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Les problèmes affectant les valves cardiaques représentent l'une des principales 

sources de préoccupations en matière de santé cardiovasculaire à l'échelle mondiale. On 

prévoit que cette charge de santé continuera à augmenter au cours des prochaines 

décennies. Le cœur est équipé de quatre valves fondamentales (tricuspide, pulmonaire, 

mitrale et aortique) qui jouent un rôle crucial en évitant le reflux entre ses différentes 

cavités. Elles maintiennent les gradients de pression nécessaires au bon fonctionnement de 

la circulation sanguine, essentielle pour le corps. Lorsqu'il y a une altération, qu'il s'agisse 

d'une fuite (régurgitation) ou d'une insuffisance des valves, cela provoque un reflux et 

égalise les pressions, ce qui peut compromettre le fonctionnement du système 

cardiovasculaire. D'autre part, la sténose des valves, aussi due à une affection valvulaire, 

entraîne une augmentation de la pression en amont de l'obstruction (pouvant entraîner des 

remaniements cardiaques) et une pression insuffisante en aval de l'obstruction (pouvant 

conduire, par exemple, à des syncopes dans le cas d'une sténose aortique). Il est essentiel 

d'analyser les tendances géographiques et temporelles de l'épidémiologie des problèmes de 

valves afin de mettre en œuvre des interventions de santé publique efficaces pour la 

prévention primaire et secondaire. Il convient de noter que les données épidémiologiques à 

l'échelle mondiale peuvent être sujettes à des imprécisions, car les autopsies ont révélé que 

la prévalence réelle des affections valvulaires est nettement plus élevée que ce qui est 

enregistré et déclaré cliniquement.1 De plus, le manque d'accès à des examens tels que 

l'échocardiographie et même des tests microbiologiques contribue probablement à une 

sous-estimation significative des problèmes de valves, en particulier dans les pays en 

développement et parmi les populations indigènes et défavorisées des pays développés.1 

 

Les problèmes de valves cardiaques les plus répandus à l'échelle mondiale englobent 

la cardiopathie rhumatismale, la sténose de la valve aortique, la régurgitation mitrale et la 

régurgitation aortique.2 Au Maroc, la valvulopathie rhumatismale constitue la principale 

cause de ces troubles valvulaires.3 

 

             La décision thérapeutique repose sur deux paramètres très importants : La clinique et 

les données de l’électrocardiographie-Doppler. La plupart des valvulopathies nécessitent 

juste le traitement médical, cependant, ils peuvent bénéficier d’une prise en charge 

chirurgicale lorsque certains critères cliniques, écho cardiographiques et/ou 
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hémodynamiques sont réunis.3 

             Nous présentons une étude rétrospective menée au sein du service de cardiologie du 

centre hospitalier universitaire de Tanger et cela sur une période de presque 05 ans (2019 – 

2023). Ce travail concerne 102 patients suivis pour tous types de valvulopathies qu’elle soit 

unique ou multiple et qui sont admis au CHU de Tanger pour bénéficier d’une prise en 

charge complète.  
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I. RAPPEL ANATOMIQUE : 
 

1. Configuration externe : 
 

 

La configuration anatomique du cœur présente une similitude avec une pyramide 

couchée, qui semble avoir basculé et se trouve en appui sur l'une de ses faces. 

Positionné dans la cavité thoracique, l’apex  de cette "pyramide" s'étend vers l'avant, 

vers le bas et vers la gauche, tandis que la base est opposée à l’apex et s'étend vers 

l'arrière.4 

La base du cœur adopte une forme de quadrilatère et s'oriente vers l'arrière et vers la 

droite. Elle comprend l'atrium gauche, une petite portion de l'atrium droit et la partie 

proximale des grosses veines. À partir de la base, le cœur s'étend vers l'avant, vers le bas 

et vers la gauche, pour finalement atteindre l'apex. Ce dernier est formé par la partie 

inférolatérale du ventricule gauche, située au niveau de la face profonde du cinquième 

espace intercostal, à environ 8 à 9 centimètres de la ligne médiosternale.4 

La pyramide du cœur est délimitée par quatre côtés distincts : une face inférieure, en 

contact avec le diaphragme et servant de support à la pyramide, une face antérieure 

(sternocostale) orientée vers l'avant, ainsi qu'une face droite et une face gauche 

orientées respectivement vers les poumons.4 

Les caractéristiques générales de cette structure permettent de définir quatre bords 

spécifiques : les bords droit et gauche, en corrélation avec les faces pulmonaires 

correspondantes, le bord inférieur qui tranche entre la face antérieure et la face en 

contact avec le diaphragme, et enfin le bord obtus, qui sépare les faces pulmonaires 

gauche et antérieure.4 
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Figure 1 : Configuration externe du cœur 

 

2. Configuration interne : 

Le cœur est constitué de quatre cavités distinctes, qui sont délimitées par les septums inter-

atrial et inter-ventriculaire. Il opère comme deux mécanismes de pompage indépendants, 

séparés par une paroi médiane. Le côté droit, également appelé cœur droit, reçoit le sang 

désoxygéné en provenance du corps et le dirige vers les poumons. Le côté gauche, ou cœur 

gauche, reçoit le sang oxygéné des poumons et le propulse dans la circulation générale. 

Chaque mécanisme de pompage est composé d'un atrium et d'un ventricule, séparés par 

une valve.4 

De plus, cet organe comporte des structures intra-cardiaques spécifiques, telles que les 

muscles pectinés, les tubercules et crêtes, les trabécules charnues, les muscles papillaires et 

les cordages tendineux.4 
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Figure 2 : Configuration interne du cœur 

 

3. Anatomie des valves cardiaques : 

Le cœur est équipé de quatre valves, qui permettent au sang de circuler dans une seule 

direction les cavités cardiaques : des oreillettes aux ventricules, en passant par les 

ventricules et les grandes artères qui quittent le cœur.5 

 La valve tricuspide : 

L'ouverture auriculo-ventriculaire droite se ferme lors de la contraction ventriculaire 

grâce à la présence de la valve tricuspide, ainsi nommée en raison de ses trois cuspides 

ou feuillets. Chaque cuspide prend son point de fixation à l'anneau fibreux entourant 

l'orifice atrio-ventriculaire, cet anneau jouant un rôle dans le maintien de la forme de 

l'ouverture. Les cuspides sont reliées entre elles près de leur base à des points appelés 

commissures.4 

On nomme les trois cuspides selon leur position respective dans le ventricule droit : 

antérieure, septale et postérieure. Les bords libres de ces cuspides sont liés aux cordages 
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tendineux, qui prennent leur origine à l'extrémité des muscles papillaires.4 

Lors du remplissage du ventricule droit, la valve tricuspide s'ouvre et les trois cuspides se 

projettent dans le ventricule.4 

En l'absence d'un mécanisme de compensation, la contraction de la musculature 

ventriculaire pousserait les cuspides de la valve vers le haut avec le flux sanguin, ce qui 

ferait refluer le sang vers l'oreillette droite. Cependant, l'action contractile des muscles 

papillaires, reliés aux cuspides par les cordages tendineux, empêche ces dernières de se 

retourner dans l'oreillette droite4. 

 La valve pulmonaire : 

A l'apex de l'infundibulum, la voie d'écoulement du ventricule droit, l'ouverture dans le tronc 

pulmonaire est fermée par la valve pulmonaire, qui consiste en trois cuspides semi-lunaires 

dont les bords libres se projettent vers le haut dans la lumière du tronc pulmonaire. Le bord 

supérieur libre de chaque cuspide présente une partie médiane et épaisse, le nodule de la 

cuspide semi-lunaire, et une partie latérale fine, la lunule de la cuspide semi-lunaire. Chaque 

cuspide forme un sinus en forme de poche.4 

 La valve mitrale 

La valve mitrale, située entre l'atrium gauche et le ventricule gauche, est la valve 

atrioventriculaire gauche.5 

Elle possède deux cuspides de tailles différentes : une petite, appelée valve mitrale 

postérieure, et une grande, nommée valve mitrale antérieure. La surface de coaptation 

désigne la zone de contact entre ces deux feuillets mitraux.5 

Chaque feuillet de la valve mitrale se compose lui-même de trois parties distinctes en raison 

de deux encoches présentes sur chaque feuillet : 

 Le feuillet postérieur se divise ainsi en trois parties : la portion para-commissurale 

antérieure (P1), la partie médiale (P2), et la portion para-commissurale postérieure 

(P3).5  
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 De même, le feuillet antérieur est subdivisé de manière similaire en une partie para-

commissurale antérieure (A1), une partie médiale (A2) et une portion para-

commissurale postérieure (A3).5 

Ces deux feuillets se rejoignent en deux points distincts : 

 La commissure antérieure, également appelée antérolatérale, résulte de la jonction 

entre A1 et P1.5 

 La commissure postérieure, ou postéro-médiale, se forme à la jonction de A3 et P3.5 

