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Résumé

Objectif. Le remplacement valvulaire aortique par voie percutanée (TAVI) connait une
expansion tant au niveau du développement des bioprothéses qu’au niveau des indications.
Les études comparant les différentes bioprothéses entre elles restent limitées. L’accessibilité
coronaire aprés TAVI est un enjeu important pour poursuivre I'extension des indications.
L’objectif de ce travail est d’étudier les résultats de la Valve Acurate Neo dans une population
sélectionnée (BOSTON SCIENTIFIC) et secondairement d’étudier la faisabilité de I'alignement

commissural.

Matériels et méthodes. De 2019 a 2021, nous avons réalisé une étude observationnelle
monocentrique rétrospective en regroupant les patients ayant été implantés d’'une valve
Acurate Neo. La sélection des patients se faisait a la discrétion de I'opérateur en privilégiant
des anneaux de petite taille et peu calcifié. Les données cliniques et procédurales des 61

patients ont pu étre analysées.

Résultats. Chez des patients sélectionnés, 61 bioprothéeses ont été implantées avec succes
sans conversion chirurgicale ni complication a type de rupture d’anneau. Le suivi a 30 jours
montre I'absence de décés, une amélioration de la classe NYHA (59% NYHA Ill pré-TAVI ; 45%
NYHA | post TAVI). Il n’y a pas de différence significative des fuites paraprothétiques modérées
a séveres et de mismatch. Le taux d’implantation de pacemaker a été de 10.9% en post
procédure. L’alignement commissural a été tenté lors de 26 implantations avec succes

angiographique dans 73% des cas sans augmentation du temps de procédure.

Conclusion. La Valve Acurate Neo semble présenter des résultats équivalents aux autres
prothéses TAVI chez les patients présentant un anneau aortique de petite taille sans
augmentation des complications. Egalement, la faisabilité de I’alignement commissural
semble réalisable dans la pratique courante. Un choix de la bioprothése implantée en fonction
des contraintes ainsi qu’une réflexion autour de l'accés coronaire sont deux éléments

essentiels dans I'extension du TAVI chez les patients jeunes.

Mots clés : TAVI, Acurate Neo, petit anneau aortique, alignement commissural, implantation

de valve aortique percutanée, remplacement valvulaire aortique percutané, coronaropathie.



Abstract: Impact of patient selection on outcomes after TAVI with the Acurate Neo prosthesis

Objective. Percutaneous aortic valve replacement (TAVI) is expanding both in terms of
bioprosthesis development and indications. Studies comparing different bioprostheses with
each other remain limited. Coronary accessibility after TAVI is an important issue for further
expansion of the indications. The objective of this work is to study the results of the Acurate
Neo Valve in a selected population (BOSTON SCIENTIFIC) and secondarily to study the

feasibility of commissural alignment.

Materials and Methods. From 2019 to 2021, we performed a retrospective single-center
observational study by pooling patients who were implanted with an Acurate Neo valve.
Patient selection was at the discretion of the operator, with a preference for small, low-

calcification rings. The clinical and procedural data of the 61 patients could be analyzed.

Results. In selected patients, 61 bioprostheses were successfully implanted without surgical
conversion or complications such as ring rupture. The 30-day follow-up showed no deaths, an
improvement of the NYHA class (59% NYHA IIl pre TAVI; 45% NYHA | post TAVI). There was no
significant difference in moderate to severe paraprosthetic leaks and mismatch. The rate of
pacemaker implantation was 10.9% postprocedure. Commissural alignment was attempted in
26 implantations with angiographic success in 73% of cases without increasing procedure

time.

Conclusion. Acurate Neo Valve appears to have equivalent results to other TAVI prostheses in
patients with a small aortic annulus without an increase in complications. Also, the feasibility
of commissural alignment appears to be achievable in routine practice. A choice of the
implanted bioprosthesis according to the constraints as well as a reflection around the

coronary access are two essential elements in the extension of TAVI in young patients.

Key words: TAVI, Acurate Neo, small aortic ring, commissural alignment, percutaneous aortic
valve implantation, percutaneous aortic valve replacement, coronary artery disease
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. Introduction

1. Le rétrécissement aortique
a. Epidémiologie

Le rétrécissement aortique est la valvulopathie la plus fréquente en Europe et aux Etats-Unis.
En effet, dans une vaste étude européenne sur les valvulopathies, le rétrécissement aortique
représentait 34% des valvulopathies (1). Sur I'ensemble de la population, la prévalence du
rétrécissement aortique est estimée a 0.4% tandis que parmi les personnes de plus de 65 ans,
elle est estimée a 1.7% (2).

Une autre étude norvégienne confirmait que la prévalence augmente avec 'dge et ce, de
maniére différente selon la tranche d’age. En effet, entre 50 et 59 ans, elle augmente de 0.2% ;
elle progresse de 1.3% entre 60 et 69 ans, puis elle croit de 3.9% entre 70 et 79 ans pour
finalement augmenter de maniére significative a 9.8% entre 80 et 89 ans (Figure 1). Le taux

d'incidence dans I'étude était de 4.9 %o / an (3).

Ainsi, le rétrécissement aortique est devenu l'indication la plus courante de chirurgie
valvulaire ou d’intervention transcathéter pour les cardiopathies structurelles (4). En effet,

elle représentait 47% des patients opérés pour une valvulopathie en 2003 (1).

Face au phénomene du vieillissement de la population, dans les décennies a venir, cette
tendance va continuer de croitre puisque le nombre de patient agé de plus de 75 ans avec un

rétrécissement aortique devrait passer en France de 159 600 en 2010 a 333 200 en 2060 (5).
En 2013, des projections ont démontré qu’en Europe 189 836 patients étaient éligibles a un

TAVI (transcatheter aortic valve implantation )et que l'incidence annuelle était d’environ 27

000 patients (6).
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Figure 1. Prévalence du rétrécissement aortique en fonction de I'age, d’apres Lindman et al.

(2016)

b. Etiologie

Les étiologies conduisant a un rétrécissement aortique sont multiples :

L'origine dégénérative ou maladie de Monckeberg est la plus fréquente dans les pays
développés. En effet, elle concernait 81.9% des rétrécissements aortiques dans la
cohorte de Lung (1) (Figure 2). Elle n’est autre que la conséquence d’un remodelage
fibro-calcique progressif avec I’age avancant.

Les anomalies congénitales dont la bicuspidie, malformation cardiaque la plus
fréquente (7) avec une prévalence de 1.3% chez les nouveau-nés (8). Les patients
atteints d’une bicuspidie développent un rétrécissement aortique calcifié une ou deux
décennies plus tot que ceux atteints ayant une valve tricuspide (9).

L’étiologie rhumatismale résulte d’une infection non traitée a streptocoque du groupe
A. Elle ne concernait que 11.3% des rétrécissements aortiques en 2003 (1). Sa
prévalence en Europe va continuer a décroitre depuis de la prévention systématique
anti streptococcique (10).

Les autres étiologies que sont les maladies inflammatoires, les endocardites sont trés

rares. (1)
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Figure 2. Répartition des étiologies des différentes valvulopathies, d’aprés Lung et al. (2003)

¢. Anatomie
La valve aortique est une valve tricuspide qui comporte trois feuillets ou sigmoides ou
cuspides. Sa surface normale est de I'ordre 3.2 3 3.4cm?.
Chacun des feuillets a une épaisseur inférieure a 1mm. Ces derniers sont stratifiés en trois

couches (11):

- Lafibreuse coté aortique est composée de collagenes de type | et lll.
- Laspongieuse entre les deux est composée de protéoglycanes.

- Le ventricularis coté ventriculaire est composé de collagenes et d’élastine.

Les trois cusps (antéro-gauche, antéro-droite, non-coronaire) sont séparées par des
commissures. Ces commissures sont composées de tissus fibreux. Deux des trois cuspides
donnent naissance aux arteres coronaires via deux ostia coronaires.

La valve aortique est intégrée dans une structure que I'on nomme racine aortique. Cette
derniere s’étend de la fixation basale des feuillets valvulaires aortiques dans le ventricule

gauche a leur fixation périphérique au niveau de la jonction sino-tubulaire (12).
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Au sein de la racine aortique, on retrouve trois anneaux circulaires (Figure 3) (13):

- Lanneau aortique, un anneau virtuel au niveau des points d’attaches basaux des
feuillets dans le ventricule gauche. Il représente I'entrée de la voie de sortie du
ventricule gauche dans la racine aortique.

- Lajonction ventriculo-aortique, véritable anneau qui fait la jonction entre le myocarde
ventriculaire gauche et le début de I'aorte.

- Lajonction sino-tubulaire, anneau ou se fixe I'extrémité distale des feuillets.

Le role de la valve aortique est de permettre lors de son ouverture une éjection du sang en
systole. En diastole, la coaptation des feuillets doit permettre une étanchéité. Pour assurer

une activité optimale, toutes les parties de la racine aortique doivent fonctionner ensemble.

— Jonction sino-tubulaire

Dl Attaches des cuspides

Jonction histologique
ventriculo-aortique

Figure 3. Modeéle tridimensionnel de la racine aortique, d’aprés Piazza et al. (2008)

d. Physiopathologie

Dans le cadre du rétrécissement aortique dégénératif, 'analyse macroscopique des valves
aortiques explantées lors des chirurgies a mis en lumiére un point commun sur I'aspect de

celles-ci : une valve remaniée, calcifiée.

L'analyse microscopique de la valve aortique calcifiée a montré la présence d’infiltrats
inflammatoires denses contenant a la fois des macrophages (14), des lipoprotéines (15), des
cytokines ainsi qu’une désorganisation des fibres de collagénes avec la présence de

myofibroblastes (16) et d’ostéoblastes (17).
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Selon de nombreuses études, le processus fibro-calcique se présente comme une réponse a
une effraction de I'’endothélium valvulaire. Avec I'effraction des lipoprotéines, une réponse
inflammatoire serait provoquée ce qui entrainerait une production d’espéces liquidiques
bioactives. Ces dernieres favoriseraient a leur tour, par 'activation de différentes voies de
signalisation, un remaniement du tissu conjonctif de la valve avec minéralisation de celui-ci et

I'apparition de dépbts bien organisée d'hydroxyapatite de calcium.

Ce processus physiopathologique s’étend sur de nombreuses années. Il existe donc un
continuum entre le début du remodelage fibro-calcique via la sclérose aortique et le processus

déja bien avancé qui engendre le rétrécissement aortique serré (Figure 4, Annexe).

La rigidification des feuillets valvulaires entrainant une ouverture limitée de la valve, va de
fait, provoquer une résistance a I'’écoulement du sang mais également, une augmentation de
la pression ventriculaire gauche tant au repos qu’a I'effort. Cette augmentation de la pression
systolique ventriculaire gauche va conduire a une hypertrophie ventriculaire gauche
provoquée par I'hypertrophie des myocytes existants (18). Cette hypertrophie myocytaire
augmentant I'épaisseur de la paroi et contribue par conséquent, a la normalisation de la
tension de la paroi ventriculaire gauche et au maintien de la performance d'éjection
ventriculaire gauche malgré une pression systolique élevée. Toutefois, pour supporter
I'augmentation de la charge biomécanique, en paralléle de I'hypertrophie myocytaire, une
augmentation du tissu conjonctif se fait et conduit a la production d’une fibrose interstitielle

de fagon diffuse qui pourrait étre en partie réversible aprées traitement (19).

