L’ | nsuffisance Aortique

Définition :

Absence d’ étanchéité diastolique des sigmoides
Aortiquesinduisant un reflux Ao = VG

Anomaliedelavalvuleou del’ aorteou des 2 alafois.



Epidémiologie

_a syphilisa disparue
_e RAA abeaucoup diminué (sujet jeune)
_es El ont toujours été peu fréguentes

L es causes dystrophiques sont au premier plan



Epidémiologie

Etiologies des mono-valvulopathies natives opér ées « Euro Heart Survey »
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Etiologie

|A chronigue
RAA Maladie de syteme
Endocardite Aortite inflammatoire
M aadie annulo-ectasiante Anorexigene, Radiothérapie
Bicuspidie
Maladie aortique dégénérative
HTA
Sur prothese valvulaire

|A aigué

Endocardite aigué Dissection aortique

Rupture de sinus de Valsalva Sur prothese valvulaire
Traumatique




M écanisme et Anatomopathologie

Fuite

Dilatation aortique «——————— Volume d’ Ejection Syst

|

Dilatation VG

RAA, El, Marfan, Dégénérative valv., Dissection, Bicusp., Congénit, Aortites.....




Physiopathologie

facteur s qui conditionnent
le volumeregurgité

DC CAROID - CHU BICHA
SPEJO MORENAO

Orifice régurgitant Durée de la diastole

Rés stances vascul aires
periphériques



Physiopathologie

« Requrgitation Aorto-ventriculaire

1) Surface fonctionnelle de régurgitation

« 2) Gradient diastolique
» Vaso-moteurs (post-charge)
» Compliance et remplissage (précharge)

- A aigle, FA...

e 3) Durée dediastole

» FC

o Mécanismes adaptatifs
 Dilatation VG =»Volume §ecté conserve

o Starling
» Adaptation vasculaire (couplage vent. / Art.)
» Formes chroniques +++




Aop 120/80

EDV =150 cc
Forward B
stroke EE\L-SE;O cc
volume B =
100 cc

siopathologie
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O EF = .50

EDV =300 cc
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.....................»
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Physiopathologie

Compliance normale

Pression v

—
Compliance éleée
| Ao chronique

PTDVG

VTD \Volume




Physiopathologie

Objectifs hémodynamiques

Précharge
Postcharge
Inotropisme
Rythme

Fréqguence cardiague

Normale

M aintenir basse
Maintenir devée
Moins important

Maintenir dlevé




Histoire Naturelle

Unel A chronique volumineuse peut rester asymptomatique
sans dégradation VG pendant plusde 10 ans.

Plus de % des asymptomatiques degradent leur VG de facon
silencieuse

Risquefaibles DTS<40mm et DTD <70 mm
Si DTS > 25mm/m?=» DCD =7,8% / an vesus 1,6



Histoire Naturelle

* Survie moyenne
« S Angor = 3ab5ans
« SIVG =»2a3ans
e« SICG =<lan

* Survienon opéreabans.:
« NYHAIII/IV 9 28%

* Survie post-opératoirea 10 ans::
« NYHA I /Il =78%
« NYHAIII/IV 9 45%



Histoire Naturelle

e Lerisgue dedissection est > chez lafemme a
diametre Aortique égal.

* Risgue des40 mm dans le Marfan en
particulier s grossesse



Histoire Naturelle

AGE (années) Diamétre aortique (cm)
<18 1.02 + (0.98 x SC)
18-40 0.97 + (1.12 x SC)
> 40 1.92 + (0.74 x SC)

SC= surface corporelle (n7?)

Equations utilisées pour calculer le diameétre aortique théorique au niveau des sinus de Valsalva
en fonction de lage et dela surface corporelle. D’ aprés Roman et al .84



Histoire Naturelle

Risque evolutif

N Suivi moyen symptdmes, décés ou Dysfonction VG Mortalité

(années) dysfonction VG asymptomatique (nbrede

patients)
Bonow et al. 1991 104 8.0 3.8 %/an 0.5%/an (n = 4) 2
Scognamiglio et al. 1986 30 4.7 2.1 %/an 21%/an (n=3) 0
Siemienczuk et al. 1989* 50 3.7 4.0 %/an 0.5 %/an (n=1) 0
Tornoset al. 1995 101 4.6 3.0 %/an 1.3 %/an (n =6) 0
I shii et al. 1996 27 14.2 3.6 %/an 0
Scognamiglio et al. 1994 74 6.0 5.7 %/an 3.4 %/an (n =15) 0
Borer et al. 1998* 104 7.3 6.2 %/an 0.9 %/an (n=7) 4

Moyenne 490 6.4 4.3 %/an 1.3 %/an (n = 36) 0.19%/an

I nsuffisance aortique chronique asymptomatique. Risque évolutif en terme detaux actuariel dans 7 sériesdelalittérature.
A noter que quelques patients en classe || delaNYHA ont été inclus dans les séries de Siemienczuk et a et de Borer et a (*).
D’ aprés Bonow et al.1



Signes Clinigues

e Signesfonctionnels
 Plusieurs décennies asymptomatiques
 Indéfiniment si faibles ou modérées

e Triade:
— Dyspnée
— Angor (+ rare mais grave)
— Syncopes (rares, palpitations ou lipothymies)

— OAP + angor d’ emblé dans les formes aiglies



Signes Clinigues

e Examen

— Choc en DOme

— Signes périphériques

» TA diastolique effondrée + élargissement de la Dif.