Ces feuillets sont attachés à l'anneau mitral, une structure principalement fibreuse. La valve 

mitrale antérieure se fixe en regard du septum interventriculaire, tandis que la valve 

postérieure prend appui en regard de la partie externe de l'anneau.5 

En outre, l'appareil valvulaire mitral est connecté à un squelette fibreux qui occupe l'espace 

interventriculaire gauche. Les feuillets mitraux sont liés sur leur face ventriculaire à des 

cordages fibreux, qui à leur tour, sont reliés à des piliers (ou muscles papillaires), qui sont 

des prolongements de la musculature cardiaque. On distingue deux piliers : un pilier 

postéromédial (en regard de la commissure postérieure) et un pilier antérolatéral (en regard 

de la commissure antérieure).5 

Ce système sous-valvulaire (composé de piliers et de cordages) prévient la rentrée des 

feuillets mitraux dans l'atrium gauche lors de la systole, c'est-à-dire lors de la fermeture de la 

valve mitrale, assurant ainsi la coaptation valvulaire.5 

 La valve aortique : 

La valve aortique, qui sépare le ventricule gauche de l'aorte, est tricuspide, ce qui signifie 

qu'elle est constituée de trois feuillets, ou cuspides. Ces derniers présentent une taille et une 

morphologie identiques : deux cuspides antérieures (antéro-droite et antéro-gauche) et une 

cuspide postérieure. Contrairement aux cuspides des valves atrioventriculaires, celles de la 

valve aortique (et aussi de la valve pulmonaire) ont une forme de cupule et sont ainsi 

appelées valvules sigmoïdes, ou encore cuspides semi-lunaires. Ces valvules sigmoïdes sont 

naturellement ouvertes et adhèrent à la paroi aortique lors de l'éjection du sang du 

ventricule gauche vers l'aorte. Elles ne constituent donc pas d'obstacle à l'éjection pendant 
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la systole dans des conditions physiologiques normales. C'est le reflux sanguin en diastole 

qui provoque la fermeture mécanique des valvules sigmoïdes aortiques.5 

Ces trois segments sont tous enveloppés par le péricarde, bien que cela ne soit plus le cas à 

partir de l'aorte thoracique horizontale.5 

 

Figure 3 : Vue de la base avec ablation des atriums sur un cœur en diastole 

 

Figure 4 : Vue de la base avec ablation des atriums sur un cœur en systole 
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II. PHYSIOPATHOLOGIE : 

1. Insuffisance aortique : 

Une insuffisance aortique (IA) peut survenir en raison de l'altération des feuillets de la valve 

aortique et/ou d'anomalies au niveau de la racine aortique ou de l'aorte ascendante. Il est 

crucial de distinguer les formes aiguës des formes chroniques d'insuffisance aortique.5 

Dans le cas d’insuffisance aortique chronique, le reflux de sang régurgitant augmente 

progressivement, ce qui entraîne une augmentation du volume du ventricule gauche à la fin 

de la diastole. Le ventricule gauche réagit en se dilatant et en se hypertrophiant 

(hypertrophie excentrique). Avec un ventricule gauche de grande taille, le volume de sang 

expulsé à chaque contraction est suffisant pour maintenir un volume systolique efficace vers 

l'avant tout en tenant compte du volume régurgitant. Lorsque l’insuffisance aortique devient 

sévère, l'augmentation du volume éjecté du ventricule gauche dans l'aorte entraîne une 

pression systolique élevée. Le flux rapide de l'aorte vers le ventricule gauche provoque une 

pression diastolique aortique plus basse. Cette différence entre la pression systolique et la 

pression diastolique (pression pulsée) augmente progressivement. L'aorte subit une 

dilatation et un allongement, expliquant l'aspect non enroulé habituellement observé sur la 

radiographie du thorax.6 

Cette augmentation de la pression du pouls et l'écoulement rapide dans l'aorte entraînent 

plusieurs signes périphériques de l’insuffisance aortique sévère. On observe notamment un 

pouls carotidien visible, des pulsations supra-sternales et des caractéristiques particulières 

du pouls (pouls "en coup de bélier", pouls de Quincke). En cas d’insuffisance aortique sévère, 

le flux rétrograde dans le ventricule gauche génère un bruit de va-et-vient, qui est 

perceptible en plaçant le pavillon du stéthoscope sur l'aorte fémorale.6 

L’éjection rapide du volume systolique important provoque une augmentation soudaine de 

l'onde de pouls, ce qui se traduit par de l’artère fémorale en "coup de pistolet".6 

D'un point de vue physiopathologique, le ventricule gauche doit continuer à expulser un 

volume systolique important pour maintenir le volume systolique avant à un niveau normal. 
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Cela entraîne une pression systolique plus élevée, associée à un volume de fin de diastole 

plus important, ce qui accroît à la fois la postcharge et la précharge pour le ventricule 

gauche. Lorsque le ventricule gauche ne parvient plus à expulser ce volume contre 

l'augmentation de la postcharge, la quantité de sang restant dans le ventricule augmente 

(volume de fin de systole), tandis que le volume de fin de diastole augmente également pour 

maintenir le volume d'éjection du ventricule gauche. Il en résulte une diminution du 

pourcentage de sang éjecté en fin de diastole, autrement dit une réduction de la fraction 

d'éjection. À mesure que le ventricule gauche se dilate et que le dysfonctionnement 

myocardique survient, la pression de remplissage augmente et le patient présente des 

signes et des symptômes d'insuffisance ventriculaire gauche.6 

Un autre problème découle de l'impact de l’insuffisance aortique chronique sévère sur le 

rapport entre l'apport et la demande en oxygène du muscle cardiaque. La demande en 

oxygène du myocarde, et donc le débit sanguin coronarien, augmente car le ventricule 

gauche est dilaté et que la pression systolique du ventricule gauche est élevée. 

Parallèlement, le débit sanguin myocardique est réduit, surtout dans les régions sous-

endocardiques, en raison de la faible pression aortique diastolique. Ce déséquilibre entre 

l'apport et la demande en oxygène du myocarde peut conduire à une ischémie myocardique 

et à ses complications : angine de poitrine, infarctus et fibrose du muscle cardiaque, 

arythmie ventriculaire, syncope et mort subite.6 

L’insuffisance aortique aiguë représente une menace sérieuse pour le pronostic vital, car la 

dilatation du ventricule gauche et d'autres mécanismes compensatoires ne peuvent se 

mettre en place assez rapidement pour éviter une détérioration de la circulation sanguine. 

Le même volume de sang régurgitant qui serait bien toléré dans le cas de l’insuffisance 

aortique chronique peut provoquer des élévations significatives de la pression de fin de 

diastole du ventricule gauche et une chute du volume systolique effectif, conduisant ainsi à 

un œdème pulmonaire, une hypotension et potentiellement un choc cardiogénique.7 
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2. Rétrécissement aortique : 

La sténose aortique présente une phase de latence prolongée, au cours de laquelle la 

progression graduelle de l'obstruction du flux sortant du ventricule gauche (VG) déclenche 

des réponses adaptatives sous forme d'hypertrophie myocardique compensatoire. Cette 

augmentation de la performance systolique du VG contribue à maintenir des pressions 

systémiques adéquates. Cependant, l'hypertrophie du VG peut également provoquer un 

dysfonctionnement diastolique et accroître la résistance au remplissage du VG. À mesure 

que la sténose aortique s'aggrave, ces mécanismes adaptatifs deviennent insuffisants pour 

surmonter l'obstruction du flux et pour préserver la fonction systolique. Une altération de la 

fonction systolique, qu'elle soit indépendante ou associée à un dysfonctionnement 

diastolique, peut conduire à une insuffisance cardiaque cliniquement manifeste. Des 

symptômes similaires peuvent se manifester en cas de perte du "coup de fouet" auriculaire 

et de raccourcissement du temps de remplissage diastolique, comme c'est le cas dans la 

fibrillation auriculaire avec une réponse ventriculaire rapide.8 

L'augmentation progressive de l'hypertrophie du ventricule gauche due à la sténose aortique 

peut également entraîner une augmentation des besoins en oxygène du muscle cardiaque. 

Parallèlement, cette hypertrophie myocardique peut comprimer les artères coronaires 

intramurales lorsqu'elles transportent le sang vers le muscle cardiaque. Ces changements, 

combinés à une diminution du remplissage diastolique des artères coronaires, peuvent 

déclencher des douleurs angineuses, même en l'absence de maladie coronarienne. De plus, 

lorsque la sténose aortique devient sévère, le débit cardiaque ne peut plus augmenter 

efficacement lors d'un effort. Dans ce contexte, une diminution de la résistance vasculaire 

systémique pendant l'effort peut entraîner une hypotension et éventuellement une 

syncope.8 
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3. Insuffisance mitrale : 

L'insuffisance mitrale se présente aussi sous deux formes distinctes, aiguë et chronique, qui 

sont importantes à distinguer.5 

Dans le cas de l'insuffisance mitrale aiguë, la fuite mitrale se produit en raison d'un manque 

de contact entre les valves ou d'une altération des valves. Pendant la systole, à la fois l'aorte 

et l'oreillette gauche sont exposées à l'éjection du ventricule gauche. L'oreillette gauche 

subit une surcharge brutale en termes de volume et de pression pendant la systole, sans 

avoir le temps de se dilater. Ainsi, elle transmet cette hyperpression systolique aux 

capillaires pulmonaires, provoquant un œdème pulmonaire.9 

Dans le cas de l'insuffisance mitrale chronique, on observe une dilatation du ventricule 

gauche accompagnée d'une hypertrophie ventriculaire gauche excentrique. Cette 

hypertrophie compense les contraintes pariétales, normalisant ainsi le fonctionnement du 

ventricule gauche. La dilatation de l'oreillette gauche contribue à adapter l'augmentation de 

la précharge à des niveaux de pressions de remplissage du ventricule gauche moins élevés. 

