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I -Rappel anatomigue :

I 1

rappel et rapport anatomiques du ceeur :

Le coeur est un organe formé essentiellement d'un muscle, /e myocarde, lequel est
entouré d'un "sac" séreux, /e péricarde et tapissé a |'intérieur par une fine
membrane, /‘endocarde.

Le coeur comprend quatre cavités : deux cavités droites, formées par |'oreillette et le
ventricule droit et deux cavités gauches, formées par |'oreillette et le ventricule
gauche. Les cavités droite et gauche sont totalement séparées par une cloison (septum).

Ces cavités sont connectées a des veines et des artéres qui conduisent le sang venant ou
partant du coeur.,

La partie droite assure la circulation du sang carbonisé recueilli par les veines caves : ce
sang aboutit dans |'oreillette droite et est éjecté dans le ventricule droit. L'oreillette
et le ventricule droits communiquent par |'orifice auriculo-ventriculaire droit, lequel est
obturé par la valvule tricuspide, empéchant le retour de sang du ventricule vers
I'oreillette. Le sang est ensuite éjecté dans |'artere pulmonaire, |'obturation étant
assurée par la valvule sigmoide.

La partie gauche assure la circulation du sang oxygéné recueilli par les veines
pulmonaires : ce sang aboutit dans |'oreillette gauche et est éjecté dans le ventricule
gauche. L'oreillette et le ventricule gauches communiquent par |'orifice auriculo-
ventriculaire gauche, lequel est obturé par la valvule mitrale. Le sang est ensuite éjecté
dans I'artere aorte, |'obturation étant assurée par la valvule aortique.

Le coeur est donc une pompe double agissant sur le circuit sanguin. Le circuit distribuant
le sang oxygéné aux différents organes du corps étant nettement plus long que le circuit
pulmonaire chargé d'oxygéner le sang, le ventricule gauche est plus puissant que le
ventricule droit : la pression est plus élevée a |'entrée de |'aorte qu'a I'entrée de

1



I'artére pulmonaire. Le muscle qui compose le ventricule gauche est également nettement
plus épais.

% Les rapports du coeur se font pour la plupart par l'intermédiaire du péricarde.

La face antérieure du coeur se projette sur le plastron sterno-costal selon une aire
quadrilatere (voir p. 188) et est en partie recouverte par les plévres et les poumons.
Dans le triangle médiastinal supérieur, elle répond au thymus ou a ses vestiges.

La face inférieure du coeur repose sur le centre tendineux du diaphragme.

La face gauche du coeur répond a la plévre et au poumon gauche et est longée par le
nerf phrénique gauche qu'accompagnent les vaisseaux phréniques supérieurs.

Sur la base du coeur, les rapports different pour les deux atriums l'atrium droit, qui
regarde en arriére et surtout a droite, répond encore a la plévre et au poumon et le nerf
phrénique droit longe son bord droit. L'atrium gauche, qui, lui, regarde directement en
arriére, répond a l'oesophage, c'est-a-dire au médiastin postérieur par l'intermédiaire du
sinus oblique du péricarde. En profondeur l'atrium gauche se projette sur le bord
inférieur de la Be vertebre thoracique et sur toute la hauteur des 6e, 7e et 8e
vertebres thoraciques.

IT.2. Anatomie des cavités et valves cardiaques :

IT.2.1 les cavités cardiaque :

A) Atruim droit :




Sur une vue droite du coeur, l'oreillette droite (atrium droit) est ouverte en découpant
et en réclinant en avant sa paroi externe a la face profonde de laquelle apparaissent des
colonnes charnues, les muscles pectinés.

Cette oreillette a grossierement la forme d'un fGt vertical, mais on lui décrit
schématiquement six parois. Outre la paroi externe réclinée appardit la paroi antérieure
ol s'ouvre l'orifice auriculo-ventriculaire droit ou tricuspide dont on apercoit la valve
interne ou septale.

Dans le plancher de l'oreillette droite, s'ouvre le sinus veineux coronaire avec sa valvule
de Thebesius et la veine cave inférieure avec sa valvule d'Eustachi.

La paroi postérieure est située entre les abouchements des deux veines caves.

Au plafond, s'ouvre l'orifice de la veine cave supérieure et celui de l'auricule droite en
partie obstrué par des colonnes charnues.

La paroi interne correspond a la cloison inter-auriculaire. On apergoit en son centre une
dépression ovalaire, la fosse ovale, limitée en haut par un bord plus épais, I'anneau de
Vieussens.

B) Ventricule droit :




Sur une vue antérieure du ceeur, le ventricule droit est ouvert en découpant et en
réclinant en bas sa paroi antérieure.

Ce ventricule a trois parois : outre la paroi antérieure réclinée, une paroi inférieure ou
diaphragmatique et une paroi interne ou septale. Cette paroi est soulevée a sa partie
moyenne par une saillie musculaire, I'éperon de Wolf. Au dessus de I'éperon et de son
prolongement antéro-inférieur, la bandelette ansiforme, se situe la chambre de chasse
du ventricule avec l'infundibulum qui meéne a l'orifice pulmonaire et a sa valve faite de
trois valves sigmoides.

Au dessous de I'éperon, c'est la chambre de remplissage occupée surtout par la valve
Tricuspide.

% Celle-ci comporte trois valves, comme les trois parois : interne ou septale, antérieure et
inférieure. Sur le bord libre et la face ventriculaire des valves, s'attachent les cordages
issus de trois piliers : septal ou muscle papillaire du cone artériel, antérieur auquel aboutit
la bandelette ansiforme, et inférieur.

> La pointe du ventricule droit située a droite de la pointe du coeur est occupée par de
nombreuses colonnes charnues. Sur une vue gauche du cceur, l'oreillette gauche, en
arriere, est ouverte par résection de sa paroi gauche. Cette oreillette a la forme d'un
ft horizontal, mais on lui décrit traditionnellement six parois : outre la paroi gauche ici
réséquée, une paroi postérieure entre les quatre veines pulmonaires, un plafond ot
s'ouvre, en avant, l'orifice de I'auricule gauche, auricule en forme de Z dont la face
interne présente de nombreuses colonnes charnues. Le plancher est lisse, concave. La
paroi droite est formée par la cloison inter-auriculaire qui présente le repli semi-lunaire,
limitant a gauche une fente qui s'ouvre parfois dans l'oreillette droite sous I'anneau de
Vieussens.



C)ventricule gauche :

Le ventricule gauche est ouvert en découpant et en réclinant vers le haut sa paroi gauche.

Ce ventricule a une forme conique, mais on lui décrit habituellement deux parois, une paroi
droite qui correspond au septum inter-ventriculaire, une paroi gauche qui correspond a la face
gauche du coeur, un bord supérieur et un bord inférieur.

Son sommet est a la pointe du cceur. Sa base est occupée, en bas et a gauche par la valvule
mitrale, en haut et a droite par l'orifice aortique (non visible sur le schéma). La valvule mitrale
comporte deux valves, la grande valve a droite, la petite valve a gauche. Sur la face
ventriculaire et le bord libre de ces valves, s'‘attachent les cordages issus de deux piliers, I'un
antéro-supérieur inséré au bord antérieur du ventricule gauche, l'autre antéro-inférieur inséré
au bord inférieur du ventricule.

La chambre de remplissage du ventricule gauche est limitée par la paroi gauche, la grande
valve mitrale, ses cordages et les deux piliers. La chambre de chasse ou canal aortique est
située entre la grande valve a gauche et le septum a droite






Le ventricule gauche est ouvert de sa pointe a sa base en fendant l'orifice aortique. La paroi
gauche est réclinée en dehors, en méme temps que lI'appareil valvulaire mitral dont on apergoit
la grande valve, ses cordages et les deux piliers, antérieur et inférieur.

Sur la paroi droite ou septale, apparaissent, apres dissection, les deux branches gauches du
faisceau de His, branches antérieure et postérieure qui se ramifient sous I'endocarde. En haut,
I'orifice aortique est ouvert comme un livre. On voit ses trois valves sigmoides, chacune en
forme de demi lune avec un bord libre portant le nodule d'Arantius.

En regard des valves, la paroi aortique présente trois dilatations : les trois sinus de Valsalva. A
la partie supérieure de deux d'entre eux, s'ouvrent les orifices des artéres coronaires droite
et gauche.

Noter I'apaisseur considérable des parois ventriculaires gauches.




II.2.2 Anatomie des valve :

Une valve cardiaque est un élément du coeur séparant les différentes cavités et empéchant le sang de refluer dans le
mauvais sens. Un cceur contient quatre valves :

creilletie
valve gauche

pulmonaire

_ wvalve
aortique

oreillette___-
droite T wvalve

mitrale
valve __—

tricuspide ventricule
gauche
ventricule

droit - piliers

A) Valve mitrale :

. Clest la valve qui sépare l'oreillette gauche et le ventricule gauche. Elle est
formée de 2 valvules, qui une fois ouvertes ont une forme de mitre (d'ou
son nom). Les valvules sont reliées a des cordages accrochés a des piliers.
L'ensemble pilier et cordages se contracte pour permettre |'ouverture de
la valvule. Ces cordages sont fixés au fond du ventricule gauche par un
pilier appelé pilier de la mitrale . C'est |'intégrité de ce pilier et de ces
cordages qui évite que cette valve se retourne et que le sang reflue, ce qui
correspond a |'insuffisance mitrale.


http://fr.wikipedia.org/wiki/C%C5%93ur
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/sang.aspx

. Les deux petites valvules sont insérés sur un anneau circulaire qui sépare
|'oreillette du ventricule gauche.

B)Valve tricusbide:

La valve tricuspide correspond a la valve du coeur qui crée une séparation entre
le ventricule droit et |'oreillette droite. Tout comme la valve mitrale, la valve tricuspide

peut également €tre appelée valve atrio-ventriculaire a cause du fait qu'elles séparent
toutes les deux les oreillettes des ventricules cardiaques. Il faut savoir qu'une valve

cardiaque a pour principe de diviser les différents éléments du coeur afin de prévenir le
reflux sanguin dans un sens inapproprié. Ainsi, la valve tricuspide a pour fonction
d'empécher que le sang de ne refluer entre |'oreillette droite et le ventricule droit.

C) La valve sigmoide :

Une valve sigmoide est une valve cardiaque assurant la liaison entre un ventricule et les
vaisseaux partant du coeur. Il existe deux valves sigmoides, la valve aortique entre le
ventricule gauche et |'aorte et la valve pulmonaire entre le ventricule droit et |'artére
pulmonaire.

La valve aortique est |'une des quatre principales valves du coeur. Elle sépare
le ventricule gauche de |'aorte. Elle est constituée de troiscuspides. Au cours du cycle
cardiaque, elle s'ouvre et se ferme régulierement. Lorsqu'elle est ouverte, elle permet le
passage de sang du ventricule gauche ; lorsqu'elle est fermée, elle empéche le sang de
refluer vers le ventricule. Les dysfonctionnements qui peuvent la foucher sont
le rétrécissement aortique et |'insuffisance aortique. L'examen qui permet leur évaluation
est |'échographie cardiaque.

