et prés des zones d’attachement sans
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dysfonctionnement valvulaire a proprement parler: il s’agit de la sclérose aortique.
Cependant, il est fort probable que d’autres événements initiateurs surviennent bien plus tot
dans la maladie. La progression habituelle s’effectue par une généralisation de ce
« durcissement » au niveau des valvules, a I’apparition de nodules calcaires et la formation de
néo-vaisseaux, concentrés au niveau de la surface aortique. La phase finale de la maladie, la
sténose aortique proprement dite, est caractérisée par la présence de larges masses calcaires
faisant protrusion le long de 1’aorte et des sinus de Valsalva, limitant donc le mouvement
normal de la valve et générant un gradient de pression entre le ventricule gauche et I’aorte. On

peut parfois observer une coulée calcaire (10).

On distingue ainsi, sur le plan anatomo-pathologique, des spécificités entre les

différentes étiologies :

* la maladie de Monckeberg, caractérisée par des calcifications d’évolution centripete,

débutant au niveau de 1’anneau aortique pour gagner le bord libre des sigmoides. Ces
calcifications peuvent devenir proliférantes, massives, en chou-fleur, et gagner la racine de la
grande valve mitrale ainsi le septum inter-ventriculaire, a I’origine de troubles de conduction.
Il n’y a pas de symphyse commissurale. L’orifice est transformé en un dé filé de quelques

millimeétres de diamétre, a la fois rétréci et incontinent.

* la bicuspidie aortique est une malformation trés fréquente puisque touchant 1% de la

population. Cette malformation conduit a une « usure » plus rapide des valves en raison d’une
ouverture incomplete créant des turbulences favorisant fibrose et calcification précoces. Cette
forme touche les sujets un peu plus jeunes, et va se traduire par 1’apparition d’un souffle vers

la cinquantaine. Il y a pratiquement toujours association d’une fuite aortique, car la mauvaise
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qualité des cusps s’accompagne d’un prolapsus de la plus grande d’entre elles. Plusieurs types
de bicuspidie existent :

- un appareil valvulaire constitué réellement de deux valvules anatomiques (7 % des
cas), chacune étant en position latérale (et chacune en regard d'un orifice coronaire) ou en
position antéro-postérieure (les orifices coronaires étant tous deux en regard de la valvule,
antérieure), qui constitue la bicuspidie « vraie » ou type 0.

- deux valvules fonctionnelles, mais trois valvules anatomiques, deux d'entre elles étant
fusionnées par un raphé médian. Il s’agit du type 1. C'est la forme la plus fréquente (88 % des
cas) et parmi les 3 variantes possibles, la plus fréquente est celle ou ce sont les valves
coronaires qui sont fusionnées (71 % des cas).

- exceptionnellement, les trois valves peuvent étre fusionnées entre elles par deux
raphés, donnant une unicuspidie aortique (5 % des cas), le type 2.

Il semble exister un déterminisme génétique mais la physiopathologie exacte reste mal
connue. Cette anomalie congénitale s’accompagne bien souvent d’autres anomalies,

notamment du culot aortique.

* enfin, le rhumatisme articulaire aigu est identifiable sur le plan anatomique comme

échographique par I’existence d’une symphyse commissurale centripéte. Les valves sont a la
fois rétractées et épaissies par fibrose cicatricielle. L’orifice résiduel est triangulaire, central,
et les calcifications apparaissent sur la face valvulaire des commissures. L’évolution
sténosante est lente, et il faut 10 a 20 ans pour constituer une sténose aortique (évolution plus

lente que pour ’orifice mitral). Il y a bien souvent une atteinte mitrale associée.

17



A Hemodynamic Flow Across the Aortic Valve

Aortic Valve Closure Diastole
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B Cellular Architecture of the Aortic Valve C Calcified Nodules Via
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Figure 1: A : Hémodynamique valvulaire durant la systole / diastole ;
B : Architecture cellulaire d’une valve normale ;
C : Phénotype ostéogénique d’une valve calcifiée (10)

Figure 2 : Facteurs de risque cardiovasculaires identifiés dans la progression de la maladie
aortique (10)

2.2.2 Rétrécissement aortique et facteurs de risque cardiovasculaires

Les lipides jouent un role majeur dans la signalisation cellulaire des vaisseaux et des

calcifications valvulaires (11). De nombreuses études ont montré la présence de LDL oxydés
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au sein de valves calcifiées (12, 13), mais également I’expression de I’enzyme de conversion
de I’angiotensine (14). Le role majeur du stress oxydant a bien été établi chez ’homme et
I’animal dans la genése de la maladie, tout comme dans I’athérosclérose (15-20). Ainsi, la
présence de facteurs de risque cardiovasculaires tend a aggraver le processus pathologique.
L’ensemble de ces phénomenes conduit alors a une modification de la signalisation cellulaire
et a une différenciation vers un phénotype ostéoblastique, aboutissant a la formation de
nodules puis de masses calcaires envahissant les structures valvulaires. Ces calcifications sont
composées d’hydroxyapatite déposée au sein d’une matrice « bone-like» constituée
essentiellement de collagene et d’ostéopontine (21, 22), et dont la régulation s’effectue via des

facteurs de transcription spécifiques, comme MSX2, Runx2 et Sox9 (23, 24).

De fagon similaire a 1’étude de Framingham concernant 1’athérosclérose, et en dehors de
I’age, plusieurs facteurs sont associés a la présence d’un rétrécissement aortique calcifié,
comme le sexe masculin, les taux de LDL cholestérol, la taille, I’hypertension artérielle
(HTA), le syndrome métabolique et le tabagisme (25-28). Il n’est donc pas surprenant de
constater que plus de 50% des patients atteints d’'un RA soient également des malades
présentant une coronaropathie (29), la sténose étant la conséquence d’un phénomeéne actif

proche, finalement, de celui de 1’athérosclérose.
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Figure 3 : Role potentiel du métabolisme lipidique et de sa signalisation intracellulaire, du
stress oxydant et de [’activation du systeme rénine-angiotensine dans la pathogénese du
rétrécissement aortique (10)

2.2.3 Déterminisme génétique

Comme vu précédemment, la bicuspidie aortique est retrouvée dans de nombreux cas et
constitue d’ailleurs ’anomalie cardiaque congénitale la plus fréquente. On la retrouve chez
plus de 50% des patients opérés d’un rétrécissement aortique serré, et il semblerait exister un
pattern génétique avec notamment une mutation du géne NOTCHI (30). D’autres études ont
retrouvé certains polymorphismes génétiques associés a la maladie, comme le récepteur a la
vitamine D, aux cestrogenes, a I’apolipoprotéine E4, et I’IL-10 (31-34). La sclérose aortique,
quant a elle, est présente chez environ 25% de la population de plus de 65 ans, et est associée
a un sur-risque d’événements cardiovasculaires (environ 50%, 35). Pour autant, seuls 10% des

malades progresseront vers un rétrécissement hémodynamiquement significatif (36).
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2.2.4 Meécanique ventriculaire

Les valves cardiaques sont essentielles au bon fonctionnement du cceur. Elles
permettent une circulation unidirectionnelle et non obstructive du sang au travers des cavités
durant le cycle cardiaque. Les composants valvulaires doivent permettre d’accomplir tous ces

mouvements et permettre une répétition de ceux-ci pendant toute la vie de I’individu.

Pour comprendre les effets du rétrécissement aortique sur la fonction ventriculaire, il
convient tout d’abord d’exposer quelques principes fondamentaux de physiologie cardiaque.

Contrairement a la contraction du muscle squelettique, caractérisée par un changement
de tension et de longueur, le battement cardiaque génére une pression et ¢jecte un volume
sanguin. Pour cette simple raison, lorsque I’on décrit le travail de cette structure « invisible »,
il convient d’utiliser les termes de pression et de volume. Cette relation entre longueur et
volume est déterminée par les lois géométriques. Dans une sphere, le volume est défini par
I’équation V = 4/3 x m x R’. Le VG s’apparente plus & un ellipsoide composé de trois
diameétres : antéropostérieur (DAP), latéral (DL), et longueur maximale (LM). L’équation

devient alors :

V=4/3xnmx (DAP/2) x (DL/2) x (LM/2)

La pression développée dans une cavité cardiaque est déterminée par le stress au sein de
cette cavité, son volume et son épaisseur pari¢tale. Alors que les termes tension et stress sont
souvent considérés comme identiques, cela est incorrect : la tension est la force exercée sur
une ligne alors que le stress est la force exercée sur une surface. La pression régnant dans une
cavité, comme le stress développé par les parois de cette chambre, est exprimée en dynes/cm?

car il s’agit bien d’une force exercée sur une surface. La différence étant que le stress est une
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force parallele aux parois de la chambre alors que la pression est une force qui s’exerce a

angle droit.

La relation entre la pression au sein d’une cavité, sa taille, le stress pariétal et
I’épaisseur de cette cavité est définie par la loi de LAPLACE. Dans sa forme la plus simple

(un cylindre avec des parois infiniment minces), elle repose sur 1’équation suivante :

T (tension : dynes/cm) = P (pression : dynes/cm?) x R (rayon : cm)

Le corollaire étant qu’a pression constante, la tension augmente de facon linéaire avec le
rayon de la cavité. Cette loi devient plus complexe lorsque 1’on étudie une cavité avec une
¢paisseur pariétale comme dans le muscle cardiaque. Dans ce cas le stress pariétal est

inversement proportionnel a I’épaisseur de cette méme paroi. La loi devient donc :

T =P x R/2e (ou e = épaisseur)

Un stress pariétal plus important est requis pour maintenir une pression constante dans

une cavité plus dilatée car lorsque le diamétre augmente, une plus faible proportion de la force

développée par les parois est dirigée vers le centre de cette méme cavité.

2.2.5 Déterminants du travail cardiaque — Courbe Pression/Volume

Les déterminants majeurs du travail cardiaque global sont représentés par le rythme

cardiaque, la contractilit¢ (inotropisme) et la relaxation (lusitropisme). Au cours du
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remplissage, le retour veineux, le volume télésystolique ainsi que le lusitropisme sont les
déterminants essentiels caractérisant la précharge. Durant la phase ¢éjectionnelle, les acteurs
principaux sont I’impédance aortique, le volume télédiastolique et I’inotropisme, caractérisant

la postcharge.

La courbe pression-volume est capitale pour I’analyse hémodynamique des diverses
pathologies cardiovasculaires. Les événements électriques et mécaniques survenant au cours
de chaque cycle cardiaque peuvent étre représentés en un diagramme, le diagramme de

Wiggers (37, 38).

&° o
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C’O(‘ ‘\99 60\0
QK\or’ &\‘o OQ \)&\G Q’(\&
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Figure 4 : Courbe pression / volume Figure S : Diagramme de Wiggers

La courbe pression-volume, qui illustre les conséquences d’un changement aigu des
propriétés inotropiques et lusitropiques du cceur, ne permet cependant pas une analyse précise

chez les patients pour lesquels il existe une modification architecturale des cavités cardiaques
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de facon chronique. La dilatation cavitaire de 1’hypertrophie excentrique (suite a une
surcharge volumétrique par exemple) qui caractérise ’insuffisance cardiaque systolique tend
a déplacer la courbe vers des volumes plus importants alors que I’hypertrophie concentrique
des surcharges pressionnelles, comme dans le rétrécissement aortique et caractérisant
I’insuffisance cardiaque « diastolique », tend a déplacer la courbe vers des volumes plus
faibles. Au cours de I’insuffisance cardiaque systolique, le cceur n’accomplit pas normalement
sa fonction d’éjection, mais de par la loi de LAPLACE, le remplissage est lui aussi altéré car
la dilatation cavitaire induit une augmentation du stress pariétal. Inversement, lors de
I’insuffisance cardiaque « diastolique », le remplissage s’effectue de fagon anormale mais
I’éjection est également altérée car I’hypertrophie concentrique réduit le volume intra-

cavitaire et donc le volume d’¢éjection systolique.

2.2.6 Réponse myocardique face a une sténose aortique

Toujours en accord avec la loi de LAPLACE, la réponse ventriculaire a la surcharge
pressionnelle engendrée par une sténose aortique serrée est représentée initialement par une
hypertrophie concentrique afin de réduire et compenser 1’augmentation du stress pariétal. En
phase « chronique », la pression télédiastolique VG augmente afin de maintenir un débit
cardiaque suffisant. Par conséquence, le flux sanguin myocardique diminue, particuliérement
dans le sous endocarde. Les fonctions systolique et diastolique sont alors progressivement
déprimées, aboutissant a une ischémie sous endocardique et au développement de fibrose.
Dans le méme temps, I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) réduit la fonction systolique
ventriculaire globale. La fibrose myocardique a un impact important sur le devenir des
patients opérés d’un rétrécissement aortique, et sa sévérité pourrait étre utilisée dans le futur

comme stratification de risque (39). L’amélioration du statut fonctionnel aprés remplacement
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valvulaire est corrélé a la réduction de masse VG, la réduction de fibrose et I’amélioration de
la fonction ventriculaire gauche (40, 41). Méme si la fonction systolique VG peut récupérer
dans les trente jours post-opératoires, 1’amélioration de la fonction diastolique ainsi que le

remodelage inverse se fait sur plusieurs années (42, 43).

Mild-moderate Severe Immediately after Late after
aortic stenosis aortic stenosis AVR AVR
Histopathology
LVH +/++ Ry s + ++ or +
Fibrosis +/++ R s o)t +/++
Apoptosis + R s )+t +/++
Echocardiography
LVEF Preserved or ! N or reduced Improving Improved
AVA (cm?) 1-1.5 <1 2+1 2+1
Mean gradient (mmHg) 25-40 =40 155 5=
E/E' ratio Nort 1 /1t N or persistingly

Figure 6 : Réponse ventriculaire face a une sténose aortique : modifications échographiques
et histopathologiques (44)

Longtemps aprés ce remplacement valvulaire, la dysfonction diastolique peut persister
en ’absence de régression complete des anomalies architecturales comme ’HVG (45) ou
moins communément par un mismatch prothétique (46). La progression de la maladie, de
I’échelle cellulaire au remodelage cardiaque concentrique, est déterminante dans la mécanique
myocardique lors de la phase « compensée» en réponse a une surcharge pressionnelle
chronique. Beaucoup de patients présentent une altération a minima de la fonction
ventriculaire gauche et ce en I’absence de tout symptome d’ordre cardiovasculaire (47). Ces
constatations ont contribué¢ a développer de nouveaux outils notamment échographiques afin
d’évaluer de facon plus précoce et plus précise les parametres de fonction ventriculaire au

cours du rétrécissement aortique, comme 1’étude du strain ou encore des parameétres de
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torsion ventriculaire qui s’approchent plus de la réalité physiologique que les parameétres

usuels bidimensionnels comme la méthode biplan de Simpson.

2.2.7 Dysfonction VG au cours du rétrécissement aortique

La présence d’une fonction VG préservée n’est pas le marqueur d’une bonne fonction
VG globale. Beaucoup de patients avec une fraction d’éjection ventriculaire gauche (FEVG)
conservée peuvent avoir un index cardiaque faible pour diverses raisons (48). Dans certains
cas, cette situation est concomitante d’une hypertrophie ventriculaire gauche ou de la présence
d’une coronaropathie. La fraction d’éjection est un parametre a considérer avec précaution
dans I’évaluation des patients ayant développé une hypertrophie VG concentrique suite a une
surcharge pressionnelle comme dans le rétrécissement aortique, car elle ne refléte

qu’imparfaitement la performance ventriculaire globale.

Afin que le VG réponde de fagon adaptée a une augmentation de postcharge,
I’hypertrophie ventriculaire et le stress pariétal doivent étre en équilibre. Une hypertrophie
inappropriée par rapport a un stress pariétal donné (ou inversement) est délétere, et augmente
méme la mortalité apres remplacement valvulaire et ce, méme si la FEVG est supranormale.
Cette situation est notamment rencontrée chez les femmes agées (49, 50) et finit par altérer la

FEVG.

A la lumiére de ces mécanismes physiopathologiques, une entité particuliere nécessite
d’étre décrite : il s’agit du rétrécissement aortique serré dit « a faible gradient » (avec FEVG
préservée). Ce gradient paradoxalement bas peut ainsi étre expliqué par un volume d’éjection

faible (suite a la réduction cavitaire secondaire au développement de [’hypertrophie
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ventriculaire gauche) mais également par une augmentation des résistances vasculaires (48,
51). Environ 30 a 35% des patients avec un RA serré sont concernés. Ces malades sont
caractérisés par un remodelage concentrique sévere, un degré de fibrose myocardique plus
important, une altération franche du remplissage ventriculaire ainsi que du raccourcissement
myocardique longitudinal (52). L’identification de ces patients a la mécanique ventriculaire
altérée malgré la FEVG normale est primordiale car le retard de prise en charge thérapeutique

est associé a une surmortalité dans cette sous-population.

L’hypertrophie ventriculaire gauche chez les patients atteints d’une sténose aortique
sévere est souvent accompagnée du développement d’une fibrose myocardique interstitielle
débutant dans le sous endocarde et se généralisant a I’ensemble du muscle aux stades tardifs
de la maladie. L’ensemble de ce processus pathologique conduit I’hypertrophie concentrique
« physiologique » a la dysfonction diastolique, puis a I’hypertrophie excentrique, la dilatation

ventriculaire et enfin la dysfonction systolique avérée (53).

2.3 Clinique et histoire naturelle

L’histoire naturelle du rétrécissement aortique a été €¢lucidée par les travaux précurseurs
de Ross et Braunwald a la fin des années 60 (54). L apparition de symptomes graves apres
une phase de « latence » clinique marque un tournant évolutif majeur de la maladie avec une
chute de la médiane de survie a 5 ans. En cas d’insuffisance cardiaque globale, la médiane de
survie chute a 1 an. Ces constatations sont cependant difficiles a extrapoler a une population
trés agée, 1’dge moyen de décés dans ces travaux étant de 63 ans. Une série récente se
concentrant sur une population plus dgée a mis en évidence trois facteurs pronostics péjoratifs

majeurs, en dehors de I’age et de la présence de facteurs de risque cardiovasculaires (55, 56)

27



représentés par le stade NYHA (III ou IV), la présence d’une insuffisance mitrale et d’une
dysfonction ventriculaire gauche. La présence des trois facteurs réduit la médiane de survie de
fagon drastique, les patients survivants a 3 ans ne dépassant pas les 20% (57). Ces données
expliquent aisément que le remplacement valvulaire chez les patients symptomatiques est
recommandé en classe I dans les recommandations européennes actuelles, et ce malgré

I’absence d’essais randomisés.

La premiére étape dans 1’évaluation reste donc clinique et nécessite une attention toute
particuliere a ’apparition des premiers symptomes qui est souvent tardive et trés insidieuse. Il
faut rester vigilant lors de I’interrogatoire des patients qui se plaignent en phase initiale d’une
tolérance moindre de I’effort ou encore d’une dyspnée inhabituelle, méme minime. Les
symptomes classiques comme la syncope, 1’angine de poitrine ou les signes d’insuffisance
cardiaque traduisent déja un stade avancé du processus et sont un véritable signal d’alarme.
De plus, les patients ont tendance a limiter spontanément leurs activités, voire a négliger leurs
symptomes. Il faut garder a I’esprit que la notion de fatigue ou de dyspnée reste tres
subjective et d’interprétation difficile dans une population de personnes dgées moins actives,
et pouvant étre la conséquence d’une pathologie respiratoire, d’un déconditionnement, ou de

n’importe quelle autre comorbidité associée.
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Figure 8 : Histoire naturelle du RA, avec et sans chirurgie (54, 57)

2.4 Examen physique

L’examen clinique retrouve classiquement un souffle systolique au foyer aortique, dur,
rapeux et maximal le long du bord droit du sternum, avec irradiation aux carotides, plus ou
moins intense, plus ou moins associ¢ a un souffle d’insuffisance aortique. Lors d’un

rétrécissement serré, on peut observer une abolition du 2° bruit. L auscultation peut également

29



retrouver d’autres souffles comme un souffle d’insuffisance mitrale, d’hypertension artérielle
pulmonaire, un galop gauche en cas d’insuffisance cardiaque. L’examen peut mettre en
¢vidence des signes d’insuffisance cardiaque gauche et/ou droite, mais aussi des éléments en
faveur d’une étiologie particuliere (fievre, signes extracardiaques d’endocardite, signes

rhumatologiques en faveur d’une PR).

