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Rétrécissement aortiqgue asymptomatique

RESUME: En cas de rétrécissement aortique calcifié (RAC) sévére et asymptomatique, le bénéfice
clinique d’un remplacement valvulaire précoce n’est pas scientifiquement démontré actuellement.
Le TAVI n’a pas sa place dans ce contexte puisqu’il est actuellement réservé aux patients ages
(> 75 ans) ayant un RAC sévére et symptomatique et un risque opératoire élevé. La question d’un
remplacement valvulaire chirurgical précoce ne se pose que chez les patients relativement jeunes
(< 75 ans), physiquement actifs et dont le risque opératoire est faible.

En I’état actuel, le caractére asymptomatique et I’adaptation cardiovasculaire a I’effort doivent étre
authentifiés par un ECG d’effort et les patients suivis de maniére semestrielle sur I’examen clinique,
I’écho-Doppler cardiaque, le BNP plasmatique et le test d’effort.

Les guidelines européennes sont encore assez conservatrices et proposent la chirurgie a un stade
relativement tardif, ce qui expose les patients a un risque significatif de mort subite et aux consé-
quences a long terme du développement d’une fibrose myocardique.

L’évaluation du rapport bénéfice/risque est donc complexe et justifie pleinement de référer ces pa-
tients a un centre médico-chirurgical expert en maladies valvulaires.

J.-L. MONIN
Institut Mutualiste Montsouris, PARIS.

(RAQ) est actuellement la valvu-

lopathie numéro un susceptible
d’entrainer une intervention valvulaire
en Europe occidentale. On estime que
2 a4 % des patients agés de plus de
75 ans ont un RAC sévere, diagnostiqué
au stade asymptomatique dans plus
de la moitié des cas. Le diagnostic de
RAC sévere repose sur la visualisation
a I’échocardiographie d’une valve aor-
tique nettement calcifiée et peu mobile,
associée a un pic de vitesse transvalvu-
laire (Vmax) >4 m/set/ouun gradient de
pression moyen >40 mmHg en Doppler
continu [1].

I e rétrécissement aortique calcifié

Dans la plupart des cas, la surface val-
vulaire est < 1,0 cm?, ce dernier critére
étant moins pertinent que les para-
metres de vitesse/gradient pour la pré-
diction des événements cardiaques
indésirables [1]. En cas de RAC sévere
avec gradient transvalvulaire élevé
associé a des symptémes clairement

liés a cette valvulopathie, I’indication
d’'unremplacement valvulaire aortique
chirurgical ou par cathétérisme (TAVI)
est totalement consensuelle, a la seule
réserve que le patient puisse bénéficier
de I'intervention [1].

A l'opposé, en cas de RAC sévere et
asymptomatique, seul un remplacement
valvulaire chirurgical est envisageable
auvu desrecommandations [1]. Dans ce
dernier cas, les indications opératoires
sont largement débattues et doivent au
mieux étre envisagées de maniére col-
légiale par un staff multidisciplinaire
(Heart Valve Team) au sein d’un centre
médico-chirurgical expert en pathologie
valvulaire.

B Cas clinique
Un homme de 65 ans est adressé pour

la découverte fortuite d'un souffle car-
diaque lors d’'un examen de médecine



du travail. Ce patient sportif roule en
moyenne 20 a 30 km a vélo par semaine
sans aucune géne fonctionnelle.
L’auscultation retrouve un souffle sys-
tolique rdpeux 3/6 au foyer aortique et
irradiant vers les carotides avec une nette
diminution du 22 bruit. L'écho-Doppler
cardiaque confirme une valve aortique
séverement calcifiée, sur probable bicus-
pidie typique, une Vmax a 5,1 m/s, un
gradient de pression moyen a 64 mmHg
etune surface aortique 2 0,9 cmz2. L'aorte
tubulaire est discretement dilatée a
40 mm de diameétre maximal. Il n’y
a pas d’autre anomalie valvulaire, le
ventricule gauche est hypertrophié de
maniére concentrique avec une fraction
d’éjection préservée, calculée a 65 %, les
pressions pulmonaires sont normales.

A ce stade, quels examens complémen-
taires peuvent étre utiles pour stratifier
le risque spontané de ce patient? Quels
sontlesrisques et quelles sont les options
thérapeutiques envisageables?

