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I.  INTRODUCTION

Le rétrécissement aortique serré symptomatique est de plus en plus souvent traité par la mise
en place d’'une bioprothese par voie trans-artérielle percutanée (TAVI). Cette pathologie
s’accompagne souvent d’une hypertension pulmonaire. Nous voulons analyser I'impact du
niveau de pression pulmonaire sur le devenir des patients apres un TAVI.

Pour cela, aprés quelques rappels, nous rapporterons le résultat de notre étude et

I’'analyserons a la lumiéere des données de la littérature.

1. Le rétrécissement aortique

A. Incidence

Le rétrécissement aortique (RA) est la plus fréquente des valvulopathies nécessitant une
intervention en Europe et en Amérique du Nord. Sa prévalence est en augmentation du fait
du vieillissement de la population. La fréquence de sclérose aortique est approximativement
de 25% a 65 ans, 48% aprés 75 ans. Le rétrécissement aortique représente 4 a 5% des patients

de plus de 65 ans (1).

B. Etiologies du rétrécissement aortique

Le rétrécissement aortique est le plus souvent dii a des calcifications valvulaires.

L’étiologie la plus fréquente est la dégénérescence sénile (pres de 80% dans les pays
occidentaux). Elle est suivie par la bicuspidie aortique puis la maladie rhumatismale
(caractérisée par une fusion commissurale, I'apparition de fibrose et la rétraction des

sigmoides) (2).

Les autres causes sont plus rares (hypercholestérolémie familiale, hyperuricémie, maladie de

Fabry, lupus érythémateux, maladie de Paget...).



C. Diagnostic

Fréguemment, le diagnostic se fait a 'examen physique de routine par la découverte d’'un
souffle systolique. L'apparition de signes fonctionnels traduit un rétrécissement aortique
serré. llIs surviennent a I'effort puis au repos dans les formes plus évoluées. Le symptome le
plus fréquemment rencontré, avec un véritable impact sur la qualité de vie, est la dyspnée. La
syncope d’effort (ou simple lipothymie) doit faire évoquer le diagnostic. L’angor d’effort est

également fréquemment retrouvé.

D. Rétrécissement aortique serré

La surface valvulaire aortique normale est de 3 a4 cm? (3). Un gradient de pression commence
a apparaitre, au repos entre le ventricule gauche et I'aorte, quand la surface valvulaire

aortique devient inférieure a 1,5 cm?.

Le diagnostic de rétrécissement aortique serré est échographique. Il se définit par une surface
valvulaire aortique inférieure a 1 cm? ou 0,6 cm?/m? et un gradient transvalvulaire moyen
supérieur a 40 mmHg.

Parfois, le gradient est inférieur 8 40 mmHg malgré une surface valvulaire inférieure a8 1cm?
ou 0,6cm?/m? : les résultats sont discordants. Pour autant, le rétrécissement aortique peut
étre serré.

C’est le cas du rétrécissement aortique bas débit - bas gradient qui associe aux résultats
discordants un volume d’éjection systolique inférieur a 35 mL/m?2. Deux profils de
rétrécissement aortique bas débit — bas gradient se distinguent selon la FEVG. Lorsque la
fraction d’éjection est altérée (<50%), il est recommandé (1) de réaliser une échographie
Dobutamine qui permet de distinguer les rétrécissements aortiques serrés des
rétrécissements aortiques pseudo séveres : Le rétrécissement aortique est considéré serré si
la surface valvulaire reste inférieure a 1cm? et le volume d’éjection systolique reste inférieur
a 35 mL/m? aprés injection de Dobutamine. Cet examen permet également de rechercher une
réserve contractile (augmentation de plus de 20% du volume d’éjection systolique). Chez les

patients ayant une fraction d’éjection préservée, il peut étre utile de quantifier les

calcifications valvulaires par la réalisation d’un score calcique valvulaire aortique. Ainsi, un

10



score supérieur ou égal a 3000 chez I’'homme ou 1600 chez la femme est trés en faveur d’un

rétrécissement aortique serré (1).

2. Quel traitement, pour qui ?

A. Indications

Le remplacement valvulaire est indiqué chez les patients symptomatiques présentant un
rétrécissement aortique serré ou bas débit — bas gradient avec réserve contractile.

Chez les patients se disant asymptomatiques, il est recommandé (1) de réaliser une épreuve
d’effort (pour démasquer des symptomes) ou une échographie d’effort (pour mettre en
évidence une augmentation du gradient aortique ou une altération de la fraction d’éjection

du ventricule gauche (FEVG) a I'effort).

B. Choix de l'intervention

Deux techniques sont disponibles en 2019 : le remplacement valvulaire par voie chirurgicale
(valve mécanique ou biologique) ou le remplacement valvulaire par voie percutanée
(transcatheter aortic valve implantation, TAVI).

Le choix de l'intervention est fonction de I'dge, des comorbidités, du risque chirurgical du
patient (scores de risque : STS Score, Euroscore), des faisabilités d’'un remplacement valvulaire
par voie percutanée. Il est discuté de maniere collégiale en « Heart Team » (cardiologues

cliniciens, cardiologues interventionnels, chirurgiens cardiaques, anesthésistes, gériatres) (1).

D’apres les recommandations européennes (European Society of Cardiology (ESC)) (1), le
remplacement valvulaire aortique chirurgical est recommandé chez les patients a bas risque
chirurgical (STS ou Euroscore Il < 4% ou Euroscore | < 10% en I'absence d’autres facteurs de
risque non notifiés dans ces scores (fragilité, aorte porcelaine, séquelles d’irradiation
thoracique)). Chez les patients présentant un risque accru (STS ou Euroscore Il > 4%, Euroscore
| > 10% ou autres facteurs de risque non notifiés dans ces scores) le choix entre TAVI et
remplacement valvulaire chirurgical se fait apres discussion en « Heart Team ». Le TAVI étant

privilégié chez les patients dgés aptes a l'acces transfémoral.
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Management of severe AS*

v

Symptoms

)

Yes

!

LVEF < 50%

Absence of comarbidity or general
condition that make benefit unlikely

Physically active )

Yes
v

Exercise Test

v

Yes

No

Yes

Medical therapy

Low risk and no other
L characteristics that favour TAVI®

)

I

Yes

No

y N ¢
Symptoms or fall
in blood pressure Careful individual
L below baseline ) evaluation of technical
T | suitability and risk-benefit
No Yes ratio of intervention
v ¥ modes by the
Heart Team®
Presence of risk
factors® and low
individual surgical risk
| T
No Yes
v v v v v
Re-evaluate in
6 months or when SAVR SAVR or TAVI

symptoms occur

SESC 2017

= Figure 1. Recommandations ESC sur la prise en charge du rétrécissement aortique

serré

AS : aortic stenosis ; LVEF : left ventricular ejection fraction ; SAVR : surgical aortic valve
replacement ; TAVI : transcatheter aortic valve implantation.
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B) Choice of intervention in symptomatic aortic stenosis

Aortic valve interventions should only be performed in centres with both departments of cardiology and cardiac surgery on site and with
structured collaboration between the two, including a Heart Team (heart valve centres).

The choice for intervention must be based on careful individual evaluation of technical suitability and weighing of risks and benefits of each
modality (aspects to be considered are listed in Table 7). In addition, the local expertise and outcomes data for the given intervention must
be taken into account.

SAVR is recommended in patients at low surgical risk (STS or EuroSCORE Il < 4% or logistic EuroSCORE | < 10%° and no other risk factors
not included in these scores, such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radiat;ion).93

TAVI is recommended in patients who are not suitable for SAVR as assessed by the Heart Team.”"?

