
 
 

UNIVERSITÉ DE LILLE  

FACULTÉ DE MÉDECINE HENRI WAREMBOURG  
Année : 2023 

 
 

T H È S E  P O U R  L E  D I P L Ô M E  D ' É T A T  

D E  D O C T E U R  E N  M É D E C I N E   

 
 
 
 

Évolution scannographique de l’aortopathie des patients avec valve 
aortique bicuspide traités par remplacement valvulaire transcathéter 

 
 
 

Présentée et soutenue publiquement le 6 Octobre 2023 à 18 heures 
au Pôle Recherche  

par Mathilde Heitzmann  
 

 
_______________ 
JURY  
 

Président :  
Monsieur le Professeur Éric VAN BELLE 

Assesseurs : 
Monsieur le Professeur Francis JUTHIER 

 Monsieur le Professeur François PONTANA 
 Monsieur le Docteur Samy AGHEZZAF   
Directeur de thèse :  
 Monsieur le Docteur Flavien VINCENT  
 



 2 

  



 3 

AVERTISSEMENT 

 

La Faculté n’entend donner aucune approbation aux opinions émises dans les thèses : 

celles-ci sont propres à leur auteur. 

  



 4 

LIENS D’INTERETS 

 

Le candidat à la thèse et le directeur de thèse ne déclarent aucun lien d’intérêt avec le travail 

présenté.   



 5 

TABLE DES MATIERES 

INTRODUCTION 7 

1. Épidémiologie                 7 
2. Génétique                      7 
3. Morphologie de la valve bicuspide                                                                               8 
4. Bicuspidie et valvulopathie                                                                                           12 
5. Bicuspidie et aortopathie                                                                                            12 

A) Origine hémodynamique                                                                                       15 
B) Origine génétique                                                                                                  18 
C) Prise en charge de l’aortopathie du patient bicuspide                                           20 

6. Bicuspidie et TAVI                                                                                                       21 
A) Particularités anatomiques pour une procédure TAVI                                           21 
B) Place du TAVI dans le traitement de la sténose aortique sur valve bicuspide      23 
C) Résultats procéduraux et cliniques                                                                       24 
D) Évolution de l’aortopathie après remplacement valvulaire                                    26 

MATERIEL ET METHODES  30 

1. Design de l’étude                                                                                                        30 

A) Critères d’inclusion                                                                                                30 
B) Critères d’exclusion                  30 

2. Diagnostic de bicuspidie             31 
3. Procédure de TAVI et surveillance                  31 
4. Suivi clinique et échocardiographique           31 
5. Recueil des données             31 
6. Mesures valvulaires et aortiques             32 

A) Scanner pré-TAVI             32 
B) Scanner post-TAVI                                                                                          32 
C) Analyse des scanners             33 

7. Critères de jugement             34 
8. Analyses statistiques                        34 

RESULTATS 36 

1. Caractéristiques de base des patients et des procédures        36 

2. Résultats scannographiques             40 
A) Évolution brute des dimensions de l’aorte          40 
B) Progression annualisée des dimensions de l’aorte ascendante  

chez les patients avec suivi prolongé          41 
C) Patients avec suivi scannographique prolongé > 2 ans        44 
D) Études des facteurs prédictifs d’une évolution des diamètres aortiques     44  

3. Résultats cliniques              47 
A) Résultats péri-procéduraux             47 
B) Résultats à long terme             48 
C) Résultats cliniques selon l’évolution des dimensions de l’aorte  

au cours du suivi             48 
 

DISCUSSION  50 

CONCLUSION 55 

BIBLIOGRAPHIE 56  



 6 

LISTE DES ABBREVIATIONS 

 

ACC = American college of cardiology 

AVC = Accident vasculaire cérébral 
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BPCO = Broncho-pneumopathie chronique obstructive 

EACTS = European association for Cardio-Thoracic Surgery 
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INTRODUCTION 

 

1. Épidémiologie 

La valve aortique normale est formée de trois cuspides (tricuspide). La bicuspidie aortique 

est définie par la présence de seulement deux feuillets. Il s’agit de la malformation 

congénitale la plus fréquente avec une incidence variant de 0,4 à 2,2 % selon les études (1). 

Sa physiopathologie est méconnue et possiblement liée à une anomalie des voies de 

signalisation à l’origine d’une migration anormale des cellules des crêtes neurales lors de 

l’embryogénèse. Les hommes sont plus atteints que les femmes (ratio 2 pour 1) (2). Avant 

l’avènement du TAVI, les bicuspidies représentaient 25% des patients traités par 

remplacement valvulaire chirurgical. Au-delà de 80 ans, la prévalence était de 27 % (3). 

 

2. Génétique 

La bicuspidie aortique est une malformation à composante  héréditaire, comme l’a fortement 

suggéré une étude américaine de 2004 ayant suivi 50 patients bicuspides et leur famille et 

qui a retrouvé un index d’héritabilité à 0,89 (4). La prévalence d’une bicuspidie chez les 

apparentés au premier degré d’un patient est d’environ 7,3 % et à 23,6 % sur l’ensemble de 

la famille (5).  Il existe un grand nombre de mutations et de variants à risque. Les formes 

monogéniques peuvent être syndromiques ou non.  

Les formes monogéniques comprennent entre autre les mutations touchant NOTCH1, 

ADAMTS19, ACTA2 (6).  Ces mutations ne sont pas seulement responsables d’une 

bicuspidie mais souvent associées à d’autres atteintes notamment aortiques avec une 

prédisposition aux anévrismes ou dissections aortiques.  

Le gène NOTCH1 est le premier à avoir été découvert comme étant responsable de 

malformations valvulaires aortiques et semble impliqué dans 2% des formes familiales de 
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bicuspidie, et dans moins de 0,1 % des formes sporadiques (7). Il est également impliqué 

dans d’autres atteintes cardiaques comme la Tétralogie de Fallot, la coarctation aortique. Ce 

gène intervient dans plusieurs voies de signalisation, notamment sur une protéine 

transmembranaire activant une voie d’embryogénèse des valves aortiques et pulmonaires, 

sur la voie du TGF, la dérépression calcique, la régulation des ostéoblastes (8).  

Parmi les formes syndromiques on retrouve le syndrome de Loeys-Dietz avec mutations sur 

les gènes TGFBR1 ou TGFBR2 (9), le syndrome du DiGeorge, le syndrome de Turner, ou 

encore le syndrome de Kabuki (10).  

 

3. Morphologie de la valve bicuspide 

La bicuspidie aortique est donc définie par la présence de deux feuillets au lieu de trois. La 

classification de Sievers est classiquement utilisée (11). Il s’agit d’une classification issue 

d’observations chirurgicales étudiant le nombre de raphés, leurs positions, le statut 

fonctionnel de la valve. Il existe 3 grands types : le type 0 avec absence de raphé, le type 1 

avec un raphé, le type 2 avec présence de deux raphés (Figure 1).  

 

Pour les bicuspidies de type 1, 3 formes existent selon la position du raphé avec :  

- Forme 1 L/R : raphé entre les feuillets antéro-gauche (L) et antéro-droit (R), 

- Forme 1 N/R : raphé entre les feuillets antéro-droit et non coronaire (N), 

- Forme 1 N/L : raphé entre les feuillets antéro-gauche et non coronaire. 

 

Les bicuspidies de type 1 sont les plus représentées avec une prédominance de la forme 1 

L/R, suivie de la forme 1 R/N et enfin 1 N/L. Les types 2 sont les moins représentées (11,12).  
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Figure 1. Classification de Sievers (Sievers et al, The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery, May 
2007) 

 
Il s’agit toutefois d’une classification imparfaite, ne reposant initialement pas sur un diagnostic 

par imagerie. Elle ne permet pas d’inclure les bicuspides dites frustres ou partiellement 

fusionnées. Elle n’étudie pas la symétrie valvulaire et ne prend pas en compte l’association 

à une dilatation de l’aorte ascendante. Elle inclue les valves unicuspides comme sous-type 

des types 2.  

 

De nombreuses autres classifications ont été proposées, étudiant la présence complète, 

incomplète ou l’absence de raphés, leurs nombres, leurs positions, l’association ou non à 

une aortopathie. L’utilisation de ces nomenclatures hétérogènes entraîne une perte 

d’informations avec un risque de ne pas identifier certains phénotypes à risque de 

complication, une impossibilité de comparer les patients à plus grande échelle.  

 

 

 



 10 

Dans un désir d’homogénéisation, un consensus d’experts s’est réuni afin de proposer une 

nouvelle nomenclature internationale (13). Il s’agit d’une nomenclature descriptive basée sur 

l’imagerie par échographie et scanner (Figure 2) qui décrit : 

- Le type de bicuspidie : fusionnée à 3 sinus, à 2 sinus, partiellement fusionnée ou dite 

frustre, 

- La symétrie valvulaire, la taille des feuillets, la présence d’un raphé (calcifié ou non), 

- L’association à une dilatation de l’aorte selon 3 phénotypes, 

- L’association à une coarctation aortique. 

 

Figure 2. Classification internationale proposée depuis 2021 par consensus d'expert, Michelena et al, The 
Journal of Thorax and Cardiovascular Surgery, 2021 

 
La forme fusionnée est la plus fréquente, représentant 90 à 95 % des bicuspidies (14). On 

retrouve 3 phénotypes selon les feuillets fusionnés (13) :  

- Droite – gauche : la plus commune, 70 à 80 % de cas, 

- Droite – non coronaire : 20 à 30 % de cas,  

- Gauche – non coronaire : 3 à 6 % de cas.  
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La forme à 2 sinus représente 5 à 7 % des bicuspidies (13,14) avec 2 orientations possibles 

des feuillets selon la coupe petite axe : latéro-latérale (la plus fréquente) ou antéro-

postérieure.  

La forme avec fusion partielle qui comporte 3 sinus et un « mini-raphé » concernant moins 

de 50 % de la commissure entre 2 feuillets. L’incidence exacte des formes partiellement 

fusionnées n’est pas connue précisément. 

 

Il est important de retenir que le diagnostic de bicuspidie repose en premier lieu sur l’ETT. 

Cet examen de première ligne, facilement disponible, n’est cependant pas l’examen le plus 

précis avec une sensibilité de 46,3 % selon l’étude de Hillebrand de 2017 (15) pouvant 

atteindre 59,7 % en cas de diagnostic porté par des échographistes expérimentés. La 

spécificité est néanmoins bonne à 97,2 %. Les facteurs identifiés selon différentes études 

comme prédicteurs de mauvais diagnostic étaient les ETT réalisées dans les centres non 

tertiaires, une mauvaise échogénicité, la présence d’un anévrisme de l’aorte, un haut niveau 

de calcifications (15,16). Il est donc important d’avoir recours à une évaluation 

multiparamétrique avec un scanner ou une IRM cardiaque en cas de doute ; ces examens 

ayant une meilleure sensibilité que l’ETT (16,17) et permettent d’étudier plus précisément 

l’association à une aortopathie. 
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4. Bicuspidie et valvulopathie 

La bicuspidie aortique expose à un certain nombre de complications dont l’apparition d’une 

dysfonction valvulaire.  

