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Résumé 

Objectifs  

Cette étude à comme objectif d’évaluer le succès procédural et la durabilité des plasties mitrales 

chirurgicales réalisées à la Clinique Universitaire de Mont-Godinne (CHU). En comparant la 

mortalité intra-hospitalière, le taux de complications et les résultats à long terme à ceux calculés par 

des scores prédictifs, cette étude permet un contrôle de qualité de l’institution. Nous voulons 

également quantifier le taux de conversion vers le remplacement valvulaire mitral, après échec de la 

plastie mitrale tentée initialement. 

Matériel et méthodes 

Nous avons analysé une série consécutive de 227 plasties mitrales réalisées entre 2004 et 2011 de 

manière rétrospective. Dans 37,0% des cas celles-ci étaient associées à une autre chirurgie 

cardiaque. Pour calculer le taux de conversion en remplacement valvulaire mitral, nous avons inclu 

tous les RVM dans le listing des patients, afin de déterminer si une plastie mitrale avait été tentée 

initialement. Le contrôle de qualité a été effectué en comparant nos résultats opératoires à ceux 

prédits par Euroscore 1, Euroscore 2 et STS-calculator. 

Résultats  

Avec un âge moyen de 65,81 ans, la mortalité intra-hospitalière après plastie mitrale chirurgicale 

était de 3,5% (soit 8 décès). Les principales complications étaient: l’FA/Flutter (57,7%), l’ infection 

nosocomiale (20,3%), l’ IABP post-opératoire (9,7%), un événement hémorragique (8,4%) et une 

ventilation invasive prolongée >24h (7,0%).  

La durée du suivi était de 2,66 ans en moyenne. Utilisant la méthode de Kaplan-Meier, la survie 

globale à 1, 3 , 5 et 10 ans était respectivement de 97%, 92%, 88% et 64% alors que la survie sans 

événement majeur (MI, PCI, reprise sternum, redo pour dysfonctionnement, endocardite, 

hémorragie, embolie cérébrale ou périphérique) était de 94%, 87%, 82% et 56%. Le taux de 

conversion en RVM était de 2,6%.  

Conclusion  

Il n’y a pas de différence significative entre notre mortalité intra-hospitalière après plastie mitrale 

chirurgicale (3,5%) et celle calculée par les scores prédictifs : Euroscore 1 (8,43 ± 9,62), Euroscore 

2 (3,76 ± 3,96) et STS-calculator (2,17 ± 2,38). Nous avons un faible taux de conversion en RVM 
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de 2,6%. Le taux ‘free-of-rédo’ à 1, 5 et 10 ans était respectivement de 100%, 98% et 96%, 

indiquant une bonne durabilité de la plastie. 
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Abstract 

Objectives 

The purpose of this study is to evaluate the procedural success and durability of surgical mitral 

valve repair performed at the University Clinic of Mont-Godinne (CHU). By comparing intra-

hospital mortality, complication rate and long-term outcomes to those calculated by predictive 

scores, this study allows a quality control of the institution. We also want to quantify the rate of 

conversion to mitral valve replacement, after failure of the mitral valve repair attempted initially. 

Material and Methods 

We analysed a consecutive series of 227 mitral valve plasties performed between 2004 and 2011 

retrospectively. In 37.0% of cases these were associated with another cardiac surgery. To calculate 

the mitral valve replacement conversion rate, we included all the MVR in the patient listing to 

determine if a mitral plasty had been attempted initially. The quality control was performed by 

comparing our operating results with those predicted by Euroscore 1, Euroscore 2 and STS-

calculator. 

Results 

With an average age of 65.81 years, intra-hospital mortality after surgical mitral valve repair was 

3.5% (8 deaths). The main complications were: FA / Flutter (57.7%), nosocomial infection (20.3%), 

postoperative IABP (9.7%), hemorrhagic event (8.4%) and prolonged invasive ventilation> 24h 

(7.0%). The duration of follow-up was 2.66 years on average. Using the Kaplan-Meier method, 

overall survival at 1, 3, 5, and 10 years was 97%, 92%, 88%, and 64%, respectively, whereas major 

event-free survival (MI, PCI, reopening of the sternum, redo for dysfunction, endocarditis, 

haemorrhage, cerebral or peripheral embolism) was 94%, 87%, 82% and 56%. The conversion rate 

to mitral valve replacement was 2.6%. 

Conclusion 

There is no significant difference between our intra-hospital mortality after surgical mitral valve 

repair (3.5%) and that calculated by the predictive scores: Euroscore 1 (8.43 ± 9.62), Euroscore 2 

(3, 76 ± 3.96) and STS-calculator (2.17 ± 2.38). We have a low conversion rate to mitral valve 

replacement of 2.6%. The 'free-of-redo' rate at 1, 5 and 10 years was 100%, 98% and 96% 

respectively, indicating a good durability of the plasty.  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1. Introduction  

1.1 Epidémiologie 

Selon les statistiques de l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), les maladies cardio-vasculaires 

représentent la première cause de mortalité dans le monde. Avec 17,5 millions de décès en 2012, 

soit 31 % de la mortalité mondiale totale, elles constituent un problème majeur de santé publique. 

Notons l'influence du niveau socio-économique sur la mortalité d’origine cardio-vasculaire : trois 

quarts des décès surviennent dans les pays à revenu faible ou intermédiaire. Le coût élevé des soins 

de santé, le manque de traitement et l'absence de dépistage précoce des personnes à risque en sont 

les principales causes. De ce fait, les décès liés à des maladies cardiovasculaires dans ce groupe de 

population surviennent à un plus jeune âge.1 

En Belgique, les maladies de l'appareil circulatoire sont également la première cause de décès avec 

28,4 % de la mortalité nationale totale, suivies par les tumeurs (25,9 %) et les maladies de l'appareil 

respiratoire (10,7%). Notons cependant que chez les hommes, les tumeurs prennent la première 

place (29,6%) alors que chez les femmes, le classement national est respecté. (Chiffres StatBel de la 

population belge en 2015). 2 

Les valvulopathies cardiaques constituent un vaste ensemble au sein des maladies cardio-

vasculaires. Afin de déterminer leur prévalence et leur impact en terme de survie, une étude à été 

publiée dans 'The Lancet', analysant une population randomisée de 11.911 adultes américains par 

screening échocardiographique (étude réalisée en 2000). Parmi les sujets analysés, 2,5 % 

présentaient une pathologie valvulaire. Il n’y avait pas de différence en terme de fréquence entre 

l’homme et la femme. La prévalence augmentait considérablement en fonction de l’âge : de 0,7% 

dans le groupe des 18-44 ans, vers 13,3% dans le groupe des 75 ans ou plus. 3 

En vue de spécifier la répartition des valvulopathies au sein de la population, une étude apparait en 