In patients who are at increased surgical risk (STS or EuroSCORE Il > 4% or logistic EuroSCORE | > 10%° or other risk factors not included
in these scores such as frailty, porcelain aorta, sequelae of chest radiation), the decision between SAVR and TAVI should be made by the
Heart Team according to the individual patient characteristics (see Table 7), with TAVI being favoured in elderly patients suitable for transfe-

moral access.” 74192

Balloon aortic valvotomy may be considered as a bridge to SAVR or TAVI in haemodynamically unstable patients or in patients with sympto-
matic severe aortic stenosis who require urgent major non-cardiac surgery.

Balloon aortic valvotomy may be considered as a diagnostic means in patients with severe aortic stenosis or other potential causes for symp-
toms (i.e. lung disease) and in patients with severe myocardial dysfunction, pre-renal insufficiency or other organ dysfunction that may be
reversible with balloon aortic valvotomy when performed in centres that can escalate to TAVI.

= Figure 2. Recommandations ESC sur la prise en charge du rétrécissement aortique
serré (suite)

En France, selon la Haute Autorité de Santé (HAS) (4,5), I'indication a un TAVI est posée chez

un patient :

» Contre-indiqué a la chirurgie de remplacement valvulaire aortique. La contre-
indication est caractérisée par un Euroscore logistique > 20% ou un score STS > 10%.

» A haut risque chirurgical. Le haut risque chirurgical est caractérisé par un score STS
compris entre 8 et 10% et un risque de mortalité ou morbidité irréversible opératoire
(jusqu’a 30 jours post- opératoires) > 15%.

» A risque chirurgical intermédiaire. Le risque chirurgical intermédiaire est caractérisé
par un score STS compris entre 4 et 8%, une légere fragilité (évaluée par I'échelle de
Katz associée a I'évaluation de la déambulation ou échelle équivalente), une atteinte
viscérale ne pouvant étre améliorée suite a I'intervention et un possible obstacle a la

procédure.

Le refus de la chirurgie de remplacement valvulaire aortique ne constitue pas une indication

au TAVI.
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Les patients ayant une espérance de vie inférieure a 1 an, compte tenu de facteurs

extracardiaques (comorbidités), ne sont pas éligibles a la technique (non indication).

C. Scores de risque

L’Euroscore 1 est un score de risque élaboré par I'European Association of Cardio-Thoracic
Surgery. Il intégre des facteurs de comorbidités tels que I'dge, le sexe, I'insuffisance rénale, la
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), I'état vasculaire, I’état neurologique et
des facteurs cardiaques (pression artérielle pulmonaire systolique (PAPS), FEVG, angor
instable ou antécédent d’infarctus du myocarde récent). Dans ce score, le seuil de PAPS utilisé

est un résultat supérieur a 60 mmHg.

Le score STS est issu de la base de données de la Society of Thoracic Surgeons (USA) et
comporte un nombre plus important de variables que I'Euroscore 1, notamment la présence
d’apnée du sommeil ou de maladie pulmonaire chronique. En revanche, il ne prend pas en

compte les pressions pulmonaires.

3. LeTAVI

A. Généralités

Le remplacement valvulaire aortique par voie percutanée est I'une des avancées les plus

remarquables de la derniére décennie dans le domaine de la cardiologie interventionnelle.

En effet, depuis la premiére implantation en 2002, par I'’équipe du Pr Cribier au centre
hospitalier universitaire (CHU) de Rouen, le TAVI est devenu une excellente alternative au
remplacement valvulaire chirurgical pour les patients inopérables (6) ou a haut risque
chirurgical (7) et pourrait le devenir pour les patients a risque intermédiaire (8) voire faible

risque (9).
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En I'absence de contre-indications anatomiques, il est généralement réalisé par voie
transfémorale, ou plus rarement (si cette voie est inaccessible) par voie transapicale,
subclaviere ou transaortique.

La mortalité a 30 jours est variable selon les études. Elle est de 5,4% dans |’étude France 2
(10). Elle est réduite de 1 a 2% avec la nouvelle génération de valves chez les patients a plus
bas risque opératoire (8,9). La survie a un an varie de 60 a 85% chez les patients a haut risque
(6,7,11,12), et atteint 95% chez les patients a risque intermédiaire (13). L'amélioration de la
qualité de vie est comparable a celle observée chez les patients ayant bénéficié d’un

remplacement valvulaire chirurgical mais semble plus rapide (7,12).

Malgré la nette diminution de la morbi-mortalité par rapport au traitement chirurgical
standard (14) dans cette population fragile, cette procédure invasive reste potentiellement a
risque de complications graves et mortelles (10,15,16), d’ou I'importance d’identifier des

facteurs pronostiques.

B. Facteurs pronostiques

L'identification de facteurs prédictifs de ces complications a fait I'objet de nombreuses études
(17). Parmi elles, I’'hypertension pulmonaire (HTP) et la dysfonction ventriculaire droite ont
été décrites comme facteurs de risque de réadmission pour insuffisance cardiaque et de

mortalité (17).

a. Hypertension pulmonaire et TAVI

e Définition de I’hypertension pulmonaire selon I’'ESC

Le gold standard de la mesure des pressions pulmonaires est représenté par le cathétérisme
droit. La valeur normale de la pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) est de 14 + 3
mmHg. L'HTP est définie par une PAPm supérieure ou égale a 25 mmHg. L'impact pronostique
des PAPm comprises entre 21 et 24 mmHg n’est pas clair d’ou I'importance d’une surveillance
rapprochée de ces patients (18). Il existe deux types d’HTP : I'HTP pré-capillaire définie par

une pression capillaire pulmonaire (PCP) inférieure a 15 mmHg et I’'HTP post-capillaire définie
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par une PCP supérieure a 15 mmHg. Les étiologies d’hypertension pulmonaire sont classées
en 5 groupes. Le groupe 2 concerne les HTP secondaires a une dysfonction du cceur gauche. Il
s'agit du mécanisme le plus fréquemment impliqué chez les patients porteurs d’un

rétrécissement aortique. Elle est parfois multifactorielle.

Bien que le cathétérisme droit soit le gold standard dans la mesure des pressions pulmonaires,
cette méthode est invasive (morbidité (1.1%) et mortalité (0.055%)) (19). La corrélation entre
les données échographiques et les données du cathétérisme droit sur la mesure de la PAPS
est suffisamment bonne pour étre utilisée en pratique de soins courants. En effet, une revue
systématique de 29 études a montré pour la diagnostic de I'HTP une sensibilité de 83% et une
spécificité 72% (19).

L’évaluation de la pression artérielle pulmonaire systolique en échographie, selon les
recommandations (18,20), se fait grace a I’équation de Bernouilli modifiée par la mesure de
la vélocité maximale de la régurgitation tricuspide, a laquelle est ajoutée |'estimation de la
pression dans l'oreillette droite. Cette derniére dépend de la taille et de la compliance de la
veine cave inférieure. Pour une veine cave inférieure de moins de 2,1 cm et modulable a plus
de 50%, la pression dans l'oreillette droite est estimée a 3mmHg; pour une veine cave
inférieure de moins de 2,1 cm et modulable a moins de 50%, elle est estimée a 8 mmHg ; pour

une veine cave dilatée a plus de 2,1 cm et non modulable sont ajoutés 15 mmHg.

e Hypertension pulmonaire et TAVI

L'HTP est une complication fréguemment retrouvée chez les patients porteurs d’un
rétrécissement aortique serré. Elle est associée a un pronostic défavorable (21-23). En effet,
il a déja été démontré que I'HTP, chez les patients présentant un rétrécissement aortique
serré est associée a une augmentation de la morbi-mortalité aprés remplacement valvulaire
aortique chirurgical (24,25). Ceci expligue que I'HTP fait partie du score de risque
préopératoire en chirurgie cardiaque. En revanche, dans le TAVI, I'existence d’'une HTP pré-
interventionnelle est souvent négligée. Bien qu’il s’agisse d’'une procédure moins a risque,
I'incidence d’"HTP chez les patients ayant bénéficié d’un TAVI est de plus de 70% (23,26,27). Il

parait donc important de s’y intéresser.
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Les études qui ont analysé I'impact de I'HTP sur le pronostic post-TAVI montrent des résultats
inconstants et les seuils utilisés different d’une étude a I'autre (27-30).