L'augmentation de la pression systolique intraventriculaire gauche entraine également une
dysfonction diastolique ventriculaire gauche qui survient té6t dans I'histoire de la maladie. Elle
s’aggrave avec la progression de la sévérité de la sténose et de la fibrose myocardique. Au

stade tres avancé de la maladie, il peut étre observé une hypertension pulmonaire (20,21).

Concernant la fonction systolique ventriculaire gauche et le débit cardiaque, ils sont
généralement préservés et ce, méme en présence d’'un rétrécissement aortique sévéere di a
I’hypertrophie ventriculaire qui normalise la tension pariétale. La baisse de la FEVG (fraction
d’éjection ventriculaire gauche) ne survient qu’a un stade avancé de la maladie. Cependant,
des travaux récents, montrent qu’une altération sub-clinique de la FEVG, par une altération

de la contraction longitudinale notamment des couches sous endocardiques ou siégent plus
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fréquemment de I'ischémie et de la fibrose, est précoce et peut étre détectée par I'analyse du

strain longitudinal en échographie cardiaque (Figure 5, Annexe).

Il est a noter que la réponse adaptative est trés hétérogene et influencée par plusieurs
facteurs tels que la sévérité du rétrécissement aortique, I'age, le sexe, les facteurs génétiques
et métaboliques ou encore I'existence d’une coronaropathie ou d’une hypertension artérielle

(22).

2. Diagnostic

a. Symptomes

Le rétrécissement aortique reste longtemps asymptomatique notamment grace a I'adaptation
du ventricule gauche a la contrainte qui lui est imposée. D’ailleurs, méme dans les cas ou le
rétrécissement est jugé sévere sur le plan échographique, le patient peut demeurer

asymptomatique. En effet, la symptomatologie se développe sur de nombreuses années.

L'apparition de symptomes signe un tournant évolutif dans la maladie. La triade habituelle
associe dyspnée, angor et syncope et s’exprime a I'effort dans un premier temps. Ces trois
symptomes sont la conséquence de l'inadéquation entre les besoins en oxygéne de

I'organisme et la capacité du ventricule gauche a les fournir.

- Ladyspnée est la résultante de la surcharge pulmonaire qui se produit lorsque le débit
cardiaque doit augmenter pour répondre a I'accroissement des besoins de I'organisme
lors de I'effort. Au fil de la progression de la maladie, la dyspnée survient pour des

efforts de plus en plus minimes.

- Langor résulte d’une ischémie des couches sous-endocardiques secondaires a
I’hypertrophie ventriculaire gauche. Il s’agit alors d’'un angor fonctionnel car les
coronaires sont normales. Cependant, une maladie athéromateuse coronaire est

souvent associée et majore I'angor.
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- La syncope est causée par l'incapacité a augmenter le débit cardiaque lors de I'effort
ou en post effort suite a la vasodilatation en raison de la diminution soudaine du débit

cardiaque.

Le rétrécissement aortique peut également étre un facteur déclenchant a I'origine d’épisodes
d’insuffisance cardiaque. Des études ont montré I'impact négatif en termes de pronostic des

hospitalisations pour insuffisance cardiaque dans le rétrécissement aortique.

L'apparition de symptomes est un tournant évolutif en termes de qualité de vie chez le patient
mais également en termes de pronostic. La mortalité atteint 50% a deux ans et plus de 80% a
cing ans. D’autres études ont montré qu’un décés pouvait étre constaté dans les deux ans qui
ont suivi I'apparition de signes d’insuffisance cardiaque ; dans les trois ans qui ont suivi
I'apparition du premier épisode de syncope ou encore dans les cing ans qui ont suivi
I'apparition d’angor.

Ainsi, le fait de rechercher de facon minutieuse a I'interrogatoire I’existence de symptomes et
ne pas hésiter a faire pratiquer une épreuve d’effort pour démasquer les symptémes chez des

patients qui ont souvent « adaptés » leurs activités se justifie.

b. Clinique

De maniere générale, l'auscultation cardiaque typique permet de mettre en évidence un
souffle mésosystolique éjectionnel. Ce dernier est maximum au foyer aortique (2éme espace
intercostal droit). Il est intense avec timbre rude et rapeux. Son prolongement au niveau des
carotides est tout aussi typique.

L’abolition du B2 est le témoin d’un rétrécissement aortique probablement serré.

Dans le cas des rétrécissements aortiques avec bas débit, le souffle peut devenir moins
intense.

Les descriptions cliniques historiques retrouvent également un frémissement palpatoire au
niveau du foyer aortique qui témoigne d’un rétrécissement aortique hémodynamique.

La suite de I'examen physique peut également retrouver des signes d’insuffisance cardiaque

notamment lors d’une hospitalisation.
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c. Echographie

L'échographie transthoracique est I'examen essentiel pour confirmer le diagnostic de
rétrécissement aortique. L’analyse visuelle permet d’identifier une valve aortique plus
épaisse, remaniée, hyperéchogene correspondant aux dép6ts de calcaire, conduisant a une

ouverture plus limitée.

L'utilisation du doppler couleur au niveau de la valve montre un aliasing témoignant d’une

accélération de la vitesse du flux sanguin a travers la valve aortique rétrécie.

Le rétrécissement aortique va du stade de la sclérose aortique jusqu’au rétrécissement

aortique serré (Figure 6, Annexe). lls sont définis selon plusieurs paramétres :

- Le gradient moyen
- Lavitesse maximale
- Lasurface aortique et la surface aortique indexée

- Lindex de perméabilité

3. Traitement

a. Traitement médical
Grace a une meilleure connaissance de la physiopathologie du rétrécissement aortique au
cours de ces derniéres années, plusieurs traitements médicamenteux ont été évalués dans

I'optique de ralentir voire d’empécher la calcification valvulaire aortique.

Dans un premier temps, les traitements médicaux pour freiner I’évolution du rétrécissement
aortique se sont tournés vers le traitement médical utilisé pour la maladie athéroscléreuse
(23). Ce choix, s’expliquait par I'existence de nombreuses similitudes avec la maladie
athéroscléreuse et fort des données expérimentales démontrant que le traitement par statine
réduit I'activité des ostéoblastes et le dépbt de cholestérol dans les feuillets valvulaires, ces
études ont essayé la mise en place de statines seules, a fortes doses ou en association a

I’ezetimibe pour freiner I’évolution du rétrécissement aortique.
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Toutefois, aucun de ces essais n'a pu démontrer une réduction de la progression
hémodynamique, une diminution des calcifications de la valve aortique ou une amélioration

des résultats cliniques malgré une diminution des concentrations sériques de LDL (24-28).

A I'heure actuelle, il n’existe aucune thérapeutique qui cible spécifiquement la sténose
aortique permettant de ralentir sa progression et retarder le remplacement valvulaire

aortique.

Devant I'absence de thérapeutiqgue médicamenteuse, et avant 'arrivée du remplacement
valvulaire aortique par voie percutanée, la chirurgie est restée longtemps la seule solution
possible pour traiter le rétrécissement aortique serré. Cependant, en 2004, Lung et al .(1), ont
montré que 30 % des patients ayant un rétrécissement aortique n’étaient pas opérés en raison

d’une contre-indication chirurgicale ou de comorbidités combinés a la lourdeur de la chirurgie.

b. Développement du percutané

Face a un nombre conséquent de patients ayant un rétrécissement aortique et une contre-
indication chirurgicale, le Pr Cribier a commencé aux débuts des années 1980 a imager une
alternative percutanée. La premiere valvuloplastie percutanée est réalisée en 1985 chez une
patiente jugée inopérable. Toutefois, le résultat a court terme de cette valvuloplastie montrait

un taux de resténose trés important (29).

Ainsi, tout en conservant I'idée du percutanée, le Pr Cribier développe une valve aortique
montée sur un stent. Apres la réalisation de plusieurs études sur I'animal entre 1999 et 2002
(30) montrant de bons résultats, la premiere implantation de la valve aortique percutanée a
lieu en Avril 2002 a Rouen (31). Toutefois, I'implantation de TAVI a grande échelle ne va

véritablement se développer qu’a partir de 2010.

En effet, les premiéres études effectuées en 2010 et 2012 (Partner 1a et 1b) chez les patients
a haut risque chirurgical ont montré avec la valve Sapien d’Edwards, une non infériorité en
termes de mortalité par rapport au remplacement valvulaire chirurgical et une supériorité en
termes de mortalité par rapport au traitement médical (32,33). De méme, I'étude US
CoreValve en 2014 évaluant les patients a haut risque chirurgical avec la CoreValve de
Medtronic a prouvé une diminution de la mortalité par rapport a la chirurgie conventionnelle

(34,35).
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Dans la lignée de ces résultats, les études Partner 2 (36,37) et SurTAVI (38) ont réalisé une
comparaison du TAVI par rapport a la chirurgie conventionnelle chez les patients a risque
chirurgical intermédiaire. Ces études ont prouvé une mortalité inférieure significative dans le

groupe TAVI avec un abord transfémoral percutané.

Ensuite, fort de ce succés concernant les patients a risque intermédiaire, plusieurs études (39—
41) ont démontré la non-infériorité du TAVI chez les patients a bas risque par rapport a la

chirurgie sur un critere composite incluant notamment les décés de toutes causes.

Enfin, une métanalyse de Kolte et al. (42) regroupant toutes les études concernant les bas
risques chirurgicaux, ont montré une supériorité du TAVI en termes de mortalité par rapport

a la chirurgie conventionnelle (Figure 7).

L’ensemble de ces études réalisées a évalué le risque chirurgical a travers le STS (Society of
Thoracic Surgeons) score. Ce score permet de classer les patients selon leur risque chirurgical.
En effet, les patients ayant un STS > 8% sont considérés comme en haut risque chirurgical,
tandis que ceux ayant STS entre 4 et 8% sont classés comme en risque intermédiaire et ceux,

ayant un risque STS < 4% sont en risque chirurgical bas.

Ainsi, I'ensemble des résultats de ces études ont contribué a la progression rapide des
procédures TAVI a travers le monde. Au niveau local, cette tendance se confirme dans la
mesure ou le nombre de procédures au CHRU de Tours a été croissante depuis la mise en

place du TAVI en 2012 avec 356 procédures en 2020 (Figure 8 Annexe).
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Figure 7. Etudes et extension du TAVI, selon Cayla et al. (2019)

c. Recommandations actuelles

Les recommandations de la société Européenne de Cardiologie sur la prise en charge des
valvulopathies ont été publiées en 2021 (43). En ce qui concerne la prise en charge du

rétrécissement aortique symptomatique (Figure 9, Annexe) :

- Le TAVI est recommandé en grade | A chez les patients de plus de 75 ans ou ayant une
contre-indication chirurgicale ou a haut risque chirurgical.

- Le TAVI doit étre considéré vis-a-vis de la chirurgie Grade | B chez les patients a risque
chirurgical intermédiaire (STS > 4%).

- Le remplacement valvulaire chirurgical reste I'option privilégiée chez les patients de
moins de 75 ans considérés a bas risque chirurgical (STS < 4%) en grade | B.