2.5 Diagnostic échographique

L’échographie transthoracique (ETT) est ’examen clé du diagnostic en permettant une
mesure des gradients moyens et maximaux ainsi que du calcul de surface valvulaire par
équation de continuité (58). Elle permet en outre d’évaluer le degré de calcification, le
caractere bi/tricuspide de la valve, les épaisseurs pariétales, la fonction ventriculaire gauche,
la présence d’une autre valvulopathie, la fonction ventriculaire droite ou encore les pressions

intra-cavitaires.

En coupe parasternale gauche, on observe des sigmoides épaissies, calcifiées, a mobilité
réduite. S’y associent, selon les cas, des calcifications de I’anneau ou encore une dilatation du
culot aortique. Cette coupe permet les mesures primordiales du diamétre de 1’anneau, de la
chambre de chasse ainsi que du sinus de Valsalva, de 1’aorte ascendante...Toutes ces mesures
étant nécessaires dans le cadre du bilan d’¢ligibilité, afin notamment de préciser avec le plus
d’exactitude possible le type de valve a implanter et ainsi éviter les complications mécaniques
d’une surestimation de 1’anneau, ou encore d’engendrer une fuite valvulaire importante post-
procédure dans le cas contraire. Cette coupe permet d’effectuer les mesures classiques

bidimensionnelles d’épaisseurs pariétales et de diameétre ventriculaire gauche.
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potentielle de mesure de ’anneau en ETT (59)
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La coupe 5 cavités est la coupe la plus importante pour I’évaluation Doppler d’une
sténose aortique. Apres avoir respecté les régles de base d’une évaluation correcte de la valve,
cette coupe échographique permet le recueil en Doppler continu d’un flux monophasique
unidirectionnel turbulent en doigt de gant débutant dés 1’ouverture aortique (supérieur a
1,5m/s) et d’ainsi mesurer les gradients moyens et maximaux, puis 1’intégrale temps-vitesse
(ITV) aortique pour le calcul de surface par équation de continuité. Le Doppler pulsé permet
lui de recueillir ’ITV sous aortique a environ 0,5-1cm en amont de la valve avant la zone
d’accélération. L’examen est obligatoirement complété par une coupe parasternale droite

munie de la sonde Pedoff permettant I’obtention de gradients plus élevés.

5.10 m/s
4.01 m/s
103.97 mmHg

Figure 12 : Echocardiographie : Doppler continu sur la valve aortique ; Doppler pulsé au
niveau de la chambre de chasse VG — coupe apicale 5 cavités

La sévérit¢ hémodynamique est appréciée par ces trois criteres : la vélocité du jet
(vitesse maximale), le gradient moyen et la surface valvulaire (58, 60-62). La mesure de la
fonction ventriculaire gauche est également indispensable : dans le RA, la fonction systolique
reste longtemps normale voire supranormale, ce n’est qu’au stade tardif de la maladie

qu’apparait une dysfonction ventriculaire gauche, de mauvais pronostic.
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Table | Categories of aortic stenosis severity

Aortic sclerosis

Moderate AS

Severe AS

Aortic jet velocity (m/s) <26
Mean gradient (mmHg) —
AVA (cm?) —
Indexed AVA (cm’/m?)

Velocity ratio

<230 (25)
=15
=09
=>0.50

3-4
30-50 (25-40)
10-15
06-09
025-0.50

=>4

>50 (40)
<1.0
<06
<025

Figure 13 : Critéres de sévérité du RA (58, 60, 61)

Il est admis que le calcul de surface valvulaire peut étre pris en défaut et que les

mesures de gradients sont considérées comme plus fiables en pratique clinique. Cependant, ils

sont dépendants du débit cardiaque et sont donc eux aussi sources d’erreurs potentielles. La

plus fréquente reste le cas classique du rétrécissement aortique « low flow, low gradient » ou

il existe une discordance entre une surface aortique calculée serrée et des gradients en dessous

des cut-off. Plusieurs sources d’erreur possibles : erreur de mesure de la chambre de chasse et

des ITV notamment sous aortique, bas débit par dysfonction VG... Imposant une méthode

rigoureuse dans 1’évaluation échographique de cette valvulopathie, avec si besoin 1’aide

d’outils supplémentaires comme 1’échographie sous dobutamine (63, 64), ou encore

I’échographie transoesophagienne (ETO) lorsque les mesures de la chambre de chasse ou des

parameétres aortiques sont de recueil voire d’interprétation difficile en transthoracique.

2.6 Traitement : recommandations des sociétés savantes

Une fois le diagnostic posé, la prise en charge thérapeutique repose sur une décision

multidisciplinaire associant cardiologues, chirurgiens et anesthésistes, le tout en accord avec

les souhaits du patient et de sa famille.
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AVR is indicated in patients with severe AS and any symptoms related to AS.

AVR is indicated in patients with severe AS undergoing CABG, surgery of the ascending aorta or another valve.

AVR is indicated in asymptomatic patients with severe AS and systolic LV dysfunction (LVEF <50%) not due to another
cause.

AVR is indicated in asymptomatic patients with severe AS and abnormal exercise test showing symptoms on exercise
clearly related to AS.

AVR should be considered in high risk patients with severe symptomatic AS who are suitable for TAVI, but in whom
surgery is favoured by a ‘heart team’ based on the individual risk profile and anatomic suitability.

Clinical setting ESC guidelines ACC/AHA guidelines
Severe symptomatic AS
With any symptoms AVR recommended (IB) AVR recommended (IB)
Haemodynamically unstable AVR recommended AVR recommended
BAV may be considered as a bridge to surgery  BAV may be considered as a bridge to surgery (IIbC)
(IIbC)
Surgery contraindicated due to BAV may occasionally be considered for BAV may be considered (lloC)
severe co-morbidities palliation (IIbC)
Severe asymptomatic AS
With LV systolic dysfunction AVR recommended (IC) AVR recommended (IC)
(EF < 50%) if no other cause identified
Undergoing CAGB, aortic surgery AVR recommended (IC) AVR recommended (IC)
or mitral valve surgery
With symptoms on exercise testing AVR recommended (IC) AVR may be considered (IIbC)
With fall in BP to below baseline on AVR reasonable (IlaC) AVR may be considered (IIbC)
exercise testing
With predictors of rapid AVR reasonable (IlaC) with moderate to AVR may be considered (/IoC) when rapid progression is
progression severe valve Ca>” and a rate of Vi, likety (age, Ca®", CAD) orif surgery might be delayed
increase >0.3 m/sfyear at symptom onset
Clinical setting ESC guidelines ACC/AHA guidelines

With complex ventricular arrhythmias on ~ AVR may be considered (/IbC)
exercise testing
With exercise LV hypertrophy (unless due  AVR may be considered (IIbC)
to hypertension)
Extremely severe AS AVR may be considered if AS is extremely severe
(AVA < 0.6 cm?, Vips = 5 ms, AP,y = 60 mmHg)
and operative risk is < 1% (/IbC)

Moderate AS
Undergoing CAGB, aortic surgery or AVR reasonable (|1aC) AVR reasonable (llaB)
mitral valve surgery

Indeterminate severity of AS
Low-gradient AS with LV dysfunction and  AVR reasonable (llaC)
contractile reserve
Low-gradient AS with LV dysfunction but ~ AVR may be considered (IIbC)
no contractile reserve

Bicuspid aortic valve disease

Bicuspid valve present regardless of Aortic root replacement should be Aortic root replacement is recommended for diameter
symptoms or haemodynamics considered for diameters >5 cm or if rate =5 cm or if rate of increase is >0.5 cm?/year (IC)
of increase is >0.5 cm?fyear (ll2C)
With severe AS undergoing AVR Lower thresholds than above should be Aortic root replacement is recommended for diameters
considered >45cm (IC)

Figure 14 : Recommandations des sociétés savantes européennes et américaines (60, 61, 65)

AVR=Aortic Valve Replacement ; AS=Aortic Stenosis ; BAV= Balloon Aortic Valvuloplasty
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Cependant, les recommandations sont le plus souvent basées sur des consensus
d’experts et donc bien fréquemment de grade B ou C, ce qui souligne la présence de certaines
incertitudes dans plusieurs domaines. D’un autre coté, il parait peu éthique de proposer des
essais randomisés évaluant le remplacement valvulaire chirurgical par rapport au traitement
médical dans la mesure ou I’expérience clinique a bien démontré la supériorité de la chirurgie
dans cette situation. La comparaison d’une approche chirurgicale comparativement au
traitement percutané prend alors tout son sens et est d’ailleurs I’objectif des études récentes

notamment 1’étude PARTNER (66-68).

La prise en charge actuelle d’une sténose aortique serrée symptomatique repose en
grande partie, quelles que soient les recommandations, sur le remplacement valvulaire
chirurgical. L étape essentielle reste dans la connaissance parfaite de ces recommandations.
En effet, on estime entre 30 et 40% le taux de patients qui présentent un rétrécissement
aortique serré symptomatique et qui ne sont pas opérés, particulierement les sujets agés alors
que ’age ne constitue pas en soi une contre-indication formelle (69). A I’heure actuelle, la
mortalité opératoire d’un remplacement valvulaire aortique isolé est évaluée entre 3 et 5%
chez les patients de moins de 75 ans, et entre 5 et 15% pour les malades plus agés (8, 60). En
cas de pontage coronaire associé, celle-ci approche les 6% en moyenne. Aprés remplacement
valvulaire, la mortalité¢ diminue de facon tres significative, rejoignant celle de la population

témoin. Les symptomes s’amendent et la qualité de vie est meilleure (70).

L’indication du traitement percutané se limitait jusqu’a 2012 a 1’angioplastie au ballon
seul chez les malades récusés a la chirurgie et trés instables sur le plan hémodynamique. Cette
technique initiée vers la fin des années 80 a rapidement montré ses limites en terme de survie

ainsi que d’efficacité a moyen terme avec un taux important de resténose (71, 72), en faisant
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donc un traitement de derniére intention dans les recommandations actuelles. L’angioplastie
au ballon est de nos jours employée en « bridge-to-surgery » ou en « bridge-to-TAVI », et il
parait raisonnable de traiter médicalement les patients a I’espérance de vie trés limitée (60, 61,

73).

La physiopathologie du RA est, comme nous 1’avons vu précédemment, proche de celle
de I’athérosclérose. Si la correction des facteurs de risque cardiovasculaires semble logique et
nécessaire, les données concernant 1I’emploi de molécules comme les statines ou les
inhibiteurs de 1’enzyme de conversion restent sujettes a cautionet ne peuvent é&tre

recommandées en pratique courante. (74, 75).

A I’heure actuelle, et suite aux nombreuses études menées ces derniéres années évaluant

la faisabilité et la sécurité du TAVI chez les patients a haut risque chirurgical, la prise en

charge recommandée du rétrécissement aortique serré est la suivante :
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| Yes I Contraindication
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Physically
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Figure 15 : Recommandations actuelles de la société européenne de cardiologie concernant
la prise en charge du rétrécissement aortique serré (60)

Une des problématiques trés discutée reste la prise en charge des patients
asymptomatiques. Il parait a ce jour raisonnable d’opter pour une surveillance rapprochée
plutot qu’une stratégie agressive d’emblée chez ces patients. L’apparition d’une dysfonction
ventriculaire gauche ou la présence de certains facteurs de risque (sténose trés sévere,
¢lévation des BNP/NT-proBNP, HVG disproportionnée en ETT, anomalie strain,
calcifications majeures, progression rapide du pic/vélocité) doit inciter a une prise en charge

chirurgicale rapide. (57).
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Severe Aortic Stenosis

| Uncertain Symptomatic Status |

L]
Symptomatic Asymptomatic

Other high risk
Features Absent
AVR | @mmm—
4
3-6 monthly Annual clinical/echo
Delays expected clinical/echo follow up follow up
In surgical scheduling
b of wait list
and low expected
institutional surgical mortality
| clinical/tv deterioration

High risk features: very severe AS, high or rising BNP/NT-proBNP, Disproportionate LVH on echo, EKG LVH/Strain, heavy valve calcification, rapid progression in gradient/velocity

Abnormal exercise test: symptoms induced, Ventricular arrhythmias, ischemic , fallure to increase BP by at least 20 mmHMg or drop in blood pressure

Figure 16 : Algorithme simplifié de prise en charge du rétrécissement aortique serré (57)

3. Le remplacement valvulaire aortique par voie percutanée (TAVI)

Succédant les travaux expérimentaux menés dans les années 90, le premier
remplacement valvulaire aortique par voie percutanée fut réalis€¢ avec succes par 1’équipe
d’Alain Cribier en 2002 (76). Dans les suites de cette publication, de nombreux registres et
séries ont ét¢é menées dans le monde entier incluant des patients inopérables ou a trés haut
risque chirurgical, démontrant la faisabilité et la sécurité de cette approche dans ce type de
situation (66, 67, 68, 77-84). Trés rapidement, les moyens humains et technologiques se sont
développés, et plus de 50000 valves ont été implantées dans le monde a ce jour. Depuis début
2010, I’'implantation de valves aortiques percutanées est remboursée par la sécurité sociale si

elle est réalisée dans un des 34 centres agréés en France. Les résultats récents de larges
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registres multicentriques, ainsi que de 1’étude prospective randomisée PARTNER, ont
définitivement confirmé que cette nouvelle technique pouvait étre considérée comme une
alternative au traitement chirurgical chez les patients inopérables ou a trés haut risque

chirurgical.

3.1 Valves prothétiques

A ce jour, deux grands types de valves ont été utilisés dans cette optique : la valve
Edwards « balloon-expandable » (Edwards Lifesciences Corporation, Irvine, CA, USA) et la
valve «auto-expandable » CoreValve® (Medtronic CV, Luxembourg S.A.R.L.,
Luxembourg). Trois générations sont disponibles a I’heure actuelle, et ce pour les deux types

de valves.

Les deux premicres générations de valve Edwards (Cribier-Edwards®, Edwards
SAPIEN®) comportent 3 feuillets de péricarde bovin dans une monture en acier inoxydable.
Ces valves sont implantées par I'intermédiaire de cathéters de 22 et 24 French. La valve
Edwards SAPIEN XT® de troisieme génération est quant a elle fixée sur une monture en
cobalt chrome et son design comporte moins de colonnes mais également moins de rangées
que les autres valves de la marque, permettant une taille plus réduite sans pour autant altérer
sa force radiale. Cette derniere est disponible en taille 23, 26, et 29 mm et est implantée
respectivement grace a un cathéter 18 French (pour la valve de 23 mm), 19 French (pour la 26
mm) et 22 French (pour la valve 29 mm). Des cathéters de plus petite taille sont disponibles

en Europe et au Canada.
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La premiere génération du systéme CoreValve® consiste en une armature nitinol et
d’une valve composée de péricarde bovin implantée via un cathéter de 25 French. La seconde
génération est faite de 3 feuillets de péricarde porcin situés plus haut sur I’armature afin
d’obtenir un réel placement supra-valvulaire et implantée grice a un cathéter 21 French.
L’armature nitinol a été redessinée afin d’augmenter la force radiale de la valve et d’optimiser
son expansion anatomique lors du déploiement. La derni¢re génération actuellement utilisée
est disponible en taille 23, 26, 29 et 31 mm et mise en place grace a un cathéter de plus petite

taille, 18 French.

3.2 Bilan d’¢ligibilité

Avant d’envisager un remplacement valvulaire par voie percutanée, un certain nombre
d’examens sont nécessaires pour effectuer les mesures adéquates indispensables au choix de

la valve, et s’assurer de la meilleure voie d’abord accessible.

Une des mesures les plus importantes est la taille de I’anneau aortique habituellement
réalisée par ETT voire ETO, ainsi que par tomodensitométrie. Cette mesure est capitale pour
le choix de la valve implantée qui est systématiquement surdimensionnée (entre 2 et 5 mm).
Méme si les données échographiques ont montré de bons résultats, certaines études ont
suggéré qu’elle avait tendance a sous-estimer le diametre comparativement au scanner. En
effet, ce dernier a mis en évidence le caractere ovalaire de 1’anneau aortique chez la plupart
des patients (85-87) et reflétant donc toute la difficulté de cette mesure souvent prise en défaut
par I’échographie. Le scanner permet actuellement une mesure tridimensionnelle précise

particulierement utile. Il est important de noter que la « sur-dimension » quasi systématique
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des valves par rapport aux mesures de l’anneau ne repose actuellement que sur des

recommandations industrielles et sur aucune réelle certitude scientifique.

Une coronarographie est systématiquement réalisée permettant d’affirmer ou d’infirmer
la présence d’une coronaropathie, ainsi que de sa sévérité avec notamment une atteinte des
gros troncs. En cas de lésion sévere, il est réalis¢é dans la plupart des centres une
revascularisation percutanée avant TAVI mais cette attitude reste empirique et aucune donnée

n’a prouvé sa supériorité vis-a-vis du traitement médical.

Enfin, une étude des axes iliaques est également réalisée (au cours du scanner et de la
coronarographie) en recueillant divers paramétres comme le diameétre, la tortuosité ou encore
le degré de calcification des artéres iliaques permettant de déterminer la faisabilité du geste

par voie fémorale.

| Patients considered at very high risk or nonsurgical candidates |

Evaluation by a TAVI multidisciplinary team
(interventional cardiologists and cardiac surgeons)

/ N\

Medical treatment | | Patients eligble for TAVI I Surgical aortic
valve replacement

Coronary angiography
Transthoracic/transesophageal echocardiogram

CT angiography and/or iliofemoral angiography

lliofemoral axis >6 mm (Edwards SAPIEN XT® 20mm, 23 mm or CoreValve® 26 mm, 29mm, 31 mm)
lliofemoral axis >6.5 mm (Edwards SAPIEN XT#® 26 mm)

lliofemoral axis >7 mm (Edwards SAPIEN XT® 29 mm)

Absence of significant peripheral vascular disease

Ab of ilioft | calcification

T o

Transfemoral approach using the Transapical approach using the
Edwards SAPIEN XT® or CoreValve® systems Edwards SAPIEN XT® system

or

Subclavian-axillary approach using the
CoreValve® system with
axilo-subclavian axis >6mm
and/or >7 mm with patent LIMA graft

or

Transaortic approach using the
Edwards SAPIEN XT® or CoreValve® systems

Figure 17 : Algorithme de prise en charge (88)
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3.3 Voies d’abord

3.3.1 Transfémorale

I1 s’agit de la voie d’abord a privilégier. Une évaluation précise des axes iliaques est
nécessaire pour déterminer la faisabilité de cette approche. La fermeture chirurgicale de
I’abord artériel, systématique aux balbutiements de la technique, fait place dorénavant a des
systemes de fermeture percutanés. Cette voie d’abord a par ailleurs le gros avantage de ne pas

nécessiter d’anesthésie lourde, en particulier s’il n’est pas réalis¢é d’ETO en per-procédure.

3.3.2 Transapicale

La voie apicale fut rapportée pour la premicre fois en 2006 comme une alternative a la
voie fémorale, avec une valve Cribier-Edwards® (89). Cette approche nécessite une mini-
thoracotomie (et donc une anesthésie générale) avec une ponction directe de 1’apex du
ventricule gauche. A 1’époque des cathéters de grand diamétre, prés de la moitié des
procédures TAVI étaient réalisées par voie apicale. Actuellement, ce taux est en voie de
diminution avec I’emploi de cathéters 18 French moins invasifs permettant une approche
fémorale exclusivement percutanée. Méme si un case-report a été publié avec 1’emploi du
systeme CoreValve® (90), la voie transapicale est a I’heure actuelle exclusivement réservée
aux systémes valvulaires Edwards. L’avantage de cette technique est qu’elle permet un
positionnement optimal (avec au besoin une ETO per-procédure) de la valve au sein de
I’anneau, ce qui est utile notamment dans le cas d’aortes horizontales, et ce sans I’emploi de

cathéters de gros diamétres au travers des axes artériels. Cependant, elle est beaucoup plus
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invasive, peut entrainer des dégats myocardiques beaucoup plus importants pouvant mener

jusqu’a la perforation apicale exposant a des complications hémorragiques majeures (91).