En effet, à chaque systole dans l'insuffisance mitrale, une partie du volume expulsé dans le 

ventricule gauche reflue vers l'oreillette gauche. Cela entraîne progressivement une 

dilatation de cette dernière, évitant ainsi une augmentation brutale de la pression.5 

Les insuffisances mitrales chroniques entraînent des modifications de la géométrie du 

ventricule gauche. L'augmentation du volume dans l'oreillette gauche se traduit par une 

dilatation du ventricule gauche due à une surcharge diastolique (augmentation de la 

précharge). Lors de la systole en cas d'insuffisance mitrale, le sang est éjecté du ventricule 

gauche vers l'oreillette gauche sans augmentation de la postcharge, ce qui caractérise une 

fuite mitrale passive. Ces changements initiaux conduisent à une accentuation de la 

contractilité myocardique, contribuant ainsi à l'augmentation de la fraction d'éjection du 

ventricule gauche à la phase initiale (FEVG > 60 %). Le ventricule gauche se dilate 

progressivement, la FEVG se stabilise puis une dysfonction systolique (baisse de la FEVG) 

survient ultérieurement.5 

La dysfonction systolique du ventricule gauche s'accompagne d'une dilatation de la cavité 

ventriculaire et d'une augmentation des contraintes pariétales. La dilatation de la cavité et 
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de l'anneau mitral contribue également à accroître le volume de l'insuffisance mitrale.5 

La classification anatomo-fonctionnelle de Carpentier décrit les types des IMs selon leur 

mécanisme : 9 

 

 

Figure 5 : Classification de Carpentier de l’insuffisance mitrale 

 

4. Rétrécissement mitral : 

En moyenne, l'orifice mitral mesure entre 4 et 6 centimètres carrés. La valve mitrale s'ouvre 

pendant la diastole du ventricule gauche, ce qui permet au sang de circuler de l'oreillette 

gauche vers le ventricule gauche dans des conditions physiologiques normales.10 

La physiopathologie de la valve mitrale est étroitement liée à la quantité de flux sanguin 

diastolique qui la traverse ainsi qu'à la période de remplissage diastolique.11 

Pendant la diastole, les pressions dans l'oreillette gauche et le ventricule gauche sont égales. 

Au début de la diastole ventriculaire, le ventricule gauche commence à se remplir de sang 

tandis que l'oreillette gauche ne contient qu'une petite quantité de sang. Ce dernier est alors 

propulsé dans le ventricule gauche lors de la contraction de l'oreillette pendant la diastole 

ventriculaire tardive. Le flux de sang de l'oreillette gauche vers le ventricule gauche est 
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limité par les régions de la valve mitrale qui font moins de 2 centimètres carrés. Cela crée un 

gradient de pression à travers la valve mitrale. À mesure que ce gradient augmente, le 

ventricule gauche a besoin du coup de pouce de l'oreillette pour se remplir complètement 

de sang.10 

Lorsque la surface de la valve mitrale est très réduite, cela entraîne une augmentation 

significative de la pression dans l'oreillette gauche. Avec un gradient de pression de 20 

mmHg à travers la valve mitrale, la pression auriculaire gauche atteint environ 25 mmHg. 

Cette hypertension pulmonaire découle de la transmission de la pression auriculaire aux 

capillaires pulmonaires. L'oreillette gauche augmente de volume tant que la pression 

auriculaire reste élevée, ce qui accroît le risque de fibrillation auriculaire. En cas de 

fibrillation auriculaire, le coup de fouet auriculaire est perdu, ce qui a un impact sur le 

remplissage du ventricule gauche, particulièrement critique en cas de sténose mitrale 

sévère. La perte de cette impulsion auriculaire conduit à une diminution du débit cardiaque 

et au développement d'une insuffisance cardiaque congestive.10 

La plupart des patients commencent à présenter des symptômes évidents lorsque la surface 

de la valve mitrale est inférieure à 1 centimètre carré. Cela souligne l'importance critique de 

la fonction de la valve mitrale pour un fonctionnement cardiaque adéquat.12 

 

5. Insuffisance tricuspidienne : 

L’IT fonctionnelle constitue la majorité des cas de IT sévère, représentant de 85 % à 90 %. 

Elle est principalement déclenchée par une cardiopathie gauche et une élévation de la 

pression dans l'oreillette gauche, ce qui entraîne une hypertension pulmonaire. Cela conduit 

ensuite à une augmentation de la pression dans le ventricule droit ainsi qu'à une progression 

du dysfonctionnement et de la dilatation. Deux phénomènes en résultent : d'une part, une 

dilatation de l'anneau due aux forces excentriques exercées par l'expansion de la paroi libre 

du ventricule droit, et d'autre part, une fixation des feuillets causée par le déplacement des 

muscles papillaires dans des directions latérales et apicales. À mesure que la dilatation de 

l'anneau progresse, principalement vers l'antéro-latéral, la forme de la valve devient plus 

plane et son mouvement dynamique diminue. En parallèle, la fixation des feuillets progresse 
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car les points inférieurs de l'anneau s'éloignent du muscle papillaire et se déplacent. Cela se 

traduit par une diminution de la coaptation des feuillets et une augmentation du volume du 

ventricule, un effet qui est encore accentué par l’hypomobilité du feuillet septal. Toutefois, 

étant donné que le rapport entre la surface des feuillets et la longueur de l'anneau est 

relativement faible, une dilatation significative de l'anneau est nécessaire pour qu'une 

régurgitation valvulaire se développe. La dilatation du ventricule droit et l'augmentation de 

la pression diastolique peuvent conduire à une compression du ventricule gauche (VG), 

entraînant une restriction du remplissage, une élévation conséquente de la pression 

diastolique du VG et de la pression systolique de l'artère pulmonaire. Ce syndrome de 

dilatation restrictive peut aggraver la tension sur le ventricule droit, créant un cercle vicieux 

nuisible.13 

 

6. Rétrécissement tricuspidien : 

La sténose de la valve tricuspide est une manifestation extrêmement rare de la maladie 

valvulaire tricuspide, affectant moins de 1% des patients dans les pays développés et 3% 

dans le monde entier. Elle est souvent accompagnée d'une régurgitation tricuspide, et est 

quasiment toujours associée à une atteinte de la valve mitrale. Dans 90% des cas, elle a une 

origine rhumatismale, bien qu'elle puisse également résulter de causes moins courantes 

telles que des facteurs congénitaux, la prise de médicaments, la maladie carcinoïde, 

l'endocardite, la maladie de Whipple, des tumeurs situées dans l'oreillette droite ou des 

complications liées à des prothèses valvulaires.14 
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III. DIAGNOSTIC : 

A. Valve aortique : 

1. Insuffisance aortique : 

1.1.  Clinique : 

Généralement les patients atteints d’insuffisance aortique restent asymptomatiques 

pendant de nombreuses années, les symptômes n'apparaissant qu'aux stades avancés de la 

maladie.15 

La symptomatologie dominante est la présence d’un souffle diastolique "decrescendo", qui 

s'entend le mieux le long du bord sternal gauche associé à une dyspnée d’abord à l’effort, 

puis au repos, une tachycardie sinusale ainsi que des palpitations. Rarement, un angor 

d’effort peut se manifester.5,15 

Parfois des épisodes de syncope peuvent être observés, et on pense que cela découle de la 

diminution de la pression artérielle diastolique.16 

Si l’insuffisance aortique est légère, le souffle diastolique peut être assez aigu et s'estomper 

pendant la diastole. Si l’insuffisance aortique est modérée à sévère et chronique, le souffle, 

bien qu'il persiste, est de fréquence plus basse et plus fort, et dure généralement toute la 

diastole. En raison de l'importance du volume systolique du ventricule gauche, un souffle 

d'éjection systolique peut également être entendu. 

Lorsque des souffles diastoliques et systoliques sont entendus, la décision concernant la 

lésion significative (sténose aortique ou insuffisance) est basée sur la présence de signes 

périphériques : pouls artériels périphériques hyperpulsatiles et un élargissement de la PAD 

avec abaissement de la pression diastolique. 