- Lavalvuloplastie est possible comme pont vers le remplacement valvulaire chirurgical

ou TAVI chez les patients instables. (Grade llb C)
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Toutes les décisions sont prises au sein d’une Heart Team regroupant cardiologues,

cardiologues interventionnels, échographistes, anesthésistes et chirurgiens cardiaques.

4. Les protheses

a. Généralités
Depuis la premiéere implantation de bioprothése TAVI en 2002 par le Pr Cribier, le marché des
bioprothéses a connu un essor considérable tant sur le plan du nombre de bioprothéses que
sur le plan des évolutions dans le but d’optimiser les résultats. Elles sont fabriquées en partie
a partir de péricarde de bovin ou de porcin et sont montées sur une armature métallique via

des sutures.

Malgré leur méthode de fabrication similaire, deux grands concepts de prothése sont
disponibles :
- Les valves montées sur un ballon dite « Balloon expandable ».

- Les valves autoexpansibles dite « Self expandable ».

b. La valve Sapien (Edwards Lifescience)

Initialement créée en 2008 a partir de la valve inventée par le Pr Cribier. Elle est composée de

tissus péricardiques de bovin suturés sur un stent radio-opaque en cobalt chrome.

Elle est de type « Balloon expandable ». Elle est de siege annulaire. La derniere évolution est
la Sapien 3 qui possede une jupe externe sur sa partie inférieure ayant pour but de limiter les
fuites para-valvulaires. Elle est disponible en quatre tailles allant de 20 mm a 29 mm (Figure

10).

Cribier-Edwards Valve™ Edwards SAPIEN Valve™ Edwards SAPIEN-XT Valve™ Edwards SAPIEN-3 Valve™

Figure 10. Evolution de la valve Sapien, d’aprés Fanning et al. (2013)
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c. Lavalve CoreValve (Medtronic)

Cette valve créée en 2004 est leader sur le marché des valves « Self expandable ». Les
dernieres évolutions sont 'EVOLUT R et I'EVOLUT PRO. Elle est composée de tissus
péricardiques de porcin suturé sur un stent radiopaque en nitinol, composant ayant la
particularité d’avoir une mémoire de forme. Au contraire de la valve Sapien, elle est de siege
supra-annulaire. Une fois déployée, la valve est au contact de trois zones : 'aorte ascendante,
les sinus de Valsalva et I'anneau aortique.

L’'EVOLUT PRO possede également une jupe externe pour limiter les fuites para-valvulaires. A
la différence des valves « Balloon expandable », la CoreValve est possiblement recapturable
et repositionnable. La CoreValve est disponible en taille 23 mm, 26 mm, 29 mm et 34 mm

(Figurell).

Evolut
PRO

CoreValve

Figure 11. Evolution de la CoreValve, d’aprés Matha et al. (2017)

d. La valve Acurate Neo (Boston Scientific)

Cette valve a été développée en 2014. Elle fait des parties des valves dites « Self expandable ».
Elle est composée de tissus péricardiques de porcin suturé sur un stent radio-opaque en

nitinol.
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Elle se compose :

D’une partie supérieure en forme d’arche se déployant dans I'aorte ascendante
assurant sa stabilité.

D’une partie moyenne composée des montants de la valve se situant en regard des
sinus de Valsalva.

D’une partie inférieure composée d’une jupe externe en regard de I'anneau aortique.

A Tlinstar de la CoreValve, elle présente également l'avantage d’étre partiellement

repositionnable. Trois tailles sont disponibles : 23 mm, 25 mm et 27 mm.

La valve Acurate semble présenter plusieurs avantages :

Sa structure supra-valvulaire permet d’obtenir des gradients transprothétique tres
bas.
L'absence de maillage entre les arches et le stent en partie basse semble garantir un

ré-accés coronaire simplifié en cas de procédure de coronarographie.

Une jupe plus importante permettant de réduire les fuites paravalvulaires sera disponible avec

la nouvelle génération : la valve Acurate Neo 2 (Figurel2).

ACURATE neo ACURATE neo2

\ 8 A\ N

\ Self-expanding Nitinol frame \

\ it Axial stabilization arches — VAN \/

/ Porcine pericardium leaflets \ \.

al & A \y Upper crown ’ \s
A /, N W /, '\ / J/
M AL | 9.0
/N A A AR Integrated inner & outer
* / — . A\ . " .
(N porcine pericardium
sealing skirt

(neo2 outer skirt is 60% larger)

Figure 12. Evolution de la valve Acurate, d’aprés Mollmann et al. (2021)
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e. Autres valves

- Lavalve Portico (Abbott Medical) est une valve de conception supra-annulaire, « Self
expandable ». Elle est composée d’un stent en nitinol avec un tissu péricardique de
bovin pour la valve et une jupe externe composée de péricarde porcin. Elle est
disponible en quatre tailles de 23 a 29 mm.

- Lesvalves Centera, Direct Flow et Lotus ont été retirées du marché.

- De fagon plus anecdotique, la valve Lena est une valve chinoise n’ayant pas encore

obtenue une autorisation de mise sur le marché européen.

5.Déroulement d’un TAVI

La décision de pose d’un TAVI est prise par une équipe pluridisciplinaire. Cette « Heart Team »
est composée de cardiologues imageurs, de cardiologues interventionnels, de chirurgiens
cardiaques, d’anesthésistes et de gériatres. Elle permet d’évaluer le risque chirurgical du
patient et la situation personnelle du patient (abords, calcifications de I’'anneau, bicuspidie)
afin d’adapter au mieux le choix de la thérapeutique entre le TAVI ou la chirurgie. Ce risque
chirurgical est apprécié grace aux scores : Euroscore Il (44) et STS score (45). L'espérance de
vie inférieure a 1 an ou la probable non-amélioration de la qualité de la vie contre-indique le

TAVI.

Le prérequis essentiel avant la mise en place d’'un TAVI est la réalisation d’'un TDM
(tomodensitométrie) pré-TAVI. Ce dernier permet une analyse compléte. En effet, il permet
d’étudier a la fois la valve aortique pour déterminer s’il s’agit d’'une valve tricuspide ou
bicuspide, les calcifications existantes ou encore la taille de I'anneau, I'aorte dans son
ensemble et notamment la taille des sinus de Valsalva, de I'aorte ascendante ou encore la
hauteur des coronaires vis-a-vis de I’'anneau. Enfin, il permet I'étude de la voie d’accés en
particulier le calibre des artéres fémorales communes, le degré de calcification et de

tortuosité des fémorales jusqu’a I'aorte ascendante.
La finalité du TDM pré-TAVI est de déterminer quel type de prothése va étre implantée au

patient et par quelle voie d’abord. Le choix du type de prothése se détermine en fonction de

la taille de I'anneau, des calcifications valvulaires, de la dilatation, I’"horizontalité de I'aorte et
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enfin, de la hauteur des coronaires. D’autres criteres peuvent étre discutés comme la
présence d’une coronaropathie ou les petits anneaux nécessitant respectivement de choisir
une valve avec un ré-acces coronaire simple ou un profil hémodynamique a gradient faible

(valve supra-annulaire).

Apres avoir sélectionné la protheése la plus adaptée, la taille se choisit selon le calcul de I'aire
ou du périmetre de I'anneau. Le résultat de ce calcul est ensuite comparé aux tables de

concordances fournies par chaque fabricant pour sélectionner la bonne taille.

La procédure de TAVI est exclusivement réalisée dans des centres experts disposant d’un bloc
de chirurgie cardiaque. L'intervention en elle-méme se réalise préférentiellement dans une
salle hybride permettant en cas de complications de convertir vers une chirurgie cardiaque ou
vasculaire. Depuis le développement des procédures minimalistes, I'anesthésie générale est
devenue minoritaire. La voie d’abord principale est majoritairement la voie fémorale. Si cette
voie est inaccessible, d’autres voies peuvent étre utilisées comme la voie carotidienne ou la

voie sous claviére ou plus rarement la voie transapicale ou transaortique.

Apres ponction de I'abord principal, il est réalisé une angiographie sus-sigmoidienne dans
I'incidence de référence dite « coplanaire ». Cette incidence permet d’avoir les 3 cups
aortiques alignées dans le méme plan. Cette incidence est déterminée lors d’un TDM pré-TAVI
grace a un logiciel d’'imagerie. L'étape suivante est la « pré-dilatation ». Elle consiste en une
valvuloplastie au ballon. L'objectif étant de faciliter I'implantation et I'ouverture de la
prothése et secondairement de confirmer le choix de la taille de la prothése. Cette étape tend
a disparaitre depuis I'approche minimaliste (46,47). En effet, la fiabilité du « sizing de
I'anneau » au TDM pré-TAVI est excellente et les prothéses actuelles ont une force
d’ouverture permettant souvent de se passer de pré-dilatation. Par ailleurs, il existe un risque
d’instabilité hémodynamique d{ a la création d’une insuffisance aortique avant la mise en
place de la bioprothése. Avant I'implantation, il est observé un temps de positionnement de
la bioprothése par rapport a I'anneau aortique. Le déploiement de celle-ci s’effectue
progressivement. Une stimulation ventriculaire est nécessaire pour les valves « Balloon
expandable ».

L'incidence utilisée durant toute I'intervention est I'incidence coplanaire. Toutefois, d’autres
incidences sont apparues du fait de I’évolution des méthodes d’implantations comme par

exemple lI'incidence « Cups overloap ». Ces nouvelles incidences de travail ont pour but de
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diminuer le taux de troubles conductifs de haut grade en permettant des implantations plus
hautes.

Une fois la valve déployée, un ultime contrdle angiographique en sus-sigmodienne permet
d’apprécier a la fois le positionnement de la prothése, de visualiser les possibles fuites intra
et paraprothétiques et de s’assurer de la perméabilité des coronaires.

En cas de fuite para-valvulaire significative liée a un déploiement non-optimal, une post
dilatation de la bioprothése avec un ballon peut étre effectuée. Une fois I'implantation
réalisée I'abord principal est fermé par un systéme fermeture percutané. Puis le patient est

ramené directement dans sa chambre pour une surveillance.

6. Les complications du TAVI

L'implantation d’'une bioprothése par voie percutanée peut exposer a des complications et ce,

de maniére indépendante aux différents types de valve.

a. La mortalité
Il est a noter que la mortalité a grandement diminuée depuis les débuts du TAVI. En effet, le
taux de mortalité passe de 6.3% a 30 jours dans I'’étude Partner 1 a 1.1% dans I’étude Partner
3 (40).
Cette baisse de la mortalité est due a I'amélioration des techniques et a I'expérience acquise

par les opérateurs contribuant a I’extension des indications du TAVI.
b. Troubles conductifs et implantation de pacemaker

La proximité des voies de conduction avec I'anneau aortique peut engendrer lors du

déploiement de la valve des troubles de conduction.