2003 dans le European Heart Journal, intitulée ‘A prospective survey of patients with valvular heart 

disease in Europe: The Euro Heart Survey on Valvular Heart Disease’4 incluant 5001 patients avec 

maladie valvulaire modérée à sévère de 25 pays européens. 71.9% présentaient une valvulopathie 

sur valve native (non-opérée) alors que 28,1% avaient déjà bénéficié d’une intervention 

chirurgicale. 
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Dans les valvulopathies natives, celles touchant la valve aortique étaient les plus fréquentes 

(44,3%), suivies par celles de la valve mitrale (34,3%). Une valvulopathie tricuspide ou pulmonaire 

ne survenait que dans 1,2% des cas . Dans 20,2% des cas il s’agissait d’une atteinte multiple. 

 

L’illustration 1 reprend les valvulopathies sur valve native par ordre de fréquence décroissant en 

tenant compte du mécanisme physiopathologique. La sténose aortique était la plus fréquente 

(33,9%) suivie par l’insuffisance mitrale (24,8%), l’insuffisance aortique (10,4%) et la sténose 

mitrale (9,5%). Remarquons donc une nette prédominance de l’atteinte des valves du coeur gauche. 

L’étiologie principale était dégénérative pour la sténose aortique, l’insuffisance aortique et 

l’insuffisance mitrale, alors que la majorité des sténoses mitrales étaient d’origine rhumatismale. 

(Tableau 1). 
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Illustration 1 : Répartition des valvulopathies sur valve native selon ‘The Euro Heart Survey on 
Valvular Heart Disease’



1.2 Anatomie et physiopathologie : l’insuffisance mitrale 

La valve mitrale est un ensemble tridimensionnel composé de deux valvules (antérieure et 

postérieure),  des commissures, un anneau fibreux, des cordons, des muscles papillaires et le 

ventricule gauche (VG).5 Sa fonction est de permettre un flux de sang oxygéné unidirectionnel entre 

l’oreillette gauche et le ventricule gauche durant la diastole ventriculaire.6

Sténose aortique 
n=1197

Insuffisance 
aortique 
n=369

Sténose mitrale
n=336

Insuffisance 
mitrale
n=877

Dégénérative (%) 81,9 50,3 12,5 61,3

Rhumatismale (%) 11,2 15,2 85,4 14,2

Endocardite (%) 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
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Tableau 1 : Étiologie des monovalvulopathies sur valve native décrites dans ‘The Euro Heart Survey on 
Valvular Heart Disease’

Image 1 : Anatomie de la valve mitrale7



L’insuffisance mitrale (IM) est caractérisée par un reflux sanguin anormal du ventricule gauche 

(VG) vers l’oreillette gauche (OG) lors de chaque contraction ventriculaire (systole) suite à la perte 

d’étanchéité de la valve. Comme décrit par  Szymanski C. et Messas E.:  ‘’Son principal risque est 

l’évolution vers une dysfonction ventriculaire gauche avec insuffisance cardiaque responsable du 

pronostic péjoratif à long terme’’ (dans ‘Insuffisance mitrale organique : physiopathologie, histoire 

naturelle et stratégies thérapeutiques’ apparu en 2008 dans John Libbey Eurotext). 8 Les étiologies 

principales sont reprises dans le Tableau 1. Afin de distinguer les différents mécanismes de 

régurgitations, A. Carpentier a proposé une classification en fonction de la position des extrémités 

des valves par rapport au plan de l’anneau mitral et la mobilité de la valve. 9 

Le Type 1 correspond à un appareil valvulaire avec mobilité normale. Une perforation de la valve 

ou une dilatation de l’anneau mitral en sont les principales causes. Type 2 implique un prolapsus 

d’une ou deux valves avec mobilisation excessive, souvent suite à une élongation ou une rupture 

des cordages, ou une rupture d’un muscle papillaire. Le Type 3A est caractérisé par une ouverture et 

une fermeture limitées de la valve, typiquement suite à un processus rhumatismal ou inflammatoire 

qui finit par calcifier, épaissir et léser les valves et les cordons. 

Type 3B est associé à une restriction de la mobilité valvulaire durant la systole, souvent dans un 

contexte de cardiomyopathie ischémique ou dilatée, ou suite à un muscle papillaire malpositionné.11 
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Image 2 : La Classification de Carpentier. 10



1.3 Clinique et examens complémentaires 

La symptomatologie de l’insuffisance mitrale est comparable à celle d’une insuffisance 

ventriculaire gauche : Dyspnée en exacerbation, dyspnée nocturne paroxystique et orthopnée. En 

cas d’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP),  ascite et œdèmes peuvent également survenir. La 

douleur thoracique, les palpitations, les syncopes et lipothymies sont des symptômes fréquents dans 

la population générale et le rôle d’une régurgitation mitrale pour cause de cette symptomatologie est 

sujet à controverse. 12 

Le souffle typique de l’insuffisance mitrale est holosystolique, principalement audible à l’apex du 

coeur et pouvant irradier en axillaire. Notons une faible correlation entre l’intensité du souffle et la 

sévérité de la régurgitation.13 Une insuffisance mitrale sévère est fréquemment associée à un bruit 

cardiaque surajouté (B3), suite à la vidange d’un volume plus important de l’oreillette gauche vers 

le ventricule gauche (régime de pression supérieure à la normale).12 

L’électrocardiogramme (ECG) peut indiquer des signes de surcharge auriculaire gauche et 

d’hypertrophie ventriculaire gauche, parfois une fibrillation auriculaire (FA), complication 

fréquente de l’insuffisance mitrale. Notons que ces signes sont peu spécifiques de la pathologie. A 

la radiographie thoracique, une éventuelle augmentation de l’index cardio-médiastinal et une 

congestion pulmonaire représentent des signes également non-spécifiques. 