Cette anomalie génétique est la deuxième cause la plus fréquente de rétrécissement 

aortique. La prévalence d’un rétrécissement aortique modéré à sévère chez les bicuspides 

varie de 17 à 49 % selon les études (18). Les séries chirurgicales comprennent environ 50 

% de bicuspidies chez les patients opérés pour un rétrécissement aortique serré (19) (3).  

Le développement du rétrécissement aortique est plus précoce, débutant dès la seconde 

décennie de vie, prédominant vers 50-60 ans. Cette accélération de la détérioration valvulaire 

est liée à une fibrose prématurée et des dépôts calciques excessifs. L’implication des facteurs 

de risques cardiovasculaires classiques est décrite (20). La forme 1 R/N entraînerait une 

détérioration valvulaire également plus rapide par rapport aux autres formes de bicuspidies 

(20).   

 

La bicuspidie aortique est pourvoyeuse d’insuffisance aortique avec une prévalence estimée 

de 26 à 47 % selon les séries (18). Les insuffisances aortiques sont causées par les 

prolapsus valvulaires, les immobilisations des feuillets, une ballonisation des feuillets ou 

encore une perte de coaptation des feuillets en raison d’une dilatation des sinus de Valsalva.  

 

5. Bicuspidie et aortopathie 

L’aorte est considérée comme dilatée si le diamètre d’un de ses segments est  40 mm selon 

les recommandations ESC 2014 et ACC/AHA 2022 (21,22). Les diamètres aortiques sont 

normalisés en fonction d’un ratio défini par le diamètre mesuré (en cm) divisé par la surface 

corporelle (m2). 
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La bicuspidie aortique est fréquemment associée à une dilatation de l’aorte. Le terme de 

« valvulo-aortopathie » est classiquement utilisé dans la littérature (13) pour décrire le 

concept d’un continuum entre l’atteinte valvulaire et aortique chez le patient bicuspide. 

 

Des registres observationnels d’enfants atteints d’une bicuspidie ont montré que l’on retrouve 

en échocardiographie une dilatation de l’aorte alors même que la valve aortique ne 

dysfonctionne pas (2,3  0,6 cm vs 1,8  0,5 cm, p < 0,0001) (23,24). Par ailleurs, dans une 

étude canadienne rétrospective de 2008 parue dans le JAMA, sur 642 patients bicuspides 

(moyenne d’âge de 35 ans), 406 ne présentaient pas de dysfonction valvulaire majeure, et 

parmi ces patients, 25 % avaient une dilatation de la racine aortique > 35 mm (25). 

La prévalence des dilatations aortiques varie de 40 à 84 % selon les études avec une 

augmentation en fonction de l’âge (13). L’incidence des dilatations de l’aorte > 45 mm est 

estimée à plus de 25 % après 25 ans de suivi (14) avec nécessité d’une prise en charge 

invasive chez 25 % des patients.  

 

Figure 3. Phénotypes de la dilatation aortique associés à la bicuspidie aortique. Michelena et al, Journal of 
Thoracic and Cardiovascular Surgery, 2021 
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La dilatation de l’aorte peut toucher tous les segments mais trois grands phénotypes 

semblent se dégager (Figure 3) avec :  

- Une forme prédominante dite ascendante au niveau de la portion tubulaire au-dessus 

de la jonction sino-tubulaire (70 % des cas). Une dilatation légère de la racine peut 

co-exister mais la dilatation prédomine sur la portion tubulaire de l’aorte ascendante. 

- Une forme touchant la racine aortique au niveau des sinus de Valsalva (20 % des 

cas). Une dilatation légère de la partie tubulaire de l’aorte ascendante peut co-exister 

mais la dilatation prédomine au niveau de la racine aortique. 

- Une forme extensive (≈ 10%) touchant la racine, l’aorte ascendante et l’arche aortique. 

Les deux associations les plus fréquentes sont la dilatation de la racine et de l’aorte 

ascendante, suivi de la dilatation de l’aorte ascendante et de l’arche (13,26). A noter 

qu’il y a un certain degré de superposition de ces différents phénotypes et qu’au cours 

du temps un sujet peut passer d’un phénotype ascendant à un phénotype extensif par 

exemple. 

 

Tous les types de bicuspidie peuvent être associés aux différents phénotypes d’aortopathie. 

La forme 1 L/R étant le phénotype le plus fréquent, il peut se rencontrer dans tous les 

phénotypes de dilatation de l’aorte (13).  

 On note cependant que certaines associations sont plus fréquentes que d’autres.  

 

La forme ascendante est fréquemment associée aux sujets âgés > 50 ans, hommes ou 

femmes, présentant souvent une sclérose ou sténose aortique. La forme type 1 L/R est 

fréquente. 
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La dilatation de la racine aortique semble intéresser d’avantage les hommes jeunes < 40 ans 

(27) et plus fréquemment associée à une insuffisance aortique (20). Ce phénotype est 

associé à un surrisque de complications aortiques. Il s’agit du type le plus souvent associé à 

une forme génétique (28). Il se rencontre dans les syndromes de Marfan. 

 

La forme 1 R/N est fréquemment associée au phénotype extensif de dilatation aortique 

touchant la portion ascendante et l’arche aortique, et touche rarement la racine (29).  

La forme 1 L/R touche plutôt la racine et la portion ascendante et rarement l’arche aortique. 

On note une proportion de rétrécissement aortique plus marquée (26), concomitant de la 

présence de facteurs de risques cardiovasculaires et d’un âge au diagnostic plus avancé 

(29).  

 

L’évolution des diamètres de l’aorte est plus rapide chez les bicuspides avec une vitesse de 

progression moyenne de 0,2 à 2 mm/an alors que la vitesse moyenne normale est de 0,3 à 

0,8 mm/an selon les études (29–31). Le phénotype de dilatation des sinus de Valsalva 

semble être un facteur indépendant de progression plus agressive (29). 

 

Deux grandes hypothèses sont évoquées pour expliquer ce phénomène ; l’une liée à 

l’hémodynamique anormale engendrée par la morphologie valvulaire, l’autre liée à 

l’embryogénèse et aux facteurs génétiques. 

 

A) Origine hémodynamique  

L’origine hémodynamique de la dilatation aortique peut être expliquée par une augmentation 

du stress mécanique exercé sur la paroi aortique. 
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On retrouve tout d’abord des arguments échocardiographiques avec une association 

significative de la forme 1 L/R avec une accélération de l’onde de pouls prédominant au 

niveau de la paroi antérieure de l’aorte tubulaire (32).  

Les avancées technologiques ont permis d’étudier de façon plus précise l’hémodynamique 

aortique avec l’utilisation de l’IRM 4D qui permet une étude en temps réel des flux intra-

aortiques et l’impact des forces de cisaillement sur les parois aortiques.  

 

L’écoulement du flux sanguin au niveau aortique n’est pas laminaire mais de forme 

hélicoïdale, dirigé de façon préférentielle dans certaines régions aortiques selon la 

morphologie valvulaire (33) (Figure 4) :  

- Les bicuspidies de type 1 L/R présentent un flux éjectionnel essentiellement dirigé 

vers les parois antérieure et antéro-droite de l’aorte (34), 

- Les types 1 R/N ont un flux éjectionnel postérieur et postéro-droit se dirigeant vers 

les parois antérieure et antéro-droite des portions moyennes à distales de l’aorte 

ascendante (35).  

 

L’importance des forces de cisaillement appliquées aux parois aortiques est concordante à 

l’excentricité du flux, avec une magnitude encore plus marquée pour les bicuspidies 1 R/N 

(34).  

La force de cisaillement axiale au niveau de l’aorte proximale est prédominante pour le 

phénotype de dilatation de la racine aortique. Le flux intra-aortique est d’avantage rotationnel 

au niveau des segments moyen et distal du tube aortique pour les bicuspidies 1 R/N 

(comparé aux 1 L/R) ainsi que pour le phénotype ascendant, participant à la force de 

cisaillement circonférentielle (35). 
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La présence d’un rétrécissement aortique tend à aggraver les perturbations 

hémodynamiques avec une majoration de la force de cisaillement circonférentielle, une 

accentuation de l’excentricité du flux aortique et de son caractère rotationnel pouvant 

participer à exacerber la dilatation aortique (36,37). 

 

 

Figure 4. Flux systolique aortique en 3D temps réel sur IRM 4D (Mahadevia et al, 3D Blood flow and expression 
of aortopathy in BAV) 

 
L’augmentation des forces de cisaillement est associée à une accélération de l’évolution de 

la  dilatation de l’aorte comme l’a montré une étude IRM de 2022 avec une progression > 

0,24 mm/an chez les patients présentant les plus larges surfaces aortiques concernées par 

des forces de cisaillement élevées (38). Ces résultats renforcent l’hypothèse 

hémodynamique participant à la dilatation aortique.  

 

L’ensemble de ces éléments indique que les forces de cisaillement induites par cette 

morphologie valvulaire particulière est un paramètre participant au remodelage de la paroi 

aortique. Des études histologiques abondent en ce sens en montrant une modification de la 

composition des parois aortiques avec une fragmentation et une raréfaction des fibres 
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élastiques au niveau de la média (39,40) de façon proportionnée à l’augmentation de la force 

de cisaillement régionale. Il existe une majoration de l’expression des protéines TGF et des 

métalloprotéinases dont MMP-2 qui sont des éléments intervenant dans le remodelage et la 

dégradation de la matrice extra-cellulaire (41,42).  

 

L’aorte des bicuspides est par ailleurs plus rigide que la population générale (43). Il s’agit 

d’un facteur prédictif de progression plus rapide de la dilatation de l’aorte jusqu’à plus de 1 

mm/an (44). Cette rigidité est associée à la détérioration du mur aortique (40).  

 

B) Origine génétique  

D’un point de vue histologique, la composition même de la paroi aortique des bicuspides est 

différente avec une réduction d’épaisseur de la couche fibreuse de la média, une apoptose 

plus rapide des cellules musculaires (45), une nécrose kystique de la média, une dégradation 

accélérée de la matrice extra-cellulaire (comprenant entre autre une diminution de la fibrilline-

1 due à une augmentation de l’activité des métalloprotéinases) (46). S’y associe un 

changement d’orientation des fibres musculaires contribuant à une dilatation asymétrique et 

une propension plus importante à la dissection (47,48). La distance séparant les fibres 

musculaires est également plus marquée chez les bicuspides. Ces éléments sont présents, 

qu’il existe ou non une dilatation de l’aorte, soutenant donc l’hypothèse d’une prédisposition 

génétique sous-jacente (49).   