Lavalve pulmonaire est une valve artérielle. Elle est traversée par un sang non
oxygéné sortant du ventricule droit et allant vers le poumon en passant par
I'artere pulmonaire, pour y subir |'hématose.
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Cette valve est tricuspide dans la mesure ou elle est composée de trois valvules,
qui, sur une coupe longitudinale de |'artére pulmonaire, se présente sous forme
de 3 « nids de pigeon ».

Elle n'est pas sus-jacent d'un appareil sous valvulaire qui est caractéristique
des valves auriculo-ventriculaire (ou atrio-ventriculaire).

Certains patients présentent une malformation congénitale dans laquelle la
valve pulmonaire est ou bien absente, ou bien insuffisament formée?.

IT- Hémodynamique intra-cardiaque :

IT.1.1 généralité :

L'hémodynamique est la partie de la physiologie qui étudie les lois d'écoulement (débit,
pression, vitesse, efc.) du sang dans les vaisseaux.

L"hémodynamique distingue deux types de circulation sanguine : la grande circulation, ou
circulation systémique, qui est constituée par |'aorte et ses branches ainsi que par les deux
veines caves et leurs branches, et la petite circulation, ou circulation pulmonaire, qui est
constituée par |I'artere pulmonaire et ses branches ainsi que par les veines pulmonaires.

Le débit sanguin des deux circulations est identique. Cependant, les résistances des
artérioles pulmonaires étant cing ou six fois plus faibles que celles des artérioles
systémiques, la pression n'est pas la méme dans les deux réseaux.

La circulation systémique est soumise a une haute pression. Celle-ci est caractérisée par
une valeur maximale, la pression systolique (de 120 a 140 millimétres de mercure), quand le
coeur se contracte, et une valeur minimale, la pression diastolique (de 70 a 80 millimetres
de mercure), quand le coeur se reldche et se remplit de sang. Ces deux chiffres varient
selon I'age du sujet. La pression systémique s'éleve de fagon normale a I'effort du fait de
I'augmentation du débit cardiaque.

La circulation pulmonaire est soumise a une basse pression. Tout comme la circulation
systémique, elle comporte une valeur maximale, systolique (25 millimetres de mercure), et

une valeur minimale, diastolique (13 millimetres de mercure).
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IT.2. Hémodynamique intra-cardiaque

Si la fréquence cardiaque est de 60 battements par minute, cela signifie qu'il y a 60 fois le
méme cycle cardiaque d'une seconde. Un tiers est occupé par la systole, les 2/3 par la
diastole.

2.1. La systole ventriculaire

Les deux phases successives sont la contraction iso-volumétrique et la phase d'éjection
ventriculaire (EVG).

P ression
(mm Il_g:c

Ventricule
Gauche

2.1.1. Phase de contraction iso-volumétrigue

La pression dans le ventricule gauche varie entre environ O et 120 mmHg.

Le début de la période de contraction iso-volumétrique est la fermeture de la valvule
mitrale. La valvule mitrale se ferme : la cavité du ventricule gauche est alors une cavité
close car la valve aortique est aussi fermée. Le ventricule gauche se contracte
puissamment, exerce une pression forte sur le sang qu'il contient : la pression du sang
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augmente trés rapidement, c'est la phase de contraction iso-volumétrique. En moyenne, le
ventricule gauche contient environ 150 mL de sang.

Chez un adulte, cette phase dure 5 centiemes de seconde.
La pression dans |'aorte est d'environ 90-100 mmHg.

Quand la pression du ventricule gauche atteint le niveau de pression de I'aorte, les valves
aortiques s'ouvrent. Elles obéissent a loi du gradient de pression : quand la pression en
amont est supérieure a la pression en aval, la valve s'ouvre. Le ventricule gauche n'est plus
une cavité close : le sang passe du ventricule gauche dans |'aorte. Les pressions sont égales
car les deux communiquent.

La pression dans le ventricule gauche augmente fortement, produit un bombement en
arriere de la valve mitrale, recule dans la cavité de |'oreillette gauche. Il y a une petite
augmentation de pression dans |'oreillette gauche, c'est I'onde c qui est le reflet de la
contraction iso-volumétrique du ventricule gauche.

2.1.2. Phase d'éjection ventriculaire

Le sang est éjecté dans |'aorte. La pression dans le ventricule gauche augmente
rapidement puis plus lentement avant de commencer a diminuer. La diminution du volume du
ventricule gauche résulte de deux phénomenes :

« La diminution de la longueur base-pointe c'est-a-dire de la distance de la valve
mitrale et de la pointe du ventricule gauche.

« Laréduction du diametre transversal : toutes les parois du ventricule gauche se
rapprochent du septum. Il y a alors une réduction du petit et du grand axe.

L' EVG se fait en deux phases :

« La premiere est rapide pendant laquelle 80% du sang éjecté passe dans |'aorte

« Phase plus lente ol est évacué le reste du sang éjecté dans |'aorte. Tout le sang dans
le ventricule gauche n'est pas éjecté dans |'aorte : il en reste toujours dans le
ventricule gauche. C'est ce qu'on appelle le résidu post-systolique qui représente
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environ 40% du sang contenu dans le ventricule gauche pendant la phase de
contraction iso-volumétrique.

Au niveau de |'oreillette gauche, au début de I'EVG, il y a une dépression qui est le creux x,
dépression due au fait que la valve mitrale se déplace vers la pointe (vers I'avant). Une fois
que la dépression a eu lieu, cela crée un afflux de sang depuis les veines pulmonaires vers
I'oreillette gauche. Il y a alors un remplissage progressif de |'oreillette gauche, une
augmentation de pression représentée par |'onde v. L'oreillette subit des variations de
pression liées au mouvement de la contraction et de |I'éjection du ventricule gauche.

Apres s'étre contracté, le ventricule gauche commence a se reldacher avant la fin de la
systole.

2.2. Diastole ventriculaire

Elle comporte deux parties : une phase de relaxation iso-volumétrique et une phase de
remplissage ventriculaire.

2.2.1. Relaxation iso-volumétrigue

Si le muscle se reldche, la pression diminue trés brutalement : la pression du ventricule
gauche chute tres rapidement, c'est la phase de relaxation iso-volumétrique.

Le ventricule gauche se relache musculairement, il y a un décrochage brutal de pression du
ventricule gauche par rapport a |I'aorte. Le sang dans |'aorte a tendance pendant un temps
trés court a revenir en arriére, il y a alors fermeture des valves aortiques. Les pressions
de |'aorte et du ventricule gauche évoluent différemment I'une de I'autre. Le ventricule
gauche est de nouveau une cavité close.

Le ventricule gauche poursuit son relachement musculaire un peu au-dela du temps de la fin
de la phase de relaxation iso-volumétrique.

Lors de la chute de pression du ventricule gauche, celle de |'oreillette gauche devient égale
et méme supérieure a la pression du ventricule gauche. La valve mitrale s'ouvre, la pression
de |'oreillette gauche dépassant celle du ventricule gauche. L'oreillette gauche communique

avec le ventricule gauche, les deux pressions se superposent.
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2.2.2. Remplissage ventriculaire

Le sang peut remplir le ventricule gauche. Il y a plusieurs temps :

. Remplissage passif
. Remplissage actif

Le remplissage passif résulte de deux phénomenes :

« Quand la valve mitrale s'ouvre, le myocarde ventriculaire continue de se relacher, il y
a alors un appel de sang dans le ventricule gauche

« Phénomene de remontée du plan de la valve mitrale : capte du sang dans I'oreillette
gauche.

Il n'y a aucune contraction musculaire pendant cette phase. Ily a un remplissage d'abord
rapide puis lent en plateau.

Remplissage actif : I'oreillette gauche se contracte, finit de chasser le sang qu'elle
contient vers le ventricule gauche a travers la valve mitrale, c'est |'onde a.

Dans certaines maladies la contraction auriculaire (onde a) disparait, on parle
de fibrillation auriculaire. La fin du remplissage ventriculaire ne peut pas se faire. Cela
peut poser des problemes dans certains cas.

Beaucoup de sang a rempli le ventricule gauche, la pression dans le ventricule gauche est
alors supérieure a celle dans I'oreillette gauche. La valve mitrale se ferme, et c'est le
début d'un nouveau cycle.

Au niveau du coeur droit, on observe la méme chose sauf au niveau des amplitudes de
variation qui vont de 0 a 20-25 mmHg.

Variations du volume du ventricule gauche : il existe un résidu : le volume du ventricule
gauche n'est jamais a 0. Au repos, son volume varie entre 50 et 130 mL. Le ventricule
gauche pendant la phase de contraction est rempli de sang : le volume ne varie pas (phase
iso-volumétrique). La cavité est fermée. Puis, il y a |'ouverture des valves aortiques, c'est
le début de I'EV6. Le sang passe pour 60% dans |'aorte : le volume diminue rapidement puis
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plus lentement. Lors du début de la phase de relaxation iso-volumétrique, le volume ne
change pas. Puis, la valve mitrale s'ouvre, il y a remplissage du ventricule gauche (passif
puis actif ; rapide puis lent).
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Les maladies valvulaire ou Les valvulopathie :

Elles désignent I'ensemble des maladies touchant les valves cardiaques, Les valves

cardiaque sont des structures souples qui séparent les quatre cavités du ceeur ; deux

valves a gauche (aortiques et mitrales) et deux a droite ( tricuspide et pulmonaire) leur

seul role est d'éviter le retour du sang en arriere( ce sont des valves anti-retour)

I.1. les valvulopathies les plus fréquentes :

Actuellement a I'dge adulte, les valvulopathie les plus fréquente sont rétrécissement de la

valve aortique et l'insuffisance de la valve mitrale.

T.1.1 Les cause :

Les différentes causes existe en fonction du type de la valve

17

Dégénérescence liée a I'age (rétrécissement aortique , insuffisance mitrale,
insuffisance aortique)

Rhumatisme articulaire aigue ou R.A.A( rétrécissement mitrale, rétrécissement
tricuspide) ; malformation de naissance.

Infections ou endocardites( toutes les valves peuvent tre concernées)

Maladies du muscle cardiaque ( insuffisance cardiaque, suite d'infarctus) entrainant
secondairement un fonctionnement anormales des valves.

I.1.2 Quelle peut étre I'évolution d'une valvulopathie ?

L'évolution spontanée-soustraitement- va se faire vers une dilatation des oreillettes
et/ou des ventricules en raison du surcroit de travail demandé au cceur. Les
symptomes sont |'essoufflement lié a une augmentation des pressions au niveau des



poumons ( cedeme pulmonaire ), des maladies avec parfois perdre de connaissance ,
des palpitation , des poussées d'insuffisance cardiaque .

I.1.3 comment découvre-t-on une valvulopathie ?

e Par signe : essouflement a I'effort puis au repos, angine de poitrine ou perte
connaissance ( sténose aortique), palpitation, cedeme pulmonaire, insuffisance
cardiaque.

e Par auscultation : existence d'un souffle de rétrécissement ou de régurgitation,
rythme cardiaque irrégulier. Parfois, I'absence de symptomes n'est pas en
contradiction avec la sévérité de la maladie .

e Le diagnostic précis repose sur I'échographie cardiaque
A l'aide d'une sonde posée sur le thorax (échographie transthoracique) ou bien sous
anesthésie locale grdce a une sonde introduite dans I'cesophage (échographie
transoesophagienne) I'échographie cardiaque va permettre :

v' De confirmer le diaghostic de valvulopathie, que ce soit un rétrécissement ou
une insuffisance

v' De mesurer la surface de la valve

v' D'estimer le degré d'insuffisance

v' De mesurer le retentissement de la valvulopathie sur la capacité de contraction
du muscle cardiaque et le degré de dilatation des cavités.

