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Sigles 

AVA Aire Valve Aortique 

AVAi Aire Valve Aortique indexée 

AVC Accident Vasculaire Cérébral 

CERNI Comités d’Évaluation des Recherches Non Interventionnelles 

ECVM Événements Cardio-Vasculaires Majeurs 

FEVG Fraction d’Éjection du Ventricule Gauche  

Gmoy Gradient moyen trans-aortique 

HTA Hypertension Artérielle 

HTAP Hypertension Artérielle Pulmonaire 

ICA Insuffisance Cardiaque Aigue 

IDM Infarctus Du Myocarde 

IMC Indice de Masse Corporelle 

INC Intervention Non Cardiaque 

MVGi Masse Ventricule Gauche indexée 

OAP Œdème Aigue Pulmonaire 

PAPs Pression Artérielle Pulmonaire systolique 

RA Rétrécissement Aortique 

RAS Rétrécissement Aortique Serré 

RVA Remplacement Valvulaire Aortique 

SA Surface Aortique 

SAi Surface Aortique indexée 

TAVI Transcatheter Aortic Valve Implantation 

TAPSE Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion  

USC Unité de Surveillance Continue  
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VES Volume d’Éjection Systolique 

VESi Volume d’Éjection Systolique indexé 

VG Ventricule Gauche 

VOGi Volume Auricule Gauche indexé 

Vmax Ao Vitesse Maximale à travers la valve Aortique 
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Résumé 

Introduction : Le risque de morbi-mortalité associé à la réalisation d’une intervention 

non cardiaque (INC) chez les patients atteints de rétrécissement aortique serré (RAS) 

reste débattu. L’objectif principal de cette étude était d’évaluer l’association entre 

l’exposition à une intervention non cardiaque et la mortalité à un an dans une cohorte 

de patients présentant un RAS. Les objectifs secondaires étaient d’identifier les 

facteurs de risque cliniques, échographiques et organisationnels de mortalité et 

d’évènements cardio-vasculaires majeurs post-interventionnels. 

 

Matériels et méthodes : Cette analyse secondaire de l’étude d’une cohorte 

rétrospective multicentrique explorant le pronostic des patients porteurs de 

rétrécissement aortique comparait les patients présentant un RAS et exposés à une 

INC à une population appareillée (2 :1) de patients présentant un RAS et non exposés 

à une INC. Le critère de jugement principal était la mortalité toutes causes à un an 

post-interventionnelle ou de suivi. Le critère de jugement secondaire était la survenue 

d’un événement cardio-vasculaire majeur dans les 30 jours post-interventionnels. Des 

analyses de Cox uni puis multivariées et après appariement par score de propension 

étaient réalisées.  

 

Résultats : Sur l’ensemble des patients inclus dans la cohorte, après critères 

d’exclusion, 63 patients étaient atteints de RAS et bénéficiaient d’une intervention non 

cardiaque et 1108 patients composaient le groupe contrôle avant appariement. Le 

risque de décès à un an n’était pas augmenté chez les patients atteints de RAS et 

exposés à une intervention non cardiaque (n=63) par rapport aux non exposés (n=126) 

(HR = 1,32 ; IC 95%, 0,75-2,34). Parmi les 63 patients atteints de RAS et exposés à 

une INC le risque de décès à un an était significativement plus élevé en cas d’âge 

élevé (Hazard ratio (HR) : 1,07 IC 95%, 1,004-1,235 ; P = 0,037), d’IMC bas (HR : 1,11 

IC 95%, 1,002-1,154 ; P = 0,044) ou de bas débit cardiaque pré-interventionnel (HR : 

3,33 IC 95% 1.33-8.32 ; P = 0,009). En analyse multivariée, le bas débit cardiaque 

était indépendamment associé à un excès de risque de mortalité à un an (HR ajusté : 

3,34 IC 95% 1.38-8.33 ; P = 0,023).  
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Conclusion : La réalisation d’une INC chez les patients atteints de RAS n’est pas 

associée à une augmentation de la mortalité à un an. Par ailleurs, le bas débit 

cardiaque est un facteur de risque indépendant de mortalité post-interventionnelle. 
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Abstract 

Introduction : The risk of morbidity and mortality associated with performing a non-

cardiac intervention (NCI) in patients with severe aortic stenosis (SAS) remains 

uncertain. The primary objective of this study was to assess the association between 

exposure to non-cardiac intervention and one-year mortality in a cohort of patients with 

SAS. Secondary objectives were to identify clinical, ultrasound and organisational risk 

factors for mortality and major post-interventional cardiovascular events. 

Materials and methods : This secondary analysis of a multicentre retrospective cohort 

study, exploring the prognosis of patients with aortic stenosis, compared patients with 

SAS exposed to NCI with a matched population (2:1) of patients with SAS not exposed 

to NCI. The primary outcome was all-cause mortality at one-year post-intervention or 

follow-up. The secondary outcome was the occurrence of a major cardiovascular event 

within 30 days post-intervention. Univariate and multivariate Cox analysis and then 

propensity score matching were performed.  

Results : Among all patients included in the cohort after exclusions criteria, 63 patients 

had SAS and non-cardiac surgery (NCI) and 1108 patients were included in the control 

group before matching. The risk of death at one year was not increased in AS patients 

exposed to a non-cardiac procedure (n=63) compared with those not exposed (n=126) 

(HR = 1.32; 95% CI, 0.75-2.34). Among the 63 patients with SAS and exposed to NCI, 

the risk of death at one year was significantly higher in cases of high age (hazard ratio 

(HR): 1.07 95% CI, 1.004-1.235; P = 0.037), low BMI (HR: 1.11 95% CI, 1.002-1.154; 

P = 0.044), or pre-procedure low flow output (HR: 3.33 95% CI 1.33-8.32; P = 0.009). 

In multivariate analysis, low flow output was independently associated with an excess 

risk of mortality at one year (adjusted HR: 3.34 95% CI 1.38-8.33; P = 0.023). 

Conclusion: Performing NCI in patients with SAS is not associated with an increase in 

mortality at one year. In addition, low flow output is an independent risk factor for post-

interventional mortality. 
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Introduction 

1 Épidémiologie et physiopathologie du rétrécissement aortique 

 

Les pathologies valvulaires sont les pathologies cardiaques les plus fréquentes 

après les coronaropathies et l’hypertension artérielle [1]. Parmi elles, le rétrécissement 

aortique (RA) est la plus représentée avec une prévalence estimée à 1,4% à partir de 

65 ans et de 4,6% à partir de 75 ans [2]. La calcification dégénérative (maladie de 

Mönckeberg) est la cause la plus fréquente de RA, principalement chez le sujet âgé 

(>65 ans), suivie de la bicuspidie qui concerne le sujet plus jeune (< 65 ans) et enfin 

du rhumatisme articulaire aigu plus anecdotique dans les pays industrialisés (< 10% 

des cas) [3]. 