 

L’un des premiers postulats s’appuie sur l’origine embryologique de l’aorte. Il s’agit d’un 

phénomène plurifactoriel faisant intervenir de nombreuses voies de signalisation sur la 

régulation de la migration cellulaire, la prolifération, la formation de la matrice extra-cellulaire. 

La différence entre les phénotypes de dilatation de la racine aortique et de la portion aortique 
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ascendante repose sur la dissémination embryologique des cellules mésenchymateuses et 

ectodermiques de la crête neurale et du deuxième tract cardiaque (50). L’étude des cellules 

souches pluripotentes de patients bicuspides atteints d’une dilatation de l’aorte ascendante 

montre un défaut de différenciation des cellules issues de la crête neurale en cellules 

musculaires lisses. Ces cellules sont moins matures et présentent une moindre contractilité 

(51).  

 

Comme évoqué précédemment, le gène NOTCH est l’un des gènes les plus impliqués, 

intervenant dans la voie de différenciation des cellules de la crête neurale et d’apoptose des 

cellules musculaires lisses. Il a été mis en évidence une augmentation de l’expression de 

NOTCH chez les bicuspides avec une dilatation de l’aorte, entraînant une accélération de 

l’apoptose des cellules musculaires lisses (52).  

Une étude de 2017 s’est intéressée à la relation entre le phénotype de dilatation de la racine 

aortique et les anomalies génétiques associées. 61 % des patients présentaient un variant 

génétique, dont 38 % identifiés comme potentiellement ou probablement pathogéniques, les 

plus fréquents concernant NOTCH-1 (53). Ce gène n’est cependant impliqué que dans 2 % 

des cas familiaux.  

 

Le séquençage complet des exomes n’a malgré tout pas révélé de variants codants à haut 

risque associés aux bicuspidies et à l’aortopathie (54).  

 

D’autres arguments appuient cette hypothèse notamment d’un point de vue épidémiologique. 

La dilatation de l’aorte est un phénomène qui s’observe dès la naissance comme l’a 

démontré une cohorte Danoise de plus de 25 000 nouveau-nés avec 196 cas de bicuspidies 

confirmées et dont les dimensions des sinus de Valsalva, de la jonction sino-tubulaire, de 
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l’aorte ascendante étaient significativement plus importantes que chez les nouveau-nés 

tricuspides (12). L’aortopathie touche également plus fréquemment les hommes que les 

femmes (2). L’une des hypothèses avancées serait que le chromosome X diminuerait le 

risque de développer une aortopathie (avec pour exemple les femmes atteintes du syndrome 

de Turner qui présentent fréquemment une bicuspidie aortique ainsi qu’une dilatation de 

l’aorte ascendante). 

 

La notion de cluster familial est importante à souligner avec une tendance à la dilatation 

aortique chez les apparentés de premier degré. L’étude de Biner de 2009 met en évidence 

une prévalence de 32 % de dilatation de la racine aortique sans bicuspidie associée chez les 

apparentés de premier degré (55). La prévalence de dilatation de l’aorte chez les apparentés, 

sans prendre en compte le phénotype, s’élève à 9,4 %. Chez les apparentés eux-mêmes 

atteints de bicuspidie, la prévalence est 6 fois plus élevée pour atteindre jusqu’à 29,2 % (5). 

 

C) Prise en charge de l’aortopathie du patient bicuspide 

La prise en charge chirurgicale de l’aorte ascendante chez les bicuspides est retenue selon 

les recommandations ESC 2014 (22) et de l’AHA/ACC de 2022 (21) en cas de :  

- Dilatation de la racine ou de la portion ascendante > 55 mm (Classe I grade C), 

- Dilatation de la racine ou de la portion ascendante > 50 mm en présence de 

facteurs de risque : coarctation associée, HTA, vitesse de progression > 3 

mm/an, antécédent familial de dissection (classe I grade C), 

- Dilatation de la racine ou de la portion ascendante > 45 mm en cas de 

remplacement valvulaire nécessaire (Classe I grade C). 
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Les critères chirurgicaux sont plus sévères que pour les patients tricuspides. Ceci repose sur 

les caractéristiques intrinsèques de la paroi aortique des bicuspides que nous avons évoqué 

précédemment, avec un risque de dissection aortique 8 fois plus important que la population 

générale. Ce risque reste cependant faible avec une incidence estimée à 0,03 % par an 

(jusqu’à 0,5 % chez les patients de plus de 50 ans avec un anévrisme) (14). La survie 

générale des patients bicuspides reste comparable à celle de la population générale (56). 

 

En cas d’atteinte aortique isolée (pas d’atteinte valvulaire), plusieurs techniques chirurgicales 

sont possibles : remplacement par tube aortique isolé sus-coronaire si la dilatation est 

exclusivement tubulaire ou chirurgie de Yacoub ou de Tirone-David si la dilatation touche 

également la racine aortique. 

En cas d’atteinte aortique et valvulaire associées, une chirurgie de Bentall est généralement 

effectuée. 

 

6. Bicuspidie et TAVI 

Les bicuspides ont été exclues des premières grandes études du TAVI en raison de plusieurs 

problématiques risquant d’entraîner des complications per-procédurales ou l’échec du geste.  

 

A) Particularités anatomiques pour une procédure TAVI 

Tout d’abord d’un point de vue anatomique, l’ensemble des structures aortiques sont plus 

larges que chez les tricuspides, notamment au niveau de l’anneau aortique avec une taille 

moyenne de 521  102 mm2 (contre 463  106 mm2 chez les tricuspides) (57), ce qui rend 

parfois la taille des prothèses disponibles incompatibles. 

 



 22 

Le caractère asymétrique de ces valves réside en partie au niveau des feuillets avec un 

diamètre plus important des feuillets fusionnés (57) mais également sur la géométrie des 

portions aortiques. L’anneau aortique des bicuspidies tend à avoir une forme circulaire (57) 

contrairement au niveau supra-annulaire avec une forme plus elliptique, représentant un 

risque de mauvaise expansion, de déformation de la prothèse et de fuite para-prothétique 

(58).  

 

La morphologie du complexe valvulaire comprenant l’anneau et la portion supra-annulaire 

n’est pas tubulaire chez 2/3 des patients (59), avec 2 grandes formes :  

- Evasée si l’anneau est plus petit que la portion supra-annulaire, 

- Conique si l’anneau est plus grand que la portion supra-annulaire. 

Une anatomique conique expose au risque de complications aortiques si le choix de la taille 

de la bioprothèse est basé sur la mesure annulaire comme habituellement réalisée chez le 

patient tricuspide. 

 

Deuxièmement, le rétrécissement aortique associé aux bicuspidies présente une charge 

calcique beaucoup plus importante (59,60) avec une disposition des calcifications plus 

excentrique et asymétrique (57). Plusieurs problèmes se posent avec (61):  

- Un risque de sous-expansion de la prothèse, de fuite péri-prothétique (60),  

- Un risque d’AVC majoré, 

- Un risque de rupture d’anneau, 

- Un risque d’obstruction coronaire, d’autant plus pour les types 0 qui ne présentent 

que 2 sinus avec une naissance des coronaires plus à proximité des commissures 

des feuillets et une variabilité anatomique avec parfois un tronc coronaire unique (13), 

- L’apparition de troubles conductifs de haut grade.  
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L’étude de Yoon de 2020 (62) met en évidence une mortalité toutes causes à 2 ans post-

TAVI de 12.5 % chez les patients bicuspides. Parmi les facteurs anatomiques prédictifs de 

mortalité à 2 ans, la présence d’un raphé calcifié (calcification de plus de 50 % du raphé) 

augmente le risque comparativement aux patients avec feuillets non calcifiés ou les 

bicuspidies type 0 (17.7 % vs. 9.3 % vs. 2.4 %, p = 0.001). De même, la présence d’un excès 

de calcification sur les feuillets valvulaires (défini par un volume calcique > 382 mm3 avec un 

seuil à 850 UH) augmente le risque de mortalité à 2 ans (18.9 % vs. 6.5 %, p < 0.001). 

L’association de ce 2 facteurs anatomiques péjoratifs (excès de calcifications valvulaires et 

raphé calcifié) confère le risque de mortalité maximale comparativement aux patients avec 1 

seul ou aucun de ces facteurs anatomiques (25.7 % vs. 9.5 % vs. 5.9 %, p < 0.001). 

 

La troisième problématique concerne les risques aortiques puisque le TAVI ne permet pas 

de prendre en charge les dilatations de l’aorte.  

 

B) Place du TAVI dans le traitement de la sténose aortique sur valve bicuspide 

Le TAVI a révolutionné la prise en charge du rétrécissement aortique. Il est désormais 

réalisable quel que soit le risque chirurgical (63,64). Le rôle du TAVI chez les patients 

bicuspides n’est cependant pas clairement établi dans les recommandations internationales.  

 

Selon les recommandations ESC 2021 (64), il y a une porte ouverte vers le TAVI chez les 

bicuspides mais la prise en charge chirurgicale reste recommandée en première intention 

d’autant plus s’il existe une autre indication chirurgicale associée (dilatation de l’aorte 

significative, pontage, valvulopathie mitrale associée).  
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Les deux types de bioprothèses ballon-expansibles ou auto-expansibles sont utilisables 

puisque la précaution d’emploi initialement inscrite dans le marquage CE dans cette 

indication a été supprimée. 

De nombreuses études ont démontré la faisabilité et la sécurité du TAVI chez le patient 

bicuspide, notamment avec les valves de dernière génération (65). On estime 

qu’actuellement au moins 10 % des TAVI sont réalisés chez des patients bicuspides (66). 

 

C) Résultats procéduraux et cliniques 

L’utilisation des deux types de prothèses (auto-expandable et ballon expandable) a été 

comparée entre les patients bicuspides et tricuspides à partir des registres SVT/ACC TVT. 

On ne retrouve pas de différence significative sur la mortalité toutes causes à 30 jours et 1 

an ; 2,6 % contre 1,7 % et 10,4 % contre 12,1 % pour les prothèses auto-expandables (67) ; 

2,6 % contre 2,5 % et 10,5 % contre 12 % respectivement pour les prothèses auto-

expandables (68). Il n’y avait pas de différence pour l’incidence d’AVC à 30 jours et 1 an pour 

les prothèses auto-expandables, à savoir 3,4 % contre 2,7 % et 3,9 % contre 4,4 % 

respectivement (67). Le taux d’AVC est significativement plus élevé à 30 jours pour les 

prothèses auto-expandables (2,5 % contre 1,6 %) (68). Cette différence n’est plus présente 

à 1 an de suivi.  

