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FEVG : Fraction d’Ejection du Ventricule Gauche

HTAP : Hyper Tension Artérielle Pulmonaire

PMSI : Programme de Médicalisation des Systémes d’Information
RVA : Remplacement Valvulaire Aortique

SNDS : Systeme National des Données de Santé

SNIIRAM : Systeme Nationale d’Information Inter-Régimes de 1’ Assurance Maladie

TAVI : Implantation Valvulaire Aortique par voie Transcathéter
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Introduction

Le rétrécissement aortique est la valvulopathie aortique la plus fréquente dans les pays
occidentaux, dont I’unique option thérapeutique a longtemps été chirurgicale : le remplacement
valvulaire aortique (RVA). En avril 2002, le Pr Alain Cribier et son équipe ont révolutionné¢ la
prise en charge en réalisant la premiere implantation chez I’homme d’une bioprothése aortique
par voie transcathéter (TAVI). En quelques années, cette technique qui consiste a implanter une
bioprothese aortique par voie percutanée, a démontré sa faisabilité et sa sécurité. Les indications
n’ont alors eu de cesse de s’étendre jusqu’a aujourd’hui. En comparaison a la chirurgie, ou le
remplacement valvulaire s’effectue par sternotomie et sous circulation extra-corporelle, le
TAVI offre I’avantage d’une prise en charge moins invasive. En effet, le TAVI peut étre réalisé
par ponction artérielle, le plus souvent transfémorale, et sous anesthésie locale. Méme si
aujourd’hui plusieurs milliers de procédures TAVI sont réalisées chaque année dans le monde,
beaucoup de questions restent en suspens. D’abord réservés aux patients a haut risque
opératoire avec une faible espérance de vie, les TAVI sont maintenant accessibles a des sujets
plus jeunes et avec peu de comorbidités dont 1’espérance de vie peut étre supérieure a la durée
de fonctionnement de la bioprothése. Afin d’offrir la meilleure option thérapeutique, la question

de la durabilité de ces bioprothéses et des réinterventions aprés TAVI devient donc prioritaire.

Une breéve histoire du TAVI

Le 24 Avril 2002, avait lieu la premiére implantation d’une valve aortique par voie
percutanée a Rouen [1]. Il s’agissait d’un homme de 57 ans, aux lourds antécédents respiratoires
et vasculaires, en choc cardiogénique 1i¢ a un rétrécissement aortique serré. L’intervention,
réalisée par voie antérograde et ponction transseptale fut un succes. Le fonctionnement de la
bioprothese et les résultats hémodynamiques furent excellents. A une époque ou de nombreux
patients étaient récusés de la chirurgie, cette nouvelle technique constituait alors une ressource
thérapeutique supplémentaire. En effet, durant de nombreuses années, seuls les patients jeunes
(moins de 75 voir moins de 70 ans) et avec peu de comorbidités pouvaient bénéficier d’une
intervention chirurgicale pour le traitement du rétrécissement aortique serré symptomatique [2].
Pour les patients récusés pour un RVA, en I’absence de traitement médical curatif, le pronostic
a court terme était sombre, marqué par des hospitalisations pour insuffisance cardiaque et une
mortalité proche de 50% a 1 an aprés I’apparition des symptomes [3][4].

En effet, ’dge a longtemps constitué un frein au RVA chirurgical. On retrouvait
seulement 17% de sujets de 70 ans et plus opérés dans les dans les années 1980-1985 puis 47%
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de 1991-1995 [2]. Au-dela de I’age des patients, I’intervention n’¢était réalisée que sous réserve
de I’absence de comorbidités tels qu’une insuffisance respiratoire, une insuffisance rénale, ou
une fragilité. Hors, la sténose aortique se caractérise par I’augmentation de sa prévalence avec
I’age et donc de la fréquente association avec ces co-morbidités. Le rétrécissement aortique
serré concerne environ 2% des sujets de 65 ans et plus et 10% des sujets de plus de 80 ans
[5][6]. Le nombre de patients a qui cette innovation pourrait bénéficier s’annoncait donc
conséquent. Les données épidémiologiques de cette époque sont rares, mais on estimait en 2014
le nombre de déces par an en France imputables au rétrécissement aortique a 6186. Avant le

développement du TAVI en France, ce chiffre était majoré de 5% [7].

Mais avant d’étre autoris¢é comme traitement du rétrécissement aortique puis de
s’imposer dans les recommandations, plusieurs études ont dii étre menées. Ainsi, apres une
série de 3 implantations de bioprotheéses aortiques par voie percutanée, 1’administration
frangaise autorisait la réalisation d’études mais uniquement a visée compassionnelle. Ces
premieres €tudes, réalisées a Rouen entre 2002 et 2006, ont démontré la sécurité et faisabilité
de la technique sur une trentaine de patients avec un taux de succes de 80%. L’impact
hémodynamique était lui aussi satisfaisant avec une diminution des gradients transaortiques, en
moyenne de 37 a 9 mmHg [8][9]. La technique a donc pu s’exporter dans d’autres centres puis
étre approuvée en 2008 par I’European Association of Cardio-Thoracic Surgery (EACTS),
I’European Society of Cardiology (ESC) et I’European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions (EAPCI) [10] pour les patients a haut risque opératoire. En 2011,
I’essai randomisé PARTNER, réalis¢ chez 699 patients a haut risque opératoire, a comparé le
TAVI a la chirurgie. Le TAVI était non-inférieur a la chirurgie et a permis 1’utilisation de cette

technique initialement limitée a cette catégorie de patients [11][12].

En parallele de la validation des indications par les sociétés savantes, la procédure a
évolué. Grace a I’utilisation de nouveaux cathéters, I’approche fémorale rétrograde est devenue
I’approche préférentielle [13]. En 2004, la société Corevalve, secondairement développée par
la sociét¢ Medtronic, inventait une valve auto-expandable composée en nitinol. Cela a
notamment permis de diminuer la taille des désilets a 18F et 21F au lieu des 22F et 24F pour la
valve délivrable par ballon inventée par le Professeur Cribier puis développé par Edwards
Lifesciences [14]. Le développement des technologies a enfin permis d’arriver a une multitude

de choix de taille de bioprotheses aortiques de 20, 23, 26 et 29 mm pour les valves délivrables
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par ballon (SAPIEN XT puis SAPIEN 3, Edwards lifesciences) et de 23, 26, 29, 34 mm pour

les bioprotheses auto-expandables (Corevalve, Evolut, Evolut Pro, Medtronic).

Les modéles de derniére génération ont permis de réduire encore la taille des
introducteurs (jusqu’a 14F) et de diminuer les complications vasculaires. En effet, les dernicres
évolutions technologiques ont réduit les complications liées au TAVI. Une méta-analyse
publiée en 2020, regroupant 68193 procédures, comprenant a la fois des valves de premiére
génération (Edwards SAPIEN, SAPIEN XT, Corevalve) et des valves de derni¢re génération
(SAPIEN 3, Corevalve Evolut R et Pro) retrouvait une diminution significative des
complications a 30 jours parmi lesquelles on peut citer la diminution de mortalité (de 5,41% a
1,47%), des complications vasculaires (de 11,5% a 5,4%), des insuffisances aortiques
paravalvulaires > grade 2 (de 12,4% a 1,8%), et des AVC (de 2,73% a 2,09%) [15]. Il faut bien
sur nuancer ces résultats par le fait que les populations ayant regus les premiéres générations de
bioprothéses étaient beaucoup plus a risques de complications par rapport a ceux qui sont traités
avec les prothéses de derniere génération. Cependant, ces résultats sont aussi le fruit de
I’amélioration des systémes de délivrance et des bioprothéses qui ont ouvert la voie a

1’¢largissement des indications du TAVL

En 2016, les études randomisées PARTNER 2 (valve SAPIEN XT) et SURTAVI
(Corevalve), randomisant respectivement 2032 et 1746 patients a risque opératoire
intermédiaire, ont démontré la non infériorité du TAVI par rapport au RVA [16][17]. Cela a
abouti I’année suivante, en 2017, a I’¢largissement des indications du TAVI pour les patients a

risque intermédiaire, dans les recommandations de I’ESC en 2017 [18].

En 2019, de nouvelles études randomisées, PARTNER 3 (valve SAPIEN 3) et EVOLUT
(valve auto-expandable) montraient chez 1000 et 1648 patients randomisés TAVI versus RVA
une non infériorité (valve auto-expandable) ou une supériorité (valve SAPIEN 3) du TAVI chez
les sujets a bas risques [19][20]. 11 faut cependant relever que dans ces études, les patients qui
présentaient une anatomie défavorable ou une bicuspidie rendant a risques la réalisation d’un
TAVI étaient exclus et que le suivi était limité a 2 ans. En I’espace d’une dizaine d’années, le
nombre de patients éligibles a un TAVI a donc considérablement augmenté et on estime

aujourd’hui en Europe, a environ 115 000 patients candidat a un TAVI chaque année [21].
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Recommandations sur la prise en charge du rétrécissement aortique en
2021

Les recommandations européennes de 2017 préconisaient la réalisation d’une
intervention (RVA ou TAVI) pour les patients présentant un rétrécissement aortique serré
symptomatique (Vmax > 4m/s ; gradient moyen aortique > 40 mmHg ou SVA < 1 cm? avec
VESi < 35 mL/m? dans les cas de rétrécissement aortique avec bas débit) (grade 1). Pour les
patients asymptomatiques, une intervention par RVA ¢était indiquée si la FEVG est diminuée a
moins de 50%. Le remplacement valvulaire aortique par chirurgie était également préconisé
(grade IIa) chez certains patients asymptomatiques, a bas risque opératoire, notamment en cas
de chute de la pression aortique au test d’effort, en cas de rétrécissement tres serré (Vmax > 5,5
m/s), de progression rapide (augmentation de 0,3 m/s par an de la Vmax aortique), de NT-
proBNP ¢élevés sans autre cause possible, et ’HTAP > 60 mmHg. Le RVA peut également
étre réalis€ en cas d’indication pour une autre intervention chirurgicale cardiaque, par exemple
un pontage aorto-coronarien, et ceci méme si la sténose aortique n’est pas serrée (SVA entre 1
et 1,5 cm? et gradient aortique moyen entre 25 et 40 mmHg, grade Ila). Concernant le choix de
I’intervention, le RVA est indiqué pour les patients a bas risque chirurgical (Euroscore 11 <4%
et EuroSCORE < 10%) (grade I). Le TAVI lui, est indiqué pour les sujets non opérables. Quant
aux patients a risque opératoire intermédiaire ou élevé (Euroscore 11 > 4% et EuroSCORE >
10%) ou avec des facteurs de risques non pris en compte tel que 1’aorte porcelaine, la fragilité,
des antécédents d’irradiation thoracique, le choix de I’intervention doit étre discuté en réunion
médico-chirurgicale afin de choisir la meilleure technique au patient.