Une fois l'indication oératoire posée, le bilan sera complété :
A. La coronographie
Effectué dans le cadre du bilan pré-opératoire d'une valvulopathie,

la coronographie est un examen invasif qui permet de visualiser
I'ensemble des artéres coronaire, de déceler les zones de
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rétrécissement provoquées par les plaques d'athérome, et si besoin,
de décider de nécessité ou non d'un geste thérapeutique.
I'examen se déroule dans une salle de radiologie spécialement
équipée.

Cet examen nécessite l'injection d'un produit de contraste, opaque
aux raison X, qui va rendre possible la visualisation de I'ensemble des
artéres coronaires.

Comme tout examen invasif, la coronographie comporte des risque
qui sont cependant tres faible, mais doivent €tre connus des
patient :
e Complication allergiques ;
e Complication au niveau du point de ponction de l'artére.
e Complication cardiaques et vasculaires
A titre indicatif, dabs une revus publiée dabs la littérature
médicale, sur une grande série de patients, on nhote un risque de
décés de 0.8/1000, de perturbation neurologique (notamment
paralysies) de 0.6/1000, d'infarctus du myocarde de 0.3/1000.
D'autre complication moins séveres ont été rapportées, leur
fréquence est inférieur a 1%.

B. Parfois par scanner cardique :
Chez les malades jeunes, il permet de voir les artéres coronaires et peut éviter
de faire une coronographie si les coronaire sont strictement normales. Le
scanner permet aussi de voir la forme et la taille de I'aorte a sa sortie du coeur
en cas d'atteinte associée de la valve aortique (anévrisme de l'aorte)

C. Par la résonance magnétique cardiaque (IRM) :



En fonction au centre cardio-thoracique de monaco depuis 2002, cette
méthode d'évaluation permet d'analyser de fagon précise le muscle
cardiaque a la recherche de fibrose ou séquelles d'infarctus ancien.

I.2 quelles sont les traitement des valvulopathie
aujourd'hui :

En fonction de I'état de dégradation des valves, du retentissement sur le muscle cardiaque
et des signe, apres une traitement médical, le choix d'une thérapeutique plus invasive peut
s'imposer :

v Par un traitement chirurgical (réparation ou remplacement valvulaire) ,
v" Dans certains cas particuliers, par un traitement par voie percutanée (valvuloplastie
mitrale, inplantation de valve aortique artificielle ou TAVI)

Le traitement chirurgical reste le traitement de référence des maladie valvulaire

A. Traitement chirurgical :
Quand l'indication est posée, le traitement chirurugical peut €tre :

e La réparation de la valve (mitrale, tricuspide, quelques fois aortique)
e Ou le remplacement de la valve soit par une prothése mécanique soit par une
prothése biologique.

v" La réparation de la valve
C'est le traitement de choix de l'insuffisance mitrale, il est réalisé chaque
fois que possible
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o La commissurotomie (incision au niveau des commissures fusionnées) : cette
réparation ne se fait que pour le rétrécissement mitral di au RAA. Quand la
valve est souple, le rythme cardiaque régulier ( sinusal), de préférence chez
I'enfant ou la femme jeune en dge de procreer.

o La plastie mitrale peut étre indiquée en cas d'insuffisance mitrale, elle
répare les anomalies de la valve d'origine (chirurgie plastique a l'intérieur du
coeur ).

Elle corrige les anomalies des piliers, de la valve, de I'anneau et s'accompagne

toujours de la mise en place d'un anneau prothétique pour corriger la

déformation de l'orifice mitral.

o La réparation de la valve tricuspide réalisée en cas d'insuffisance
tricuspidienne fonctionnelle due da une dilatation du ventricule droit.

o il existe certains cas d'insuffisance tricuspidienne isolée ou la chirurgie de
la réparation peut tre une véritable plastie avec agrandissement d'une des
valves.

o Enfin, la valve aortique dans le contexte d'un anévrisme de l'aorte
ascendante peut dans certains cas étre réparée.

v Remplacement valvulaire
La pose de prothése valvulaire peut intéresser I'orifice aortique,
I'orifice mitral, plus rarement l'orifice tricuspide. Il est possible de
remplacer deux voire trois valves cardiaques .

L'indication du traitement et le choix du type de valve( mécanique ou
biologique) sont définis en fonction de différents critéres, en
collaboration avec le patient :

e Age du patient
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Existence ou non d'un rythme cardiaque irrégulier nécessitant un
traitement anti-coagulant

Possibilités et risques d'un traitement anticoagulant au long cours
par anti-vitamine K

Etat du muscle cardiaque

Mode de vie de patient

VALVES MECANIQUE :

Sont constituées d'une cage en alliage métallique (carbone) dont la
base permet la fixation sur I'anneau valvulaire et d'un systeme
mobile : disque ou ailettes

Elle sont pour avantage la solidité (les valves starr posées il y a 30
ans fonctionnent toujours parfaitement) ; mais elles ont
I'inconvénient de nécessiter un traitement anticoagulant a vie, avec
un risque hémorragique quand il est trop efficace. Ou
thromboembolique ( formation d'un caillot) quand il est inefficace.

les valves biologique ou bio-prothése

constituée par une armature recouverte de DACRON sur
laquelle est fixée une valves aortique de porc ou une valve
faite avec du péricarde de veau. Un anneau doublé d'un
coussinet de silicone permet l'insertion de la bio-prothese
sur l'anneau valvulaire.

Les bioprothese ont le grand avantage de ne pas
nécessiter de traitement anticoagulant au long cours en
I'absence d'arythmie complete cardiaque, mais elles
comportent un risque de détérioration au bout d'une
quinzaine d'années en moyenne, nécessitant alors une ré
intervention. Les bio prothése sont choisies
préférentiellement chez les sujets a partir de 50/60 ans,



les femmes désirant des grossesses et surtout en cas de
contre-indication ou d'impossibilité d'un traitement
anticoagulant au long cours efficace bien surveillé.
Cependant, on peut également les poser chez les sujets de
moins de 50 ans, actifs, au bon état cardiaque, refusant la
sujétion au traitement anticoagulant au long cours et
acceptant le principe d'une probable réintervention dans les
15 années qui suivent la premiere opération.

La dégénérescence des bioprothése est moins rapide quand
le patient est plus dgé.

Avant l'intervention :

Lors d'une entrée, vous remettez aux médecins et aux infirmiers, tous les
documents médicaux en votre possession(radiographie électrocardiogramme,
épreuve d'effort, examens biologiques...).

Un bilan biologique complet sera réalisé et I'équipe soignante vous expliquera
comment réaliser le protocole de préparation préopératoire ( douches et
soins de bouche), qui a pour but de prévenir les infections.la région
concernée par l'incision sera soigneusement dépilée et désinfectée.

Elle se réalise sous anesthésie générale et nécessite, le plus souvent, une
incision au milieu sternum (sternotomie) ou une mini-sternotomie (valve
aortique). Un circuit de circulation extra-corporelle permet d'isoler le cceur et

23



de travailler a l'intérieur du cceur dans une champ opératoire « sec ». pendant
I'intervention, le muscle cardiaque est protégé par une hypothermie générale et
locale et arrété par la cardioplégie.

La procedure chirurgicale dure plusieurs heures, la durée étant fonction de la
complexité du cas .

Le séjour en réanimation

Apres la chirurgie les patients sont admis dans le service de réanimation
pour environ 48 heures. Une ventilation assistée sous respirateur est
poursuivie les premiéres heures Et le sevrage se fera progressivement, par
extraction du tube de la trachée.

Des médicaments sont prescrits pour calmer la douleur et des liquides
intraveineux sont administrés pour maintenir I'hydratation.

Des tubes de drainage (drain thoracique) temporaire sont laissés en place
quelques jours pour évacuer les écoulements de sérosités et de sang émanant
du site opératoire apres |'opération. Un faible pourcentage de patients peut
nécessiter une transfusion sanguine.

L'alimentation orale est reprise en général dés le lendemain de |'opération.

Le retour en chambre
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Aprés 48 heures, la plupart des patients seront autorisés a se lever puis a
déambuler.

Des séances régulieres de kinésithérapie vous aideront a la reprise d'une
autonomie fonctionnelle et a la récupération de la fonction respiratoire

Les patients restent sous surveillance permanente de leur ECG ( télémétrie)

La chirurgie valvulaire est une procédure, qui comme toutes les procédures chirurgicales,
est dotée d'un risque de mortalité ou de morbidité dont les possibilité de survenues sont
évacuées par I'équipe médicale (cardiologie, chirurgie et anesthésiste) en fonction de I'état
cardiaque et du statut général du patient. Ces complications peuvent tre per-ou péri-
opératoires.

Certains, fréquentes, comme les trouble du rythme cardiaque (athymie, bradycardie)
peuvent nécessiter la pose d'un pace-maker, d'autre, plus rare, comme les infections post-
opératoires (moins de 2% dans I'expérience du CCM) ou les complication neurologique
(moins 1.5 %) .

Ces risques, dont le patient et son entourage sont avertis, sont spécifique a chaque
malade et a chaque pathologie. Ils sont trés inférieurs au risque de I'évolution spontanée
de la maladie amenant a la proposition d'un traitement chirurgical.

Que se passe-t-il a votre sortie du centre ?

Le départ se fait soit vers le domicile soit plus souvent vers un centre de convalescence
spécialisé, en fonction de I'état ou du souhait du patient. La conduite automobile peut étre
entamée dés la consolidation du sternum, de méme que l'activité sexuelle.

La principale limitation a la reprise de l'activité normale est la cicatrisation du sternum,
celle-ci comme toute fracture osseuse, peut prendre de 6 a 12 semaines pour se consolider
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définitivement. Pour cela, toute activité mettant en tension forte la cage thoracique sera
proscrite durant cette péruide.

La reprise du travail

Elle dépend de la rapidité de la récupération individuelle et du caractére physique et
stressant de chaque profession . une consultation aupres de votre chirurgien et de votre
cardiologue traitant aidera a fixer la date du retour professionnel.

Doit-on un programme de rééducation ?

Un programme de rééducation cardiaque peut aider a suivre vos progrés et permettre le
retour plus précoce a une vie active normal. De plus, des conseils et recommandation vous
seront donnés concernant un nouveau mode de vie : le régime alimentaire, la perte de poids
et le niveau d'exercice physique ou activité sportive a atteindre.

Pendant cette période |'éducation aux anticoagulant et la présence d'une prothése
pourra etre ef

fectuée.

Le cardiologue et le chirurgien vous aideront a adapter ce programme de rééducation en
fonction de votre état cardiaque et général.

Le suivi long terme des patients porteur de protheése valvulaire

Dans la majorité des cas, le remplacement de la valve malade entraine une amélioration
notable et notamment la diminution voire la disparition de |'essoufflement d'effort .