3.3.3 Sous-claviere

Cette voie d’abord est principalement utilisée avec le systeme CoreValve® et représente
une alternative intéressante (92). En effet, méme si un abord chirurgical est indispensable
pour isoler ’artére sous-claviere (gauche le plus souvent), la courte distance séparant I’abord
artériel de la valve aortique native permet un meilleur positionnement de la prothése et une
meilleure stabilité lors de son déploiement. En contrepartie, toute plaie sous-claviére expose a
des complications hémorragiques dramatiques. Cette approche concernait environ 20% des

patients inclus dans le registre italien de 2011 (79).

3.3.4 Transaxillaire

Elle a ét¢ décrite en 2009 avec le systéme CoreValve®. Cet acces s’apparente a la voie
sous-claviere avec pour différence majeure qu’une plaie axillaire pourra étre réparée sans
conséquence clinique majeure contrairement aux vaisseaux sous-claviers. A la différence de
la voie fémorale ou aucune suppléance n’est possible, une occlusion de I’arteére axillaire sera
suppléée par une circulation collatérale entre le tronc thyrocervical de 1’artére sous-claviére et

I’artére sous-scapulaire.
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3.3.5 Carotide

Plusieurs cas ont déja été rapportés, principalement par notre centre (93). L’avantage de
cette voie est la simplicit¢ de ’abord carotidien, gauche en général, par des chirurgiens
entrainés. La rectitude de 1’accés jusqu’a la valve aortique permet un positionnement optimal
de la valve sans risque de perforation comme parfois observé lors du franchissement de la
courbe sous-claviére. Evidemment, cette voie reste en cours d’évaluation méme si les

premiers résultats sont extrémement prometteurs.

Figure 18 : Voies d’abord : transfémorale (a), transapicale (b), transaortique (c), sous-
claviere (d), axillaire (e) (88)

Figure 19 : Positionnement du
systeme CoreValve® par voie
carotide gauche (93)
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3.4 Déploiement de la valve

Avant la mise en place de la valve prothétique, quel que soit son type, il est réalisé une
valvuloplastie au ballon et ce, méme si des cas d’implantation directes ont été rapportés (94).
La valve Edwards est positionnée sous scopie +/- ETO, puis libérée apres inflation au ballon
sous pacing rapide entre 180 et 220 bpm afin de minimiser le débit cardiaque et d’obtenir une
parfaite stabilité durant I’implantation pour éviter tout phénoméne embolique. Le systeme
CoreValve®, quant a lui, ne nécessite pas de pacing rapide, et est positionnée apres retrait de

la gaine extérieure du cathéter mis en place.

Figure 20 : Implantation : Edwards SAPIEN XT® (a : déploiement de la valve ; b : aspect
angiographique post-implantation) et CoreValve® (c—d : déploiement apres retrait de la
gaine externe ; e : aspect angiographique post-implantation) (88)
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3.5 Résultats de la procédure

A ce jour, de nombreux registres multicentriques ont été publiés : les patients inclus

étaient contre-indiqués a la chirurgie ou a trés haut risque opératoire (défini par un

EuroSCORE supérieur a 20% et un STS score supérieur a 8%). La plupart des malades étaient

des octogénaires, pres de la moitié des coronariens, un tiers des insuffisants rénaux, un quart

des bronchopathes chroniques ou des vasculaires. Dans tous les cas, le succes global de la

procédure dépasse les 90%. Une méta-analyse récente a permis d’évaluer le taux de

complications post-procédure ainsi que I’impact sur la mortalité a court (30 jours) et moyen

terme (1 an). (95)

Reported Rate Min, Cumulative p Value
Outcome Max, % Rate 2% sQ I Y Pooled Rate, % 95% ClI

Device success 80.0,100.0 1,748/1,899 932 1332 <0.0001 921 88.7-95.5
30-day mortality 17,143 258/3 465 741 617 <0.0001 78 55-111
30-day CV mortality 17,115 142/2,645 725 40.0 <0.0001 56 3.7-83
1-year mortality 15.3,30.7 336/1,530 783 276 0.0001 221 17.9-269
1-year CV mortality 143,196 113/800 852 202 0.0002 144 10.6-19.5
Ml =72 h 00,56 34/3,018 889 1178 <0.0001 11 0.2-2.0
AKI

I 32,246 149/1,150 911 451 <0.0001 133 9.8-18.0

I 08,53 29/1,150 649 113 0.02 27 15-53

1 10,102 98/1,929 730 259 0.0005 53 35-82

1l 3.0,15.0 93/1,275 809 26.2 <0.0001 75 51-114

[Z131) 65,341 232/1,150 948 76.6 <0.0001 204 16.2-258
Bleeding

Life threatening 7.0,259 207/1,350 86.1 432 <0.0001 156 117-20.7

Major 29,470 298/1,363 96.6 1772 <0.0001 223 17.8-283

Minor 3.0,16.0 95/987 819 221 0.0002 99 6.9-14.3

All 26.8,77.0 408/987 98.4 2576 <0.0001 414 35.5-47.6
Transfusion =1 unit 6.3,80.0 386/906 853 34.0 <0.0001 426 19.8-62.4
Vascular complications

Major 50,233 282/2417 813 64.1 <0.0001 119 86-16.4

Minor 56,283 203/2,142 888 889 <0.0001 9.7 6.7-14.0

All 95,516 511/2,740 92.6 1766 <0.0001 188 145-243
Stroke 30-day

Major 08,9.0 84/2,730 70.7 375 <0.0001 32 21-48

Minor 00,17 12/1,450 546 154 0.03 10 05-19

TIA 00,120 18/1,826 834 421 <0.0001 12 0.0-23

Major + minor 10,68 68/1,706 67.4 184 0.005 4.0 24-63

All 13,210 103/1,892 728 293 0.0003 57 3.7-89
PPM 3.4,50.0 396/2,914 95.9 3232 <0.0001 139 10.6-189
Composite endpoint: safety at 30 days 17.0,618 420/1,286 96.6 146.6 <0.0001 327 275-388
Composite endpoint: efficacy at 1 year 702,722 209/294 0.0 03 0.58 711 65.6-76.0

Figure 21 : Complications post-procédure et criteres composites (95)
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3.5.1 Mortalité : I’étude PARTNER

Dans D’intégralit¢ des registres ¢étudiés, la mortalité globale en cas d’approche
transfémorale était inférieure a 10%. Elle était évaluée entre 11.3 et 16.9% dans les groupes
par voie transapicale, probablement le résultat d’un profil a risque plus élevé chez ces
patients. A un an, la survie était aux alentours de 80% (75-85%) pour la voie transfémorale et

d’environ 70% (63-78%) pour la voie transapicale.

PARTNER est la seule étude randomisée prospective disponible comparant les deux
approches. Elle comportait deux cohortes différentes: les patients considérés comme
inopérables et les patients considérés a tres haut risque opératoire. Dans tous les cas, une
valve Edwards SAPIEN® était implantée. Le critere primaire était la mortalité toute cause
confondue a un an. Le but de 1’étude était de démontrer la supériorité¢ du TAVI par rapport au
traitement médical et sa non infériorit€é comparativement au traitement chirurgical de

référence.

A 30 jours, dans le groupe de patients non opérables, la mortalité était de 5% dans le
groupe TAVI et 2.8% dans le groupe traitement médical, p=0.4/ (approche fémorale pour
tous les malades, 84% des patients du groupe traitement médical ont bénéficié d’une
valvuloplastie au ballon). A un an, la mortalité était de 30.7% pour le groupe TAVI contre

50.7% pour le groupe traitement médical, p < 0.0001.

La cohorte de patients a haut risque a montré que la mortalité a 30 jours était similaire

dans les groupes TAVI et remplacement valvulaire chirurgical (3.4% contre 6.5%, p=0,07)
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mais également a un an (24.2% contre 26.8%, p=0.44), et ce quelle que soit la voie d’abord

utilisée (fémorale ou apicale).

Tres peu de données existent a ’heure actuelle sur le devenir a long terme des patients
ayant bénéfici¢é d’un TAVI. Deux cohortes récentes ont rapporté des taux de survie
intéressants a distance du TAVI, respectivement 74% et 61% (a 2 puis 3 ans) de
I’implantation de valves Cribier-Edwards® / Edwards SAPIEN® et 72% a 2 ans de
I’implantation d’une CoreValve® (96, 97). Ces résultats en demi-teinte peuvent s’expliquer
par le fait que les patients inclus dans ces études reflétent la phase d’apprentissage du
remplacement valvulaire aortique par voie percutanée, avec des moyens techniques plus
agressifs qu’actuellement ainsi qu’une expérience médicale limitée. On peut s’attendre a des
résultats bien meilleurs dans les années a venir. Il est important de souligner qu’aucune
anomalie structurelle des valves mises en place n’a été a déplorer dans toutes les études de

suivi supérieur a un an.

3.5.2 Complications majeures

La définition de ces complications n’a que récemment fait 1’objet d’un consensus

permettant une comparaison fiable entre les différents essais dorénavant réalisés. Ce

consensus est une avancée majeure dans 1’étude des TAVI (98).

3.5.2.1 Complications vasculaires majeures

L’utilisation de cathéters de gros calibre chez une population agée et fragile sur le plan

vasculaire est responsable du taux non négligeable de ces complications qui s’éléve selon les
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séries de 5 a 10%. L’amélioration du matériel nécessaire a I’implantation, avec notamment
I’emploi de cathéters de plus petit calibre et les alternatives possibles a la voie fémorale ont
permis une diminution de ces complications, qui sont un facteur indépendant de mortalité a 30
jours (79, 83, 99). Actuellement, les fermetures percutanées des acces fémoraux réalisés par
des cathéters 18 French sont possibles grace a des systémes comme Prostar® ou Perclose®.
Des études sont cependant nécessaires pour évaluer leur sécurité et leur efficacité avec

précision.

3.5.2.2 Saignements

En se basant sur les définitions standardisées des événements cardio-vasculaires,
I’incidence des saignements majeurs est de 15.6%. La totalité¢ des événements hémorragiques
(mineurs, majeurs, et menagant le pronostic vital) est estimé a plus de 40% (100). Il s’agit
donc de la complication la plus fréquente aprés TAVI. Les facteurs de risque sont similaires a
ceux observés pour les complications vasculaires, les deux étant souvent lies. Les patients
transfusés de plus de trois culots globulaires ont une survie a 6 mois significativement plus
réduite que les patients moins ou non transfusés en péri-procédure. Les avancées
technologiques ainsi que ’expérience acquise par les cardiologues interventionnels et les
chirurgiens permettront de réduire I’incidence de ces complications parfois dramatiques et

altérant le pronostic de ces patients fragiles.

3.5.2.3 Accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Ils sont la crainte principale dans les suites du TAVI. Le taux moyen d’AVC dans la

plupart des séries et dans 1’étude PARTNER est de 3.5%. Dans la cohorte de patients a haut
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risque de cette derniere, on observait un taux plus important d’AVC dans le groupe TAVI
comparativement au groupe remplacement chirurgical a 30 jours et & un an, mais cette
tendance restait non significative sur le plan statistique, contrairement a la cohorte de patients
inopérables ou le sur-risque d’AVC dans le groupe TAVI était significativement plus élevé
par rapport au groupe traitement médical. Les études IRM ont montré un nombre tres
important d’AVC ischémiques silencieux apres TAVI, entre 66 et 84%, indépendamment du
type de valve employée. La plupart de ces accidents vasculaires surviennent lors du
positionnement de la valve suggérant que I’embolisation de matériel calcaire de la valve
native est en grande partie responsable de ces évenements (101, 102). Cependant, prés de la
moitié des AVC post-procédure dans 1’é¢tude PARTNER ont eu lieu apres les 24 premicres
heures faisant imaginer un autre mécanisme que le mécanisme embolique secondaire a la

manipulation de cathéters au sein du lit artériel ainsi que du positionnement de la valve.

Certains auteurs ont décrit des systémes « protecteurs » permettant potentiellement de
réduire le taux de complications neurologiques (103). Par ailleurs, une sous-étude de
PARTNER concernant ces complications a mis en lumiere le fait que les AVC précoces sont
associés a une surface valvulaire native plus réduite alors que les évenements tardifs semblent
plus associés a une surcharge athéromateuse plus importante. Une bi-antiagrégation
plaquettaire est recommandée en post-procédure, associant 1’aspirine et le clopidogrel, mais

cette attitude actuelle nécessite des études approfondies.

3.5.2.4 Obstruction coronaire

Il s’agit d’une complication grave menagant le pronostic vital immédiat du patient, qui

reste tres rare, inférieure a 1%. Elle correspond a une obstruction (le plus souvent du tronc
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coronaire gauche) par les feuillets valvulaires natifs lors du déploiement de la valve
synthétique. Des recommandations ont été suggérées afin d’éviter ce type de complication
potentiellement 1étale chez les patients a haut risque, notamment concernant la distance
anneau aortique-ostias coronaires, la taille du sinus de Valsalva et le degré de calcification
valvulaire. Ces ¢évaluations sont réalisées au cours du bilan d’éligibilité grace a la

tomodensitométrie et la coronarographie (104-107).

3.5.2.5 Infarctus du myocarde (IDM)

Le taux d’IDM apres TAVI est tres variable, allant de 0 & 16.3%. Cette variabilité est la
conséquence d’un manque de clarté¢ dans les définitions de cette complication. Selon le
consensus de 2011, elle repose sur I’apparition de symptdmes ou signes d’ischémie associés a
une ¢€lévation des biomarqueurs (préférentiellement les CPK) d’au moins 10 fois la normale
ou 5 fois la normale avec apparition d’ondes Q pathologiques. Il semblerait qu’un important
dommage myocardique soit associ¢ a une récupération plus faible de la FEVG en post-
procédure ainsi qu’a une mortalité accrue a moyen terme (108). Ce dommage myocardique
peut étre la conséquence directe de I’implantation de la valve (compression de tissu
myocardique lors du déploiement de la valve, 1ésion directe du myocarde pour la voie

apicale), ou d’épisodes d’ischémie secondaire a une hypotension artérielle.

3.5.2.6 Insuffisance rénale aigué (IRA)

Son incidence est variable, de I’ordre de 11.7 a 28%. La nécessité d’hémodialyse entre

1.4 et 15%. Il n’y avait pas de différence significative quel que soit le groupe dans 1’étude

PARTNER.
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L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une comorbidité fréquente dans la population

¢ligible au TAVI, d’environ 30 a 50%, et accroit le risque de développer une IRA en post-

procédure. Les transfusions sanguines péri-procédurales sont un facteur de risque d’IRA, et

doivent donc étre réservées aux cas nécessaires. Par ailleurs, cette complication aggrave le

pronostic a court et moyen terme (109-112).

3.5.2.7 Troubles de la conduction

Les calcifications de la valve aortique peuvent dans des cas trés avancés s’étendre au-

dela de I’anneau aortique vers les structures nerveuses proches sur le plan anatomique comme

le nceud auriculo-ventriculaire et le faisceau de His, et ainsi provoquer des troubles de la

conduction auriculo-ventriculaire parfois de haut degré et nécessitant I’implantation d’un

stimulateur cardiaque (PM).

(b

Left coronary

Crest of muscular ventricular septum

Figure 22: Anatomie et
rapports entre le complexe
valvulaire aortique et le tissu
de conduction atrio-
ventriculaire

a=triangle de Koch

b=diverticule (*) révélé apres
retrait de la cusp non coronaire
situé entre la valve mitrale et le
septum ventriculaire

c=position du faisceau de His (point
rouge) situé entre les parties
membraneuses et musculaires du
septum ventriculaire

d=toit aortique ouvert, vu par la
face ventriculaire, avec la branche
gauche du faisceau de His (traits
noirs)
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Ces anomalies rythmiques peuvent également étre la conséquence de traumatismes
mécaniques indirects par cedéme tissulaire ou inflammation locale de I’endocarde sous-
valvulaire lors de remplacements valvulaires chirurgicaux et percutanés, ou encore de 1ésions
mécaniques directes par nécrose « pressionnelle » (avec ischémie de I’axe nerveux atrio-

ventriculaire) lors du déploiement de la valve.

Figure 23 : Rapports entre la valve prothétique et le tissu de conduction : L, sinus coronaire

gauche ; LBB, branche gauche du faisceau de His ; LFT, trigone fibreux gauche ; MS, septum membraneux ;
MYV, valve mitral ; N, sinus non coronaire ; R, sinus coronaire droit ; RFT, trigone fibreux droit ; STJ, jonction
sinotubulaire ; VAJ, jonction ventriculo-artérielle ; VS, septum ventriculaire (113)

L’implantation de stimulateurs cardiaques en post-chirurgie cardiaque est de I’ordre de
3 a4 9%, ce chiffre est en diminution ces dix derni¢res années grace aux progres des techniques
chirurgicales. Des taux jusqu’a 49% ont été rapportés dans les séries récentes de patients
ayant bénéficié de I’implantation de valves percutanées, particuliérement avec le systéme
CoreValve®, qui exercerait une plus grande pression sur le septum inter-ventriculaire et
I’endocarde sous-valvulaire et qui nécessite une implantation plus bas située ce qui faciliterait
les troubles de conduction secondaires. Ce risque est constamment inférieur a 15% dans les

études utilisant les valves Edwards®.
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Cependant, le manque d’uniformité dans les études (type de valve, voie d’abord) rend
difficile I’interprétation du nombre d’implantation de stimulateurs cardiaques. Une étude trés
récente rapporte un taux de 27.8% (14.7% pour les valves Edwards®, 29.2% pour la
CoreValve®) (114), principalement pour bloc auriculo-ventriculaire (BAV) de haut grade.
Les autres indications étaient I’apparition d’un bloc de branche gauche (BBG) associé a un

allongement de I’intervalle PR ou encore la présence d’une brady-arythmie.

L’implantation d’un stimulateur cardiaque n’est pourtant pas considérée comme une
complication majeure comme le sont les autres événements cardio-vasculaires, et ce malgré
les risques inhérents de la procédure, la durée prolongée d’hospitalisation, la perte de la
synchronisation auriculo-ventriculaire (mais également inter-ventriculaire) physiologique ou
encore les altérations hémodynamiques secondaires favorisant 1’émergence d’épisodes de
fibrillation atriale et d’événements cérébro-vasculaires. De plus, ces anomalies de conduction

sont en régle générale le reflet d’une pathologie cardiaque plus avancée.

Malgré tout ce que peut impliquer I’implantation d’un stimulateur cardiaque, il a été
montré récemment que la mortalité toutes causes confondues ainsi que le taux d’événements
cérébraux et cardio-vasculaires majeurs (MACCE) a 30 jours et un an étaient identiques chez
les patients implantés ou non en péri-procédure d’un remplacement valvulaire aortique
percutané (114). Certains facteurs prédictifs d’implantation de PM en post-procédure ont été
rapportés, comme la présence d’un bloc de branche droit (BBD) de base, une implantation
basse de la valve (supérieure 4 6 mm de I’anneau), la présence de calcifications valvulaires

importantes ou encore 1’épaisseur pariétale septale (115-118).
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L’anomalie la plus fréquente aprés TAVI est I’apparition d’un BBG, le plus souvent par
traumatisme direct de la région sous-valvulaire (119). Il survient plus fréquemment lors de
I’implantation du systéme CoreValve® (29 a 65%, contre 4 a 18% pour les valves
Edwards®), et dont les conséquences hémodynamiques sont similaires de celles observées
apres implantation d’un PM. Cependant, la relevance clinique et pronostique était jusqu’alors
imprécise. Une étude récente a cependant montré un exces significatif de mortalité toutes
causes confondues chez les patients qui développent un bloc de branche gauche. Dans cette
étude, réalisée avec les deux types de valve (68.2% implantées par voie fémorale, 30.3% par
voie apicale), I’apparition d’un BBG était retrouvé chez 34.3% des patients apres TAVI,
respectivement 51.1% avec la CoreValve® contre 12% avec la valve Edwards®. La mortalité
toutes causes confondues a 30 jours était respectivement de 12.9% chez les patients ayant
développé un BBG contre 8.7% chez les patients indemnes (p=0.09). A un an, la mortalité
était de 26.6% contre 17.5% (p=0.006). Durant le suivi total, la mortalité toutes causes était
de 37.8% en cas de BBG contre 24% chez les patients ne développant pas de trouble
conduction (p=0.002). L apparition d’un BBG en post-procédure semble donc étre un facteur
prédictif majeur de mortalité toutes causes confondues et doit donc étre pris en considération.
Le risque accru de bloc auriculo-ventriculaire de haut grade ainsi que les conséquences
hémodynamiques de la désynchronisation induite par le BBG (qui s’apparente a une
stimulation ventriculaire droite permanente, délétére) sembleraient expliquer le risque accru

de mortalité chez ces patients (120).
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Figure 24 : Incidence de survenue apres implantation selon le type de valve utilisée: BBG

(a) ; BAV complet (b) ; implantation PM (c) (121)
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3.5.3 Hémodynamique valvulaire apres TAVI

Bien que les valves synthétiques soient mises en place au sein d’une valve native parfois
trés calcifiée, les parametres hémodynamiques aprés implantation sont excellents, avec des
gradients généralement inférieurs a 15mmHg et une surface valvulaire supérieure a 1.5cm?.
De facon remarquable, ces trés bons paramétres persistent & moyen terme et sont méme
parfois, dans des cas particuliers (comme des anneaux aortiques de moins de 20mm),
supérieurs aux parametres des valves « stentless » mises en place par voie chirurgicale (122).
Ce sont également les constatations de I’étude PARTNER ou les paramétres étaient meilleurs
dans le groupe TAVI comparativement au groupe chirurgical. Ces résultats peuvent
probablement s’expliquer par '« oversizing » des valves implantées méme si des études
scannographiques ont montré que I’armature des valves s’adaptait au diametre de [’anneau
aortique et que la surface ainsi calculée était principalement influencée par le diamétre

échographique de la chambre de chasse ventriculaire gauche (123).

