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Quoi de neuf

dans les valvulopathies ?

u cours de cette année si particu-
A liere sur le plan sanitaire, la prise

en charge des valvulopathies,
comme celle de toutes les autres patholo-
gies, a été sérieusement compliquée par
la pandémie, avec des retards aux consé-
quences parfois catastrophiques [1].
Aucune nouveauté majeure n’a été
observée, mais de nombreuses études
ancillaires de grands essais et registres
sont venues confirmer et compléter les
résultats des articles princeps, dans I’at-
tente des prochaines recommandations
européennes prévues en 2021.

B Valve aortique/TAVI
1. Le choix des prothéses TAVI

>>> [’étude francaise menée a partir
du registre France-TAVI a comparé
par score de propension 3910 patients
traités par prothese déployée par bal-
lon (Edwards) et 3910 par prothese
auto-déployée (Medtronic) [2]. Le cri-
tére primaire de jugement (fuite péri-
prothétique au moins moyenne et/ou
mortalité hospitaliére) a été observé
plus souvent dans le groupe prothése
auto-déployée (11,0 % ; RR: 1,68;
IC95 %:1,46-1,91; p <0,001), de méme
que chacune des 2 composantes de ce cri-
tére. La mortalité 4 2 ans a été de 29,8 %
dans le groupe prothese auto-déployée,
contre 26,6 % dans le groupe prothese
déployée par ballon (p =0,003). Pour
les auteurs, cette étude non randomisée
suggere donc une supériorité des pro-
theses déployées par ballon sur les pro-
theses auto-déployées dans la survenue
de fuites périprothétiques et des déces
hospitaliers et a 2 ans. Mais une étude

randomisée est nécessaire pour confir-
mer ce résultat.

>>> [)étude randomisée SOLVE-TAVI a
justement comparé 447 patients traités
par une prothése Evolut R (Medtronic)
ou une SAPIEN 3 (Edwards) [3]. Il s’agit
d’une étude d’équivalence. Le critére
primaire de jugement (mortalité toutes
causes, AVG, fuite prothétique au moins
moyenne, pacemaker & J30) est survenu
chez 28,4 % des patients du groupe
Evolut R et 26,1 % de ceux du groupe
SAPIEN 3,remplissant le critere d’équiva-
lence préspécifié (p équivalence = 0,04).
Toutes les autres composantes du cri-
tére de jugement remplissaient égale-
ment le critére d’équivalence, sauf le
taux de pacemakers (23,0 % vs 19,2 % ;
p équivalence = 0,06) (fig. 1). Les auteurs
concluent raisonnablement que les
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protheses de derniéres générations ont
la méme efficacité et peuvent étre utili-
sées avec sécurité chez la majorité des
patients, les caractéristiques anatomiques
de ces derniers pouvant cependant faire
privilégier 'une par rapport a I’autre.

2. Durabilité des prothéses TAVI
La durabilité de la valve SAPIEN XT a

été évaluée sur la population a risque
intermédiaire de I’é6tude PARTNER 2,
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Fig. 1: Principaux résultats de l'étude SOLVE-TAVI comparant prothéses auto-déployées et déployées par ballon.
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avec un critére de jugement principal
combinant déces de toutes causes et
AVC invalidants [4]. A 5 ans, aucune
différence sur ce critére n’a été obser-
vée entre les patients traités par TAVI et
chirurgie (47,9 % vs 43,4 % ; p =0,21).
Enrevanche, plus de patients du groupe
TAVI avaient une fuite périprothétique
au moins minime (33,3 % vs 6,3 %). De
méme, les réhospitalisations y étaient
plus fréquentes que dans le groupe
chirurgie (33,3 %, vs 25.2 %), ainsi que
les réinterventions (3,2 % vs 0,8 %). Les
améliorations fonctionnelles a 5 ans
étaient identiques dans les 2 groupes.