Ces derniers peuvent étre de tout ordre. L'apparition d’un bloc de branche gauche est
principalement retrouvée (48). En effet, la branche gauche proche du septum membraneux
est localisée au niveau de la valve aortique. Les facteurs prédictifs sont de plusieurs ordres :
type de prothese implantée, calcification de la valve aortique et de la chambre de chasse,
localisation des voies de conduction et longueur du septum membraneux ainsi que la présence

de troubles conductifs pré-TAVI (49).
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Ces troubles conductions peuvent s’avérer plus graves en entrainant un bloc auriculo-
ventriculaire complet entrainant bradycardie et donc nécessitant lI'implantation d’un
pacemaker. Une métanalyse d’Auffret et al. en 2017, a montré un taux variable de pace maker
post TAVI selon le type de prothése allant de 5% a 35% (50). Concernant, la valve Acurate Neo
a montré un faible taux d’implantation de pacemaker post-TAVI comparé aux autres
bioprotheses (51). Outre le type de prothése, d’autres facteurs prédictifs ont été mis en
évidence comme la présence de troubles conductifs antérieurs, les calcifications annulaires et
de la chambre de chasse, la longueur de du septum membraneux, I'apparition d’un bloc

auriculo-ventriculaire et d’un bloc de branche gauche procédural.

La tendance des troubles conductifs et I'implantation de pacemaker en post-TAVI est en

diminution du fait de I'amélioration des techniques d’implantation.

c. Les complications vasculaires

Les différentes études évaluant les complications vasculaires liées au TAVI ont été définies par
le Consortium VARC Il (52). Elles peuvent étre liées aux complications liées a la voie d’abord.
Le taux observé dans les différentes études est de 6 a 11%. Il a grandement diminué
notamment grace a la réduction de la taille des désilets passant de 18 a 14 French et a

I"utilisation combinée de I’échographie pour la ponction fémorale (Figure 13, Annexe).

La dissection aortique ou la rupture d’anneau en font également partie. La rupture d’anneau
est une complication rare dans la mesure ou elle représente 0.3% des cas. Toutefois, cette
derniere est quasi systématiquement fatale. Elle survient lors de I'implantation et notamment
lorsqu’il existe des calcifications de la chambre de chasse ou la prothése implantée est
surdimensionnée par rapport a I'anneau natif. L’analyse fine des TDM pré-TAVI et I'expérience
acquise des opérateurs ont fortement contribué a diminuer l'incidence des ruptures

d’anneaux aortiques.
d. AVC (Accident vasculaire cérébral)

Les premieres études sur le TAVI avaient montré un taux d’AVC de 5.1%, alors plus fréquent

que lors des remplacements valvulaires chirurgicaux (Partner I). Cependant, les études
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suivantes ont montré une diminution de l'incidence des AVC avec dans la derniere étude
Partner Ill, un taux de 1.6% a 30 jours sans différence entre le TAVI et la chirurgie. La baisse
de l'incidence est due a une plus grande expérience des opérateurs, une amélioration du
matériel mais également des patients a moindre risque. Cependant, de multiples études
(53,54) ont montré en réalisant des IRM (imagerie a résonnance magnétique) cérébrales post-
TAVI systématiques, un taux de nouvelles plages d’ischémies asymptomatiques dans 68 a 84%
des cas.

Les étiologies des AVC sont multiples mais sont principalement dues a des débris de valve
native dans 70% des cas (55). En toute logique, ils surviennent donc précocement dans les
heures suivant la procédure. Multitudes d’études ont essayé d’établir des facteurs prédictifs,
les données sont contradictoires. Malgré tout, la métanalyse d’Auffret et al. a répertorié trois
facteurs prédictifs : I'insuffisance rénale, la FA (fibrillation atriale) per et post-procédure et
I'expérience des opérateurs. En outre un athérome de I'aorte ascendante importante, une
anticoagulation per procédure non optimale, de multiples tentatives d’implantation de la
prothése sont des facteurs de risque de survenue d’'un AVC.

L'impact sur le pronostic aprés survenue d’'un AVC est important sur le plan vital mais
également fonctionnel. L’étude France 2 (56) a montré une différence de survie a long terme
de 74% versus 84% chez ceux qui n’ont pas eu d’AVC. La mortalité est multipliée par un facteur

4 dans le registre TVT de Kapadia et al.(57).

e. Occlusion coronaire
L'occlusion coronaire bien que rare est une complication extrémement grave. En effet, le taux
rapporté dans les études représente 1% des cas. Le taux de mortalité est de 36% en cas de
recanalisation et de 100% en cas d’absence de recanalisation.
Les procédures a risque concernent principalement le valve-in-valve, une distance entre
I’'anneau aortique et I'ostium du tronc commun faible (< 10mm) et un diameétre des sinus de

Valsalva petit.

f. Les fuites paraprothétiques

Elles sont dues a I'absence de suture et la « simple apposition » de la bioprothése avec
persistance de la valve native contrairement au remplacement valvulaire chirurgical. Elles sont

d’ailleurs plus fréquentes que lors d’une chirurgie.
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La présence de fuites significatives n’est pas sans importance sur le pronostic. Elles entrainent
une surmortalité plus importante de plus de 2.5 fois. En effet, I'insuffisance aortique va
entrainer une surcharge volémique et un hyperdébit survenant sur un ventricule gauche rigide
ayant des difficultés a s’adapter (58).

Les facteurs prédictifs pré-TAVI sont la taille et la forme de I'anneau (59), le choix de la
prothése (50), I'extension des calcifications notamment leur asymétrie et enfin la bicuspidie.
Ce taux est en amélioration depuis le développement de jupe externe sur les bioprothéses de

derniere génération.

g. Les complications a long terme
A l'instar du remplacement valvulaire chirurgical, le suivi a long terme des patients porteurs
de TAVI s’avere nécessaire du fait de la possibilité de dysfonction de la bioprothése sur le long
terme. Cette notion de dysfonction de bioprothése a fait I'objet d’un consensus en 2017
devant la nécessité avec I'extension du TAVI d’une définition commune avec les valves
chirurgicales.
La définition de dysfonction de bioprothése regroupe 4 entités distinctes :

- Une détérioration non structurelle de la valve correspond au mismatch, malaposition,
fuite paraprothétique.

- La thrombose de valve : Phénomeéne sous diagnostiqué qui se distingue en deux
groupes : les thromboses sub-cliniques et les thromboses cliniques. Ces thromboses
varient selon le type de prothéses implantées. Elles ont impact défavorable dans la
survenue d’AVC et de mortalité.

- Lendocardite : Il s’agit d’'une complication redoutée sur le long terme. Son incidence
est de 1% des patients par an, incidence identique aux endocardites sur bioprothéses
chirurgicales. Son pronostic est particulierement péjoratif du fait d’'une grande
majorité de traitements médicaux seuls devant le haut risque opératoire chez ces
patients.

- La détérioration structurelle de la valve. La dégénérescence des bioprothéses
chirurgicales ou percutanées est une des complications inéluctables a long terme. Elles
peuvent se révéler par un mode sténosant ou fuyant. Les données liées a ces
dégénérescences des bioprothéses TAVI sont pauvres. Le manque de recul limite

I’extension du TAVI chez les patients jeunes a bas risque.
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Cependant, le suivi a 5 ans de Partner | n’a pas montré de différence en termes de gradient et
de surface valvulaire entre le groupe chirurgie et TAVI. Toutefois, le nombre de patienta 5 ans
a fortement diminué dii au décés de ces patients a haut risque chirurgical. L’évaluation a 5 ans
de I'étude US CoreValve a montré une absence de différence significative en termes de
gradient et de surface, un avantage du groupe TAVI concernant les dégénérescences
modérées et une absence de différence concernant les dégénérescences séveres. Les résultats

de NOTION a 5 ans rapportent les mémes résultats.

7.Comparaison des Bioprotheses

Les différentes bioprothéses ont des particularités que ce soit en termes de mécanismes de

déploiement, de structure, de taille que de potentiel de repositionnement.

Il est a noter que des registres observationnels avaient suggéré des différences en termes de
performances hémodynamiques, de taux de régurgitations aortiques, d’implantation de
pacemaker. Ces résultats étaient toutefois, limités du fait d’'une confusion des registres et
I’'absence de randomisation.

Ainsi, il n’existait que jusqu’a trés récemment, peu de données probantes comparant les

différents types de valves.

L’étude CHOICE (60) réalisée en 2014 fut la premiéere a comparer les deux types de dispositif
« Balloon expandable » Sapien XT et « Self expandable »CoreValve. Les résultats ont montré
une supériorité significative de la valve Sapien vis-a-vis du succés d’'implantation. Quant a la
mortalité cardiovasculaire a 30 jours, les complications hémorragiques et vasculaires n’ont
pas été significativement différentes dans les deux groupes. Toutefois, les taux de
régurgitations aortiques et la nécessité d’'implantation de pacemaker ont été significativement
plus élevés dans le groupe CoreValve.

Par la suite en 2018, dans I'étude CENTER (61), les données de 10 études ont été regroupées
et analysées pour comparer de nouveau la valve Sapien et la CoreValve. La encore, la mortalité
a 30 jours n'était pas statistiquement différente entre les 2 groupes. Cependant, I'incidence
des AVC et de l'implantation d'un pacemaker était plus faible dans le groupe Sapien. En
revanche, I'incidence des hémorragies majeures ou menacgant le pronostic vital était plus

importante dans le groupe Sapien.
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La comparaison entre la Sapien et la CoreValve s’est poursuivie en 2020 avec |’essai randomisé
SOLVE TAVI (62). Le critére de jugement principal, un critere d'évaluation composite a 1 an
comprenant la mortalité toutes causes confondues, les AVC, les régurgitations valvulaires
prothétiques modérées/sévéeres et d'implantation pacemaker a 30 jours, n’a pas révélé de
différence significative entre les deux systémes. Toutefois, en étudiant individuellement

chaque critére, il est a noter que le taux d’AVC est plus important dans le groupe Sapien.

De son c6té, I'équipe du CHRU de Tours a également participé a un travail comparatif entre le
valve Sapien et la CoreValve, en se fondant sur les données du PMSI 31.113 patients traités
par Sapien 3 ou Evolut R. Les valves Sapien 3 sont associées a des taux plus faibles de déces
toutes causes confondues, de déces cardiovasculaires et d’'implantation d'un pacemaker aprés

une procédure TAVI. (63)

Enfin, la valve Acurate a également fait 'objet d’'une comparaison dans deux études
dénommeées SCOPE | et SCOPE II.

- SCOPE | est un essai randomisé de non-infériorité comparant la valve Acurate Neo avec
la valve Sapien 3. Le critére composite principal de sécurité et d'efficacité comprenait
entre autres, le décés toutes causes confondues, tout AVC, hémorragies,
régurgitations modérées ou séveres a 30 jours. La non-infériorité de la valve Acurate
Neo n’a pas été atteinte sur le critere composite principal. Aucune différence en
termes de mortalité n’a été révélée. En revanche, les fuites paraprothétiques
modérées ou séveres et lésions rénales aiglies étaient plus fréquentes dans le groupe
Acurate. (64)

- SCOPE Il est aussi un essai randomisé de non-infériorité comparant cette fois la valve
Acurate Neo a la CoreValve. Le critére d'évaluation principal était le déces ou I'AVC
toutes causes confondues a 1 an. La non-infériorité n’a pas pu étre démontrée sur le
critére principal composite. Les taux a 30 jours d'implantation d'un nouveau
pacemaker était significativement plus bas dans le groupe Acurate Neo. Par ailleurs, la
mortalité cardiaque a 30 jours et a 1 an ainsi que les fuites paraprothétiques modérées
ou séveres a 30 jours ont significativement augmentées dans le groupe Acurate Neo.