La physiopathologie consiste en une diminution de la surface valvulaire aortique 

(SA) entrainant un obstacle à l’éjection du sang par le ventricule gauche (VG), ce qui 

provoque une hypertrophie compensatrice du VG sans augmentation du volume de la 

cavité (hypertrophie concentrique). Cette hypertrophie permet de préserver la fonction 

systolique du VG mais en altère la fonction diastolique par troubles de la compliance. 

Lorsque l’hypertrophie du VG n’est plus suffisante pour normaliser les contraintes 

pariétales, on assiste à une diminution de la performance systolique globale. Le risque 

d’ischémie myocardique est augmenté du fait d’une élévation de la consommation 

myocardique en oxygène, d’une diminution mécanique de la perfusion coronaire, d’une 

altération de la contraction de l’auricule gauche (du fait d’une surcharge globale des 

cavités gauches) et de la présence de facteurs de risque communs à ceux de la 

coronaropathie. L’évolution finale du RA aboutit à une altération systolo-diastolique du 

VG et donc à une insuffisance cardiaque gauche [4]. 
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2 Diagnostic et traitement du RA serré 

 

L’évolution naturelle du RA aboutit au rétrécissement aortique serré (RAS) dont le 

diagnostic repose sur la présence d’au moins l’un des critères échographiques 

suivants : surface aortique valvulaire < 1cm2 ou < 0,6 cm2.m-2, gradient trans-aortique 

≥ 40 mmHg, vitesse maximale du sang à travers la valve aortique en doppler continu 

(Vmax intra-aortique) ≥ 4m.s-1.  

Le seul traitement du RAS est le remplacement valvulaire. Il peut être réalisé selon 

deux techniques : de façon chirurgicale, ou par voie endovasculaire (TAVI : 

Transcatheter Aortic Valve Implantation).  

 

3 Morbi-mortalité péri-opératoire lié au RA 

 

En 1977, Goldman et al. montraient que le RA était un facteur indépendant de 

mortalité post-opératoire après chirurgie majeure non cardiaque, avec un risque de 

décès multiplié par huit chez les patients atteints de RA en comparaison des patients 

sans RA [5]. Depuis, la prise en charge péri-opératoire des patients atteints de RAS 

lors d’INC a évolué avec une meilleure évaluation cardiaque préopératoire notamment 

échographique, un moindre degré invasif des techniques chirurgicales, une meilleure 

gestion hémodynamique peropératoire ainsi qu’une surveillance per et post-opératoire 

plus rapprochée [6]. Néanmoins, la littérature récente, bien que discordante, suggère 

la persistance d’un excès de morbi-mortalité après INC chez les patients porteurs de 

RA et a fortiori de RAS (Tableau 1) [7–9]. Ces études sont hétérogènes car elles 

comparent la mortalité et la morbidité post-opératoires de populations différentes : 

RAS versus RA non sévère, RAS versus absence de RA, RA versus absence de RA 

(Tableau 1). Elles suggèrent cependant que le caractère serré et symptomatique 

(dyspnée NYHA III-IV, angor, syncope) du RA favorise la survenue post-opératoire 

d’événements cardiovasculaires majeurs (ECVM) et l’augmentation de la mortalité à 

court et moyen terme. Ainsi, le pronostic péjoratif post-opératoire peut être expliqué 

par la décompensation ou l’aggravation de la cardiopathie et par des artériopathies 
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associées favorisées par les troubles hémodynamiques peropératoires et la réponse 

inflammatoire systémique induits par la chirurgie [10].  
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Tableau 1. Principales études comparant la mortalité et l’incidence d’événements cardiovasculaires majeurs post-
opératoires entre des patients atteints de rétrécissement aortique serrés, non serrés et sans rétrécissement aortique 

Auteur et 
année 

Design Populations 
comparées 

Risque de la 
chirurgie* 

Covariables Résultat 
Morbidité Mortalité 

Comparaison des patients avec RA sévère à des patients avec RA non sévère 

Calleja 
2009 [11] 

  

Cohorte 
rétrospective 

- 30 RA sévères 
- 60 RA non 
sévères 

Faible à 
élevé 

- Appariement sur 
âge et sexe 
- Ajustement sur 
âge, risque 
chirurgical et score 
ASA 

Pas de différence de morbi-mortalité 
(ECVM : décès, IDM, ICA, arythmie 
ventriculaire, hypotension sous 
vasopresseurs) en sortie d’hospitalisation 
Incidence 33% (RAS) contre 23%, P=0,06 

MacIntyre 
2018 [12] 

Cohorte 
prospective 

- 61 RA sévères 
- 86 RA non 
sévères 

Faible à 
élevé 

Aucune  Augmentation à 
J30 dans le groupe 
RAS 
Incidence 16% 
(RAS) contre 4%, 
P=0,007 

Comparaison des patients avec RA sévère à des patients sans RA 

Leibowitz 
2008 [13] 

 
 
 
 

Cohorte 
rétrospective 

- 32 RA sévères 
- 88 contrôles 

Intermédiaire Appariement sur âge Pas de différence à 
J30 (ECVM : IDM, 
OAP) 
Incidence 18,7% 
(RA) contre 11,8%, 
P=0,35 

Pas de différence 
à J30 
Incidence 6,2% 
(RA) contre 6,8%, 
P=0,1 
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Auteur et 
année 

Design Populations 
comparées 

Risque de la 
chirurgie* 

Covariables Résultat 
Morbidité Mortalité 

Tashiro 
2014 [7] 

 

Cohorte 
rétrospective 

- 256 RA sévères 
- 256 contrôles 

Intermédiaire 
à élevé 

- Appariement sur 
âge, sexe et année 
de chirurgie 
- Ajustement sur 
artériopathie 
périphérique, 
chirurgie urgente et 
PAPs pour EVCM 
- Ajustement sur vie 
en institution, 
FEVG<55% et PAPs 
pour mortalité à un 
an 

Pas de différence à 
J30 (ECVM : décès, 
AVC, IDM, arythmie 
ventriculaire, ICA) 
Incidence 18,8% 
contre 10,5% 
 P=0,06 

- Pas de différence 
à J30 
Incidence 18,8 % 
(RA) contre 7,8% 
 P=0,14 
- Augmentation à 
un an dans le 
groupe RAS 
  P=0.01 

Comparaison des patients avec RA sévère ou non à des patients sans RA 

Kertai 
2004 [14] 

 

Cohorte 
rétrospective 

- 108 RA sévères 
et non sévères 
- 216 contrôles 

Faible à 
élevé 

Ajustement sur âge 
et comorbidités 

Morbi-mortalité à J30 (critère composite 
IDM et mortalité) augmentée dans le 
groupe RA 
 
ORa=5,2 ; IC95% 1,6-17,0 

Agarwal 
2013 [13] 

 

Cohorte 
rétrospective 

- 634 RA sévères 
et non sévères 
- 2536 contrôles 

Faible à 
élevé 

Appariement sur 
âge, sexe, risque 
chirurgical et 
comorbidités 

Morbi-mortalité à J30 (critère composite 
IDM et mortalité) augmentée dans le 
groupe RA 
 
Incidence 4,9% (RA) contre 2,1%, 
P<0,001 
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Auteur et 
année 

Design Populations 
comparées 

Risque de la 
chirurgie* 

Covariables Résultat 
Morbidité Mortalité 

Comparaison des patients avec RA sévère ou non à des patients sans RA 

Zahid et 
al. 