L’examen de référence est l’échocardiographie. Elle permet de déterminer le type de lésion 

responsable de la régurgitation et évaluer les effets sur les cavités gauches (taille du VG, de l’OG, 

fraction d’éjection) et le réseau vasculaire pulmonaire (estimation de la tension artérielle 

pulmonaire). Le volume régurgité (VR), la fraction régurgité (FR) et la surface de l’orifice 

régurgitant (SOR) déterminent la sévérité de la pathologie. Le Tableau 2 reprend la gradation de 

l’insuffisance mitrale en fonction de ces données.  Le choix du traitement sera déterminé par les 

données échocardiographiques et la symptomatologie. Dans la majorité des cas, 

l’échocardiographie trans-thoracique (ETT) est suffisante. Toutefois, si la qualité de l’image par 

ETT s’avère suboptimale, on peut recourir à l’échocardiographie trans-oesophagienne (ETO). 12 

Tableau 2 : gradation de l’insuffisance mitrale

GRADE SOR (mm2) VR (ml) FR (%)

1 <20 <30 <30

2 20-29 30-44 30-39

3 30-39 45-59 40-49

4 >39 >59 >49

�13



1.4 Prise en charge de l’insuffisance mitrale : guidelines 

Il est important de différencier l’insuffisance mitrale primaire et secondaire, car les 

recommandations de prise en charge ne sont pas les mêmes. Dans l’IM primaire, un ou plusieurs 

composants de l’appareil mitral sont directement affectés tandis que dans l’IM secondaire, la valve 

mitrale est structurellement normale, il s’agit plutôt d’un problème fonctionnel. (ex. 

cardiomyopathie dilatée) 

IM primaire 

La régurgitation peut survenir de manière aiguë ou chronique. En cas de régurgitation mitrale 

sévère aiguë, une chirurgie en urgence est indiquée. 

Les Tableaux 3 et 4 reprennent les recommandations de prise en charge chirurgicale de 

l’insuffisance mitrale primaire chronique, établies par le European Society of Cardiology en 2017 et 

publiées dans le European Heart Journal.14 

La chirurgie est principalement indiquée chez les patients symptomatiques avec régurgitation sévère 

ayant une fonction ventriculaire préservée (FEVG >30%).15 Une fraction d’éjection ≤60%, un 

diamètre ventriculaire télésystolique ≥45mm,16 la fibrillation auriculaire (FA) 17 et une pression 

artérielle pulmonaire systolique >50mmHg18 prédisent un moins bon résultat post-opératoire, 

indépendamment du statut symptomatique du patient. Pour cette raison, ces facteurs sont devenus 

des indications de chirurgie mitrale chez les patients asymptomatiques.  

En cas de mauvaise fonction ventriculaire chez un patient symptomatique (FEVG ≤30%), une 

intervention par plastie mitrale doit être considérée si le patient est réfractaire à la prise en charge 

médicamenteuse, que la probabilité de succès de la plastie est élevée et s’il y a peu de comorbidité.  

ll est largement accepté que la plastie mitrale est la méthode chirurgicale de choix. Cependant, une 

intervention par remplacement valvulaire mitrale (RVM) peut être considérée si la probabilité de 

succès par plastie est basse et qu’il y a peu de comorbidité.  

Au cas par cas, une intervention percutanée peut être proposée à un patient symptomatique avec 

risque opératoire élevé ou déclaré inopérable, ceci après discussion multidisciplinaire (‘Heart 

Team’).14 
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En cas d’IM primaire chronique sévère asymptomatique, sans aucune des indications opératoires 

pré-cités, une surveillance est suffisante.19 

IM secondaire  

Dans l’insuffisance mitrale secondaire sévère, il n’y a pas de bénéfice démontré en terme de survie 

après chirurgie mitrale. Elle est recommandée en cas d’indication concomitante de pontage 

coronarien (CABG pour ‘coronary artery bypass graft’) ou chez les patients symptomatiques malgré 

un traitement médicamenteux optimal avec risque opératoire bas. 

Une intervention percutanée par technique ‘edge-to-edge’ peut être considérée en cas de risque 

opératoire élevé chez un patient réfractaire au traitement médicamenteux, si la morphologie 

valvulaire le permet.14 (Tableau 5) 

�15
Tableau 3 : Recommandations de prise en charge de l’insuffisance mitrale primaire chronique selon le 

European Society of Cardiology.14
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Tableau 4 : Classes de recommandations et niveaux de preuves pour la prise en charge de l’insuffisance 
mitrale primaire chronique selon le European Society of Cardiologie.14
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Tableau 5: Classes de recommandations et niveaux de preuves pour la prise en charge de l’insuffisance 
mitrale secondaire chronique selon le European Society of Cardiologie.14



1.5 Plastie mitrale chirurgicale : résultats

En février 2017, une étude apparait dans le ‘Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery’  

analysant une cohorte de 446 patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale chirurgicale entre mai 

1999 et juin 2015 permettant de déterminer les résultats à long terme. 20 La survie à 1, 3, 5 et 10 ans 

était respectivement de 97%, 96%, 95% et 94% alors que l’incidence cumulée de ré-intervention 

était de 2.8%, 4.2%, 5.1% et 9.6%. L’étiologie non-dégénérative de l’insuffisance mitrale et un 

antécédent de chirurgie cardiaque ont été associés à un risque supérieur de ré-intervention, alors que 

la plastie de la valve mitrale postérieure était un facteur protecteur. L’incidence cumulée de 

progression de la régurgitation mitrale en post-opératoire (+2 grades ou plus) était de 4.7%, 10.5%, 

21.0% et 35.8% à 1,3, 5 et 10 ans. 
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2. Matériel et Méthodes  
1.1 Patients 

Nous avons analysé une série consécutive de 227 plasties mitrales chirurgicales, réalisées entre 

2004 et 2011 à la Clinique Universitaire de Mont-Godinne (CHU), avec ou sans chirurgies 

associées. Il y avait une prédominance masculine : 159 hommes (soit 70,0%) pour 68 femmes 

(30,0%). 

Dans certains cas, une conversion en remplacement valvulaire mitral (RVM) par valve mécanique 

ou biologique après tentative de plastie mitrale était inévitable. Nous avons donc inclus toutes les 

RVM dans le listing des patients afin de déterminer si une plastie mitrale n’a pas été tentée 

initialement. Ce listing comprend : Nom et prénom du patient, date opératoire, chirurgie(s) 

associée(s) et le numéro de dossier. 