Pouls de Corrigan
Signe de Musset
Pouls capillaire
Souffle crural ala compression de Duroziez

— |A Aigle
o Différentielle peu élargie
o Souffle bref
» Pasde choc en dome



Signes Clinigues

— Souffle diastolique + modification de B2
e Debout en expiration

* Intensité corrélé aladurée 4% e
« Systolique d” accompagnement

+ Abolition de B1 ﬂ_%..,k

— Fermeture prématurée de GVM

Souffles continus

* Roulement d’ Austin-Flint ala pointe o b i
— fluttering delaGVM i i

Canal artériel




Examen Complémentaires

Radio IA chronique

b

‘HVG
*Dilat. Ao AsC.
*[VG = Dilat OG, Sub-OAP
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*Sinusal

*HV G diastolique (Qen D1 et AVL + V4V5V6)
*Si évolué = Systolique (trouble ST)
HemiblocAG



Echographie

e Quantification Doppler

iLOC CAROID - CHU BICHAT LENS <37.B"
T:ESPEJO MORENQ SB-A0UT-62
P8 .@5. 4@
WSM # 12
5.0 HHzr 196Gmm
CARDID ETO

» Etiologie«ETO »

VEL

* Retentissement VG B T,
(dilatation/Hypertrophie) A %
« Dimensions

 FE
* |IM diastolique
« Rapport E/A >3 REGLAGE & REGLAGE D FanC / I

« PAP syst. devée



Quantitation of AR
Echocardiography

IM: =15

S3 1.3/2.6
83 JUIN B3
18:37:11

: ) RAITA/1/C/F3
CHU Amiens Sud . CHU Amiens Sud

CARDIO HARMOMI

GAIN 85

Wide coaptation defect / Flail leaflet



Pl SA and Aortic requrqgitation

e /00M
e Narrowest color sector
* Aliasing velocity: 20-40cm/

GAIN 52

COMP 5@
S1BPM

Va=29cm/

8623 "JANy B2
|

CHU Amiens Sud

Baseline of aliasing velocity
shifted upward




Aortic Regurgitation and PISA

'3 -

-

450cm/s _  NAIEAIeyy

2.0
Bl ERO=0.39 cm?; RV=82 ml

ERO = Flow / R velocity = 178/450 = 0.39 cm?

Reg. Vol. = ERO x VTl =0.39 cm?x 210 cm = 82 ml



AR with Excentric Jet

PHILIPS THUILLIER FABIEN 07/06/2005 09:42:05  TIS1.4 MI1.0
1610020050607 S5-1/Adulte

Cl 22Hz
15em

PHILIPS THUILLIER FABIEN 07/06/2005 09:44:58  TIS1.4 MI1.0

16100920050607 S5-1/Adulte

Cl 22Hz
11em

2.5MHz
FP Haut
Moy




Scintigraphie

» Volumed’ gection D et G
e Fraction régurgitée

e Bon examen non invasif de surveillance



CathétéismeD + G

'l ARTERE HUMERALE
i V.G.

Manométrie

e Méthode de Sdllers
— Gradedel a4

TION

W
A e Méthode quantitatives:
b
i i
I it i

APRES CORRECTION



Cathétérisme
- Droit
- Gauche

Vol. Ejec. Syst. —Voal. (Fick) = Vol régurgité 400l NS

Légere - 20 % - modérée - 40 % - moyenne - 60 % - Severe
I | [ 1V




Bilan Génétique

Ectasie annulo-aortique =» Bilan de
Marfan

Fibrilline sur le Chrom. 15



No at risk
lyr= 65
Syr= 34
10 yr=17

95 %

B Blockers
\ (n =47)
yr = . 71% No B Blockers

10yr (n = 35)

« Early and long-term...Marfan
syndrome. M Yacoub et al.
Circulation 1999; 100 Suppl II:
29-35 »

3000




Evolution Clinigue

e |A Algue

 |A Chronigue
» Aggravée par dissection ou El
 Méme sévere elle peut étre longtemps tolérée > 10 ans
« S aggrave trés vite des les premiers symptdmes
» 4% al10 ans

DTS = moinsde 7 mm /an

Symptomes dans 80 % descas sl DTs > 50 mm
Pas derisgue st DTs < 40 mm




Evolution Clinigue

 Fonction del’ étiologie
e Dystrophigque
» Risgue de rupture ou dissection
» Aorte ascendante =» 1 a5 mm/an
Les Béta Bloguants
- Diminuent la progression
- Diminuent le risque de complication

- Augmentent la survie

» Endocardite Infectieuse