Certains travaux se sont également intéressés a I’évolution des pressions pulmonaires apres
TAVI. Lintervention était fréquemment associée a une réduction de I'HTP (27,28). Mais les
études étaient de petite taille et les facteurs pronostiques de réduction des PAPS en post-TAVI

n’ont pas été réellement identifiés.

b. Fonction ventriculaire droite systolique et TAVI

Un quart des patients qui présentent un rétrécissement aortique serré a une dysfonction
ventriculaire droite systolique associée (31-33). Les mécanismes responsables de la
dysfonction ventriculaire droite chez les patients subissant un TAVI sont multifactoriels. lls
sont le plus souvent secondaires a une surcharge en volume ou en pression liée aux
pathologies du coeur gauche (augmentation des pressions dans le ventricule gauche), une
maladie pulmonaire chronique, I'hypertension pulmonaire, les troubles du sommeil ou les
arythmies chroniques.

Comme pour I'HTP, la dysfonction ventriculaire droite est connue pour étre de mauvais
pronostic aprés chirurgie cardiaque (34). Pourtant, ce parameétre n’apparait pas dans les
scores de risque, qui sont aussi utilisés pour I’évaluation du risque chez les patients bénéficiant
d’un TAVI. En effet, I'impact pronostique de la fonction ventriculaire droite dans le TAVI est
peu étudié. Le caractere péjoratif d’une dysfonction droite a tout de méme été retrouvé dans
les quelques données de la littérature sur le sujet (31,35), mais d’autres montrent des
résultats discordants (33,36). La aussi, I'amélioration de la fonction ventriculaire droite aprés

TAVI semble étre de meilleur pronostic.

c. Hypertension pulmonaire et fonction ventriculaire droite systolique

L'HTP et la dysfonction ventriculaire droite sont connues pour étre des facteurs de mauvais
pronostic. Ce sont aussi deux facteurs étroitement liés. La circulation pulmonaire et le
ventricule droit forment un tout fonctionnel qu’il est important d’étudier ensemble. Il est
probablement plus intéressant de procéder a une évaluation combinée des deux paramétres

gu’a la quantification de chaque parameétre pris isolément. En effet, la performance systolique
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du ventricule droit est corrélée a la post charge. Face a 'augmentation chronique de celle-ci,
il se dilate et s’hypertrophie. Ainsi, il tolére cette augmentation mais son débit devient
dépendant de la pré charge. Il ne peut plus amortir les variations du retour veineux en
maintenant un débit pulmonaire constant. Les perturbations hémodynamiques qu’entraine la
mise sous circulation extracorporelle et sous ventilation mécanique dans le remplacement
valvulaire aortique chirurgical peuvent étre délétéres chez des patients qui présentent une
HTP. C'est pourquoi le TAVI semble étre une bonne alternative a la chirurgie puisque cette
intervention se fait sans modification hémodynamique majeure. Mais il n’est pas exclu que
I’association d’une HTP et d’une dysfonction du ventricule droit assombrisse le pronostic

également dans le TAVI.

4. Obijectif principal de I’étude

L'objectif de cette étude est d’étudier I'impact pronostique de la pression artérielle
pulmonaire systolique déterminée en échographie sur la mortalité des patients ayant
bénéficié d’une procédure de TAVI. Nous analyserons également I'impact pronostique de la
fonction systolique ventriculaire droite en fonction du niveau de pression artérielle

pulmonaire.
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Il. MATERIEL ET METHODES

Cette étude rétrospective observationnelle monocentrique a été menée dans le service de
cardiologie du CHU de Poitiers en France, selon les recommandations de bonne pratique

clinique et le respect des lois de bioéthique.

1. Patients

Tous les patients qui ont bénéficié d’'un remplacement valvulaire aortique par voie percutanée
dans notre centre entre le 1°" janvier 2013 et le 31 décembre 2018 ont été analysés.
L'indication de remplacement valvulaire avait été posée chez des patients symptomatiques
qui présentaient un rétrécissement aortique serré (défini par une surface aortique inferieure
a 1 cm? ou 0,6 cm?/m?). Le choix d’une technique percutanée était décidé de manieére
collégiale par la « Heart Team ». Pour chaque patientinclus, les caractéristiques cliniques (age,
sexe, facteurs de risques cardiovasculaires), les antécédents, les scores de risque STS et
Euroscore 1, les données échographiques, ont systématiquement et prospectivement été
collectés dans une base de donnée (destinée a renseigner I'étude nationale France-TAVI,
adossée a notre dossier médical informatisé (Télémaque®)). En pratique courante, les patients
avaient tous bénéficié d’'une consultation avec un examen clinique, un électrocardiogramme
et une échographie transthoracique (ETT) avant l'intervention. De la méme maniére, ils
étaient systématiquement revus a un mois et a un an pour une consultation de suivi avec
réalisation d’une échographie cardiaque. Les échographies ont été réalisées sur des
échographes de la marque Général Electric® (modeéles Vivid S70, VividE9, VividE95 et Vivid S6)

et les données traitées grace au logiciel EchoPACS® utilisé dans notre centre.

2. Critéres d’inclusion

Les patients inclus étaient tous les patients consécutifs ayant bénéficié d’'une procédure de
TAVI entre janvier 2013 et décembre 2018 au CHU de Poitiers, précédée d’une mesure

échographique de la pression artérielle pulmonaire systolique.
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3. Définitions

A. Evaluation de la pression artérielle pulmonaire systolique

Le caractére invasif du cathétérisme droit rend sa pratique courante difficile chez tous les
patients ayant une indication a un TAVI, d’autant plus qu’il s’agit d’'une population a risque.
L’évaluation de la pression artérielle pulmonaire systolique a donc été faite dans notre étude
en échographie, selon les recommandations (18,20).

Les patients ont été classés en 3 groupes et 2 sous-groupes en fonction de la sévérité de la
PAPS selon les recommandations européennes et aux scores de risque : PAPS inférieure a 34
mmHg (normale : groupe 1), PAPS entre 34 et 45 mmHg (hypertension pulmonaire modérée :
groupe 2), PAPS supérieure a 45 mmHg (hypertension pulmonaire sévére : groupe 3), groupe
lui-méme divisé en deux sous-groupes (groupe 3a : PAPS entre 46 et 59 mmHg et groupe 3b :

PAPS supérieure ou égale a 60 mmHg).

B. Evaluation de la fonction ventriculaire droite

La fonction ventriculaire droite systolique a également été évaluée par échographie en coupe
4 cavités selon les recommandations (20) grace a la mesure de la fonction longitudinale du
ventricule droit représentée par le TAPSE (Tricuspid annular plane systolic excursion) en mode
TM et la mesure de I'onde S a I'anneau tricuspide au Doppler tissulaire.