Par patient inclus dans la liste, nous avons rempli une fiche de recueil comprenant trois parties : les 

données pré-opératoires, opératoires et post-opératoires. Celles-ci ont été récoltées en toute 

confidentialité, utilisant le dossier patient informatisé de la clinique de Mont-Godinne. (programme 

Omnipro) 

1.2 Données pré-opératoires 

Afin de pouvoir évaluer le risque opératoire lié à une chirurgie cardiaque, il est indispensable de 

connaître l’histoire globale et spécifique (cardio-vasculaire) du patient. A cette fin, nous avons 

collecté les prochaines données : 

- Antécédents : Tabagisme, maladies cardiovasculaires (CVD) , maladies vasculaires périphériques 

(PVD) , bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), hyperlipidémie, hypertension 

artérielle (HTA), diabète, insuffisance rénale (IR), fibrillation auriculaire/flutter, valvulopathies, 

pontage aorto-coronaire (PAC), angioplastie coronaire percutanée (PCI), radiothérapie 

médiastinale 

- Exploration fonctionnelle respiratoire (EFR) : vitesse expiratoire maximale en secondes (VEMS) 

et capacité vitale pulmonaire (CV). 

- Poids et taille 

- Plaintes : syncope, malaise lipothymique, angor stable (utilisant le score CSS*) ou instable, 

dyspnée (selon la classification NYHA**) 

- Electrocardiogramme pré-opératoire 
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- Traitement la veille de l’intervention 

- Echocardiographie : dimensions du VG (systolique et diastolique), tension artérielle pulmonaire 

et fonction du VG (exprimé en fraction d’éjection). 

- Coronarographie et cathétérisme cardiaque. 

*CSS : classification de l’angor stable, établi par ‘The Canadien Cardiovascular Society’  et publié 

dans ‘Circulation’ en 1976 (classe 0 à 4).21  

**NYHA : Classification de dyspnée du New York Heart Association : estimation subjective de la 

capacité fonctionnelle du patient (1 à 4).22 

Sur base de ces données pré-opératoires, nous pouvons estimer le risque opératoire en utilisant 

différents scores. 

A. Euroscore 1 : Le ‘European System of Cardiac Operative Risk Evaluation’ est une méthode de 

prédiction de mortalité après chirurgie cardiaque. Publié en 1999 dans le ‘European journal of 

Cardiothoracic surgery’, ce score se base sur une analyse de données de presque 20.000 patients  

ayant subi une chirurgie cardiaque dans 128 hôpitaux européens. En mettant en lien les facteurs 

de risques pré-opératoires à la mortalité observée, un système de score fut établi reprenant les 

facteurs de risques majeurs.23-24 

B. Euroscore 2 : Introduite en 2011, cette version est fondée sur une base de données plus récente. 

Selon une étude comparative publiée dans le ‘Netherlands Heart Journal’, Euroscore 2 réduit 

significativement la surestimation du risque opératoire par rapport à l’Euroscore 1.25 

C. STS-calculator : outil crée par le Society of Thoracic Surgeons (dernière version datant de 

2008), utilisant une base de données qui reprend plus de 100.000 chirurgies cardiaques réalisées 

aux Etats-Unis. Il permet d’estimer la mortalité, mais également le risque de certaines 

comorbidités tel que l’insuffisance rénale, les accidents vasculaires cérébraux, les infections de 

plaies profondes et le risque de séjour prolongé. En 2013, une étude comparative entre 

l’Euroscore 2 et le score STS apparait dans le European Journal of Cardiothoracic surgery : 

Dans une population britannique, il n’y avait pas de différence significative entre la mortalité 

estimée par Euroscore 2 et STS, y compris dans les chirurgies que STS ne calcule normalement 

pas.26-27 

D. HASBLED : Estimation du risque hémorragique chez des patients en fibrillation auriculaire. Ce 

score, tout comme Euroscore 1, 2 et STS, est établi sur base d’un système de points accordés à 
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chaque facteur de risque. La somme de tous les points forment le score HASBLED, qui est 

associé à un certain risque hémorragique. En fonction du résultat, une thérapie 

d’anticoagulation sera démarrée ou non.28 

Afin de mettre en perspective les résultats des scores, nous avons recherché pour chaque patient le 

risque de mortalité et l’espérance de vie d’un individu du même âge dans la population générale 

belge. (statistiques ‘StatBel’ de 2015).29 

1.3 Données opératoires  

Pour chaque intervention :  

- Délai d’action : intervention élective, urgence, émergence ou salvage 

- Nécessité d’assistance respiratoire ou Intra-Aortic-Balloon-Pump (IABP) pré-opératoire. 

- Origine du patient : étage, soins intensifs (USI) ou salle de cathétérisme cardiaque. 

- Durée de la circulation extra-corporelle (CEC) et du clampage aortique (CA) 

- Chirurgien responsable 

- Technique opératoire utilisée : Résection de la valve, technique Alfieri ou Néocordages + 

l’anneau utilisé 

- Nécessité ou non de conversion en remplacement valvulaire mitral 

Dans certains cas, une autre chirurgie était associée à la plastie mitrale : 

- Endartériectomie carotidienne 

- Procédure MAZE : isolement des veines pulmonaires comme traitement de la fibrillation 

auriculaire 

- Fermeture du foramen ovale perméable (FOP) 

- Procédure BENTALL : remplacement de la valve aortique et l’aorte ascendante avec 

réimplantation des artères coronaires 

- Myomectomie septale 

- Fermeture d’une communication inter-auriculaire (CIA) ou inter-ventriculaire (CIV) 

- Plastie tricuspidienne 

- Pontage aorto-coronaire (CABG pour ‘coronary artery bypass graft’) 
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1.4 Données post-opératoires 

Analyse des résultats immédiats (décès et complications, valeurs échocardiographiques, durée de 

séjour, traitement de sortie) et à long terme (suivi). 

Tableau (6) récapitulatif :  

Pré-opératoire Operatoire Post-opératoire

Antécédents Indications opératoires Complications

Epreuve d’effort respiratoire Type d’intervention (technique 
utilisée, chirurgies associées, 
conversion en prothèse,…)

Echographie post-op

Poids et taille Biologie avant/après Durée d’hospitalisation

Plaintes Traitement de sortie

ECG Suivi a long terme

Traitement pré-op

Coronarographie/cathéterisme

Echo pre-op

Scores prédictifs
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3. Resultats 

Les résultats de notre étude sont représentés dans une série de tableaux. Soit les données sont 

représentées par la moyenne de la variable ± l’écart-type, suivie de la valeur minimum et maximum 

de l’échantillon, soit par le nombre absolu exposé à la variable (avec n=total), suivi du pourcentage. 