Une surveillance réquliere est indispensable, par :

v' Le médecin généraliste

Doit etre consulaté tous les deux ou trois mois afin de vérifier
26
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L'auscultation de la prothese

L'absence d'anémie

Absence de foyer infectieux

L'efficacité du traitement anticoagulant

v" Votre cardiologue
La surveillance doit €tre effectuée tout les six mois, nécessairement pour
completer la surveillance par un éléctrocardiogramme et une
échocardiographie. En cas de suspicion d'un dysfonctionnement de la
prothese, un bilan plus approfondi peut €tre nécessaire (IRM cardiaque,
échocardiographie)

v' Votre chirurgien dentiste
La surveillance de votre état dentaire tous les 6 mois doit tre
systématique et les soins dentaire a risque doivent &tre réalisés sous
couverture antibiotique. Pensez a en informer votre chirurgien dentiste.

Le ftraitement anticoagulant
Le traitement anticoagulant est réalisé par un anti-vitamine K (
sindrom, previscan coumadine)
e Il est systématique et a vie, chez les patients porteurs de
valves mécaniques.
e il est aussi indiqué pendant les trois premiers mois, apres
pose de bio-prothése et aprés plastie mitrale
e en cas d'arythmie, le traitement ne sera suspendu qu'une fois
I'arythmie traitée.
En cas de remplacement valvulaire par une valve mécanique,
le traitement anticoagulant ne doit étre arrété sous aucun
prétexte.



» Soh control est réalisé par des mesures de I'TNR.
e Entfre 2 et 3 en cas d'arythmie, de valve biologique
ou de plastie valvulaire
e Entre 3 et 4 en cas de valve mécanique en position
mitrale

INR est d'abord contrélé tous les 8 jours puis tous les 15 jours en début du
traitement, puis tous les mois lorsque le traitement apparait stable.

En cas d'instabilité de I'INR, des contrales plus fréquents sont nécessaires et tout
changement de la posologie de I'Anti-vitamine k implique un nouveau contrdle quelque jours
plus tard.

La posologie et les résultats des contréles biologique seront notés sur un carnet de
suveillance du traitement anticoagulant

» Un surdosage peut €tre responsable de signes
hémorragiques :

Un saignement prolongé apres rasage ou aprés brossage des dents, hématomes faciles.
Il est nécessaire de refaire un contréle biologique pour éventuellement diminuer la dose du
médicament

» Certains médicaments ne doivent pas étre utilisés car ils
augmentent l'action des anticoagulant (tétracycline,
aspirine, anti-inflammatoire) ; d'autre la diminuent
(barbiturique).

» Aucune injection intra-musculaire ne doit €tre faite chez
un patient sous antigoagulant

» Certains aliments peuvent modifier I'effet de traitement
comme tomates, laitue, épinard, choux brocolis...

La prévention de I'endocardite infectieuse :
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une complication peut survenir chez les porteurs de prothése valvulaire, lorsqu'une colonie
de bactérie se fixe sur la prothese, on parle d'endocardite infectieuse.

cette complication toujours grave se traduit essentiellement par une fievre au cours, pas
forcément élevée, et peut entrainer une déterrioration de la valve.

Le point de départ de l'infection est souvent une infection dentaire

Ainsi, le danger de I'endocardite infectieuse implique :

v Prise en compte et le signalement au médecin
De tout épisode de fievre

v Une traitement de toute les infections, méme minimes : dentaire,
pulmonaire, rhino-pharuyngés, urinaire, cutanée

v Que tout geste invasif a risque infectieux principalement dentaire soit
effectué sous traitement antibiotique préventif

v une hygiéne bucco-dentaire rigoureuse et un état dentaire parfait.

< Les protheses valvulaires ne sont pas absolument parfaites et elles
impliquent une surveillance réguliére, le plus souvent un traitement
anticoagulant permanent et des mesures de protection contre I'endocardite
infectieux ; cependant les prothése valvulaire permettent une vie et une
activité socioprofessionnelle tout a fait normales, aux patient opérés a
temps, avant que ne soit installée une altération irréversible du muscle
cardiaque.

B.CAS PARTICULIER:
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En cas de rétrécissement mitral aprés rhumatisme articulaire aigu ; chez
les malades jeunes, avec valve souple et en rythme régulier (sinusal) une
valvuloplastie mitrale par voie percutanée permet parfois d'éviter la
chirurgie pendant quelques années ces indication tres particuliéres et
limitées. En France et dans les pays développés un document d'information
détaillé sera remis aux patients relavant de ce geste thérapeutique

>

*%* (TAVI)
Cette technique s'adresse aux patient a haut risque chirurgicale ou
inopérable, atteints d'un rétrécissement aortique sévere, patients le

plus souvent agés ou déja opérés.

% Cette alternance a la chirurgie valvulaire permet un remplacement de la
valve aortique permet un remplacement de la valve aortique par une
bioprothése, mise en place selon deux technique possible :

o Par cathétérisme cardiaque ; qui consiste a introduire cette valve
jusqu'au coeur par l'artére fémorale.

o Ou par chirurgie mini invasive ou voie trans-apicale, grdce a une
ouverture minime du thorax au niveau de la pointe du ceceur, sous le
sein gauche

Cette technique encore en cours d'évaluation demande, selon les
recommandation des société savantes de cardiologie, que deux
chirurgiens aient contre-indiqué la chirurgie

Apres discussion et decision collégiale médico-chirurgicale, un
document d'information détaillé sera remis aux patients relevant de
ce geste thérapeutique .
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MATERIELS
ET METHODES



l. Type d’étude

Notre travail est une étude prospective, descripti¢alisée au service de

cardiologie CHU TLEMCEN, étalée sur une période2danois allant de janvier 2012 au décembre 2014.

II. Objectif de I'étude

Evaluer le devenir clinique, éléctrique et échocardiographique des patients
valvulaires opérés vus en consultation durant la période allant de janvier 2012 a

décembre 2014.

ITI. Patients

Notre travail porte sur le contrdle de 86 patients (35 hommes et 51 femmes)
dgés en moyenne de 47.5 + 12 ans avec des extrémes 12 et 73 ans, porteurs de
107 prothéses mécaniques (46 protheses aortiques et 61 prothéses mitrales) avec

ou sans geste sur la tricuspide.

IV. Méthodologie :

A. Recueil des informations :

Durant la période d'étude Les patients ont bénéficié d'un interrogatoire, un

examen clinique, un ECG et une échocardiographie.

Le recueil des données cliniques, éléctrocardiographiques et
échocardiographiques initiales  a été réalisé a partir des dossiers médicaux des
patients.

Pour uniformiser la récolte des informations une fiche d'exploitation a été

établie :



Evaluation_des. valwulopathie et d ths rulaie.

Nom et prénom : Age: Sex:
Poids: Taille: Sec :
RAA [ ]
ATCD : AAR [ ]
Valvulopathie: RM \_‘ : IM D
IAo RAo L] IT |_| [_I
Etiologie: | l Rhumatismal l | Dégénérative

[]

Congenetal D Endocardite

Autres :
Clinique: -Dyspnée classe: - Lipothymie :
-Douleurs thoraciques: - Syncope :
ECG: -Rs -ACFA -HVG
-HAD - HVG -HVD
Echocardiographie:
- Valves mitrales - Sigmoides Aortique -Ao
- 06: - VD - DTD VG :
- DTSVG :: - FR: - FE: -
-Autres :

Doppler : -IM : grade

-RM: -SM:
-6m -6max
- IAO grade: -Djo -PHT
RAo : -Gmax -Vmax - VTI Ao
-S/S Ao -VTI S/S Ao -IP
- Sao
-IT -Vmax -PAps
-6m
ETO:

-RT:

78




Poste opératoire :

Date de l'intervention :

Type prothése :

Plastie tricuspidienne :

Délais :

N° prothése :

Clinique : Dyspnée :

Autres ;

ECG : Rs [ |FA [ ]

HAG HAD HVG HVD
Echocardiographie post

06 : Ao vD

DTD V6 DTS V6

FR FE

Aspect de prothése :

Ouverture oreillettes :

Végétations Thrombus Panus
Prothése mitrale :

6m 6max Onde :E
PHT : Surface fonctionnelle:
IM grade transprothétique

Praprothétique

Prothése Aortique :

6m 6max IP: -Surface fonctionnelle:
TAo : grade - Transprothétique : - Praprothtique :
- Végétations :
- Autres :

Conclusion :




B. L'échocardiographie :

L'échocardiographie a été réalisée par deux opérateurs avec le méme
appareil : General Electric vivide 7 équipé d'une sonde de 2 et 2.5 MHZ.
Ont été analysé les paramétres suivants :

O0En coupe bidimensionnelle et TM ont été mesurés :

0 Le diamétre sous aortique.

0 Le diamétre de l'oreillette gauche.

0 Le diametre télédiastolique du ventricule gauche.
0 Le diametre télésystolique du ventricule gauche.
0 La fraction de raccourcissement.

0 La fraction d'éjection.

O0Au Doppler couleur ont été analysés :

0 Les insuffisances valvulaires avec analyse d'extension du jet, la mesure du
diametre du jet a l'origine et la zone de convergence ou PISA (Proximal
Isovelocity Surface Area).

O0Au Doppler continu et pulsé ont été analysés:

00Pour la prothese mitrale

0 Les gradients transprothétiques maximaux et moyens.

0 Le temps de demi-décroissance du gradient maximal : PHT

0 Une estimation de la surface prothétique fonctionnelle a été obtenu par
application de I'équation de Halte : SM=220/PHT.
(O0Pour la prothése aortique.

0 Les gradients transprothétiques maximaux et moyens.

0 L'indice de perméabilité de la valve aortique

0 Une estimation de la surface prothétique fonctionnelle a été obtenu en

utilisant I'équation de continuité ou l'indice de perméabilité.



C.

O0Pour la valve tricuspide et la circulation pulmonaire
0 Le gradient entre l'oreillette et le ventricule droits par mesure de la
vitesse maximale de l'insuffisance tricuspide.

0 la pression artérielle pulmonaire systolique.

O0Dysfonction des prothéses au doppler

OlLes protheses mitrales
0 Elles sont considérées sténosantes lorsque :
0 le 6Gmoy est supérieur a 10mmHg
0 la surface fonctionnelle prothétique est inférieure a 1.5 cm?
0 Le PHT est supérieur a 150 ms.
0 Elles sont considérées régurgitantes lorsqu'on visualise une
paraprothétique au doppler couleur pulsé ou continu.
(O0Les protheses aortiques
0 Elles sont considérés sténosantes lorsque :
0 le Gmoy supérieur ou égale a 40mmHg
0 la surface fonctionnelle prothétique inférieure a 1cm2 et ou
0 lindice de pérméabilité inférieur a 28%.
0 La régurgitation est visualisée au niveau paraprothétique au doppler couleur

pulsé ou continu.

Analyse statistique

Toutes les données recueillies sont saisies sur Excel MICROSOFT OFFICE 2007)
Notre étude est descriptive ; nous avons calculé les moyennes et écarts types,

minimum et maximum pour les variables quantitatives, le pourcentage et les

effectives pour les variables qualitatives.

fuite



RESULTATS



I épidémiologique :

1. Age :

La moyenne d'dge des patients de notre étude est de 47.7 +12 ans avec des

extrémités allant de 12 a 73 ans. 83.7% (n= 86) de nos patients avaient un dge entre

41et 73ans.
Tranche d'age
o :J_.a- i e —_— -
40,00% . —=-. i
30,00% | el =—
. —) =
20,00% | . = ' s
10,00% | 22 N
0 \. ; ' i =
0.00% Tt B
B 2t * Tranche d'age

12-30 ans;
1-40 ans
e ans-5q.51-60 ans
61-73 ans

OTranche d'age

Figure26 : Répartition des patients en fonction des tranches d'dge.



