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Anatomie orifice aortique



Epidémiologie des valvulopathies

•

•

•

•

Euro Heart Survey : enquête
épidémiologique menée par l’ ESC en
2001 en Europe.
5 001 patients inclus dans 92 centres
venant de 25 pays.
Valvulopathie native dans 71.9% des
cas,  28.1% des patients déjà  opérés.
Age moyen: 64 +/- 14 ans.

B. IUNG et al. Eur Heart J. 2003; 24: 1231



Répartition des valvulopathies

Valvulopathie native 71.9   
  Aortique  44.3  
     sténose aortique   33.9
     fuite aortique   10.4
  Mitrale  34.3  
     sténose mitrale   9.5
     fuite mitrale   24.8
  Polyvalvulopathie  20.2  
  Droite  1.2  
Chirurgie préalable 28.1   
  Chirurgie conservatrice  18.4  
  Remplacement valvulaire  81.6  



Prévalence de la sténose aortique

 Absence Sclérose Sténose RVA

Total 72 % 26 % 2 % 0.4 %

65 - 74 78 % 20 % 1.3 % 0.5 %

75 – 84 62 % 35 % 2.4 % 0.5 %

> 85 48 % 48 % 4 % 0 %

Cardiovascular Heart Study. 5201 patients > 65 ans

Stewart et al. JACC. 1997; 29: 630



Physiopathologie du RAo
•
•

•

•

•

Orifice aortique normal : 3cm2.
RA: diminution de la surface aortique avec
création d’un obstacle à l’éjection VG et d’un
gradient systolique VG-Ao
Ra serré : surface < 0.6cm2 / m2 sc ou
bien<1cm2et gradient > 40mm Hg si débit
conservé.
Création d’une hypertrophie VG avec
altération des propriétés diastoliques puis
systoliques
Ischémie myocardique par augmentation des
besoins (HVG) et baisse des apports



Etiologie du rétrécissement
aortique

•

•

•

•

RAo dégénératif ou maladie de
Mönckeberg. Le plus fréquent.
Bicuspidie aortique. Fréquence d’un
anévrysme de l’aorte ascendante
associé.
Rhumatismal. Sténose rarement pure.
Atteinte mitrale souvent associée.
Congénital: valvulaire , sous-valvulaire,
sus-valvulaire.



Rétrécissement aortique





Bicuspidie et aorte ascendante



Age et étiologie du RAo



Etiologie des valvulopathies natives
 RAo IAo RM IM

Dégénérative 81.9 50.3 12.5 61.3

Rhumatismale 11.2 15.2 85.4 14.2

Infectieuse 0.8 7.5 0.6 3.5

Inflammatoire 0.1 4.1 0 0.8

Congénitale 5.4 15.2 0.6 4.8

Ischémique 0 0 0 7.3

Autre 0.6 7.7 0.9 8.1



Circonstances de découverte
 

•
•

•

Examen systématique.
Devant un symptôme d’effort : dyspnée,
angor, syncope ou lipothymie, qui
témoigne du caractère serré du RAo.
Devant une insuffisance cardiaque ou
une autre complication.



Diagnostic du RAo
•

•

•

•

•

Il est clinique basé sur l’auscultation et repose
sur l’audition du SS éjectionnel.
Mésosystolique , il irradie aux vaisseaux du
cou et se renforce après les diastoles longues.
Rude , râpeux souvent musical, il peut
prédominer au foyer aortique mais aussi à
l’endapex.
On peut aussi noter un click protosystolique,
un petit SD et un B4.
En faveur du caractère serré: son caractère
frémissant en cas de RA pur, une abolition du
B2 ou un dédoublement paradoxal du B2 en
l’absence de BBG.