(65)

Ces 2 études randomisées ont été largement commentées dans le monde de la cardiologie et

soulévent aujourd’hui de nombreuses questions. En effet, les inclusions concernaient des
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patients tout-venants quelque-soit le degré de calcification valvulaire ou de taille d’anneau.
Or la valve Acurate Neo posseéde une jupe externe limitée a contrario de la valve Sapien
Edwards ainsi le risque de fuite paraprothétique en cas de calcifications annulaires sévéres

semblait prévisible.

De plus, les prothéses auto-expandables supra-valvulaire ont démontré un meilleur gradient
post-procédure que les prothéses « Balloon expandable » en particulier dans les petits
anneaux ou le risque de mismatch existe. L'étude d’une population sélectionnée de patients
modérément calcifiée avec anneau de petite ou moyenne taille serait donc pertinente pour

compléter les résultats de SCOPE | et Il.

8. Cardiopathie ischémique et rétrécissement

aortique

La question de la coronaropathie et du rétrécissement aortique s’envisage selon deux grandes
problématiques. D’une part, la coronaropathie lors du bilan initial de rétrécissement aortique

et d’autre part aprés I'implantation de la valve avec la question du ré-accés coronaire.
a. Epidémiologie-Impact de la revascularisation pré-TAVI

La prévalence de la maladie coronarienne chez les patients porteurs d’'un rétrécissement
aortique serré a été évaluée dans les grandes études a 75 % chez les patients a haut risque et
a risque intermédiaire. Chez les patients a bas risque chirurgical, la prévalence de la maladie
coronarienne est toujours présente mais moindre dans la mesure ou elle s’établit aux
alentours des 20 %.

Cette prévalence élevée fait de la coronaropathie une comorbidité fréquente, en raison des

mécanismes physiopathologiques proches.

Autant I'impact de la revascularisation coronarienne a été prouvé lors du remplacement
valvulaire chirurgical aortique notamment grace a des études démontrant un bénéfice sur la
survie en cas de pontage pour une sténose de plus 50 % (66).

Autant I'impact de la revascularisation coronarienne lors de la réalisation d’'un TAVI sur

I’'amélioration du pronostic n’est pas clairement établi. La méta-analyse de d’Ascenzo et al. a
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échouée a montrer une différence sur la mortalité a 1 an des patients sans et avec maladie
coronarienne. Cependant, les auteurs avaient mis en évidence un moins bon pronostic chez
les patients ayant une coronaropathie avec un score Syntax > 22. (79) La méta-analyse plus
large de Sankaramangalam et al. a montré que la coronaropathie tout venant était associée a

un moins bon pronostic. (67)

b. Coronaropathie post-TAVI

Avec le vieillissement de la population et I'augmentation des procédures TAVI, cette
problématique va davantage se poser dans les années a venir. En effet, Vilalta et al. ont
montré une incidence cumulée de 10% de SCA (syndrome coronarien aigu) dans les 2 ans post-
implantation d’un TAVI. Parmi les facteurs prédictifs, I’existence d’'une maladie coronarienne
avant le TAVI a été retrouvée. (68) Mentias et al. ont démontré une incidence plus faible de
5% avec une prédominance de SCA ST-Tropo+. Le pronostic a été étudié en fonction de la
présentation du syndrome coronarien, le pronostic est beaucoup plus péjoratif en cas de ST+.
(69)

Ainsi, la question du ré-acces coronaire se pose. Cela s’est confirmé avec I'étude de Faroux et
al qui montre que plus d’un tiers des patients présentant un SCA sont traités médicalement

ce qui est n"est pas I'attitude habituelle (70).

9.L’acces coronaire

De ce fait, I'accés coronaire est une problématique essentielle qui doit étre prise en compte.
Néanmoins, celui-ci peut étre rendu difficile aprés I'implantation du TAVI et ce, quelle que soit
la valve utilisée.
L’équipe de Yudi ont étudié les contraintes engendrées par la valve Sapien 3 et la CoreValve
(71) (Figure 14).
Ces contraintes peuvent étre regroupées en 2 catégories a savoir le design de la valve et
I’'anatomie du patient.
- Lavalve Sapien engendre moins de difficulté d’accés aux coronaires. En effet, elle ne
recouvre pas a chaque fois I'ostium des coronaires. En outre, sa conception avec la
grande taille des mailles supérieures permet un accés théoriquement plus aisé.

Cependant, I'acces peut étre compliqué notamment si les commissures se retrouvent
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en face des ostia coronaires ou une implantation trop haute entrainant un

recouvrement des ostia par le stent.

- La CoreValve supra-annulaire recouvre systématiquement les ostia coronaires, ce qui
engendre un accés coronaire plus difficile. De méme, la présence des montants
commissuraux en face des ostia coronaires rend extrémement complexe l'acces

coronaire.

CENTRAL ILLUSTRATION Coronary Reaccess After TAVR

Factors Impacting Coronary Access Imaging Evaluation

Fluoroscopy

1. Sinotubular junction
dimensions

2. Sinus height

3. Leaflet length and
bulkiness

4. Sinus of Valsalva width
5. Coronary height

Device and Procedural

1. Commissural tab
orientation

2. Sealing skirt height
3. Valve implant depth

Yudi, M.B. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;71(12):1360-78.

Summary of factors impacting coronary access and imaging evaluation after TAVR. MDCT = multidetector computed tomography; TAVR = transcatheter aortic valve
replacement.

Figure 14 Résumé des facteurs influengant Iaccés coronaires aprés TAVI pour les 2 types de

prothéses, d'aprés Yudi et al. (2018)

Enfin, malgré sa conformation supra-annulaire, I'acceés aux coronaires apres I'implantation
d’une valve Acurate Neo est moins difficile que pour la CoreValve. En effet, elle possede un
stent plus court proche de la hauteur de la valve Sapien et des arches larges au niveau des

ostia coronaires permettant un franchissement facile. Malgré cela, il existe toujours le risque
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d’un recouvrement des ostia par la valve en cas de positionnement d’'un montant commissural

en face d’un ostium.

10. Alignement commissural

Comme vu précédemment, I'accés aux coronaires apres l'implantation d’une bioprothese
TAVI est devenue une préoccupation majeure notamment pour poursuivre I'extension des

indications du TAVI chez des patients jeunes.

L'alignement commissural correspond au fait d’aligner les montants de la bioprothése
aortique avec les commissures de la valve aortique native. L'objectif de I'alignement
commissural étant de permettre que les montants de la bioprothése ne se soient pas placés

en face des ostia coronaires.

Cet alignement a été toujours effectué par les chirurgiens lors des remplacements
chirurgicaux mais la question de I'alignhement commissural lors de la pose de TAVI ne s’est
posée que trés récemment au vu des difficultés du ré-acces coronaire aprés TAVI. Devant cette
nouvelle problématique, des techniques ont été imaginées avec chacune des valves
notamment pour les valves supra-annulaires pour obtenir un alignement commissural.
Concernant la valve Sapien, sa conception annulaire rend le ré-accés coronaire plus aisé. Le
haut de la prothése se trouvant généralement en dessous des ostia coronaires. Cependant la
derniere évolution, la Sapien 3, a une hauteur élevée et peut engendrer la présence de la
bioprothéese en face des ostia.

L'intérét pour I'alighement est apparu plus important pour les valves de type supra-annulaire.
En effet, de facon certaine les ostia coronaires feront face a un élément de la bioprothése. Des
techniques ont été inventées pour tenter I'alignement commissural avec la CoreValve. Du fait
d’une rigidité importante du systéme de délivrance les techniques d’alignement commissural

avec la CoreValve sont complexes entrainant des résultats aléatoires.

Pour la valve Acurate Neo, I'alighement commissural semble prometteur mais n’a pas encore

été bien évalué.
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a. Alignement commissural par la technique de la Cusp overloap
Les montants commissuraux de la valve Acurate Neo peuvent étre repérés radioscopiquement
grace a la présence d’un strut libre. En effet, ce dernier se situe directement en dessous du

montant de la bioprothése (Figure 15-16).

Figure 15 et 16. Visualisation du strut libre (Fléeche rouge) en regard des montants

commissuraux de la valve Acurate Neo, d’apres Christophe Saint Etienne (2021)

Il est possible de connaitre les positions des commissures de la valve native grace au TDM
pré-TAVI. En effet, en alignant la cups antéro droite et non coronaire, une commissure de la

valve native se trouve entre ces deux points. (Figure 17)
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Figure 17. Alignement commissural avec calcul de I'incidence via logiciel d’analyse du TDM

pré-TAVI, d’aprés Christophe Saint Etienne. (2018)

En utilisant cette incidence de travail lors de la pose de la bioprotheése, on peut donc repérer
une commissure et placer le strut a ce niveau permettant un alignement commissural.

b. Alighement commissural en incidence coplanaire
Développée dernierement cette technique d’alighement commissural utilise comme point de
repére les 3 arches de la valve Acurate Neo en incidence coplanaire.
En effet, 3 configurations de positions des montants sont possibles lors de I'arrivée de la valve

au niveau de I'anneau aortique. (Figure 18)

-Soit il y a 2 montants au niveau de la courbure externe et un montant au niveau de la courbure
interne dite en configuration 2-1.

-Soit il y a 2 montants au niveau de la courbure interne et un montant au niveau de la courbure
externe dite en configuration 1-2.

-Soit il y a les trois montants qui sont équidistants dit en configuration 1-1-1.

Selon les différentes configurations, une rotation horaire ou antihoraire de la valve va
permettre d’orienter les commissures de bioprothése en face des commissures de la valve

native et de réaliser un alignement commissural.

3 cusp view Fluoro reference points for commissure alignment optimisation

Middle post at back Middle post at front 2 posts on outer curve 2 posts on inner curve
2 free cell edges visible 2 free cell edges visible Single free cell Single free cell

o

| 8

’)
0
2

/

Srargnes

Il

Ideal — no change Misaligned - rotate 60° Improve - rotate CW 30° Improve - rotate CCW 30°
2 Posts on outer curve get 2 posts on inner curve get closer as Rotate handle away from operator Rotate handle towards operator
closer as you move view RAO you move view RAO

Figure 18. Différentes configurations des montants de I’Acurate Neo a l'arrivée au niveau
aortique et indication de rotation pour obtenir un alignement commissural, d’aprés Boston

Scientific. (2021)
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Il. Objectif

Notre principal objectif est d’évaluer I'impact d’une sélection de patients sur les résultats
apres TAVI avec la valve Acurate Neo. Dans une population sélectionnée, les résultats de cette
prothése peuvent-ils étre équivalents a ceux des protheses de références ?

Secondairement, nous étudierons la faisabilité de I'alignement commissural dans la pratique

courante.
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lIl. Matériels et méthodes

1.Données

Il s’agit d’'une étude observationnelle rétrospective puis prospective monocentrique au sein

du centre de Cardiologie Interventionnelle du CHRU de Tours.