La durabilité de la CoreValve a été
évaluée sur 990 patients implantés
entre 2007 et 2011 [5]. La durée médiane
du suivia été de 4,4 ans et la durée maxi-
male de 11 ans. La courbe de Kaplan-
Meier montre une mortalité de 78,3 %
a8ans. 79,3 % des survivants étaient en
classes NYHA <II a 8 ans. Le gradient
transprothétique moyen est resté stable
(9 + 4 mmHg a la sortie, 9 + 5 mmHg
a 8 ans). Le taux de fuites périprothé-
tiques est resté stable sur I’analyse pai-
rée = 5 ans. L'incidence cumulée des
détériorations structurelles valvulaires
moyennes et séveres a 8 ans était respec-
tivement de 3,0 % etde 1,6 % et celle des
défaillances de bioprothéses de 2,5 %.

L’ensemble de ces données portant sur des
valves d’anciennes générations est donc
trés rassurant, tant pour les prothéses
déployées par ballons que pour celles
auto-déployées. On peut penser que les
prothéses de derniéres générations feront
au moins aussi bien que leurs ainées.

3. Anticoagulation/thrombose
des prothéses TAVI

Cette question reste débattue, avec des
implications cliniques importantes. Trois
étudesrandomisées ont porté sur les stra-
tégies d’anticoagulation apres TAVI:

>>> Lapremiere, POPular TAVICohorte A,

aévaluél'indication du clopidogrel chez
les patients nécessitant par ailleurs une

anticoagulation orale [6]. Les patients
ont été randomisés en 2 groupes, I'un
recevant en plus du clopidogrel pen-
dant 3 mois, I’autre ne recevant que
I’anticoagulation orale. Le critere pri-
maire de jugement comportait les saigne-
ments toutes causes et les saignements
non liés a la procédure sur 12 mois. Un
saignement est survenu chez 21,7 % des
patients du groupe anticoagulation seule
et 34,6 % de ceux du groupe anticoagula-
tion + clopidogrel (p =0,01). La plupart
des saignements étaient situés au site
d’acceés du TAVI. Des saignements non
liés a la procédure sont survenus chez
21,7 % et 34 % des patients, respective-
ment. I’adjonction de clopidogrel a une
anticoagulation orale augmente doncle
risque de saignement apres TAVI et ne
doit pas étre proposée.

>>>La deuxiéme, ’étude POPular TAVI
EU Cohorte B, publiée simultanément a
sa présentation au congres de I'ESC [8],
arandomisé 665 patients pour recevoir
de I’aspirine seule ou associée au clo-
pidogrel pendant 3 mois en post-TAVI.
Un saignement est survenu chez 15,1 %
des patients du groupe aspirine seule
et 26,6 % du groupe aspirine + clopi-
dogrel (RR: 0,57;1IC 95 %: 0,42-0,77;
p =0,001). Des saignements non liés a
la procédure sont survenus chez 15,1 %
et 24,9 % des patients, respectivement
(RR:0,61;1C95 % :0,44-0,83; p=0,005).
Le premier critére secondaire de juge-
ment (déces cardiovasculaires, saigne-
ment non lié a la procédure, AVC ou
infarctus dumyocarde a 1 an) est survenu
chez 23,0 % et 31,1 % des patients, res-
pectivement (p < 0,001 pour lanon-infé-
riorité et p = 0,004 pour la supériorité).
Le deuxiéme critére secondaire de
jugement (déces cardiovasculaire, AVC
ischémique, ou infarctus du myocarde
a1 an) est survenu chez 9,7 % et 9,9 %
des patients, respectivement (p = 0,004
pour lanon-infériorité et p= 0,93 pourla
supériorité). En conclusion, 'incidence
des accidents hémorragiques isolés ou
associés a des accidents thromboembo-
liques est plus faible chez les patients
traités par aspirine seule que chez ceux

traités par aspirine + clopidogrel pen-
dant 3 mois en post-TAVI.