Un TAPSE inférieur a 16 mm et/ou une onde S inférieure a 10 cm/s ont été choisis pour définir
la dysfonction systolique ventriculaire droite. Ces seuils ont permis de dessiner les groupes

pour |’évaluation de la fonction ventriculaire droite (20).

C. Evaluation combinée

L'évaluation combinée des deux parametres, hypertension pulmonaire et fonction
ventriculaire droite systolique a été étudiée. Pour tenter de faciliter cette évaluation, deux
ratios ont été calculés et étudiés: le rapport TAPSE/PAPS et S/PAPS. Des sous-groupes ont été

établis en fonction de la médiane et des premiers et derniers quartiles.
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D. Capacité fonctionnelle

La capacité fonctionnelle du patient a été évaluée via la dyspnée. La sévérité de son
retentissement sur les activités du patient a été cotée selon la classification NYHA (New York
Heart Association).

Le stade NYHA était noté a chaque consultation.

4. Procédure de TAVI

La procédure était réalisée par des opérateurs expérimentés par voie transfémorale ou supra-
aortique. Ce choix était guidé par la réalisation d’un scanner pré-interventionnel permettant
d’analyser les axes vasculaires, ainsi que la morphologie de la valve et ses dimensions. Les
modeles de valve utilisés pour le remplacement valvulaire aortique percutanée étaient des
valves Edwards Sapien® (Edwards Sapien XT ou Edwards Sapien 3) ou Medtronic Corevalve®
(Corevalve premiere génération, Corevalve EvolutR ou Corevalve EvolutR pro). Les patients

étaient surveillés en soins intensifs aprés intervention.

5. Critéres de jugement

Le critere de jugement principal était la mortalité toute cause a 1 an.
Le critere de jugement secondaire était la capacité fonctionnelle des patients a 1 moiseta 1

an.

6. Analyse statistique

Les analyses statistiques ont été réalisées via le Logiciel SAS®.

Les données qualitatives sont présentées en pourcentage et ont été comparées a l'aide du
test du Chi2. Les données quantitatives sont présentées en moyennes et écart-types et ont
été comparées a l'aide d’un test de Krushkal-Wallis.

La méthode de Kaplan-Meier a été utilisée pour étudier les courbes de survie. Le test du Log-

Rank a permis de comparer ces courbes.
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Les analyses multivariées ont fait appel a un modele de Cox. Les résultats sont présentés sous
forme de Hazard Ratio et de son intervalle de confiance a 95%.

Les analyses de corrélation ont été faites grace a la formule des coefficients de corrélation de
Pearson.

Le seuil de significativité retenu était p < 0,05 pour I'ensemble des analyses.

7. Considérations éthiques et reglementaires

Cette étude était strictement observationnelle, sans aucune modification de la prise en charge
et du suivi médical du patient. L'ensemble des dossiers a été anonymisé pour cette étude.
Aucune commission a un Comité de Protection des Personnes (CPP) n’était nécessaire. La
confidentialité des données suivait les recommandations du Correspondant Informatique et
Libertés (CIL). Les patients avaient tous signé un consentement permettant I’exploitation des

données lié a I’étude France-TAVI.
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lll.  RESULTATS

1. Caractéristiques de la population

Six cent deux patients ont bénéficié d’'une procédure de TAVI sur la période d’observation
définie dans notre protocole au CHU de Poitiers. Tous les patients ont été inclus. Trois cent
neuf patients étaient des hommes (51%). L’age moyen était de 84 ans. Deux cent quatre-vingt-
seize patients (49%) ont bénéficié de I'implantation d’une valve Edwards contre 306 (51%)
d’une valve CoreValve. La FEVG moyenne était de 59 + 15%. Le score STS était de 5,8 + 4 et
I’'Euroscore 1 était de 20 £ 10. Les différentes caractéristiques démographiques et cliniques

des patients sont rapportées dans le Tableau 1.

Les patients étaient répartis en plusieurs groupes en fonction de la sévérité de la pression

artérielle pulmonaire systolique en pré-TAVI de la facon suivante :

» Groupe 1: 178 patients (30%) avec une valeur moyenne de PAPS a 28,5 + 2,6 mmHg,

» Groupe 2 : 230 patients (38%) avec une valeur moyenne de PAPS a 39 + 3,6 mmHg,

» Groupe 3:194 (32%) avec une valeur moyenne de PAPS a 60,3 + 11,4 mmHg dont 96
patients dans le groupe 3a avec une valeur moyenne de PAPS a 51,2 £+ 3,8 mmHg et 98

patients (16%) dans le groupe 3b avec une valeur moyenne de PAPS 2 69,2 + 9,1 mmHg.

Dans les groupes 2 et 3a, les patients étaient plus agés. L'Euroscore 1, intégrant la PAPS, était
de maniere cohérente significativement plus élevé chez les patients du groupe 3b. Le STS
score, n’intégrant pas ce critere |'était également. Ces patients avaient également plus
souvent un antécédent de bronchopneumopathie chronique obstructive et/ou insuffisance
respiratoire chronique, un antécédent de fibrillation atriale, une insuffisance cardiaque a
fraction d’éjection altérée. Echographiquement, ils présentaient de maniére significative, un

gradient transvalvulaire aortiqgue moyen moins élevé, une altération de I'onde S et du TAPSE.
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Tableau 1. Caractéristiques de la population étudiée

PAPS (mmHg) <34 34-45 46-59 >60 p
(n=178) (n=230) (n=96) (n=98)
Age (années) 83,9+5,6 85,6 + 3,9 85,8 +4,6 83,8+8,4 0,0262
Sexe masculine n(%) 102 (57) 122 (53) 42 (44) 43 (44) 0,0658
Score STS 52+3,5 54+3,2 6,6 £ 3,6 7,3%6,2 <0,0001
Euroscore 1 16,5+ 10 176+11,4 23,7+15,3 31,0+16,3 <0,0001
IMC 26,7 +4,7 26,7 +4,5 26,0+ 5,0 26,5+5,1 0,3832
Surface corporelle 1,8+0,2 1,8+0,2 1,7+0,2 1,7+0,2 0,1081
ANECERNES | | . oeeeeeessesseseesessessessssesssssss st sseassssaseasssessasessns et anssnssnssnsnnes
Antécédent de cardio- 67 (38) 95 (41) 40 (42) 45(46) 0,5764
pathie ischémique n(%)
Antécédent d’accident 20 (11) 25 (11) 16 (17) 15 (15) 0,3859
vasculaire cérébral n(%)
Antécédent de 10 (5,6) 16 (6,9) 13 (14) 16 (16) 0,0083
BPCO/Insuffisance
respiratoire n(%)
Stimulateur cardiaque/ 20 (11) 39 (17) 13 (14) 21 (21) 0,1067
défibrillateur n(%)
Fibrillation atriale n(%) 43 (24) 79 (34) 46 (48) 52 (53) <0,0001
Insuffisance cardiaque a 27 (15) 48 (21) 31 (32) 36 (37) <0,0001
FE altérée n(%)
Sténose aortique bas 17 (9,5) 23 (10) 19 (20) 24 (24) 0,0005
debit-bas gradient n(%)
Dyspnée n(%) 0,0003
NYHA 3 114 (64) 123(53) 59 (61) 68 (69)
NYHA 4 7 (4) 24 (10) 9 (9,4) 16 (16)

BPCO : Bronchopneumopathie chronique obstructive ; FE : fraction d’éjection ; IMC : Indice de
masse corporelle ; NYHA : New York Heart Association ; STS : Society of Thoracic Surgeons .
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Tableau 1 (suite). Caractéristiques de la population étudiée