3.1 Données pré-opératoires 

A. Tableau 7 : Variables générales 

B. Tableau 8 : Antécédents et facteurs de risques  

Moy ± ET min-max

Age 65,81 ± 12,19 20,97 - 85,34

Poids (kg) 74,02 ± 15,90 42 - 165

Taille (cm) 169,18 ± 8,98 148 - 198

BMI (kg/m2) 25,73 ± 4,35 17,65 - 47,69

Espérance de vie (années) 18,36 ± 9,85 5,60 - 57,16

Mortalité à 1 an (%) 2,42 ± 2,28 0,04 - 11,20

n(=227) %

Hypertension artérielle 137 60,4

Hypercholestérolémie 110 48,5

Tabagisme ancien 72 31,7

Fibrillation auriculaire/Flutter 67 29,5

Tabagisme actif 37 16,3

Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive 33 14,5

ATCD Vasculaire Périphérique 25 11,0

ATCD PCI 21 9,3

Diabète traité oralement 17 7,5

Insuffisance rénale (créat >1,5) 16 7,0

Diabète insulino-dépendant 6 2,6

ATCD PAC 5 2,2

Pathologie valvulaire aortique 3 1,3

ATCD chirurgie valve aortique 1 0,4

Patient dialysé 1 0,4
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C. Tableau 9 et 10 : Symptômes  

D. Tableau 11 : Mesures échocardiographiques pré-opératoires 

E. Tableau 12 : Fonction respiratoire 

NYHA n(=180) % 

1 7 3,9

2 76 42,2

3 92 51,1

4 5 2,8

n(=227) %

Syncope 7 3,1

Malaise 4 1,8

Angor Stable 26 11,5

Angor Instable 8 3,5

Moy ± ET min-max

Diamètre VG télésystolique (mm) 37,43 ± 8,49 24,0 - 65,0

Diamètre VG télédiastolique (mm) 58,97 ± 7,24 39,0 - 86,0

Fraction d’éjection VG (%) 62,67 ± 13,04 21 - 88

Pression artérielle pulmonaire systolique (mmHg) 53,05 ± 16,06 28 - 110

Moy ± ET min-max

VEMS 2,32 ± 0,83 0,55 - 4,57

CV 3,09 ± 1,00 0,56 - 6,01

Tiffeneau (%) 73,95 ± 9,58 39 - 98
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F. Tableau 13 : Fonction ventriculaire gauche pré-opératoire 

G. Tableau 14 : Coronaropathie 

H. Tableau 15 : Traitement pré-opératoire 

n(=227) %

1 151 66,5

2 48 21,1

3A 12 5,3

3B 10 4,4

4 6 2,6

n(=221) %

0 138 62,4

1 21 9,5

2 32 14,5

3 30 13,6

n(=227) %

ACE/Sartan 57 25,1

Beta-bloquant 46 20,3

Statine 31 13,7

Diurétique 29 12,8

Héparine 23 10,1

AAS 23 10,1

Cordarone 17 7,5

Plavix 6 2,6

AntiG2B/3A 1 0,4

Dobutamine/vasopressine 1 0,4
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I. Tableau 16 : Scores Prédictifs 

J. Tableau 17 : HASBLED 

L’âge moyen de notre cohorte était de 65,81 ans. Ceci correspond, dans la population générale, à 

une espérance de vie moyenne de 18,36 ans et un risque de mortalité à 1 an de 2,42%. Notons une 

nette prédominance masculine au sein de notre échantillon : 70,0% d’hommes pour 30,0% de 

femmes. Les antécédents principaux sont l’hypertension artérielle (60,4%), l’hypercholestérolémie 

(48,5%) et le tabagisme ancien ou actif (total de 48,0%), constituant des facteurs de risques 

cardiovasculaires majeurs. La fibrillation auriculaire/Flutter survenait dans 29,5% des cas. 21 

patients (9,3%) ont eu un infarctus du myocarde, dont 6 dans le mois précédant l’intervention. Le 

Tableau 8 reprend la liste détaillée des antécédents. 

La dyspnée étant le symptôme principal de l’insuffisance mitrale, nous avons utilisé la classification 

de NYHA afin d’estimer sa sévérité. La majorité des sujets se trouvaient dans la classe 3 (51,1%), 

ce qui correspond à un essoufflement lors d’un moindre effort physique mais asymptomatique au 

repos. Parmi les symptômes aspécifiques, l’angor stable survenait dans 11,5% des cas. 

Les dimensions moyennes du ventricule gauche télésystolique et télédiastolique étaient 

respectivement de 37,43 mm et 58,97 mm. La fraction d’éjection moyenne du VG était de 62,67%, 

variant entre 22% minimum et 88% maximum. La tension artérielle pulmonaire moyenne était de 

53,05mmHg, correspondant à une hypertension artérielle pulmonaire modérée selon Euroscore 2.  

Le Tableau 13 classifie les sujets selon la fonction ventriculaire gauche. Classe 1 correspond à une 

Moy ± ET min-max 

Euroscore 1 8,43 ± 9,62 0,80-61,95

Euroscore 2 3,76 ± 3,96 0,50-20,81

STS-calculator 2,17 ± 2,38 0,18-11,61

n(=225) %

0 31 13,8

1 54 24,0

2 85 37,8

3 48 21,3

4 7 3,1
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fraction d’éjection >60%, classe 2 entre 50-60%, classe 3A entre 40-49%, classe 3B entre 30-39% 

et classe 4 <30%. Notons une fraction d’éjection inférieure à 50% chez 12,3% des cas. Sur 221 

patients (6 données manquantes), 82 souffraient d’une coronaropathie de 1, 2 ou 3 vaisseaux, soit 

37,6% (données détaillées dans le Tableau 14). L’ECG pré-opératoire indiquait une fibrillation 

auriculaire dans 21,1% des cas. 

Le Tableau 15 reprend les traitements la veille de l’intervention chirurgicale. 

La mortalité opératoire moyenne calculée par Euroscore 1 est estimé à 8,43%. Néanmoins, il est 

important de mettre ce résultat en perspective. Ce score prédictif à été publié en 1999, il se base 

donc sur une étude de population différente de notre époque. Interprétons donc ce chiffre comme 

suite : Si nos patients avaient bénéficié d’une chirurgie cardiaque en 1999, la mortalité opératoire 

serait de l’ordre de 8,43%. Euroscore 2 et STS-calculator, se basant sur une population plus récente, 

reflètent donc mieux la situation actuelle. Ces méthodes de calcul estiment un taux prédictif de 

mortalité opératoire respectivement de 3,76% et 2,17%. La majorité des patients avaient un score 

HASBLED de 2 (37,8%), correspondant à un risque hémorragique de 4,1% sur un an. 