>>> La troisiéme, 1’étude GALILEO, a
porté sur I’indication du rivaroxaban
en alternative aux antiagrégants pla-
quettaires chez les patients n’ayant pas
d’indication autre a une anticoagula-
tion [7]. 1644 patients ont été randomi-
sés en 2 groupes: rivaroxaban 10 mg/j
(+ aspirine pendant 3 mois) et aspirine
75 & 100 mg/j (+ clopidogrel pendant
3 mois). Au terme d’un suivi moyen
de 17 mois, le critere primaire de juge-
ment (déces ou accident thromboem-
bolique) est survenu chez 105 patients
du groupe rivaroxaban et 78 du groupe
aspirine (p =0,04). Des saignements
majeurs, invalidants ou menagant le
pronostic vital, sont survenus chez 56 et
31 patients, respectivement (p = 0,08).
64 déces sont survenus dans le groupe
rivaroxaban et 38 dans le groupe aspi-
rine. Le rivaroxaban est donc associé
a un exceés de mortalité, d’accidents
thromboemboliques et hémorragiques
parrapport al’aspirine aprés TAVI chez
les patients n’ayant pas d’indication a
une anticoagulation orale.

>>> Deux autres études ancillaires des
essais randomisés sur le faible risque ont
analysé les thromboses infracliniques
des protheses au scanner:

—la sous-étude de PARTNER 3 a montré
la survenue de HALT (hypoattenuated
leaflet thickening), stigmates de throm-
bose infraclinique, dans 10 % des cas
a 30 jours et jusqu'a 24 % a 1an [9]. La
résolution spontanée a 1 an des HALT
observés a 30 jours est survenue dans
54 % des cas, alors que I’apparition de
nouveaux cas a été observée chez 21 %
des patients. Les HALT étaient plus fré-
quents sur les prothéses percutanées que
chirurgicales a 30 jours (13 % vs 5 % ;
p=0,03), mais pasa1an (28 % vs 20 %;
p =0,19) (fig. 2). La présence de HALT
n’a pas modifié les gradients moyens a
30jours ou 1 an. Mais les patients ayant
des HALT a 30 jours et 1 an avaient des
gradients plus élevés que ceux n’en ayant
nia30joursnialan(17,8+2,2mmHgvs
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Fig. 2: Sous-étude scanner de PARTNER 3. Thromboses infra-cliniques (HALT: hypoattenuated leaflet thicke-

ning) 30 jours et 1 an aprés TAVI ou chirurgie.

12,7 +0,3mmHg; p=0,04). Limpact des
HALT sur les complications thrombo-
emboliques et la détérioration valvu-
laire structurelle reste inconnu ;

—la sous-étude de I’étude Evolut LOW-
RISK a montré la survenue de HALT a
30 jours chez 17,3 % des patients apres
TAVI et 16,5 % aprés chirurgie [10].
Une diminution de mobilité des feuillets
était observée chez 14,6 % des patients
apres TAVI et 14,3 % apres chirurgie.
A 1 an, la fréquence des HALT était de
30,9 % apres TAVI et de 28,4 % apreés
chirurgie et celle des diminutions de
mobilité des feuillets de 31,0 % apres
TAVI et de 27,0 % aprés chirurgie.
L’hémodynamique des prothéses n’était
influencée ni par la présence ni par la

sévérité des HALT ou la diminution
de mobilité des feuillets. Cette étude
confirme donc la fréquence et le carac-
tére dynamique des thromboses infra-
cliniques des prothéses percutanées et
chirurgicales, et leur absence d’impact
sur ’hémodynamique valvulaire.