 On note cependant un taux de réintervention sur la valve aortique plus important pour le 

groupe des bicuspidies traitées par prothèses auto-expandables, probablement lié à une 

prévalence de fuite aortique modérée à sévère plus marquée (5,6 % contre 2,1 %) (67). La 

proportion de fuite aortique était diminuée par l’utilisation des valves plus récentes (EVOLUT 

PRO). Il n’y avait pas de différence sur la mortalité intra-hospitalière, l’obstruction coronaire, 

les complications vasculaires pour les deux types de prothèses (67,68).  
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D’autres études récentes retrouvent une mortalité toutes causes à 1 an variant de 5,9 % à 

11,8 % (62,69,70) et qui n’est pas significativement différente de celle des patients tricuspides 

(71,72). 

Cependant, une méta-analyse a mis en évidence la plus grande fréquence de complications 

procédurales (fuites, ruptures d’anneaux, AVC) chez les bicuspides par rapport aux 

tricuspides traités par TAVI (73). 

 

D’autres études se sont intéressées aux patients à bas risque chirurgical avec notamment le 

travail récent de l’équipe de Deeb ayant comparé le TAVI (avec prothèses auto-expandables) 

chez les bicuspides à faible risque, au remplacement valvulaire chirurgical de patients 

tricuspides à faible risque dans le cadre de la prise en charge de rétrécissement aortique 

serré (74). Le critère composite principal comprenant la mortalité toutes causes, la survenue 

d’AVC invalidant, les hospitalisations liées à la prothèse, ne montrait pas de différence 

significative entre les 2 groupes à 1 an de suivi (4,2 % dans chaque groupe). Le taux 

d’implantation de pacemaker à 1 an était de nouveau plus élevé pour le groupe des 

bicuspides traitées par TAVI (17, 9 % contre 7,2 % pour la chirurgie). Le profil fonctionnel des 

prothèses percutanées montrait des résultats similaires aux précédentes études avec une 

surface fonctionnelle plus large ainsi qu’un gradient moyen plus faible (8,7  3,9 mmHg 

contre 11,2  4,7 mmHg) pour les valves auto-expandables. La cohorte PARTNER 3 s’est 

également intéressée à l’utilisation des prothèses ballons expandables chez les bicuspides 

à faible risque chirurgical, retrouvant des résultats similaires en comparaison aux patients 

tricuspides (75). Le taux de mortalité à 1 an était de 0,7 % contre 1,4 % pour les tricuspides. 

Il n’y avait pas non plus de différence significative à 1 an sur la survenue d’AVC (2,1 % contre 

2 %), de ré hospitalisation (9,6 % contre 9,5 %), sur le taux d’implantation de pacemaker (6,8 

% contre 7,4 %).  
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Les nouvelles générations de prothèses ont permis d’améliorer les résultats et le profil de 

sécurité des procédures de TAVI (62). Le registre BEAT (Balloon versus self-expandable 

valve for the treatment of bicuspid aortic valve stenosis) avait pour objectif à comparer les 

performances des prothèses auto-expansibles et ballons-expansibles (76). Le succès global 

était de 86,7 %, sans différence entre les 2 groupes. Il n’y avait pas de différence sur la 

mortalité toutes causes ou de causes cardiovasculaires à un an de suivi. Le taux 

d’implantation de pacemaker n’était pas significativement différent, à savoir 16 % pour les 

prothèses auto-expandables et 16,1 % pour les ballons expandables. Le taux de fuite péri-

prothétique était estimé à 4 %, significativement plus élevé pour les prothèses auto-

expandables (10,8 % contre 0,8 % pour l’autre groupe). On note cependant un taux de 

rupture d’anneau significatif de 1,7 % pour les prothèses ballons expandables contre 0 % 

pour l’autre groupe.  

 

Cette étude conforte la possibilité d’utilisation des deux types de prothèses avec un profil de 

sécurité satisfaisant.  

Ces résultats sont importants étant donné l’extension du TAVI chez des patients de plus en 

plus jeunes et à plus faible risque opératoire. 

 

D) Évolution de l’aortopathie après remplacement valvulaire 

Après remplacement chirurgical : 

Plusieurs études se sont intéressées à l’évolution de l’aortopathie chez les bicuspides ayant 

bénéficié d’un remplacement de la valve aortique par voie chirurgicale sans geste 

complémentaire sur l’aorte elle-même. Bien que certains résultats soient discordants, la 

majorité a démontré l’absence de différence significative concernant la vitesse de 

progression des diamètres aortiques entre les patients bicuspides et ceux tricuspides 
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(77,78). La survie totale à 15 ans de suivi post-opératoire est similaire entre les deux groupes, 

de même pour la survenue d’évènements aortiques (79). Le taux d’absence de reprise 

chirurgicale à 10 ans n'est pas majoré pour le groupe de remplacement valvulaire isolé, 

variant de 87,6 % à 97 % contre 80 % chez le groupe de chirurgie combinée (valve et 

remplacement de l’aorte) (80,81). On ne note aucun évènement aortique majeur (rupture ou 

dissection) sur deux séries chirurgicales de 133 et 152 patients respectivement. 5,9 % des 

patients ont développés une dilatation significative des sinus de Valsalva > 45 mm à 10 ans 

de suivi pour la première étude (81). 3,3 % des patients de la seconde série chirurgicale ont 

été référés à une chirurgie de l’aorte proximale à 8  2 ans de suivi en raison d’une 

progression de taille d’un anévrisme (dont la vitesse moyenne de progression était estimée 

à 0,5 mm/patient-année)(80). 

 

Après remplacement transcathéter :  

L’utilisation du TAVI pour le traitement des valvulopathies liées à la bicuspidie semble être 

une option attrayante mais ne permet pas de prendre en charge les maladies aortiques 

associées. 

Une étude parue en 2014 s’est intéressée aux évènements aortiques et à l’évolution de la 

dilatation de l’aorte chez les patients tricuspides traités par TAVI. Sur un total de 457 patients, 

98 étaient atteints d’une dilatation de l’aorte comprise entre 40 à 50 mm. Aucune dissection 

ou rupture aortique per-opératoires n’ont été à déplorer, y compris chez les 2 patients dont 

le diamètre aortique était supérieur à 50 mm. Le diamètre proximal de l’aorte ascendante est 

resté stable entre 41 et 47 mm  2 mm. La vitesse de progression de dilatation de l’aorte 

était inférieure à 0,5 cm/an (82). Il n’y a pas de différence significative concernant la mortalité 

cumulée toutes causes à 1 an et 3 ans de suivi selon une récente étude monocentrique de 
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2023 (5 % pour le groupe avec dilatation de l’aorte contre 9,2 % sans dilatation à 1 an, 9,5 

% contre 13,1 % à 3 ans).  

Il existe peu de données sur l’évolution de l’aortopathie des bicuspides après un 

remplacement valvulaire aortique par TAVI. On ne retrouve que deux études dans la 

littérature qui ne montrent pas de différence significative sur la vitesse de progression de 

dilatation de l’aorte entre les patients bicuspides et tricuspides ayant bénéficié d’un TAVI 

(Tableau 1).  

Tableau 1. Évolution de l'aorte ascendante après TAVI chez les bicuspides dans la littérature. 

Auteur Nombre 
patient 

Durée 
suivi 

Vitesse progression 
dilatation aorte par 

groupe 

Vitesse progression 
dilatation aorte total 

Jung 
JH et 
al, 2019 
(83) 

67 au total 
- 48 TAV 
- 19 BAV 

 

1 an BAV : - 0,11  1,9 mm/an 

TAV : 0,26  1,8 mm/an 
p = 0,5 

0,16  1,8 mm/an 

He et 
al, 2019 
(84) 

208 au total 
- 122 TAV 
- 86 BAV 

1 à 5 
ans 

BAV : 0,2  0,8 mm/an 

TAV : 0,3  0,8 mm/an 
p = 0,592 

0,3  0,8 mm/an 

 

Objectifs de l’étude : 

Devant le manque de données de la littérature actuelle, nous nous sommes intéressés à 

l’évolution de l’aortopathie chez les patients bicuspides ayant bénéficié d’une procédure de 

TAVI dans notre centre. 

  

L’objectif principal est d’étudier l’évolution des dimensions du complexe valvulo-aortique chez 

les patients bicuspides traités par TAVI pour une sténose aortique serrée en comparant les 

dimensions scannographiques pré-TAVI et post-TAVI (scanner de suivi de l’aortopathie ou 

scanner de détection de thrombose valvulaire). 
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Les objectifs secondaires sont d’étudier : 

- Les paramètres cliniques associés à la dilatation de l’aorte ascendante chez les 

patients traités par TAVI, 

- La mortalité et les évènements aortiques, 

- Les complications per et post-procédurales du TAVI chez les bicuspides.   
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MATERIEL ET METHODE 

 

1. Design de l’étude 

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective sur les patients avec une bicuspidie 

aortique traités entre avril 2014 et décembre 2022 par TAVI au CHRU de Lille. Ces patients 

étaient inclus dans le registre observationnel WITAVI (NCT02628509) et certains 

participaient également à l’étude ATLANTIS (85) (NCT02664649) qui prévoyait dans son 

protocole un scanner de contrôle post-TAVI.  

 

A) Critères d’inclusion  

Les patients inclus répondaient aux critères suivants :  

- Accord signé de participation au registre WITAVI, 

- Caractère bicuspide de la valve aortique confirmé par l’ETT et/ou le scanner pré-

opératoire, 

- Présence d’une sténose aortique serrée ou insuffisance aortique sévère sur valve 

native relevant d’un traitement par TAVI (conformément aux recommandations de 

l’ESC/EACTS 2021(64)), 

- Réalisation d’un scanner aortique au cours du suivi post-TAVI. 

 

B) Critères d’exclusion  

Les critères d’exclusion comprenaient les points suivants :  

- Indisponibilité du scanner pré ou post-TAVI, 

- Antécédents de remplacement valvulaire aortique chirurgical ou par TAVI, de plastie 

valvulaire aortique chirurgicale, de remplacement chirurgical de l’aorte.   
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2. Diagnostic de bicuspidie  

Les patients inclus ont été sélectionnés parmi ceux pour lesquels le caractère bicuspide de 

la valve aortique a été décrit dans le dossier médical à partir de l’ETT pré-opératoire et/ou du 

TDM pré-TAVI. L’inclusion n’a été validée qu’après relecture du TDM pré-TAVI confirmant le 

caractère bicuspide des valves aortiques. La morphologie valvulaire est décrite selon la 

classification de Sievers (11).   

 

3. Procédure de TAVI et surveillance 

Les procédures de TAVI ont été réalisées par les équipes de cardiologie interventionnelle et 

de chirurgie cardiaque, majoritairement dans une salle hybride. Le choix de la prothèse et de 

la voie d’abord étaient à la discrétion du praticien. 

Tous les patients ont eu une surveillance télémétrée continue et des ECG quotidiens afin de 

ne pas méconnaître l’apparition de troubles de conduction de haut grade ou de troubles du 

rythme supra-ventriculaire. Une ETT et un EDAMI ont été réalisés en post-opératoire avant 

la sortie.  