1.2. Paraclinique : 

L’ECG peut présenter une apparence normale en cas d'insuffisance aortique légère. 17 

Toutefois, en cas de régurgitation plus importante, il est possible d'observer une 

hypertrophie du ventricule gauche, que ce soit avec ou sans un schéma de déformation.17 
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La radiographie thoracique montre des signes d'hypertrophie du ventricule gauche. On peut 

également noter une dilatation de la portion ascendante de l'aorte et de la zone appelée 

bouton aortique. Une dilatation anévrismale de l'aorte pourrait être constatée, notamment 

chez les patients dont l'insuffisance aortique est associée à une condition primaire de la 

paroi aortique.17 

L'échocardiographie est actuellement le principal outil de diagnostic et de classification de la 

gravité de l’IA, en particulier l’échocardiographie transthoracique.17,18  

 L'évaluation échocardiographique de la gravité de la IA repose sur une évaluation 

multiparamétrique qui comprend des paramètres qualitatifs, semi-quantitatifs et 

quantitatifs. La méthode de la vena contracta et de la surface d'iso-vitesse proximale 

(PISA) sont les paramètres les plus recommandés.18,19 

 Le Doppler couleur identifie les trois composantes du flux de l'insuffisance aortique : 

la convergence du flux, la vena contracta et la turbulence du jet. La méthode de la 

vena contracta (VC) repose sur l'évaluation de la taille de la zone efficace de l'orifice 

de régurgitation (EROA).18 

 Une VC mesurant < 3 mm est indicative d'une insuffisance aortique légère, tandis 

que des mesures intermédiaires de 3 à 6 mm suggèrent une régurgitation aortique 

modérée. En revanche, des mesures supérieures à 6 mm sont évocatrices d'une 

insuffisance aortique sévère.18 

 Un EROA inférieur à 10 mm² ou un volume régurgitant inférieur à 30 ml est classé 

comme une insuffisance aortique légère. Une EROA de 10 à 19 mm² ou un volume 

régurgitant de 30 à 44 ml est sous-classée comme une insuffisance aortique légère à 

modérée. Un EROA de 20 à 29 mm² ou un volume régurgitant de 45 à 59 ml est 

classé comme une insuffisance aortique modérée à sévère. Enfin, une EROA de 30 

mm² ou plus, ou un volume régurgitant de 60 ml ou plus, indique une insuffisance 

aortique sévère.18 

 Cependant, il convient de noter que ces méthodes peuvent présenter certaines 

limites. De plus, il est essentiel d'évaluer plusieurs autres paramètres pour confirmer 

la sévérité de l'insuffisance aortique.18 
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Figure 6 : Visualisation d’une fuite du sang (en couleur) de l’aorte vers le ventricule 

gauche, d’après la réalisation d’une échographie du cœur par voie 

transoesophagienne 

 

2. Rétrécissement aortique : 

2.1.  Clinique :  

Les trois symptômes typiques de la sténose aortique sont l'angine d'effort, la syncope et 

l'insuffisance cardiaque. Cependant, beaucoup de patients signalent une légère réduction de 

leur capacité à tolérer l'effort comme premier signe de sténose aortique. Au début, les 

symptômes sont souvent discrets et peuvent varier considérablement même chez les 

patients présentant des niveaux de sténose valvulaire similaires.20 

Le signe physique caractéristique de la sténose aortique est un souffle systolique rugueux et 

tardif, qui atteint son intensité maximale au niveau du deuxième espace intercostal droit.8 

On peut également noter une composante aortique atténuée ou absente du deuxième bruit 

cardiaque (A2), ce qui constitue un indicateur de la sévérité de la sténose aortique. De plus, 

il est possible d'observer une remontée carotidienne retardée et atténuée lors de 

l'auscultation cardiaque avec une palpation simultanée de la carotide. Cependant, cette 
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observation peut être plus délicate chez les patients plus âgés, dont les artères ne sont pas 

aussi souples.20 

Petit à petit que la sténose aortique s'aggrave, les signes d'insuffisance cardiaque 

systémique peuvent devenir plus prononcés. Cela peut inclure la présence d'un galop S3 ou 

S4, un rythme irrégulier associé à la fibrillation auriculaire, un déplacement latéral et un 

élargissement du point d'impulsion maximale, des râles pulmonaires, une distension des 

veines jugulaires, une hépatomégalie, l'ascite et un œdème périphérique.20 

La possibilité d'une sténose aortique doit être envisagée chez les adultes qui présentent l'un 

des symptômes principaux associés à un souffle systolique. De plus, les patients 

asymptomatiques porteurs d'un souffle systolique holosystolique tardif, d'un souffle 

systolique médian de grade 3 ou plus, ou d'un souffle irradiant vers le cou, devraient être 

évalués pour une sténose aortique. Il est important de noter qu'un souffle de faible intensité 

en soi ne permet pas d'exclure une sténose aortique, particulièrement lorsque la fonction 

systolique du ventricule gauche est altérée. Le seul résultat de l'examen physique qui 

permet d'écarter la possibilité d'une sténose aortique sévère est la présence normale du 

deuxième bruit cardiaque.8 

2.2. Paraclinique : 

L’ECG chez les patients diagnostiqués par la sténose aortique est souvent normal. Parfois, il 

présente des signes d’hypertrophie ventriculaire gauche, une anomalie de l’oreillette 

gauche, ainsi que des anomalies non spécifiques au niveau des ondes ST et T.21 
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Figure 7 : Tracé d’un ECG montrant une hypertrophie ventriculaire gauche 

 

La radiographie thoracique ne constitue pas un outil spécifique pour le diagnostic. Le cœur 

adopte une silhouette caractéristique en forme de boote, indiquant une hypertrophie 

concentrique du ventricule gauche. Dans de rares cas, une calcification de la valve aortique 

peut être discernée sur la vue latérale.21 

L’échocardiographie transthoracique permet de confirmer le diagnostic de sténose aortique, 

d'aider à évaluer la gravité de l'obstruction valvulaire, d'exclure d'autres diagnostics, de 

fournir des informations sur l'origine de la condition, et d'évaluer les éventuelles affections 

associées, notamment l’anomalie de la racine aortique et l'insuffisance aortique. Les images 

échocardiographiques de la valve aortique sténosée révèlent quasiment toujours un 

épaississement et une calcification de la valve aortique.20 

Elle est indiquée chez les patients présentant un souffle systolique fort et inexpliqué, un 

deuxième bruit cardiaque unique, des antécédents de valve aortique bicuspide ou des 

symptômes pouvant être causés par une sténose aortique. L'échocardiographie 

transthoracique, et en particulier les données de vitesse Doppler, est de loin le test 

diagnostique le plus utile cliniquement dans l'évaluation moderne du RA.8 

La gravité du RA peut être évaluée par la mesure du gradient de pression et de la vitesse 
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transvalvulaire, et la surface de la valve peut être calculée par des paramètres 

hémodynamiques (par exemple, l'équation de continuité). Les patients restent 

généralement asymptomatiques jusqu'à ce que la vitesse transvalvulaire maximale soit plus 

de quatre fois la normale ou d’au moins 4,0 m par seconde. Toutefois, l’évaluation de la 

sévérité de la sténose peut être plus complexe chez certains patients qui présentent une 

vitesse transaortique modérément élevée (3,0 à 4,0 m par seconde) mais une surface de 

valve aortique inférieure à 1,0 cm2.8 

 

Figure 8 : Racine de l'aorte vue « de profil » en échocardiographie, avec ses 

différents composants 

 

B. Valve mitrale : 

1. Insuffisance mitrale : 

1.1.  Clinique : 

Dans la majorité des cas, l’insuffisance mitrale est asymptomatique, et donc l’apparition des 

signes fonctionnels représentent déjà un signe de gravité.5,22 Le plus souvent on trouve une 

dyspnée d’effort d’installation lente et progressive dans l’IM chronique, qui devient 

tardivement une dyspnée de repos accompagné de palpitations, orthopnée et dyspnée 

paroxystique nocturne.5,9 
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En cas d’IM aiguë, une soudaine détresse respiratoire peut se manifester, attribuable à une 

insuffisance cardiaque congestive particulièrement sévère. L'émergence soudaine d'un 

rétrécissement mitral (RM) sévère chez des personnes dont le cœur était auparavant en bon 

état est corrélée à une hypertrophie légère ou inexistante de l'oreillette gauche.23 

L'augmentation brusque du volume de l'oreillette gauche durant la systole, sans que la 

chambre ait suffisamment de temps pour se dilater, entraîne une rapide élévation de la 

pression dans l'oreillette gauche et provoque le développement d'une congestion 

pulmonaire.23 

L’examen clinique révèle aussi un frémissement systolique à l’apex et une déviation et 

abaissement du choc de pointe en cas de dilatation du VG. 