4. TAVI et myocarde

>>> Sur 1434 patientsinclus dansles dif-
férentes études et registres PARTNER, la
relation entre la régression de 'HVG et le
pronostic aprés TAVI a été analysée [11].
Apres ajustement, une association entre
le degré de régression de 'HVG et la mor-
talité toutes causes a 1 an a été observée.
La persistance d’une HVG sévére a 1 an

a été observée chez 39 % des patients et
corrélée a un exces de mortalité. Des asso-
ciations identiques ont été trouvées pour
la mortalité cardiovasculaire et les réhos-
pitalisations. Cesrésultats posent la ques-
tion dubénéfice potentiel des traitements
interférant avecleremodelage VG, en par-
ticulierlesIEC, surle pronostic post-TAVI.

>>> Cette question a fait ’objet d’une
étude portant sur 3979 patients arisque
intermédiaire inclus dans les essais et
registres PARTNER 2 [12]. La prise d'un
traitement IEC/ARAZ2 a été associée a une
diminution de la mortalité toutes causes
a2ans (18,6 % vs 27,5 % ; p <0,0001),
cardiovasculaire (12,3 % vs 17,9 %,
P <0.001) etnon cardiovasculaire (7,2 %
vs 11,7 %, p <0,001). Cette association
était confirmée pour la mortalité toutes
causes et cardiovasculaire a 2 ans apres
ajustement multivarié et comparaison
par score de propension.

Ces 2 études confirment donc la rela-
tion étroite entre larégression de ’'HVG
et le pronostic post-TAVI et le bénéfice
des traitements interférant avec elle
dans cette population. Leurs consé-
quences pour la pratique clinique sont
importantes.

>>> Une étude s’est intéressée a la pré-
valence de I’amylose cardiaque dépis-
tée par scintigraphie osseuse chez les
patients 4gés d’au moins 75 ans adres-
sés pour TAVI et son impact sur le pro-
nostic clinique [13]. Sur 200 patients
recrutés dans 2 centres aux Etats-Unis,
agés en moyenne de 85 ans, avec 50 %
d’hommes, une amylose a été décou-
verte chez 26 % des patients. Ces der-
niers étaient plus 4gés (88 vs 85 ans;
p =0,001), leur qualité de vie était plus
altérée (EQ-5D-EL: 50 vs 65; p = 0,04).
L’épaisseur des parois VG était plus
importante (14 mm vs 13; p =0,02) et
les voltages ECG plus faibles (Sokolow-
Lyon: 1,9 vs 2,5, p =0,003). Les mar-
queurs sériques troponine ultra-sensible
et NT-pro-BNP étaient plus élevés. La
sévérité du RAC, la prévalence d'une
hypertrophie disproportionnée et les
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taux de complications post-TAVI étaient
identiques. Au terme d’un suivi médian
de 19 (10-27) mois, il n’y avait pas de
différence de mortalité. L'évolution
des patients a été améliorée, tant dans
la population générale que chez les
patients ayant une amylose. L’amylose
cardiaque est fréquemment associée au
RAC. Le TAVI améliore le pronostic de
ces patients comme celui de la popu-
lation générale ayant un RAC isolé. Le
TAVI ne doit donc pas étre refusé aux
patients ayant une amylose cardiaque.

5. TAVI et troubles de conduction

Les troubles de la conduction restent le
talond’Achilledu TAVI. Uneméta-analyse
de 30 études [14] a montré que les BBG
de novo sont associés a une augmenta-
tion de la mortalité toutes causes (RR:
1,32; p <0,001) et cardiovasculaire
(RR: 1,46; p <0,001), des hospitali-
sations pour insuffisance cardiaque
(RR:1,35; p=0,02) et de 'implantation
de pacemakers (RR:1,89; p <0,001) a
1 an. L'implantation périprocédurale
de pacemaker aprés TAVI est associée &
une augmentation de la mortalité toutes
causes (RR:1,17; p <0,001) et des hos-
pitalisations pour insuffisance cardiaque
(RR:1,18; p =0,02). L'implantation de

pacemaker n’est pas associée a une
augmentation de la mortalité cardio-
vasculaire (RR: 0,84; p =0,13). Cette
méta-analyse confirme I'impact pronos-
tique délétére des BBG de novo et des
pacemakers post-TAVI et souligne une
nouvelle fois la nécessité d’améliorer
leur prévention et leur prise en charge.