2. Le sexe

Notre série était marquée par une nette prédominance féminine avec 51 femmes

(59.3%), 35 hommes (40.7 %) et un sexe ratio F/H de 1.45.

SEXE

40: 70% i Femme
‘ 59,30% B Homme

Figure27 : Répartition des patients en fonction du sexe

IT. Les antécédents

Nous avons noté la présence d'antécédents d'angines a répétition chez 48

(55.8%) et de rhumatisme articulaire aigu chez 23 patients (26.7%).
A noter que 8 patients (9.4%) avaient des antécédents d'endocardite infectieuse

(4 patients sur double fuite mitro aortique, 2 sur maladie aortique, 1 sur maladiemitro-aortique, malad

mitrale et 1 sur valve saine).

Tableau 2 : Antécédents d'AAR de RAA et d'endocardite au cours des atteintes

valvulaire dans notre série

’ Nombre de patients 48 (55.8%) 23 (26.7%) 8 (9.4%)




ITII. Les étiologies

Les étiologies des atteintes valvulaires retrouvées dans notre série sont
comme suit :
O0Rhumatismale chez 71 patients (82.5 %).
(O0Endocardite chez 8 patients (9.4%).
(0Dégéneérative chez 5 patients (5.8 %).

O0Congénitale (bicuspidie aortique) chez 2 patients (2.3 %).

Etiologie

90,00%
80,00% -
70,00% -
60,00%
50,00%
40,00%
30,00% -
20,00% -
10,00%
0,00% *
Rhumatismale  Endocardite = Dégénérative  Congénitale

] Etiologie

Fig 28 : Les étiologies des atteintes valvulaires de notre série.



IV. La nature de la valvulopathie

Divers lésions valvulaires ont été retrouvées chez nos patients (Tableau 3).

Tableau 3 : Nature de |'atteinte valvulaire chez les patients de notre série.

Mitrale Aortique
Nature de la Atteinte mitro-
RM IM MM | Rao IAo
valvulopathie MAo aortique.
pur pure pur pure
Nombre de
13 12 43 7 31 19 28
patients

A noter que 24 de nos patients avaient une atteinte mitro-aortique ayant

nécessité un double remplacement valvulaire mitro-aortique.
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V. L'intervention chirurgicale

1. Délais.

Dans notre série le délai moyen entre le remplacement valvulaire et

I'échocardiographie de contrdle réalisée durant notre période d'étude était de 77 +

32.43 mois avec des extrémes de 8 mois a 12 ans.

2. Le remplacement valvulaire mitral.

Le remplacement de la valve mitrale des patients de notre série a été toujours

par prothése mécanique a ailettes. Il a concerné 61 de nos patients soit 57% des

prothéses étudiées.

Le type et le numéro de prothése sont présentés dans le tableau suivant :

Tableau 10 : Prothéses utilisées pour le remplacement mitral.

Type de prothése Nombre Numéro de prothese Nombre

29 23
ATS 40

31 17

29 5
SIM 14

31 9

29 1
Carbomédics 4

31 3
Sorin 1 31 1
Mira 1 29 1
Jyros 1 32 1




3. Le remplacement valvulaire aortique.

Le remplacement de la valve aortique a concerné 46 de nos patients (43%).

Le type et la taille de prothése sont présentés dans le tableau suivant :

Tableau 11 : Protheses utilisées pour le remplacement aortique.

Type de prothese Nombre Numéro de prothese Nombre
23 4
21 13
ATS 21
19 1
18 3
19 8
SIM 23 21 13
23 2
23 1
Carbomédics 2
21 1

4. (Gestes associés.

00Sur la valve tricuspide :

14 patients (16.27%) ont bénéficiés d'une plastie tricuspidienne de DEVEGA.

Une patiente (1.1%) avait une insuffisance tricuspidienne grade IV résiduelle
postopératoire a bénéficié plus tard d'un remplacement valvulaire par prothese
mécanique ATS 29.

00Sur I'oreillette gauche

6 patients (6.9%) présentaient un thrombus flottant dans I'OG ou enclavé dans

I'auricule ont bénéficié d'une thrombectomie.



VI. Données cliniques et éléctrocardiographique aprés

l'intervention.

1. Clinique.

Aprés un suivi moyen de 77 + 32.43 mois, on a noté une nette amélioration de
la symptomatologie clinque chez les 86 patients de notre série : 70 patients sont
devenus asymptomatiques alors que 16 patients (24.4%) gardent une dyspnée stade
IT de la NYHA dont 3 avaient une dyspnée stade II en préopératoire, 9 avaient une

dyspnée stade III et 4 avaient une dyspnée stade IV.

— 24 patients: dyspnée stade II (3 patients
— 55 patients: dyspnée stade III [llpatients — 5 Stadell

— 4 patients: dyspnée stade IV [llpatients /

Fig 39 : Evolution de la dyspnée en post opératoire chez les patients de notre série.

2. ECG.

00Troubles de rythme :

Les patients qui avaient une ACFA en préopératoire I'ont  gardés

postopératoire.

OlLes hypertrophies cavitaires :

Une hypertrophie du ventricule gauche est retrouvée dans 20 cas (23%).

Une hypertrophie auriculaire gauche est retrouvée dans 18 cas (21%).

Une hypertrophie auriculaire droite est retrouvée dans 6 cas (7%).

Alors qu'une hypertrophie ventriculaire droite a été retrouvée chez 2 patients

(2.3%).

en



Les résultats des hypertrophies cavitaires détectées par I'ECG sont comme

suit

Tableau 12 : Variations des Hypertrophies des cavités cardiaques en postopératoire

observées au cours des différents valvulopathies.

Hypertrophies cavitaires

Nombre de patients

préopératoire

postopératoire

HVG 44(51.1%) 20 (23.2%)
HAG 21 (24.4%) 20 (23.2%)
HAD 10 (11.6%) 6 (6.9%)
HVD 4 (4.6%) 2 (2.3%)




VII. Echocardiographie postopératoire

1. La prothése mitrale.

(0Le gradient maximal

Le gradient maximal est en moyenne de 13.91+7.1mmHg avec des extrémes deg
5 mmHg et 42 mmHg. La répartition par tranche de gradient maximal montre quemaximal
16 patients ont un gradient inférieur a 10 mmHg, 26 patients ont un gradient entrent
10 et 15 mmHg, 10 patients ont un gradient entre 15 et 20 mmHg et 9 patients ont

un gradient maximal supérieur a 20 mmHg.

Gradient maximal

® Gradient maximal

<10mmHg

TS W——! '
AR

[10-15mmHg[
[15-20mmHg ]
>20mmHg

Fig 40 : Répartition des patients par catégories de gradient maximal

transprothétique mitralemitrale.



O0Le gradient moyen :

Le gradient moyen est en moyenne de 5.78+3.06 mmHg avec des extrémes

de 3 mmHg et 16mmHg. La répartition par tranche de gradient moyen montre que

25 patients ont un gradient moyen inférieur @ 5 mmHg, que 27 patients ont un

gradient entre 5 et 10mmHg, que 7 patients ont un gradient entre 10 et 20 mm Hg.

30

20

10 -

< bmmHg

Gradient moyen

5-10mmHg

11-20mmHg

@ Gradient moyen

Fig 41 :

Répartition des patients par catégories de gradient moyen transprothétique

mitral




O0La surface fonctionnelle de la prothése mitrale :

La surface fonctionnelle prothétique est en moyenne de 2.94 + 0.88 cm?
avec des extrémes de 0.8 et 5.2cm?® .La SPF est inférieure a 2cm2 dans 4 cas. Dansstcas

28 cas la SFP est entre 2 et 3 cm®. La SFP est supérieure & 3 cm? chez 23 patients.patients

Surface prothétique fonctionnelle

O Surface prothétique
fonctionnelle

< 2cm? 2-3 cm®3 >3 cm?

Figure 42 : Répartition des patients par catégories de surface fonctionnelle mitrale



2. La prothése Aortique.

(0Le gradient maximal

Le gradient maximal est en moyenne de 38.02 16.28 mmHg_avec des38.02+de

extrémes de 8mmHg et 100 mmHg La répartition par tranche de gradient maximalmmHg.
montre que 17 patients ont un gradient inférieur a 30 mmHg, 22 patients ont un

gradient entre 30 et 50 mmHg, 7 patient ont un gradient supérieur @ 50 mmHg.patientsO

Gradient maximal

M Gradient maximal

50mmHg50mmHg > 50 mmHg

Figure 43 : Répartition des patients par catégories de gradient maximal

transprothétique aortique.



O0Le gradient moyen

Le gradient moyen est en moyenne de 2adient22.84 + 0.98 mmHg avec des extrémes de
8 mmHg et 80 mmHg. La répartition par tranche de gradient moyen montre que 37
patients ont un gradient moyen inférieur a 30 mmHg, que 8 patients ont un gradient

entre 30 et 50 mmHg, qu'un seul patient a un gradient supérieur @ 50 mmHg.mmHg

Gradient moyen

O 6radient moyen

< 30 mmHg
30-50 mmHg50

> 50 mmHg

Fig 44 : Répartition des patients par catégories de gradient moyen transprothétique

aortique.



O0La surface fonctionnelle de la prothése aortique :

La surface fonctionnelle valvulaire est en moyenne 1.91+ 0.48 cm?® avec d'estuaire
extrémes de 0.7 et 2.9 cm® .On a noté que 3 patients ont une surface fonctionnelle
inférieur & 1cm?, 5 patients avaient une surface fonctionnelle entre 1 et 1.5 cm? et

38 patients avaient une surface fonctionnelle supérieur & 1.5 cm?.

Surface prothétique fonctionnelle

u Surface prothétique
fonctionnelle

Figure 45 : Répartition des patients par catégories de surface fonctionnelle mitrale

3. Fonction VG :

1. IM opérée :
12 patients avaient une IM évoluée ont été opéré.

v Le diameétre télé diastolique du ventricule gauche.

Le diametre télé diastolique moyen était de 62.58+8.36 mm en préopératoire. Diastolique
Il est de 52 + 11.03 mm en postopératoire avec des extrémes de 38 et 75 mm.7

4 patients ont un DTDVG supérieur a 55 mm.nt



v Le diametre télé systolique du ventricule gauche.

Le diametre télésystolique du ventricule gauche moyen était de 44.25 :que
10.6mm  en préopératoire. Il est de 36+ 13.24 mm en postopératoire avec des
extrémes de 26 et 65 mm.

2 patients ont un DTSV6G supérieur a 40mm.

v La fraction d'éjection.

La FE moyenne est passé de 53.66 +11.09% en préopératoire a 60.23
+17.24% en postopératoire avec des extrémes de 28 et 81%.28%

Une fraction d'éjection inférieure a 50 % est retrouvée chez 2 patients.