L’'inclusion concerne les patients ayant bénéficiés de I'implantation d’'une bioprothése Acurate
Neo par voie transcathéther entre Mai 2019 et Juin 2021. Deux patients ont été exclus de
I’étude suite a I'implantation d’une valve Acurate Neo pour le traitement d’une insuffisance

aortique sévere.

Le recueil de données s’est effectué dans un premier temps de facon rétrospective puis dans
un second temps de facon prospective et ce, grace au dossier médical informatisé avec la
consultation de I'observation médicale, le compte rendu d’hospitalisation, le compte rendu

de coronarographie et d’échographie cardiaque.

Les scores STS et Euroscore Il ont été recalculés selon les informations disponibles sur le

dossier médical du patient.

Les données manquantes de type surface valvulaire, volume d’éjection systolique indexé ont
été recalculées a partir du logiciel de post-traitement ViewPoint avec les boucles

d’échographies effectuées en pré-TAVI et post-TAVI.

Dans le cadre de I'’étude de I'alignement commissural, les TDM pré-TAVI ont été analysés avec
calcul des incidences « Coplanaire » et « Cups-overloap ». De méme, toutes les procédures

TAVI ont été visualisées pour évaluer le résultat de I'alignement commissural.

Le maximum de critéres communs aux études Scope | et Scope Il a été recueilli de maniére a
réaliser une comparaison pertinente, a savoir :

- Les caractéristiques des patients (age, sexe, taille, poids, facteurs de risque cardio-

vasculaires, antécédent de maladie athéromateuse, la fonction rénale, les symptémes

cardiaques).

43



- Les électrocardiogrammes pré et post-TAVI

- Les scores de risque

- Les données coronarographiques pré-TAVI

- Les données échographiques pré-TAVI et post-TAVI (FEVG, gradient moyen aortique,
surface valvulaire aortique, vitesse maximale aortique, les fuites intra et
paraprothétiques)

- Les données du TDM pré-TAVI (diametre des artéres fémorales, calcifications et
tortuosités fémorales, périmeétre et aire valvulaire, diamétre du sinus de Valsalva et |a
hauteur des coronaires)

- Les données des procédures TAVI

Les données des cohortes des études Scope | et Il ont recueillies au sein des articles originaux

ainsi qu’a I'aide des « Supplementary data » des deux études suscitées.

Tous les patients admis pour TAVI au CHRU de Tours signent un consentement de non-
opposition pour étre inclus dans le registre FRANCE TAVI. lls peuvent refuser cette
participation et sont informés de la collecte de données effectuée de fagon anonyme pour

divers travaux de recherches.

2. Les analyses statistiques

Les variables de types catégorielles sont exprimées en pourcentage. Les variables
guantitatives sont exprimées en moyenne +/- écart type.
Les comparaisons des variables catégorielles ont été réalisées par le test de chi2.

Les comparaisons des variables quantitatives ont été réalisées par le test two-way ANOVA.

Tous les calculs ont été réalisés a I'aide du logiciel Graphpad Prism (version 6.00, La Jolla, CA,

USA). Une différence était jugée significative si le risque alpha était inférieur a 0.05.
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IV. Résultats

Pendant la période du mois de Mai 2019 a Juin 2021, 61 bioprothéses TAVI Acurate Neo ont

été implantées au sein du Service de Cardiologie du CHRU de Tours.

1. Caractéristiques pré-procédurales

L’ensemble des caractéristiques pré-procédurales est détaillé dans le tableau 1 (Annexe).
Brievement, I’dge moyen de notre cohorte est significativement plus élevé que celui de Scope
letll (86+ 6.09 vs. 82.6+ 4.3 ; 83+ 3.9 et 83.4+ 4.2 et 82.9 £ 4.3, respectivement).

La majorité (65%) de ces patients est de sexe féminin.

Comme dans Scope | et Il, notre cohorte de patients présente majoritairement (61% des cas)

une symptomatologie a type de dyspnée classée NYHA Ill et IV.

Le taux de coronaropathie est significativement plus important dans notre cohorte (47.5%)
gue dans les autres cohortes Scope | et Il (p<0.001). De méme I'antécédent d’angioplastie
coronaire avant I'implantation de la bioprothése est significativement plus important dans

notre cohorte avec un taux de 44% vs 31% et 26%, (p<0.01).

Le calcul des scores de risque montre un Euroscore moyen a 5.29 % et un STS score moyen a

4.94 %. La répartition selon le score de risque est montrée dans la figure 19 (Annexe).

Les données échographiques pré-TAVI constatent :

Un gradient moyen de 48.83 mmHg

- Une vitesse maximale moyenne de 4.26 m/s

- Une surface aortique moyenne de 0.72 cm

- Une surface aortique indexée moyenne de 0.43cm/m2

La FEVG moyenne est de 57%.

L'étude des TDM pré-TAVI a permis de calculer un périmeétre annulaire moyen de 72.2 mm,
une aire de I'anneau moyenne de 404 mm2. Ce périmétre et cette aire aortique sont
significativement plus faibles que dans I'ensemble des cohortes de Scope | et Scope Il (75.7

mm ; 439.1 mm2 et 74 mm ; 429 mm2 p<0.001).
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2.Résultats procéduraux

L’'ensemble des données est détaillé dans le tableau 2. (Annexe)
Dans notre cohorte les procédures ont été réalisées préférentiellement et de maniéere plus

fréquente sous anesthésie locale (98%).

Le taux de succes d’implantation de la valve Acurate Neo dans notre cohorte est de 100%. Les
tailles utilisées sont 23 mm (dans 35% des cas), 25 mm (42% des cas) et 27 mm (22% des cas).
Le recours a la pré-dilatation a été de 90 %, la post dilatation a 63 %. Ces taux de pré et post-
dilatation sont significativement plus élevés dans notre cohorte (pré-dilatation 88% ;79% et

post-dilatation 52% ;46% respectivement Scope | et Il).

Le volume de produit de contraste utilisé a été de 102.61 ml significativement plus bas que

dans les autres cohortes (136 ;110 ;133 ;132 ml p<0.001).

Concernant les complications per-procédurales, on peut noter dans notre cohorte une
malposition de valve nécessitant I'implantation d’une valve « Balloon expandable » pour
correction. Par ailleurs, il n’a pas été noté de déces, de conversion chirurgicale, de rupture
d’anneau ou d’obstruction coronaire. L'ensemble de ces données n’ont pas montré de

différence significative vis-a-vis des cohortes de Scope | et Il.

3. Résultats a moyen terme

L‘ensemble des données est détaillé dans le tableau 3 (Annexe).

Le taux de suivi a 30 jours dans notre cohorte est de 83%.

Aucun décés n’a été enregistré. En comparaison, aux études Scope | et ll, il n’a pas été retrouvé
de différence significative concernant les décés toutes causes et les décés cardiovasculaires

(respectivement p=0.37 ; p=0.49 et p=0.45 ; p=0.81).
En outre, il n’a pas été noté d’AVC invalidant, mais un patient a présenté un AVC ischémique

non invalidant. On note également une absence de différence significative avec les autres

cohortes (p=0.47 ; p=0.53 respectivement).
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A noter gu’aucune hémorragie potentiellement mortelle ou invalidante a été répertoriée.

Egalement il n’a pas été noté de complication vasculaire majeure.

Dans notre cohorte une ré-intervention pour dysfonction de valve a été nécessaire chez un
patient en raison d’une insuffisance aortique significative (nouvelle dilatation au ballon).
Notre taux de ré-intervention ne présente pas de différence significative en comparaison a

Scope l et ll.

Aucun syndrome coronarien aigu dans les 30 jours n’est intervenu. De méme, on peut noter

I'absence d’endocardite ou de thrombose de bioprothese.

Concernant I'implantation de pacemaker aprés TAVI, 6 patients ont nécessité un appareillage
soit un taux de 10,9% d’implantation. Il n’y a pas de différence significative lors de la
comparaison entre les différentes cohortes d’Acurate Neo. Cependant, on note une
diminution significative lors de la comparaison avec les cohortes des valves référentes Sapien

et CoreValve (respectivement 9.8% ; 17.5% ; p<0.004)

Enfin, I'interrogatoire a 30 jours retrouve une amélioration de la dyspnée avec une dyspnée
NYHA | dans 45 % des cas, NYHA Il dans 53% des cas. Chez un patient (2%) a persisté une
dyspnée NYHA Il (Figure 20, Annexe).

L’évaluation échographique a 1 mois montre un gradient moyen de la population a
8.18mmHg, une surface aortique moyenne a 2.13 cm2 et une surface aortique indexée a

1.26cm2/m2.

Concernant les fuites paraprothétiques, on observe :
- une absence de fuite paraprothétique dans 28.3 % des patients,
- une fuite minime dans 62.2% des cas et,
- une fuite moyenne dans 5.8% des 3 patients.

Aucune fuite paraprothétique sévere n’a été notée.

De méme, aucune fuite intraprothétique n’a été notée.

En sommant, le nombre de cas ne présentant pas de fuite aortique significative (pas de fuite

ou fuite minime), notre cohorte ne présente pas de différence significative avec les cohortes
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Acurate Neo de Scope | et Il (p=0.66) ni avec les cohortes des valves référentes de scope | et I

(p=0.51) (Figure 21 Annexe).

4. Alignement commissural

L’alignement commissural a été tenté lors de 26 procédures soit 42% de I'ensemble des

procédures.

La réussite de I'alignement commissural a été obtenue dans 19 procédures soit un taux de

réussite angiographique de 73%.

La technique « Cups overlap » a été majoritairement utilisée avec 17 procédures sur 26 soit

65% du temps. Le taux de réussite de la technique est de 76%.

La technique « Coplanaire » a elle été utilisée lors des 9 autres procédures soit 35% du temps.

Un taux de réussite de 66% a été retrouvé.

Enfin, on peut noter I'absence de différence significative en termes de temps de scopie
(respectivement 14.4 vs. 13.2 min, p=0.32) et de volume de produit de contraste
(respectivement 97 vs. 106 ml, p=0.41) entre les procédures ou I'alighement commissural a

été tenté et les procédures ou il n’a pas été tenté.
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V. Discussion

A notre connaissance, ce travail est le premier a évaluer la valve Acurate Neo dans une
sous-population en se comparant avec les résultats de Scope | et Il. Notre étude semble
montrer que dans une population sélectionnée avec des opérateurs a haut volume les
résultats immédiats et a moyen terme d’un TAVI avec implantation d’une valve Acurate Neo

ne sont pas inférieurs aux valves référentes et pourrait méme présenter certains avantages.

Bien qu’aucun critére ne f(t prédéfini pour cette étude, les opérateurs conscients des
limites de la valve Acurate Neo ont choisi une population particuliére pour implanter cette
prothése. En effet, notre population est significativement plus agée (moyenne de 86 ans), afin
de s’adapter au recul inférieur sur la durabilité de I'’Acurate Neo par rapport aux autres

modeles.