6. Valve-in-valve

TAVI ViV: I’analyse des bases de don-
nées nationales a permis d’apparier
717 patients traités par TAVI valve-in-
valve et réintervention chirurgicale
entre 2010 et 2019[15]. A 30jours, le TAVI
étaitassocié a des taux plus faibles de mor-
talité toutes causes, d’AVC, d’infarctus du
myocarde et de saignements majeurs ou
menacant le pronostic vital (OR: 0,62;
p =0,0033). Au terme d'un suivi médian
de 516 jours, le critere combinant déces
cardiovasculaires, AVC, infarctus du
myocarde et hospitalisations pour insuf-
fisance cardiaque étaitidentique dans les
2 groupes (OR:1,18;p =0,26). Lesréhos-
pitalisations pour insuffisance cardiaque
etimplantation de pacemaker étaient plus
fréquentes aprées TAVI. Une interaction
chronologique entre la mortalité toutes
causes et cardiovasculaire aprés TAVI a
été observée (p <0,05).

La méme analyse a été conduite sur des
bases de données américaines chez des
patients traités entre 2012 et 2016 [16].
En analyse multivariée, la chirurgie était
un facteur de risque de mortalité (aOR
TAVI ViV vs chirurgie: 0,48; 1C95 % :
0,28-0,81) et de morbidité (OR: 0,54;
IC95 % :0,43-0,68). Apres comparaison
appariée (2181 paires) a 30 jours, le TAVI
ViV était associé a une moindre mortalité
(OR:0,41;IC95 %:0,32-0,74), moindre
morbidité (OR:0,53;IC95 %:0,43-0,72)
et & moins de saignements (RR: 0,66;
IC95 %: 0,51-0,81). Le TAVI ViV était
également associé a une diminution de
la durée du séjour hospitalier et & un taux
plus élevé de retours a domicile.

L’évolution a long terme apres TAVI ViV
a été analysée chez 1006 patients traités
il y a au moins 5 ans [17]. La survie a
8 ans était plus faible chez les patients
ayant de petites bioprotheses (diamétre
interne = 20 mm) que chez ceux ayant
de larges protheses (33,2 % vs 40,5 % ;
p =0,01) (fig. 3). Les facteurs indé-
pendants liés a la mortalité étaient les
petites prothéses, 1’dge et I’abord non
transfémoral. 40 réinterventions ont
été nécessaires apres TAVIViV. Les fac-
teurs prédictifs de ces réinterventions
étaient les mismatch prothese-patient
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Fig. 3: Survie a long terme aprés TAVI valve-in-valve (Kaplan-Meier). A: Population globale. B: Survie des patients avec prothéses de petit diameétre interne (< 20 mm)

et de diametre plus large.



réalités Cardiologiques — n°® 357_Novembre 2020

séveres et les mauvais positionnements
du dispositif.

Ces différentes études montrent donc
que le TAVI ViV doit maintenant étre le
traitement de premiére intention chez
les patients ayant une défaillance de bio-
prothése nécessitant une réintervention.
Le diameétre de la prothése défaillante
est un facteur prédictif majeur du pro-
nostic a long terme apreés TAVI ViV.