10-10

10 -~
9
8 -
7 _’v./'
6
5 - m Préopératoire
4 + m Postopératoire
3 - 2
2 - ] 1 1
'L e oo
0 i T Y T T

< 30 mmHg [30-40 mmHg[4040-50 mmHg] > 50 mmHg

Fig 46 : Variation des FE en postopératoire chez les patients qui avaient une IM

évoluée dans les différentes catégories.



v La fraction de raccourcissement.

La fraction de raccourcissement moyenne des patients de notre série est passé

de 30.66 + 6.27% en préopératoire a 33.47+10.09% en postopératoire avec des

extrémes de 19 % et 51%.
Une fraction de raccourcissement inférieure a 30% est retrouvée chez 3

patients.

2. Les insuffisances aortiques opérées :

23 patients avaient une TAo ont été opéré.

v Le diametre télédiastolique du ventricule gauche.

Le diametre télédiastolique moyen était de 63.95+ 8.7 mm en préopératoire. Il
est de 54.91:+10.12 mm en postopératoire avec des extrémes de 41 et 75mm.

10 patients ont un DTDVG supérieur a 55 mm.

v Le diameétre télésystolique du ventricule gauche.

Le diametre télésystolique du ventricule gauche moyen était de 44.25 =
10.6mm en préopératoire, elle est de 38.82+ 11.73 mm en posopératoire avec des
extrémes de 28 a 62 mm.

5 patients (12.8%) ont un DTSVG supérieur a 40 mm.



v La fraction d'éjection.

La FE moyenne est passé de 52 +10.46% en préopératoire a 58.7 +15.9% en.7
postopératoire avec des extrémes de 28 et 78%.28%

Une fraction d'éjection inférieure a 50% est retroretrouvée chez 5 patients.

18 < /

16

14

12

10 ® préopératoire

® postopératoire

0 ] - : 1 ) Ll 1
< 30 mmHg  30-40 mmHg40 41-50 mmHg > 50 mmHg

Figure 47 : Variation des FE en postopératoire chez les patients qui avaientpostopératoire

une TAo évoluée dans les différentes catégoriescatégories.

v La fraction de raccourcissement.

La fraction de raccourcissement moyenne des patients de notre série est passé
de 28.9 + 6.8% en préopératoire a 30.34 +10.63% avec des extrémes de 18 % et3%
49%.

Une fraction de raccourcissement inférieure a 30% est retrouvée chez 8

Patients.



3. Autres données échocardiographie.

I L'insuffisance tricuspidienne

10 patients (11.6%) chez qui a été réalisé un remplacement valvulaire mitrale
Et/ ou aortique sans geste sur la tricuspide gardent une insuffisance tricuspidienne
grade I en postopératoire, 3 patients  (3.4%) ont agravé leur insuffisance
tricuspidienne. Tandis que 6 patients (6.9%) ont gardé une insuffisance
tricuspidienne aprés une plastie tricuspidienne.

0 La circulation pulmonaire :

On note une diminution de la pression artérielle pulmonaire systolique chez
tous les patients de notre série, la pression artérielle pulmonaire moyenne est

passée de 55,77 mm Hg en préopératoire a 33,56 mm Hg en post opératoire.

VIII. Les dysfonctions prothétiques.

Les examens échocardiographiques réalisés ont permis de confirmer le
diagnostic de 12 dysfonctions de prothéses ; il s'agit de 7 prothéses sténosantes
dont 5 aortiques et 2 mitrales, 3 prothéses aortiques fuillantes, et 2 thromboses de

prothéses mitrales.

1. La prothése mitrale :

0 La sténose :
2 patients ont des prothéses mitrales sténosantes dont :
Le gradient maximal moyen est de : 38+5.65 mm Hg.
La moyenne des gradients moyens est de : 12.2+ 5.37 mm Hg.

La surface mitrale fonctionnelle moyenne est de : 0.95+ 0.21 cm?®.



Tableaul3 : Comparaison des paramétres doppler des prothéses mitrales normales

et sténosantes.

Prothése Normale Sténosante
Nombre de patients 57 2
6max (mmHg) 12.67+ 2.56 38+5.65
6moy (mmHg) 5.6+2.6 12.2+ 5.37
SF (cm?) 3:0.7 0.95+ 0.21
PHT (ms) 79.7+26.3 237..5+53.03

Figure 48 : prothése mitrale sténosante: 6m a 16 mmHg.




Tableau 14 : Caractéristiques des patients qui ont une prothése mitrale sténosante.

Type de Age Délais | Prothese Gmax Gmoy SM PHT
dysfonction (ans) (mois) Type| N (mmHg) (mmHg) (cm?) (ms)
Obstruction 51 12 | ATs| 29| 34 8.4 1.1 200
prothétique 57 108 | ATs| 29 42 16 0.8 275
0 La régurgitation :
Nous n'avons constaté aucune régurgitation paraprothétique mitrale dans

notre série.

0 Thrombose de prothése :

2 patientes ont présenté des thromboses de la prothése mitrale :

Observationl :

Mme J. F. dgée de 40 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, qui

présentait un rétrécissement mitral (RM) fibreux serré en arythmie compléte par

fibrillation auriculaire (ACFA). Elle a bénéficié d'un remplacement valvulaire mitral

pour prothése mécanique ATS n° 29. Les suites opératoires étaient simples. 10 mois

plus tard, la patiente est hospitalisée pour des soins dentaires. Le protocole

classique d'arrét de |'antivitamine K (AVK) et relais par héparine non fractionné

(HNF) a été entrepris. Durant I'hospitalisation elle a présenté un tableau d'OAP et

d’'AIT. L'ETT a montré un blocage d'une hémi ailette de la prothése avec un gradient

transmitral moyen de 13mmHg. L'ETO a objectivé un petit thrombus accolé a la face

auriculaire de la prothése avec blocage de I'hémi ailette antérieure sans fuite

mitrale. Le traitement anticoagulant a été optimisé par I'association :

fractionée (HNF) (250mg/24h avec un TCA a 2,5 fois le témoin), Aspirine et Sintrom.

héparine non
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L'évolution était marquée par la stabilisation de I'état hémodynamique, la

dissolution du thrombus et la normalisation du gradient transmitral.

Observation 2 :

Mme R. E, dgée de 27 ans, mariés sans enfants qui présentait un
rétrécissement mitral fibreux trés serré (surface mitrale de 0,8 m?) et une
insuffisance mitrale grade II. Cinq mois aprés, la patiente est tombée enceinte
admise a la 5éme semaine d'aménorrhée. Elle a été hospitalisée et mise sous HNF
(Calciparine) avec un TCA a 2 fois le témoin. Huit jours aprés, elle a présenté un
tableau d'cedéme aigu des poumons avec état de choc, I'examen notait une
diminution des bruits prothétiques. L'ETT a montré une prothése mitrale sténosante
(gradient moyen transprothétique a 15 mmHg) avec blocage d'une ailette et une
ouverture limitée de I'autre. L'ETO a objectivé un thrombus accolé a la face
auriculaire de la prothése (taille : 1,2cm/2,6cm), sans fuite mitrale (fig 49). Nous
avons décidé de transférer la patiente vers un centre de chirurgie cardiaque, mais en
raison de son état hemodynamique instable, une thrombolyse par Streptokiniase
(1500000 UI) a été entrepris. Trente minutes aprés, la patiente a présenté une
hémiplégie gauche avec coma profond. Le scanner cérébral du méme jour était
normal. 48heures aprés, une nouvelle TDM cérébrale a objectivé plusieurs
hypodensités cérébrales correspondantes a des accidents vasculaires cérébraux
ischémiques multiples. L'échocardiographie a montré la dissolution partielle du
thrombus avec régression du gradient transprothétique. La patiente est décédée 8

jours apres.



T PAT: 37.8C he)
ETOD: 3?.7C .

Fig 49 : L'ETO objective un thrombus accolé a la face auriculaire de la prothése et

blocage d'une ailette et une ouverture limitée de I'autre.



2. La prothese aortique

O0La sténose :

5 patients ont des protheéses aortiques sténosantes dont :

Le gradient maximal moyen est de : 66 +20.03 mmHg avec des extrémes de 47
et 100 mm Hg.

La moyenne des gradient moyen est de : 43.4+15.42 mmHg avec des extrémes
de 30 et 70 mmHg.

La surface aortique fonctionnelle moyenne est de : 0.92+0.15 mmHg avec des
extrémes de 0.7 a et 1.1 cm2.

Une patiente porteuse d'une prothése carbomédics 21 a été réopérée en raison
de la survenue d'une dyspnée classe 2 NYHA et dont le gradint moyen est 37mmHg
et Sao : 0.95cm2, elle a bénéficiée d'une mise en place d'une prothése mécanique
ATS 22. Le controle échocardiographique 2 ans aprés a montré une élévation du
gradient moyen a 30mmHg, une Sao a 1cm2 alors que la patiente est

asymptomatique.

Tableau 15 : Comparaison des paramétres doppler des prothéses aortiques

normales et pathologiques.

Prothese Normale Sténosante
Nombre de patients 38 5
6max (mmHg) 32.2+10.6 66 +20.03
6moy (mmHg) 18.75+6.1 43.4:+15.42
SF (cm?) 2.04:0.35 0.92:+0.15
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Figure 50 : prothése aortique sténosante : gradient moyen a 44 mmHg

Le tableau suivant résume les caractéristiques des patients ayant une sténose

prothétique aortique:

Tableau 16 : Caractéristiques des patients ayant une sténose prothétique aortique.

Délais Prothese 6max Gmoy Sao IP
Type de dysfonction Age .

mois Type | N | (mmHg) (mmHg) (Cm?) (%)

46 180 carb | 21 59 37 0.95 26

48 84 ATS | 18 47 30 1 27

Sténose prothétique 47 39 ATS | 21 60 40 1.1 28
49 70 | sam | 19| 100 780 07 | 22

51 12 SIM | 19 64 0.85 24




O0La régurgitation :
Nous avons constaté 3 régurgitations paraprothétiques aortiques dont une,

grade 2 (Figure : 51) chez un patient et une TAo minime chez 2 patients.

Figure 51: Dysfonctionnement de prothése aortique : jet de régurgitation

périprothétique grade II.

00Thrombose :

Nous n'avons constaté aucune thrombose de prothése aortique.



DISCUSSION



I.-Epidemiologie——
1. Age+

L'age moyen des patients de notre série était de 47.7 +12 ans ce qui est
inférieur a la moyenne d'dge des séries occidentales telle la série de G.Habib [54]
avec une moyenne de 52 ans Par contre I'dge moyen des patients de notre série
reste supérieur a celui retrouvé par la série de Zouaoui [55] avec moyenne de 37,8

ans, ou celle de Drissa [56] avec une moyenne de 41 ans.

Tableau 17 : Répartition selon le sexe en fonction des séries au cours des

Valvulopathies cardiaques.

Série Age moyen (ans)
Zouaoui [55] 37 .8
Drissa [56] 41
Habib [54] 52
Série personnelle 47.7

2. tesexe-

La répartition des patients selon le sexe, montre une prédominance féminine
avec 51 femmes (59.3%) et 35 hommes (40.7 %). La répartition est la méme pour la
série de Zouaoui [55] avec 64% de femmes et la série de Han [57] avec 75% de
femmes ; Alors que la série de Habib [54] a trouvée une nette prédominance

masculine avec 60% d’homme et 40% de femme.
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Tableau 18 : Répartition selon le sexe en fonction des séries au cours des

Valvulopathies cardiaques .