2005 

Cohorte 
rétrospective - 5149 RA 

sévères à 
modérés 
- 10284 contrôles 

Faible à 
élevé 

Appariement sur 
âge, et comorbidités Augmentation des évènements post-

opératoires à 30 jours (mortalité + ECVM) 
OR 1,55 (1,26-1,89) P < 0,001 

Andersson 
et al. 
2014 

Cohorte 
rétrospective - 2823 RA 

- 2823 contrôles 

Faible à 
élevé 

Appariement sur 
âge, comorbidités, 
caractère urgent de 
la chirurgie, en sous-
groupes de chirurgie. 

Pas de différence à 
J30 
Augmentation dans 
groupe RA en cas 
de chirurgie en 
urgence 
Incidence 15,5% 
contre 11,4% 
P=0,006 

Pas de différence à 
J30 
Augmentation dans 
groupe RA en cas 
de chirurgie en 
urgence 
Incidence 21,4% 
contre 17% 
P=0,01 

*risque cardiovasculaire selon la classification ACC/AHA (14) 
ORa : Odds Ratio ajusté ; ECVM : événements cardiovasculaires majeurs ; IDM : infarctus du myocarde ; OAP : œdème aigu 
pulmonaire ; ICA : insuffisance cardiaque aiguë ; AVC : accident vasculaire cérébral
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Ces études qui évaluent l’association entre RA (sévère ou non sévère) et morbi-

mortalité liée aux INC sont sujettes au biais de confusion du fait de leur qualité 

méthodologique moyenne et de leur caractère rétrospectif. Ainsi, elles apportent un 

faible niveau de preuve à leurs conclusions. Enfin, aucune de ces études ne compare 

de patients atteints de RAS exposés ou non exposés à une INC, ce qui permettrait 

pourtant d’explorer le devenir post-opératoire indépendamment de l’évolution naturelle 

de la maladie. Par ailleurs, les marqueurs échographiques (comme la SA [7], le 

gradient moyen trans-aortique et la mesure de l’hypertrophie du VG [15]) sont peu 

nombreux à être explorés, bien qu’ils soient des critères pronostiques dans l’évolution 

naturelle du RAS (18-19) et pourraient donc présenter un intérêt dans l’évaluation 

préopératoire et la prise en charge péri-opératoire de ces patients. Il conviendrait donc 

d’évaluer ces critères en particulier au niveau de centres d’expertise échographique. 

Nous avons réalisé une étude sur le suivi de patients présentant un rétrécissement de 

valve aortique depuis une cohorte multicentrique d’expertise échographique. 

 

4 Objectifs de l’étude 

 
L’objectif principal de cette étude était d’évaluer l’association entre l’exposition à 

une intervention non cardiaque et la mortalité à un an dans une cohorte de patients 

présentant un rétrécissement aortique serré. Les objectifs secondaires étaient 

d’identifier les facteurs de risque cliniques, échographiques et organisationnels de 

mortalité et d’évènements cardio-vasculaires majeurs post-interventionnels. 
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Matériels et méthodes 

 

1 Caractéristiques de l’étude 

 

La population source était une cohorte rétrospective multicentrique conçue pour 

étudier le pronostic des patients porteurs de rétrécissement aortique. 

Cette étude a reçu a reçu l’avis favorable des comités d’évaluation des recherches 

non interventionnelles (CERNI) du CHU d’Amiens et du GHICL. Le recrutement des 

patients a eu lieu de 2003 à 2020 dans 2 centres hospitaliers : le CHU d’Amiens et le 

GHICL regroupant l’hôpital de Saint Vincent et de Saint Philibert à Lille, lors d’une 

consultation de cardiologie avec une échographie posant le diagnostic de RA. Tous 

les patients inclus ont été informés de l'étude et de leurs droits de s'opposer à 

l'utilisation de leurs données. Pour la présente étude, nous avons inclus les patients 

présentant un RAS défini par une échocardiographie objectivant une surface aortique 

(SA) indexée à la surface corporelle < 0,6 cm2.m-2 et ayant été opérés d’une INC sous 

anesthésie générale dans les 6 mois précédant ou dans les 3 mois suivant cette 

échographie (n = 248). Les informations détaillées des caractéristiques 

démographiques, médicales et péri-opératoires ont été collectées rétrospectivement 

par consultation des dossiers médicaux papiers et informatiques (logiciel TrakCare 

DM).  

 

Le critère de jugement principal était la mortalité toutes causes dans l’année 

suivant l’INC. Le critère de jugement secondaire était la survenue ECVM dans les 30 

jours suivant l’INC, défini par la présence de l’un ou plusieurs des critères suivants : 

décès de cause cardiaque, insuffisance cardiaque aiguë, infarctus du myocarde (IDM), 

trouble du rythme cardiaque sévère supra-ventriculaire et ventriculaire ou accident 

vasculaire cérébral. 
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Les variables socio-démographiques et médicales (âge, sexe, surface corporelle, 

indice de masse corporelle, diabète, dyslipidémie, HTA, fibrillation atriale, pathologie 

coronaire, score NYHA, score ASA, score de Lee, angor, syncope, centre), 

échographiques (AVA, gradient moyen aortique, Vmax, VES, FEVG, VOGi, TAPSE, 

MVGi, PAPS) et péri-opératoires (transfusion dans les 48h préopératoire ou per 

opératoire, le séjour et la durée en USC ou réanimation dans les 30 jours post-

opératoires) étaient décrites. 

 

2 Analyses statistiques 

 

Les caractéristiques socio-démographiques, médicales, échographiques et 

péri-opératoires ont été comparées entre les patients vivants et décédés à un an 

suivant l’INC et entre les patients ayant présenté ou non un ECVM à 30 jours suivant 

l’INC. 

 

Les variables associées à la mortalité à un an suivant l’INC ont été identifiées 

par une analyse de Cox uni puis multivariée. Les variables incluses dans le modèle 

multivarié étaient choisies selon la littérature et les résultats de l’analyse univariée. La 

même stratégie d’analyse était utilisée pour la survenue d’un ECVM à 30 jours suivant 

l’INC par des modèles de régression logistique. Il n’y avait pas de données 

manquantes. 