 

4. Suivi clinique et échocardiographique 

Tous les patients ont été adressés pour une ETT à 30 jours de l’intervention. Le suivi 

cardiologique préconisé était d’une consultation par an avec réalisation d’une ETT à 1 an du 

geste.  

 

5. Recueil des données  

Le recueil des données a été effectué à partir du registre WITAVI recensant tous les TAVI 

réalisés au CHRU de Lille et du dossier informatisé de chaque patient. Les informations 

manquantes ont été récupérées par contact téléphonique auprès des patients, de leur 
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médecin traitant, cardiologue traitant et les centres hospitaliers de référence. Il a été 

demandé à tous les patients qui n’avaient pas eu de suivi scannographique en post-

opératoire de revenir afin de réaliser cet examen.  

 

Les données recueillies comprennent le statut fonctionnel du patient, les informations 

démographiques et cliniques ainsi que les données procédurales et post-procédurales. Les 

évènements cliniques étaient classés selon le consensus VARC-3 (86). 

 

6. Mesures valvulaires et aortiques  

A) Scanner pré-TAVI  

Tous les patients ont bénéficié d’un angioscanner avec acquisition s’étendant des apex 

pulmonaires jusqu’à la bifurcation fémorale commune/superficielle selon un protocole 

standardisé conforme aux recommandations européennes (87) devant comporter :  

- Une acquisition avec synchronisation cardiaque centrée sur la valve aortique, 

- Une acquisition thoraco-abdomino-pelvienne pour l’exploration des voies d’abord. 

Ce scanner permet de planifier la procédure par la mesure des dimensions du complexe 

valvulo-aortique et des accès vasculaires.  

 

B) Scanner post-TAVI 

Chaque patient a bénéficié d’un angioscanner cardiaque de contrôle post-TAVI dans le 

service de radiologie cardio-vasculaire du CHU de Lille (Pr François PONTANA) pour suivre 

l’évolution de l’aortopathie ou à la recherche d’une dysfonction de la bioprothèse. Il s’agissait 

d’une acquisition hélicoïdale de la carène au diaphragme avec synchronisation rétrospective 

à l’ECG sur un scanner double source de 2e génération (SOMATOM Flash, Siemens 
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Healthineers) permettant une reconstruction de l’ensemble du cycle cardiaque en 20 phases 

de 0 à 90 %, avec des incréments de 5 %. 

 

C) Analyse des scanners 

Les mesures étaient effectuées en télésystole avec le logiciel 3mensio (Pie Medical Imaging 

v10.4) grâce à la technique de la double obliquité, de bords internes à bords internes. 

Les segments analysés étaient : l’anneau aortique, les sinus de Valsalva, la jonction sino-

tubulaire et l’aorte ascendante conformément aux recommandations (87) (Figure 5). Chaque 

scanner a été interprété à 2 reprises par le même médecin (Mathilde HEITZMANN) et la 

moyenne des 2 mesures a été utilisée. 

 

 

Figure 5. Exemples de mesures pré-TAVI des différents éléments du complexe valvulo-aortique chez une 
patiente atteinte d'une bicuspidie 1 L/R 
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7. Critères de jugement  

Le critère de jugement principal est la progression brute et annualisée des dimensions de 

l’aorte ascendante exprimée en mm et mm/an évaluées entre le scanner pré-TAVI et le 

dernier scanner disponible post-TAVI. 

Les critères de jugement secondaires étaient la mortalité et les évènements aortiques. 

 
 

8. Analyses statistiques  

Les données ont été exprimées en moyenne et écarts-type, ou médianes et intervalles 

interquartiles pour les variables continues, et en pourcentages pour les variables qualitatives.  

Un test de Wilcoxon, de Chi 2 ou de Fisher a été utilisé pour comparer les valeurs 

catégorielles, et un test de Student a été utilisé pour comparer les valeurs continues.  

L’évolution de la taille de l’aorte entre le dernier suivi et l’évaluation pré-TAVI a été évaluée 

pour chaque patient à l’aide d’un T-test pairé sur la valeur des diamètres aortiques et de la 

progression annualisée calculée par le delta de la différence entre les diamètres aortiques 

aux deux évaluations divisées par le nombre d’années de suivi. Basé sur les données de la 

littérature, nous avons exploré si ces paramètres d’évolution des diamètres aortiques 

différaient au sein de sous-groupes : suivi > 2 ans, taille de l’aorte avant le TAVI < ou ≥ 45 

mm, et présence ou non d’une fuite péri-prothétique après TAVI.  

 

Enfin, une étude univariée des paramètres associés à la dilatation aortique a été effectuée 

en stratifiant la cohorte selon la médiane de progression annualisée : < médiane formant le 

groupe des progresseurs lents ; > médiane formant le groupe des progresseurs rapides. Les 

analyses de la survie ont été réalisés par une analyse de survie présentée sous forme de 

courbe de Kaplan-Meier et testée avec le log-rank. Une analyse selon un modèle de Cox (à 

risques proportionnels) a ensuite été utilisée pour l'identification des variables associées à 
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ce critère de jugement. Les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du logiciel SAS 

v.9.4 (SAS Institute, Cary, NC, USA). Une valeur de p < 0,05 était considérée comme 

significative. 
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RESULTATS 

Sur 121 patients avec une bicuspidie aortique d’après le dossier médical, 6 ont été exclus en 

raison d’un diagnostic infirmé lors de la relecture du scanner et 9 cas étaient des TAVI valve-

in-valve. 66 patients n’ont pas eu de scanner au cours du suivi en raison d’un décès (n = 21), 

refus (n = 25), ou ont été perdus de vus (n = 20). Au total, 40 patients avec bicuspidie 

confirmée sur le TDM pré-TAVI ont bénéficié d’une analyse scanner post-opératoire et ont 

été inclus dans l’étude. 

 

Figure 6. Diagramme de flux 

 

1. Caractéristiques de base des patients et des procédures 

Les patients étaient principalement des hommes (70 %) avec un âge moyen de 72.5 ± 9.6 

ans. Tous les patients étaient symptomatiques, en classe II de la NYHA pour la majorité (52.5 

%) avec un taux élevé de comorbidités comme une BPCO dans 27.5 % des cas ou un diabète 

(35 %). L’EUROSCORE II moyen était de 5.8 ± 7.3 %. 8 procédures ont été effectuées en 

urgence (Tableau 2). 
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Tableau 2. Caractéristiques cliniques des patients 

 n = 40 

Caractéristiques générales 

Sexe masculin, n (%) 30 (75) 

Age, années 72.5 ± 9.6 

IMC, kg/m² 27.4 ± 6.2 

Facteurs de risques, n (%)  

HTA 32 (80) 

Tabagisme actif 9 (22.5) 

Dyslipidémie 27 (67.5) 

Diabète 14 (35.0) 

Antécédents, n (%)  

Infarctus du myocarde 4 (10.0) 

Pontage aorto-coronarien 3 (7.5) 

Angioplastie coronaire 12 (30) 

Chirurgie cardiaque non aortique 5 (12.5) 

AOMI 6 (15.0) 

BPCO 11 (27.5) 

AVC 5 (12.5) 

Pacemaker 5 (12.5) 

Fibrillation atriale 15 (37.5) 

Caractéristiques cliniques  

NYHA, n (%)  
         I 0 
        II 21 (52.5) 
        III 12 (30) 
        IV  7 (17.5) 

EUROSCORE II, % 5.8 ± 7.3 

STS Score, % 3.9 ± 2.4 

État critique lors de la procédure, n (%) 6 (15.0) 

Procédure effectuée en urgence, n (%) 8 (20.0) 

Biologie  

Créatinine, mg/L 10.8 ± 5.5 

Clairance de la créatinine, mL/min/1,73 m² 74.2 ± 24.9 

Hémoglobine, g/dL 13.0 ± 1.7 

Traitements, n (%)  

Antiagrégants plaquettaires 22 (55.0) 

AVK 8 (20.0) 

AOD 4 (10.0) 

IEC 22 (55.0) 

Statines 23 (57.5) 
IMC : indice de masse corporelle, HTA : hypertension artérielle, AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs, BPCO : broncho-

pneumopathie chronique obstructive, AVC : accident vasculaire cérébral, AVK ; antivitamine K, AOD : anticoagulant oral direct, IEC : 

inhibiteur de l’enzyme de conversion. Les résultats sont exprimés en moyenne  écart type.  
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Les patients présentaient en pré-opératoire une FEVG moyenne de 50.7 % ± 19.9, un 

gradient moyen de 45.3 ± 15.4 mmHg et une surface indexée à 0.7 ± 0.2 cm²/m². 

La grande majorité des patients étaient porteurs d’une bicuspidie de type 1 (92,5 %) dont 70 

% de sous-type L/R, 12.5 % N/L et 10.0 % de N/R. 3 patients étaient de type 0.  

Tableau 3. Caractéristiques pré-TAVI échographiques et TDM des patients 

 n = 40 

Caractéristiques échocardiographiques  

Gradient moyen, mmHg 45.3 ± 15.4 

Vmax, m/s 4.1 ± 0.7 

Surface indexé, cm²/m² 0.7 ± 0.2 

FEVG, % 50.7 ± 19.9 

PAPs, mmHg 35.3 ± 10.8 

Insuffisance aortique, n (%)  

Absence 30 (78.9) 

Grade 1 5 (13.2) 

Grade 2 2 (5.3) 

Grade 3 1 (2.6) 

Grade 4 0 

Insuffisance mitrale, n (%)  

Absence 28 (73.7) 

Grade 1 7 (18.4) 

Grade 2 0 

Grade 3 3 (7.9) 

Grade 4 0 

Caractéristiques TDM  

Type de bicuspidie, n (%)  

Type 0 3 (7.5) 

Type 1 L/R 28 (70.0) 

Type 1 N/L 5 (12.5) 

Type 1 N/R 4 (10.0) 

Type 2 0 

Dimensions 

Aire anneau aortique, mm2 521.4 ± 122.2 

Périmètre anneau aortique, mm 82.3 ± 9.1 
Vmax : vitesse maximale trans aortique, FEVG : fraction d’éjection ventriculaire gauche, PAPs : pression artérielle pulmonaire systolique. 

 

La voie d’abord transfémorale était majoritairement utilisée (85 %). Les valves ballons-

expansibles étaient privilégiées (65 %). 50 % des patients bénéficiaient d'une pré-dilatation. 