Tout récemment, en aout 2021, I’ESC a mis a jour ces recommandations en utilisant un
age pivot de 75 ans [22]. En dessous de 75 ans et pour les patients a bas risque chirurgical, la
chirurgie doit étre recommandée. A 1’opposé, le TAVI est recommandé au-dessus de 75 ans et
pour les patients inopérables ou a risque opératoire, si une voie fémorale est possible. Entre ces
deux catégories, la décision doit se faire en réunion pluridisciplinaire apres avoir évalué le
risque individuel du patient pour chaque procédure. Concernant les patients asymptomatiques
et leurs indications opératoires, certains critéres ont été modifiés comme la FEVG (< 55%,
garde Ila) ou la sévérité du rétrécissement (Vmax > 5m/s ou un gradient moyen > 60 mmHg).

L’existence d’une HTAP > 60 mmHg ne fait plus partie de ces critéres.

Les derniéres recommandations américaines (ACC 2020) différent des

recommandations européennes. Le choix entre TAVI et RVA se discute en réunion médico-
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chirurgicale quel que soit le risque opératoire pour les patients dgés de 65 ans a 80 ans. En
dessous de 65 ans, la chirurgie est recommandée et au-dessus de 80 ans, c’est le TAVI qui doit
étre privilégié. Il existe bien sur des antécédents ou particularité anatomique rendant le choix
de I’une ou l’autre intervention non réalisable. En effet, la présence d’une bicuspidie, de
calcifications sous aortique, d’une artérite oblitérante des membres inférieurs/sténose
carotidienne ne sont pas en faveur d’'un TAVIL. A Dinverse, les antécédents de chirurgie
cardiaque, d’irradiation thoracique, la présence d’une aorte porcelaine, ou la fragilit¢ des

patients doivent privilégier la réalisation d’un TAVI quand cela est possible.

Les causes de réinterventions

Il est donc possible, au vu de ces avancées, que des patients plus jeunes que ceux
habituellement pris en charge et qui présentent une anatomie favorable, bénéficient des lors
d’un TAVI plutét que d’une chirurgie. La réalisation chez des sujets de plus en plus jeunes
amene alors une autre problématique, celle de la durabilité des bioprothéses implantées par voie
percutanée et du risque de réintervention, qu’elle se fasse par chirurgie ou par voie percutanée
(Redo TAVI). Comme nous 1I’évoquerons plus tard, il y a actuellement peu de données sur la
durabilité des bioprotheses implantées par voie percutané au-dela de 5 ans. En revanche, on sait
que les bioprotheses aortiques implantées par voie chirurgicale ont une durabilité limitée avec
un risque de réinterventions, variable selon les modeles utilis€s, estimé a environ 2% a 10 ans
et 15% a 20 ans) [23]. D’autre part, a 65 ans, 1’espérance de vie est estimée a environ 19 ans et
un pourcentage non négligeable de patients devront donc nécessiter une deuxiéme intervention

[24].

La problématique des dégénérescences de bioprothéses valvulaires aortiques a fait
I’objet de plusieurs publications et une classification universelle a ét¢ proposée en 2017 par
I’EAPCI et ’EACTS pour les standardiser. Le terme de dysfonction de bioprothése valvulaire
regroupe 4 entités: les dysfonctions valvulaires structurelles (dégénérescences), les
dysfonctions valvulaires non structurelles, les thromboses de valves et les endocardites (figure
1) [25].

Les dysfonctions valvulaires structurelles regroupent toutes les causes de défaillance
intrinseque a la bioprotheése en elle-méme comme la calcification et 1’épaississement des
feuillets (responsable d’une dégénérescence sténosante), et/ou déchirement des feuillets

(responsable d’une dégénérescence avec régurgitation). Les dysfonctions valvulaires non
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structurelles peuvent étre secondaire aux insuffisances aortiques para prothétiques, a la

malaposition des bioprothéses, ou a un mismatch patient/prothese.

Dysfonction de bioprothése valvulaire

! ! }

Détériotation
non structurelle Thrombose
de valve

Détérioration
structurelle de

valve

/ \ / Développement \ Infection touchant

Toute anomalie non . n’importe quel
Changement PR thrombotique sur s P g R
N intrinseque de la ) élément de la prothese
intrinséque de la n’importe quel

. N . bioprotheése (fuite intra s R valvulaire menant a un
bioprothése valvulaire " élément de la prothése R . .
e . ou para-prothétique, . N abces perivalvulaire,
(calcification, fibrose, valvulaire menant a

. malaposition . déhiscence, pseudo-
déchirement) menant . P o une dysfonction avec » PS
R C mismatch) menant a la N anevrysme, fistule,
a la dégénérescence s ou sans événement PR
dégénérescence végétation, rupture de

\ / \thrombo—embolique/ cusp ou perforation

Figure 1 : Causes de dysfonction de bioprothese valvulaire (adaptation francaise d’apres

Capodanno et coll.)

Les thromboses de valves et les endocardites infectieuses sont potentiellement
réversibles par traitement médical mais peuvent également étre a I’origine d’une détérioration
du matériel bioprothétique alors irréversible et nécessitant une réintervention. Pour ces
dysfonctions de bioprothese, I’échographie cardiaque est I’examen principal pour les dépister
et peut €tre complétée par un scanner cardiaque pour préciser 1’étiologie et notamment
différencier une dégénérescence d’une thrombose en cas d’élévation du gradient. La
dysfonction structurelle valvulaire (dégénérescence) est définie hémodynamiquement par un
gradient moyen aortique > 20 mmHg et/ou une variation de plus de 10 mmHg par rapport au
gradient aortique de base et/ou I’apparition ou I’aggravation d’une fuite aortique intra-
prothétique de 1 grade. On parle de dégénérescence sévere quand le gradient est > 40 mmHg
et/ou s’il y a une augmentation de plus de 20 mmHg du gradient aortique de base et/ou
I’apparition ou 1’aggravation d’une insuffisance aortique de plus de 2 grades. Malgré ces

nouvelles définitions et classifications, la survie sans réintervention reste encore un critére
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utilis¢é dans les publications pour évaluer la durabilit¢ des bioprothéses, notamment
chirurgicales.

Le terme de défaillance de bioprothése valvulaire renvoie quant a lui aux conséquences
cliniques des dysfonctions valvulaires quel que soit I’étiologie sous-jacente. Ainsi la défaillance
de bioprothése aortique regroupe les déces secondaires a une dysfonction de bioprothese, la

nécessité d’une réintervention et les dysfonctions structurelles (dégénérescences) séveres.

Nous avons encore peu de recul concernant la durabilité des bioprothéses aortiques
implantées par voie percutanée. En effet, les patients ayant bénéficié d’un TAVI avaient
jusqu’alors une espérance de vie limitée compte tenu de leur age et de lourdes comorbidités.
Néanmoins, on commence a avoir quelques données sur la durabilité des bioprothéses
implantées par voie percutanée a 5 ans. Les résultats de I’étude PARTNER 1 rapportent un taux
similaire de mortalité entre TAVI et chirurgie a 5 ans et surtout aucune réintervention pour
dysfonction de bioprotheése dans les 2 groupes. En 2019, Blackman et coll. publiaient les
résultats de suivi a 5 ans de 241 patients ayant eu un TAVI entre 2007 et 2011. Sur I’ensemble
de la cohorte, on retrouvait seulement 1 cas (0,4%) de dégénérescence sévere a 5,3 ans de
I’implantation [26]. En 2019, E.Durand et coll. confirmaient ces résultats avec le suivi de 1403
patients, implantés entre 2002 et 2011 dans plusieurs centres francais. La médiane de survie
¢tait de 3,9 ans, et I’incidence de la dégénérescence était de 4,2% avec seulement 5 cas (1%)
de réintervention (1 RVA et 4 Redo-TAVI) [27]. L’¢tude NOTION, étude randomisée TAVI
versus RV A chez des sujets a bas risque, retrouvait a 8 ans un taux de dégénérescence (modérée
et sévere) de respectivement 13,9% et 28,3% ainsi qu’un taux de réintervention de 3,6% et 2,3%
apres TAVI et chirurgie de remplacement aortique (RVA) [28]. Les dégénérescences modérées
¢taient plus fréquentes apres chirurgie mais il n’y avait pas de différence significative dans les
formes séveéres et les taux de réintervention. Dans cette étude, le nombre d’endocardite
infectieuse était similaire dans les deux groupes, d’environ 5%. On peut également citer I’étude
PARTNER 2 qui retrouvait un taux de réintervention de 3,2% a 5 ans sur environ 1000 patients
a risque intermédiaire [29]. Dans cette étude, les réinterventions étaient plus fréquente chez les
patients traités par TAVI (3,2% vs 0,8%, p<0,05). Concernant la valve auto-expandable
Corevalve, les résultats a 5 ans montraient quant & eux un taux de dysfonction sévere de
bioprothese de 0,8% dans le groupe TAVI et de 1,7% dans le groupe chirurgie, sans différence
significative [30].