Nous allons développer dans les cha-
pitres suivants les principaux éléments a
prendre en compte pour ce cas clinique.
En fin d’article, nous proposons une syn-
these de ce cas.

B Risque de mort subite

Le risque de mort subite, particuliére-
ment redouté par les cardiologues, était
considéré comme trés faible (autour de
0,5 % par an) dans la plupart des études
publiées dans les années 2000 [2, 3]. I
est important de noter que ces études
étaient de taille modeste (< 300 patients)
etque’dge moyen des patients étaitrela-
tivement jeune, en moyenne autour de
65 ans [2, 3].

Leregistre japonais CURRENT AS publié
récemment est en faveur d'un risque de
mort subite nettement plus élevé [4]:
ce registre multicentrique regroupe
3815 patients consécutifs (78 ans d’4ge
moyen) ayant un RAC sévere, inclus
entre 2003 et 2011. La durée moyenne
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de suivi était de 3,5 ans. Dans cette
série, 175 morts subites sont survenues
avant remplacement valvulaire, soit un
taux cumulé de 7,2 % chez les patients
asymptomatiques (1,4 % par an) [4].
Chez les 82 patients asymptomatiques
ayant présenté une mort subite, cet évé-
nement est survenu dans 65 % des cas
sans symptome préliminaire et dans les
3 mois suivant le dernier examen cli-
nique. Les facteurs prédictifs indépen-
dants de mort subite chez les patients
asymptomatiques étaient:
—1’hémodialyse (risque relatif [RR]
=4,23;intervalle de confiance [IC] 95 %:
2,48-7,22;p <0,001);

—une fraction d’éjection VG <60 %
(RR=1,76;1C95 %:1,08-2,87;p=0,02);
—une Vmax=5m/s(RR=2,36;1C95 %:
1,09-5,14; p =0,03) [4].

Risque lié a la fibrose
myocardique

Le RAC est une maladie touchant a la
fois la valve etle myocarde ventriculaire
gauche. En effet, la réduction progres-
sive de surface valvulaire aortique est
compensée par le développement d’une
hypertrophie concentrique ventriculaire
gauche (HVG) qui permet initialement
de stabiliser la contrainte pariétale VG
et la performance cardiaque pendant de
nombreuses années. Cette hypertrophie
s’accompagne d’une fibrose intramyocar-
dique qui peut étre quantifiée de maniere
fiable par IRM cardiaque (rehaussement
tardif aprés injection de gadolinium).

Plusieurs études monocentriques ont
démontré que la fibrose myocardique
du RAC persiste 9 a 12 mois apres rem-
placement valvulaire aortique et qu’elle
augmente trés significativement la mor-
talité, y compris en postopératoire [5, 6].
Ces données sont largement confirmées
par la publication en cours d un registre
multicentrique émanant de la société
britannique d’IRM cardiaque [7]. Cette
étude regroupe 674 patients répartis
dans 6 centres médicochirurgicaux,
évalués avant remplacement valvulaire

aortique pour RAC sévere (4ge moyen:
75 + 14 ans; gradient moyen: 46 + 18
mmHg; FEVG: 61 + 17 % ; chirurgie:
n =399 ou TAVI: n =275). Tous les
patients étaient évalués en préopéra-
toire par écho-Doppler cardiaque et
IRM avec quantification de la fibrose
myocardique, présente chez 51 % des
patients (18 % ont une séquelle d’infarc-
tus et 33 % une fibrose diffuse). Apres
intervention, 145 patients sont décédés
(22 %) apres un suivi moyen de 3,6 ans.
Les facteurs prédictifs indépendants de
mortalité étaient 1’dge, le score STS et
la présence d’une fibrose myocardique.

Dans cette série, la fibrose myocardique
est un facteur prédictif indépendant de
mortalité toutes causes et de mortalité
cardiovasculaire, quelle que soit I’in-
tervention (chirurgie ou TAVI). Chaque
augmentation de 1 % de la fibrose myo-
cardique VG est associée a 11 % d’aug-
mentation de la mortalité toutes causes
(RR=1,11;1C95 %:1,05-1,17; p <0,001)
et de 8 % pour la mortalité cardiovas-
culaire (RR=1,08;IC 95 %:1,01-1,17;
P<0,001). Globalement, la présence d'une
fibrose myocardique en pré-intervention
double lamortalité postopératoire a 3 ans.