3.2 Données opératoires  

A. Tableau 18 : Gradation de l’insuffisance mitrale 

B. Tableau 19 : Insuffisance aortique associée 

grade n(=193) %

1 0 0,0

2 14 7,3

3 139 72,0

4 40 20,7

grade n(=227) %

1,0 73 32,2

1,5 3 1,3

2,0 17 7,5

2,5 4 1,8

3,0 2 0,9

3,5 1 0,4

4,0 2 0,9

�27



C. Tableau 20 : Insuffisance tricuspidienne associée 

D. Tableau 21 : Délais de l’intervention  

E. Tableau 22 : Origine du patient 

F. Tableau 23 : Chirurgies associées à la plastie mitrale

grade n(=227) %

1 82 36,1

2 52 22,9

3 7 3,1

n(=227) %

Electif 217 95,6

Urgent 10 4,4

n(=226) %

Etage 217 95,6

Salle de cathéterisme 1 0,4

USI 8 3,5

n(=227) %

PAC 70 30,8

FOP 45 19,8

MAZE 30 13,2

RVAo 23 10,1

Plastie tricuspidienne 13 5,7

EAC 4 1,8

CIA/CIV 2 0,9

BENTALL 1 0,4

Myomectomie septale 1 0,4
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G. Tableau 24 et 25 : Biologie 

pré-opératoire 

post-opératoire 

Le Tableau 18 classifie l’insuffisance mitrale selon la sévérité de régurgitation. Dans 63,9% des cas 

il y avait un prolapsus de la valve postérieure, dans 22,5% un prolapsus de la valve antérieure. 

95,6% des interventions étaient électives, alors que 4,4% étaient urgentes (délais d’action <24h). 4 

patients avaient un IABP pré-opératoire.  

La grande majorité des patients (95,6%) étaient hospitalisés à l’étage de chirurgie cardio-vasculaire 

avant d’être admis dans le quartier opératoire. 8 séjournaient aux soins intensifs, un seul avait été 

transféré de la salle de cathétérisme cardiaque. 

Dans 45,0% des cas, une insuffisance aortique de grade variable était associée à l’insuffisance 

mitrale, alors que 62,1% présentaient une insuffisance tricuspidienne associé à l’IM. (Tableau 19 et 

20 précisent les grades). Sur 227 patients, 2 avaient une valve aortique bicuspide. 

Les plasties mitrales ont été associées à une autre intervention dans 37,0% des cas : 70 PAC 

(30,8%), 40 fermetures du foramen ovale perméable (19,8%), 30 interventions MAZE (13,2%), 23 

remplacements de la valve aortique (10,1%), 13 plasties tricuspidiennes (5,7%),  4 

Moy ± ET min - max

Creatinine 1,11 ± 0,51 0,50 - 6,10

Hématocrite 39,53 ± 4,21 25,6 - 48,7

Filtration glomérulaire 72,21 ± 32,67 10 - 198

Plaquettes 231,02 ± 72,87 100 - 700

CPK 89,19 ± 75,41 14 - 716

Moy ± ET min - max

Creatinine 1,20 ± 0,84 0,50 - 7,27

Hématocrite 26,05 ± 3,19 16,7 - 36,0

Plaquettes 101,63 ± 75,68 11,0 - 1049,0

CPK 827,75 ± 1310,93 171,0 - 16423,0

CKMB 42,68 ± 42,15 8,43 - 327,0

Troponine 12,38 ± 36,00 0,17 - 396,0
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endarteriectomies carotidiennes (1,8%), 2 fermetures de CIA/CIV (0,9%), 1 intervention BENTALL 

(0,4%) et 1 myomectomie septale (0,4%). Une ligature de l’auricule gauche a été effectué dans 

38,3% des cas. 

Sur les 70 plasties mitrales qui ont été associées à un ou plusieurs pontage(s) coronaire(s), la LIMA 

(Left Internal Mammary Artery) a été utilisée 57 fois, la RIMA (Right Internal Mammary Artery) 

21 fois, l’artère gastro-épiploique 7 fois et une veine saphène 33 fois. Dans 5 cas, une deuxième 

veine saphène a également été utilisée.  

Quand à la technique opératoire, la méthode Alfieri a été pratiquée 25 fois (soit 11,0%). Le reste a 

été réalisé par résection, néocordages, ou une combinaison des deux. 85,9% des rings utilisés 

étaient de la marque Carpentier.  

Dans 6 cas, soit 2,6%, il y a eu une conversion en remplacement valvulaire mitral après échec de 

plastie tentée initialement. Parmi ceux-ci, nous avons utilisé 3 valves biologiques et 3 valves 

mécaniques.  

La durée de la circulation extra-corporelle (CEC) moyenne était de 132,11 minutes et la durée de 

clampage aortique moyen était de 105,46 minutes. Notons cependant que ces valeurs ont été 

retrouvées dans seulement 72 et 71 des cas respectivement. 

Les Tableaux 24 et 25 reprennent les valeurs biologiques avant et après la chirurgie cardiaque. La 

valeur de Troponine moyenne post-opératoire était de 12,38µg/L, variant entre 0,17µg/L minimum 

et 396,0µg/L maximum. 
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3.3 Données post-opératoires 

A. Tableau 26 : Complications 

B. Tableau 27 et 28 : Echographie post-opératoire précoce 

Insuffisance mitrale 

n(=227) %

FA/Flutter 131 57,7

Infection 46 20,3

IABP (>24h) 22 9,7

Hémorragie 19 8,4

Ventilation prolongée 16 7,0

Pacemaker 14 6,2

Décès 8 3,5

ARCA 6 2,6

Dialyse 5 2,2

Réop infection sternale 4 1,8

Réop saignement 2 0,9

Infarctus myocardique 2 0,9

AVC 2 0,9

Réop dysfonctionnement plastie 1 0,4

grade n(=183) %

0 59 32,2

0,5 2 1,1

1,0 98 53,6

1,5 13 7,1

2,0 11 6,0
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Fonction VG 

C. Tableau 29 : Echographie post-opératoire tardive 

Insuffisance mitrale 

D. Tableau 30 : Traitement de sortie 

n(=227) %

1 117 51,5

2 58 25,6

3a 28 12,3

3b 20 8,8

4 4 1,8

grade n(=97) %

0 16 16,5

0,5 3 3,1

1 50 51,5

1,5 5 5,2

2,0 13 13,4

2,5 5 5,2

3,0 4 4,1

3,5 1 1,0

n(=227) %

AAS 188 82,8

B-bloquant 76 33,5

ACE/Sartan 115 50,7

Statine 65 28,6

Cordarone 102 44,9

Sintrom 176 77,5

Héparine 6 2,6
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E. Tableau 31 : Destination du patient à la sortie 