PAPS (mmHg) <34 34-45 46-59 >60 p
(n=178) (n=230) (n=96) (n=98)

Caractéristiques

OO O N GUES et eetee—eatee—eatae—eateeaneaneeaseenneateennnaneeneeanenns

FEVG (%) 62 +13 60+ 14 55+ 14 55+ 16 <0,0001

Gradient moyen aortique 50+ 15 50+13 51+ 18,5 45+ 18 0,0308

(mmHg)

Insuffisance mitrale sévere 0 1(0,4) 1(1) 6 (6) -

(grade 3 ou 4) n(%)

Insuffisance tricuspide sévere 0 0 1(1) 0 -

(grade 4) n(%)

TAPSE (cm) 2,06 + 1,92 + 1,87 1,73 £ <0,0001

0,6 0,53 0,57 0,66

Onde S a I'anneau tricuspide 0,125 + 0,104 + 0,102 = 0,094+ <0,0001

(m/s) 0,093 0,031 0,030 0,035

TAPSE/PAPS 0,0429+ 0,0556 0,0316 + 0,0230+ <0,0001
0,0225 0,0375 0,0171 0,0117

S/PAPS 0,0034+ 0,0034 + 0,0018 + 0,0012 + <0,0001

......................................... 00036 00036 00009 00007 . .

Caractéristiques

PIOCEUUIEIES || .....¢eeeeveessssesesssssssessssassssssssssssssssnsessssssesssssassssasasesssssnsess

Type de valve n(%) 0,0394

Corevalve 86 (48) 122 (53) 39 (41) 59 (60)

Sapien 92 (52) 108 (47) 57 (59) 39 (40)

Abord non fémoral n(%) 20 (11,2) 19 (8,3) 9(9,4) 9(9,4) 0,3754

Valve in valve n(%) 3(1,7) 3(1,3) 5(5,2) 1(0,1) 0,0975

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; TAPSE : Tricuspid annular plane systolic
excursion ; PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique
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2. Devenir apres TAVI

Soixante-sept patients sont décédés a un an (13%) dont 27 (4,5%) dans le premier mois. Le
déces est survenu dans la premiéere année post-TAVI chez 10 patients (5,6%) dans le premier
groupe, 23 patients (10%) dans le second, 43 (22%) dans le troisieme dont 17 (18%) dans le

groupe 3a et 26 (27%) dans le groupe 3b.

A. Analyse de la pression artérielle pulmonaire systolique

La valeur de la PAPS avant TAVI est significativement liée au risque de décés a 1 an en analyse
univariée. L'étude en sous-groupe retrouve des résultats similaires. En effet, la survie globale
a un an était respectivement de 94% pour le groupe 1, 90% pour le groupe 2, 77% pour le
groupe 3 (p=0,0046). En séparant ce dernier groupe, la survie était de 81% pour le groupe 3a

et 73% pour le groupe 3b (p<0,0001) (Tableau 2, Figure 3).

En analyse multivariée, I'analyse de la PAPS sur la mortalité dans I'ensemble de la population

aprés ajustement sur le TAPSE retrouve un résultat également significatif (p=0,0005).

Tableau 2. Impact de la pression artérielle pulmonaire systolique sur la mortalité a 1 an

PAPS (mmHg) <34 34-45 46-59 >60 p
(n=178) (n=230) (n=96) (n=98)

PAPS pré-TAVI 285+26 390+36 51,2+3,8 69,219,11

(moyenne * écart type)

Décés alan 10 (5,6%) 23 (10%) 17 (17,7%) 26(26,5%) <0,0001

PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique
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Survie

mois

PAPS (mmHg) <34 34-46 46-59

= Figure 3. Courbe de Kaplan-Meier en fonction de la PAPS

B.Analyse de la fonction ventriculaire droite systolique

Concernant I’étude de la fonction ventriculaire droite systolique, I'altération du TAPSE et de
I'onde S ont tous deux un impact sur la mortalité (p=0,0046 et p=0,029 respectivement en
analyse univariée en variable continue). En revanche, lors de I’analyse en sous-groupe (TAPSE
<16 mm versus TAPSE > 16mm, Onde S < 10 cm/s versus S > 10 cm/s), il existe une différence
de mortalité significative dans le groupe ayant une altération du TAPSE par rapport au groupe
ayant une valeur normale (21% versus 10%, p=0,0013), qui n’est pas retrouvée dans le groupe
de patients ayant une altération de la valeur de 'onde S par rapport au groupe ayant une onde
S normale (11% versus 18%, p =0,1) (Tableau 3, Figure 4).

En analyse multivariée, aprés ajustement sur la PAPS, I'analyse de I'impact du TAPSE sur la

mortalité reste significative (p<0,0214 ; HR 1,761 ; IC [1,088 ;2,850]).
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Tableau 3. Impact de la fonction systolique ventriculaire droite sur la mortalité a1 an

TAPSE>16  TAPSE< 16 p | Sx10 S<10 p
(n=347) (n=158) i (n=308) (n=189)

Décésa 36 (10,4%)  33(20,9%) 0,0013 | 35(11,4%) 33 (17,5%) 0,1020
1an

TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion exprimé en mm ; S: Onde S a
I’'anneau tricuspide exprimée en cm/s

0.8

0.6

Survie

0.4

0.2

0.0

0.0 2.5 5.0 7.5 10.0 125
mois
TASPE —_— >16 —_— <16
(mm)

= Figure 4. Courbe Kaplan-Meier de survie en fonction du TAPSE

C. Analyse de l'interaction entre la PAPS et la fonction ventriculaire droite

Analyse multivariée TAPSE et PAPS

Dans I'analyse multivariée en sous-groupe, en prenant comme référence le groupe ayant une
PAPS < 34 mmHg, I'ajustement sur le TAPSE ne montre pas d’augmentation significative de la

mortalité dans le groupe 2 (p=0,29 ; HR 1,52 ; IC [0,695 ; 3,325]). Dans le groupe 3, la présence
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d’une dysfonction du TAPSE semble étre un facteur aggravant sans que le résultat soit
significatif (p=0,057, HR 2,286 ; IC[0,974 ; 5,361]). En revanche, chez les patients du groupe 3,
I'association d’une dysfonction du TAPSE est significativement associée a une augmentation

de la mortalité (p=0,0003 ; HR 4,105 ; IC [1,901 ; 8,864]) (Tableau 4).

Tableau 4. Analyse multivariée TAPSE et PAPS sur la mortalité a1 an

HR IC 95% p
TAPSE 1,761 1,088-2,850 0,0214
PAPS
= 34-45 1,520 0,695-3,325 0,2941*
= 46-59 2,286 0,974-5,361 0,0574*
= >60 4,105 1,901-8,864 0,0003*

* par rapport au groupe de référence : PAPS < 34 mm Hg ; PAPS : Pression artérielle
pulmonaire systolique ; TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion

Analyse des rapports TAPSE/PAPS et S/PAPS

Les rapports TAPSE/PAPS et S/PAPS ont été analysés et sont prédictifs de mortalité en analyse
univariée (p<0,0001 et p = 0,012 respectivement).

L'analyse en 4 sous-groupes du rapport TAPSE/PAPS, orientée par une précédente
investigation (37), retrouvait pour un rapport inférieur a 0,029, 76% de survie a un an, 81%
pour un rapport entre 0,043 et 0,059, 89% pour un rapport entre 0,043 et 0,059, et 93% pour
un rapport supérieur a 0,059 (p=0,0003) (Tableau 5, Figure 5).