L’auscultation cardiaque met en évidence un souffle holosystolique de régurgitation 

débutant dès B1 et se poursuivant jusqu’à B2 avec irradiation le plus souvent vers l’aisselle 

sauf dans le prolapsus du feuillet postérieur où elle peut se faire vers la base du cœur.9,22  

La présence d’un galop protodiastolique B3, un roulement mésodiastolique et un éclat B2 au 

foyer pulmonaire en cas d’HTAP sont en faveur d’une IM importante.5 

1.2.  Paraclinique : 

L’ECG reste longtemps normal, cependant il peut objectiver une hypertrophie atriale gauche, 

une hypertrophie ventriculaire gauche, une fibrillation atriale en rapport avec la dilatation 

de l’atrium gauche et une hypertrophie ventriculaire droite des IM évoluées avec HTAP 

sévère.  
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Figure 9 : Tracé d’un ECG montrant une fibrillation atriale 

 

La radiographie thoracique normale ou permet d’observer une cardiomégalie par dilatation 

du VG, une dilatation de l’atrium gauche constatée par l’accentuation de la convexité de 

l’arc moyen gauche et un double contour de l’arc inférieur droit.9 

L’échocardiographie permet de poser le diagnostic positif par la visualisation de la 

régurgitation mitrale en Doppler couleur, ainsi que de poser le diagnostic de gravité à l’aide 

de la technique de PISA en calculant la surface de l’orifice régurgitant et le volume 

régurgitant :24,25 

Tableau I : Estimation de la sévérité de l’insuffisance mitrale 
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En ce qui concerne le diagnostic étiologique, l’échocardiographie transoesophagienne 

représente un outil plus fiable pour préciser le mécanisme et la cause de l’IM :5,24  

 Prolapsus de la valve mitrale 

 Rupture de cordage/muscle papillaire 

 Trouble de cinétique segmentaire et du muscle papillaire 

 Végétation valvulaire. 

 

2. Rétrécissement mitral : 

2.1.  Clinique : 

Le rétrécissement mitral est une maladie qui évolue longtemps sur une période de 20 à 40 

ans, surtout après l’atteinte initiale par RAA.26 

La dyspnée est le maitre symptôme, survient à l’effort au début pour évoluer après jusqu’à 

l’orthopnée. Elle peut être accompagner de temps en temps par des épisodes de dyspnée 

paroxystique nocturne ou OAP.27 

D’autres signes peuvent être présent aussi tels que les palpitations qui correspondent à des 

extrasystoles auriculaires, l’hémoptysie, l’insuffisance cardiaque droite plus tardive et très 

rarement la dysphonie en rapport avec un syndrome d’Ortner.28 

L’auscultation des foyers cardiaques représente un temps essentiel de l’examen clinique. 

Lors du RM, on trouve le classique triade de DUROZIER :5 

 Éclat du B1 avec un bruit sec, éclatant et vibrant5 

 Roulement diastolique maximal à l’apex, peu d’irradiation, séparé de B2 par un 

intervalle silencieux, d’emblée maximum, decrescendo5 

 Claquement d’ouverture mitrale, perçu après B2 et d’autant plus proche de B2 que le 

RM est serré.5 

La présence du syndrome infundibulo-pulmonaire (éclat de B2 au foyer pulmonaire + souffle 

méso-systolique au foyer pulmonaire + souffle diastolique d’insuffisance pulmonaire et 

souffle systolique d’IT) indique la présence d’HTAP. 
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L’auscultation pulmonaire permet la recherche des signes d’OAP.5 

2.2.  Paraclinique : 

l’ECG peut montrer une fibrillation auriculaire fréquente au cours de l’évolution avec des 

extrasystoles auriculaires, une hypertrophie auriculaire gauche d’apparition plus tardive 

donnant une onde P de durée allongée avec aspect bifide en D2 et diphasique de V1 et aussi 

une hypertrophie ventriculaire droite en cas de retentissement sur le ventricule droit.5 

La radiographie thoracique révèle la silhouette mitrale typique : un débord droit avec arc 

inferieur droit en double contour traduisant la dilatation de l’oreillette gauche, un arc moyen 

convexe en double bosse et une cardiomégalie en rapport avec la dilatation ventriculaire. 

L’échocardiographie est l’examen le plus important pour le diagnostic du RM par la 

description de l’anatomie et lésions valvulaires et de quantifier le degré de sténose, la 

tolérance et le retentissement.26 

L’échocardiographie en mode bidimensionnelle, 3D et mode M permet de visualiser la 

calcification des feuillets valvulaires sous forme d’aspect en « genou fléchi » et un 

mouvement dit « en fléau », l’état de l’appareil sous valvulaire est à évaluer aussi à la 

recherche d’un épaississement ou calcification ou rétraction valvulaire.5 

Le Doppler cardiaque permet la quantification de la sévérité du RM par planimétrie de 

l’orifice mitral, gradient transvalvulaire OG-VG et surface par équation de continuité. En 

plus, la quantification du retentissement et de la tolérance du RM par le volume OG, taille 

des cavités droites, PAP, RAP, Qc.5 

D’autres examens échographiques peuvent être utiles : l’échocardiographie 

transosoephagienne avant toute décision opératoire et l’échocardiographie d’effort en cas 

de RM asymptomatique.5 
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Figure 10 : Visualisation du cœur à l’aide d’un appareil d’échographie par voie 

transthoracique 

vg: ventricule gauche, vd: ventricule droit, og: oreillette gauche, Ao: aorte 

 

C. Valve tricuspidienne : 

1. Insuffisance tricuspidienne : 

1.1. Clinique : 

En l'absence d'hypertension pulmonaire, l’insuffisance tricuspide est généralement bien 

tolérée par la plupart des patients. Toutefois, lorsque les patients présentent à la fois une 

hypertension pulmonaire et une IT, cela entraîne une diminution du débit cardiaque et 

conduit au développement de symptômes associés à l'insuffisance cardiaque droite. Ces 

symptômes incluent la faiblesse, la fatigue, la distension des veines jugulaires, une 

hépatopathie congestive, une accumulation de liquide dans l'abdomen (ascite) et un œdème 

périphérique. Lors de l'examen physique, les patients peuvent présenter une onde 

systolique veineuse jugulaire proéminente. De plus, on peut parfois détecter un thrill 

veineux et entendre un souffle au niveau du cou, ainsi qu'observer un foie pulsatile.29 

Lors de l'auscultation, les patients peuvent présenter un souffle systolique. En cas 

d'hypertension pulmonaire, le souffle est aigu et se prolonge sur toute la phase systolique. 
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En l'absence d'hypertension pulmonaire, le souffle est de faible intensité et se limite à la 

première moitié de la systole. Dans les deux cas, l'intensité du souffle augmente lors de 

l'inspiration, de l'exercice et de l'élévation des membres inférieurs. Si un prolapsus de la 

valve tricuspide est présent, un clic systolique sans irradiation et un souffle systolique tardif 

peuvent être auscultés le long de la marge inférieure gauche du sternum.29 

1.2. Paraclinique : 

L'échocardiographie est employée pour examiner l'anatomie de la valve tricuspide ainsi que 

l'ampleur de la régurgitation. L'évaluation de la taille du ventricule droit, de sa fonction 

systolique et de l'estimation des pressions artérielles pulmonaires fait systématiquement 

partie de l'examen. 29 

Les patients souffrant d'une IT primaire sévère présentent des signes de flétrissement ou de 

distorsion des feuillets. Chez les patients atteints de IT fonctionnelle sévère, on observe une 

dilatation de l'anneau tricuspide supérieure à 40 mm. La surface du jet central est supérieure 

à 10 cm2 la largeur de la veine contractante est supérieure à 0,7 cm et le flux systolique 

systolique des veines hépatiques indiquent également une IT sévère.29 

 

Figure 11 : Visualisation échocardiographique d’une insuffisance tricuspide en 

coupe court long axe modifiée 
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2. Rétrécissement tricuspide : 

2.1. Clinique : 

Les patients présentent souvent des symptômes tels que la fatigue, l'anasarque, l'ascite, une 

hépatomégalie, de la dyspnée et de l'œdème pulmonaire.29 

Lors de l'auscultation, il peut parfois être difficile de distinguer l'ouverture snap (OS) de la 

valve tricuspide de celle de la valve mitrale. L'OS de la valve tricuspide est généralement 

mieux perçu le long du bord inférieur gauche du sternum, alors que celui de la valve mitrale 

est plus proéminent au niveau de l'apex cardiaque. Le souffle diastolique de la sténose 

tricuspide partage de nombreuses similitudes avec celui de la sténose mitrale, mais il est 

plus audible le long du bord inférieur gauche du sternum. Tant l'OS que le souffle de sténose 

tricuspide s'amplifient lors de l'inspiration, de l'élévation des jambes et en position 

accroupie.29 

2.2. Paraclinique : 

L'échocardiographie Doppler et l'échocardiographie tridimensionnelle permettent 

habituellement d'obtenir toutes les informations hémodynamiques et anatomiques 

essentielles pour évaluer et gérer la sténose tricuspide. En cas d'incertitude concernant la 

gravité de la sténose, il est possible de réaliser un cathétérisme cardiaque avec 

enregistrement simultané de la pression dans l'oreillette droite et le ventricule droit.29 

Autre type d’examen complémentaire : 

L'Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) présente des avantages notables lors de 

l'évaluation des régurgitations valvulaires natives. Elle offre une vue complète du cœur, sans 