Notre sélection se basait aussi sur une évaluation scannographique des calcifications
valvulaires et annulaires. Cependant, le protocole des radiologues de notre centre ne permet
pas de recalculer le score calcique valvulaire. Ces données n’étaient pas non plus disponibles
dans les publications de Scope | et Il. La sélection des patients afin d’éviter les valves trop
calcifiées ou les coulées calcaires a donc été laissée entierement a la discrétion des médecins
implantateurs. Les résultats de cette sélection sur les caractéristiques basales de la population
sont contradictoires. En effet, les patients de notre cohorte sont plus agés majoritairement
féminin avec d’avantage de facteurs de risque et un taux de coronaropathie plus important.
Les calcifications sont plus fréquentes avec I'age et le processus de calcifications valvulaires
aortiques présentent des similitudes avec I'athérosclérose. Cependant, ces patients a haut
risque cardiovasculaire sont aussi les patients dont le ré-acces coronaire apres TAVI doit étre
anticipé. Pour cette raison, les opérateurs ont probablement choisi la valve Acurate Neo pour

des patients coronariens afin de garantir un acces coronaire ultérieur.

De plus, notre population présente de maniére significative des anneaux aortiques de
plus petite taille (périmétre a 72.2 mm vs. 73 a 75.7 mm selon les cohortes). Ces paramétres
sont d’autant plus intéressants que les valves implantées dans notre population sont dans 64%
des cas des prothéses de 25 ou 27 mm, soit des protheses de grandes tailles faites pour des
anneaux de plus de 72 mm de diameétre. Les opérateurs ont donc surdimensionné de maniére
plus importantes que les recommandations constructeurs les valves implantées de maniére a

réduire le taux de fuites paravalvulaires. La pertinence du choix de favoriser des anneaux plus
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petits, peu calcifiés avec un oversizing est appuyée non seulement par I'amélioration du taux
de fuites paraprothétiques moyennes a sévéres entre notre cohorte et celles des valves
Acurate Neo mais également par I'absence de différence significative en comparaison aux
valves référentes. Ce résultat s’explique également par un taux significativement plus élevé
de pré-dilatation (étape recommandée par le constructeur) ainsi qu’un taux de post dilatation
important a la limite de la significativité. Les résultats concernant les fuites paraprothétiques
sont discordants dans les deux études s’intéressant a la population des petits anneaux, Mauri
et al (72) ont comparé la Sapien et I’Acurate Neo et n‘ont pas retrouvé de différence
significative alors que I'équipe de Voigtlander (73) retrouvait un taux significativement plus
élevé en faveur des valves auto-expansibles. Notre étude semble montrer qu’il n’existe pas de
différence significative en termes de fuite significative impactant le pronostic du patient, ces
résultats sont néanmoins a confirmer avec des études a plus grand effectif et devront étre
réévaluer avec I'arrivée prochaine de la valve Acurate Neo 2 équipée d’une jupe permettant

de réduire encore le taux de fuite paraprothétique (74)

Nos résultats per-procédures montrent un taux de complication dans notre cohorte
tres faible malgré un age et des scores de risque supérieurs a la moyenne des patients réalisés
en France (50). Une explication possible est I'expérience des opérateurs et le haut volume de
procédures du CHRU de Tours. Dans Scope | et Il, le nombre moyen d’implantation de valve
Acurate Neo par centre était de 17 et une fois passé le seuil de 15 valves implantées les centres
étaient autorisés a inclure dans I'étude. En effet, hormis une malposition avec nécessité
d’implantation d’une nouvelle valve survenue lors du début des implantations de valve
Acurate Neo, il n’a pas été noté d’autres complications per-procédurales. Concernant les
études Scope | et Scope |l, elles ont été réalisées au début de la commercialisation de la valve.
Par méconnaissance de la prothése et de ses limites, un taux plus important de malposition,
de ruptures d’anneaux ou de tamponnades est possible. Notre cohorte est cependant de trop
petite taille pour dépister des différences pour des événements aussi rare que ce type de
complications survenant dans moins de 1% des procédures. L'étude de Mauri et al évaluant la
valve Acurate Neo dans les petits anneaux aortiques qui regroupaient 92 patients a retrouvé

des taux similaires de complications procédurales.

D’autre part, I'analyse de la morbi-mortalité a 30 jours ne montre pas de différence
significative entre notre cohorte et les cohortes de la valve Sapien et CoreValve. Le taux de

complications post-procédural est en effet trés faible et nous n’avons répertorié qu’un seul
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AVC lors du suivi. Ce résultat peut s’expliquer par le fait que les valves sélectionnées sont
moins calcifiées avec un risque moindre d’embolisation calcaire. L'étude comparant la valve
Sapien et la valve Acurate Neo chez les petits anneaux n’a pas montré également de différence
significative en termes de mortalité a 30 jours et a un an (72). De méme, une autre étude
analysant toutes les valves dans une population de petits anneaux n’a pas montré de

différences entre toutes les valves.(73)

L’étude SCOPE | a montré I'absence de non infériorité versus la valve Sapien 3 mais
aussi quelques avantages théoriques hémodynamiques avec un gradient moyen a 7 mmHg.
Nos résultats confortent ce parameétre. En effet, nous ne dénombrons aucun mismatch
complication non rare chez les patients avec petit anneau aortique. Le gradient moyen a 30
jours est de 8.18mmHg. Notre étude conforte les données des équipes de Mauri et
Voigtlander(72,73) montrant que dans les populations avec petits anneaux, les valves auto
expansible supra-annulaire et plus particulierement la valve Acurate Neo engendre moins de

mismatch.

Concernant le taux d’'implantation de pacemaker, notre travail montre un taux de
nouvelle implantation de pacemaker de 10.9% vs 9.3% et 17.5% (p=0.004) pour les cohortes
Sapien et CoreValve des études Scope | et Il respectivement. Notre travail confirme la
différence significative en faveur de la valve Acurate Neo par rapport aux valves de référence.
Cette différence est néanmoins due aux troubles de conduction aprés implantation d’un
CoreValve et ne semble pas significative avec la valve Edwards. Malgré une sélection des
patients vers des anatomies avec petits anneaux, un relatif sursizing dans le choix de la
prothése et des pré- et post-dilatation fréquentes le taux de stimulateur cardiaque n’a pas été
plus important dans notre cohorte en comparaison avec les différentes cohortes d’Acurate

Neo de Scope | et Il (respectivement 10 et 11%).

Enfin, les résultats concernant I'alignement commissural sont trés encourageants.
Ochiai et al. ont évalué l'incidence de I'acceés coronaire défavorable apres TAVI a l'aide d’un
TDM post-implantation(75). Celle-ci avait retrouvé un acces défavorable pour la valve Sapien
dans 15.7% pour la coronaire gauche et 8.1% pour la coronaire droite. Concernant la
CoreValve, I'acces est défavorable dans 34.8% des cas pour la coronaire gauche et 25.8 % des
cas pour la coronaire droite. Une autre étude intitulée REACCES avait pour but de réévaluer

I'accés coronaire par coronarographie systématique aprés implantation d’'un TAVI. Il a montré
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un échec de cannulation dans 7.7% des cas. Dans 22 cas sur 23, une valve Evolut Pro a été

implantée. L'importance d’un bon alignement de la prothése TAVI est donc primordiale.

Dans notre travail secondaire, la faisabilité de I'alignement commissural s’est avérée
trés abordable avec un taux de réussite important quel que soit la technique utilisée sans
augmentation significative du temps de scopie (moins d’'une minute) et de produit de
contraste délivré. L'équipe de Bielauskas et al. a récemment étudié I'alignement commissural
entre les 3 bioprothéses auto expansible et a montré que la valve Acurate Neo était celle qui
présentait le meilleur alignement lors de la réalisation du TDM post-TAVI (76). Effectivement,
nous n’avons pas réalisé dans notre étude de TDM post-TAVI pour confirmer le bon
alignement. Cependant, les auteurs de cette méme étude remarquaient que la visibilité des
struts comme point de repéres pour I'alignement était trés bien visible et qu’'un mauvais
alignement était de suite remarquée lors de I'angiographie sus-coronaire a contrario des
autres valves auto-expansible.(76). C'est ce critére que nous avons recherché et qui nous
permet de retrouver un taux de succés élevé (73%) de I'alignhement commissural dans notre

cohorte.

Notre étude comporte plusieurs limites

Le caractére monocentrique de ce travail comprenant un nombre restreint de patients limite
I'extension des résultats de cette étude. Néanmoins, notre cohorte est importante avec 61
patients. En effet, les études multicentriques Scope | et Scope Il ne possédent respectivement
gue 3 et 4 centres ayant inclus plus de patients que notre cohorte. La poursuite de I'étude a

I’échelle nationale est en cours.

Il s’agit aussi d’un travail rétrospectif. Il existe quelques données manquantes. Elles sont
principalement dues a un défaut de remplissage du dossier médical, des logiciels de
coronarographie et des comptes rendu d’échographies. En effet, un grand nombre de patients
provient des différents centres de la région Centre-Val de Loire en raison de notre réle de
centre de recours. Les patients bénéficient par la suite du suivi dans leur centre de référence
ce qui rend difficile le suivii Néanmoins, la relecture de I'ensemble des films de
coronarographie, de TAVI, une nouvelle analyse des ECG, des boucles d’échographie et des
scanners, nous ont permis de récupérer la majorité des données manquantes permettant une

analyse plus pertinente.
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VI. Conclusion

Notre travail semble montrer que la valve Acurate Neo chez des patients sélectionnés pour
leurs petits anneaux et un degré de calcification moindre présente une survie équivalente aux
valves de références et un taux de fuites paraprothétiques comparable aux valves référentes.
Elle présente en plus de bons résultats hémodynamiques avec un taux d’implantation de
pacemaker équivalent aux meilleures prothéses. Secondairement, I'alignement commissural
semble réalisable sans allongement ni complication de la procédure permettant un acces
coronaire aisé. L'extension prochaine des indications du TAVI chez des patients plus jeunes
renforce encore le besoin d’anticiper les procédures futures (coronarographie, TAVIin TAVL...).
Les opérateurs se doivent donc d’adapter au mieux le choix de la bioprothése en fonction de

I’age, de I'anatomie valvulaire, de I’existence d’une coronaropathie ou de trouble conductif.
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VIll. Annexes

Lipid infiltration Inflammation Fibro-calcific response

Radiation
Mechanical stress

Lipid-derived species

Cytokines
O @ @

Lp(a) LDL

Calcium
hydroxyapatite

NOS

uncoupling . . O “

ROS 00 Angiotensin | -,

Z/ % o @—'Chymase ACE «<— EDlt O
Ox-LDL

Ox-PL
X L\p—PLA MMPs :L G
| | 2 VEGF TNF Angiotensin Il

IL-1
ATX  lysoPC Inflammation
lysoPA RANKL
IL-6 TNF
WNT3a
TGFB
Collagen Apoptosis
BMP2 — Osteogenic transition
Fibrosis
Mineralization @ Monocyte QMacrophage
Al APMPF" Aden';)_sine @ Mastocyte  ,3% Calcifying
+PPi +Pi ° microvesicles
ALP| @ et
Leukotrienes Prostaglandins Pi

Figure 4. Physiopathologie du rétrécissement aortique dégénératif, d’aprés Lindman et al.