L’analyse en sous-groupe du rapport S/PAPS retrouvait dans un premier groupe avec un
rapport inférieur a 0,0017 une survie a 77% a 1 an, 87% pour un rapport entre 0,0017 et
0,0025, 85% pour un rapport entre 0,0025 et 0,0036, et 95% pour un rapport supérieur a
0,0036 (p=0,0009) (Tableau 6).
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Tableau 5. Impact du rapport TAPSE/PAPS sur la mortalité a 1 an

TAPSE/PAPS <0,029 0,029-0,043  0,043-0,059 >0,059 p
(n=103) (n=114) (n=133) (n=155)
Décésalan 25 (24,3%) 20 (17,5%) 14 (10,5%)  10(6,5%) 0,0003

TAPSE : Tricuspid annular plane systolic excursion en mmHg; PAPS : Pression artérielle
pulmonaire systolique en cm

1.0

0.8

0.6

Survie

0.4

0.2

0.0
0.0 25 5.0 75 10.0 125
mois

TASPE/PAPS

<0,029

0,029 - 0,043 0,043 - 0,059 =>0,059

= Figure 5. Courbe Kaplan-Meier de la survie en fonction du rapport TAPSE/PAPS

Tableau 6. Impact du rapport S/PAPS sur la mortalité a 1 an

S/PAPS 0<,0017 0,0017-0,0025 0,0025-0,0036  >0,0036 p
(n=128) (n=115) (n=132) (n=131)
Décésalan  29(22,7%) 14 (12,2%) 18 (13,6%) 7(5,3%)  0,0009

PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique en mmHg ; S: Onde S a I'anneau
tricuspide exprimée en m/s
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D. Analyse de I'évolution de la PAPS

En post-TAVI, nous avons observé une amélioration globale de la PAPS d’autant plus marquée
que le chiffre de départ était haut. En effet, il y avait une amélioration des pressions
pulmonaires chez 41% des patients dans le groupe 1, 78% dans le groupe 2, 89% dans le
groupe 3a et 93% dans le groupe 3b. Cette amélioration était en moyenne de 6,8 mmHg
(p<0,0001). Pour les patients du groupe 3, I'amélioration était de 17,4 mmHg (p<0,0001), elle
était de 4,1 mmHg dans le groupe 2 (p<0,0001). En revanche, 'amélioration n’était pas
significative dans le groupe ayant une PAPS initiale déja normale en pré-interventionnel (+1,9
mmHg, p=0,36) (Tableau 7). L’analyse de la survie globale montre chez les patients présentant
une amélioration de la PAPS en post-TAVI une amélioration de la survie (p=0,02). Aprés

ajustement sur le chiffre de PAPS initial, ce résultat n’est cependant pas significatif (p=0,51).

Tableau 7. Variation de la PAPS a 1 mois

PAPS (mmHg) <34 p 34-45 p >46 p
(n=178) (n=230) (n=194)
dPAPS +1,91 0,36 -4,08 <0,0001 -17,375 <0,0001

PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique en mmHg ; dPAPS = différence de PAPSa 1
mois par rapport au pré-TAVI
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E. Analyse de la capacité fonctionnelle

La capacité fonctionnelle évaluée par I'intermédiaire du stade NYHA est améliorée apres TAVI
pour la grande majorité des patients dés le premier mois et maintenue a 1 an. L’'amélioration
est de -1 a -2 point(s) pour la plupart. Il n’a pas pu étre mise en évidence une corrélation entre
cette amélioration et le chiffre de PAPS de départ (p = 0,12 a 1 mois, p = 0,16 a 1 an), ni avec

la variation de PAPS a 1 mois (p = 0,3 a 1 mois, p=0,9 a 1 an) (Tableau 8).

Tableau 8. dNYHA a 1 mois et 1 an en fonction du chiffre de PAPS de départ et de la

variation de PAPS a 1 mois

NYHA a 1 mois alan
(n=451) (n=345)

+1 3 5

0 74 59

-1 206 154

-2 157 112

-3 11 15

Analyse de corrélation dNYHA M1 dNYHA A1

PAPS pré-TAVI p=0,3019 p=0,9112

dPAPS p=0,1163 P=0,1581

PAPS : Pression artérielle pulmonaire systolique ; dPAPS : différence de PAPS a 1 mois par
rapport au pré-TAVI ; dNYHA M1 : variation de la PAPS a 1 mois ; dNYHA Al : variation de la
PAPSalan;
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IV.  DISCUSSION

Nous avons donc étudié la valeur pronostique de I’hypertension pulmonaire et de la
dysfonction ventriculaire droite systolique, de maniere isolée et combinée, chez les patients
ayant bénéficié d’'une procédure de TAVI.

Notre étude démontre que la PAPS (déterminée en échographie) et I’altération de la fonction
systolique ventriculaire droite (déterminée sur le TAPSE en échographie) sont des facteurs
prédictifs de mortalité a 1 an en post-TAVI.

L’association d’une PAPS élevée et d’un TAPSE bas multiplie par 4 le risque de mortalité a 1

an.

1. Caractéristiques de la population

L’age de notre population était comparable aux autres études sur le sujet (14,16). Les hommes
et les femmes étaient répartis de maniére homogéne. L'Euroscore moyen était de 20 + 14
dans notre population. Ce score est également proche des données retrouvées dans la
littérature (16,31,35). Il y avait plus fréquemment un antécédent de fibrillation atriale ou
d’insuffisance cardiaque a fraction d’éjection altérée chez les patients atteints d’hypertension
pulmonaire comme dans plusieurs études (22,26). De méme, les patients présentant une PAPS
élevée avaient plus souvent un antécédent de pathologie pulmonaire (22). Cependant, les
différentes études sont inhomogéenes dans leur définition de I’'hypertension pulmonaire (27—
30).

Il existait une prédominance de dysfonction ventriculaire droite chez les patients des groupes
avec hypertension pulmonaire qui n’était pas retrouvée dans I’étude d’Alushi et al. (27) ou les
patients qui présentaient une dysfonction ventriculaire droite étaient répartis de maniere

homogene.
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2. Résultats de I’étude

A. Influence de la pressions artérielle pulmonaire systolique initiale

La prévalence d’HTP dans notre population était de 70 % comparable a la littérature
(27,30,38). Nous avons choisi de classer les patients selon les recommandations européennes
(groupes 1,2 et 3) et de tenir compte du seuil retrouvé dans I'Euroscore 1 (sous-groupe 3b).
Pour ce seuil (PAPS > 60 mmHg), un quart des patients décede a un an.

Les études qui ont analysé I'impact de I'HTP sur le pronostic post-TAVI montre des résultats
inconstants (27—-30). Cette discordance peut étre la conséquence de seuils variés utilisés par
les différentes études.

En effet, en 2015, Barbash et al. (29) ont montré une augmentation de la mortalité chez les
patients présentant une HTP sévére avec un seuil défini a 50 mmHg obtenu en analysant la
courbe ROC. Sinning et al. (30) qui ont utilisé des seuils a 30 et 60 pour définir 3 groupes (<
30, 30 - 60 et > 60 mmHg) ont montré une différence de mortalité significative a deux ans pour
le groupe le plus sévére. Testa et al. (39) ont eux divisé leurs patients en 3 groupes : < 40, 40
- 60 et > 60 mmHg. lls retrouvaient dans les deux derniers groupes une mortalité plus
importante de maniere significative.