être entravée par la morphologie corporelle ou les angles d'imagerie. De plus, elle permet de 

choisir librement les plans d'imagerie. Un autre avantage important est l'absence de 

rayonnements ionisants et le non-recours à l'administration de produit de contraste. Ces 

atouts sont particulièrement cruciaux lorsque l'évaluation de la gravité ou de l'origine des 

lésions valvulaires régurgitantes est complexe. Cela s'applique aux situations impliquant des 

lésions valvulaires excentriques, des flux régurgitants multiples, des lésions valvulaires du 

côté droit, et chez les patients pour lesquels les fenêtres d'échocardiographie sont limitées 
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en qualité. Dans de telles circonstances, l'IRM a gagné en importance comme outil 

diagnostique de choix supplémentaire, fournissant des mesures quantitatives de la 

régurgitation valvulaire, des dimensions des cavités cardiaques et de la fonction systolique, 

qui contribuent à évaluer la gravité de la valvule. L'IRM s'avère également particulièrement 

efficace pour l'évaluation du ventricule droit, des valves pulmonaires et tricuspides, en en 

faisant une méthode appropriée pour l'évaluation des lésions valvulaires du côté droit.19 

 

IV. TRAITEMENT : 

A. Buts : 

 Soulager le patient 

 Corriger les anomalies anatomiques 

 Arrêter l’évolution de la maladie 

 Améliorer le pronostic 

 Prévenir et traiter les complications 

 

B. Moyens thérapeutiques : 

1. Mesures hygiéno-diététiques : 

 Évitement des sports à risque et des efforts intenses 

 PEC des facteurs de risque cardio-vasculaire 

 Régime hyposodé en cas d’insuffisance cardiaque 

 Exercice physique régulier 

 

2. Traitement médical : 

 Les diurétiques 

 Les dérivés nitrés 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

 Les bêtabloquants 

 Les digitaliques 
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 Les antiarythmiques 

 Les anticoagulants 

 Les antibiotiques :  Pénicilline G, Amoxicilline, Ceftriaxone, Vancomycine, Oxacilline, 

Gentamycine, Rifampicine 

 

3. Traitement instrumental (interventionnel) : 

 Valve mitrale : 

- IM : son traitement interventionnel se base sur le MitraClip qui est un dispositif 

conçu pour réaliser une reconstruction bord à bord de la valve mitrale par voie 

percutanée chez des patients atteints d’IM sévère et considérés comme présentant 

un risque élevé pour une intervention chirurgicale.30 

- RM : la dilatation mitrale percutanée qui est une valvuloplastie par ballonnet, est 

une intervention visant à ouvrir la valvule mitrale sténosée ou rigide à l'aide d'un 

cathéter dont l'extrémité est munie d'un ballonnet31, en l’insérant par ponction 

veineuse périphérique et en le positionnent dans l’orifice mitral à l’aide d’une ETO. 

 

Figure 12 : Représentation schématique de la procédure MitraClip 

A. Positionnement du clip dans l’oreillette gauche après cathétérisme trans-

septal. B. Capture des feuillets mitraux au niveau du bord libre de A2 et P2. C. 

Aspect de double orifice mitral. D. Largage du clip après vérification de son bon 

positionnement. 
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 Valve aortique : 

- Le TAVI qui été introduit par Alain Cribier en 200232, consiste en l’implantation par 

voie percutanée d’une bioprothèse dans l’orifice aortique, idéalement par abord 

trans-fémoral. Les prothèses utilisés sont Edwards Sapien et CoreValve. 

- La dilatation aortique percutanée est aussi parmi les techniques interventionnels 

utilisés, introduit aussi par Alain Cribier en 198632,33 et inspirée de la dilatation 

mitrale percutanée. 

 

 Valve tricuspide :  

- Le recours à la dilatation percutanée par ballonnet est très minime et surtout 

indiqué pour les sténoses tricuspidiennes d’origine rhumatismale. 

 

Figure 13 : Valvuloplastie par ballonnet 
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Figure 14 : La procédure TAVI 

 

4. Traitement chirurgical : 

 

Le recours à la chirurgie cardio-vasculaire amène à prendre la décision de choisir entre la 

plastie valvulaire ou le remplacement valvulaire, ainsi que l’utilisation d’une prothèse 

mécanique ou d’une bioprothèse. Cela dépend essentiellement de type de valves atteintes, 

puisque la plastie est plus appropriée pour les insuffisances mitrales et tricuspidiennes, alors 

que le remplacement est convenable pour les valvulopathies aortiques et parfois les valves 

mitrales sévèrement atteintes. 

 

 La plastie valvulaire : a pour objectif de restaurer une valve endommagée ou 

défectueuse tout en préservant une considérable portion des tissus de l'individu. Elle 

comprend : 

- La commissurotomie est indiquée pour les valve serrées, où les feuillets de la valve 

sont coupés afin de relâcher légèrement la valve, facilitant ainsi le passage du sang. 

Cette technique est utilisée principalement dans le cas de RM et parfois dans le cas 

de RT. 
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- L'annuloplastie qui est réalisée dans les fuites valvulaires. Pour réparer un annulus 

élargi, des points de suture sont utilisés autour de l'anneau pour réduire son 

ouverture. Alternativement, un dispositif en forme d'anneau peut être fixé à 

l'extérieur de l'ouverture de la valve pour soutenir celle-ci, favorisant une fermeture 

plus étanche. Cette technique est utilisé dans le cas de l’IM (annuloplastie 

prothétique) et dans le cas de l’IT (annuloplastie par anneau de Carpentier-Edwards 

ou plastie de DeVega34). 

- La valvulotomie constitue une procédure visant à élargir les valves cardiaques 

rétrécies. Cette technique est utilisée dans le cas de RA. 

 

 

 Le remplacement valvulaire : consiste à remplacer une ou plusieurs valves cardiaques 

par une prothèse mécanique ou une bioprothèse. Cette chirurgie est réalisée sous 

anesthésie générale avec des techniques conventionnelles ou peu invasives. 

 

 Valve mitrale : le RVM est la chirurgie préférée dans le cas de RM. Cependant, pour 

l’IM, elle est réservée juste en cas de contre-indications ou échec de la plastie mitrale. 

 

 Valve aortique : le RVA reste le traitement de choix dans les valvulopathies 

aortiques7,21. Elle se base sur l’utilisation d’une prothèse mécanique ou d’une prothèse 

biologique, cette dernière est créé à partir de : 

- Tissus d’animaux35 : la valve porcine qui est fabriquée à partir de tissu de porc et la 

valve bovine qui est fabriquée à partir de tissu de vache. 

- Tissus humains35,36 : l’homogreffe qui est obtenu à partir des donneurs de cœur 

cadavériques. D’autre part, l’autogreffe, appelé aussi intervention de ROSS. 

 

 Valve tricuspide : le RVT est une intervention relativement rare et n’est réservée 

qu’aux stades avancés de la valvulopathie tricuspidienne fonctionnelle ou après échec 

de la plastie tricuspidienne37. 
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Figure 15 : Chirurgie de remplacement valvulaire par bioprothèse ou prothèse 
mécanique 

 

 

 

Figure 16 : Procédure de ROSS 
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5. Prothèses valvulaires : 

 

a. Prothèse mécanique : 

 Les valves cardiaques mécaniques sont confectionnées à partir de matériaux tels que le 

titane et le carbone. Elles se composent généralement de deux feuillets et d'un anneau 

métallique entouré d'un anneau de tissu tricoté. Ce dispositif est cousu sur le cœur en 

remplacement de la valve d'origine. Plusieurs modèles différents existent pour les 

interventions de remplacement aortique et mitral. Le principal avantage des valves 

mécaniques réside dans leur durabilité excellente. Cependant, elles présentent une 

surface sur laquelle les thromboses peuvent facilement se former. Par conséquent, 

toute personne recevant une valve mécanique doit suivre un traitement anticoagulant à 

vie afin de prévenir la formation de ces thromboses pouvant entraîner une crise 

cardiaque ou un AVC.38 

 Les 3 types de prothèses utilisés sont : 

 

 Prothèse à bille39 : 

La première implantation de la valve à bille, conçue par Albert Starr et Lowell Edwards, a eu 

lieu en 1960, réalisée dans la position mitrale. Cette prothèse valvulaire représente la 

première de son genre à être fabriquée et diffusée à grande échelle sur le marché. Elle 

comportait une sphère en silicone qui se positionnait dans la bague de suture pendant la 

phase de fermeture et se déplaçait à l'intérieur de la cage lorsqu'elle était ouverte. 

 

 Prothèse à disque39 : 

La prothèse Bjork-Shiley se compose d'un unique disque en graphite revêtu de carbone 

pyrolite, incliné entre deux montants du boîtier en acier inoxydable ou en titane. La 

conception originale a subi des modifications au début des années 1980 afin d'augmenter 

l'angle d'ouverture et de changer la forme du disque pour adopter une configuration 

convexe-concave. Ces ajustements de conception, ont conduit à ce que certains modèles de 

cette génération de prothèses présentent des risques de rupture d'un des montants de 

retenue, entraînant des conséquences catastrophiques. 

Bien que les défauts structurels aient été rectifiés et des versions modifiées de la valve aient 
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été implantées pendant plusieurs années, la fabrication de la valve de Bjork-Shiley a été 

interrompue. D'autres fabricants continuent de produire des prothèses à disque unique, 

notamment la Medtronic-Hall et l'Aortech Ultracor. 