Méme si ces données suggerent 1’absence de signe d’alarme concernant la durabilité des

bioprotheses implantées par voie percutanée a 5 ans, il y a peu de données a plus long terme.
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Compte tenu de ’extension des indications a des patients plus jeunes et ayant une espérance de
vie de supérieure a 10 ans, il est donc primordial de continuer a évaluer la durabilité¢ de ces
bioprotheses et les modalités de réintervention.

Deux types de réintervention sont possibles : soit un « TAVI dans TAVI » (redo TAVI),
soit un RVA avec explantation de la bioprothése TAVI. Plusieurs questions restent en suspens :
Quels sont la fréquence et les délais des réinterventions ? ; quels sont les risques d’un RVA ou
d’un TAVI aprés TAVI ? ; quels sont les résultats a moyen et long terme? ; dans quelles
situations faut-il privilégier une réintervention par TAVI ou chirurgie ?

Les publications sur le sujet restent rares, mais I’on retrouve quelques descriptions de
séries de redo TAVI ou de chirurgies aprés TAVI. On peut citer par exemple 1’étude de Barbanti
et coll. publiée en 2016 qui rapportait des résultats satisfaisants en terme de sécurité et
d’efficacit¢ du Redo TAVI, mais cette ¢tude ne concernait seulement qu’une cinquantaine de
patients [31].

Aux Etats-Unis, une étude a permis de recueillir et d’analyser I’indication et le devenir
d’une centaine de patients traités par chirurgie apres un TAVI [32]. Les patients étaient en
moyenne opérés trés précocement apres un TAVI (en moyenne 2,5 mois) et les principales
indications ¢étaient lies a une détérioration non structurelle ou a une endocardite. Leur analyse
concluait a une augmentation du risque opératoire avec une mortalité de 17% supérieure a celle
obtenue dans 1’ensemble de la cohorte et pour d’autres indications chirurgicales. Dans 1’étude
PARTNER 2 avec un suivi a 5 ans, une chirurgie était nécessaire dans 0,8% des cas, le plus
souvent en raison de la survenue d’une endocardite avec une mortalité opératoire tres élevée de
50%. Les patients traités par TAVI ayant nécessité une réintervention ont été le plus souvent
traités par RedoTAVI en raison de la survenue d’une dégénérescence sténosante (50%) ou par
régurgitation (50%) [29].

Cependant, le nombre limité de patients dans ces études ne permet pas de pouvoir
extrapoler les résultats et il s’agissait dans la grande majorité des études de détérioration non
structurelle précoce. De plus, a notre connaissance, il n’existe pas d’¢tude ayant étudié les
indications, les délais et le devenir des patients ayant nécessité une réintervention apres TAVI

en prenant en compte a la fois les patients opérés ou traités par un nouveau TAVI.

L’objectif de ce travail était donc d’étudier les patients ayant nécessité une
réintervention aprés TAVI, d’en déterminer leur d’incidence, les causes, les délais de
réintervention et les complications des deux procédures (Redo TAVI et RVA) a partir des

données des registres France 2 et France TAVI.
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Méthodes

Recueil des données

I1 s’agit d’une étude observationnelle longitudinale rétrospective multicentrique réalisée
a partir des registres nationaux du TAVI (France 2 et France TAVI). Le registre France 2 a été
réalisé de Janvier 2010 a Octobre 2011 puis le registre France TAVI a pris le relais.

Ces registres recensent depuis le ler Janvier 2010 I’ensemble des patients ayant eu une
implantation de bioprothese aortique par voie percutanée dans les centres Francais. La date de
fin d’inclusion, dans notre étude, correspond au 31 décembre 2019.

Le registre inclut des patients agés de plus de 18 ans et ayant donné leur accord de
participation a 1’étude et collecte des données cliniques, biologiques et échographiques avant
et apres le TAVIL

Le suivi du registre France 2 a été trés rigoureux, avec un nombre tres limité de perdue
de vue [33]. En revanche, le registre France TAVI avait un pourcentage de perdue de vue
conséquent. Pour compléter le suivi et s’assurer d’une exhaustivité des données, les
informations du registre sont depuis peu recoupées avec celles du Systéme National des
Données de Santé¢ (SNDS) sous autorisation de la Commission Nationale de I’Informatique et
des Libertés (CNIL). Le SNDS rassemble les données de I’assurance maladie, a la fois de la
Caisse Nationale d’Assurance Maladie (CNAM) mais aussi du Systéme Nationale
d’Information Inter-Régimes de I’ Assurance Maladie (SNIIRAM) ainsi que les données du
Programme de Médicalisation des Systémes d’Information (PMSI). Les variables a déterminer
ont été¢ recherchées a partir des actes médicaux CCAM et diagnostics CIM10. Parmi ces
variables, les codes diagnostiques récupérés pour 1’analyse des causes de réintervention sont

résumés dans le tableau 1.

Etiologies Codes CIM-10
Dégénérescence de bioprothese T820, 1350, 1351, 1352
Thrombose de valve 1513, T828
Endocardite infectieuse T826, T827, 133x, 138x%, 1339

Tableau 1 : Codes CIM-10 des causes de réintervention
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Comme le stipule la charte du registre France TAVI, Le traitement des données issues de
I’appariement avec le SNDS et I’analyse statistique ont été exclusivement réalisés par les

statisticiens de CLINITY X.

Population

Les critéres d’inclusion étaient : tous les patients inclus dans France-2 ou France-TAVI
ayant bénéficié¢ d’une procédure TAVI et implantés d’une seule valve lors du premier TAVI
qu’il s’agissait d’un TAVI sur valve native ou d’un TAVI valve-in-valve en cas de détérioration
d’une bioprothése chirurgicale (TAVI index). Les critéres d’exclusion étaient : les patients
ayant nécessité un TAVI in TAVI ou un RVA dans les suites immédiates du TAVI index, les
patients dont le nombre de valve implantée lors du TAVI n’était pas strictement égal a 1 ainsi

que les patients décédés avant la sortie d’hospitalisation du TAVI index.

Objectifs

Les objectifs de cette étude étaient d’établir ’incidence, les délais, les causes et les
complications liées aux de réinterventions. L’analyse a ¢té réalisée quel que soit le type de

réintervention et selon le type de réintervention.
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Analyse statistique

Les variables quantitatives sont décrites selon leur moyenne et leur écart-type ou leur
médiane et I’écart inter quartile, selon leur distribution. Les variables qualitatives sont décrites
selon leur effectif et pourcentage de chaque modalité.

Les variables continues dont la distribution suivait une loi normale étaient comparées
par des tests de Student s’il s’agissait d’analyse deux a deux ou par analyse de variance s’il y
avait plus de deux groupes. Si la distribution des variables ne suivait par une loi normale, un
test de Mann-Whitney a été utilisé s’il s’agissait d’une comparaison entre 2 groupes ou par un
test de Kruskal Wallis s’il y avait plus de deux groupes. La normalité des distributions était
vérifiée par différentes méthodes, visuellement par 1’intermédiaire de graphique et
d’histogramme et en utilisant le test de Shapiro-Wilk.

Les comparaisons statistiques des variables qualitatives étaient effectuées avec un test
de Chi2 ou un test exact de Fisher dans le cas ou les conditions d’application n’étaient pas
réunies. L’ensemble des analyses a été effectué¢ a partir d’un logiciel python. Le seuil de

significativité des analyses a été fixé a 0,05.
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Résultats

Le diagramme des flux de notre étude est représenté dans la figure 2. Du ler Janvier
2010 au 31 Décembre 2019, 47501 patients ont été traités par TAVI (procédure index). Parmi
ces patients, 6827 patients ont été exclus : 5486 car le nombre de valve implanté lors du ler
TAVI été différent de 1 ; 4 car le nombre de valve implantée lors du second TAVI était différent
de 1; 95 ayant eu un RVA ou un Redo TAVI lors de I’hospitalisation pour le TAVI index et
1242 décédés lors de I’hospitalisation au cours du premier TAVI.

Nous avons donc inclus dans cette analyse 40674 patients. La durée moyenne de suivi
¢était de 810 jours. Au cours du suivi, 40245 patients n’ont eu aucune réintervention (groupe
sans réintervention). En revanche, 429 patients (1%) ont nécessité une réintervention dont 363

(85%) par Redo TAVI et 66 (15%) par RVA apres le TAVI index.

47501
patients inclus

6827 exclus
- 5486 nombre de valve # 1 lors du
1e" TAVI
- 1242 décédés lors du 1¢r TAVI
- 95 avec Redo TAVI ou RVA lors du

1er TAVI
- 4 nombre de valve # 1 lors du
40 674 Redo TAVI
patients
40245 sans 363 66
réintervention Redo TAVI RVA

Figure 2 : Diagramme de flux
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Caractéristiques cliniques des patients ayant nécessité une réintervention

Le tableau 2 montre ’ensemble des caractéristiques cliniques des 3 groupes de la
population étudiée lors de la procédure index. L’age moyen des patients ayant nécessité une
réintervention était significativement plus faible que celui de ceux n’ayant pas nécessité de
réintervention. D’autre part, les patients ayant eu un RVA étaient en moyenne plus jeune que
ceux traités par Redo TAVI (74,6 vs 78,9 ans, p<0,05). De plus, I’EurosSCORE logistique était
similaire sans ou avec réintervention mais significativement plus élevé dans le groupe Redo
TAVI (17,9 £ 11,5%) en comparaison au groupe RVA (13,2 + 8,1%).