 

Pour étudier la mortalité post-opératoire après INC chez les patients porteurs 

de RAS, nous avons comparé la mortalité à un an de notre échantillon (n=63 patients) 

à celle d’un échantillon témoin de patients avec pronostic spontané et évolution 

naturelle du RAS car non exposée à une INC, à l’aide d’un appariement par score de 

propension. La population témoin était extraite de la même cohorte bi-centrique que 

les patients exposés à une INC, avec les mêmes critères d’inclusion et d’exclusion, 

mais n’ayant pas été opérés d’une INC durant une période de suivi de 1 an suivant 

l’échographie. (Figure 1 – Population d’étude). Le score de propension représentait la 
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probabilité d’avoir une INC conditionnellement à certains critères socio-

démographiques (âge, sexe), médicaux (IMC, maladie coronaire documentée, 

présence de symptôme(s) cardiovasculaire(s) (Score NYHA III/IV, syncope, angor) et 

échographiques (FEVG inférieure à 55%, surface valvulaire aortique, vitesse 

maximale intra-aortique, bas débit cardiaque) des patients inclus. Pour estimer le 

score de propension, une analyse de régression logistique a été réalisée incluant ces 

potentiels facteurs de confusion. Nous avons apparié 2 témoins pour 1 cas par la 

méthode du plus proche voisin, avec un caliper de 0,2 et sans remise. Le 

chevauchement de la distribution du score de propension entre les sujets exposés et 

non exposés à une INC a été vérifié avant et après appariement. Les deux groupes 

étaient considérés comme équilibrés lorsque la différence moyenne standardisée 

absolue (DMSA) pour une covariable donnée n’excédait pas 20% entre eux. L’analyse 

de la mortalité à un an dans l’échantillon apparié a été représentée graphiquement par 

méthode de Kaplan-Meier, avec comparaison entre les deux groupes par test de log-

rank. 

 

Les variables continues étaient exprimées en médiane (intervalles 

interquartiles) et les variables catégorielles en effectif (pourcentage). Pour les 

variables continues, les comparaisons globales entre les deux groupes ont été 

réalisées par le test de Mann-Whitney. Pour les variables catégorielles, les 

comparaisons ont été faites par le test du χ2 ou Fisher exact selon l’effectif. Tous les 

tests statistiques étaient réalisés de manière bilatérale. La significativité statistique 

était retenue si p<0,05. Les analyses statistiques et figures ont été réalisées à l’aide 

du logiciel R version 4.1.1 (R Foundation for Statistical Computing, Vienna, Austria) 

avec le package ‘MatchIt’ v4.3.4 pour l’analyse par score de propension. 
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Résultats 

 

1 Population  

 

 

Figure 1 : Diagramme de flux 

 

 

 

 

 

 

 

RA serré et intervention 
non cardiaque (INC)

N= 248

RAS avec INC et suivi à 1 an 
N=63

Exclusion de RAS : RVA dans l’année
N = 1616                                   N = 177

Exclusion de RAS : suivi inférieur à 1 an 
N = 123                                     N = 7

Absence de score de propension N= 66
Patients non appariés N= 916

RAS tous grades sans 
intervention non 

cardiaque
N= 2847

RAS sans INC suivi à 1 an 
N= 1108

Appariement 1:2 par score de 
propension*

RA serré sans INC 
avec suivi à un an 

apparié
N= 126

RA serré et INC avec 
suivi pendant un an 

apparié
N= 63

Décès à 1 an
N= 30 (24%)

Décès à 1 an
N= 19 (30%)

Survie à 1 an
N= 44 (70%)

Survie à 1 an
N= 96 (76%)

*Critères d’appariement : Age (continu), Bas débit = Volume d’éjection systolique 
indexé < 35 ml.m-2, Fraction d’éjection ventriculaire gauche inférieur ou supérieur à 
55%, Indice de masse corporelle (continu), Maladie coronaire, Présence de 
symptômes (score NYHA III / IV, syncope, angor), Sexe, Surface aortique (continu), 
Vitesse maximale intra-aortique (continu) 
 
ECVM : événement cardio-vasculaire majeur ; RA : rétrécissement aortique ; RVA : 
remplacement valvulaire aortique  
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Dans notre population incluse (N= 248), nous avons exclu les patients ayant eu un 

changement valvulaire précédant ou dans l’année suivant l’INC (n= 177) ou avec un 

suivi inférieur à 1 an suivant l’INC (n=7). Notre échantillon incluait au final 63 patients 

présentant un RAS et opérés d’une INC (Figure 1 – Population d’étude) 

Tableau 2. Différentes interventions 

Intervention à risque intermédiaire      48 
Chirurgie orthopédique 21 
Chirurgie viscérale  13 
Chirurgie vasculaire  6 
Endoscopie  6 
Neurochirurgie  1 
Chirurgie thoracique  1 

Intervention à bas risque                   15 
Endoscopie  4 
Chirurgie urologique 4 
Chirurgie vasculaire 3 
Autre* 3 
Chirurgie ORL 1 

 
 

2 Mortalité à un an et survenue d’événements cardiovasculaires majeurs 

 
Parmi les 63 patients avec RAS exposés à une INC, 19 sont décédés (30%) dans 

l’année qui a suivi l’INC, dont neuf décès d’origine cardiaque (47%) (quatre arrêts 

cardiovasculaires, deux chocs cardiogéniques, deux insuffisances cardiaques aiguës 

et un infarctus du myocarde). En comparaison des patients vivants à un an post-

interventionnel, les patients décédés à un an étaient plus âgés, avaient un IMC, une 

SA et un VESi plus bas, étaient plus fréquemment en bas débit cardiaque chronique, 

exposés à une intervention à risque intermédiaire et transfusés (tableau 2 – 3 – 4). 

Par ailleurs, 12 des 63 patients avec RAS et INC ont présenté un ECVM (19%) à 30 

jours post-interventionnels dont six insuffisances cardiaques aiguës, quatre infarctus 

du myocarde, un arrêt cardiaque réanimé et un trouble du rythme ventriculaire. Les 

patients ayant présenté un ECVM à 30 jours avaient un TAPSE (Tricuspid Annular 
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Plane Systolic Excursion) plus bas, un score de LEE et une durée de séjour en unité 

de soins continus plus élevés que ceux n’ayant pas présenté d’ECVM (tableau 2 – 3 
– 4).
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Tableau 3. Caractéristiques socio-démographiques et médicales des patients globalement, selon la mortalité à un an post-
interventionnelle, et selon la survenue d’évènements cardiovasculaires majeurs à 30 jours (N=63 patients avec 
rétrécissement aortique sévère et intervention non-cardiaque) 
Valeurs en médiane [écart interquartile] ou effectif (pourcentage en colonne) 
 N Total Décès à un an Survie à un an P Survenue 

d’ECVM à 30j 
Absence 

d’ECVM à 30j 
P 

  N=63 N=19 N=44  N=12 N=51  
      N  %   N   %    N %     N   % N    %  
Âge (années) 63 83,0 [76,0-87,5] 86,0 [82,0-91,0] 81,0 [74,0-85,2] 0,014 85,0 [81,0-90,0] 82,0 [74,0-86,5] 0,103 
IMC (kg/m2) 63 26,6 [23,4-29,4] 24,1 [21,6-26,9] 27,6 [24,2-29,4] 0,028 26,2  [25,1-27,7] 26,9 [22,8-29,4] 0,896 
Surface corporelle 
(m2) 

63 1,80 [1,65-1,96] 1,70 [1,56-1,79] 1,83 [1,70-2,00] 0,003 1,75 [1,67-1,88] 1,80 [1,65-1,97] 0,500 