Série Femme Homme
Zouaoui [65] 64% 36%
Han [57] 75% 25%
Habib [54] 40% 60%
Série personnelle 59.3% 40.7%

II. Les étiologies :

Dans notre étude I'étiologie principale était rhumatismale avec 82.5% des cas,

suivie des endocardites avec 9.4% des cas, et 5.8% des cas de pathologies

dégénératives et 2.3% des cas était d'origine congénital.

De méme, on note une prédominance de la pathologie rhumatismale dans les

séries de Carrier [59] avec 98,7% et Yilmaz [60] avec 100% des cas.

La série de Zouaoui [55] a trouvé une origine rhumatismale chez 95,8% des

cas.

Tableau 19 :

valvulopathies selon les séries.

Répartion

I'étiologie

rhumatismale au cours

des

Série Etiologie rhumatismale
Carrier [59] 98.7%
Yilmaz [60] 100%
Zouaoui [55] 95.8%
Série personnelle 82.5%
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Le rhumatisme articulaire est une cause majeure de survenue  des
valvulopathies.
Dans les pays développés, le RAA est devenu rare depuis les années 1970,
mais on a remarqué une recrudescence depuis 1987 [61,62].
Dans les pays en voie de développement, le RAA continue a sévir et il
représente un probléme de santé publique.
Dans notre pays le RAA, représente une prévalence estimée entre 3 et 10 pour
100 000 habitants par an, avec une différence significative entre le milieu rural et le

milieu suburbain [63].

124



IV. La nature de la valvulopathie.

1. La valvulopathie mitrale :

Dans notre série 64% des atteintes mitrales (n=63) étaient une maladie
mitrale, 15% étaient un RM pure et (14%) une IM isolée. La série de Zouaoui [55]

trouve aussi une majorité de maladie mitrale avec 59% des cas, 11% des

insuffisances mitrales isolées et 30% des rétrécissements mitraux isolés. Dans la

série d'Alsoufi [88], les patients sont répartis de maniére équilibrée entre

rétrécissement, insuffisance et maladie mitrale. Le RM pur ne représente que 19% en

raison d'un traitement par dilatation percutanée pour les patients ayant des valves

fibreuses souples non calcifiées sans IM associée ou avec IM minime

Tableau 22 : Nature de |'atteinte valvulaire mitrale selon les séries.

Pourcentage de la valvulopathie mitrale
Série
IM pure RM pur MM
Zouaoui [55] 11% 30% 59%
Série personnelle 17% 19% 64%

2. La valvulopathie aortique.

Dans notre série 54.3% des atteintes aortiques (n=57) étaient une maladie

aortique, 12.2 % étaient un RAo et 54.3% une IAo. Alors que la série de Belkhiri [65]

trouve une majorité d'TAo avec 65.2 % des cas, 6.9 % de rétrécissements aortiques

et 13.8% des maladies aortiques.

Tableau 23 : Nature de I'atteinte valvulaire aortique selon les séries.

Pourcentage de |'atteinte valvulaire
Série
IAo RAo MAo
Belkhiri [65] 65.2% 6.9% 13.8%
Série personnelle 36% 8.1% 22%
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B. La valvulopathie aortique

1. Le Rétrécissement aortique.

Dans notre série 26 patients (30%) avaient un rétrécissement

répartition de la sévérité de cette sténose pour les deux séries est présentée dans le

tableau suivant :

Tableau 27 : Sévérité de la sténose aortique selon les séries

aortique. La

Série Peu serré Moyennement serré serré
Belkhiri [65] 1.3% 5.1% 12.8%
Série personnelle 1.1% 4.65% 24.4%
2. L'insuffisance aortique.
50 patients (58.1%) de notre série avaient une insuffisance aortique. Dans la
série de Belkhiri [65] 73.7% des patients avaient une insuffisance aortique.
Tableau 28 : Grade de I'TAo selon les séries.
Série Gradel 6radeIl 6radeIll GradeIV
Belkhiri [65] 21 .8% 24.4% 19.2% 7.7%
Série personnelle 15.11% 17.44% 23.25% 2.3%
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VII. L'intervention chirurgicale :

1. Délais
Dans notre série le délais moyen entre le remplacement valvulaire et
I'échocardiographie de contrdle réalisée durant notre période d'étude a été de 77 +
64.43mois. Dans la série de Drissa [56] le délais moyen par rapport a l'intervention
été de 111 mois et 59 mois pour la série de Habib [54]. Ce délais est conditioné par

le mode de surveillance et la méthodologie de I'étude.

2. Le remplacement valvulaire.

Le remplacement valvulaire mitrale et ou aortique des patients de notre série
a été toujours par prothése mécanique comme la série de Beriane [77]. Alors qu'il
est a moitié mécanique et a moitié biologique dans la série de Girard [78].

Dans notre série, I'utilisation de valve mécanique a été la régle, que ce soit en
position mitrale ou aortique, les remplacements par prothése mécanique s'imposent
compte tenu de I'dge jeune des patients de notre série (dge moyen 47,7 ans), du
niveau socio-économique et aussi de |'étiologie rhumatismale dominante (82.5%) et
des doubles remplacements réalisées (29%) : sans oublié le pourcentage élevé des

patients en fibrillation auriculaire (33.7%) et chez qui s'impose déja un traitement

anticoagulant a vie. La taille de la prothése a été choisie en tenant compte de la taille

de I'anneau aortique et de |'anneau mitral mesuré a I' ETT et/ou a I'ETO.

3. Gestes associés.

0 Sur la valve tricuspide :
Dans notre série, 14 patients (16.27%) ont bénéficié d'une plastie
tricuspidienne de DEVEGA. Une patiente (1.1%) a bénéficié d'un remplacement

valvulaire tricuspide par prothése mécanique ATS 29, soit 17.37% patients ont
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bénéficiés d'un geste sur la valve tricuspide. Dans la série de Zouaoui [55], 25% ont
bénéficié d'un geste sur la tricuspide. L'indication a été retenue en raison d'une fuite

tricuspide important associée a un diamétre élevé de I'anneau tricuspide.

VIII. Données cliniques apres l'intervention :

La chirurgie permet ainsi le plus souvent une amélioration du statut
fonctionnel du patient et donc de sa qualité de vie.

Aprés un suivi moyen de 77 + 32.43 mois, 16 patients (24.4%) présentent
une dyspnée stade II de la NYHA .Alors que dans la série de Belkhiri [65] 28% des

patients ont gardés une dyspnée en postopératoire.

IX. Echocardiographie postopératoire :

1. La prothése mitrale :

0 Le gradient maximal

Le gradient maximal est en moyenne de 13.91+7.1mmHg ce qui est inférieur
a la moyenne retrouvée dans les séries de Drissa [56] et celle de Zouaoui [55] qui
sont respectivement de 15.7 mmHg et 15,8 mmHg.

Tableau 31 : Gradient maximal moyen transprothétique mitrale selon les

séries.

Série 6max moyen (mmHg)
Drissa [66] 15.7
Zouaoui [55] 15,8
Série personnelle 13.91
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I Le gradient moyen :
Sur |'ensemble des parameétres dérivés de doppler, le gradient moyen est

considéré comme le marqueur le plus important pour |'évaluation de la fonction de

la valve prothétique.

Le gradient moyen est en moyenne de 5.78+3.069 mmHg. Presque le méme
résultats a été trouvé dans les séries de Drissa [56] et celle de Zouaoui [55] avec la

méme moyenne de 5.6 mmHg.

Tableau 32 : La moyenne du gradient moyen transprothétiques mitrale selon

les séries.
Série La moyenne des 6Gm (mmHg)
Drissa [56] 5.6
de Zouaoui [55] 5.6
Série personnelle 5.78
i La surface fonctionnelle de prothése mitrale :

La surface fonctionnelle des prothéses mitrales est de 2,94 cm2 dans notre

série, ce qui est supérieur a la moyenne retrouvée dans les séries de Drissa [55] et

Zouaoui [56] qui est de 2.37cm2.

Tableau 33 : la surface fonctionnelle prothétique mitrale moyenne selon les

séries
Série La SFP mitrale moyenne (cm?)
Drissa [55] 2.37
Zouaoui [56] 2.37
Série personnelle 2,94
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2.

La prothése Aortique :

I Le gradient maximal

Le gradient maximal est en moyenne de 38.02 mmHg . Alors que dans les
séries de Kirzner [76] et Karpuz [81] La moyenne est respectivement de 23.7 +/-
6.8 et 17 +/- 8 mmHg.

Tableau 34 : Le gradient maximal moyen transprothétique aortique selon les

séries
Série Le gradient maximal moyen (mmHg)
Kirzner 23.7
Karpuz 17
Série personnelle 38.02
i Le gradient moyen

Le gradient moyen est en moyenne de 22.24 mmHg. Dans la série de
Ayaz [84] La moyenne des gradients moyens est de 11.72mmHg. Elle est de 11 +/-
4 mmHg, dans la série de Karpuz [81].

Tableau 35 : La moyenne du gradient moyen transprothétique aortique selon

les séries.
Série Moyenne du 6m (mmHg)
Ayaz [84] 11.72
Karpuz [81] | 11
Série personnelle 22.24
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0 La surface fonctionnelle de la prothése aortique :

La surface fonctionnelle valvulaire est en moyenne 1.91 cm2 alors qu’ elle
est de 1.73 +/- 0.41 cm2 dans la série de Kirzner [76] et de 2.2 +/- 0.4 cm2 dans

la série de Karpuz [81].

Tableau 36 : La surface fonctionnelle pothétique aortique moyenne selon les

séries.
Série SFP aortique moyenne (cm?)
Karpuz [81] 2.2
Kirzner [76] 1.73
Série personnelle 1.91

3. Fonction VG

1. IM opérées

i La fraction d'éjection.

Au plan des examens paracliniques, la chirurgie ne corrige pas forcément
I'altération profonde de la fraction ventriculaire des valvulopathies avancées [79]. Au
stade évolué, les lésions myocardiques sont irréversibles [80]. L'évolution de la
fraction d'éjection au long terme est assez variable : elle dépend de I'ancienneté de
la valvulopathie et du degré de I'altération de la fonction V6.

Dans notre série, on note une fraction d'éjection moyenne
postopératoire proche de celle calculée en préopératoire : la fraction d'éjection

moyenne en préopératoire était de 53.66%, en postopératoire elle est de 60.23 %.

2. IA opérées.
I Fraction d'éjection.
La fraction d'éjection moyenne en préopératoire était de 52 %, elle est de 53.7

% en postopératoire.

en
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X. Les dysfonctions prothétiques.

L'évaluation de la fonction de prothése valvulaire est une question
fréquemment rencontrées dans la pratique de la cardiologie clinique. Le nombre de
patients subissant un remplacement valvulaire est en nette augmentation. Ce mode
thérapeutique fournit une solution durable pour la dysfonction valvulaire mais
d'autre part présente des risques potentiels liés a l'intervention, a I'anticoagulation
et au risque de dysfonctionnement de la valve a long terme du essentiellement a la
thrombose de valve, la formation de pannus, la déhiscence et |'endocardite
infectieuse.