Les complications post-opératoires principales étaient la FA/Flutter (57,7%), l’infection 

nosocomiale (20,3%), IABP >24h (9,7%), l’ événement hémorragique (8,4%) et la ventilation 

invasive prolongée (7,0%). 14 patients (6,2%) ont bénéficié d’une implantation de pacemaker dans 

le décours de l’hospitalisation. Par ailleurs, 6 patients (2,6%) ont présenté un arrêt cardiaque 

(ARCA), 5 patients (2,2%) ont été dialysés suite à une insuffisance rénale aiguë (possiblement sur 

fond chronique), 4 patients (1,8%) ont été réopérés suite à une infection sternale, 2 patients (0,9%) 

ont été réopérés suite à une hémorragie, 2 patients (0,9%) ont eu un infarctus du myocarde, 2 

patients (0,9%) ont présenté un accident vasculaire cérébral (AVC) et 1 patient (0,4%) à du être 

réopéré suite à un dysfonctionnement de la plastie. 8 patients sont décédés, donnant une mortalité 

intra-hospitalière de 3,5%. 

Le Tableau 27 reprend une classification de la sévérité de la régurgitation mitrale en post-opératoire 

précoce (dans les jours suivant l’intervention). La majorité garde une légère fuite mitrale; notons 

cependant l’absence de régurgitation significative (grade >2). Tableau 28 nous montre la fonction 

ventriculaire post-opératoire précoce. 22,9% a une fraction d’éjection <50%, par rapport a 12,3% en 

pré-opératoire. Cette baisse de fraction d’éjection est partiellement expliquée par la réduction de la 

fuite mitrale, diminuant ainsi la quantité de sang quittant le ventricule gauche. 

Chez 97 patients, une échocardiographie tardive à été retrouvé. Nous voyons la réapparition d’une 

fuite mitrale significative (grade >2) chez 10,3% des cas à long terme. Le délais entre l’opération et 

l’échocardiographie tardive était en moyenne 4,44 ans. 

Les dimensions du VG ne changeaient pas significativement entre la mesure post-opératoire 

précoce et tardive (DTDVG de 51,57mm vers 51,72mm et DTSVG de 38,31mm vers 36,11mm). La 

pression artérielle pulmonaire augmentait légèrement de 40,28mmHg vers 44,01mmHg. En vue de 

détecter une éventuelle sténose mitrale post-opérative, nous avons recueilli le gradient de pression 

transmitral moyen. Celui-ci était en moyenne 4,92mmHg en post-opératoire précoce et 4,29mmHg 

n(=227) %

Décès 8 3,5

Domicile 207 91,2

Révalidation 3 1,3

Hôpital référent 9 4,0
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dans le suivi, n’indiquant pas de sténose significative dans la majorité des cas. L’intervalle varie de 

minimum 2,00mmHg vers maximum 11,40mmHg en précoce et de 2,00mmHg vers maximum 

12,00mmHg en tardif. 

Le Tableau 30 reprend le traitement de sortie de nos patients. 82,8% ont quitté l’hôpital avec un 

traitement anti-aggrégant par Aspirine, 77,5% avec une anti-coagulation par Sintrom. 44,9% étaient 

sous Cordarone, en raison de la prévalence élevée de fibrillation auriculaire post-opératoire. Par 

ailleurs, 50,7% sont sortis avec ACE/Sartan, 33,5% avec B-bloquants, 28,6% avec Statines et 2,6% 

avec Héparine. 

207 patients sont rentrés à leur domicile après leur séjour dans notre service, 9 ont été envoyés vers 

un hôpital référent, 3 vers un centre de révalidation. Pour rappel, 8 patients sont décédés dans le 

décours de l’hospitalisation. La durée de séjour moyenne aux soins intensifs était de 4,86 jours. 

Notons que ces valeurs varient entre 1 journée minimum et 53 jours maximum. La médiane a été 

calculée à 3 jours.   

Durant le suivi, seulement 6 patients ont subi une réintervention à cause d’un dysfonctionnement de 

la plastie mitrale. 
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4. Conclusion et Discussion 
Une série consécutive de 227 patients ayant bénéficié d’une plastie mitrale chirurgicale entre 2004 

et 2011 à la Clinique Universitaire CHU Mont-Godinne fut analysée. En vue d’exécuter un contrôle 

de qualité de l’institution, et en particulier du service de chirurgie cardio-vasculaire, nous avons 

comparé la mortalité intra-hospitalière à celle calculée par des scores prédictifs validés. 

8 patients (soit 3,5%) sont décédés dans le décours de l’hospitalisation, ce qui représente un taux 

inférieure à celui prédit par Euroscore 1 (8,45%) et Euroscore 2 (3,76%) et supérieur à celui de 

STS-calculator (2,17%). Cette différence est considérée comme non-significative compte tenu de 

l’écart-type de chaque score. Notre non-infériorité et non-supériorité en terme de taux de mortalité 

lors de la de prise en charge chirurgicale par rapport à celle calculée par les scores prédictifs reflète, 

conformément à nos attentes, de la qualité de la procédure au sein de notre institution. 

La moyenne d’âge de notre cohorte était de 65,81 ans. Ceci correspond, dans la population générale 

belge, à une l’espérance de vie de 18,36 ans avec un risque de mortalité à 1 ans de 2,42%.  

La durée du suivi était de 2,66 ans en moyenne. Utilisant la méthode de Kaplan-Meier, nous avons 

estimé la survie à 1, 3, 5 et 10 ans à respectivement 97%, 92%, 88% et 64%. La survie sans 

événement majeur (infarctus, embolie cérébrale ou périphérique, événement hémorragique, 

endocardite, reprise du sternum, redo pour dysfonctionnement de plastie, PCI) à 1, 3, 5 et 10 ans 

était respectivement de 94%, 87%, 82% et 56%. Finalement, la survie ‘free-of-rédo’ à 1, 3, 5 et 10 

ans était de 97%, 92%, 86% et 62%. (courbes détaillées dans l’Annexe 1) 

Il est intéressant de constater que dans 37,0% de cas, la plastie mitrale ne constituait pas un acte 

chirurgicale isolé. Bon nombre d’actes y ont été associés, parmi lesquels les pontages aorto-

coronariens (30,8%) figurent en tête de liste, sans surprise suivi par les fermetures de foramen ovale 

perméables (19,8%) et les interventions MAZE (13,2%). Les gestes associés plus rares portant sur 

les valves aortiques (23 RVAo et 1 BENTALL) et tricuspides (13 plasties tricuspidiennes), les 

septas des cavités (2 CIA/CIV et 1 myomectomie septale) et les artères carotidiennes (4 EAC). 