Score de Charlson 63 3,00 [2,00-4,00] 2,00 [2,00-4,00] 3,00 [2,00-4,25] 0,611 4,50 [2,00-5,00] 3,00 [2,00-4,00] 0,055 
Fibrillation atriale, 
n (%) 

63 20 (31,7) 7 (36,8 13 (29,5) 0,782 6 (50,0) 14 (27,5) 0,174 

Maladie coronaire, 
n (%) 

63 22 (34,9) 5 (26,3 17 (38,6) 0,513 5 (41,7) 17 (33,3) 0,752 

Symptômes du 
RA, n (%) 

63 17 (27,0) 3 (15,8) 14 (31,8) 0,314 6 (50,0) 11 (21,6) 0,069 

Diabète, n (%) 63 18 (28,6) 3 (15,8) 15 (34,1) 0,241 3 (15,8) 15 (34,1) 0,241 
HTA, n (%) 63 49 (77,8) 16 (84,2) 33 (75,0) 0,524 10 (83,3) 39 (76,5) 0,710 
Dyslipidémie, n 
(%) 

63 20 (31,7) 4 (21,1) 16 (36,4) 0,366 3 (25,0) 17 (33,3) 0,736 

Score ASA 41 3,00 [3-3] 3,00 [3-3] 3,00 [2,25-3,00] 0,141 3 [3-3] 3 [3-3] 0,501 
Score de Lee 48 1 [0-2] 1 [0-1] 1 [0-2] 0,455 2 [1-2] 1 [0-1] 0,032 

 
P : Comparaison entre les patients présentant de ECVM et sans ECVM à 30 jours ; HTA : Hypertension artérielle ; IMC : Indice de 
masse corporelle   
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Tableau 4. Caractéristiques échographiques des patients globalement, selon la mortalité à un an post-interventionnelle, et 
selon la survenue d’évènements cardiovasculaires majeurs à 30 jours (N=63 patients avec rétrécissement aortique sévère 
et intervention non-cardiaque) 
Valeurs en médiane [écart interquartile] ou effectif (pourcentage en colonne) 
 N Total Décès à un an Survie à un an P Survenue 

d’ECVM à 30j 
Absence 

d’ECVM à 30j 
P 

  N=63 N=19 N=44  N=12 N=51  
     N    %    N   %    N   %     N   % N   %  
SA (cm2) 63 0,85 [0,72-0,96] 0,76 [0,66-0,86] 0,88 [0,75-0,98] 0,044 0.76 [0,70-0,90] 0,85 [0,72-0,96] 0,306 
SAi (cm2.m-2) 63 0,47 [0,38-0,51] 0,44 [0,40-0,52] 0,47 [0,38-0,51] 0,719 0,44 [0,38-0,50] 0,47 [0,39-0,52] 0,575 
Gradient moyen 
trans-aortique 
(mmHg) 

63 32,0 [22,0-40,0] 34,0 [21,0-41,5] 31,0 [22,0-40,0] 0,736 25,5 [21,5-35,5] 33,0 [22,0-40,5] 0,262 

Vitesse max intra-
aortique (m.sec-1) 

63 3,50 [3,00-3,95] 3,70 [2,98-4,07] 3,42 [3,08-3,82] 0,534 3,25 [3,14-3,71] 3,62 [3,00-4,02] 0,278 

VES (ml) 63 66,0 [52,5-79,5] 53,0 [47,0-66,0] 69,5 [57,8-84.2] 0,004 55,0 [48,5-73,8] 66,0 [54,0-82,0] 0,159 
VESi (ml.m-2) 63 36,8 [29,5-43,3] 30,0 [25,1-39,5] 38,4 [32,6-43,4] 0,042 32,8 [28,6-39,3] 37,0 [29,5-43,4] 0,298 
Bas débit*, n (%) 63 21 (33,3) 11 (57,9) 10 (22,7) 0,015 6 (50,0) 15 (29,4) 0,298 
FEVG (%) 63 60,0 [55,0-68,0] 60,0 [56,5-65,0] 60,0 [54,5-69,2] 0,719 60,0 [53,8-67,5] 60,0 [55,0-68,0] 0,881 
VOGi (ml.m-2) 46 46,0 [34,0-56,8] 49,5 [43,0-69,5] 43,5 [32,5-52,0] 0,197 62.0 [39,5-72,5] 45.0 [33,0-51,5] 0,135 
TAPSE (mm) 50 20,0 [16,0-22,8] 20,0 [15,8-20,8] 20,0 [16,0-23,0] 0,587 15,0 [14,0-20,0] 20,0 [18,0-23,0] 0,027 
MVGi (g.m-2) 52 116 [99-149] 110 [98,0-143] 133 [100-150] 0,242 126 [107-150] 116 [98,2-149] 0,871 
PAPS (mmHg) 55 35,0 [30-50] 37,5 [30,2-47,8] 35.0 [30,0-52,0] 0,565 45,0 [34,5-53,5] 35,0 [30,0-45,8] 0,393 
 
*Bas débit : VESi < 35 ml.m-2  

P : Comparaison entre les patients présentant de ECVM et sans ECVM à 30 jours ; FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; 
Gmoy : Gradient moyen trans-aortique ; MVGi : Masse ventriculaire gauche indexée ; PAPs : Pression artérielle pulmonaire 
systolique ; SA : Surface aortique ; SAi : Surface aortique indexé ; TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion ; VES : Volume 
d’éjection systolique ; VESi : Volume d’éjection systolique indexé ; Vmax : Vitesse maximale valve aortique ; VOGi : Volume d’éjection 
du ventricule gauche indexé 
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Tableau 5. Caractéristiques péri-opératoires des patients globalement, selon la mortalité à un an post-interventionnelle, et 
selon la survenue d’évènements cardiovasculaires majeurs à 30 jours (N=63 patients avec rétrécissement aortique sévère 
et intervention non-cardiaque) 
Valeurs en médiane [écart interquartile] ou effectif (pourcentage en colonne) 
 N Total Décès à un an Survie à un an P Survenue 

d’ECVM à 30j 
Absence 

d’ECVM à 30j 
P 

  N=63 N=19 N=44  N=12 N=51  
  N %           N   %    N   %   N  %    N  %  
Chirurgie à risque 
intermédiaire 

63 48 (76,2) 18 (94,7) 30 (68,2) 0,029               9 (75) 39 (76,5) 0,029 

Chirurgie urgente 53 31 (58,5) 12 (70,6) 19 (52,8) 0,353 10 (83,3) 21 (51,2) 0,091 
Transfusion** 42 8 (19,0) 4 (40,0) 4 (12,5) 0,082 3 (30,0) 5 (15,6) 0,360 
USC ou 
réanimation*** 

40 14 (35,0) 2 (20,0) 12 (40,0) 0,457 6 (66,7) 8 (25,8) 0,045 

Durée de séjour en 
USC ou 
réanimation 
(jours), med (eiq) 

14 2,50 [1,25-6,50] 3,50 [2,75-4,25] 2,50 [1,00-7,25] 0,926 7.50 [3,25-9,50] 1.50 [1,00-3,50] 0,026 

Centres 63       1,000     0,510 
Amiens  29 (46,0) 9 (47,4) 20 (45,5)  4 (33,3) 25 (49,0)  
St Philibert  34 (54,0) 10 (52,6) 24 (54,5)  8 (66,7) 26 (51,0)  
 
**Transfusion dans les 48h préopératoire ou peropératoire ; ***USC ou REA : séjour en unité de soins continus ou réanimation dans 
les 30 jours post-interventionnels. 
 