Le diamètre moyen de prothèse implantée était de 27,3  2,7 mm. 
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Tableau 4. Caractéristiques de la procédure 

Voie d’accès, n (%) 

Transfémorale 34 (85) 

Carotidienne 3 (7.5) 

Axillaire 2 (5) 

Sous-claviere 1 (2.5) 

Nombre de valve > 1, n (%) 0 

Durée d’intervention, min 87.7 ± 37 

Prédilatation, n (%) 20 (50) 

Post-dilatation, n (%) 2 (5) 

Recapture, n (%) 2 (5) 

Type de valve, n (%)  

Sapien 3 26 (65) 

Corevalve 3 (7.5) 

Evolut R 4 (10) 

Evolut Pro 4 (10) 

Lotus 1 (2.5) 

Acurate_Neo 1 (2.5) 

Portico 1 (2.5) 

SEES laissée en place en fin 
procédure, n (%) 

25 (62.5) 

IA > 2 en fin de procédure, n (%) 1 (2.5) 

Diamètre moyen de la valve, mm 27.3 ± 2.7 
SEES : sonde d’entraînement électro-systolique, IA : insuffisance aortique. 

 

2. Résultats scannographiques 

L’intervalle médian entre la procédure et le scanner était de 712 jours [504.0 ; 1441.5].  

En pré-TAVI, 27.5 % des patients avaient une dilatation aortique (un segment ≥ 40mm) et 

12.5 % des patients avaient un diamètre ≥ 45mm.  

Les valeurs moyennes des mesures du complexe valvulaire aortique étaient respectivement 

pour l’anneau, les sinus de Valsalva, la jonction sino-tubulaire et l’aorte ascendante de 521.4 

± 122.2 mm², 35.2 ± 3.9 mm, 32.1 ± 3.7 mm, 38 ± 4.6 mm. Le segment aortique le plus dilaté 

en pré-TAVI était le tube aortique dans 79,5 % des cas et la valeur moyenne était de 38,3 ± 

4,5 mm.  
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A) Évolution brute des dimensions aortiques 

Nous avons observé une augmentation significative des dimensions de tous les segments 

de l’aorte entre les dimensions pré-TAVI et post-TAVI (Tableau 5). 

Les sinus de Valsalva et la jonction sino-tubulaire présentaient l’augmentation la plus 

importante avec une augmentation moyenne de leur diamètre respectivement de 0.77 mm 

(IC 95 % 0.47 ; 0.73) et 0.83 mm (IC 95% 1.12 ; 1.76). 

 

Tableau 5. Dimensions scannographiques moyennes de l'aorte ascendante pré et post-TAVI 

 Pré-TAVI (mm) 
n = 40 

Post-TAVI (mm) 
n = 40 

p-value IC 95% 

Segment le 
plus dilaté (en 
pré-TAVI) 

38.3 ± 4.5 38.8 ± 4.5 <.0001 0.54 (0.37 ; 0.67) 

Sinus de 
Valsalva 

35.2 ± 3.9 36.0 ± 3.9 <.0001 0.77 (0.47 ; 0.73) 

Jonction sino-
tubulaire 

32.1 ± 3.7 32.9 ± 3.9 0.0005 0.83 (1.12 ; 1.76) 

Tube aortique 38.0 ± 4.6 38.5 ± 4.59 0.0002 0.51 (0.26 ; 0.65) 
Les valeurs sont exprimées en moyenne +/- écart type. Une valeur de p < 0,05 est considérée comme significative, avec un intervalle de 
confiance à 95%. Les variables ont été comparées à l’aide d’un T-Test pairé. 

 

Patients avec une dilatation aortique ≥ 45mm 

Dans le sous-groupe de patients une dilatation aortique ≥ 45mm (n = 35), une progression 

moyenne de 0.64 mm était observée mais statistiquement non significative. Une 

augmentation était également observée pour les patients avec diamètre pré-TAVI < 45 mm 

(37.2 ± 3.6 mm versus. 37.7 ± 3.6 mm, p < 0.001) (Tableau 6). 

 
Tableau 6. Dimensions scannographiques moyennes de l'aorte ascendante pré et post-TAVI stratifiées selon 

le diamètre maximum mesuré en pré-TAVI (< ou ≥ 45 mm) 

 Pré-TAVI (mm) 
n = 40 

Post-TAVI (mm) 
n = 40 

p-value 

Segment le plus 
dilaté 

   

< 45 mm (n = 35) 37.2 ± 3.6 37.7 ± 3.6 <.0001 

≥ 45 mm (n = 5) 45.9 ± 2.1 46.5 ± 2.3 0.1513 
Les valeurs sont exprimées en moyenne  écart type. Une valeur de p< 0,05 est considérée comme significative, avec un intervalle de 
confiance à 95%. Les patients ont été comparés à l’aide d’un T-Test pairé. 
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Patients avec fuite aortique ≥ modérée en post-TAVI 

Une progression des dimensions de tous les segments aortiques était observée chez les 

patients présentant ou non une fuite paravalvulaire de grade ≥ 2 ou modérée (n = 4) sur 

l’échographie post-TAVI durant l’hospitalisation (Tableau 7). 

 

Tableau 7. Dimensions scannographiques moyennes de l'aorte ascendante pré et post-TAVI stratifiées selon 
la présence d'une fuite au moins modérée en post-TAVI 

 Pré-TAVI (mm) 
n = 40 

Post-TAVI (mm) 
n = 40 

p-value 

Segment le plus dilaté    

IA < 2 (n = 36) 38.2 ± 4.6 38.7 ± 4.6 <.0001 

IA ≥ 2 (n = 4) 39.4 ± 4.9 39.7 ± 5.0 0.01 

Sinus de Valsalva    

IA < 2 (n = 36) 35.3 ± 3.6 36.1 ± 3.7 <.0001 

IA ≥ 2 (n = 4) 34.2 ± 6.1 34.7 ± 6.1 0.0426 

Jonction sino-tubulaire    

IA < 2 (n = 36) 35.3 ± 3.6 32.9 ± 3.8 0.0007 

IA ≥ 2 (n = 4) 32.4 ± 5.5 32.7 ± 5.5 0.0052 

Tube aortique    

IA < 2 (n = 36) 37.8 ± 4.6 38.3 ± 4.6 0.0006 

IA ≥ 2 (n = 4) 39.4 ± 4.9 39.7 ± 5.0 0.0123 
Les valeurs sont exprimées en moyenne  écart type. Une valeur de p< 0,05 est considérée comme significative, avec un intervalle de 
confiance à 95%. Les patients ont été comparés à l’aide d’un T-Test pairé. 
IA : insuffisance aortique. 

 

B) Progression annualisée des dimensions de l’aorte ascendante  
 

La progression annualisée des segments de l’aorte ascendante était globalement homogène 

avec une médiane entre 0.2 et 0.3 mm/an. On note l’évolution la plus importante au niveau 

des sinus de Valsalva à 0.3 mm/an [0.1 ; 0.5]. Le tube aortique était le segment avec la plus 

petite progression au cours du temps avec 0.2 mm/an [0.1 ; 0.5] (Tableau 8, Figure 7). 
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Figure 7. Progression annualisée des segments aortiques (mm/an) 

 
 

Tableau 8. Progression annualisée des segments de l'aorte ascendante 

 Progression annualisé (mm/an) 
n = 40 

Segment le plus dilaté 0.32 [0.09 ; 0.49] 

Sinus 0.35 [0.19 ; 0.84] 

Jonction sino-tubulaire 0.28 [0.11 : 0.47] 

Tube aortique 0.23 [0.09 ; 0.43] 
Les valeurs sont exprimées en médiane et intervalle interquartile. 
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Patients avec une dilatation aortique ≥ 45mm en pré-TAVI 

Il n’était pas observé de différence de progression annualisée des dimensions de l’aorte 

ascendante selon la présence d’un diamètre ≥ 45mm en pré-TAVI (Tableau 9). 

Tableau 9. Progression annualisée des dimensions de l'aorte ascendante stratifiée selon une dilatation du 
segment le plus dilaté (> 45 mm) 

 < 45mm (n = 35) ≥ 45mm (n = 5) p-value 

Segment le 
plus dilaté 

0.36 [0.08 ;0.50] 0.30 [0.16 ;0.48] 0.85 

Sinus de 
Valsalva 

0.38 [0.18 ; 0.86] 0.30 [0.19 ;0.65] 0.98 

Jonction 
sino-tubulaire 

0.20 [0.07 ;0.43] 0.30 [0.29 ; 0.56] 0.24 

Tube aortique 0.22 [0.09 ; 0.43] 0.42 [0.16 ; 0.48] 0.67 
Les valeurs sont exprimées en médiane et intervalle interquartiles. 

 

Patients avec fuite aortique ≥ modérée en post-TAVI 

On observe une tendance à une moindre évolution des dimensions de l’aorte ascendante 

pour les patients présentant une fuite ≥ modérée comparativement aux patients avec une 

fuite < modérée après TAVI (Tableau 10). 

 
Tableau 10. Progression annualisée des dimensions de l'aorte ascendante stratifiée selon la présence d'une 

fuite péri-prothétique ≥ modérée 

 IA < 2 (n=36) IA ≥ 2 (n=4) p-value 

Segment le plus 
dilaté 

0.32 [0.10 ; 0.56] 0.23 [0.07 ; 0.40] 0.47 

Sinus de Valsalva 0.38 [0.19 ; 0.89] 0.26 [0.10 ; 0.37] 0.25 

Jonction sino-
tubulaire 

0.30 [0.14 ; 0.53] 0.15 [0.07 ; 0.23] 0.12 

Tube aortique 0.23 [0.09 ; 0.43] 0.23 [0.07 ; 0.40] 0.65 
Les valeurs sont exprimées en médiane et intervalle interquartiles. 
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C) Patients avec suivi scannographique prolongé > 2 ans 

Tableau 11. Dimensions de l'aorte ascendante avant et après TAVI chez les patients avec plus de 2 ans de 
suivi 

 Pré-TAVI (mm) 
n=25 

Post-TAVI (mm) 
n=25 

p-value 

Segment le plus 
dilaté 

38.35 ± 4.73 38.99 ± 4.67 0.0001 

  < 45mm (n=22) 37.21 ± 3.69 37.81 ± 3.53 0.0006 

  ≥ 45mm (n=3) 46.73 ± 2.42 47.60 ± 2.04 0.11 

Sinus de Valsalva 35.32 ± 4.09 36.15 ± 4.13 < 0.001 

Jonction sino-
tubulaire 

32.28 ± 3.46 33.17 ± 3.70 0.0001 

Tube aortique 37.97 ± 4.88 38.59 ± 4.78 0.0011 
Les valeurs sont exprimées en moyenne +/- écart type. Une valeur de p< 0,05 est considérée comme significative, avec un intervalle de 
confiance à 95%. Les patients ont été comparés à l’aide d’un T-Test pairé. 

 

25 patients ont eu un scanner post-TAVI réalisé plus de 2 ans après la procédure. On observe 

chez ces patients une progression homogène sur tous les segments de l’aorte. Les sinus de 

Valsalva présentent la progression la plus importante par rapport aux autres segments 

aortiques, à 0,3 mm/an (Tableau 12). 