 

 Prothèse à double ailette39,40 : 

Les valves à double ailette se caractérisent par la présence de deux feuillets semi-circulaires 

qui s'ouvrent et se ferment, formant ainsi un orifice central et deux orifices périphériques. La 

valve médicale St. Jude a été lancée en 1977, et plus de 600 000 exemplaires ont été 

implantés. L'usage de cette valve est lié à une incidence réduite de complications associées. 

Elle, ainsi que des valves semblables fabriquées par d'autres entreprises, représentent 

aujourd'hui le type de prothèse mécanique le plus fréquemment utilisé à l'échelle mondiale. 

 

 

Figure 17 : Types de prothèses mécaniques 

 

 

b. Bioprothèse : 

 Les valves bioprothétiques sont dérivées soit de : tissus animaux (xénogreffe) tels que 

les modèles porcins (porc), bovins (vache) et équins (cheval), puis fixées à l'aide d'une 

solution de conservation qui peut être montée sur un cadre flexible pour faciliter le 

déploiement pendant l'intervention chirurgicale ; ou tissus humains appelée allogreffe 

et autogreffe. L'avantage des valves tissulaires par rapport aux mécaniques est qu'il 

n'est pas nécessaire de suivre un traitement anticoagulant à vie pour prévenir la 
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formation de thromboses. Par contre, l'inconvénient est leur durabilité relativement 

faible par rapport aux valves mécaniques, beaucoup d'entre elles nécessitant une 

seconde opération au bout de 10 à 20 ans.38 

 

 Les xénogreffes/hétérogreffes : 

La première xénogreffe réussie de remplacement de la valve aortique chez l'homme a été 

réalisée en 1965 par Carpentier.41 

Les valves porcines subissent un traitement au glutaraldéhyde, assurant la stérilisation du 

tissu valvulaire et le rendant biologiquement compatible pour le receveur. Des exemples de 

telles prothèses comprennent les modèles Hancock II Porcine (Medtronic) et Biocor Porcine 

(St Jude Medical). La plupart des bioprothèses sont fixées sur des stents attachés à un 

anneau de couture. Cependant, plus récemment, des valves sans stent, ont été introduites.39 

Les valves bovines sont fabriquées à partir de péricarde bovin monté sur une structure 

stentée. La valve péricardique Ionescue-Shiley a montré une durabilité moindre par rapport 

aux valves porcines et a été retirée du marché. La valve péricardique Carpentier-Edwards 

utilise une méthode d'ancrage du tissu péricardique derrière les stents plutôt que des points 

de suture à travers le tissu, remédiant ainsi à une faiblesse observée dans la valve de 

Ionescue-Sharif. Cependant, la durabilité à long terme de la valve Carpentier-Edwards reste 

à être démontrée.39 

 

 Les homogreffes/allogreffes : 

Les homogreffes, également connues sous le nom d'allogreffes, sont des transplantations de 

tissus provenant de cadavres humains, ils sont principalement utilisés pour les 

valvulopathies aortiques. La valve cardiaque ainsi que le tissu péri-annulaire provenant d'un 

donneur sont employés pour remplacer la valve et refermer le défaut dans le tissu péri-

annulaire et le parcours des artères coronaires et de leurs ramifications est pris en 

considération. 

 

 Les autogreffes : 

Connu pour l’intervention de Ross, décrite par Donald Ross en 196739. Elle consiste en 

l’utilisation de la valve pulmonaire du même patient pour remplacer la valve aortique 

défectueuse, chez les patients âgés de moins de six ans, la valve pulmonaire est substituée 
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par un conduit fabriqué à partir de veine jugulaire bovine, et pour les patients plus âgés, 

l'option préférentielle est une homogreffe pulmonaire décellularisée.36 

 

 

Figure 18 : Types de bioprothèses 

 

 

C. Indications : 

1. Insuffisance aortique : 

 Indications du remplacement valvulaire aortique par prothèse : 

- Insuffisance aortique sévère symptomatique ; 

- Insuffisance aortique sévère asymptomatique avec impact sur le ventricule 

gauche : FEVG ≤ 50 %, DTD du ventricule gauche > 70 mm ou DTS du 

ventricule gauche > 50 mm (ou 25 mm/m2). 

 Indications du remplacement de l’aorte ascendante associée : 

- Dilatation de l'aorte ascendante > 55 mm chez les sujets en bonne santé ou 

présentant un bicuspidisme sans facteurs de risque ; 

- Dilatation de l'aorte ascendante > 50 mm en cas de bicuspidisme aortique et 

de facteurs de risque associés, ou dans le cas de la maladie de Marfan sans 

facteurs de risque ; 

- Dilatation de l'aorte ascendante > 45 mm dans les cas de la maladie de 

Marfan avec des facteurs de risque. 
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2. Rétrécissement aortique : 

 Sténose aortique calcifiée serrée symptomatique 

 Sténose aortique calcifiée serrée asymptomatique avec : 

- très serrée (V max > 5,5 m/s) 

- aggravation rapide de la RA calcifié suivie par surveillance 

- HTVG très important 

- FEVG altérée (FEVG < 50%) 

- en présence de lésions coronariennes nécessitant une intervention de 

pontage aorto-coronarien ou de lésions valvulaires associées nécessitant une 

intervention chirurgicale. 

 

3. Insuffisance mitrale : 

 IM sévère chez les patients symptomatiques : 

- FEVG > 30%  

- FEVG < 30%, non-répondant au traitement médical, avec une anatomie 

mitrale favorable à une valvuloplastie réparatrice, et en l'absence de 

comorbidités graves 

 IM sévère chez les patients asymptomatiques présentant un retentissement 

hémodynamique : 

- FEVG ≤ 60% ou diamètre télésystolique du ventricule gauche ≥ 45 mm  

- nouvel épisode de fibrillation auriculaire secondaire à une insuffisance mitrale 

- pression artérielle pulmonaire systolique > 50 mmHg. 

 

4. Rétrécissement mitral : 

 RM serré symptomatique : 

- Valves souples : valvuloplastie ou commissurotomie 

- Valves scléro-calcifiées : remplacement valvulaire mitral 

 RM lâche asymptomatique : 

- Mesures hygiéno-diététiques 

- Surveillance clinique 
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 RM sur grossesse : 

- Bien toléré : surveillance 

- Mal toléré : commissurotomie a cœur fermé ou dilatation mitrale percutanée 

 RM associé à une autre valvuloplastie :   

- Chirurgie 

 

5. Insuffisance tricuspide : 

 Patients présentant une insuffisance tricuspide primaire sévère ou modérée lorsqu'ils 

subissent une chirurgie de la valve gauche 

 Patients symptomatiques atteints de l’insuffisance tricuspide primaire sévère, sans 

dysfonctionnement sévère du ventricule droit 

 Patients qui présentent une insuffisance tricuspide secondaire de gravité légère à 

modérée, associée à une dilatation de l'anneau tricuspide (supérieur à 40 mm ou 

supérieur à 21 mm/m2 selon l'échocardiographie 2D), et qui subissent une 

intervention chirurgicale sur la valve gauche. 

 

6. Rétrécissement tricuspide : 

 Patients symptomatiques avec rétrécissement tricuspide sévère 

 Patients présentant un rétrécissement tricuspide sévère lorsqu'ils subissent une 

chirurgie de la valve gauche. 
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MATERIELS ET 

METHODES 
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I. TYPE DE L’ETUDE : 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur les patients hospitalisés au sein du 

service de cardiologie du centre hospitalier universitaire de Tanger, sur une période de 4 ans 

et 4 mois comprise entre Janvier 2019 et Avril 2023. 

 

 

II. OBJECTIFS DE L’ETUDE : 

Le but de notre travail est d’établir le profil épidémiologique, clinique, paraclinique et 

thérapeutique des valvulopathies du CHU Tanger pour bien comprendre leurs 

caractéristiques et de comparer nos résultats avec les données de la littérature afin de 

conclure les points importants qui peuvent améliorer la qualité de prise en charge. 

 

 

III. POPULATION CIBLE : 

Il s’agit de 102 cas de différents types de valvulopathies au service de cardiologie de l’hôpital 

universitaire de Tanger. 

1. Critères d’inclusion : 

Ont été retenus dans cette étude tous les patients ayant une ou plusieurs valvulopathies 

confirmés par l’échocardiographie. 

2. Critères d’exclusion : 

Sont exclus de cette étude tous les patients ayant des dossiers incomplets ou patients 

suspects de valvulopathie qui n’ont pas bénéficié d’un examen échocardiographique. 
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III. RECUEIL DES DONNEES : 

Les données ont été collectées à partir des dossiers d’hospitalisation des patients retenus 

dans notre étude. Elles ont été regroupées à l’aide d’une fiche d’exploitation (Annexes) 

résumant les données jugées essentielles afin de répondre aux objectifs fixés par l’étude. 

Le recueil des données s’est intéressé aux : 

- Données démographiques : âge, sexe. 

- Les facteurs de risque cardio-vasculaire : HTA, tabac, diabète, dyslipidémie et 

ménopause. 

- Les antécédents et portes d’entrée des infections : Cardiopathie, RAA, 

polyarthralgies, angines à répétition, soins dentaires et les gestes invasifs. 