TAVI-in-TAVI [18]:les donnéesrecueil-
lies dans 37 centres ont permis de col-
liger 212 TAVI-in-TAV], soit 0,33 % des
63 876 procédures réalisées dans ces
centres: 74 dans I’année suivant la pro-
cédure initiale et 138 au-dela. Pour ces
2 groupes, les délais étaient respective-
ment de 68 (38-154) jours et 5 (3-6) ans.
Les indications étaient une sténose du
TAVI dans 16,2 % et 37,0 % des cas
(p =0,002) et une fuite ou une dysfonc-
tion combinée dans 83,8 % et 62,3 %
des cas (p =0,028), respectivement.
Le taux de succes du dispositif était de
85,1 %, la plupart des échecs étant liés
adesgradientsrésiduels élevés (14,1 %)
et des fuites (8,9 %). A 1 an, le gradient
résiduel moyen était de 12,9 + 9 %, la
surface valvulaire de 1,51 = 0,57 cm? et
les fuites faibles observées dans 91 % des
cas. Les complications périprocédurales
étaient rares: AVC: 1,4 %, malposition
3,3 %, obstruction coronaire 0,9 %, pace-
maker 9,6 %, aucun déces. Les survies a
30 jours étaient de 94,6 % et 98,5 % et a
lande83,6 % et 88,3 % pourles patients
ayant des dysfonctions valvulaires pré-
coces et tardives, respectivement. Le
“TAVI-in-TAVI” est donc une procé-
dure siire et efficace chez des patients
sélectionnés ayant une dysfonction de
protheése percutanée. Cette observation
est essentielle pour I’extension du TAVI
a des populations dont I’espérance de
vie est longue et ot la durabilité de ces
prothéses pose question.

7. RAC asymptomatique

La question du timing et des indica-
tions de la chirurgie chez les patients

asymptomatiques ayant un RAC serré
reste controversée. Une étude multi-
centrique a permis de randomiser
145 patients asymptomatiques porteurs
d’un RAC trés serré (surface < 0,75 cm?
et Vmax = 4,5 m/s ou gradient moyen
= 50mmHg) entre chirurgie précoce
et traitement conservateur suivant les
recommandations en cours [19]. Dans
le groupe chirurgie précoce, 95 % des
patients ont été traités dans les 2 mois
suivant la randomisation etil n’y a eu
aucun déces. En intention de traitement,
le critére principal de jugement (déces
pendant ou dans les 30 jours suivant
la chirurgie ou déces cardiovasculaire
pendant la période de suivi) est survenu
chez 1 % des patients du groupe chirur-
gie et 15 % du groupe conservateur
(p =0,003). La mortalité toutes causes
a été de 7 % dans le groupe chirurgie et
de 21 % dans le groupe conservateur.
Dans ce dernier, I'incidence cumulée
des morts subites a été de 4 % a 4 ans
et de 14 % a 8 ans (fig. 4). Ces résultats
plaident en faveur d’une intervention
chirurgicale précoce chez les patients
asymptomatiques ayant un RAC tres
serré et, s’ils sont confirmés, devront
aboutir & une modification des recom-
mandations actuelles.

B Valve mitrale

1. Mise a jour des recommandations
de ’ACC sur la prise en charge de
I'insuffisance mitrale

Le principal changement par rapport au
consensus de 2017 est représenté par
la prise en compte des données prove-
nant des essais randomisés sur la répa-
ration percutanée bord-a-bord chez les
patients ayant une IM secondaire avec
insuffisance cardiaque [20]. Les études
MITRA-FR et COAPT ont été publiées
en 2018 et suivies en mars 2019 par ’ap-
probation par la FDA de I'utilisation du
MitraClip dans cette indication. Dans
la version précédente, les indications
du MitraClip étaient restreintes a I'IM
primaire. Dans cette nouvelle version,
elles sont étendues aux IM secondaires
apres documentation de la persistance
de symptémes malgré un traitement
médical optimal, en association a une
dysfonction ventriculaire gauche. L'IM
secondaire apparait maintenant dans
tous les algorithmes de sélection des
patients, de faisabilité, de décision thé-
rapeutique enrapportavecle traitement
bord-a-bord par cathéter. Enfin, le docu-
ment comporte une mention spécifique
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D'aprés Kang et al. N Engl L Med, 2020;382:111-119.