L’amélioration hémodynamique aortique suite au TAVI se répercute secondairement
sur la FEVG, particulierement chez les patients avec dysfonction VG significative (122, 124,
125). Clavel et al. ont déja montré qu’une normalisation de la FEVG survenait dans I’année
chez la plupart des patients ayant subi un remplacement valvulaire aortique chirurgical ou

percutané et qui présentaient une dysfonction VG (inférieure a 50%).
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Figure 25 : Evolution de la FEVG apreés remplacement valvulaire (chirurgical en rouge,
percutané en bleu) (88)

3.5.4 Insuffisance aortique post-implantation

Une des conséquences tres fréquente et sujette a de nombreuses discussions est
I’insuffisance aortique post implantation. Méme si cette derniére est minime dans la grande
majorité des cas, elle peut étre modérée voire modérée a sévere chez 10% des patients. Sa
fréquence est évaluée entre 80 et 96% des cas. Dans I’étude PARTNER, cette fuite, par
ailleurs le plus souvent péri-prothétique, était présente dans environ 77% des cas (dont 12%
modérée a sévere) dans le groupe TAVI contre 26% (et 0.9% modérée a sévere) dans le
groupe remplacement valvulaire chirurgical (p < 0.001). Plusieurs études ont montré une
stabilit¢ de cette fuite & un an (66, 67, 125), mais des suivis plus prolongés doivent étre
réalisés pour caractériser au mieux ce phénomene et son impact potentiel sur le pronostic des
patients a long terme et dont le degré semble étre un facteur indépendant de mortalité précoce
et tardive (79, 82, 126). Certains facteurs sont associés a la survenue d’une fuite aortique
comme le mauvais positionnement de la prothése (trop aortique ou trop ventriculaire), des

calcifications importantes de la valve native dont la surface est trés faible, un diametre large
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de I’anneau, ainsi qu’une angulation marquée entre la chambre de chasse VG et 1’aorte
ascendante (127-129). D’autres facteurs prédictifs comme 1’age et la taille du patient, ainsi
qu’un « cover-index » inférieur a 8% [cover index = 100 x (diamétre prothétique - taille de

I’anneau en ETO)/diamétre prothétique] sont associés a une fuite plus importante.

Ces données rendent encore plus indispensable une mesure précise du diametre de
I’anneau aortique pour le choix le plus adapté possible de la valve implantée. Deux études
récentes (130, 131) ont souligné I’'importance d’une évaluation rigoureuse du diameétre de
I’anneau pour éviter une « sous-estimation » du diametre de la valve a implanter qui risquerait
alors de générer une fuite aortique péri-prothétique significative. Dans cette optique, le
scanner semble supérieur a I’échographie. Les auteurs se sont également intéressés a deux
groupes de patients : ceux chez qui la valve prothétique était « sous-dimensionnée » (1mm de
moins que le diametre de ’anneau mesuré), et ceux chez qui elle était « surdimensionnée »
(Imm de plus) : ’incidence d’une fuite aortique était alors respectivement de 21.4% contre
2.2% (p < 0.01). Méme s’il apparait clairement qu’un certain degré de « sur-dimension » de
la valve offre de meilleurs résultats hémodynamiques, les données actuelles sont insuffisantes
pour établir plus de précisions quant a cette dernieére. Le risque d’occlusion coronaire,
d’apparition d’une fuite intra-prothétique, d’une rupture de I’anneau, ou encore de troubles de

conduction secondaires d’une telle pratique est inconnu.

3.5.5 Le cas particulier de la bicuspidie aortique

Il s’agit, comme décrit précédemment, de 1’anomalie cardiaque congénitale la plus

fréquente, a la physiopathologie complexe et incomplétement ¢élucidée. Elle est responsable

de complications cardiaques plus ou moins fréquentes selon le profil de risque, comme la
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sténose ou I’insuffisance aortique, la dissection de ’aorte ou encore 1’endocardite aortique.

Elle s’associe parfois a d’autres anomalies, telle la coarctation de I’aorte ou les anomalies

septales.

Son diagnostic repose sur I’échocardiographie, capable de déterminer avec précision

I’anatomie valvulaire (132). Cependant, dans un nombre non négligeable de cas, notamment

lorsque les calcifications valvulaires sont importantes, il est difficile d’établir un diagnostic

anatomique précis. L’ETO, ’IRM ou encore la tomodensitométrie permettent alors une

meilleure évaluation.
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Figure 26 : Bicuspidie aortique et ses différents types anatomiques (133)
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Figure 27 : Fréquence des évenements cardio-vasculaires selon le nombre de facteurs de
risque identifiés (dge > 30 ans, insuffisance aortique modérée/sévere, sténose aortique
modérée/sévere) (134)

Les critéres de sévérité d’un rétrécissement ou d’une fuite aortique sont les mémes que
pour les valves tricuspides. Le traitement de référence reste actuellement le traitement

chirurgical, dont les modalités précises restent encore a définir.

Dans la plupart des études, les patients présentant un RA serré sur bicuspidie étaient
exclus et ce cas de figure était donc considéré jusqu’a présent comme une contre-indication
relative au TAVI (60,73). En dehors du fait qu’elle est parfois associée a d’autres anomalies
du culot aortique, la bicuspidie aortique s’accompagne fréquemment de diamétres importants
de I’anneau souvent incompatibles avec les valves prothétiques disponibles. La récente
commercialisation de valves de plus grand diametre (CoreValve® 31mm et Edwards SAPIEN
XT® 29mm) permet dorénavant d’envisager ce type de procédure percutanée. Par ailleurs, la
distribution asymétrique des calcifications valvulaires ne permet pas une expansion optimale
de la valve lors de son déploiement et risque donc d’augmenter le risque de fuite aortique

péri-prothétique voire de rupture de 1’anneau en per-procédure.
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L’utilisation du TAVI dans ces cas de bicuspidie est faible, de ’ordre de 5%. La
prévalence exacte de cette anomalie dans la population agée est incertaine, de par les
nombreuses difficultés d’évaluation échographique dans les cas de valves trés calcifiées
(135). Deux études récentes ont pourtant démontré la faisabilité et la relative sécurité du
TAVI dans le traitement du RA serré sur valve bicuspide (136, 137), mais nécessitant des

travaux plus approfondis.

3.5.6 Amélioration fonctionnelle et qualité de vie apres TAVI

L’amélioration fonctionnelle aprés la procédure est rapportée dans toutes les études. La
plupart des patients, classés en stade III de la NYHA en pré-procédure, passent au stade |
voire II au cours du suivi post-TAVI. On observe également une amélioration du test de
marche de 6 minutes. Plusieurs autres échelles de qualité de vie ont été testées comme la SF
12, la SF 36, I’EuroQuol-5D. Toutes montrent une amélioration significative apres

remplacement valvulaire percutané (138-144).

3.6 Contre-indications du TAVI

Elles ont été listées dans les derniéres recommandations de la société européenne de

cardiologie (60).
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Absolute contraindications
Absence of a“heart team' and no cardiac surgery on the site
Appropriateness of TAVI, as an alternative to AVR, not confirmed by a'heart team’ |

Estimated life expectancy <| year
Improvement of quality of life by TAVI unlikely because of comorbidities
Severe primary associated disease of other valves with major contribution to the patient's symptoms, that can be treated only by surgery

Inadequate annulus size (<18 mm, >29 mm)

Thrombus in the left ventricle

Active endocarditis

Elevated risk of coronary ostium obstruction (asymmetric valve calcification, short distance between annulus and coronary ostium, small aortic sinuses)
Plaques with mobile thrombi in the ascending aorta, or arch

For transfemoral/subclavian approach: inadequate vascular access (vessel size, calcification, tortuosity)

Bicuspid or non-cakeified valves

Untreated coronary artery disease requiring revascularization
Haemodynamic instability

LVEF <20%

For transapical approach: severe pulmonary disease, LV apex not accessible

Figure 28 : Contre-indications absolues et relatives du TAVI (60)

4. Stratification du risque opératoire

4.1 Scores de risque

Lors d’une chirurgie cardiaque, certains facteurs cliniques et paracliniques sont associés
a un risque opératoire plus important. Le pronostic des patients a long terme dépend
principalement du stade avancé de la maladie, de la présence de comorbidités et des
complications propres liées aux prothéses valvulaires mises en place (145). Plusieurs scores
de risques multivariés (146,147) sont de plus en plus utilisés afin de prédire la mortalité
opératoire de ce type d’intervention chirurgicale, en prenant en compte plusieurs facteurs de
risque cardiaques et extracardiaques, et permettant d’obtenir un pourcentage de mortalité
prédite par I’intermédiaire d’un algorithme complexe. Les deux scores les plus utilisés sont le

STS-PROM (Society of Thoracic Surgeons Predicted Risk Of Mortality) et ’EuroSCORE.



Tous ces scores ont certaines limitations, notamment concernant les patients considérés a haut
risque chirurgical et qui forment un groupe trés hétérogene chez lequel il est difficile de
synthétiser ’ensemble des comorbidités et donc de prédire la mortalit¢ opératoire. Les

résultats a long terme de ce type de scores demeurent par ailleurs largement inconnus.

En pratique, le classement des patients dits a haut risque repose largement sur le

jugement clinique combiné a ces scores de risques, méme imparfaits. Ils se définissent par un

EuroSCORE supérieur ou égal a 20% et un STS-PROM supérieur ou égal a 10% (148).

4.2 Facteurs pronostiques

Le vieillissement de la population de ces derniéres années a radicalement changé le
profil des patients sujets a un remplacement valvulaire chirurgical. Dorénavant, beaucoup sont
des patients agés, parfois aux multiples comorbidités, pour qui la mortalité¢ prédite par les
indicateurs usuels rend une intervention chirurgicale la plupart du temps illusoire. Jusqu’a ces
derniéres années, aucun autre traitement n’était proposé pour ces malades en dehors du simple
traitement médical plus ou moins associ¢ a une valvuloplastie au ballon seul dans les cas
exceptionnels. L’essor du TAVI a permis une alternative thérapeutique chez ces sujets a haut
risque chirurgical : cependant, il est difficile a I’heure actuelle de déterminer des prédicteurs
de risque a court, moyen ou long terme de ce type de procédure. Le risque immédiat semble
davantage li¢ a D’expérience propre du centre et aux conditions cliniques du patient (en
particulier la fonction ventriculaire gauche). Le pronostic au long terme semble quant a lui
plus li¢é aux comorbidités associées plus qu’au statut cardiaque a proprement parler.
L’EuroSCORE et le STS ont été utilisés a la fois dans les études chirurgicales, mais

également pour le TAVI. Bien que ’EuroSCORE ait montré étre un prédicteur de mortalité a
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30 jours et a un an dans quelques études, il semblerait surestimer ce risque. A 1’opposé, le
score STS semble relativement proche de la mortalité observée aprés remplacement valvulaire
chirurgical et TAVI, mais aucune étude n’a clairement démontré son intérét en tant que

prédicteur de mortalité précoce et a moyen terme (65, 66, 67, 149-153).

Dans la plupart des études, la présence d’une dysfonction VG, d’une HTAP, d’une
insuffisance mitrale sévere semblent avoir un impact sur la mortalité en phase précoce mais
¢galement dans la premiere année de suivi. De manicére générale, les comorbidités non
cardiaques comme la BPCO ou I’insuffisance rénale sont surtout d’importants facteurs
prédictifs de mortalité sur le moyen et long terme, et peu, finalement, en phase précoce. Par
ailleurs, de nombreuses études ont démontré que la plupart des déces tardifs ne sont pas
d’origine cardiaque (77, 78, 116, 154), soulignant I’importance capitale de la sélection des
patients candidats a ce type de procédure percutanée pour leur pronostic & moyen et long

terme.

Les complications cardiaques propres ont logiquement un impact sur le pronostic de ces
patients. C’est le cas des complications vasculaires (79, 99), des complications hémorragiques
(nécessitant notamment un support transfusionnel), la survenue d’une insuffisance rénale
(109-112), I’apparition d’un bloc de branche gauche post-procédure (120) ou encore la

présence d’une insuffisance aortique importante (79, 82, 126).

4.3 Evaluation gériatrique multidimensionnelle et concept de fragilité

Ainsi, s’il est maintenant possible d’intervenir sur des sujets de plus en plus agés,

parfois fragiles, il parait nécessaire d’en définir les limites tant les procédures de
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remplacement valvulaire par voie percutanée mobilisent de moyens humains et techniques
importants mais sont également responsables d’un colt relativement ¢élevé. La population des
sujets agés est une population treés hétérogene de par de nombreuses pathologies chroniques,
de déficits fonctionnels et d’une diminution des capacités de réserve fonctionnelle de
I’organisme. Au cours de ces 20 dernieres années s’est développé le concept d’évaluation
gériatrique standardisée avec ’utilisation d’outils d’évaluation des capacités fonctionnelles de
ces patients agés permettant de mieux appréhender le concept de fragilité (155). Cette
¢valuation multidimensionnelle comporte une évaluation de la dépendance et de I’autonomie
(ADL, TADL), des fonctions cognitives (ex : MMSE), de I’évaluation de 1’équilibre, de la
marche et du risque de chute, du statut nutritionnel (ex : MNA), la recherche de symptdomes
dépressifs (GDS), une étude socio-familiale...Tout cela couplé a des indices de fragilité
comme I’indice de Rockwood, le VES-13 (156, 157), le test G8, ou encore un index de
fragilit¢ récemment utilisé par 1’équipe suisse de Stortecky et al, et combinant plusieurs
variables gériatriques comme le MNA, le MMSE, I’ADL/IADL, le Timed Up and Go Test, et
utilisable chez les patients devant bénéficier d’'un TAVI. La plupart des variables de
I’évaluation gériatrique ne figurent pas ou ne sont pas représentés dans les scores prédictifs
tels ’EuroSCORE, alors qu’une grande partie des complications mortelles ne sont pas
expliquées par ceux-ci imposant donc la recherche et I’identification d’autres facteurs
pronostics associés pour une meilleure sélection des patients. Ces variables gériatriques ont
déja prouve leur utilité dans ce type de population. Malgré le faible nombre d’études les ayant
évalué, il semblerait qu’elles aient un réle prédictif de mortalit¢ et de morbidité post-
opératoire (158-162). L’évaluation gériatrique multidimensionnelle permet d’identifier les
patients susceptibles de récupérer plus rapidement aprés une intervention chirurgicale lourde
de ceux qui, au contraire, risquent de voir leur état clinique se détériorer. Une étude récente a

par ailleurs montré, sur un échantillon de 100 patients bénéficiant d’un remplacement
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valvulaire aortique percutané, que I’évaluation gériatrique multidimensionnelle et les scores
de risque comme I’index de fragilité étaient capables de prédire la mortalité et la survenue
d’évenements cardio-vasculaires majeurs a 30 jours et a un an de la procédure (163). Une
autre étude américaine a démontré que le degré de fragilité des patients candidats au TAVI
n’était associé ni aux scores de risques habituels, ni au taux de survie a 30 jours ainsi que des
complications post-procédure mais qu’il était en revanche indépendamment associé¢ a la
mortalit¢ a long terme. Cependant, I’association entre les comorbidités des malades
(cardiaques ou non) et le développement du statut « fragile » nécessite des précisions
supplémentaires. Cette étude soulignait par ailleurs DI'intérét de D’emploi d’un index
« composite » permettant de prendre en compte les manifestations précoces (comme les
troubles de la marche) et celles plus tardives (comme 1I’ADL) du concept de fragilité (164). Ce
concept, dont la définition n’est actuellement pas univoque n’est pas uniquement synonyme
de comorbidité ou d’age avancé. Il a été¢ défini comme un état de vulnérabilité consécutif a
une diminution des réserves physiologiques ayant pour conséquence une diminution des
capacités d’adaptation et de compensation. La fragilit¢ est associée a [’apparition
d’événements péjoratifs (mortalité, hospitalisation, institutionnalisation, chute, perte
d’autonomie) et rend les patients plus vulnérables aux agressions diverses comme une
pathologie aigiie, une hospitalisation, ou encore la réalisation de procédures invasives comme
une chirurgie cardiaque ou un remplacement valvulaire percutané (165-169). Fried définit la
fragilité en fonction de 5 criteres physiques (perte de poids, faible vitesse de marche, baisse de
la force musculaire appréciée par un dynamometre, épuisement général et diminution de
I’activité physique) : un patient est considéré comme fragile si au moins 3 des critéres sont
présents. Schoenenberger ef al. ont démontré trés récemment que les limitations
fonctionnelles observées en pré-procédure du TAVI sont non seulement prédictives de la

mortalit¢ et des complications post-procédures, mais également et surtout du déclin
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fonctionnel, de facon significative (170). L’évaluation gériatrique multidimensionnelle ainsi
que ces indices de fragilit¢ semblent donc étre des facteurs prédictifs a court et moyen terme
d’éveénements majeurs au sein de cette population de malades agés et candidats a un

remplacement valvulaire aortique percutané.

L’enjeu actuel réside dans le fait de sélectionner les patients qui en tireraient un
bénéfice fonctionnel maximal, d’identifier les facteurs prédictifs de ce bénéfice afin
d’améliorer non seulement la mortalité, mais également la qualit¢ de vie de ces malades
souvent trés 4gés et pour qui « vivre mieux » semble bien plus approprié¢ qu’une espérance de

vie prolongée sans réel bénéfice fonctionnel.
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MATERIEL ET METHODES

1. Type d’étude

Il s’agit d’une étude prospective monocentrique réalisée au sein de 1’Hopital

Cardiologique du CHRU de Lille conduite entre Avril 2011 et Juillet 2012.

2. Population étudiée

2.1 Origine

La population étudiée dans notre travail est composée de patients ayant bénéficié¢ d’un
remplacement valvulaire aortique percutané au sein du CHRU de Lille, Hopital
Cardiologique, quels que soient le type de valve ou la voie d’abord utilisés. Les criteres

d’inclusion et d’exclusion sont résumés dans le Tableau 1.