On ne retrouvait pas de différence significative concernant les antécédents d’accident
vasculaire cérébral (AVC), d’artérite oblitérante des membres inférieures (AOMI), de
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) ou encore d’insuffisance rénale
sévere/dialysée.

Nous avons observé qu’il y avait plus de patients porteurs d’un stimulateur cardiaque
avant le TAVI index dans le groupe réintervention que dans le groupe sans réintervention
(22,6% vs 12,5%, p=0,005). Il en était de méme pour les antécédents de pontage aorto-
coronarien (13, 9% vs 8,2%, p=0,04). Enfin, la présence d’une hyperparathyroidie et/ou d’une
hypercalcémie était également significativement plus fréquente dans le groupe réintervention
que dans le groupe sans réintervention (p<0,001), notamment chez les patients traités par Redo

TAVL
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Sans Redo TAVI p-
réintervention (n =363) valeur
(n = 40245)

Age 82,8 + 6,8* 74,6 + 8,8 * 78,9 + 8,4* (< 0,001
Sexe masculin 49,8% 66,7% 53,1% 0,19
IMC 26,8 +5,2 27,4+5,9 26,2 +4,7 0,30
NYHA III/1V 62,5% 69% 50% 0,58
Angor classe IV 3,3% 1,7% 6,3% 0,80
Euroscore logistique 16,2 £10,5 13,2+ 8,1 17,9+ 11,5 0,20
Euroscore 2 5,7+5,3 6=+5,3 6,9+5,9 0,15
Diabéte 26,3% 27,3% 34,7% 0,45
Pacemaker 12,5%%* 13,6%* 34,7% * 0,005
Fibrillation atriale 33% 29,5% 34% 0,80
Infarctus < 90 jours 1,3% 1,5% 4,1% 0,24
Angioplastie coronaire 29,8% 27,3% 34,7% 0,92
AVC 10,7% 10,8% 12,2% 0,83
Pontage coronaire 8,2%* 13,6%* 14,3%* 0,04
AOMI 21,2% 15,4% 18,8% 0,35
Insuffisance rénale chronique séveére 12,3% 11,1% 8,4% 0,71
ou dialysée
BPCO 17% 18,2% 16,3% 0,93
Hyperparathyroidie/hypercalcémie 0,4%* 0%* 6,1%* <0,001
Etat pré-opératoire critique 6,8% 12,5% 6,1% 0,26
Coronaropathie? 39,2% 31,6% 33,3% 0,33

Tableau 2 : Caractéristiques cliniques lors du premier TAVI

IMC : Indice de masse corporel ; NYHA : New York Health Association ; AVC : Accident

vasculaire cérébral ; AOMI : Artérite oblitérante des membres inférieurs ; NA : non

applicable ; * : sténose > 50%

*:p <0,05; p-valeurs comparant le groupe sans réintervention et le groupe réintervention

(Redo TAVI et RVA)




Données paracliniques pré-TAVI index

L’analyse des données échographiques avant le TAVI index sont représentées dans le
tableau 3. Il n’y avait pas de différence significative concernant la sévérité¢ du rétrécissement
aortique. D’autre part, la sévérité de I’insuffisance aortique et de I’insuffisance mitrale n’étaient
pas significativement différente entre les deux groupes. Il n’y avait pas de différence

significative concernant les autres parameétres étudiés avec cependant une tendance pour la

proportion de patients présentant une hypertension pulmonaire lors du TAVI index.

Sans Redo TAVI
réintervention
(n = 40245)
Surface valvulaire (cm?) 0,71 +£0,2 0,9+0,35 0,7+0,35 0,15
Gradient moyen (mmHg) 46,6 + 13,2 45,1 £ 15 41,6 £12,3 0,06
FEVG (%) 56,4 +12,7 55,1+143 53,4+ 13,3 0,10
Diamétre de 1’anneau (mm) 242+ 2.8 24,7+ 3,1 24,6 £3,2 0,10
Insuffisance aortique > grade 2 20,6% 35,7% 14,3% 0,25
Insuffisance mitrale > grade 2 22,4% 17% 21,4% 0,51
HTAP sévere (> 60 mmHg) 10,4% 4,3% 2,6% 0,08

Tableau 3 : Reésultats des examens pré-TAVI index

FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; HTAP : Hypertension artérielle

pulmonaire.

*:p <0,05; p-valeurs comparant le groupe sans réintervention et le groupe réintervention

(Redo TAVI et RVA)
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Données procédurales du TAVI index

Les caractéristiques de la procédure de TAVI index sont représentées dans le tableau
4. Nous n’avons pas retrouvé de différence significative entre les différents groupes, avec
notamment pas de différence selon le mod¢le de valve implanté lors de la procédure index. On
retient que 1’abord principale était fémoral dans 88% des cas pour I’ensemble de la population
¢tudiée, avec majoritairement des valves déployées par ballonnet. La répartition des différents
diametres de prothese €tait également similaire entre les groupes.
La proportion de TAVI valve in valve était significativement augmentée chez les patients ayant

nécessité une réintervention en comparaison au groupe sans réintervention (21% contre

3,8%,p<0,001), sans différence significative entre les groupes RVA et Redo TAVI.

Sans Redo TAVI p-
réintervention (n =363) valeurs
(n = 40245)
Voie d’abord fémorale 88,0% 89,4% 81,6% 0,6
Valve auto-expandable 37,5% 40,6% 60,4% 0,1
Valve délivrable par ballon 62,3% 59,4% 37,5% 0,2
Autre valve 0,2% 0% 2,1% 0,24
Diamétre 23 mm 27,5% 28,1% 27,1% 0,07
Diamétre 26 mm 38,3% 23,4% 20,8% 0,07
Diamétre 29 mm 27,7% 35,9% 35,4% 0,07
Valve in valve 3,8%* 22,7%* 18,3%* <0,001

Tableau 4 : Caractéristiques de la procédure du TAVI index
NA : Non applicable
*:p<0,05
p-valeurs comparant le groupe sans réintervention et le groupe réintervention (Redo TAVI et

RVA)
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Résultats et suivi apreés la procédure index

Les données de 1’échographie post TAVI index sont représentées dans le tableau 5.
Nous n’avons pas observé de différence dans les 3 groupes en ce qui concerne la surface
valvulaire ou la FEVG. On retrouvait cependant une augmentation significative du gradient
moyen post procédure entre le groupe sans réintervention et le groupe réintervention (14,3 vs
18,9 mmHg, p=0,001). Iy avait également une différence significative concernant la fréquence
de mismatch sévere (9,9% vs. 25,8%, p=0,01) et d’insuffisance aortique = grade 2 (9,1% vs.
25,5%, p<0,001) en comparant le groupe sans réintervention avec le groupe réintervention. En

revanche, on ne retrouvait pas de différence significative concernant la fréquence d’un

mismatch ou d’insuffisance aortique > grade 2 entre les groupes Redo TAVI et RVA.

Sans réintervention Redo TAVI p-
(n = 40245) (n = 363) valeurs

Surface valvulaire (cm?) 1,76 1,6 1,6 0,08
Gradient moyen (mmHg) 14,3* 19,6* 17,8* 0,001
FEVG (%) 57,2 55,2 544 0,10
Mismatch modéré 23.5% 26,7% 25% 0,8
Mismatch séveére 9,9%* 26,7%* 25%* 0,01
Insuffisance aortique > 9,1%* 25%* 26,1%* < 0,001
grade 2
Insuffisance mitrale > grade 15,9% 23,9% 20% 0,2
2
HTAP sévére (> 60 mmHg) 5,9% 7% 8,8% 0,5

Tableau 5 : Données échographiques post-implantation TAVI index
FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; HTAP : Hypertension artérielle
pulmonaire

*:p <0,05,; p-valeurs comparant le groupe sans réintervention et le groupe réintervention

(Redo TAVI et RVA)
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Délais de réintervention et durée d’hospitalisation

Le délai moyen entre le TAVI index et la réintervention était de 610 = 599 jours dans
I’ensemble du groupe réintervention. Les réinterventions €taient plus précoces quand les
patients étaient traités par RVA en comparaison avec ceux ayant nécessité un Redo TAVI
(347 £379,6 jours vs 657,9 £ 631 jours, p<0,001).

La durée moyenne d’hospitalisation lors des réinterventions était de 16,2 + 13,2 jours.
Cette durée différait également de manicre significative entre les deux groupes avec une durée
de 25,7 £ 19,2 jours dans le groupe RVA et de 12,2 £ 10,9 jours dans le groupe Redo TAVI
(p<0,001).

Causes de réintervention

Les causes de réintervention apres le TAVI index sont représentées dans la figure 3.
Les causes différaient de maniére statistiquement significative entre les groupes Redo TAVI et
RVA (p<0,001). Cela s’explique essentiellement par une proportion plus importante
d’endocardite infectieuse (44%) dans le groupe RVA alors qu’elles sont anecdotiques (2%)
dans le groupe Redo TAVI. Dans ce dernier groupe, la principale cause de réintervention était
la dysfonction valvulaire structurelle (dégénérescence) représentant 71% des indications. Enfin,
que ce soit pour le groupe RVA ou le groupe Redo TAVI, les thromboses de valves
représentaient une cause peu fréquente de réintervention (3% et 4%). Il n’a pas été possible de

retrouver la cause de réintervention dans un peu moins de 25% des cas, dans les deux groupes.