B Risques de I'intervention

Le risque spontané d’événement
cardiovasculaire indésirable est a mettre
en balance avec le risque d’un remplace-
ment valvulaire aortique chirurgical. Le
registre de la Société de chirurgie thora-
cique nord-américaine (STS) mis a jour
en octobre 2017 regroupe les données
sur plus de 1000 centres hospitaliers et
6 millions d’interventions de chirurgie
cardiaque adulte.

Sur 29000 remplacements valvulaires
aortiques isolés, la mortalité opératoire
globale est de 2,1 % avec un taux d’acci-
dent vasculaire cérébral (AVC) de 1,3 %
et une durée médiane d’hospitalisation
de 6 jours [8]. En cas de pontage coro-
naire associé au remplacement valvu-
laire aortique (17 500 interventions), la
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mortalité opératoire est de 3,9 % avec
un taux d’AVC de 2,2 % et une durée
médiane d’hospitalisation de 7 jours.

Bien entendu, ces chiffres sont a modu-
ler en fonction du profil de risque du
patient, largement dominé par I’age, la
fonction systolique ventriculaire gauche,
la fonction respiratoire et rénale.

ECG d’effort
ou échographie d’effort ?

Il est important de rappeler qu’en cas de
RAC sévere chez un patient clairement
symptomatique, tout test d’effort est for-
mellement contre-indiqué. A I'opposé,
I’ECG d’effort est fortement recommandé
chez les patients asymptomatiques et
physiquement actifs : cela permet d’ob-
jectiver I’adaptation cardiovasculaire a
I’effort et de dépister les faux asympto-
matiques qui représentent jusqu’a 25 %
des patients dans certaines séries.

D’apres les guidelines, I’apparition de
symptomes typiques au cours du test
d’effort est une indication chirurgicale
formelle (classe I) [1]. La constatation
d’une chute de pression artérielle sys-
tolique a I’effort au-dessous du niveau
de repos est également une indication
opératoire licite, la faible augmenta-
tion de la pression artérielle systolique
(< 20 mmHg) étant une indication plus
discutable [1]. Quoiqu’il en soit, la répé-
tition des tests d’effort permet de suivre
I’évolution de ’adaptation cardiovas-
culaire chez un patient donné. L'intérét
de I’échographie d’effort en cas de
RAC asymptomatique avait été évoqué
essentiellement dans 2 études de taille
modeste [9, 10].

Plusieurs études ultérieures contredisent
ce résultat [11, 12]. En I’état actuel, il
semble que ’augmentation du gradient
moyen transvalvulaire aortique pendant
I’effort n’ait pas la valeur pronostique
escomptée pour prédire la survenue
d’événements cardiaques indésirables
[11]. De ce fait, indépendamment des dif-

ficultés deréalisation technique, I’écho-
graphie d’effort n’apporte aucun élément
définitif pour guider I'indication opéra-
toire; cet examen n’est donc plus recom-
mandé en pratique courante [1].

Intérét du BNP:
que disent les guidelines ?

L’intérét pronostique du BNP est actuel-
lementreconnu, plus que le NT-proBNP
qui varie davantage en fonction de I’age
et de la fonction rénale. Le taux de BNP
plasmatique peut étre intégré dans un
score de risque qui tient compte du
pic de vitesse transvalvulaire aortique
(Vmax) et du sexe masculin/féminin
selon la formule: score = (2 X Vmax)
+ (1,5 x Log N [BNP]) + 1,5 (sexe fémi-
nin) [13]. L'intérét de ce score est d’in-
tégrer les différentes composantes
du risque d’événements cardiaques
indésirables: sévérité de 1’obstacle
valvulaire (Vmax), adaptation ventri-
culaire gauche (BNP) et modulation
en fonction du sexe (moins bonne tolé-
rance hémodynamique chez la femme
possiblement liée a une petite cavité
ventriculaire gauche). ’augmentation

du risque d’événements est quasiment
linéaire en fonction du score avec
une survie sans événement a 2 ans de
7 % pour les valeurs les plus basses
(16T quartile) contre 80 % dans le
4¢ quartile le plus élevé (fig. 1) [13].