Tableau 1 : Criteres d’inclusion et d’exclusion

Criteres d’inclusion

= patient éligible au TAVI apres concertation multidisciplinaire
(cardiologues, chirurgiens, anesthésistes) selon les scores de
risques, 1’anatomie aortique, les comorbidités associées, ainsi
que I’'impression générale

= ¢valuation gériatrique réalisée en pré-procédure
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Criteres d’exclusion

= procédure non réalisée ou patient décédé avant celle-ci
= ¢valuation gériatrique non réalisée (probléme logistique et/ou

refus du patient)

2.2 Données recueillies avant implantation

Pour chaque patient, les données suivantes étaient recueillies :
- Age
- Sexe
- Stade NYHA (I-IV)
- Durée d’hospitalisation (j):
*  soins intensifs/réanimation
» durée totale d’hospitalisation
- Antécédents et facteurs de risque cardiovasculaires :
» HTA, diabete
= coronaropathie
= AVC/AIT
= artériopathie oblitérante des membres inférieurs
* maladie pulmonaire (asthme, broncho-pneumopathie chronique obstructive BPCO,
insuffisance respiratoire chronique obstructive et/ou restrictive IRCO/R,
pneumoconiose)
= antécédent néoplasique quel qu’il soit

* insuffisance rénale (clairance selon MDRD inférieure a 60ml/min)
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Présence d’un bloc de branche gauche ou droit
Scores de risque :

= FuroSCORE

= STS Score

= BMI
Coronarographie :

* normale ou non

= sténose significative d’un ou plusieurs vaisseaux (inter-ventriculaire antérieure

1IVA, circonflexe Cx, coronaire droite CD)

Echographie cardiaque pré-procédure :

= FEVG (%)

= surface aortique (cm?)

= gradient moyen (mmHg)

= vitesse maximale Vmax (m/s)

= diamétre de ’anneau (mm)

fuite aortique (1=minime, 2=modérée, 3=sévere)
Biologie :
= créatinine (mg/l), clairance selon la formule MDRD en ml/min
* albumine (g/l)
Evaluation gériatrique multidimensionnelle (réalisée par 1’équipe de gériatrie du CHU) :
= conditions de vie : patient vivant seul ou non
= ¢évaluation de I’état nutritionnel MNA
= ¢échelle de comorbidités CIRS-G
= ¢échelle d’activités instrumentales de la vie courante IADL, 4 items (gestion du

budget et des médicaments, utilisation du téléphone et des transports)
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échelle de dépendance de Katz pour les activités de base de la vie quotidienne ADL
évaluation thymique : échelle de dépression gériatrique GDS 15

évaluation cognitive : MMSE

évaluation de la marche et de I’équilibre : aide a la marche, Timed get up and go
test (>20 secondes ou non), station unipodale (>5 secondes ou non), chutes depuis
6 mois

échelle d’évaluation de l’espace de vie (LSA : Life Space Assessment)

présence d’un syndrome gériatrique : dénutrition (MNA<I17), chute dans les 6
derniers mois, troubles de la marche ou de 1’équilibre (Timed up and go test>20)
secondes et/ou station unipodale>5 secondes), troubles mnésiques (MMSE<25),
dépression (GDS>1), perte d’autonomie (IADL et/ou ADL pathologique).

Indicateurs de fragilité : force musculaire évaluée par Grip Test (main dominante,

3 essais, meilleure valeur, en kg, fragilité si <20° percentile), indexée au sexe et au
BMI ; test du G8 (fragilité si score < 14), version frangaise de la Vulnerable Elder
Survey 13 (VES 13, fragilité si score >3 points) ; Frailty Index (index de fragilité) :
MMSE<21=2 points; 1 point si 2I<MMSE<27, MNA<24, IADL et/ou ADL
pathologique, Timed Up and Go Test > 20 secondes, station unipodale <5 secondes

ou non. Fragilité probable >3 points, fragilité peu probable <3 points.

- Procédure :

type de valve (CoreValve, Edwards), diametre (en mm)
voie d’abord

temps de scopie (secondes)

quantité de produit de contraste (ml)

type de fermeture : percutanée ou chirurgicale
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3. Données recueillies lors du suivi

Tous les patients ayant bénéficié¢ d’un remplacement valvulaire par voie percutanée sont
systématiquement revus en consultation spécialisée a un mois, avec réalisation au préalable
d’une échographie cardiaque. La consultation et 1’échographie ont lieu au sein méme du

centre implantateur.

Les données suivantes étaient recueillies :
- Consultation :

= stade NYHA

= ECG : présence d’un bloc de branche gauche
- Echographie :

= FEVG (%)

= surface aortique (cm?)

= gradient moyen (mmHg)

= Vmax (m/s)

= présence d’une fuite aortique et son grade (1=minime, 2=modeérée, 3=sévere)

Un autre recueil de données était prévu 6 mois plus tard avec une consultation et une

échographie cardiaque réalisées par le cardiologue habituel du patient. Si le patient est

hospitalisé a cette période-la, les examens sont effectués dans I’enceinte du CHRU.
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4. Evénements

Leur définition repose sur la publication de Leon et al. (98) sous I’égide de I’ESC

(European Society of Cardiology), conformément au VARC (Valve Academic Research

Consortium).

Déces :

déces toutes causes confondues

déces d’origine cardio vasculaire défini par un déces d’origine cardiaque

(tamponnade, infarctus, aggravation d’une insuffisance cardiaque), déces de cause
inconnue, déces lié¢ a la procédure (complication liée a la procédure ou traitement
d’une complication liée a la procédure), déces d’origine vasculaire et non
coronarienne (maladie cérébro-vasculaire, embolie pulmonaire, rupture
d’anévrysme de [’aorte, anévrysme disséquant ou toute autre pathologie

vasculaire)

- Infarctus du myocarde :

infarctus périprocédural (dans les 72 heures suivant la procédure) : apparition de

symptomes d’ischémie (par exemple douleur thoracique ou essoufflement) ou de
signes d’ischémie myocardique (par exemple arythmie ventriculaire, apparition ou
aggravation d’une insuffisance cardiaque, apparition d’une modification du
segment ST, instabilité hémodynamique, ou nouvelle perte de myocarde viable, ou
apparition d’une dyskinésie mise en évidence par [’imagerie) et d’une
concentration élevée des biomarqueurs cardiaques (préférentiellement la CK-MB),
dans les 72 heures suivant la procédure (prélevement d’au moins 2 échantillons

sanguins a au moins 6 heures d’intervalle, mettant en évidence une élévation d’au
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moins 20 % du biomarqueur par rapport a la valeur basale, et une élévation du
seuil de 10 fois la limite supérieure de la normale ou de 5 fois si associée a
["apparition d’ondes Q pathologiques sur deux dérivations consécutives).

infarctus du myocarde spontané (au-dela de 72 heures) : détection d’'une anomalie

de concentration de biomarqueurs cardiaques (préférentiellement la troponine),
avec apparition d’une ischémie myocardique caractérisée par au moins un des
criteres suivants : modification de [’électrocardiogramme indicatrice d’une
ischémie myocardique (par exemple modification du segment ST, apparition d’'un
bloc de branche gauche), apparition d’ondes Q pathologiques sur deux dérivations
consécutives, nouvelle perte de myocarde viable ou apparition d’une dyskinésie
mise en évidence par l’'imagerie ; déces d’origine cardiaque soudain et inexpliqué,
avec arrét cardiaque et des symptomes suggérant une ischémie myocardique
accompagné d’une augmentation présumée du segment ST ou d’une apparition de
bloc de branche gauche et/ou de la mise en évidence d’un thrombus frais par

coronarographie et/ou a l’autopsie. Le déces peut survenir avant le prélevement

d’échantillons sanguins ou avant [’apparition des biomarqueurs ; signes

d’infarctus du myocarde en phase aigué.

- Accident vasculaire cérébral :

apparition soudaine d’un déficit neurologique focal ou global, avec au moins ['un
des criteres suivants :@ troubles de la conscience, hémiplégie, hémiparésie,
engourdissement ou perte sensorielle affectant un coté du corps, dysphasie ou
aphasie, hémianopsie, cécité monoculaire transitoire, ou d’autres signes
neurologiques ou symptomes compatibles avec un accident vasculaire cérébral ;

déficit neurologique focal, ou global d’une durée supérieure ou égale a 24 heures,

ou inférieure a 24 heures si une prise en charge a été mise en place (par exemple
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thrombolyse ou angioplastie intracrdnienne), ou si la neuro-imagerie a mis en
évidence une nouvelle hémorragie ou sténose, ou si le déficit neurologique induit la
mort du patient ;

= écarter les autres causes susceptibles de provoquer les mémes symptomes (par
exemple tumeur cérébrale, traumatisme, infection, hypoglycémie, lésion
peériphérique, imprégnation médicamenteuse) ;

» confirmation du diagnostic par au moins un neurologue ou neurochirurgien, ou par
neuro- imagerie (scanner ou IRM ou angiographie cérébrale), ou par ponction
lombaire (par exemple analyse du liquide céphalo-rachidien pour la mise en
évidence d’une hémorragie intracrdnienne).

- Saignement :

= saignement invalidant ou engageant le pronostic vital : saignement fatal ;

saignement intracrdnien, intrarachidien, intraoculaire, péricardique (nécessitant
une péricardiocentese) ou intramusculaire avec syndrome des loges ; saignement
induisant un choc hypovolémique ou une hypotension sévere nécessitant
["administration de vasopresseurs ou une intervention chirurgicale ; diminution de
[’hémoglobine > 5 g/dl ou transfusion sanguine > 4 culots (sang total ou concentré
de globules rouges) ;

= saignement majeur . saignement manifeste, avec diminution de la concentration de

[’hémoglobine d’au moins 3,0 g/dl ou nécessitant la transfusion de 2 ou 3 culots
(sang total ou concentré de globules rouges) et n’étant pas invalidant ou
n’engageant pas le pronostic vital ;

= saignement mineur : n’étant pas invalidant ou n’engageant pas le pronostic vital.

- Insuffisance rénale (classification de RIFLE modifiée): Modification de la concentration de

créatinine par rapport a la valeur basale jusqu’a 72 heures suivant I’intervention :

76



» stade I : augmentation de la créatinine sérique de 150-200 % par rapport a la valeur
basale ou augmentation > 0,3 mg/dl (= 26,4 umol/l) ;

* stade 2 : augmentation de la créatinine sérique de 200-300 % par rapport a la valeur
basale ou augmentation comprise entre > 0,3 mg/dl (> 26,4 umol/l) et < 4,0 mg/dl (<
354 umol/l) ;

* stade 3 : augmentation de la créatinine sérique > 300 % par rapport a la valeur
basale ou augmentation > 4,0 mg/dl (> 354 umol/l) avec une augmentation aigué d’au
moins 0,5 mg/dl (44 umol/l) ou patients sous hémodialyse.

- Complications liées au site d’acces vasculaire ou liées a I’acces :

» complication vasculaires majeures : dissection de [’aorte thoracique ; lésion

vasculaire ou du site d’acces (dissection, sténose, perforation, rupture, fistule artério-
veineuse, pseudo-anévrysme, hématome, lésion nerveuse irréversible ou syndrome des
loges) induisant le déces du patient, la nécessité d’une transfusion sanguine (= 4
culots), une intervention chirurgicale ou percutanée non programmée, ou causant des
dommages irréversibles aux organes (par exemple occlusion de [’artere hypogastrique
induisant une ischémie viscérale ou déficit neurologique dii a une lésion de [’artere
spinale) ; embolisation distale (non cérébrale) induisant le recours a la chirurgie, une
amputation ou causant de dommages irréversibles aux organes ;

» complications vasculaires mineures : lésion vasculaire ou du site d’acces (dissection,

sténose, perforation, rupture, fistule artério-veineuse, pseudo-anévrysme nécessitant
une compression ou l’injection de thrombine, hématome nécessitant une transfusion
sanguine de 2 a 4 culots), ne nécessitant pas d’intervention chirurgicale ou
percutanée non programmeée ni ne causant de dommages irréversibles aux organes ;
embolisation distale traitée par embolectomie et/ou par thrombectomie et n’induisant

pas d’amputation ou de dommages irréversibles aux organes ; échec de fermeture
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percutanée du site d’accés nécessitant une correction chirurgicale ou
interventionnelle sans déces, ni transfusion sanguine > 4 culots, ni dommages
irréversibles aux organes.
- Performances de la bioprothese : évaluées notamment grice a 1’échocardiographie. Le
VARC recommande une évaluation a 1’état basal, dans les 24 a 48 heures suivant
I’implantation, a un mois, un an, puis une fois par an.

» défaillance valvulaire liée a une dysfonction prothétique : sténose ou régurgitation

= criteres définissant la sténose (Tableau 2)
= criteres définissant la régurgitation (Tableau 3)
- Criteéres composites :

= succes du dispositif : acces vasculaire, délivrance, déploiement et retrait du

systeme de pose réalisés avec succes ; positionnement anatomique correct du
dispositif ; performance de la valve (surface aortique effective > 1,2 cm? et
gradient transvalvulaire moyen < 20 mmHg ou pic de vélocité < 3 m/s sans fuite
valvulaire de grade modeéré a sévere) ; implantation d’une seule valve prothétique ;

= critere composite de sécurité (a 30 jours) : mortalité toutes causes confondues ;

accident vasculaire cérébral majeur ; saignement invalidant ou engageant le
pronostic vital ; insuffisance rénale aigué de stade 3 ; infarctus du myocarde
périprocédural (dans les 72 heures suivant la procédure) ; complication vasculaire
majeure ; réintervention (interventionnelle ou chirurgicale) pour cause de
dysfonction valvulaire ;

= critere composite d efficacité (a 6 mois) : mortalité toutes causes confondues (au-

dela de 30 jours) ; réhospitalisation liée a |’apparition de symptomes suite a une
décompensation cardiaque ou a [’échec de la valve ; dysfonction de la valve

prothétique (surface aortique effective < 1,2 cm? et gradient transvalvulaire moyen
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> 20 mmHg ou pic de vélocité > 3 m/s ou fuite valvulaire de grade modéré a

severe).
Tableau 2 : criteres définissant la sténose
Paramétre Normal Sténose possible Sténose significative
Pic de vélocité du flux aortique
(m/s) <3 3-4 >4
Gradient moyen (mmHg) <20 20-35 >35
Indice de vélocité (Doppler) 20,30 0,29-0,25 <0,25
Surface aortique effective (cm?) >1,2 0,8-1,2 < 0,80
Forme du jet traversant la . . Triangulaire a Arrondi avec des
prothése Triangulalre intermédiaire contours symétriques
Temps d'accélération (ms) <80 80-100 > 100
Tableau 3 : critéres définissant la régurgitation

Paramétre Légére Modérée Sévére
Structure et mouvement valvulaires Normal Anormal Anormal
Dimensions du ventricule gauche Normal Normall(rjrit‘ca)?: rément Dilaté
Echodoppler qualitatif ou semi-quantitatif

Largeur du jet (% du diamétre de

I'écoulement du ventricule Etroit (< 25 %) Intermédiaire (2664 %) Large (= 65 %)

gauche) — doppler couleur

Densité du jet — doppler a onde .

continue Incompléte ou faible Dense Dense

Taux de décélération du jet — ;

do;’;,e, % onde contioee Lente (> 500) Variable (200-500) Abrupte (< 200)

Ecoulement du ventricule gauche ; O

vs écoulement pulmonaire - Légerement augmentée Intermédiaire Con::dé;a;l) 1@ t

doppler pulsé ug
Flux diastolique rétrograde dans I'aorte descendante

goppler pulsé Absent ou protodiastolique Intermédiaire Important, holodiastolique

tendue circonférentielle de la

fuite aortique (%) <10 10-20 >20
Echodoppler quantitatif

Volume régurgitant

(mL/batternent) <30 9059 >60

Fraction régurgitante (%) <30 30-50 > 50

5. Objectif principal

L’objectif principal est de déterminer D’intérét d’une évaluation gériatrique

multidimensionnelle comme facteur prédictif de mortalité, d’événements cérébraux et cardio-
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vasculaires majeurs ainsi que du bénéficie fonctionnel évalué par le stade NYHA a 30 jours et

a 6 mois d’un remplacement valvulaire aortique percutané.

6. Analyses statistiques

Pour toutes les analyses, une valeur p<0.05 bilatérale est considérée comme
statistiquement significative.

Les données quantitatives ont été exprimées en moyennes et écart-type, ou médianes et
intervalles interquartiles, la médiane étant plus représentative que la moyenne dans certains
cas, compte tenu des distributions parfois non gaussiennes.

Les données qualitatives ont été décrites en effectifs et pourcentages. Les comparaisons

entre les deux groupes ont été effectuées a I’aide du test du Xz, du test exact de Fisher
(données qualitatives) et du test non paramétrique de Mann-Whitney (données quantitatives),
avec calcul des valeurs p exactes quand nécessaire.

Les analyses ont été réalisés grace au logiciel GraphPad Prism 6 (GraphPad Softwares

Inc., La Jolla, CA, USA) et SPSS 18.0 (IBM Software).
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RESULTATS

1. Caractéristiques générales de la population

1.1 Patients

Cette ¢tude a permis, entre Avril 2011 et Juillet 2012, de sélectionner 37 patients pour

une procédure TAVI aprés consultation cardiologique et bilan d’¢éligibilité, tous réalisés au

sein de I’Hopital Cardiologique du CHRU de Lille.

1.2 Caractéristiques générales

L’4ge moyen était de 83.3 +/- 3.2 ans, avec une répartition globalement homogeéne pour
les deux sexes (56.7% d’hommes, 43.3% de femmes).
Concernant les comorbidités :
*  63.6% des patients ¢taient des hypertendus
*  54% des coronariens
* 27% des diabétiques.
L’EuroSCORE moyen était calculé a 18.2% [9.8-26.2], la FEVG était de 53.9 + 14.3 %,

la surface aortique a 0.69 + 0.14 cm?, avec un gradient moyen de 48.9 + 13 mmHg.

Les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques sont détaillées dans le

Tableau 4.
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Caractéristiques Générales n=37

Age (années)

Tableau 4 :

83.3+3.2

Sexe (Homme), n (%)

21 (56.7)

EuroSCORE, %

18.2[9.8-26.2]

STS Score (mortalité), %

10.9 [4.8-15.8]

BMI (kg/m?) 274+£53
Comorbidités

Diabéte, n (%) 10 (27)
HTA, n (%) 23 (63.6)
ATCD AVC/AIT, n (%) 9(24.3)
Coronaropathie, n (%) 20 (54)
AOMI, n (%) 9(24.3)
Données biologiques

Créatinine, (mg/1) 12+£5.6
Albumine, (mg/1) 346+5.5
DFG, (ml/min), MDRD 61.3+229
Données ECG

BBG, n (%) 6(16.2)
Données échographiques

FEVG, % 53.9+14.3
Surface aortique, cm? 0.69 £ 0.14
Gradient moyen, mmHg 48.9+13

Vmax, m/s

4.36+0.55




1.3 Evaluation gériatrique

L’évaluation par les gériatres de 1I’Hopital était réalisée entre 24 et 48 heures pré-
procédure. Toutes les variables étaient recueillies si le test d’un point de vue technique était
possible et si le patient pouvait le réaliser physiquement. On notera quelques cas ou certains
tests n’étaient pas utilisables, notamment par défaut de compréhension du malade.

Par l’intermédiaire de ces échelles, un index de fragilité (Frailty Index) était calculé
comme décrit précédemment, en supplément des autres indices déja utilisés.

Quasiment tous les patients présentaient un syndrome gériatrique (97.3%). Le Frailty

Index moyen était de 3.51 + 1.5.

L’ensemble de ces données est rapport¢é dans le Tableau 5. Les variables
significativement différentes et les indices de fragilit¢ selon le sexe sont, quant a eux,

représentés dans le Tableau 6.