Redo TAVI RVA

W Dégénérescence

Endocardite
infectieuse

B Thrombose de
valve

M Inconnue

Figure 3 : Causes de réintervention apres TAVI selon les groupes Redo TAVI et RVA.

Dans le groupe RVA, 84,8% des patients ont un RVA isol¢, 6,1% ont eu une chirurgie

plus complexe a type de Bentall, et 9,1% ont nécessité une autre intervention chirurgicale
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cardiaque (autre remplacement valvulaire ou pontage aorto-coronarien) en association avec le
RVA.

Les Redo TAVI ont été réalisés principalement par voie fémorale dans 87,1% des cas
et une valve auto-expandable a ét¢ utilisée majoritairement dans pres de 2/3 des cas. Le temps
de scopie pendant la procédure était en moyenne de 18,7 £ 9,3 minutes.

Concernant les complications procédurales et péri-procédurales (figure 4), on retrouvait
une mortalité plus importante dans le groupe RVA en comparaison au groupe Redo TAVI (15%
vs 5,2%; p<0,001). D’autre part, il y a eu plus de complications dans le groupe RVA avec
notamment plus de pacemaker (21,2% vs 8,3%; p<0,001), de fibrillation atriale (47,2% vs
12,5%; p<0,001), d’insuffisance rénale aigué€ (36,4% versus 10,5%; p<0,001) et d’hémorragie
(40,91% vs 25,1%; p=0,01). En revanche, Il n’y avait pas de différence significative concernant
la survenue d’un AVC (4,6% vs 2,8%, p=0,7) ou de complications vasculaires (10,6% vs 9,6%,
p=0,99).

Le gradient moyen aortique post Redo TAVI était de 19,4 + 9,3 mmHg et la surface
valvulaire aortique moyenne de 1,49 £ 0,49 cm? avec une insuffisance aortique post procédure
(> grade 2) dans 9,1% des cas. Nous n’avons pas eu acces aux données échographiques post

RVA.
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Figure 4 : Complications post procédure
AVC : Accident vasculaire cérébral

RVA : remplacement valvulaire aortique
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Discussion

Cette étude avait pour but d’identifier I’incidence, les délais, les causes, les facteurs
prédictifs et les complications des réinterventions aprés un TAVI a partir des données des
registres francais colligeant les procédures TAVI de 2010 a 2019. Nos principaux résultats
peuvent étre résumés de la facon suivante : Les réinterventions étaient rares (1%), étaient
réalisées avec un délai moyen de 2 ans (plus précoce en cas de chirurgie), le plus souvent par
Redo TAVI (environ 80%). Les deux principales causes de réintervention étaient la survenue
d’une endocardite (le plus souvent traitée par une chirurgie) ou une dégénérescence (le plus
souvent traitée par Redo TAVI). De fagon attendue, les complications liées a la réintervention
¢taient plus fréquentes chez les patients traités par chirurgie par rapport a ceux ayant nécessité
un Redo TAVI. En analyse univariée, les facteurs associ€s a une réintervention étaient (1’age,
la présence d’un pacemaker, d’un antécédent de pontage aorto-coronaire, d’une
hyperparathyroidie, les procédures valve-in-valve lors de la procédure index, la présence d’un

mismatch sévére ou d’une insuffisance aortique > grade 2 apres la procédure index).

Incidence des réinterventions

Cette étude rétrospective multicentrique frangaise est a notre connaissance la seule étude
ayant étudié I’incidence, les délais et causes de réinterventions apres TAVI, a la fois
chirurgicales et percutanées en Europe. L’analyse a été réalisée sur un nombre important de

sujets, avec 40 674 patients ayant ét¢ implantés d’une bioprothese aortique entre 2010 et 2019.

Le premier résultat qui ressort de cette analyse est le faible taux de réintervention apres
TAVI de ’ordre de 1%. Ce chiffre est cohérent par rapport aux données retrouvées dans les
études sur les dégénérescences de bioprotheses portant sur de plus faibles échantillons (tableau
6). En effet, Deutsch et coll. retrouvaient un taux de réintervention de 1,3% exclusivement par
Redo TAVI dans cette étude de 2018 [34]. Il s’agissait d’une étude monocentrique dont la
population était comparable a la ndtre pour ce qui est de 1’age mais qui différait par le type de
bioprothese utilisée, avec 71% de Corevalves implantées dans I’ensemble de la cohorte (38%
dans notre étude). En 2019, Barbanti et al. avaient eux aussi un taux de réintervention du méme
ordre (0,7%) [35]. Cette étude, monocentrique, portait sur 288 patients traités par TAVI avec
une majorité de valve était auto-expandable. Plus récemment, en 2021, Sathananthan et Coll.

publiaient les résultats du suivi a 10 ans de leur cohorte [36]. Parmi les 235 patients inclus entre
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2005 et 2009, le taux de réintervention était encore une fois tres faible (0,85 %), similaire a nos
résultats. Ce taux était encore plus faible dans I’étude de Foroutan et coll. de 2017 [37]
regroupant 8914 patients inclus entre 2004-2015 et issues de 13 études différentes. Dans cette
revue, seulement 3 réinterventions étaient rapportées, soit 0,03% de la population globale. Les
taux d’incidence de dysfonction structurelle de bioprotheses allaient de 0 a 5,6% selon les
¢tudes avec un taux d’incidence globale de 28 pour 10 000 patients-années. Néanmoins, les
résultats de cette derniere étude doivent étre nuancer puisque la durée de suivi ne dépassait pas
5 ans. Blackmann et coll. retrouvaient dans une cohorte de 241 patients avec un suivi
échocardiographique de plus de 5 ans, un seul cas (0,4%) de dysfonction structurelle sévere.
Cette dysfonction valvulaire n’avait pas amen¢ a une nouvelle intervention [26].

En 2019, E. Durand et coll. avaient retrouvé un taux de réintervention de 1% sur 1403
patients implantés d’une bioprothése aortique par voie percutanée entre 2002 et 2010 en France
[27]. L’ensemble de ces données sont donc rassurantes concernant la durabilité des bioprotheses
aortiques implantées par voie percutanée et I’incidence des réinterventions.

Malgré un possible scepticisme vis-a-vis de la durabilité des bioprothéses implantées
par voie percutanée [38], ces données sont comparables aux taux de réinterventions décrits avec
les bioprotheses chirurgicales (environ 2% a 10 ans et 15% a 20 ans) [23]. Outre atlantique, T.
Ando et son équipe ont réalisé un travail a peu pres similaire au notre a partir de 148 200 patients
ayant eu un TAVI index entre 2012 et 2017. Dans leur analyse publi¢e en Juillet dernier, on

retrouve un taux de réintervention de 0,4% [39].
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1¢" Auteur /Journal Nombre Période Valve Dysfonction Réintervention

de sapien structurelle
patients EWIIET G
sévere

Eltchaninoff Eurointerv. 2018| 378 2002-2012 100% 1% 0,6%
Holy Eurointerv. 2018 152 2007-2011 0% 0% 3,3%
Deutch Eurointerv. 2018 300 2007-2009 29% 3,7% 1,3%
Barbanti JACC 2018 288 2007-2012 17% 2,4% 0,7%
Blackmann JACC 2019 241 2007-2011 36% 0,4% 0%
Durand Circ interv. 2019 1403 2002-2012 84% 4,2% 1%
Sathananthan JSCATI 2020 235 2005-2009 98,3% 2,6% 0,85%
Makkar NEJM 2020 [29] 920 2011-2013 100% - 3,2%
Jorgensen EHJ 2021 [28] 145 2010-2013 0% 8,8% -

Tableau 6 : Synthese des publications sur les dysfonctions structurelles valvulaires et

réinterventions apres TAVI

Causes et délais des réinterventions

Dans notre ¢tude, la recherche de la cause de réintervention a été réalisée soit par le
suivi des registres ou par le SNDS. Il a été parfois difficile de 1’identifier par le SNDS car il
n’existe pas de code spécifique PMSI pour la dégénérescence des bioprotheses. Le code T820
est utilis€ pour « les complications mécaniques d’une prothese cardiaque » et associé aux codes
1350, 1351, 1352 correspondant a une dysfonction sténosante, fuyante ou mixte. Nous avons
considéré qu’il s’agissait d’une dégénérescence s’il n’était pas rapporté de thrombose ou
d’endocardite et il est donc possible que nous avons surestimé cette étiologie dans notre analyse
et que nous ayons sous-estimé les autres causes de dysfonction non structurelle comme
I’insuffisance aortique paravalvulaire et le mismatch.

Malgré les limites évoquées ci-dessus, nous avons observé que les causes de

réintervention différaient trés nettement entre les patients traités par Redo TAVI ou par
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chirurgie. En effet, on retrouvait 44% d’endocardite infectieuse dans le groupe RVA contre
seulement 2% dans le groupe Redo TAVI. Cette divergescence reste logique, car lors de la
survenue d’une endocardite sur TAVI avec nécessité de réintervention, la chirurgie apparait
théoriquement comme la meilleure option thérapeutique. En effet, les deux objectifs de la
chirurgie cardiaque sont de remplacer la valve lésée, mais également de réséquer les tissus
infectés. Ce dernier point ne peut étre réalis€ par voie percutanée et pire, on peut imaginer un
risque d’emboles septiques si I’implantation de la valve est réalisée en phase aigiie. Cette
différence majeure dans les étiologies de réintervention entre le groupe RVA et redo TAVI
explique également probablement pourquoi le délai moyen de réintervention entre les deux
procédures est plus précoce en cas de nécessité de chirurgie. Le délai moyen de réintervention
par RVA aprés le TAVI index est en adéquation avec le risque d’endocardite infectieuse qui est
maximal dans I’année suivant la procédure [40].