Fig. 4: Mortalité périopératoire ou cardiovasculaire chez les patients ayant un RAC serré asymptomatique
randomisés dans les groupes chirurgie précoce et traitement conservateur.
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sur le bénéfice en termes de survie de
cette technique chez des patients sélec-
tionnés porteurs d 'une IM secondaire.

En France, le décret permettant le rem-
boursement du MitraClip dans I'IM
secondaire est paru récemment au
Journal Officiel. Les criteres échogra-
phiques nécessaires au remboursement
comportent une fraction d’éjection
comprise entre 20 et 50 %, une surface
de l’orifice régurgitant > 30 mm?2 et un
volume télédiastolique ventriculaire
gauche <96 mL/m2

2. Evolution fonctionnelle et pronostic
dans COAPT

Une sous-étude de COAPT a analysé la
relation entre I’amélioration fonction-
nelle précoce des patients et leur pro-
nosticalongterme [21]. Sur 551 patients
inclus dans I’essai et vivants a 1 mois,
ceux randomisés dans le bras MitraClip
avaient plus souvent une amélioration
=10 points du score du questionnaire
de Kansas City par rapport a 1’état basal
que ceux traités médicalement (58 %
vs 26 %). L’amélioration fonctionnelle
précoce était inversement corrélée au
risque de déces et d’hospitalisation pour
insuffisance cardiaque entre 1 mois et
2 ans. Apres ajustement pour les facteurs
démographiques et cliniques, cette asso-
ciation était encore renforcée (HR:0,79;
I1C95 %:0,73-0,86; p <0,01). Ces résul-
tats soulignent I'importance de 1’éva-
luation fonctionnelle précoce pour
identifier les patients a mauvais pronos-
tic 4 long terme dans cette population.

3. Lhistoire naturelle de la sténose
mitrale calcifiée

Bien que la prévalence des sténoses
mitrales calcifiées dégénératives soit
élevée chez les sujets agés, leur histoire
naturelle etleurassociation avec les symp-
témes et les comorbidités des patients
reste mal connue. Sur 491 patients iden-
tifiés comme porteurs d’une sténose
mitrale isolée entre 2003 et 2017, 200
(41 %) avaient une sténose calcifiée: 4ge

moyen 78 +11ans, 18 % d’hommes, 32 %
defibrillations atriales. La surface mitrale
était de 1,26 + 0,19 cm? et le gradient
transmitral moyen de 8,1 + 3,8 mmHg.
Les symptdmes étaient d’emblée pré-
sents chez 60 % des patients et sont sur-
venus dans 10 % des cas sur un suivi de
2,8 + 3,0 ans. La survie par Kaplan-Meier
était de 72 % a 1 an sans intervention.
L'inactivité, un index de comorbidités
de Charlson > 5, un gradient transmi-
tral moyen = 8 mmHg et une pression
ventriculaire droite = 50 mmHg étaient
indépendamment associés a la mortalité.
Les symptomes n’étaient pasassociésala
mortalité. Les patients ayant une sténose
mitrale calcifiée ont donc un mauvais
pronostic en’absence d’intervention. Les
degrés de sténose et de pression ventricu-
laire droite sont prédictifs dela mortalité,
mais pas les symptomes [22].

B Valve tricuspide
Bien quelatricuspide se soit maintenant

hissée au méme niveau des préoccupa-
tions cliniques que les valves du cceur

gauche et que de nombreux dispositifs
percutanés de réparation ou de rempla-
cement soient en cours d’évaluation,
de nombreux aspects de I'insuffisance
tricuspide restent mal compris: son his-
toire naturelle, la stratification du risque
chirurgical ou interventionnel, les fac-
teurs prédictifs de succes, lemoment et le
type d’intervention adéquats... Larevue
de Chang et al. [23] offre une mise au
point claire et exhaustive sur’ensemble
de ces questions et sur les perspectives
thérapeutiques interventionnelles.