Tableau 5
CIRS-G 729+2.1
IADL 4 3.19+0.87
ADL 55+0.7
Barthel 86.7+15.2
MNA 24 +£2.8
MMSE 234+5
LSA 35.9+28.2
TUG supérieur a 20 secondes, n (%) 20 (54)
Station unipodale (inf. 4 5 secondes), n (%) 29 (78.4)
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Indices de Fragilité

Grip Test, soit fragilité = n (%)

22.4 £8.6,22 (64.7)

VES 13, soit fragilité = n (%)

5.34 £ 3,24/32 (75)

G8, soit fragilité = n (%)

12.38 £2.06, 24 (64.8)

Frailty Index, soit fragilité¢ = n (%)

3.51 + 1.5,27 (73%)

Syndrome Gériatrique, n (%) 36 (97.3)
Dénutrition, n (%) 1(2.7)
Trouble de la marche ou de 1’équilibre, n (%) 34 (91.9)
Trouble mnésique, n (%) 19 (56)
Tableau 6

 Variabless == Hommes  Femmes P
AOMI, n (%) 8 (38) 1 (6.25) 0.05
Diamétre de la valve, mm 28.5+1.32 26.5+2.25 0.004
Diamétre anneau, mm 24.1 +£1.68 22.1+1.34 0.0008
Données Gériatriques
IADL 4 3.4+0.97 2.87+0.62 0.008
MNA 249+2.73 22.8+2.52 0.027
Fragilité selon Grip Test, n (%) 11 (57.9) 11 (73.3) 0.476
Fragilité selon VES, n (%) 12 (63.1) 12 (92.3) 0.1
Fragilité selon G8, n (%) 15 (71.4) 16 (100) 0.027
Fragilité selon Frailty Index, n (%) 13 (61.9) 14 (87.5) 0.13
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1.4 Données de la procédure

Toutes les implantations étaient réalisées au CHRU de Lille. Une protheése CoreValve
Medtronic® était implantée dans 64.8% des cas. La voie d’abord privilégiée étant la voie
fémorale (59.5%). La taille de la valve était en moyenne de 27,6 + 2,01mm.

Les données de la procédure sont détaillées dans le Tableau 7.

Tableau 7
CoreValve, n % 24 (64.8)
Taille de la valve, en mm 27,6 £2,01
Voie d’accés :
Fémorale, n (%) 22 (59.5)
Sous-claviere, n (%) 8(21.6)
Apicale, n (%) 2(54)
Carotide, n (%) 5(13.5)
Durée totale d’hospitalisation, jours 13.8+9.3
Séjour SI / réanimation, jours 4.86+7.1

La voie fémorale était significativement plus utilisée chez les femmes (81.3% contre
42.9% ; p = 0.0178). De manicre similaire, le taux de fermeture percutanée exclusive était

plus élevé chez les patients de sexe féminin (68.8% contre 33.3% ; p = 0.049).
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Figure 29 : Caractéristiques procédurales selon le sexe

2. Résultats de la procédure

2.1 Succeés de la procédure : critére composite dispositif

Le succes global de la procédure était similaire aux taux observés dans la littérature,
avec un succes global de 83.8%. 6 patients ne répondaient pas au critére composite de succes
du dispositif :

* 3 patients pour insuffisance aortique post-procédure modérée
* 3 patients par échec de fermeture percutanée et/ou nécessit¢é d’un deuxiéme

abord vasculaire.
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2.2 Paramétres échographiques

Dans tous les cas, a un mois du remplacement valvulaire, on observait de maniére

significative (p < 0,001) :

une diminution de la Vmax (2.04 + 0.38 contre 4.36 £+ 0.55 m/s)

une diminution du gradient moyen (9.32 + 4 contre 48.9 £ 13mmHg)

une augmentation de la surface aortique (1.74 + 0.26 contre 0.69 + 0.14 cm?)

Les parametres de fonction ventriculaire gauche n’étaient en revanche pas influencés de

maniere significative.

m/s

cm2

p <0.0001
p <0.0001

60

mmHg

404

p<0.0001

0.76

60+

— |H

204

Figure 30 : Evolution des parameétres échographiques apres TAVI
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2.3 Amélioration fonctionnelle : stade NYHA

En pré-procédure, une grande majorité des patients étaient en stade III ou IV de la

NYHA (83.8%).

Dans tous les cas, on observait une amélioration franche et significative du stade NYHA

a un mois du TAVI, et ce bénéfice perdurait a 6 mois.
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Figure 31 : Stade NYHA en pré-procédure, a 1 mois et 6 mois

3. Complications post-procédure

3.1 Mortalité globale

Le taux de mortalité globale, au terme du suivi moyen de 253 jours [60 - 430], était de
18.9% soit 7 patients. Parmi ceux-ci, 6 étaient des hommes. 3 déces sont survenus dans le

premier mois (2 déces de cause cardiovasculaire).
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Figure 32 : Courbe de survie

3.2 Complications post-procédure immédiates

L’incidence de ces complications était semblable a celles de la littérature :

73% de fuite aortique tout grade confondu (dont 8% modérée, aucune fuite
sévere)

* 35.1% de BBG

24.3% de survenue de BAV de haut degré nécessitant I’implantation d’'un PM

dans tous les cas.

Dans quelques cas, la fuite aortique et/ou le BBG ne perdurait pas a un mois, mais cette

différence n’était pas significative.
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Figure 33 : Complications immédiates

3.3 Critére composite de sécurité

* 11 patients soit 29.7% ont subis une complication hémorragique, menagant le
pronostic vital dans 8.1% des cas

* 8 patients (21.6%) ont développé une insuffisance rénale, de stade 3 dans 5.4%
des cas

* 32.4% de I’effectif soit 12 patients ont eu une complication vasculaire, majeure
dans 13.5% des cas

* Aucun infarctus du myocarde n’est survenu dans notre étude. Par ailleurs, 3

patients ont présenté un AVC soit un taux de 8.1%.

Selon les criteres du VARC, 70.3% des patients répondaient au critére composite de

sécurité.
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D’avantage de complications hémorragiques (38.1% contre 18.7%) survenaient chez les
hommes, méme si cette tendance n’était pas significative. En revanche, I’incidence des
complications vasculaires était significativement plus élevée chez les femmes, 56.2% contre
14.3% chez les hommes.

Le succes du critére composite sécurité n’était pas statistiquement différent selon le

SE€XC.
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Figure 36 : Incidence des complications en fonction du sexe

3.4 Critére composite d’efficacité

e 4 décés (soit 57.1%) sont survenus apres le 1 mois, dont un seul de cause

cardiovasculaire
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* 12 des 28 patients survivants (les 5 derniers malades inclus tardivement n’ont
pas €té pris en compte) soit 42.8% d’entre eux étaient de nouveau hospitalisés
dans les 6 mois (50% pour insuffisance cardiaque).

Selon les criteres du VARC, 72.4% des patients répondaient au critére composite

d’efficacité.

Ici également, ce critére était plus souvent satisfait par les femmes mais de maniére non

significative (p=0.09).

21.4%

I Hospitalisation
Il [nsuffisance cardiaque

v
N i

\ 21.4%

Figure 37 : Hospitalisations

4. Facteurs prédictifs de succés des critéres composites

4.1 Critére composite de sécurité

Les facteurs associés a un échec du critére composite de sécurité étaient un taux
d’albumine plus bas (31.8 £ 4.5 contre 35.8 + 5.5 g/l, p = 0.048), et un échec du critere

composite dispositif (63.6 contre 92.3%, p = 0.02).

La durée totale d’hospitalisation ainsi que du séjour en secteur de soins intensifs était
significativement plus élevée chez ces patients.
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Concernant les indices de fragilité, aucun n’était prédictif de mortalité d’origine
cardiovasculaire et d’événements majeurs a 30 jours. On observait une tendance a un Grip

Test plus faible et un test G8 moins bon, sans significativité statistique.

L’ensemble de ces données est présenté dans le Tableau 8.

Tableau 8

Succés critéere composite sécurité Non (n=11) Oui (n =26)

Durée totale d’hospitalisation, jours 23.1£155 11.3+£4.8 0.02
Séjour SI /réanimation 10.5+10.9 246+£22 <0.001
Albumine, g/L 31.8+4.5 358+£5.5 0.048
Fragilité selon Grip Test, n (%) 7/9 (77.7) 15/23 (65.2) 0.438
Fragilité selon G8, n (%) 10 (90.9) 20 (76.9) 0.648
Fragilité selon le Frailty Index, n (%) 10 (90.9) 17 (65.4) 0.22

Complications post procédure

Fuite Aortique post-procédure, n (%) 8(72.7) 19 (73) 1
BBG, n (%) 4 (36.4) 9(34.6) 1
PM, n (%) 19 8 (30.7) 0.23
Succeés critére composite dispositif, n (%) 7 (63.6) 24 (92.3) 0.05

4.2 Critere composite d’efficacité

3 facteurs étaient associés de facon significative a un échec du critére composite
d’efficacité : le diametre de 1’anneau, 1’apparition et la persistance d’un BBG post procédure.
Chez les patients qui ne répondaient pas a ce critére, le diametre de I’anneau était plus

¢levé (24.5 + 1.6 contre 22.6 £ 1.5 ; p = 0.011). Beaucoup plus de malades présentaient un
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BBG a un mois de la procédure (71.4 contre 10% ; p=0.0047), mais également a 6 mois de
celle-ci (66.7 contre 15% ; p = 0.0278).
La présence d’une fuite aortique ne semblait pas étre un facteur prédictif mais ce critére

prenait en compte tous les grades de régurgitation (minime, modérée, sévere).

Les données sont résumées dans le Tableau 9.

Tableau 9
Succés critére composite efficacité Oui (n =21)
Hommes, n (%) 7 (87.5) 10 (47.6) 0.09
Diabéte, n (%) 4 (50) 3(14.3) 0.06

Données Echographiques

Diamétre de I’anneau, en mm 245+1.6 226=+1.5 0.011

Données Gériatriques

Fragilité selon Frailty Index, n (%) 6 (75) 15 (71.4) 0.63

Complications post-procédure

Hémorragiques, n (%) 3(37.5) 6 (28.5) 0.675
Vasculaires, n (%) 2 (25) 8 (38) 0.675
Insuffisance rénale aigué, n (%) 2(25) 3(14.3) 0.597
BBG post-procédure 6 (62.5) 5(23.8) 0.08

BBG M1 5/7 (71.4) 2/20 (10) 0.0047
BBG M6 4/6 (66.7) 3/20 (15) 0.0278
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5. Facteurs prédictifs d’amélioration fonctionnelle

Aucune donnée pré-procédure ne permettait de prédire le statut fonctionnel apprécié par
le stade NYHA a un mois.

A 6 mois, une majorité des patients symptomatiques (stade NYHA supérieur a I) étaient
ceux chez qui on observait une fuite aortique en post-procédure, ce de facon significative (p =
0.032). Cette tendance se retrouvait pour les patients présentant une fuite a un mois, mais non
significative (p = 0.19).

Les patients symptomatiques a 6 mois semblaient étre ceux avec un EuroSCORE plus
¢levé, ainsi que ceux qui avaient présenté une complication hémorragique mais cette forte
tendance restait cependant non significative (p = 0.09 et p = 0.006).

Aucune donnée gériatrique pré-procédure ne permettait de prédire le statut fonctionnel

NYHA a un et six mois.

Ces données sont exposées dans le Tableau 10.

Tableau 10

Stade NYHA M1 H-III-1V (n= 28)

Fragilité selon Frailty Index, n (%) 5(55.5) 18 (64.3) 0.39
BBG post-procédure, n (%) 1(11.1) 10 (41.6) 0.21

Stade NYHA M6 II-ITI-IV (n= 18)

EuroSCORE, (%) 15.9+8.2 0.09
Complication hémorragique, n (%) 4(57.1) 3(16.7) 0.066
Fuite aortique post-procédure, n (%) 3(42.8) 16 (88.9) 0.032
Fuite aortique M1, n (%) 6 (85.7) 9/17 (53) 0.19
Fragilité selon Frailty Index, n (%) 4(57.1) 15 (83.3) 0.3
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6. Facteurs prédictifs de déces toute cause confondue

L’EuroSCORE, le diamétre de I’anneau, la FEVG basale et a un mois ¢taient les seules
variables significativement prédictives de déces toute cause confondue.
Plus d’hommes sont décédés, mais de facon non significative. Une tendance était
observée avec :
* le diamétre de la valve (p = 0.07)
* la survenue d’une complication hémorragique (p = 0.16)
* la survenue d’une insuffisance rénale (p = 0.15)
* laprésence d’'un BBG (p = 0.13) a un mois

* le fait d’avoir été hospitalisé pour insuffisance cardiaque (p = 0.1)

Les variables sont résumées dans le Tableau 11.

Tableau 11

Décés de toute cause Oui (n=7) Non (n=30)

EuroSCORE, (%) 27.38+13.5 16.1+10.9 0.05
Diamétre de la valve, mm 28.8+1.46 27.4+£2.04 0.07
FEVG, (%) 42.1+17.7 56.7+12.1 0.041
Diamétre anneau, mm 2478 £ 1.14 229+1.78 0.01
Fragilité selon Frailty Index, n (%) 5(71.4) 22 (73.3) 1
FEVG M1, (%) 43.6 £8.08 56.4+8.6 0.042
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7. Facteurs prédictifs d’hospitalisation

Les indices de dénutrition (albumine, MNA) ainsi que 1’échelle CIRS-G étaient associés

de facon significative a un nombre d’hospitalisations (toute cause confondue) plus élevé.

Tableau 12
Hospitalisations Oui (n=12) Non (n=16)
STS score (morbi-mortalité), (%) 44 +18.3 31.9+ 16.6 0.07
Albumine, g/l 333+55 382+54 0.048
CIRS-G 8.25+2.09 6.87 £1.96 0.037
MNA 22.75+2.58 24.74 +£2.7 0.038
Fragilité selon G8, n (%) 12 (100) 12 (75) 0.1
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DISCUSSION

Les résultats de notre travail, portant sur 37 patients ayant bénéficié d’un remplacement

valvulaire aortique percutané, peuvent se résumer de la maniére suivante :

Tout d’abord, cette étude confirme la faisabilité, 1’efficacité et la sécurité du
remplacement valvulaire aortique percutané dans la prise en charge du RA serré

symptomatique chez les patients contre-indiqués ou a haut risque chirurgical.

Aucune donnée de I’évaluation gériatrique multidimensionnelle réalisée en pré-
procédure, notamment les indices de fragilité, ne permettait une prédiction de la mortalité
globale toute cause confondue, et du statut fonctionnel apprécié par le stade NYHA a 1 mois
et 6 mois. Seules I’albumine et la durée d’hospitalisation permettaient une prédiction du
critére sécurité a 1 mois associant déces d’origine cardiaque et événement cardiovasculaire
majeur. Le MNA, I’échelle CIRS-G étaient associés quant a eux a un nombre

d’hospitalisations (toute cause confondue) plus élevé.

L’EuroSCORE paraissait prédictif de mortalité toute cause confondue, et il en était de

méme pour la FEVG. Le STS Score semblait plutot prédictif du nombre d’hospitalisations au

cours des 6 mois post-procédure.

La présence d’une fuite aortique en post-procédure immédiate était associée a un moins

bon pronostic fonctionnel a 6 mois.

99



L’apparition d’un BBG et surtout sa persistance au cours du temps (2 1 mois et 6 mois)
était associée a un échec du critére composite d’efficacité comprenant décés toute cause apres

le premier mois de suivi et hospitalisation pour insuffisance cardiaque.

1. Résultat de la procédure

Le critere de succes de procédure selon le VARC était rempli chez 83.6% des patients.
Les parametres hémodynamiques de la valve implantée étaient excellents, avec amélioration
franche et tres significative (p < 0,001) de tous les paramétres usuels (Vmax, gradient moyen
et surface aortique). De maniere identique, on observait une nette amélioration fonctionnelle,
appréciée par le stade NYHA. 83.6% des patients étaient en stade III ou IV en pré-procédure

contre 9% aprés remplacement valvulaire. Ce bénéfice perdurait a 6 mois dans tous les cas.

Le taux global de mortalit¢ a 6 mois était similaire & ceux observés dans les études
récentes avec un taux de 18.9%, dont 42.8% dans le premier mois de suivi. 2/3 des déces
d’origine cardiovasculaire ont eu lieu entre JO et J30. Cette donnée vient appuyer la
constatation récente que la plupart des déces tardifs sont d’une autre origine (77, 78, 116, 154)

et imposent donc une sélection rigoureuse des patients en pré-procédure.

Le nombre de complications était également trés proche de ceux décrits dans une méta-
analyse récente (95), avec un taux plus élevé d’AVC et de complications vasculaires dans
notre travail. Cependant, un plus grand nombre de patients répondaient avec succes au critére
composite de sécurité, soulignant donc un nombre moins important de déceés d’origine

cardiovasculaire et/ou d’éveénements cardiovasculaires majeurs durant le premier mois de
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suivi. On remarque par ailleurs, en dehors de la survenue de 2 AVC, qu’aucun déces ni
aucune complication hémorragique ou vasculaire majeure n’est survenue au cours de I’année
2012 chez les malades inclus apreés cette date, mettant en lumiére I’impact majeur de

I’expérience médicale dans ce type de procédure.

L’insuffisance aortique post-implantation et la survenue de troubles de la conduction
(BBG, BAV de haut degré) sont deux complications redoutées du TAVI, et dont les
conséquences a moyen et long terme sont discutés. L’incidence de ces complications dans
notre ¢étude est superposable aux ¢études récentes rapportant respectivement un taux

d’implantation de 27.9% (114) et 34.3% de BBG (120).

Le critere composite d’efficacité était rempli dans 72.4% des cas, ce qui est également

comparable aux données actuelles.

Nos résultats semblent donc en accord avec la littérature récente confirmant la

faisabilité, la sécurité et I’efficacité du TAVI dans ce type de situation clinique.

2. Apport de I’évaluation gériatrique multidimensionnelle

L’objectif principal de ce travail était d’évaluer dans quelles mesures le phénotype
« fragilité », déterminé par D’intégration de plusieurs variables gériatriques, pouvait nous
prédire la survenue de complications majeures ou de déces mais également influencer le statut

fonctionnel cardiaque a long terme chez ces patients agés aux multiples comorbidités.
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Aucune de ces données de I’évaluation gériatrique n’a permis dans ce travail de prédire

la mortalité toute cause ou le stade NYHA a 1 ou 6 mois.

Plusieurs échelles gériatriques ont ici été utilisées et ont par ailleurs déja démontré leur
intérét prédicteur en terme de morbi-mortalité post-opératoire. La population étudiée ici est
une population de sujets trés agés, ’age moyen étant de 83.3 ans et refléte parfaitement la
pratique quotidienne. Quasiment tous les patients présentaient un syndrome gériatrique
(97.3%). La prévalence des troubles de I’équilibre et de la marche doit faire prendre en
considération le risque de chutes au décours de la procédure, la prévalence du déclin cognitif
objectivé dans ce travail doit interpeller sur la compréhension réelle de la procédure par le
patient dans certains cas. Le Frailty Index, publi¢ récemment par une équipe Suisse, était plus
élevé chez nos patients car 73% d’entre eux avaient un score supérieur ou égal a 3 points
(contre 49%, 163). Il se base sur plusieurs variables, ce qui en fait un score composite
particulierement utile. Il apparait cependant dans notre étude une influence du sexe : en effet,
les femmes avaient de maniére significative un Frailty Index plus élevé que les hommes (4.18
+ 1.1 contre 3 = 1.51, p = 0.017), probablement en raison d’'un MNA significativement plus
bas chez les patients de sexe féminin. Les autres indices de fragilité, en dehors du G8,
n’étaient pas significativement différents selon le sexe. Pour autant, la mortalité totale dans
notre étude est bien plus faible chez les femmes (1 seul déces). Il a déja été montré que le sexe
féminin était associé¢ a un meilleur pronostic aprés TAVI, et ce dans plusieurs travaux. Une
mortalité plus faible a 30 jours était ainsi observée (6.5% contre 11.2%, p = 0.05), méme si
cette donnée n’est pas univoque. En revanche, il semble clairement admis que la survie a
moyen et long terme est meilleure chez les patients de sexe féminin. Par ailleurs, 1’incidence
des complications vasculaires est plus ¢élevée, 12.4% contre 5.3% (p = 0.003), ce qui est en

accord avec nos données (171, 172).
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Il est intéressant de constater dans 1’é¢tude de Humphries que, paradoxalement, les
femmes étaient plus « fragiles » que les hommes (41.3% contre 31.6% ; p = 0.0]) mais la
définition de « fragilité » n’est pas précisée (171). Cela conforte encore les résultats de notre
travail qui retrouve une différence significative sur certaines échelles et indices gériatriques
en fonction du sexe. En reprenant les travaux évaluant les indices de fragilit¢ dans le TAVI,

malgré une population homogene, aucune influence du sexe n’est rapportée.