P : Comparaison entre les patients présentant de ECVM et sans ECVM à 30 jours  



Tableau 6. Association entre les caractéristiques des patients et la mortalité à 
un an de suivi avec analyse uni et multivariée de Cox (N=63 patients avec 
rétrécissement aortique sévère et intervention extracardiaque) 

 HR* brut 
(IC 95%) 

P** HR ajusté 
(IC 95%) 

P (Wald’s 
test) 

Âge (années) 1.07  
(1,00-1,15) 

0,037 1.04 
(0,97-1,11) 

0,246 

IMC (par 
décrément de 
kg.m-2) 

1.11  
(1,002 ;1,235) 

0,044 1.09  
(0,97-1,23) 

0.151 

Bas débit 
chronique 

3.33  
(1,337 ; 8,327) 

0,009 2.97  
(1,17-7,59) 

0.023 

Surface aortique 
(par décrément 
de cm2) 

1.24  
(0,977 ; 1,590) 

0,075 

Chirurgie à 
risque 
intermédiaire 

6.55  
(0,87-49,11) 

0,067 

Transfusion*** 3.34 
(0,940 - 11,866) 

0,062 

 

*HR : Hazard Ratio 
**P : Modèle de Cox 
** Transfusion dans les 48 heures préopératoire ou peropératoire 
Bas débit : volume d’éjection systolique indexé < 35ml.m-2 ; 
IMC : indice de masse corporelle ; SA : surface aortique ; 
 

Dans l’analyse univariée, le risque de décès à un an était significativement plus 

élevé en cas d’âge avancé, d’IMC bas et de bas débit chronique. Dans l’analyse 

multivariée, le risque de décès à un an était significativement plus élevé en cas de bas 

débit chronique. 
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3 Analyse de survie à un an 

 

Dans l’analyse par score de propension, les 63 patients (100%) avec RAS exposés 

à une INC ont pu être appariés avec 126 (9,6%) des 1108 patients avec RAS non 

exposés à une INC. Un bon équilibre a été observé entre les patients exposés ou non 

exposés à une INC après appariement avec une distribution similaire des scores de 

propension et des covariables (Figures 2 et 3). Dans l’échantillon apparié, l’exposition 

à une INC n’était pas associée à la mortalité à un an de suivi (HR = 1,32, IC 95%, 

[0,75-2,34] ; P=0,34) (Figure 4). 

 

Figure 2. Histogramme de distribution des scores de propension selon 
l’exposition à une intervention non-cardiaque, avant appariement (N=1171 
patients) et après appariement (N=189 patients) 
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Figure 3. Différences moyennes standardisées des covariables chez les patients 
porteurs de rétrécissement aortique serré exposés ou non à une intervention 
non cardiaque, avant appariement (disques rouges, N=1171 patients) et après 
appariement (disques bleus, N=189 patients) 
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Figure 4. Courbes de survie à un an de suivi de Kaplan-Meier pour les patients 
atteints de rétrécissement aortique serré exposés ou non à une intervention non 
cardiaque 

Rétrécissement aortique serré et intervention non cardiaque 
Rétrécissement aortique serré et absence d’intervention non cardiaque 
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Discussion 

 

Parmi l’ensemble des patients atteints de rétrécissement aortique serré, 

l’exposition à une intervention non cardiaque n’était pas associée à une augmentation 

de la mortalité à un an. Parmi les patients atteints de rétrécissement aortique serré et 

exposés à une intervention non cardiaque, le bas débit identifié lors de l’échographie 

pré-interventionnelle était un facteur prédictif indépendant de mortalité à un an.  

1 Forces 

 

Notre étude présente plusieurs forces. Contrairement aux précédentes études 

qui comparaient le pronostic post-opératoire de patients atteints ou non de RAS, nous 

avons comparé des patients porteurs de RAS exposés ou non à une INC. Cette 

méthodologie, en se focalisant uniquement sur les patients atteints de RAS et en 

comparant la mortalité post-interventionnelle à celle liée à l’évolution naturelle de la 

maladie, a permis de quantifier de façon plus pertinente l’association entre l’exposition 

à une INC et la mortalité chez ces patients fragiles. Nous avons pour cela utilisé un 

modèle de survie, méthode la plus pertinente pour étudier la mortalité post-

interventionnelle, et cela en rupture avec la quasi-totalité de la littérature sur le sujet. 

De plus, nous avons effectué une analyse par score de propension, une méthode 

puissante pour contrôler le biais de confusion et permettre d’inclure davantage de 

facteurs de risque de mortalité que dans une analyse multivariée pour laquelle le 

nombre de covariables incluses est limité par le nombre d'événements. Par ailleurs, le 

suivi à un an de la population d’étude nous a permis d’évaluer le pronostic post-

interventionnel à long terme des patients atteints de RAS. Enfin, notre effectif étant 

issu d’une cohorte constituée au sein de deux centres échographiques de référence, 

nous avons quantifié le risque péri-interventionnel selon plusieurs critères 

échographiques fins et fiables chez les patients porteurs de RAS. 
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2 Limites 

 

Notre étude présente également quelques limites. L’évaluation 

échocardiographique des patients inclus exposés à une INC pouvait intervenir jusqu’à 

six mois après l’intervention, ce qui nous a permis d’augmenter la taille de notre 

échantillon et d’inclure davantage de patients opérés en urgence, mais au bénéfice 

d’un risque de surévaluation de la sévérité du RA chez ces patients avec par 

conséquent un risque de sous-évaluation du potentiel effet négatif de l’INC sur la 

survie. Au contraire, le potentiel biais d’indication de l’INC pouvait favoriser 

l’association entre INC et mortalité. Il n’y avait pas de chirurgie à haut risque dans 

notre étude ce qui pouvait limiter la mortalité dans nos deux groupes. Le nombre 

d’ECVM à 30 jours était faible avec potentiellement des données manquantes du fait 

du caractère rétrospectif de notre étude. Une analyse multivariée n'a donc pas été 

réalisable dans notre échantillon de 63 patients atteints de RAS et exposés à une INC 

sur ce critère de jugement. Notre échantillon présentait quelques données 

manquantes concernant les caractéristiques échographiques du cœur droit et les 

caractéristiques per-interventionnelles telles que la transfusion et le caractère urgent 

de l’INC, ce qui a entrainé une limitation de leur prise en compte dans les analyses 

multivariées et par score de propension. Enfin, l’IMC bas était significativement 

associé à la mortalité à un an dans l’analyse univariée et a été intégré dans l’analyse 

multivariée. La modélisation catégorielle plutôt que continue de cette variable aurait 

potentiellement pu mettre plus spécifiquement en évidence le caractère pronostique 

délétère de la dénutrition.  