En terme de complications, notons que les épisodes de fibrillation auriculaire/flutter survenaient 

chez plus de la moitié de nos patients (57,7%), soulignant donc l’importance d’une anti-coagulation 

prophylactique optimale en post-opératoire. Viennent ensuite les infections nosocomiale (20,3%), la 
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nécessité d’une IABP >24h (9,7%), les évenements hémorragiques (8,4%) et la nécessité d’une 

ventilation invasive prolongée >24h (7,0%). Plus rares étaient les implantations de pacemakers 

(6,2%), les ARCA’s (2,6%), les dialyses suite à une IRA (2,2%) et les réopérations pour infections 

sternales (1,8%).  Par ailleurs, nous avons eu 2 réopérations suite à un saignement (0,9%), 2 

infarctus du myocarde (0;9%), 2 AVC’s (0,9%) et 1 réopération pour dysfonctionnement de la 

plastie (0,4%). 

En vue d’analyser la durabilité de la plastie, nous avons comparé l’importance de la régurgitation 

mitrale en post-opératoire immédiat à celle à long terme. L’échocardiographie précoce n’a pas 

montré de fuite mitrale significative (grade >2) alors qu’a long terme, la régurgitation mitrale avait 

un grade supérieur à 2 chez 10,3% des patients. Le délais entre l’intervention et l’échocardiographie 

post-opératoire tardive était de 4,44 ans en moyenne. Notons cependant qu’une échocardiographie 

tardive a été retrouvé dans seulement 97 des cas. (Annexe 2 reprend l’évolution de l’IM). Dans le 

suivi, seulement 6 patients sur 226 (1 exclusion par faute de recueil) ont subi une réintervention à 

cause d’un dysfonctionnement de la plastie. Utilisant la méthode de Kaplan-Meier, nous estimons 

un taux de ‘free-of-redo’ à 1,5 et 10 ans respectivement de 100%, 98% et 96%, indiquant une 

excellente durabilité. 

Dans un deuxième temps, nous voulions déterminer le taux de conversion en remplacement 

valvulaire mitrale (RVM) après échec de plastie tentée initialement. Sur 227 patients, seulement 6 

ont eu une conversion vers RVM, soit 2,6%. 3 valves biologiques ont été utilisées, et 3 valves 

mécaniques.  

Toutes les plasties mitrales ont été réalisées par sternotomie dans notre étude. Des techniques moins 

invasives sont de plus en plus d’actualité et pourraient constituer l’avenir de la chirurgie cardiaque. 

L’intervention par minithoracotomie antéro-latérale (‘Heart Port’) est une option moins traumatique 

que la sternotomie. Une étude comparative entre l’approche classique et l’approche ‘minimal 

invasive’ pour traitement de la valvulopathie isolée a été publiée en 2001 dans ‘The Annals of 

Thoracic Surgery’ 30. 109 patients ayant été opérés par la technique minimal-invasive endoscopique 

ont été comparés à 88 patients ayant eu une thoracotomie. L’analyse montre qu’après chirurgie 

‘Minimal-Invasive’, la mortalité intra-hospitalière est similaire, la durée de séjour est moins longue, 

moins de transfusions ont été réalisées, et il y avait moins de complications septiques. En 

conclusion, les résultats post-opératoires immédiats étaient significativement meilleurs. Des études 
�36



supplémentaires étaient nécessaires afin de confirmer la non-infériorité/supériorité à long terme de 

cet approche. En 2008, une nouvelle étude apparait, analysant une série consécutive de 1339 

plasties mitrales par minithoracotomie. La durée de suivi était de 28.1 ± 23.9 mois en moyenne et 

conclue que la durabilité de la plastie est satisfaisante sur cette période.31 

Une assistance robotique peut être utilisée afin de pouvoir bénéficier d’une vision en 3 dimensions 

et d’augmenter la précision. En 2006, une étude est publiée dans le ‘European Journal of Cardio-

Thoracic Surgery’, comparant 25 plasties mitrales par sternotomie médiane à 25 plasties Minimal-

Invasive avec assistance robotique (logiciel da-Vinci) 32. Elle conclue que la réparation simple de la 

valve mitrale avec assistance robotique n’implique pas plus de risques opératoires que l’approche 

classique, tout en jouissant des bénéfices du Minimal-Invasif. Par contre, la durée du clampage 

aortique était plus longue. Un suivi à plus long terme est nécessaire. 

Il existe un traitement par cathétérisme cardiaque pour l’insuffisance mitrale. Jusqu’a présent, seule 

la technique ‘edge-to-edge’ est largement adoptée. Elle consiste à introduire un ‘clip’ entre les deux 

valves mitrales, réduisant ainsi la fuite rétrograde vers l’oreillette gauche. L’intervention est 

percutanée :  via la veine fémorale et le foramen ovale des oreillettes, on atteint la valve mitrale. 

Selon les guidelines de la ESC, cette technique est seulement indiquée chez les patients à haut 

risque opératoire (ou déclaré inopérable) et après discussion multidisciplinaire. EVEREST II 

(publié en 2011 dans le New England Journal of Médecine) est une étude randomisée comparant la 

technique percutanée à l’abord classique. Malgré les moindre résultats en terme de réduction de 

régurgitation, la technique percutanée avait un moindre taux de complications que la chirurgie 

classique, tout en ayant un ‘outcome’ clinique similaire à long terme.33 

La plastie mitrale par sternotomie médiane , comme pratiquée sur les patients concernant cette 

étude, reste le ‘Gold Standard’. Avec ses bénéfices en terme de longueur d’hospitalisation et 

complications post-opératoires, l’avenir se portera inévitablement vers les techniques moins 

invasives. 
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5. Annexes 
Annexe 1 : Courbes de survie 

A. Courbe de survie utilisant la méthode de Kaplan-Meier. 

B. Courbe de survie sans événement majeur utilisant la méthode de Kaplan-Meier. 
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C. Courbe de survie ‘free of rédo' utilisant la méthode de Kaplan-Meier 

D. Evolution du taux ‘free-of-rédo’ utilisant la méthode de Kaplan-Meier 
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Annexe 2 : Evolution du grade de l’insuffisance mitrale 

(Les valeurs sont exprimées en pourcentages) 

A. Grade de l’IM pré-opératoire        N = 193 

B. Grade de l’IM en post-opératoire précoce      N = 183 

C. Grade de l’IM après un suivi de 2,66 ans en moyenne    N = 97 
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Annexe 3 : Fiche de recueille 
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