Les indices nutritionnels, notamment le MNA et le taux d’albumine, permettaient dans
notre étude une prédiction significative de succes du critere composite de sécurité et du
nombre d’hospitalisations toutes causes confondues. L’hypo albuminémie est un facteur
prédictif puissant de mortalité globale dans de nombreuses situations cliniques (173, 174), en
particulier chez les patients souffrant d’affections cardiovasculaires (175, 176). On la retrouve
dans un tiers des cas chez les patients atteints de dysfonction systolique, et elle est associée a
une surmortalité dans cette population. De rares études ont parallélement suggéré que I’hypo
albuminémie était un facteur prédictif indépendant de survenue d’une fibrillation auriculaire
ou d’un événement coronarien (177, 178). Récemment, il a ét¢ montré que le taux d’albumine
¢tait un marqueur indépendant de mortalit¢ en cas d’insuffisance cardiaque a fonction
systolique préservée (179), qui se rapproche sur le plan physiopathologique des patients
atteints d’un RA serré. Il n’est donc pas surprenant que les échelles nutritionnelles soient
également associées a un exces de mortalité dans ce type de population. L’échelle CIRS-G
¢tait significativement associée a nombre plus important d’hospitalisations dans les 6 mois

post-procédure.

L’évaluation gériatrique peut apporter des éléments objectifs aux cardiologues, a la

fois sur les comorbidités significatives et sur la présence de syndromes gériatriques qui
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traduisent une fragilité. Cependant, la période 24-48 heures avant le TAVI pour faire une
évaluation gériatrique n’est probablement pas le moment idéal. Certains patients sont sous
perfusion, ce qui rend difficile la réalisation de certains tests (timed up and go, vitesse de
marche). Le patient est particulierement sollicité durant cette période pré-procédurale (bilan
sanguin, radiographie, consultation d’anesthésie), ce qui a parfois limité la réalisation d’une
¢valuation gériatrique compléte. Enfin, le stress dans les 24-48 heures avant le geste est
susceptible d’influencer les réponses de certains patients, notamment sur les échelles
d’évaluation thymique, d’évaluation de la qualité de vie. L’idéal serait de pouvoir rencontrer
le patient plusieurs jours avant le TAVI, mais cela reste difficile pour des raisons a la fois

logistique, et d’éloignement géographique.

3. Facteurs prédictifs de mortalité

Chez nos patients, la FEVG était significativement plus basse chez les patients décédés,

ce qui confirme les observations de nombreuses études.

Les scores usuels en chirurgie cardio-vasculaire, tels I’EuroSCORE et le STS Score, ont
montré leurs limites dans la prédiction des éveénements apres remplacement valvulaire
percutané. De plus, aucune variable gériatrique n’apparait dans ces scores pourtant réalisés
(particulierement en cas de TAVI) chez des personnes agées, parfois fragiles qui
nécessiteraient une évaluation globale et multidisciplinaire afin d’optimiser leur prise en

charge.

L’EuroSCORE moyen était de 18.2% [9.8-26.2], le STS score de 10.9% [4.8-15.8].
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Dans notre travail, seul ’EuroSCORE semblait prédictif de mortalité toute cause
confondue, alors que le STS Score semblait associ¢ au nombre d’hospitalisations mais de
fagon non significative. L’EuroSCORE était associé a un moins bon pronostic fonctionnel a 6
mois, de méme que la présence d’une complication hémorragique, mais cette tendance n’était
pas non plus significative. Ces résultats confirment les données de la littérature actuelle
notamment sur le pouvoir prédictif de I’EuroSCORE. Logiquement, le STS score (morbi-
mortalité) est associé¢, tout comme le CIRS-G, a un excés d’hospitalisation tout cause
confondue car ces deux indices sont le reflet de multiples comorbidités chez des patients a

risque de décompenser leurs pathologies.

L’utilisation de ces scores en chirurgie cardiaque conventionnelle reste trés débattue au
cours de procédures percutanées comme le TAVI. Comme le souligne Smith, en 1’absence de
données solides sur le pronostic a long terme, I’emploi de tels scores est sujet a discussion, le
remplacement valvulaire aortique percutané ne comportant pas les mémes risques qu’une

chirurgie classique, notamment concernant les complications post-procédure (67).

Quelques auteurs ont suggéré I’emploi de score moins complexes que I’EuroSCORE
comme le score ACEF (180), basé sur trois parameétres que sont : 1’age, la fonction rénale et la
FEVG. Il peut étre utilisé a la fois en cas de remplacement valvulaire chirurgical mais

¢galement percutané.

Au final, il parait raisonnable de proposer le TAVI aux patients dont les scores de risque
classiques sont élevés et qui rendent une chirurgie illusoire. Toute la difficulté réside dans
I’évaluation des patients aux multiples comorbidités, fragiles, a 1’anatomie défavorable...les

positionnant dans une catégorie a haut risque malgré un profil de risque faible ou modéré
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attribué par les score usuels ne prenant pas en compte toutes ces variables. Certaines
conditions « extrémes » justifient les procédures percutanées indépendamment des scores
habituels. Tout 1’intérét réside dans 1’utilisation concomitante d’autres critéres, comme les
scores gériatriques et les indices de fragilité¢, qui, méme s’ils ne semblent pas prédictifs de
mortalité dans notre étude comme le sont les scores habituels, pourraient permettre une aide
précieuse dans la prise en charge globale des patients, proposer des thérapeutiques
supplémentaires spécifiques comme une prise en charge nutritionnelle ou neuropsychologique

par exemple et ainsi corriger les « fragilités » de ces patients.

Méme si, dans notre étude, le taux global de mortalité est dans les chiffres attendus, il
reste ¢élevé. Il pourrait étre intéressant de regarder la mortalité attendue a long terme de ces
patients avec d’autres outils comme le score de Lee par exemple (mortalité¢ a 4 ans), ou le

score de Walter (mortalité a un an).

4. Fuite aortique post-procédure et pronostic

L’apparition d’une fuite aortique aprées TAVI est une conséquence commune mais
redoutée. Dans notre étude, son incidence était comparable aux données de I’étude

PARTNER.

Dans plusieurs travaux, le degré de fuite aortique semble avoir un impact sur le
pronostic a court et moyen terme. Le manque de données ne permet pas de conclure sur
I’influence a long terme mais il est facilement compréhensible qu’une fuite aortique de haut

grade aura des répercussions hémodynamiques ultérieures.
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Notre étude retrouve la présence d’une fuite aortique post-procédure chez les patients
symptomatiques a 6 mois. Cependant, ce critére est a relativiser car tous les grades de sévérité
ont ét¢ pris en compte, et il est peu probable qu’une fuite minime ait une quelconque
significativit¢é hémodynamique (et elles sont les plus fréquentes), ce d’autant plus qu’aucune
fuite constatée en post-procédure immédiat ne s’est aggravée sur les échographies de controle

a 6 mois, réalisées pour I’extréme majorité des patients dans notre centre.

5. Influence du bloc de branche gauche

Le développement de troubles conductifs majeurs est une problématique extrémement
importante. Dans notre étude, 35.1% des patients ont développé un BBG en post-procédure

immédiate, parfois transitoire.

Le traumatisme est le plus souvent direct, par lésion de la région sous-valvulaire.
Parfois il est la conséquence d’une compression indirecte par I’cedéme local. Dans ce dernier
cas, le BBG peut régresser dans les jours qui suivent. L’incidence des troubles conductifs était

similaire a ceux de la littérature récente.

Jusqu’a peu, leur influence était inconnue. Houthuizen ef al. ont publié des résultats tres
démonstratifs sur le pronostic & moyen terme de 679 patients ayant bénéficié d’un
remplacement valvulaire aortique percutané. Lors du suivi, il apparait une différence
significative de mortalité toute cause confondue entre les patients qui ont développé ou non

un BBG.
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Cependant, cette donnée ne semble pas faire I’unanimité. Un travail trés récent a mis en
évidence que 30% des patients bénéficiant d’un TAVI par I'intermédiaire d’une valve
Edwards SAPIEN® ou SAPIEN XT® développaient un BBG en post-procédure. Dans plus
d’un tiers des cas, le trouble de conduction régressait dans les jours suivants et il persistait a
un an chez environ 50% des patients. Il était associ¢ a une diminution significative de la
FEVG et a un moins bon statut fonctionnel apprécié par le stade NYHA a un an de suivi. Le
BBG persistant a long terme était associé¢ une incidence plus élevée de syncope et de BAV
complet nécessitant I’implantation d’un PM. En revanche, aucun effet n’a été constaté sur la

mortalité globale et cardiovasculaire (181).

Dans notre étude, la présence d’'un BBG, notamment sa persistance a 1 et 6 mois, était
associée de fagon tres significative a un échec du critére composite d’efficacité, combinant
mortalité totale et hospitalisation pour insuffisance cardiaque. Un plus grand diamétre de

I’anneau était, logiquement, associé¢ aux mémes constatations.

Ces résultats démontrent que le fait de développer un BBG semble étre un facteur

prédicteur de mortalité globale, et que le bénéfice attendu de la procédure a long terme,

notamment sur le statut fonctionnel NYHA, en deviendrait par conséquent fortement réduit.

6. Limites

Dans ce travail, nous avons évalué le potentiel prédictif d’une évaluation gériatrique sur

la mortalité, les complications cérébro-vasculaires majeures, le nombre d’hospitalisations et le

stade NYHA a 1 et 6 mois de patients ayant bénéficié¢ d’un remplacement valvulaire aortique
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percutané. Le recours a une évaluation gériatrique semble particuliérement intéressante dans
la prédiction d’un déclin fonctionnel autre que le stade NYHA chez ces patients ageés,
apprécié¢ notamment par les échelles d’activités quotidiennes, comme récemment publi¢
(170). Dans cette optique, le Frailty Score semble étre le facteur le plus puissant de prédiction
d’un déclin fonctionnel, supérieur aux scores usuels que sont I’EuroSCORE et le STS Score.

D’autres marqueurs de fragilité s’ajouteront vraisemblablement a celui-ci.

Le nombre limité de patients inclus dans ce travail, ainsi que les difficultés de recueil
exhaustif des données gériatriques sont en soi une limite importante. De méme, le faible
effectif limite les analyses statistiques ainsi que leur puissance. Les résultats sont par
conséquence a considérer avec précaution. Pour les mémes raisons, la création d’un score
gériatrique combinant plusieurs variables recueillies n’était pas possible avec les données

disponibles.

Il est important notamment de souligner, en dehors des limites de recueil de données
déja évoquées, que la population incluse dans notre étude est une population a haut risque
chirurgical mais déja « présélectionnée » a 1’issue d’une consultation cardiologique préalable
et de la réalisation d’un bilan d’¢ligibilité. L utilisation d’outils d’aide au dépistage de la
fragilit¢ comme le VES-13 et le G8, mais qui devront étre validées dans cette population,

semble étre une perspective intéressante pour la sélection des patients futurs.

Enfin, les définitions exactes des événements et des critéres composites sont issues du
VARC de 2011, et qui viennent d’étre mises a jour tres récemment (182). Il convient
dorénavant d’utiliser ces définitions, capitales pour ['uniformité des études sur le

remplacement valvulaire aortique percutané dans le futur.
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CONCLUSION

Le remplacement valvulaire aortique percutané est depuis plusieurs années considéré
comme une alternative efficace et slire & une chirurgie valvulaire classique chez les sujets
contre-indiqués ou a haut risque chirurgical. Dans notre travail, en dehors d’indices
nutritionnels comme ’albumine et le MNA, ainsi que de 1’échelle CIRS-G, aucun élément de
I’évaluation gériatrique réalisée en pré-procédure ne permettait une prédiction de la mortalité
globale, des critéres composites et du statut fonctionnel apprécié par le stade NYHA. En effet,
il s’agit de patients complexes car agés et présentant de multiples comorbidités, rendant de ce
fait treés difficile leur stratification gériatrique en terme de risque interventionnel. L’influence
d’une fuite aortique post-procédure sur le long terme reste a préciser. L’apparition et la
persistance d’un BBG en post-procédure semblent étre des facteurs déterminants pour le
pronostic a long terme de ces patients, tant sur le plan clinique que fonctionnel, qui nécessite

des ¢études approfondies.

Plus que le développement d’un nouveau score, difficile en I’absence de données
solides sur le long terme, ’intégration d’échelles gériatriques aux scores de risque déja
utilisés permettrait d’apporter un facteur « correcteur » a ceux-ci pour ainsi améliorer la
sélection des patients candidats au TAVI. La mise en évidence de syndromes gériatriques
devra s’accompagner de mesures adaptées, afin de prévenir certaines complications post-
procédure immédiates (confusion notamment), et de limiter les conséquences a distance en

termes de déclin fonctionnel et de qualité de vie.
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ANNEXES

Annexe 1 : Mini Mental State Evaluation

Mini Mental State Examination (MMSE) (Version consensuelle du GRECO)

Orientation /10
Je vais vous poser quelques questions pour apprécier comment fonctionne votre mémoire.

Les unes sont trés simples, les autres un peu moins. Vous devez répondre du mieux que vous pouvez.

Quelle est la date compléte d’aujourd’hui ?

Si la réponse est incorrecte ou incompléte, posées les questions restées sans réponse, dans 1’ordre suivant :

1. En quelle année sommes-nous ? O
2. En quelle saison ? O
3. En quel mois ? O
4. Quel jour du mois ? O
5. Quel jour de la semaine ? O
Je vais vous poser maintenant quelques questions sur 1’endroit ot nous trouvons.
6. Quel est le nom de I’hopital ot nous sommes ?* O
7. Dans quelle ville se trouve-t-il ? O
8. Quel est le nom du département dans lequel est située cette ville ?** O
9. Dans quelle province ou région est située ce département ? O
10. A quel étage sommes-nous ? O
Apprentissage /3
Je vais vous dire trois mots ; je vous voudrais que vous me les répétiez et que vous essayiez de les retenir
car je vous les redemanderai tout a I’heure.
11. Cigare Citron Fauteuil O
12. Fleur ou Clé ou Tulipe O
13. Porte Ballon Canard O
Répéter les 3 mots.
Attention et calcul /5
Voulez-vous compter a partir de 100 en retirant 7 a chaque fois ?*
14 93 O
15 86 O
16 79 O
17 72 O
18 65 0O
Pour tous les sujets, méme pour ceux qui ont obtenu le maximum de points, demander :
Voulez-vous épeler le mot MONDE a I’envers ?**
Rappel /3
Pouvez-vous me dire quels étaient les 3 mots que je vous ai demandés de répéter et de retenir tout a I’heure ?
11. Cigare Citron Fauteuil O
12. Fleur ou Clé ou Tulipe O
13. Porte Ballon Canard O
Langage /8
Montrer un crayon. 22. Quel est le nom de cet objet ?* O
Montrer votre montre. 23. Quel est le nom de cet objet ?** O
24. Ecoutez bien et répétez apreés moi : « PAS DE MAIS, DE SI, NI DE ET »*** O
Poser une feuille de papier sur le bureau, la montrer au sujet en lui disant : « Ecoutez bien et faites ce que je vais
vous dire :
25. Prenez cette feuille de papier avec votre main droite, O
26. Pliez-la en deux, O
27. Et jetez-la par terre. »**** O
Tendre au sujet une feuille de papier sur laquelle est écrit en gros caractére : « FERMEZ LES YEUX » et dire au
sujet :
28. « Faites ce qui est écrit ». O
Tendre au sujet une feuille de papier et un stylo, en disant :
29. « Voulez-vous m’écrire une phrase, ce que vous voulez, mais une phrase entiére. »***** O
Pracxies constructives /1
Tendre au sujet une feuille de papier et lui demander : 30. « Voulez-vous recopier ce dessin ? » O
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Annexe 2 : Evaluation Gériatrique pré-procédure

Evaluation Gériatrique TAVI

Date : lieu :

CONTEXTE SOCIAL ET ENVIRONNEMENTAL

Nom : NIJF : Prénom :
Date de naissance :

Adresse : Tel :

Situation familiale :

Nombre d’enfants :
Famille présente : oui O non OJ
Marié(e) O Veuf(e) O Célibataire O Séparé(e) O Divorcé(e) O Remariage (J Autre

Aidant naturel principal et coordonnées :

Personnes ressources :

Condition de logement : seul: ouiJ non(J avec:

Maison O jardin O Etage O Dort : Escaliers : 0 Marches :(J
Appartement O Ascenseur O Confort : O Lit médicalisé : O  Chaise percée O3
Maison retraite : @ MAPAD : O Foyer logement: O SLD: 0

Sources d’aides : professionnelle et informelle

Aide-ménagére: ouid non( Nombre d’h / sem :
Auxilliaire de vie : oui@  non O Nombre d’h / sem :
Infirmiére : oui O non O X/jr Nombrejrs /sem :
HAD : oui 3 non O / SSIAD : oui 3 non O

Kiné: oui O non Nombre de jr/sem :

APA: ouid non( Nombre d’h / mois :

CES:ouid non0 / Association : / Autre :

Aide familiale : (fréquence) Aide amicale : (fréquence)

Autre / voisins :
Portage de repas : oui O non O / Téléalarme : oui 1 non [

Activités/ occupation : activités associatives : oui : (3 non: [
Tempérament optimiste : oui : 3 non :

Echelle d’espace de vie
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Protection juridique :

Aucune J Sauvegarde de justice O Curatelle O Tutelle 0 Nom, adresse, téléphone du représentant

Protection sociale :

Sécurité sociale :
Mutuelle :
APA :encoursd / Réévaluation nécessaire : ouild non(J

Conditions de ressources :

Niveau éducatif et profession exercée :

ENVIRONNEMENT MEDICAL

Médecin traitant : Tél :

Adresse (ville) : Depuis :

Médecin spécialiste :
Tél:
Adresse (ville):

Médecin spécialiste :
Tél:
Adresse (ville) :
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CONTEXTE GERIATRIQUE :

Antécédents personnels + dates :

Médicaux

Chirurgicaux

Habitudes toxiques : alcool : oui O non O / tabac:oui O non O / Arrét depuis :

Allergies :
Vaccinations : grippe : oui 3 non O

Traitements actuels : renseignés par :

Médicaments Posologies

Débuté en ou le
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Pathologies en cours , dates de début, degré d’évolution

Echelle de Co-morbidités CIRS-G:

Instructions de cotation du CIRS : pour chaque systéme, indiquer le degré de sévérité :

0 = aucun pas de trouble de 1’organe ou du systéme
1 = léger trouble n’affectant pas 1’activité normale
un traitement peut étre ou ne pas étre requis ; pronostic excellent
2 = modéré trouble affectant I’activité normale
un traitement est nécessaire ; pronostic bon
3 =sévére trouble invalidant ou handicapant
un traitement est urgent ; pronostic réservé
4 = treés sévere trouble menacant la vie
traitement urgent ou inefficace ou n’existant pas ; pronostic grave

Items du CIRS-G (si plusieurs maladies dans méme systéme, coter la plus grave) Score (0 a 4)

CARDIAQUE cceur seulement

HEMATOLOGIE sang, moelle osseuse, rate, vaisseaux sanguins, ganglions

HTA cotation fondée sur sévérité (organes touches cotes séparément)

RESPIRATOIRE poumons, bronches, trachée sous larynx

ORL et OPH oreilles, nez, larynx, yeux

DIGESTIF SUP xsophage, estomac, duodénum, voies biliaires, pancréas

DIGESTIF INF reste des intestins, dont hernies

HEPATIQUE foie seulement

RENAL reins seulement

GENITO-URINAIRE uretéres, urétre, prostate, vessie, gonades

MUSCULO-SQUELETTIQUE et TEGUMENTS muscles, os, peau

NEUROLOGIQUE cerveau, (démences exclues), moelle épiniére, nerfs

ENDOCRINO-METABOLIQUE diabéte, infection diffuse, intoxication

PSYCHIATRIE incluse démences, agitation, dépression, anxiété, psychoses

CIRS-G total

CIRS composite = nombre de systémes cotés > 2
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Evaluation gériatrique :

Echelle d’Activités Instrumentales de la Vie Courante (IADL)

Capacité a ... Cocher puis relier les points pour visualiser I'évolution :