 

3 Association entre intervention non cardiaque et mortalité chez les patients 
atteints de rétrécissement aortique sévère 

 

Nous n’avons pas montré de différence de mortalité selon l’exposition à une INC 

chez les patients atteints de RAS. Ce résultat pourrait être expliqué par l’absence 
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d’effet négatif de l’anesthésie et de la chirurgie sur l’évolution de leur maladie aortique. 

Cette hypothèse est concordante avec le résultat de la méta-analyse de Kwok et al. 

incluant quatre études rétrospectives et 2146 individus, ne montrant pas 

d’augmentation de la mortalité post-opératoire à 30 jours chez les patients avec RAS 

comparés aux patients avec RA non serré ou sans RA (RR 1,49, IC 95% 0,85 – 2,61 ; 

P = 0,16) [8]. De la même façon, une cohorte rétrospective en population qui incluait 

2823 patients atteints de RA (sévère ou non sévère) appariés par score de propension 

à 2823 patients indemnes de RA ne montrait pas de différence de mortalité à 30 jours 

post-opératoire en cas de chirurgie programmée [18]. Au contraire, en cas de chirurgie 

urgente, les auteurs montraient un excès de mortalité chez les patients atteints de RA. 

Ce dernier résultat est en désaccord avec celui de notre étude, bien que près de 60% 

des INC étaient réalisées en urgence dans notre échantillon. Cette étude en population 

ainsi que les études incluses dans la méta-analyse n’exploraient cependant pas la 

mortalité à plus long terme. En revanche, l’étude de Tashiro et al. comparait la mortalité 

entre des patients atteints de RAS et d’autres indemnes de RA à 30 jours et à un an 

[7]. Dans cette cohorte rétrospective, le risque ajusté de décès chez les patients 

atteints de RAS n’était pas augmenté à 30 jours mais l’était à un an de façon 

indépendante. Malheureusement, les auteurs ne décrivaient pas les indices de risque. 

La surmortalité à long terme rapportée par ces auteurs peut être simplement liée à 

l’évolution naturelle du RAS malgré l’ajustement sur la FEVG et l’hypertension 

artérielle pulmonaire (HTAP), ce qui expliquerait la discordance avec notre résultat 

issu de la comparaison de deux populations atteintes de RAS, donc exempt de ce 

biais. Cette discordance peut également être expliquée par un manque de puissance 

de notre étude dans l’hypothèse où la surmortalité post-interventionnelle des patients 

avec RAS est réelle. La cause de mortalité à un an dans la population avec IEC était 

majoritairement non cardiaque contrairement à ce que l’on aurait pu attendre, 

probablement du fait de comorbidités associées importantes.  
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4 Facteurs de risque échographiques de morbi-mortalité post-
interventionnelle chez les patients atteints de rétrécissement aortique serré  

 

La SA basse n’était pas associée à la mortalité à un an post-interventionnel dans 

notre analyse. Ce paramètre est mis en évidence comme facteur de risque 

indépendant de mortalité à 30 jours post-opératoire dans une étude prospective 

multicentrique qui incluait 147 patients atteints de RA modéré ou sévère [12]. Bien que 

ce paramètre reflète la sévérité du RA, il est peu étudié dans la littérature relative au 

pronostic du RAS car il comporte certaines limites liées à son calcul via l’équation de 

continuité. En effet, la mesure de la chambre de chasse du ventricule gauche est 

gênée par les calcifications aortiques et sa forme ovale influe sur sa mesure 

échographique en 2D avec une sous-estimation du degré de sténose de 24% selon 

Hoffman et al. [19–21]. 

Dans notre étude, la FEVG basse, la masse ventriculaire gauche indexée élevée 

et le gradient moyen trans-aortique élevé n’étaient pas associés à la morbi-mortalité 

post-interventionnelle. La présence d’une HTAP n’était associée qu’à la survenue 

d’ECVM en analyse univariée. Ces marqueurs témoignent pourtant de la gravité de la 

cardiopathie et ont été identifiés comme associés à la morbi-mortalité post-

interventionnelle dans la littérature. Dans une cohorte prospective incluant 570 

patients ayant eu une évaluation échocardiographique avant INC à risque élevé, la 

FEVG basse, l’hypertrophie du VG et le gradient moyen trans-aortique élevé étaient 

des facteurs prédictifs d’ECVM post-opératoires [22]. En effet, l’hypertrophie 

concentrique du VG lors de l’évolution du RAS entraine une dysfonction systolo-

diastolique avec in fine une altération de la FEVG. La présence d’une FEVG altérée 

chez un patient atteint de RAS traduit donc un stade évolué de la cardiopathie et doit 

faire discuter d’un changement valvulaire avant une INC à haut risque selon les 

recommandations européennes de cardiologie [6]. De la même façon, l’augmentation 

de 20mmHg du gradient moyen trans-aortique lors d’une épreuve d’effort témoigne 

d’un RA très sévère et oriente vers un potentiel remplacement valvulaire [23]. La 

présence d’une HTAP était un critère prédictif indépendant de mortalité à un an post-

opératoire dans la cohorte rétrospective de Tashiro et al. [7]. L’HTAP peut être 

d’origine cardiaque, liée à l’évolution du RAS, post-capillaire par élévation des 

pressions dans les cavités cardiaques gauches du cœur et secondaire à la dysfonction 
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diastolique du VG. Elle revêt un pronostic sombre dans l’histoire naturelle du RAS avec 

une survie à deux ans sans traitement [24].  

Le bas débit (VESi) ≤ 35 ml.m-2 est classiquement associé à une FEVG altérée 

lors de l’évolution avancée du RAS aboutissant à une dysfonction systolique. Le bas 

débit peut également être associé à une FEVG préservée et permet de définir deux 

entités : le bas débit à haut gradient (> 40mmHg), s’expliquant par une post-charge 

élevée ayant tendance à limiter le VESi ; le bas débit paradoxal, lorsqu’il est associé 

à un gradient bas (< 40mmHg), peut correspondre à une petite taille de VG, une 

dysfonction diastolique marquée ou une hypertrophie importante du VG. Le bas débit 

à FEVG préservée a été étudié dans une cohorte rétrospective comparant 1450 

patients stratifiés en trois groupes (VESi > 35 ml.m-2; VESi 30–35 ml.m-2; VESi ≤ 30 

ml.m-2) à une population contrôle de 1650 patients sans RA, le bas débit (VESi ≤ 30 

ml.m-2) était un facteur de risque indépendant de mortalité à cinq ans en comparaison 

à un débit normal ou élevé [25]. D’autres études ont montré de façon indépendante le 

pronostic péjoratif du bas débit paradoxal ainsi que du bas débit à haut gradient en 

comparaison à des patients présentant un débit préservé sur une période prolongée 