 

Tableau 12. Progression annualisée de l'aorte ascendante post TAVI après plus de 2 ans de suivi 

 mm/an 

Segment le plus 
dilaté 

0.16 [0.06 ;0.39] 

Sinus de Valsalva 0.30 [0.16 ;0.50] 

Jonction sino-
tubulaire 

0.29 [0.07 ;0.41] 

Tube aortique 0.16 [0.06 ;0.39] 
Les valeurs sont exprimées en médiane et intervalle interquartiles. 

 

D) Études des facteurs prédictifs d’une évolution des dimensions de l’aorte au 

cours du suivi 

La médiane de progression annuelle dans notre cohorte était de 0.32 mm/an [0.09 ; 0.49] 

pour le segment aortique le plus dilaté avant TAVI. 
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Nous avons stratifié la cohorte selon une progression inférieure (progresseur lent) ou 

supérieure ou égale (progresseur rapide) à la médiane.  

Les paramètres cliniques, échocardiographiques et scannographiques sont présentés dans 

le Tableau 13. 

Nous n’avons pas observé de différence clinique entre les deux groupes. La durée de suivi 

était le seul paramètre associé avec une évolutivité (≥ 0.32 mm/an) du segment le plus dilaté 

en pré-TAVI. Aucune analyse multivariée n’a été réalisé devant les effectifs limités et 

l’absence de différence cliniquement pertinente entre les 2 groupes. 

 

Tableau 13. Paramètres liés à une évolution des dimensions de l’aorte ≥ 0,32 mm/an 

 Évolution < 0.32 mm/an 
(n=20) 

Évolution ≥ 0.32 mm/an 
(n=20) 

p-value 

Caractéristiques 
cliniques 

   

Age, années 71.9 ± 8.9 73.1 ± 10.4 0.6845 

Sexe, masculin 15.0 (75.0) 15.0 (75.0) 1.000 

IMC, kg/m² 26.9 ± 7.1 27.9 ± 5.3 0.6027 

HTA, n (%) 17.0 (85.0) 15.0 (75.0) 0.6948 

Dyslipidémie, n (%) 14.0 (70.0) 13.0 (65.0) 1.0000 

Tabac, n (%) 7.0 (35.0) 2 (10.0) 0.1274 

Antécédent chirurgie 
cardiaque non 
aortique, n (%) 

1.0 (5.0) 4.0 (20.0) 1.0000 

Diabète, n (%) 8.0 (40.0) 6.0 (30.0) 0.7411 

Statine, n (%) 12.0 (60.0) 11.0 (55.0) 0.7491 

Fibrillation atriale, n 
(%) 

4.0 (20.0) 4.0 (20.0) 1.0000 

NYHA, n (%)   0.6361 

II 9.0 (45.0) 12.0 (60)  

III 7.0 (35) 5.0 (25.0)  

IV 4.0 (40.0) 3.0 (15.0)  

STS score 4.18 ± 2.57 3.53 ± 2.15 0.3895 

Créatinine, mg/L 12.01 ± 7.12 9.7 ± 3.1 0.1928 

Clairance créatinine, 
mL/min/1,73 m2 

70.3 ± 23.5 78.05 ± 26.3 0.3323 

Durée de suivi, jours 1390.0 [914.5 ;1716.5) 646.0 [392.5 ;1186.5] 0.0056 



 46 

Caractéristiques 
échographiques pré-
TAVI 

   

Gradient moyen, 
mmHg 

41.4 ± 11.5 49.0 ± 17.8 0.1310 

Vmax, m/sec 3.97 ± 0.54 4.3 ± 0.9 0.1811 

Surface aortique, mm² 0.73 ± 0.19 0.67 ± 0.17 0.2835 

FEVG, %   0.3817 

PAPs, mmHg 37.8 ± 11.3 29.7 ± 7.6 0.1289 

Insuffisance aortique, 
grade, n (%) 

  0.1173 

0 15.0 (79.0) 15.0 (79.0)  

1 4 (21.0) 1.0 (5.3)  

2 0 2.0 (10.5)  

3 0 1 (5.3)  

Caractéristiques TDM 
pré-TAVI 

   

Type bicuspidie, n (%)   0.4394 

0 2.0 (10) 1.0 (5)  

1 L/R 12.0 (60) 16.0 (80.0)  

1 N/R 4.0 (20.0) 1.0 (5.0)  

1 N/L 2.0 (10.0) 2.0 (10.0)  

2 0 0  

Segment le plus dilaté, 
mm 

38.57 ± 4.3 37.95 ± 4.79 0.6642 

Sinus de Valsalva, mm 34.98 ± 4.13 35.49 ± 3.67 0.6819 

Jonction sino-
tubulaire, mm 

32.06 ± 3.46 32.32 ± 3.97 0.8232 

Tube aortique, mm 38.07 ± 4.52 37.87±4.82 0.8957 

Périmètre anneau, mm 82.5 ± 10.6 82.1 ± 7.4 0.9067 

Aire anneau, mm² 522.9 ± 145.9 519.6 ± 95.1 0.9335 

Caractéristiques 
procédurales 

   

Ballon-expansible, n 
(%) 

12.0 (60%) 15.0 (75.0) 0.3112 

Diamètre valve 
implantée, mm 

27.2 ± 2.8 27.3 ± 2.7 0.8645 

Caractéristiques ETT 
post-TAVI 

   

Fuite aortique ≥ 
modérée, n (%) 

2 (10.0) 2 (10.0) 1.000 

Gradient post-TAVI, 
mmHg 

13.1 ± 8.7 10.9 ± 4.1 0.3367 

Vmax post TAVI, m/sec 2.4 ± 0.7 2.1 ± 0.5 0.2039 

Les valeurs sont exprimées en moyenne et écarts types, médiane et intervalles interquartiles ou pourcentage. 
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3. Résultats cliniques  

A) Résultats péri-procéduraux 

Les complications péri-procédurales intra-hospitalières sont rapportées dans le Tableau 14. 

On note une seule dissection aortique et 5 % de complications vasculaires. Le taux de 

pacemaker était de 17.5 %. La durée médiane d’hospitalisation était de 6 jours [4,00 ; 9.5]. 

Tableau 14. Évènements péri-procéduraux intra-hospitaliers 

 n = 40 

Dissection aortique, n (%) 1 (2.5) 

Décès, n (%) 0 

Complications vasculaires, n (%) 6 (15.0) 

Complications vasculaires majeures, n (%) 2 (5.0) 

Pendant hospitalisation, n (%)  

Pacemaker 7 (17.5) 

AVC 1 (2.5) 

Tamponnade 0 

Hémorragie avec nécessité de transfusion 5 (12.5) 

Complications infectieuses 5 (12.5) 

Insuffisance rénale aiguë 4 (10.0) 

Embolie pulmonaire 1 (2.5) 

Thrombose de prothèse 1 (2.5) 

Troubles du rythme ventriculaire 1 (2.5) 

Durée d’hospitalisation, jours 6.00 [4,00 ; 9.5] 
AVC : accident vasculaire cérébral. 

 

Le contrôle échocardiographique post-procédural retrouve un fonctionnement satisfaisant 

des prothèses avec un gradient moyen à 12.0 ± 6.9 mmHg, une vitesse maximale à 2.2 ± 

0.6 m/s. 4 patients présentaient une fuite péri-prothétique de grade ≥ 2 (10 %).  

 

Tableau 15. Résultats échocardiographiques post-TAVI 

 n = 40 

FEVG, % 50.0 ± 17.6 

Gradient, mmHg 12.0 ± 6.9 

Surface, cm² 1.6 ± 0.5 

Vitesse maximale, m/sec 2.2 ± 0.6 

Fuite aortique ≥ 2, n (%) 4.0 (10) 

Fuite mitrale ≥ 2, n (%) 2.0 (5) 
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B) Résultats à long terme 

La médiane de suivi clinique des patients était de 1036 jours [504 ; 1441]. 8 thromboses de 

prothèse ont été mises en évidence au cours du suivi scannographique (20 %). A 2 ans de 

suivi, la survie était estimée à 91% [0.81 ; 1.01]. 

Les causes de décès ont été établies dans 8 cas sur 9. Aucun ne suggérait un décès lié à un 

évènement aortique (Tableau 16). 

Tableau 16. Causes de décès 

Cause de décès n = 9 

Néoplasie 2 

Choc septique 1 

Covid 1 

Insuffisance respiratoire 1 

Insuffisance cardiaque 2 

Autolyse 1 

Inconnu 1 

 

C) Résultat clinique selon évolution des dimensions de l’aorte au cours du suivi 

Il était observé une différence de survie au cours du suivi entre les 2 groupes 

(plogrank=0.3652). A 2 ans, le taux estimé de patients vivants était de 94 % [0.83 ; 1.05] dans 

le groupe progresseur lent (< 0.32 mm/an) et de 88 % dans le groupe progresseur rapide (> 

0.32 mm/an) [0.72 ; 1.04] (Figure 8). 
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Figure 8. Courbe de Kaplan Meier sur la mortalité toutes causes selon le profil de progression rapide ou lente 
de la dilatation de l'aorte 

 

En analyse multivariée selon le modèle de Cox, une évolutivité ≥ 0.32mm/an en scanner de 

suivi et le gradient transaortique pré-TAVI étaient indépendamment associé au risque de 

décès. 

Tableau 17. Analyse multivariée des facteurs associés au risque de décès post-TAVI 

Facteurs de risque Hazard Ratio ajusté (IC95%) p-value 

Âge 0.99 (0.95 -1.03) 0.66 

Sexe féminin 2.26 (0.93 - 5.45) 0.07 

Gradient transaortique pré-TAVI 1.03 (1.00 - 1.05) 0.02 

TAVI ballon-expansible 1.91 (0.79 - 4.6) 0.15 

Évolutivité ≥ 0.32mm/an 2.46 (1.06 - 5.7) 0.03 
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DISCUSSION 

 

Notre étude est l’un des premiers travaux de la littérature à étudier l’évolution de l’aortopathie 

après remplacement valvulaire aortique transcathéter à l’aide d’un suivi par scanner. 

Nous avons pu comparer chez 40 patients avec valve bicuspide les dimensions de l’aorte 

ascendante après un délai médian de 712 jours. 

Les résultats principaux sont : 

• La mise en évidence d’une progression de la dilatation aortique sur l’ensemble des 

segments de l’aorte : 

o Le segment le plus dilaté avant TAVI (l’aorte tubulaire dans 79,5 % des cas) 

enregistrait une progression brute de 0.5 mm ou 0.32 mm/an, 

o Les sinus de Valsalva et la jonction sino-tubulaire enregistraient la plus grosse 

évolutivité brute à environ 0.8 mm au cours du suivi et 0.3mm/an. 