Alushiet al. (27) en 2018 ont utilisé les seuils des recommandations européennes pour réaliser
leur étude. lls n'ont pas retrouvé de différence en terme de mortalité en fonction de la
sévérité de I’hypertension pulmonaire chez les patients observés. En revanche, il existait dans
cette étude une augmentation de la mortalité chez les patients qui avaient une HTP
irréversible aprés TAVI, comparativement aux patients ayant une amélioration de ce

parameétre apres l'intervention.

Au-dela de I'hétérogénéité des seuils, il existe également dans la littérature une hétérogénéité
dans la technique de mesure de la pression artérielle pulmonaire puisque Masri et al. (28) en
2018 ont pris comme référence le cathétérisme droit en pré-TAVI avec un seuil de PAPm a 25
mmHg pour définir I’hypertension pulmonaire, et un seuil arbitraire de PAPS a 45 mmHg en
ETT en post TAVI pour le suivi des patients. Il n’y avait, dans cette étude, pas de différence
significative en terme de mortalité post-TAVI chez les patients ayant une HTP diagnostiquée

par cathétérisme droit avant l'intervention.
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Apres intervention, nous avons pu noter dans notre étude une amélioration de la PAPS chez
les patients ayant une PAPS entre 34 et 45 mmHg (8 mmHg en moyenne) et chez les patients
ayant une PAPS supérieure ou égale a 46 mmHg (17 mmHg en moyenne). Cette constatation
est en accord avec les résultats des précédentes investigations (27,30,39). La part importante
d’hypertension pulmonaire post-capillaire chez les patients atteints d’un rétrécissement
aortique serré est une bonne explication. La levée de la sténose entraine une diminution de
la pré charge, donc des pressions ventriculaires gauches, des pressions capillaires puis en
amont de la pression pulmonaire. Cependant, a terme, la congestion veineuse pulmonaire
chronique entraine un remodelage du systeme vasculaire pulmonaire qui peut expliquer la

persistance d’une HTP aprés TAVI chez certains patients.

Chez les patients qui amélioraient leur PAPS apres TAVI, nous avons pu observer un risque de
mortalité moins élevé que chez les patients qui présentaient une HTP non réversible, comme
c’était le cas dans certaines études (27,28,30). Masri et al. (28) ont mis en évidence une
amélioration de la survie chez les patients qui amélioraient leur PAPS en post-TAVI. Dans
I’étude d’Alushi et al. (27), la mortalité chez les patients ayant une HTP irréversible apres TAVI,
est statistiquement plus importante comparativement aux patients ayant une amélioration
de ce parametre apres l'intervention. Barbash et al. (29) retrouvaient une amélioration
significative de la PAPS chez les patients présentant une HTP modérée a sévere, sans
amélioration sur la survie. Dans notre étude, aprés ajustement a la PAPS de départ, le résultat
ne ressort pas significatif. Cependant, nous n’avons pas distingué les patients ayant une faible
amélioration de la PAPS de ceux ayant une amélioration importante.

L'identification des facteurs prédictifs d’amélioration de la PAPS en post-TAVI reste un enjeu

important.
La discordance entre les résultats des différentes études s’intéressant a ’'HTP peut également

étre liée au fait que cette atteinte est souvent associée a d’autres pathologies, principalement

la dysfonction ventriculaire droite connue pour assombrir le pronostic.

35



B. Influence de la fonction ventriculaire droite systolique

La encore, toutes les études qui se sont intéressées a la fonction ventriculaire droite dans le
TAVI ne sont pas en accord. Ces résultats contradictoires sont probablement attribuables a
des définitions inconstantes de la dysfonction ventriculaire droite, a des échantillons de
population de taille modeste, avec une durée de suivi limitée et a des différences dans
I'approche statistique.

Le caractére péjoratif de la dysfonction ventriculaire droite chez les patients bénéficiant d’'un
TAVI a été démontré dans les études d’Asami et al.(31) et de Griese et al.(35). Dans la premiére
étude, les critéres étudiés pour évaluer la fonction ventriculaire droite systolique étaient le
rapport FAC (Fractional area change), I'onde S et le TAPSE. La différence en terme de mortalité
émergeait dés le premier mois post-intervention. Il existait cependant une amélioration de la
survie chez les patients ayant amélioré leur fonction ventriculaire droite. Dans I'étude de
Griese et al.(35), la dysfonction ventriculaire droite, décelée grace au TAPSE, n’influencait pas
la mortalité péri-opératoire mais était identifiée comme facteur prédictif indépendant de
mortalité a un an. Nous retrouvons donc, dans ces études, comme dans la littérature
s’'intéressant a I'HTP, une diversité dans le choix des critéres permettant |’évaluation de la
fonction ventriculaire droite. En effet, dans une autre étude, celle de Lindsay et al. (40),
I'impact pronostique de la dysfonction ventriculaire droite a été démontré par le biais de la

FEVD (fraction d’éjection du ventricule droit).

Dans notre travail, I'impact pronostique de la dysfonction ventriculaire a pu étre mis en
évidence pour le TAPSE en analyse uni et multivariée, mais pas pour I'onde S a I'anneau
tricuspide. L'ensemble des données pré-TAVI concernant I'onde S et le TAPSE n’a pas été
recueilli pour tous les patients (certains comptes rendus comportaient uniquement le TAPSE,
d’autres 'onde S) . Ceci pourrait expliquer la différence de significativité entre ces deux
parametres. lls étudient tous deux la fonction longitudinale du ventricule droit, de maniere
simple et reproductible. Cependant, le gold standard pour mettre en évidence une
dysfonction ventriculaire droite est I'imagerie par résonance magnétique (IRM). L'onde S a
I’'anneau tricuspide a montré une bonne corrélation avec I'IRM cardiaque (41) pour un seuil
plus bas a 9 cm/s. Un seuil choisi trop élevé pourrait étre une autre explication a ce résultat

non significatif.
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Le manque de données en post-TAVI n’a pu permettre une comparaison des données en post-

interventionnel.

C. Interaction fonction ventriculaire droite et hypertension pulmonaire

Dans notre étude, nous avons décrit que les patients atteints d’hypertension pulmonaire
présentaient de maniere significative plus fréquemment une dysfonction ventriculaire droite
systolique. L’association des deux facteurs aggravait le risque de mortalité. En effet, 'analyse
multivariée a objectivé un surrisque de mortalité en cas d’altération du TAPSE dans le groupe
de PAPS >60 mmHg. Ce risque était a la limite de la significativité dans le groupe 46-59 mmHg
(p=0,0574) possiblement en raison d’'un manque de puissance (seulement 96 patients dans ce

sous-groupe).

L’association dysfonction ventriculaire droite et hypertension pulmonaire n’a que trés peu été
étudiée dans le TAVI (37). Pourtant, la performance du ventricule droit est étroitement liée a
la circulation pulmonaire. En temps normal, la circulation pulmonaire, avec sa compliance
accrue et ses résistances moindres, rend la post charge du ventricule droit moins importante
que celle du ventricule gauche. De plus, les parois fines et souples du ventricule droit
permettent une meilleure adaptation a cette post charge. La performance du ventricule droit
est donc dépendante de ce couplage pressions pulmonaires-ventricule droit. Chez les patients
atteints de rétrécissement aortique serré, la surcharge progressive causée par I'aggravation
de la valvulopathie crée un remodelage du ventricule gauche, une détérioration de la fonction
diastolique puis une augmentation de pression dans l'oreillette gauche. Cette derniéere se
retentit en amont dans la circulation pulmonaire et affecte le circuit pulmonaire artériel qui
entraine un remodelage vasculaire pulmonaire avec diminution de la compliance. Il existe a
terme un découplage de la pression pulmonaire et du ventricule droit. Il en découle un
remodelage du ventricule droit avec hypertrophie, dilatation et dysfonction ventriculaire

droite.