Cos Cotation Cotation
Activités
homme femme
A — ... Utiliser le téléphone
1 — De sa propre initiative, cherche et compose les numéros 1 1
2 — Compose un petit nombre de numéros bien connus 1 1
3 — Répond au téléphone mais n’appelle pas 1 1
4 — Incapable d'utiliser le téléphone 0 0
B — ... Faire les courses
1 — Fait les courses de fagon indépendante 1 1
2 — Fait seulement les petits achats tout seul 0 0
3 — A besoin d’étre accompagné quelque soit la course 0 0
4 — Totalement incapable de faire les courses 0 0
C — ... Préparer les repas
1 — Prévois, prépare et sert les repas de fagon indépendante 1
2 — Prépare les repas si on lui fournit les ingrédients 0
3 — Est capable de réchauffer les petits plats préparés 0
4 — A besoin qu’on lui prépare et qu’'on lui serve ses repas 0
D — ... Entretenir le domicile
1 — Entretiens seul la maison avec une aide occasionnelle pour les gros travaux 1
2 — Ne fait que les travaux d’entretien quotidiens 1
3 — Fais les petits travaux sans parvenir a garder un niveau de propreté suffisant 1
4 — A besoin d’aide pour toutes les taches d’entretien du domicile 1
5 — Ne participe pas du tout a I'entretien du domicile 0
E — ... Faire la lessive
1 — Fait toute sa lessive perso. ou la porte lui-méme au pressing 1
2 — Lave les petites affaires 1
3 — Toute la lessive doit étre faite par d’autres 0
F — ...Utiliser les moyens de transport
1 — Peut voyager seul et de fagon indépendante 1 1
2 — Peut se déplacer seul en taxi ou par autobus 1 1
3 — Peut prendre les transports en commun s’il est accompagné 0 0
4 — Transport limité au taxi ou a la voiture avec accompagnement 0 0
5 — Ne se déplace pas du tout 0 0
G — ... Prendre les médicaments
1 — S’occupe lui-méme de la prise (dosage et horaire) 1 1
2 — Peut les prendre par lui-méme s’ils sont préparés a I'avance 0 0
3 — Incapable de les prendre de lui-méme 0 0
H — ... Gérer son budget
1 — Totalement autonome (fait des chéques, paye ses factures,...) 1 1
2 — Se débrouille pour les dépenses au jour le jour, mais a besoin d’aide pour 1 1
gérer a long terme
3 — Incapable de gérer I'argent nécessaire a payer ses dépenses au jour le jour 0 0
Score /5 /18
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Echelle de dépendance de Katz pour les activités de base de la vie quotidienne

ADL (Activities of Daily Living)

Activité Description Score
Hygiéne corporelle | Autonome 1
Aide partielle pour une partie du corps 0,5
Aide pour plusieurs parties du corps ou toilette impossible 0
Habillage Autonome pour le choix et I'habillage 1
S'habille mais besoin d'aide pour se chausser 0,5
Besoin d'aide pour chosir ses vétements, pour s'habiller ou 0
reste partiellement ou complétement déshabillé
Aller aux toilettes Autonome 1
Doit étre accompagné, besoin d'aide 0,5
Ne va pas aux wc, n'utilise pas le bassin, l'urinoir 0
Locomotion Autonome 1
Besoin d'aide 0,5
Grabataire 0
Continence Continent 1
Incontinence occasionnelle 0,5
Incontinence permanente 0
Repas Autonome 1
Aide pour couper la viande ou peler les fruits 0,5
Aide compléte ou alimentation artificielle 0
TOTAL
Index de Barthel
Items Avec aide | Indépendant
Alimentation (avec aide si nécessaire pour couper les aliments) 5 10
Transfert du fauteuil au lit et retour (peut s’asseoir dans son lit) 5-10 15
Toilette personelle (se laver le visage, se coiffer, se raser, se laver les dents) 5
Transfert aux et des toilettes (y compris déshabillage, s’essuyer, tirer la chasse) 5 10
Prendre un bain seul 5
Marche en terrain plat plus de 50 métres (ou si marche impossible, utilisation du 5-10 15
fauteuil roulant)
Monter et descendre les escaliers 5 10
Habillage (y compris nouer les lacets, attacher les fermetures) 5 10
Contréle intestinal (accidents occasionnels = 5) 5 10
Contréle vésical (fuites occasionnelles = 5) 5 10

Total

Sphincters : continence urinaire : oui L1 non [
Continence anale :  oui L non [
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Evaluation de I’état nutritionnel

MNA (Mini Nutritional Assessment) : /24

Troubles déglutition : oui O non O

Evaluation psychique :

Echelle de dépression gériatrique : GDS 15 items

1. Etes-vous satisfait(e) de votre vie ? Oui Non
2. Avez-vous renoncé a un grand nombre de vos activités ? Oui Non
3. Avez-vous le sentiment que votre vie est vide ? Oui Non
4.\Vous ennuyez-vous souvent ? Oui Non
5. Etes-vous de bonne humeur la plupart du temps ? Oui Non
6. Avez-vous peur que quelque chose de mauvais vous arrive ? Oui Non
7. Etes-vous heureux(se) la plupart du temps ? Oui Non
8. Avez-vous le sentiment d’étre désormais faible ? Oui Non
9. Préférez-vous rester seul(e) dans votre chambre plutdt que de sortir ? Oui Non
10. Pensez-vous que votre mémoire est plus mauvaise que celle de la Oui Non
plupart des gens ?

11. Pensez-vous qu’il est merveilleux de vivre a notre époque ? Oui Non
12.Vous sentez-vous une personne sans valeur actuellement ? Oui Non
13. Avez-vous beaucoup d’énergie ? Oui Non
14. Pensez-vous que votre situation actuelle est désespérée ? Oui Non
15. Pensez-vous que la situation des autres est meilleure que la vbtre ? Oui Non
Score:l_ | 1/15

Compter 1 si la réponse est non aux questions : 1, 5, 7, 11, 13, et oui aux /15

autres.

ECHELLE QUALITE DE VIE :

SF-12

MMSE : /130 Plainte spontanée: oui O non O
Test CODEX :

Anxiété : (EVA) : /10

Motivations du patient pour traitement : oui D non 3 / de la famille : oui 3 non O
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Marche et équilibre :

Aides a la Marche : oui O non OJ canneen T O canne anglaise (J
déambulateur OJ rollator OJ

Timed Get up and go: secondes

Station unipodale (pied au choix du patient) : <5 secondes O > 5 secondes OJ

Chutes depuis 6 mois : oui O non O nombre :

Chaussage : bon O mauvais O
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Indicateurs de fragilité

Index de Fried (au moins 3 critéres sur 5: fragilité)

— Perte poids : 5% sur I’année ou 5 Kg oui O non O ne sait pas O
— Vitesse de marche sur 4,5 métres : secondes
— Force musculaire (grip test) (main dominante, 3 essais, meilleure valeur) : Kg

— Activités physiques pratiquées dans les 2 semaines précédentes (Minnesota Leisure Time

Activities Questionnaire) :

Type d’activité Durée totale cumulée sur les 2 semaines

minutes

Marche pour faire les courses ou pour le plaisir

Prendre les escaliers (montée)

Randonnée a pied

Taches ménageres énergiques

Danse

Gymnastique a domicile

Gymnastique dans un club de gym

Jogging

Ski

Jardinage

Entretien du jardin, creuser, pelleter

Ratisser les feuilles

Tondre la pelouse (tondeuse non a moteur)

Pelleter la neige

Chasse

Péche

Vélo

Autre :

— Fatigue : échelle CES-D (évaluation de I’épuisement)

Combien de fois lors de la semaine passée vous étes-vous dit ?
Tout ce que je fais nécessite un effort
« Rarement ou jamais > Parfois > Occasionnellement
Je ne vais pas pouvoir continuer ainsi

> Rarement ou jamais > Parfois > Occasionnellement

> La plupart du temps

> La plupart du temps
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Index de Rockwood

> 1) En forme : actif, énergique, motivé. Ces personnes ont une activité réguliére et sont en

meilleure forme que ceux de leur age

> 2) En santé : sans maladie active mais en moins bonne forme que la catégorie 1

> 3) Traité pour une maladie chronique. Les symptomes sont bien contrdlés

> 4) en apparence vulnérable : bien qu’indépendant, ces personnes ont des symptomes d’une

maladie active

> 5) légeérement fragile : avec une dépendance limitée pour les activités instrumentales

> 6) modérément fragile : ont besoin d’aide a la fois pour les activités instrumentales et pour

les gestes de la vie quotidienne

> 7) séverement fragile : Complétement dépendant pour les activités de vie quotidienne ou en

fin de vie

Organes des sens :

Audition : bonne 0 mauvaise 0  Appareillage : oui (J non O

Vision: bonne O mauvaise O Lunettes : oui O non O
Douleurs : ouid non(O Traitement : oui O non O
Localisation : Type :
Ancienneté : Durée :
EVA : EN: Autre :
Sommeil : bon O mauvais O Traitement : oui 3 non O
réveils X : /muit
Asthénie :ouid non 3 ancienneté :

BIOLOGIE prélevée : ouiJ non
Urée : Créat : Clairance créatinine :
Alb : Préalb: CRP:

250HD3:

EPWORTH :
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Version francaise de la Vulnerable Elders Survey 13

1. Age 75 — 84 ans : 1point
> 85 ans : 3 points

2. Comparativement a une personne du méme age que vous, diriez-vous que votre état de
sant¢ est :

o Médiocre 1 point si mauvais ou médiocre

0 Mauvais

o Bon

o Trés bon

o Excellent

3. Quelle difficulté, en moyenne, avez-vous pour réaliser les activités de la vie quotidienne
suivantes ?

. B
Pas de Une légere Quelques eaggoup Incapable de
difficulté difficulté difficultés . . le faire
difficultés
Se pencher, se
baisser, O O O o* o*
s’agenouiller
Tirer ou porter une % %
o o o O O
charge de 5 Kg
Ecrire/tenir des % %
. . i i i O O
petits objets
Etendre ses bras a
hauteur des i i i o* o*
¢paules
Marcher 500 % %
\ o o o m m
metres
Faire des taches
ménageres
importantes i i i o* o*
(nettoyer le sol, les
fenétres)
Score /9
1 point pour chaque * (max 2 points)

4. En raison de votre état de santé ou de vos capacités physiques, avez-vous besoin d’aide

pour

Faire vos courses goui * O non

Gérer votre budget goui * O non

Faire les activités ménageres (vaisselle, poussicre) goui * O non

Vous lever d’un fauteuil ou marcher goui * O non

Vous laver (prendre une douche ou un bain) ooui * 0 non

Score « Activités de la vie quotidiennes » (4 points si une * ou plus) /4

Score VES total /13
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Life Space Assessment — Echelle d’évaluation de I’espace de vie — visite initiale

Nom :

Date :

Les questions suivantes concernent seulement vos activités du dernier mois.

|| Life-Space Level ﬂ || Fréquence ﬂ || Indépendance ﬂ || Score ﬂ
Au cours des quatres derniéres semaines, | Combien de fois vous y étes-vous Avez-vous utilisé Level
étes-vous allé ... rendu ? des aides X

techniques 0!1 avez- Fréquence
vous eu besoin de X
I’aide d’une .
personne pour vous | Indépendance
y rendre ?
Llfe—Space Level I... X Moins 1 a3 fois 4 a 6 fois Tous les .
Dans des pidces de votre Oui Non d’1 fois | /semaine | /semaine jours 1 = tierce personne
domicil p A I /semaine 1,5 = aide technique
omicile, autres que celle 2 = sans aide
ou vous dormez ? 1 0 1 2 3 4
Score X X = Level 1 Score
Life-Space Level 2... Moins la3fois | 4a6fois | Tous les
Oui Non d’1 fois | /semaine /semaine jours 1 = tierce personne

Autour de vot:'e d;)l:ncﬂe /semaine 1,5 = aide technique
comme sur votre balcon, 2 = sans aide
votre terrasse, dans les
couloirs de votre
immeuble, dans votre
garage, votre cour, votre
jardin ? 1 0 1 2 3 4

Score X X — Level 2 Score

Life-Space Level 3... Moins la3fois | 4a6fois | Tousles

. Oui Non d’1 fois /semaine /semaine jours 1 = tierce personne
:l)all‘lsdvotr: voisinage, ;u- /semaine 1,5 = aide technique
ela de votre cour ou de 2 = sans aide
votre jardin, ou de votre
immeuble d’habitation ? 1 0 1 5 3 4
Score X X = Level 3 Score
Life-Space Level 4... Moins la3fois | 4a6fois | Tous les
Oui Non d’1 fois | /semaine /semaine jours 1 = tierce personne
:l)ans tVotre ‘V?lle, alf’-dela /semaine 1,5 = aide technique
e votre voisinage ? 2 = sans aide
1 0 1 2 3 4
Score X X = Level 4 Score
Life-Space Level 5... Moins la3fois | 4a6fois | Tous les
Oui Non d’1 fois | /semaine /semaine jours 1 = tierce personne
P .

A.lll ezterleur de votre /semaine 1,5 = aide technique

vitle - 2 = sans aide
1 0 1 2 3 4
Score X X = Level 5 Score

Score total

Somme
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SYNTHESE DE LA CONSULTATION :

PLAN DE SOINS PROPOSES :

Médicaments, Rééducation, Conseils, Aides prof, Aides techniques, Aides administratives,
Surveillance : clinique, fonctionnelle, bio, préventive

Reprogrammation de suivi gériatrique le :
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Nestle

utrition Mini NutritionaI®Assessment
Institute MNA

Nom: Prénom:

Sexe: Age: Poids, kg:

Taille,cm:

Date:

Répondez a la premiére partie du questionnaire en indiquant le score approprié pour chaque question. Additionnez les points de la partie
Dépistage, si le résultat est égal a 11 ou inférieur, complétez le questionnaire pour obtenir I'appréciation précise de I'état nutritionnel.

Dépistage J

A Le patient présente-t-il une perte d’appétit? A-t-il mangé
moins ces 3 derniers mois par manque d’appétit,

Combien de véritables repas le patient prend-il par jour?
0 =1 repas
1=2repas
2 =3 repas

a

problémes digestifs, difficultés de mastication ou de

déglutition? K

0 = sévére baisse de I'alimentation

1 = légere baisse de I'alimentation

2 = pas de baisse de l'alimentation D
B Perte récente de poids (<3 mois)

0 = perte de poids > 3 kg

1 = ne sait pas

2 = perte de poids entre 1 et 3 kg

Consomme-t-il?
e Une fois par jour au moins
des produits laitiers?
. Une ou deux fois par semaine
des oeufs ou des légumineuses
. Chagque jour de la viande
Du poisson ou de volaille .
0.0 =siOou1oui
0.5 =si2oui
1.0 =si3oui

ouid non O
ouid non O

ouid non O

o.a

Consomme-t-il deux fois par jour au moins des fruits ou des

légumes?
0O=non 1=oui

O

3 = pas de perte de poids |:|

C Motricité
0 = du lit au fauteuil
1 = autonome a l'intérieur L
2 = sort du domicile |:|

D Maladie aigué ou stress psychologique lors des 3 derniers
mois? M
0O=oui 2=non D

E Problémes neuropsychologiques
0 = démence ou dépression severe
1 = démence modérée
2 = pas de probléme psychologique

Combien de boissons consomme-t-il par jour? (eau, jus, café, thé,

lait )

0.0 = moins de 3 verres
0.5=de 3 a5 verres
1.0 = plus de 5 verres

oo

F Indice de masse corporelle (IMC = poids / (taille)* en N

kg/m?)

0 = IMC <19
1=19<IMC <21
2=21<IMC<23

Maniére de se nourrir Hilfe
0 = nécessite une assistance
1 = se nourrit seul avec difficulté
2 = se nourrit seul sans difficulté

d

Le patient se considére-t-il bien nourri? (problémes nutritionnels)

0 = malnutrition sévére

1 = ne sait pas ou malnutrition modérée

2 = pas de probléme de nutrition

O

3=IMC=223 O o
Score de dépistage OO
(sous-total max. 14 points)

12-14 points: état nutritionnel normal
8-11 points: risque de malnutrition P
0-7 points: malnutrition avérée

Pour une évaluation approfondie, passez aux questions G-R

Evaluation globale

G Le patient vit-il de fagon indépendante a domicile?

Le patient se sent-il en meilleure ou en moins bonne santéque la

plupart des personnes de son age?
0.0 = moins bonne

0.5 = ne sait pas

1.0 = aussi bonne

2.0 = meilleure

oo

1=oui 0=non Q

H Prend plus de 3 médicaments par jour?
0=oui 1=non O

Circonférence brachiale (CB en cm)
0.0=CB<21

05=CB=<21=<22

1.0=CB>22

oo

| Escarres ou plaies cutanées?
O=oui 1=non O

Circonférence du mollet (CM en cm)
0=CM<31
1=CM231

Ref. Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNA® - Its History and
Challenges. J Nut Health Aging 2006;10:456-465.
Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for
Undernutrition in Geriatric Practice: Developing the Short-Fom Mini
Nutritional Assessment (MNA-SF). J. Geront 2001;56A: M366-377.
Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature
- What does it tell us? J Nutr Health Aging 2006; 10:466-487.
® Société des Produits Nestlé, S.A., Vevey, Switzerland, Trademark Owners
© Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M
Pour plus d’information: www.mna-elderly.com

Evaluation globale (max. 16 points)
Score de dépistage

Score total (max. 30 points)
Appréciation de I'état nutritionnel
de 24 a 30 points

de 17 a 23,5 points
moins de 17 points

ooo
oo.o
oo.ao

état nutritionnel normal
risque de malnutrition
mauvais état nutritionnel
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Résumé :

Contexte : Les valvulopathies sont un enjeu majeur de santé publique. Parmi celles-ci, le rétrécissement
aortique est la plus fréquente. Jusqu’en 2002, I'unique traitement demeurait le remplacement valvulaire
chirurgical. Le développement du remplacement valvulaire aortique percutané (TAVI) permet a présent de
proposer une alternative aux patients contre-indiqués ou a haut risque chirurgical. Les facteurs prédictifs
pronostiques a court, moyen et long terme sont aujourd’hui encore débattus. L’objectif de cette étude est
d’évaluer I'intérét prédictif de 1’évaluation gériatrique sur le pronostic et le statut fonctionnel des patients
bénéficiant d’un TAVL

Méthode : 37 patients ¢éligibles au TAVI ont été inclus prospectivement, aprés évaluation gériatrique
multidimensionnelle. Les données épidémiologiques, biologiques, électrocardiographiques, échographiques
ainsi que de la procédure étaient également recueillies. Les complications et critéres composites étaient
définis selon le VARC de 2011. Le stade NYHA a 1 et 6 mois était précisé.

Résultats : La quasi-totalité¢ des patients présentait un syndrome gériatrique (97.3%), le Frailty Index était de
3.51 £ 1.5. La mortalité globale a 6 mois était de 18.9%, et associée a un EuroSCORE plus élevé et une
FEVG plus basse (p = 0.05 et p = 0.04). Le taux de succes du critere composite dispositif était de 83.8%,
70.3% pour le critere de sécurité et 72.4% pour celui d’efficacité. Les paramétres échographiques usuels
(Vmax, gradient moyen, surface aortique) étaient améliorés aprés TAVI (p < 0,001) et stables dans le temps.
Les symptomes selon la NYHA s’amélioraient, de facon durable a 6 mois. Aucun indice de fragilité
gériatrique n’était prédictif de mortalité, d’événement cardio-vasculaires ou du statut fonctionnel. Les indices
nutritionnels comme 1’albumine et le MNA, ainsi que 1’échelle CIRS-G étaient associés, respectivement, a un
échec du critére de sécurité et un nombre plus élevé d’hospitalisation toute cause confondue. La présence
d’une fuite aortique post-procédure, retrouvée dans 73% des cas, était prédictive d’un moins bon pronostic
fonctionnel (p = 0.032). Le développement d’un BBG (35.1%) et surtout sa persistance a 1 et 6 mois était
associé a un échec du critére composite d’efficacité (p = 0.0047 et p = 0.0278).

Conclusion : En dehors d’indices nutritionnels comme ’albumine et le MNA, ainsi que de 1’échelle de
comorbidités CIRS-G, aucune évaluation gériatrique ne permettait une prédiction de la mortalité globale, des
critéres composites et du statut fonctionnel. L’intégration des échelles gériatriques aux scores usuels
permettrait a ’avenir une meilleure sélection des patients, de proposer des traitements spécifiques adaptés et
d’améliorer le pronostic fonctionnel a long terme.
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