• Absence d’associations visibles entre la taille de l’aorte avant implantation du TAVI (< 

45 mm ou ≥ 45 mm) ou la sévérité de l’insuffisance aortique post-TAVI (≥ modérée ou 

< modérée) et la progression de l’aortopathie au cours du suivi. 

• Absence de facteurs prédictifs de progression identifiés. 

• Aucun décès lié à un évènement aortique au cours du suivi.  

• Absence de signal d’un surrisque de décès chez les progresseurs rapides. 

 

Notre cohorte est représentative des données publiées sur les patients bicuspides traités par 

TAVI en occident. En effet, on observe une majorité d’hommes et de type 1 L/R (70 %) à 

risque chirurgical élevé.  

Nos résultats sur l’évolution de l’aortopathie confirment les rares données actuellement 

disponibles. 
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En effet, une étude chinoise de 2019 qui a comparé 86 patients bicuspides à 122 patients 

tricuspides sur l’évolution de l’aorte sur scanner post-TAVI avait montré une progression de 

0.2 ± 0.8 mm/an pour l’aorte tubulaire des patients bicuspides ce qui est très proche de la 

médiane de 0.23 mm/an observée dans notre travail (84). Aucune autre dimension de l’aorte 

ascendante n’était rapportée. Il était également montré l’absence de différences de 

progression des dimensions de l’aorte entre bicuspides et tricuspides. Une autre étude de 

faible effectif (n=19) ne montrait pas de progression moyenne de l’aorte tubulaire à 1 an (- 

0.11 ± 1 mm/an) (83). 

Ces données sont donc rassurantes et comparables à celles rapportées chez le patient 

tricuspides traité par TAVI (82) 

 

Parmi les facteurs associés à une progression de l’aortopathie, la sévérité de la fuite pré-

TAVI a été rapportée dans la littérature (84). De même, un diamètre > 45 mm est 

classiquement associé à un surrisque d’évènements aortiques (88). Notre étude n’a pas 

retrouvé d’associations entre la sévérité de la fuite pré-TAVI ou le niveau de dilatation 

aortique pré-TAVI (> 45mm) et l’évolutivité au cours du suivi. Nous étions cependant limités 

par le faible effectif de ces sous-groupes et la détection de potentiels facteurs de risques 

nécessiterait une cohorte de plus grande taille. 

 

Actuellement, les recommandations européennes de 2021 considèrent qu’il faut réaliser une 

chirurgie de l’aorte ascendante si l’aortopathie est > 45mm et qu’il existe une indication de 

remplacement valvulaire chez un patient bicuspide (Classe IIa) (64).  

Lorsque le TAVI n’était proposé qu’à des patients âgés ou à risque opératoire élevé, la 

problématique de l’aortopathie n’était pas au premier plan. Les indications du TAVI se sont 
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désormais élargies aux patients à bas risque et à risque intermédiaire et les études montrant 

les excellents résultats du TAVI dans la bicuspidie s’accumulent.  

Notre cohorte confirme ces données satisfaisantes puisque les procédures étaient associées 

à un taux de complication faible alors que les patients étaient à risque opératoire élevé. Un 

seul AVC et aucune rupture d’anneau ont été observés. Le taux de pacemaker était élevé à 

près de 18%. Notre étude a également mis en évidence 20 % de thromboses subcliniques 

de bioprothèse TAVI lors du scanner de suivi. Ce taux est comparable à celui rapporté dans 

la littérature chez les patients tricuspides (89) et donc rassurant. 

 

Un des résultats de notre étude montre une différence de survie entre les patients présentant 

une progression rapide (> à la médiane de progression de la cohorte) comparativement aux 

patients à progression lente. Cela est concordant avec la faible évolutivité globale (≥ 

0.32mm/an) et le fait que nous n’ayons observé aucun évènement aortique au cours du suivi 

médian de 1036 jours. Les effectifs limités de cette cohorte doivent faire considérer ce 

résultat comme exploratoire et générateur d’hypothèse. 

 

Limites de l’étude 

Notre travail comporte de nombreuses limites. Tout d’abord, l’effectif faible de 40 patients 

avec scanner pré et post-TAVI disponible sur plus de 120 identifiés montre qu’il est difficile 

de mener des études d’imagerie dans cette population. 

Le suivi médian de 1076 jours est relativement court pour juger de la progression à long 

terme de l’aortopathie.  

Ainsi, notre étude ne permet pas d’apprécier précisément la progression de l’aortopathie au 

cours du temps et on ne peut affirmer ou infirmer qu’elle soit linéaire au cours du temps.  
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Seule une cohorte prospective avec suivi scannographique annuel permettrait de confirmer 

ces données à long terme. 

Notre travail n’avait également pas de comparateur. L’idéal aurait été de pouvoir apparier nos 

patients à des patients tricuspides ayant bénéficié d’un suivi scannographique, afin d’évaluer 

si la bicuspidie était associée à une progression plus rapide que la tricuspidie aortique. Une 

comparaison avec une cohorte de patients traités par remplacement valvulaire aortique 

chirurgical serait également importante pour apprécier l’impact sur l’aortopathie d’une 

bioprothèse implantée par voie transcathéter. 

La faible progression de l’aortopathie, de même que l’absence d’évènement aortique doivent 

être également pondérés par le fait que tous les patients devaient avoir un scanner de suivi 

pour être inclus dans la cohorte, et donc être vivants à ce moment-là. Il est probable que les 

patients dont l’aortopathie était la plus évolutive et responsable d’évènement grave n’aient 

pas été inclus dans la cohorte (biais d’immortalité). Le faible nombre de patients rend 

également difficile l’étude de l’association entre type de bicuspidie et aortopathie. Concernant 

l’analyse scannographique, un seul médecin a réalisé la lecture à 2 reprises ce qui expose à 

des biais de mesure. Une deuxième lecture par un opérateur en aveugle du premier avec 

évaluation de la variabilité inter-observateur aurait été souhaitable. 

Une autre limitation est la différence de protocole de scanner en pré et post-opératoire 

puisque certains scanners étaient effectués par des centres non tertiaires. Le moment précis 

du cycle cardiaque en systole de l’acquisition n’était pas toujours identifié avec certitude et a 

pu sur ou sous-estimé l’évolution de l’aortopathie. 

 

Perspectives 

Ce travail va permettre de former la cohorte bi-centrique réalisée avec le CHU de Bordeaux 

sur cette thématique afin d’obtenir la plus grande cohorte de patients bicuspides avec suivi 
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scannographique post-TAVI. L’augmentation de la taille de la cohorte permettra de préciser 

les paramètres prédictifs d’une évolution de l’aortopathie. 

 

Au total, la problématique de l’évolution de l’aortopathie est un élément clé de la prise en 

charge des patients bicuspides d’âge moyen et/ou à espérance de vie élevée pour lesquels 

l’option de recourir au TAVI est désormais souvent considérée en raison des résultats 

cliniques satisfaisants rapportés dans la littérature. 

Il est donc capital de savoir si l’aortopathie évolue après TAVI, à quel rythme et identifier des 

facteurs prédictifs d’évolution. 

La vitesse de progression de l’aortopathie observée dans notre cohorte est faible en valeur 

absolue mais sachant que près de 30 % des patients de notre cohorte avaient une aorte ≥ 

40 mm avant TAVI, les patients avec une longue espérance de vie rentreraient dans les 

critères de remplacement aortique au moment de la dégénérescence de la prothèse TAVI et 

donc à un âge avancé. Identifier ces patients permettrait d’optimiser la planification de leur 

prise en charge au cours de la vie en proposant une chirurgie valvulaire et aortique en 

première intention même si un TAVI est faisable pour éviter le recours à une chirurgie à un 

âge plus avancé lors de la dégénérescence de la bioprothèse TAVI. 
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CONCLUSION 

 

Les patients bicuspides traités par TAVI présentent une aortopathie faiblement évolutive (0.3 

mm/an) après un suivi de près de 3 ans. 

La durée de suivi est associée à l’évolutivité de l’aortopathie et cette dernière ne semble pas 

associée à un surrisque de mortalité. D’autres études de cohorte de plus grande taille seront 

nécessaires pour confirmer ces données et permettront de mieux préciser le rôle du TAVI 

dans la prise en charge des patients bicuspides avec aortopathie. 
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Résumé : Évolution scannographique de l’aortopathie des patients avec valve aortique 
bicuspide traités par remplacement valvulaire transcathéter 
Contexte : La bicuspidie aortique est la malformation cardiaque congénitale la plus fréquente. 
Elle est responsable d’une atteinte valvulaire plus précoce mais également de dilatation de 
l’aorte (aortopathie). Cette dernière expose à un sur-risque de complication aortique au cours du 
temps. Bien que longtemps exclues des grandes études princeps du TAVI, les données récentes 
sur les bicuspidies traitées par TAVI sont encourageantes. Ainsi, le TAVI est fréquemment réalisé 
alors qu’il ne permet pas de traiter l’aortopathie associée à la bicuspidie. Les données 
concernant l’évolution de l’aortopathie après TAVI sont rares. 
 
Méthode : Nous avons inclus les patients avec une bicuspidie confirmée, traités par TAVI entre 
avril 2014 et décembre 2022 au CHRU de Lille. Le suivi devait comporter un TDM post-TAVI afin 
d’évaluer la progression des dimensions de l’aorte. L’objectif principal était d’évaluer la 
progression brute et annualisée des dimensions de l’aorte ascendante. Les critères de jugement 
secondaires étaient la mortalité et les évènements aortiques. 
 
Résultats : Nous avons observé une progression de la dilatation aortique sur l’ensemble des 
segments de l’aorte. Le segment le plus dilaté avant TAVI (aorte tubulaire dans 79,5 % des cas) 
avait une évolutivité annuelle de 0.32mm/an [0.09 ; 0.49]. Les sinus de Valsalva et la jonction 
sino-tubulaire enregistraient la plus grosse évolutivité brute à environ 0.8 mm au cours du suivi 
et 0.3mm/an [0.16 ;0.50]. Nous n’avons pas observé d’association entre la taille de l’aorte avant 
implantation du TAVI (< 45 mm ou ≥ 45 mm) ou la sévérité de l’insuffisance aortique post-TAVI (≥ 
modérée ou < modérée) et la progression de l’aortopathie au cours du suivi. La survie à 2 ans 
était de 91% [0.81 ; 1.01] dont aucun décès dû à un évènement aortique.  
 
Conclusion : Les patients bicuspides traités par TAVI présentent une aortopathie faiblement 
évolutive (0.3mm/an) après un suivi de près de 3 ans. La durée de suivi est associée à l’évolutivité 
de l’aortopathie et cette dernière ne semble pas associée à un surrisque de mortalité. D’autres 
études de cohorte de plus grande taille seront nécessaires pour confirmer ces données et 
permettront de mieux préciser le rôle du TAVI dans la prise en charge des patients bicuspides 
avec aortopathie. 
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