Une large étude américaine a démontré
I’intérét pronostique du taux de BNP
comparé aux normales définies pour
I’age et le sexe [14]. Pour cette étude, le
BNP ratio était considéré: taux de BNP
plasmatique mesuré/taux maximal en
fonction de I’4ge et du sexe. L'activation
du BNP, définie par un BNP ratio > 1 est
un puissant facteur prédictif indépen-
dant de mortalité: pour les 565 patients
asymptomatiques avec fraction d’éjec-
tion VG normale de cette série, la
mortalité a 4 ans était doublée en cas
d’activation duBNP (RR=2,35;IC95 %:
1,57-3,56; p <0,0001) [14].

Au total, les principales indications de
remplacement valvulaire aortique chirur-
gical en cas de RAC sévére et asympto-
matique sont listées dans le tableau I. 11
convient denoter qu'un RAC critique est
défini par une Vmax> 5,5 m/s en Europe
contre > 5 m/s aux Etats-Unis [15].
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Fig. 1: Evolution du taux d’événements cardiaques indésirables (décés ou remplacement valvulaire aortique
nécessité par des symptomes typiques) en fonction d’un score de risque basé sur la Vmax, le taux de BNP et
le sexe. Les valeurs individualisées représentent les quartiles (Q) de score retrouvés dans la population de
l'étude, de Q1 a Q4. Noter la relation linéaire entre la valeur du score et le taux d’événements cardiaques entre

le 1€ et le 3¢ quartile. Adapté d’aprés Monin et al. [13].
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dysfonction VG

RAC sévére/patient asymptomatique
(ne concerne que les patients éligibles pour un RVA chirurgical )

Un RVA chirurgical est indiqué en cas de RAC sévére et asymptomatique
avec dysfonction VG systolique (FEVG < 50 %) sans autre cause de

Niveau
[ [3]
preuve

Un RVA chirurgical est indiqué en cas de RAC sévére et asymptomatique
en cas de symptomes typiques démasqués par 'ECG d'effort

du niveau basal lors de U'ECG d'effort

Un RVA chirurgical doit étre envisagé en cas de RAC sévere et
asymptomatique en cas de chute de la pression artérielle au-dessous

sur 12 mois

ultérieur et sans autre cause

par cathétérisme

Un RVA chirurgical doit étre envisagé en cas de RAC sévére et
asymptomatique (FEVG > 50 %/ECG d’effort normal) en cas de:

- RAC critique, défini par une Vmax > 5,5 m/s

- calcification valvulaire sévere et progression de Vmax > 0,3 m/s

- BNP > 3 X normale pour l'age et le sexe, vérifié lors d'un dosage

— HTAP sévére définie par une PAPS au repos > 60 mmHg confirmée

Tableau I: Indications opératoires en cas de RAC sévere et asymptomatique. Adapté d’'aprés les Guidelines
européennes ESC-EACTS 2017 [1]. RAC: rétrécissement aortique calcifié; FEVG: fraction d'éjection ventricu-
laire gauche; HTAP: hypertension artérielle pulmonaire; PAPS: pression artérielle pulmonaire systolique;

RVA: remplacement valvulaire aortique.

H Synthése du cas clinique

Concernant notre patient, il y a tout
intérét a réaliser un ECG d’effort afin de
s’assurer del’absence de symptéme et de
quantifier I’'adaptation cardiovasculaire
al’effort. Le dosage du BNP plasmatique
est également indiqué afin de pouvoir
suivre le taux tous les 6 4 12 mois: la sta-
bilité du BNP est un élément rassurant.
AT’'opposé, le doublement du taux tous
les 6 mois est un facteur prédictif élevé
de l’apparition des symptomes [13].

Ce patient devrait idéalement étre sur-
veillé tous les 6 mois par examen cli-
nique, écho-Doppler cardiaque, ECG
d’effort et dosage du BNP. Si ’on suit
les recommandations européennes,
qui sont plutét conservatrices, un rem-
placement valvulaire chirurgical sera
proposé en cas de progression rapide du
RAC (augmentation de Vmax > 0,3 m/s
sur 12 mois) ou de Vmax > 5,5 m/s ou a
un moindre degré en cas d’augmentation
confirmée des taux de BNP rapportés a
I’4ge et au sexe (tableau I) [1].

Par ailleurs, compte tenu du taux
significatif d’événements cardiaques

indésirables et de ’augmentation de la
mortalité a court terme en cas de Vmax
>5m/s [3, 16], il est également licite de
référer ces patients a un centre médi-
co-chirurgical expert afin d’envisager
une chirurgie précoce, en accord avec
les recommandations américaines [15].
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