(cinq ans) [26,27]. Sachant que 75% de nos patients avaient une FEVG conservée et 

que la FEVG altérée n’était pas associée à la mortalité dans notre étude, le bas débit 

que nous avons mis en évidence comme facteur de mortalité à un an d’une INC dans 

notre population de RAS était probablement un bas débit à FEVG conservée. Nous 

n’avons cependant pas étudié spécifiquement cette variable composite. En prévision 

d’une chirurgie programmée chez les patients atteints de RAS, les recommandations 

européennes de cardiologie préconisent d’effectuer un remplacement valvulaire 

aortique (ou, à défaut, une dilatation de la valve aortique au ballon) dans les deux cas 

suivants : RAS symptomatique et chirurgie à risque intermédiaire ou élevé, RAS 

asymptomatique avec FEVG < 50% et chirurgie à risque élevé [23]. Le seul critère 

échographique qui apparait dans l’algorithme de décision est la FEVG < 50% du fait 

de son lien étroit avec l’apparition de symptômes et de son pronostic péjoratif de survie 

à un an. Nos résultats indiquant que le bas débit est un facteur de risque important 

ainsi qu’un critère prédictif primordial de mortalité péri-interventionnelle, alors que la 

FEVG ne l’est pas, engagent à de futures recherches concernant les caractéristiques 

échographiques à prendre en compte dans la décision de remplacement valvulaire 

aortique avant INC. 
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Figure 5. Prise en charge des patients atteints de rétrécissement aortique avant 
chirurgie non cardiaque selon les recommandations européennes de 
cardiologie 2022 (ESC Guidelines 2022 on cardiovascular assessment and 
management of patients undergoing non-cardiac surgery) [6] 

BAV : Valvuloplastie aortique par ballon ; ECG, électrocardiogramme; LV, Ventricule 

gauche; LVEF, Fraction d’éjection ventriculaire gauche; N, non; NCS, chirurgie non  

cardiaque; SAVR, remplacement valvulaire aortique chirurgical ; TAVI, transcatheter 

aortic valve implantation; TTE, Echographie trans-thoracique ; TEE, Echographie 

trans-œsophagienne ; Y, oui. 
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5 Facteurs de risque médicaux liés à l’intervention et organisationnels de 
morbi-mortalité post-interventionnelle chez les patients atteints de 
rétrécissement aortique serré 

 

Comme attendu, les patients atteints de RAS chez qui un ECVM post-opératoire 

était constaté présentaient davantage de comorbidités avec un score de Lee plus 

élevé que ceux sans ECVM. Le score de LEE est un score recommandé par la société 

française d’anesthésie réanimation pour la quantification du risque cardiaque lors 

d’une INC et qui permet ainsi de prédire le risque d’ECVM en particulier d’infarctus du 

myocarde péri-opératoire [28]. L’association de ces scores avec la mortalité à un an 

n’était en revanche pas retrouvée dans notre étude.  

 Notre étude mettait en évidence l’IMC bas comme facteur de risque de 

mortalité. Ce résultat est en accord avec l’étude prospective multicentrique de 

MacIntyre et al. qui incluait 147 patients atteints de RA modéré ou sévère et qui mettait 

en évidence l’albuminémie basse comme facteur prédictif de mortalité à 30 jours post-

opératoires [12]. En effet, l’IMC bas et l’albuminémie basse témoignent d’une moindre 

réserve protéique face à l’inflammation et au catabolisme de la chirurgie [29]. 

 La présence de symptômes cardiovasculaires liés au RAS (Score NYHA III/IV, 

syncope, angor) est un facteur prédictif indépendant de surmortalité post-opératoire à 

un an ainsi que d’ECVM [9,18,30,31]. Les sociétés européennes et américaines de 

cardiologie l’ont d’ailleurs intégrée comme critère en faveur du remplacement 

valvulaire avant chirurgie non cardiaque à risque intermédiaire ou élevé, ainsi que 

dans le cadre de l’évolution naturelle du RAS [30,31]. La présence de symptômes 

cardiovasculaires liés au RAS n’était pourtant pas associée à la survenue d’ECVM 

post-interventionnels dans notre population, probablement du fait d’un manque de 

puissance. 

 Dans notre étude, le caractère urgent de la chirurgie était mis en évidence 

comme facteur de risque d’ECVM. Ce critère est connu comme prédictif de 

surmortalité dans la population générale [32], il était également décrit comme facteur 

de mortalité post-opératoire dans une cohorte prospective incluant 147 patients avec 

RA récemment publiée [12]. Ce résultat s’inscrit dans un continuum entre la morbidité 

et la mortalité post-opératoire et montre l’intérêt d’étudier ces deux composantes 

pronostiques. La réalisation d’une INC en urgence implique en soi une condition sous-
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jacente de morbidité, favorise l’absence d’évaluation et de conditionnement péri-

opératoire optimal, et gêne au transfert du patient vers un centre adapté ou, le cas 

échéant, le remplacement valvulaire aortique préopératoire. 

 

 La transfusion globulaire pré ou per-interventionnelle ne différait pas de façon 

significative que ce soit dans notre analyse univariée d’ECVM ou de mortalité. Pourtant 

la transfusion peut être un marqueur prédictif de morbi-mortalité post-opératoire car 

elle témoigne d’une fragilité préopératoire (anémie carentielle, maladie hématologique, 

comorbidités associées) ou de complications hémorragiques liées à l’intervention [33]. 

Une récente étude de cohorte rétrospective comparant 288 patients avec RAS à 203 

patients ayant bénéficié d’un remplacement de valve aortique montrait que 

l’hémoglobinémie basse était un facteur de risque indépendant d’ECVM et de mortalité 

à 30 jours après INC [30]. L’anémie et la transfusion sont d’autant plus mal tolérées 

chez les patients atteints de RAS du fait de leur susceptibilité à l’ischémie myocardique 

et à l’œdème aiguë pulmonaire de surcharge. 

Le séjour en USC ou réanimation dans les suites post-interventionnelles était 

associé à la survenue d’ECVM à 30 jours mais pas à la mortalité à un an. Cette 

association est probablement due au transfert post-interventionnel immédiat des 

patients les plus fragiles dans ces unités ou secondairement en cas d’ECVM. La 

surveillance renforcée des patients dans ces unités favorise également le diagnostic 

d’ECVM.  
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Conclusion 

 

L’exposition des patients atteints de rétrécissement aortique serré à une 

intervention non cardiaque à risque faible ou intermédiaire ne semble pas être 

associée à une augmentation de la mortalité à un an. Néanmoins le bas débit apparaît 

comme facteur de risque indépendant de mortalité post-interventionnelle, ce qui 

souligne l’importance de l’évaluation échocardiographique préalable chez ces patients 

et engage à de futures recherches sur ce marqueur. 
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Annexe 1 

 
Annexe 1. Risque chirurgical en fonction du type de chirurgie 
 

 
 
Annexe 2. Score de Lee 
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Annexe 2 

Annexe 3. Score de Charlson 
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