(2016)
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Table3 Recommendations for grading of AS severity

Aortic Mild Moderate Severe

sclerosis
Peak velocity (m/s) <25m/s 26-29  3.0-40 >40
Mean gradient (mmHg) - <20 20-40 >40
AVA (cm?) - >15  1.0-15 <10
Indexed AVA (cm?/m?) - >085 0.60-085 <06
Velocity ratio - >050 025-050 <025

Figure 6. Criteres de sévérité du rétrécissement aortique, d’apres Baumgartner et al. (2006)
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Figure 8. Evolution du nombre de TAVI au CHU de Tours, d’aprés Christophe Saint Etienne.
(2021)
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Figure 9. Recommandations de prise en charge du rétrécissement aortique serré

symptomatique, d’apres Vahanian et al. (ESC Guidelines 2021)
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Figure 13. Evolution dans le temps des complications vasculaires majeures, d’aprés Christophe

Tron. (2020)
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Tableau 1 Caractéristiques pré-procédurales

Caractéristiques des patients

Scope | Groupe Acurate (n=372)

Scope | Groupe Sapien (n=367)

Scope Il Groupe Acurate (n=398)

Scope Il Groupe CoreValve (n=398)

Cohorte Acurate CHU (n=61)

Comparaison Cohorte CHU vs.
Cohortes Acurate Scope | et Il

Comparaison Cohorte CHU vs Cohorte
Sapien Scope | et Cohorte Corevalve

Scope Il
Age (an) 82.6 (4.3) 83 (3,9) 83.4 (4.2) 82.9 (4.3) 86 (6.09) <0.001 <0.001
Femme 59% (218) 55% (202) 66% (263) 69% (275) 65% (40) 0.09 <0.001
IMC (Kg/m2) 27.3 (4.4) 27.9(4.7) 27.2 (5.0) 27,3 (4,9) 26.95 (5.71) 0.85 0.16
NYHA IIl ou IV 77% (287) 73% (268) 66% (262) 63% (250) 61% (37)
CCS Grade Ill ou IV 6% (21) 6% (23) 5% (18) 6% (22) 0% (0) 0.15 0.14
Syncope 10% (37) 12% (44) 9% (35) 14% (56) 1.6% (1) 0.1 0.02
STS
Moyenne 3.7% (2.5-4.9) 3.4% (2.6-5.2) 4.6 % (3.0) 4.5% (2.7) 4.86 (3.2) <0.001 <0.001
Diabéte 29 % (108) 32% (116) 27% (108) 29% (113) 31% (19) 0.74 0.61
Dyslipidémie 57% (211) 59% (216) 53% (212) 49% (192) 78% (48) <0.001 <0.001
Hypertension artérielle 92% (341) 91% (333) 88% (350) 83% (328) 96% (59) 0.04 <0.001
Tabac actif 2% (9) 3% (11) 4% (15) 3% (12) 1.6% (1) 0.45 0.83
Antécédent de coronaropathie 59% (218) 60% (219) 43% (171) 38% (149) 47.5% (29) <0.001 <0.001
BCPO 9% (33) 12% (44) 9% (37) 14% (55) 1,6% (1) 0.13 0.025
Antécédent de FA ou Flutter 36% (133) 37% (136) 35% (138) 32% (126) 32% (20) 0.89 0.28
Antécédent de pacemaker 12% (43) 10% (36) 9% (35) 10% (40) 9,8% (6) 0.44 0.99
Antécédent d'infarctus 10% (39) 13% (47) 9% (36) 8% (31) 9,8% (6) 0.79 0.07
Antécedent d'angioplastie coronaire 31% (117) 34% (126) 27% (107) 24% (96) 44% (27) 0.02 0.0004
Antécédent de valvuloplastie aortique 1% (5) 1% (3) 1% (5) 2% (7) 0% (0) 0.67 0.34
Antécédent AVC ou AIT 13% (47) 13% (47) 11% (43) 14% (56) 13% (8) 0.69 0.87
Gradient moyen aortique (mmHg) 42.9 (17.2) 41.5(15.1) 48.83 (10.60)
Surface aortique (cm2) 0.7 (0.2) 0.7 (0.2) 0.72 (0.15)
FEVG (%) 56.4 (11.1) 57.1(10.7) 57.84 (13.1)
Périmétre de |'anneau (mm) 75.7 (5.2) 75.9 (5.1) 74 (5) 73 (5) 72.22 (6.13) <0.001 <0.001
Aire de |'anneau aortique (mm?2) 439.1 (59.6) 442.9 (60.3) 429 (54) 416 (56) 404.01 (74) <0.001 <0.001
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Figure 19. Répartition des risques chirurgicaux de notre cohorte.
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Tableau 2. Résultats procéduraux

Comparaison Cohorte CHU vs.

Comparaison Cohorte CHU vs Cohorte

Procédure Scope | Groupe Acurate (n=372) Scope | Groupe Sapien (n=367) Scope Il Groupe Acurate (n=398) Scope Il Core Valve Evolut (n=398) Cohorte Acurate CHU (n=61) Cohortes Acurate Scope | et I Sapien Scope | et Cohorte Corevalve
Scope Il
Volume contraste iodé (ml) 136 (55.6) 110 (45.9) 133 (47) 132 (65) 102.61 (40) <0.001 <0.001
Anesthésie générale 25 % (94) 23% (84) 13% (52) 13% (52) 1.6% (1) <0.001 <0.001
Acceés transfemoral
Percutané >99% (371) 99% (364) 100% (398) 99% (395) 100% (61) 0.92 0.78
Chirurgical <1% (1) 1% (3) 0% (0) 1% (3) 0% (0)
Systéme de fermeture 100% (372) 99% (365) 99% (396) 99% (396) 100% (61) 0.0054 0.09
Pré dilatation 88% (325) 23% (83) 79% (306) 41% (160) 90% (55) <0.001 <0.001
Post dilatation 52% (193) 13% (48) 46% (177) 36% (139) 63% (39) 0.006 <0.001
Complications procédurales
Malaposition de valve 1% (5) 1% (2) 1% (2) 2% (9) 1.6% (1) 0.42 0.14
Obstruction coronaire 0% (0) 0% (0) 1% (2) 0% (0) 0% (0)
Infarctus <1% (1) <1% (1) <1% (1) <1% (1) 0% (0) 0.92 0.92
Implantations multiples de valves 3% (11) 1% (2) <1% (1) 1% (4) 1.6% (1) 0.01 0.61
Tamponnade 1% (4) 1% (5) 1% (4) 1% (4) 0% (0) 0.72 0.62
Rupture anneau 1% (2) <1% (1) <1% (1) <1% (1) 0% (0) 0.71 0.92
Conversion chirurgicale 1% (3) 0% (0) 0% (0) 1% (2) 0% (0) 0.16 0.34
Déces per procédural 1% (3) <1% (1) 1% (3) 0% (0) 0% (0) 0.78 0.53
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Tableau 3. Résultats post-procédure

Evaluation post-TAVI

Scope | Groupe Acurate (n=367)

Scope | Groupe Sapien (n =363)

Scope Il Groupe Acurate (n=398)

Scope Il Groupe CoreValve Evolut
Cohorte Acurate CHU (n= 51) (83%)

Comparaison Cohorte CHU vs.

Comparaison Cohorte CHU vs Cohorte
Sapien Scope | et Cohorte Corevalve

(n=398) Cohortes Acurate Scope | et Il

Scope Il
Déceés toute cause 2% (9) 1% (3) 3% (13) 2% (6) 0% (0) 0.37 0.49
Déces toute cause ou AVC invalidant 3% (12) 2% (7) 4% (17) 4% (15) 0% (0) 0.27 0.14
Déceés cardiovasculaire 2% (8) 1% (3) 3% (11) 1% (3) 0% (0) 0.45 0.81
AVC 2% (7) 3% (11) 3% (13) 4% (17) 1,9% (1) 047 0.53
Invalidant 1% (4) 1% (4) 2% (6) 3% (10) 0% (0) 0.62 0.2
Non invalidant 1% (3) 2% (7) 2% (7) 2% (7) 1.9% (1) 0.49 0.98
Hémorragie potentiellement mortelle 4% (14) 2% (9) 2% (8) 2% (9) 0% (0) 0.14 0.52
Complications vasculaires 16% (59) 18% (64) 0 (0%)
Insuffisance rénale aigue 8% (31) 7% (25) 5.8% (3)
Ré-intervention (Dysfonction de valve) 1% (3) <1% (1) <1% (1) <1% (1) 1.9% (1) 0.27 0.15
SCA 1% (2) 0% (0) 0% (0)
ST+ 0% (0) 0% (0) <1% (1) <1% (1) 0% (0) 0.59 0.59
ST- 1% (2) 0% (0) 0% (0)
Endocardite TAVI 1% (2) <1% (1) 0% (0) 0% (0) 0% (0) 0.29 0.54
Thrombose TAVI 0% (0%) <1% (1) 0% (0) 0% (0) 0% (0) NS 0.54
Nouvelle implantation de pacemaker 10% (37) 9% (34) 11% (41) 18% (70) 10.9% (6) 0.93 0.004
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CLASSIFICATION NYHA
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Figure 20. Evaluation de la de la dyspnée selon classification NYHA pré et post-TAVI.
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Figure 21. Taux de fuite paraprothétique post-implantation dans les différentes cohortes.
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Résumé :

Objectif. Le remplacement valvulaire aortique par voie percutanée (TAVI) connait une expansion tant
au niveau du développement des bioprothéses qu’au niveau des indications. Les études comparant les
différentes bioprothéses entre elles restent limitées. L accessibilité coronaire aprés TAVI est un enjeu
important pour poursuivre I’extension des indications. L’objectif de ce travail est d’étudier les résultats
de la Valve Acurate Neo dans une population sélectionnée (BOSTON SCIENTIFIC) et secondairement
d’étudier la faisabilité¢ de I’alignement commissural.

Matériels et méthodes. De 2019 a 2021, nous avons réalisé une étude observationnelle monocentrique
rétrospective en regroupant les patients ayant été implantés d’une valve Acurate Neo. La sélection des
patients se faisait a la discrétion de 1’opérateur en privilégiant des anneaux de petite taille et peu calcifié.
Les données cliniques et procédurales des 61 patients ont pu étre analysées.

Résultats. Chez des patients sélectionnés, 61 bioprothéses ont ét¢ implantées avec succes sans
conversion chirurgicale ni complication a type de rupture d’anneau. Le suivi a 30 jours montre ’absence
de déces, une amélioration de la classe NYHA (59% NYHA III pré-TAVI ; 45% NYHA I post TAVI).
Il n’y a pas de différence significative des fuites paraprothétiques modérées a séveres et de mismatch.
Le taux d’implantation de pacemaker a été de 10.9% en post procédure. L’ alignement commissural a
été tenté lors de 26 implantations avec succes angiographique dans 73% des cas sans augmentation du
temps de procédure.

Conclusion. La Valve Acurate Neo semble présenter des résultats équivalents aux autres prothéses
TAVI chez les patients présentant un anneau aortique de petite taille sans augmentation des
complications. Egalement, la faisabilité de 1’alignement commissural semble réalisable dans la pratique
courante. Un choix de la bioprothése implantée en fonction des contraintes ainsi qu’une réflexion autour
de I’acces coronaire sont deux éléments essentiels dans I’extension du TAVI chez les patients jeunes.

Mots clés : TAVI, Acurate Neo, petit anneau aortique, alignement commissural, implantation de valve
aortique percutanée, remplacement valvulaire aortique percutané, coronaropathie
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