Dans le groupe Redo TAVI, la principale cause de réintervention était la dysfonction
structurelle de bioprothése aortique (dégénérescence) représentant 71% des étiologies selon les
données du registre et du SNDS. Il s’agit pourtant chez certains patients de dégénérescence
précoce car le délai moyen de survenue était de 2 ans. On peut s’interroger sur la cause réelle
de la réintervention chez ces patients et notamment si un certain nombre de patients ne
présentaient pas en fait une thrombose non diagnostiquée ou un mismatch, ou une insuffisance
aortique paravalvulaire significative ayant précipité la survenue d’une dégénérescence car
comme cela a été évoqué ci-dessus nous ne pouvions pas toujours affirmer qu’il s’agit d’une
véritable dégénérescence ou d’une autre cause. Quoi qu’il en soit, les causes des réinterventions
par Redo TAVI de notre étude sont a peu pres similaires a celles rapportées dans la littérature.
Durand et coll, retrouvait comme cause principale de réintervention par redo TAVI la
dégénérescence le plus souvent selon un mode sténosant [27]. [31]. En revanche, dans I’étude
rapportée par Barbanti et Coll., seulement 50% des réinterventions étaient liées a une
dégénérescence des bioprotheéses aortiques. L’autre moiti¢ des causes de redo TAVI était
secondaire a la présence de fuites paravalvulaires. Holy et Coll. retrouvaient sur leur cohorte
de 152 patients avec suivi échocardiographique de plus de 5 ans, un taux de réintervention de
3,3% (4 Redo TAVI et 1 RVA) avec comme unique cause, une fuite paravalvulaire [41]. Dans
cette étude, I’ensemble des bioprotheses utilisées étaient des Corevalves. La présence d’une
insuffisance aortique paravalvulaire comme principal mécanisme des défaillances de
bioprothéses auto-expansible est aussi confirmée dans cette série allemande de Redo TAVI
[42]. Ainsi, sur leur série de 19 Redo TAVI, 16 patients avaient eu une valve auto-expansible

lors du TAVI index et I’ensemble de ces patients présentaient une insuffisance aortique
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paravalvulaire. A contrario, sur les 3 patients ayant eu des valves sapiens, la seule cause
retrouvée était la dysfonction structurelle de bioprothese. Dans notre travail, les principales
bioprotheses utilisées était des valves délivrables par ballon (62%). Cela peut expliquer en
partie les différences observées par rapport a ces €tudes. D’autre part, comme nous 1’avons
évoqueé ci-dessus, le codage PMSI ne permettait pas toujours de bien identifier la cause réelle
de réintervention. Il n’en demeure pas moins que la présence d’une insuffisance aortique
paravalvulaire > grade 2 était plus fréquente chez les patients ayant nécessité une réintervention
dans notre étude (26% contre 9,1%, p<0,001). Il est donc possible que nous ayons surestimeé
I’incidence des dégénérescences dans les causes de réintervention dans notre étude. Le délai
moyen de 2 ans entre le TAVI index et le Redo TAVI est d’ailleurs en faveur de cette hypothese.
D’autre part, nous ne disposions pas d’un suivi échographique dans cette base de données et il
est donc difficile de déterminer précisément le mécanisme de la dysfonction de bioprothese

ayant conduit a une réintervention dans ce travail.

Il y avait peu de thrombose de valves dans les causes de réintervention, respectivement
2% et 3% dans les groupes RedoTAVI et RVA. La thrombose de valve symptomatique est
définie par la présence d’une dysfonction de prothése valvulaire secondaire a la présence d'un
thrombus et a I’origine d’une élévation des gradients de pression transvalvulaire symptomatique
ou la survenue d’événements thrombo-emboliques. Il s’agit d’'une complication rare apres
TAVI avec une incidence de 0,6-2,8% seclon les études et survenant habituellement
précocement (délai médian de 6 mois) [43][44]. La présence d’un thrombus peut étre prouvé
histologiquement en cas d’autopsie ou d’explantation de la bioprothese lors d’une
réintervention chirurgicale, ou sur des arguments thérapeutiques en cas de résolution de la
dysfonction sous anticoagulants. Cependant, I’imagerie cardiaque est de plus en plus souvent
1I’élément déterminant pour poser le diagnostic (figure S). En cas de thrombose, on observe au
scanner cardiaque injecté¢ une(des) zone(s) hypodense(s) correspondant a un épaississement
d’un(des) feuillet(s) valvulaire(s) (HypoAttenuated Leaflet Thickening [HALT]) et une
limitation d’ouverture et/ou de fermeture des feuilles (REduced Leaflet Motion [RELM])[45].
L’utilisation plus fréquente du scanner en post TAVI a permis d’observer un nombre plus
important de thrombose dite « infraclinique ». Dans une étude réalisée a partir des registres
RESOLVE et SAVORY, le taux d’incidence de thrombose de valve, détectée par scanner, était
de 13% pour les bioprothéses implantées par voie percutanée et de 4% pour les bioprotheses
chirurgicale [46]. Le pourcentage de thrombose était trés variable d’un modele de bioprothese

a I’autre, allant de moins de 10% pour une Corevalve a 40% pour la valve Portico [47]. Ces
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anomalies et leurs conséquences hémodynamiques régressent dans la majeure partie des cas
sous anticoagulants [46]. Cependant, I’essai GALILEO et les résultats de 1’é¢tude ATLANTIS
ont démontré que 1’anticoagulation systématique aprés TAVI diminuait certes le risque de
thrombose mais leur prescription était associée a une augmentation de de mortalité et des
saignements a court terme en comparaison a 1’antiagrégation plaquettaire classique chez les
patients n’ayant pas d’indication a une anticoagulation [48]. Plusieurs études suggérent une
association entre la présence d’une thrombose de valve « infraclinique » et la survenue d’une
dysfonction valvulaire structurelle [49]. Une analyse des patients selon le type d’anticoagulant
sera réalisée pour déterminer I’impact des traitements sur la survenue des réinterventions. Il est
attendu a ce que les patients sous anticoagulants développent moins de thromboses de prothése
et donc possiblement moins de dégénérescences de bioprothese aortique [50]. Néanmoins, les
résultats pourraient €tre surprenant, notamment en fonction du traitement anticoagulant utilisé.
I a été en effet démontré que les anti-vitamine K diminuent les thromboses de valve, mais il a
également ét¢ démontré que les AVK peuvent favoriser les dégénérescences par augmentation

des calcifications par I’inhibition de la Matrix Gla Protéine [51] [52].

diastole

Figure 5 : Image de thrombose de bioprothese aortique SAPIEN( provenant de G.Pache et
coll.) [53]

Par ailleurs, on retrouvait dans notre travail, d’autres variables associées de maniére
significative a une réintervention par analyse univari¢e. La présence d’un mismatch, d’une
procédure valve in valve, d’une insuffisance aortique paravalvulaire apres le TAVI index, et
d’une hypercalcémie ou d’une hyperparathyroidie étaient significativement plus fréquents dans

le groupe réintervention en analyse univariée.
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Le mismatch prothése/patient est défini par une surface aortique indexée < 0,85 cm?/m?
et considéré comme sévére lorsque la surface indexée est < 0,65 cm?/m? aprés un TAVI ou un
RVA. Le mismatch est plus fréquent chez les femmes, chez les patients ayant une surface
corporelle importante et en cas d’implantation de bioprothéses de petit diametre [54]. Dans
cette analyse de J.M. Fallon et Coll., publiée en 2018, la fréquence du mismatch modéré était
estimé a 54% et 11% présentaient un mismatch sévere apres RVA. D’autre part, le mismatch
¢tait associée a une augmentation de la morbi-mortalité. Dans notre €tude, I’incidence du
mismatch modéré ou sévere €tait respectivement, de 24% et 10%. Ces résultats concordent avec
les données du registre américain TVT (Transcatheter Valve Therapy) [55]. Dans cette étude
incluant 62 125 patients implantés d’un TAVI entre 2014 a 2017, on retrouvait un mismatch
modéré dans 25% des cas et un mismatch sévere dans 12% des cas. L’origine d’une
détérioration accélérée des bioprotheses avec mismatch pourrait s’expliquer par I’élévation du
stress mécanique sur les feuillets valvulaires. En effet, les gradients de pression transvalvulaire
augmentent de manicre inversement proportionnelle a la surface valvulaire effective. Par
conséquent, les contraintes mécaniques sur les feuillets sont plus importantes et il est plausible
que cela soit a I’origine d’une dysfonction endothéliale et d’une accélération des processus de
calcification et détérioration des feuillets valvulaires [56]. A I’instar du mismatch, la présence
d’une insuffisance aortique paravalvulaire significative en post procédure était aussi associée a
un risque plus important de réintervention dans notre étude (26% d’insuffisance aortique dans
le groupe réintervention vs 9% dans le groupe sans réinternvention). Une fois encore, cela
s’explique trés certainement par une variation des flux et de processus pro-calcifiant. Il a déja
été démontré que 1’apparition d’un flux turbulent avec insuffisance aortique pouvait étre a
’origine de processus accéléré de calcification et donc de détérioration valvulaire précoce [57].