De plus, nous avons pu mettre en évidence une corrélation entre le rapport TAPSE/PAPS et la

mortalité, également présente avec le rapport S/PAPS.
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Le rapport TAPSE/PAPS a été étudié initialement dans une population d’insuffisants
cardiaques a FEVG préservée (42). Une corrélation entre la compliance pulmonaire et les
résistances vasculaires avait été mise en évidence, intégrant ce rapport dans une approche
hémodynamique. Il ressortait comme facteur pronostic péjoratif dans cette pathologie. Dans
une étude plus récente en 2019, Sultan et al. (37) ont exploité ce rapport chez les patients
ayant bénéficié d’'un TAVI. lls ont retrouvé I'association entre ce couplage et la mortalité (pour
un seuil inférieur a 0,029) permettant une évaluation du risque pré opératoire supérieure au

score STS et/ou a 'une des deux mesures seules.

D. Analyse de la capacité fonctionnelle

Abdelghani et al. (43) se sont attachés a mettre en évidence les facteurs prédictifs de
persistance d’une altération de la capacité fonctionnelle aprés TAVI. En analyse multivariée,
le rétrécissement aortique bas débit — bas gradient, I'antécédent de fibrillation atriale ou de
pathologie pulmonaire obstructive chronique, un taux d’hémoglobine bas en pré-
interventionnel, étaient identifiés comme facteurs prédisposant a une absence d’amélioration
du stade NYHA apreés intervention. L'HTP avant la pose de la valve ne I'était pas. Dans notre
étude, il n’y avait pas non plus de corrélation entre la PAPS pré-TAVI et I'évolution du stade
NYHA ni a 1 mois, ni a un an. L’absence d’amélioration nette de la dyspnée peut étre en
rapport avec une insuffisance respiratoire chronique chez certains patients présentant une

hypertension pulmonaire.

3. Limites de I'étude

Le caractére monocentrique de I'étude est une limite qui ne semble pas se faire ressentir sur
I'effectif de la population qui reste comparable aux données de la littérature. Du fait d’une
étude rétrospective, il existe un biais lié aux données manquantes. Cependant, 'intérét du
caractere rétrospectif est celui de l'absence de biais dans le résultat des données
échographiques.

La mesure de la pression artérielle pulmonaire systolique par échographie n’était pas le gold
standard. Le cathétérisme droit était difficilement réalisable en pratique chez ces patients

fragiles. Cette technique invasive n’est pas envisageable dans le cadre du suivi du patient.
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L’échographie est donc une alternative non invasive, reproductible et disponible qui justifie
son utilisation en pratique courante.

La durée de suivi, courte, a permis de diminuer le risque de confondre la cause du déces avec
un autre facteur chez des patients agés avec de nombreuses comorbidités.

Le stade NYHA quantifiant la dyspnée est un critéere subjectif avec une variabilité
interindividuelle de son interprétation. Le suivi par dosages itératifs du NT pro BNP aurait pu

étre informatif mais n’est habituellement pas préconisé.

V. CONCLUSION

L’analyse échographique du cceur droit est un élément important dans I"évaluation du
pronostic du patient relevant d’un TAVI. Dans notre étude, avant intervention, 32% des
patients présentaient une pression artérielle pulmonaire systolique supérieure a 45 mmHg et
16% des patients supérieure a 60 mmHg.

La mortalité a 1 an post-TAVI est significativement augmentée en présence d’une pression
artérielle pulmonaire systolique supérieure a 45mmHg en pré-TAVI et notamment en cas de
pression artérielle pulmonaire systolique supérieure a 60 mmHg.

La présence d’une altération de la fonction systolique ventriculaire droite augmente
également cette mortalité a 1 an, d’autant plus que cette altération est associée a une
pression artérielle pulmonaire systolique élevée ; 'association d’'une PAPS élevée et d’'un
TAPSE bas multiplie par 4 le risque de mortalité a 1 an.

Le ventricule droit et la circulation pulmonaire forment un tout fonctionnel gqu’il semble
important d’étudier ensemble. Le rapport TAPSE/PAPS permet une approche

hémodynamique intéressante de ce couplage et semble pouvoir lui aussi prédire le pronostic.
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VIl. RESUME

INTRODUCTION : Le remplacement valvulaire aortique par voie percutanée (TAVI) est I'une
des avancées les plus remarquables de la derniére décennie dans le domaine de la cardiologie
interventionnelle. Il est devenu une excellente alternative au remplacement valvulaire
chirurgical pour les patients inopérables ou a haut risque chirurgical, et pourrait le devenir
pour les patients a risque intermédiaire voire faible risque. Malgré une nette diminution de la
morbi-mortalité liée a cette technique, I’évaluation du pronostic des patients devant
bénéficier d’'un TAVI reste nécessaire. L'identification de facteurs prédictifs des complications
a fait I'objet de nombreuses études. Parmi ceux-ci, I'"hypertension artérielle pulmonaire
apparait étre un facteur pronostique péjoratif post-TAVI mais cela reste discuté. Il en est de
méme pour la dysfonction ventriculaire droite.

L’objectif de I'étude est d’évaluer I'impact pronostique de la pression pulmonaire artérielle
systolique (PAPS) et de la fonction systolique ventriculaire droite, analysées en échographie,
chez les patients traités par TAVI.

MATERIEL ET METHODES : Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au
CHU de Poitiers. Tous les patients qui ont bénéficié d’un TAVI dans notre centre du 1°" janvier
2013 au 31 décembre 2018 ont été inclus. L’analyse échographique a inclus la détermination
de la PAPS et les paramétres de fonction systolique ventriculaire droite (TAPSE et onde S). Les
patients étaient classés en 4 groupes : 1 si PAPS < 34 mmHg, 2 si PAPS entre 34 et 45 mmHg,
3a si PAPS entre 46 et 60 mmHg et 3b si PAPS > 60 mmHg (suivant les recommandations et les
score de risques). Une échographie a été réalisée en pré-TAVI, a 1 mois et a 1 an. Le critére de
jugement principal était la mortalité a 1 an.

RESULTATS : 602 patients ont été inclus dans I'étude. La survie a 1 an post-TAVI était
significativement liée a la PAPS pré-TAVI avec respectivement 94% de survie pour le groupe 1,
90% pour le groupe 2, 81 et 73% pour les groupes 3a et 3b (p<0.0001).Une valeur de TAPSE <
16 cm/s était également associée a une survie diminuée (10% vs 21%, p=0.0013). La valeur
seuil de 'onde S a 10 cm/s n’était pas liée de facon significative a la survie des patients. En
analyse multivariée, I'association d’'une PAPS élevée et d’'un TAPSE bas multipliait par 4 le
risque de mortalité a 1 an (p=0,0003 ; HR 4,105 ; IC [1,901 ; 8,864]). Les rapports TAPSE/PAPS
et S/PAPS étaient également deux parameétres pronostiques significatifs (respectivement
p=0,0003 et 0,0009 en analyse en sous-groupes).

CONCLUSION : La présence d’une hypertension pulmonaire et d’une altération de la fonction
systolique ventriculaire droite avant le TAVI sont des facteurs de risque de mortalité a 1 an

apres intervention.

Mots clés : Rétrécissement aortique, TAVI, hypertension pulmonaire, ventricule droit
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