B Endocardite infectieuse

1. Une épidémiologie inquiétante en
Angleterre

Alors que I'incidence de I’endocardite
infectieuse était restée stable jusqu’en
2009, avec 27 cas/million, une aug-
mentation continue a été observée
en Angleterre depuis cette date, avec
50 cas/million en 2019, soit une aug-
mentation de 86 % (fig. 5). La recom-
mandation faite en 2008 par le National
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from March, 2008.
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D'aprés Thornhill et al. Lancet, 2020.

Fig. 5: Evolution des hospitalisations pour endocardite infectieuse en Angleterre.



Institute for Health and Care Excellence
(NICE) d’arréter toute antibioprophy-
laxie n’est certainement pas étrangeére
a cette évolution, mais ne semble pas
tout expliquer. De nombreux autres
facteurs sont évoqués: le vieillissement
de la population, la multiplication des
dispositifs implantés (pacemakers,
défibrillateurs, valves cardiaques...),
I'utilisation de drogues par voie intra-
veineuse, I’émergence de nouveaux
agents pathogenes, en particulier les
staphylocoques et les entérocoques.
Pourtant, ces conditions sont également
observées dans les autres pays euro-
péens, ou 'incidence de ’endocardite
reste globalement stable. Parallelement
al’éducation de la population, d’autres
investigations sont nécessaires pour
mieux comprendre cette épidémiologie
spécifique a I’Angleterre [24].

2. Antibiothérapie préopératoire

Sur 231 valves réséquées chez des
patients opérés pour endocardite infec-
tieuse (dont 66 % de valves natives),
les cultures valvulaires ont été posi-
tives dans 25 % des cas. Une analyse
multivariée ajustée pour le type de
bactérie, la classification de McCabe-
Jackson et le type de valve a montré un
odds ratio pour une culture de valve
positive de 6,35 (IC95 % : 1,93-20,78;
p =0,002) pour les entérocoques et de
3,93(IC95 %:1,57-9,84; p=0,003) pour
les staphylocoques. L’antibiothérapie
était associée a un odds ratio de culture
de valve positive de 0,64 (IC95 % :
0,61-0,68) a 7 jours, de 0,74 (IC95 % :
0,70-0,78) a 13 jours et 0,98 (IC95 % :
0,93-1,02) a 21 jours. Les entérocoques
et les staphylocoques sont donc asso-
ciés a des cultures de valves positives.
Au-dela de 7 jours de traitement, I’an-
tibiothérapie n’a pas d’effet majeur sur
la culture de valve. Elle n’a plus aucun
effet au-dela de 21 jours [25].

3. Endocardite post-TAVI

Les données du registre SwissTAVI ont
permis de colliger toutes les endocardites
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infectieuses survenues entre 2011 et 2018,
classées en endocardites périprocédu-
rales (< 100 jours), retardées/précoces
(100 jours a 1 an) et tardives (> 1 an) [26].
Sur un suivi de 14832 patients-années,
une endocardite est survenue chez
149 patients. L'incidence des endocar-
dites périprocédurales, retardées/pré-
coces et tardivesa été de 2,59,0,71 et 0,40
pour 100 patients-années. L'entérocoque
était le micro-organisme le plus fréquent
dans les endocardites précoces (30 %).
Dans les endocardites périprocédurales,
prées de 48 % des pathogenes n’étaient
pas couverts par I’antibioprophylaxie.
L’age jeune, ’absence de prédilatation et
I'intervention en salle de cathétérisme,
par comparaison avec la salle hybride,
étaient indépendamment associés a la
survenue d’une endocardite. Celle-ci
exposait a un risque élevé de morta-
lité (HR: 6,55; IC95 % : 4,44-9,67) et
d’AVC (HR: 4,03;IC95 %: 1,54-10,52).
L’endocardite post-TAVI est souvent pré-
coce, causée par un entérocoque et gre-
vée d'unrisque élevé de déces et d’AVC.
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