Nous avons par ailleurs observé que les patients traités par un TAVI « valve-in-valve »
dans une bioprothése chirurgicale dégénérée lors de la procédure index ont nécessité plus
fréquemment une réintervention que ceux ayant un TAVI index sur valve native. Ce résultat est
en accord avec les données de la littérature. Les TAVI « valve-in—valve » ont déja été décrits
comme un facteur prédisposant aux dysfonctions structurelles de bioprotheses aprés TAVI.
Ainsi, Rheude et Coll. retrouvaient un risque de dysfonction structurelle de bioprothése a 1 an
multiplié par 50 chez les patients ayant eu une procédure valve-in-valve [58]. Une des raisons
évoqueées est la difficulté des bioprotheses a se déployer correctement lorsqu’une bioprothése
chirurgicale est déja en place. Il en résulte alors un gradient post procédure plus €levé et donc

des contraintes mécaniques plus fortes favorisant les dégénérescences précoces et les
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réinterventions. On estime a environ 30% de patients avec gradient post procédure €levé (> 20
mmHg) dans les séries de TAVI valve-in-valve [59][60]. Dans une étude publi¢e cette année,
Didier et coll. ont étudié I’impact pronostic d’un gradient €élevé en post procédure sur 4201
TAVI tout venant. Seulement 6% des patients présentaient un gradient €levé en post procédure.
Lorsque le gradient restait supérieur a 20 mmHg au-dela d’un an, cela avait un impact sur la
mortalité [61]. Il a d’ailleurs été proposé, pour améliorer I’hémodynamique immédiate apres
une procédure de valve-in-valve de privilégier une bioprothése en position supra annulaire
(Corevalve) et/ou de réaliser une post-dilatation agressive afin de fracturer I’anneau de la
bioprothése chirurgicale dégénérée. Cette fracturation semble donner de bons résultats
hémodynamiques immédiat mais son impact sur la survenue d’une dégénérescence n’a pas
encore ¢té étudié [62].

L’hypercalcémie/hyperparathyroidie ¢était également statistiquement plus fréquente
dans le groupe réintervention (1% dans le groupe réintervention vs 0,3% dans le groupe sans
réintervention). Ce parametre n’avait pas €té recherché dans I’étude de T. Ando et coll.
probablement en raison sa faible prévalence. Cependant, I’homéostasie phospho-calcique est
un ¢lément physiologique majeur dans le processus physiopathologique du rétrécissement
aortique et il apparait logique qu’il puisse étre incriminé dans les dégénérescences de
bioprotheses valvulaires. En effet, tout comme les valves natives, les feuillets valvulaires des
bioprotheses développent des calcifications avec le temps, entravant leur bon fonctionnement.
Au stade de rétrécissement aortique serre, les cellules interstitielles valvulaires se comportent
comme des cellules osseuses et sont a 1’origine de la formation de nodules calciques [63].
L’¢étude microscopique de bioprothéses explantées pour dégénérescence retrouve ces mémes

de structures histologiques calciques au sein des feuillets de bioprotheses (figure 6) [64].

Figure 6 : A : bioprothese valvulaire pathologique explantée. B : bioprothese valvulaire sans
dysfonction valvulaire. Images provenant de [’article de Rodriguez-Gabella T, Voisine P, Puri R,

Pibarot P, Rodés-Cabau J. Aortic Bioprosthetic Valve Durability. J Am Coll Cardiol 2017[65]
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Méme si nos résultats confirment certaines données déja retrouvées dans la littérature,
on pouvait aussi s’attendre a retrouver d’autres facteurs associés aux réinterventions. Ainsi il
n’a pas été mis en évidence de différence concernant le sexe, les antécédents d’insuffisance
rénale chronique, ou encore la présence ou non d’anticoagulation orale au long cours. Nous
n’avons pas par ailleurs retrouve de différence significative en fonction du modele de valve lors
de la procédure index. Certaines de ces variables avaient pourtant été retrouvées comme
facteurs prédictifs de réintervention apres TAVI dans I’étude de T. Ando et coll. et dans d’autres
articles portant sur les durabilités des bioprotheéses valvulaires implantées par voie percutanée
[39][66]. L’implication de [I’insuffisance rénale chronique dans les mécanismes de
dégénérescence valvulaire aortique peut s’expliquer par plusieurs phénomenes : régulation de

I’homéostasie phospho-calcique, hyperdébit, et production de toxines urémiques [67].

Complication des réinterventions

Avant d’interpréter les complications des réinterventions, il faut rappeler les
caractéristiques de la population étudiée. L’age moyen des patients au moment du TAVI index
¢tait de 75 ans pour le groupe RVA et de 79 ans pour le groupe Redo TAVI avec des Euroscore
2 respectivement de 6% et 7% ce qui classe cette population a risque opératoire intermédiaire.
Lors d’un RedoTAVI, le pourcentage de déces était de 5,2%, d’AVC de 2,8%, d’implantation
de stimulateur cardiaque de 8,3% et d’hémorragie de 25,1%. Notre étude ne permet pas
cependant d’apprécier la gravité de ces hémorragiques. Nos résultats sont dans le méme ordre
de grandeur que ceux de I’¢tude américaine sur les réinterventions apres TAVI de T. Ando et
coll. Dans leur travail, il y avait 5,3% de déces, 3,8% d’AVC, 10,2% d’implantation de
stimulateur cardiaque, et 5,5% de saignement majeur. Méme si I’on pouvait s’attendre a plus
de complications, ces données ne semblent pas significativement plus importantes que celle
retrouvées lors d’une primo-implantation de TAVI. A titre de comparaison on retrouvait 3,9%
de déces, 5,5% d’AVC, 8,5% d’implantation de stimulateur cardiaque, 10,4% d’hémorragie
dans I’essai PARTNER 2 [16]. La mortalité plus importante dans les Redo TAVI en
comparaison aux TAVI valve in valve peut étre secondaire a une obstruction coronaire per
procédure. Il s’agit d’une complication plus fréquente lors des Redo TAVI que lors des TAVI

sur valve native. Malheureusement, cette variable n’a pas pu étre analysée.
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Comme attendu, les complications post réintervention chirurgicale étaient plus
fréquentes que dans le groupe Redo TAVI, notamment en ce qui concerne la fréquence des
déces (15%), des hémorragies (40,9%), et les implantations de stimulateur cardiaque (21,2%).
Les complications post RVA dans notre étude sont beaucoup plus importantes que celles d’un
RVA sur valve native. Par exemple, dans I’étude PARTNER 2, on retrouvait un taux de déces
de 4,1%, d’hémorragie de 43,4%, d’implantation de stimulateur cardiaque de 6,9% chez les
patients traités par RVA. Méme s’il apparait évident qu'un RV A aprés TAVI soit plus complexe
qu’un RVA sur valve native, ces résultats doivent €tre interprétés avec prudence compte tenu
des modalités de 1’acte chirurgical (15% des patients dans notre étude ont nécessité une
chirurgie complexe soit par Bentall soit par chirurgie combinée a un geste sur une autre valve
ou un pontage coronaire) et des causes de réintervention. Ainsi, les endocardites représentaient
pres de la moitié des causes de RVA dans notre étude. Au-dela du risque 1i¢ a la procédure en
elle-méme, il faut donc rajouter la morbi-mortalité liée a cette infection. On estime a environ
16% le risque d’AVC et a 22% la mortalité intra-hospitaliere au cours d’une endocardite
infectieuse [68]. De plus, le taux d’abces observé dans les endocardites post TAVI est d’environ
50%. Ces abces péri-valvulaires favorisent la survenue de troubles conductifs, pouvant
expliquer le pourcentage important de stimulateurs cardiaques implantés dans ce groupe [69]
[40]. Ces chiffres de mortalité et les comorbidités de la population initiale doivent donc étre

pris en compte dans I’interprétation des complications post RVA.

Limites

Comme toute étude rétrospective, cette étude présente plusieurs limites inhérentes a
cette méthodologie. La premicre est le manque de données, pouvant aller jusqu’a plus de 50%
pour certaines variables. Les variables concernées sont principalement les données
échocardiographiques. A I’inverse, la force de ce registre €tait d’avoir une exhaustivité sur les
suivis grace au SNDS. En effet, il n’y a aucune donnée manquante en ce qui concerne le statut
vital, la fréquence et les délais de réintervention ainsi que pour les complications post
procédure. En revanche, comme nous 1’avons évoqué ci-dessus, il a été parfois difficile de
préciser la principale cause de réintervention.

Par ailleurs, on peut admettre un éventuel biais de survie sélective. La présence de sujets
agés aux comorbidités importantes a pu amener un certain nombre de sujets a décéder avant

I’apparition de dégénérescence et donc de réintervention. D’autre part, comme cela a été
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souligné dans de nombreuses études, les taux de réinterventions sous estiment la fréquence des
détériorations valvulaires et notamment de dégénérescence car il est possible que certains
patients n’aient pas pu bénéficier d’une intervention compte tenu de leur état clinique.
L’inclusion s’étale sur une durée de 9 ans (entre 2010 et 2019) et entraine une hétérogénéité de
population. En effet, les caractéristiques des patients et modeles de bioprotheses différent entre
le début des années 2010 et la fin de la période étudiée. Méme si cela n’a pas pu étre colligé, il
serait intéressant d’ajouter une analyse en fonction des années d’implantation du TAVI index.

Enfin, concernant I’analyse des facteurs associés a une réintervention, nous n’avons pu
pour I’instant qu’obtenir une analyse statistique univariée et il est nécessaire de réaliser des

analyses multivariées afin de s’affranchir d’éventuels facteurs de confusion.

Malgré ses limites, ce travail présente des points forts. Le caractére multicentrique et le
nombre conséquent de patients inclus (47501 patients) offrent une cohorte représentative de la
population de TAVI en vie réelle et permet une extrapolation possible des résultats sans
probléme de validité externe. Ces résultats sont d’ailleurs en accord avec la littérature portant
habituellement sur de plus petits échantillons. Rappelons enfin, qu’a notre connaissance,
aucune ¢tude associant 1’analyse de RVA aprés TAVI et de Redo TAVI n’avait encore été

publiée en Europe. Notre analyse apporte donc des informations nouvelles et originales.