En raison de sa faisabilité et de la sensibilité, |'échocardiographie doppler est

la méthode de choix pour |'évaluation de la fonction de la prothése valvulaire.

Dans notre série les examens échocardiographiques réalisés ont permis de
confirmer le diagnostic de 12 dysfonctions de prothéses (11.2%) ce qui concordent
avec les résultats de la littérature, en effet Alam [82] a pu voir apparaitre une

dysfonction prothétique chez 5 sur 35 de ses patient (14.2%).

A. La prothése mitrale

1. La sténose

2 patients ont des prothéses sténosantes soit 3.2% des prothéses mitrales
contre 12% dans la série de Habib [54]. Dans notre série Ces sténoses sont dues au
mismatch patient-prothése qui se définit par I'implantation d'une prothése trop
petite par rapport a la taille du patient, elle survient quand I'anneau valvulaire est
rétréci ou quand la structure de la prothése obstrue une partie importante de la

surface normalement occupée par le flux transvalvulaire [85].
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Pour prévenir le mismatch, il est important d'effectuer de multiples mesures
préopératoires de I'anneau mitral et aortique avant de choisir le type et la taille de la
prothése tout en vérifiant que la surface effective fournie par le constructeur (EOA
ou effective orifice area des Anglo-Saxons) permettra de ne pas &tre exposé a un
mismatch.

Le gradient maximal moyen de ces prothéses sténosantes est de : 38+5.65
mmHg alors qu'elle est de 26mmHg dans la série de Habib [54].

La moyenne des gradient moyen est de : 12.2+ 5.37 mmHg ce qui est
supérieur a la moyenne trouvée dans la série de Habib [54] : 7mmHg.

La surface mitrale fonctionnelle moyenne est de : 0.95+ 0.21 cm? alors qu'elle

est de 1.1cm? chez Habib.

2. La régurgitation :
Nous n'avons constaté aucune régurgitation (0%) paraprothétique mitrale
dans notre série ; alors que dans la série de Cobanglu la régurgitation a été trouvée

dans 0.5% des cas [74].

3. Thrombose de prothése :

2 patientes (2.3%) avaient présentées des thromboses de la prothése mitrale :

Les thromboses de prothéses mécaniques (TPM) cardiaques sont des
complications rares mais graves et potentiellement fatales.

Les facteurs hémodynamiques favorisants la formation de thrombi incluent
les caractéristiques hémodynamiques de la prothése, I'état cardiaque global,
notamment la baisse de la fraction d'éjection et I'existence d'une fibrillation
auriculaire. Les facteurs hémostatiques sont représentés essentiellement par la

fluctuation de I'hémostase due a une mauvaise anticoagulation résultant d'une
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interruption des anticoagulants pour une chirurgie extracardiaque ou une
grossesse ou due a un suivi irrégulier de I'anticoagulant. [89].

Chez nos deux patientes le facteur hémostatique reste le facteur le plus
favorisant en raison de I'arrét des AVK pour des soins dentaires et pour la raison de
la grossesse (observations 1 et 2) [90].

La présentation clinique des thromboses est trés variable souvent dépendante
de la présence ou non d'une obstruction. Chez deux patientes, le signe révélateur
était une insuffisance cardiaque gauche en raison du caractére obstructif de la TPM,
alors le signe clinique le plus évocateur est la modification ou |'abolition des bruits
prothétiques. L'échocardiographie demeure I'examen clé du diagnostic [91], elle
permet de visualiser le thrombus, d'apprécier la mobilité des ailettes et d'évaluer le
gradient transprothétique. On suspecte une TPM mitrale en présence d'un gradient
moyen transprothétique supérieur @ 8 mmHg et d'une surface mitrale fonctionnelle
inférieure & 1,3 cm?. Chez nos deux patientes le gradient moyen transprothétique
était élevé et la mobilité d'une ou des deux ailettes était limitée. L'ETO permet la
visualisation du thrombus, la précision de sa taille et ses rapports avec la prothése
et I'appréciation de la mobilité des ailettes [92].

Les observations de thrombose de prothése valvulaire chez la femme enceinte
sont peu nombreuses, Sahnoun a rapporté une série de 7 cas de thrombose de
prothese et grossesse [93].

La prévention des TPM est basée sur une anticoagulation efficace avec une
surveillance réguliere. Lorsqu'une chirurgie extra cardiaque est programmée, I'AVK
est interrompu 4 jours et relayé par héparine avec surveillance de |'anticoagulation
qui doit étre plus intense [90]. Dans les cas d'interventions a faible risque
hémorragique comme les interventions cutanées ou dentaires, il est proposé de

réduire la dose de I'AVK avec un INR autour de 2 et il est recommandé d'utiliser des



traitements hémostatiques locaux. Au cours de la grossesse Les AVK peuvent étre
responsables d'embryopathies, entre la sixiéme et la douziéme semaine, dont la
fréquence est estimée a 5-6 % [94]. Il est habituellement proposé de faire un relais
par héparine avant la sixieme semaine, les AVK sont réintroduits au deuxiéme
trimestre et poursuivis jusqu'a la fin du troisieme trimestre. Quelques jours avant
I'accouchement, le plus souvent programmé, un nouveau relais héparine - AVK est
effectué. Cependant, des travaux récents ont montré une réduction de la mortalité
maternelle et des complications thrombcemboliques lorsque les patientes sont

traitées par AVK tout au long de la grossesse et certaines recommandations
s'appuyant sur ces résultats préconisent I'utilisation des AVK pendant toute la

grossesse [72-95].

B. La prothése aortique

1. La sténose

8 patients ont des prothéses aortiques sténosantes dont :

Le gradient maximal moyen est de : 66 +20.03 mmHg .

La moyenne des gradients moyens est de : 43.4+15.42 mmHg.

La surface aortique fonctionnelle moyenne est de : 0.92:0.15 cm?.

Ces sténoses sont dues également au mismatch patient prothése.

2. La régurgitation :

Nous avons constaté 3 régurgitations paraprothétiques aortiques (6.5%) dont
une, grade 2 chez un patient et une IAo minime chez 2 patients.

La désinsertion d'une prothése est une complication possible de la chirurgie

de remplacement valvulaire. Elle est plus fréquente pour les prothéses aortiques
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0.75% selon bensaid [73] contre 0.5% des prothéses mitrales selon Cobanoglu [74].
Ces résultats concordent avec les résultats de notre étude.
Plusieurs  facteurs prédisposants a la désinsertion : les calcifications
annulaires, la disproportion entre la taille de I'anneau et celle de la prothese, la
mauvaise qualité du tissu périorificiel, la qualité du geste chirurgical. Dans trois
quarts des cas, la désinsertion est partielle [75].
Le diagnostic de désinsertion sur prothése aortique repose essentiellement
sur I'audition d'un souffle diastolique précoce et sur I'échocardiographie en mode
Tm et I'examen doppler en mode couleur qui apporte des renseignements sur le

siege de la fuite (centrale ou paravalvulaire).
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Le pronostic des valvulopathies cardiaques a été favorablement modifié par
I'avénement des remplacements valvulaires. Le type de suivi postopératoire clinique
ou paraclinique, particulierement la place de I'échocardiographie, reste un sujet a
controverse.

Au terme de cette étude prospective sur le devenir des valvulopathies mitron-
aortique opérées, réalisée au service de cardiologie de CHU TLMCEN
, hous constatons que I'étiologie rhumatismale reste prédominante dans notre
contexte. Nous notons une amélioration significative de I'état fonctionnel des
patients et de leurs parameétres électrocardiographiques et écho cardiographiques

aprés un suivi @ moyen et a long terme.

Les complications liées aux prothéses valvulaires sont rares mais peuvent
constituer une morbidité et mortalité non négligeables, la présente étude confirme
que |'échocardiographie est actuellement I'examen de choix pour I'évaluation des
protheses valvulaires cardiaques et le diagnostic de certaines complications (sténose
et thrombose de prothése) par la mesure des gradients moyens et des surfaces
fonctionnelles prothétiques et par la visualisation de thrombus au niveau de la valve.
Le diagnostic de la fuite prothétique est basé sur le Doppler couleur.

Les dysfonctions prothétiques observées dans notre série étaient dues
essentiellement au mismatch et a la thrombose prothétique, d'ou la nécessité d'une
bonne évaluation préopératoire des valvulopathies (mesure de diameétre et une
gestion convenable du traitement anticoagulant.

Les résultats  post opératoires @ moyen et a long terme pour cet échantillon
de 86 patients restent encourageants comparativement aux données de la

littérature.
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RESUME

L'objectif de notre travail est d'analyser le devenir clinique, électrique et
échocardiographique des patients valvulaires opérés (remplacement valvulaire mitral
et / ou aortique).

Nous présentons une étude prospective, descriptive réalisée au service de
cardiologie de CHU TLMECEN, étalée sur une période de
24 mois allant de Janvier 2012 a Décembre 2014, portant sur une série de 86 patients
ayant bénéficié de 107 remplacements valvulaires cardiaques par prothéses
mécaniques (46prothéses aortiques et 61 prothéses mitrales) avec ou sans geste sur
la valve tricuspide.

L'dge moyen de nos patients était de 47.7 ans. Le sexe féminin prédominait :
59.3%.

L'étiologie rhumatismale était majoritaire avec une prévalence de 82.5%.

45 (52.3%) patients de notre série avaient une insuffisance mitrale importante.
56 (65.11%) patients avaient un rétrécissement mitral serré (surface mitrale
moyenne : 1.1cm?). Pour la valvulopathie aortique, 50 (58.13%) patients avaient une
insuffisance aortique importante et 26 (30%) patients avaient un rétricissement
aortique serré (surface aortique moyenne : 0.84 cm?).

37 (43%) patients ont bénéficié d'un remplacement valvulaire mitral, 22
(25.6%) d'un remplacement valvulaire aortique et 24 (27.9%) ont subit un double
remplacement valvulaire mitro-aortique. Pour les gestes associés, une patiente
(1.1%) a béneficié d'un remplacement valvulaire tricuspide, 14 (16.27%) patients ont
bénificié d'une plastie tricuspidienne type DEVEGA et 6 (6.9%) patients d'une
thrombectomie .

Apres un suivi moyen de 77 mois, I'évolution était favorable aussi bien sur le

plan clinique que paraclinique ; en effet 55 (63.95%) patients avaient une dyspnée
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Stade ITII de la NYHA en préopératoire, 46 (53.46%) devenant asymptomatique, 24
(27.9%) patients avaient une dyspnée stade II dont 20 (23.25%) sont devenus
Asymptomatiques et 4 (4.6%) gardent une dyspnée stade II et 3 (3.4%)
Avaient une dyspnée stade IV sont devenus stade II.

La surface fonctionnelle moyenne de I'ensemble des prothéses mitrales est de
2.94cm?, elle est de 1.919cm? pour les prothéses aortiques.

Les examens écho cardiographiques réalisés durant notre période d'étude ont
Permis de confirmer le diagnostic de 12 dysfonctions de prothéses ; il s'agit de 7
Prothéses sténosantes dont 5 aortiques et 2 mitrales, 3 prothéses aortiques

fuillantes dont une stade II, et 2 thromboses de prothéses mitrales.

Patients
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