Perspectives

Plusieurs ¢léments de I’étude amenent a faire évoluer les pratiques et améliorer le
pronostic des patients. Méme si les taux de Redo TAVI et RVA sont faibles, plusieurs facteurs
prédisposants a la réintervention pourraient étre €vités. Le mismatch patient/prothése pourrait
éventuellement étre prévenu par le dépistage des patients a risque (femme, petit anneau aortique
avec grande surface corporelle). Une fois ces patients a risque détectés, une attention
particuliere serait accordée au choix de la taille et du mod¢le de bioprothese en privilégiant les
modeles avec la meilleure performance hémodynamique prédite. On a vu aussi que les
endocardites représentaient une part importante des causes de réintervention et qu’elles
nécessitaient alors le plus souvent un remplacement valvulaire chirurgicale dont le risque
opératoire était majoré. Le profil microbiologique des endocardites sur TAVI différe également

des endocardites infectieuses classiquement décrite. On retrouve ainsi une part plus importante
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d’endocardite a entérocoque au détriment des staphylocoques [40]. L’antibiothérapie
prophylaxie actuellement recommandée en per-procédure de TAVI est une céphalosporine qui
couvre essentiellement les cocci gram plus comme le staphylocoque mais pas les entérocoques.
On peut donc se demander s’il ne faudrait pas ¢€largir 1’antibioprophylaxie au cours des
implantations de bioprothése par voie percutanée. Ce dernier point est d’ailleurs en cours de
réflexion dans les différentes sociétés savantes. Quoique représentant un faible pourcentage de
réintervention, les thromboses de bioprothéses infracliniques se doivent d’étre recherchées par
la répétition d’échocardiographies annuellement et la réalisation d’un scanner cardiaque en cas
d’¢lévation des gradients. On sait que les traitements anticoagulants sont efficaces et permettent
une amélioration des performances hémodynamique des bioprothéses et il est fort probable que
la survenue d’une thrombose méconnue altére la durabilité. Enfin, méme si I’incidence et la
sévérité¢ des insuffisances aortiques paravalvulaires post TAVI ont largement diminué par
I’apposition d’une jupe ou de péricarde externe dans les valves de derniére génération, ces fuites
favorisent la survenue d’une réintervention et il est donc important de tout faire pour réduire

leur fréquence et leur sévérité.
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Conclusion

A D’aube de I’extension des indications du TAVI chez des patients a bas risque et de
plus en plus jeune, la durabilité¢ des bioprotheses et les réinterventions aprés TAVI prennent
une place centrale dans le choix de la stratégie de prise en charge du rétrécissement aortique
serreé.

Cette ¢tude amene des ¢léments de réponse sur les différentes options thérapeutiques a
disposition. Il est tout d’abord important de souligner que le taux de réintervention apres TAVI
reste faible, aux alentours de 1% sur la cohorte étudiée. L’essentiel des réinterventions était
réalisé par voie percutanée et les taux de complications €taient acceptables. Environ 15% des
réinterventions se faisaient par chirurgie. Le choix entre remplacement valvulaire chirurgical et
Redo TAVI s’expliquait en grande partie par 1’étiologie a I’origine de la dysfonction valvulaire.
Ainsi, 80% des endocardites infectieuses ont été traités chirurgicalement. Cela explique tres
certainement la différence des complications en lien avec le remplacement valvulaire
chirurgical ou I’on retrouvait des chiffres de mortalité péri-opératoire et de complications plus
importantes. Méme s’il s’agit d’une complication redoutée, les endocardites infectieuses

nécessitant une réintervention sont cependant rares (moins de 1 patient sur 1000).
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Résumé

Titre : Incidence, délais et causes de réintervention aprés un TAVI : étude rétrospective a partir des
registres nationaux du TAVI

Introduction : Depuis son invention & Rouen en 2002, les indications du TAVI n’ont cessé d’évoluer.
A T’aube de I’extension des indications a des patients plus jeunes et ayant une espérance de vie
importante, il devient crucial de mieux évaluer la durabilité des bioprothéses implantées par voie
percutanée et la nécessité d’une réintervention [soit par chirurgie (RVA) soit par un nouveau TAVI
(Redo TAVI)] en cas de détérioration.

Objectif : L’objectif de ce travail était de déterminer I’incidence, les délais, les causes et les
complications des réinterventions aprés TAVI.

Méthode : Tous les patients inclus dans le registre France TAVI entre Janvier 2010 et Décembre 2019
ont été sélectionnés pour 1’étude. Les patients ayant eu plus d’une valve implantée lors de leur TAVI
index ou ayant dii avoir une réintervention per ou péri procédure étaient exclus. L’ensemble des
variables cliniques et échocardiographiques ont été recueillies de maniére prospective. Le suivi a été
réalisé a partir des données disponibles dans les registres et a 1’aide du SNDS. L’obtention des données
et ’analyse statistique ont été réalisées par Clinityx.

Résultats : Entre 2010 et 2019, 47501 patients ont été traités par TAVI en France. Parmi eux, 40674
ont été inclus. Au cours du suivi, 429 (1%) patients ont nécessité une réintervention, dont 363 (85%)
patients traités Redo TAVI et 66 (15%) patients par RVA. Les patients ayant eu une réintervention
étaient significativement plus jeune (74,6 contre 78,9 ans, p<0,05), présentaient plus fréquemment un
un mismatch sévére (25,8% vs 9,9%, p=0,01) et une insuffisance aortique > grade 2 (25,5% vs 9, 1%,
p<0,001) apres la procédure index. Les patients traités par Valve-in-valve lors de la procédure index ont
plus souvent nécessités une réintervention que ceux ayant un TAVI dans une valve native. Le délai
moyen de réintervention était de 610 + 599 jours et significativement plus précoce dans le groupe RVA
que dans le groupe Redo TAVI (347 £ 379,6 vs. 657,9 + 631 jours, p<0,001). Les causes de
réintervention apres TAVI différaient significativement selon le type de réintervention, avec notamment
plus de chirurgie en cas d’endocardite infectieuse et de Redo TAVI en cas de dégénérescence. Les
complications étaient plus fréquente en cas de réintervention par RVA avec notamment une mortalité
per procédure significativement plus importante dans le groupe RVA que dans le groupe Redo TAVI
(15% vs. 5,2%, p<0,001).

Conclusion : Cette étude ne montre pas de signe d’alarme concernant la durabilité des bioprothéses
aortiques implantées par voie percutanée avec un taux faible de réintervention aprés TAVI. Les deux
principales causes de réintervention sont I’endocardite (majoritairement traitées chirurgicalement) et la
dégénérescence (majoritairement traitées par Redo TAVI et) avec un taux de complications acceptable.
Méme si ces données doivent étre confirmées par d’autres études, ces résultats sont encourageants sur

la possibilité d’étendre les indications du TAVI a patients a bas risque.
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Abstract

Title: Incidence, delay and causes of reintervention after transcatheter aortic valve implantation (TAVI):
a retrospective study from the french TAVI registries

Background: Since the first-in-man in Rouen in 2002, TAVI and its indications have continued to
evolve. As indications are extended to younger patients with longer life expectancy, it becomes crucial
to better assess the durability of percutaneous aortic bioprostheses and the need for re-intervention
[either by surgery (SAVR) or a new TAVI (Redo TAVI)] in case of deterioration.

Objective: We aimed to determine the incidence, timing, causes and complications of reintervention
after transcatheter aortic valve implantation (TAVI).

Methods: All patients included in the France TAVI registries between January 2010 and December
2019 were selected for the study. Patients who had more than one valve implanted during the TAVI
index or who had to have a reintervention during the index procedure were excluded. All clinical and
echocardiographic variables were collected prospectively. Monitoring was carried out using data
available in the registries and the SNDS. Data acquisition and statistical analysis were performed by
Clinityx.

Results: Between 2010 and 2019, TAVI was performed in 47,501 patients. Of these, 40,674 were
included. During follow-up, 429 (1%) patients required a reintervention, including 363 (85%) patients
treated with Redo TAVI and 66 (15%) patients with surgical aortic valve replacement (SAVR). Patients
who had a reintervention were significantly younger (74.6 versus 78.9 years, p <0.05), had more
frequently a severe mismatch (25.8% vs 9.9%, p = 0.01) and paravalvular aortic regurgitation > grade 2
(25.5% vs 9.1%, p <0.001). Patients who had a valve-in-valve during the index procedure required more
frequently a reintervention than those who had TAVI in a native valve. The mean delay from the index
procedure and reintervention was 610 + 599 days, significantly shorter in the SAVR group than in the
Redo TAVI group (347 + 379.6 vs. 657.9 + 631 days, p <0.001). The 2 main causes of reintervention
after TAVI were infective endocarditis (IE) and structural valve deterioration (SVD). The principal
cause of reintervention in patients who had SAVR was IE and SVD in patients who had Redo TAVI.
Complications were more frequent in patients who had SAVR and 30-day mortality was significantly
higher in the SAVR group than in the Redo TAVI group (15% vs. 5.2%, p <0.001).

Conclusion: This study does not show any warning signal regarding the durability of percutaneous
aortic bioprostheses with a low rate of reintervention. The two main causes of reintervention were IE
(mostly treated surgically) and SVD (mostly treated with Redo TAVI) with an acceptable complication
rate. Although these data need to be confirmed by other studies, these results are encouraging for the

extension of indications for TAVI to lower-risk and younger patients.
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