- Le profil clinique : Signes fonctionnels (Dyspnée, douleur thoracique, palpitations, 

syndrome œdémateux, syndrome infectieux, syncope et hémoptysie), signes 

physiques (Insuffisance cardiaque, souffle cardiaque, rythme cardiaque et pression 

artérielle). 

- Les données des examens complémentaires : ECG, la radiographie thoracique, 

l’échocardiographie (retentissement cardiaque, FEVG, sévérité des valvulopathies…). 

- Les complications et les étiologies. 

- Les différents moyens du traitement médical. 

 

IV. ANALYSE STATISTIQUE : 

Nous avons effectué une étude détaillée des caractéristiques sociodémographiques, 

cliniques et paracliniques des patients, ainsi que des informations relatives aux données 

thérapeutiques en rapport avec le traitement des valvulopathies. 

La saisie des données ont été effectués sur le logiciel Microsoft Office Excel et analysées en 

utilisant le logiciel SPSS statistics. Les résultats sont exprimés en pourcentages et effectives, 

sous forme de graphiques ou de tableaux. 
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IX. CONSIDERATIONS ETHIQUES : 

Le recueil des données été effectué dans le respect de l’anonymat des patients et de la 

confidentialité́ de leurs informations.  
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Durant la période allant de 2019 jusqu’au 2023, le service de Cardiologie a admis 102 

patients atteints de valvulopathies pour prise en charge. 

 

I. ÉPIDEMIOLOGIE : 

1. Répartition selon l’âge : 

 

 

 

Figure 19 : Répartition des patients selon l’âge 

 

 La moyenne d’âge des patients de notre étude était de 50.7 ans avec un maximum de 

85 ans, un minimum de 12 ans et un écart-type de 17,619. 

 La tranche d’âge la plus représentée était entre 46 et 85 ans. 
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2. Répartition selon le sexe :  

 

  

Figure 20 : Répartition des patients selon le sexe 

 

 

 Notre série a été marquée par une légère prédominance féminine avec 61 femmes 

(60%) et 41 hommes (40%), soit un sexe ratio H/F de 0.67. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Homme
40%

Femme
60%

Fréquence

Homme Femme



Profi l  épidémiologique, cl inique,  paracl inique et  thérapeutique 
des valvulopathies au  nord Maroc  

 

50 
 

3. Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaires : 

 

 

Tableau II : Répartition des FDRCVx 

 

Facteurs de risque 

cardiovasculaires 

Fréquence Pourcentage (%) 

HTA 11 10,8 

Tabac 21 20,6 

Diabète 15 14,7 

Dyslipidémie 5 4,9 

Ménopause 37 36,3 

 

 

 

 Chez les femmes, la ménopause était le facteur de risque cardiovasculaire le plus 

dominant. Alors que chez le sexe masculin, c’était le tabagisme. 

 Le diabète et l’HTA étaient le 2ème et le 3ème FDRCVx chez les 2 sexes respectivement. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Profi l  épidémiologique, cl inique,  paracl inique et  thérapeutique 
des valvulopathies au  nord Maroc  

 

51 
 

II. ANTECEDENTS ET PORTES D’ENTREE: 

 

Tableau III : Antécédents des patients 
 

 

Antécédents Fréquence Pourcentage (%) 

Cardiopathie 66 64,7 

RAA 5 4,9 

Polyarthralgies 2 2 

Angines à répétition 9 8,8 

Aucun antécédent 26 25,4 

 

 

 

 Les patients avec un antécédent de maladie cardiaque représentaient 64,7% (66 cas) 

des cas de notre série, suivi par les malades ayant des antécédents d’angines à 

répétition avec un pourcentage de 8,8% (9 cas) et dernièrement le RAA et les 

polyarthralgies représentant 6,9% des antécédents des patients dans cette étude. 

 Aucun antécédent n’était présent chez 25,4% des cas (26 cas). 

 

Tableau IV : Les portes d’entrée d’infection 
 

Porte d’entrée Fréquence Pourcentage (%) 

Etat bucco-dentaire , Soins 

dentaires 

9 8,8 

Gestes invasifs 17 16,7 

 

 Les patients avec un mauvais état bucco-dentaire et qui ont reçu des soins dentaires 

se sont représentés avec un pourcentage de 8,8% (9 cas). 

 Des gestes invasifs ont été performés sur 16,7% des cas (17 cas) pour certains 

maladies cardiaques. 
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III. CLINIQUE : 

 

1. Signes fonctionnels : 

 
 

Figure 21 : Signes fonctionnels 
 

 

 

 La dyspnée représente le motif de consultation le plus fréquent avec un pourcentage de 

80,4% (82 cas), suivi d’un syndrome œdémateux 39,2% (40 cas), et un syndrome 

infectieux 31,4% (32 cas), puis les douleurs thoraciques 15,7% (16 cas), puis les 

palpitations 11,8% (12 cas) et enfin la syncope et l’hémoptysie représentant tous les 

deux 4% (2 cas chacun). 
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Figure 22 : Dyspnée selon la NYHA 
 

 

 Concernant la dyspnée, 35 patients étaient en stade III (34,3%) selon la classification de 

la NYHA, suivi de 32 patients en stade IV (31,4%) et puis 15 patients en stade II (14,7%). 

 Aucun patient hospitalisé n’avait une dyspnée stade I. 

 

2. Signes physiques : 

Tableau V : Signes physiques des patients de notre série 

 

Signe physique Fréquence Pourcentage (%) 

IC globale 40 39,2 

IC droite 20 19,6 

IC gauche 6 5,9 

Souffle systolique 58 56,9 

Souffle diastolique 39 38,2 

Rythme cardiaque régulier 51 50 

Rythme cardiaque irrégulier 51 50 
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 Le souffle systolique était le signe physique le plus représenté avec une fréquence de 

56,9% (58 cas), alors que le souffle diastolique était présent chez 38,2% (39 cas) des 

patients. 

 L’insuffisance cardiaque globale était présente chez 39,2% des malades (40 cas), suivi 

d’insuffisance cardiaque droite avec 19,6% (20 cas) et puis l’insuffisance cardiaque 

gauche avec 5,9% (6 cas). 

 Le rythme cardiaque était régulier chez la moitié des cas (50%) et irrégulier chez l’autre 

moitié (50%). 

 

 

Figure 23 : Répartition selon la pression artérielle systolique 
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Figure 24 : Répartition selon la pression artérielle diastolique 

 

 

 La PAS = 110mmHg [100– 120]  :  

— Pour cet échantillon de 102 patients, la valeur maximale pour la PAS était de 200 

mmHg, alors que la minimale était de 70 mmHg. 

 

 La PAD = 70mmHg [60 – 70] : 

— Pour cet échantillon de 102 patients, la valeur maximale pour la PAD était de 100 

mmHg, alors que la minimale était de 40 mmHg. 
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3. Électrocardiogramme : 

Tableau VI : Répartition des anomalies du rythme cardiaque à l’ECG 

Anomalie Fréquence Pourcentage (%) 

RRS 56 54,9 

FA 46 45,1 

HVG 32 31,4 

HVD 2 2 

HAG 7 6,9 

HAD 4 3,9 

BBD 15 14,7 

BBG 17 16,7 

BAV 3 2,9 

ESSV 12 11,8 

 

 La FA était la majeure complication électrique avec une fréquence de 45,1% (46 cas), 

suivi de l’HVG avec 31,4% (32 cas), puis BBG avec 16,7% (17 cas) et BBD avec 14,7% (15 

cas). 

 L’HVD était présente chez 2% des patients (2 cas), alors que l’HAD chez 3,9% (4 cas) et 

l’HAG chez 6,9% (7 cas). 

 Les ECGs de certains patients ont révélé la présence d’autres troubles de rythme : BAV 

avec un pourcentage de 2,9% (3 cas) et des ESSV avec 11,8% (12 cas). 

 L’ECG était normal chez 54,9% des patients (56 cas). 
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IV. PARACLINIQUE : 

1. Radiographie thoracique : 

 

 

Figure 25 : Types d’images sur la radiographie thoracique 

 

 La radiographie thoracique était normale chez 32,3% des patients (33 cas). 

 La cardiomégalie et la surcharge vasculaire étaient les 2 images radiologiques 

prédominants : 43% des patients avaient une cardiomégalie (44 cas) et 41% des patients 

avaient une surcharge vasculaire (42 cas). 

 Un foyer pulmonaire était présent chez 13,7% des patients (14 cas) sur la radiographie 

thoracique et 12,7% avaient un épanchement pleural (13 cas). 

 Seulement 2% avaient une dilatation de l’aorte ascendante (2 cas).  
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2. Échocardiographie : 

 C’est l’examen de référence pour diagnostiquer une valvulopathie.  

 Elle permet une évaluation précise de la valvulopathie en étudiant son anatomie , son 

mécanisme et le degré de sa sévérité. 

 Toutes les données ont été recueillies des comptes rendus échocardiographiques 

préopératoires. 

 

a. Retentissement cardiaque : 
 

Tableau VII : Retentissement du fonctionnement cardiaque 

 

 Fréquence Pourcentage (%) 

OG dilatée 58 56,9 

VG dilaté 46 45,1 

VCI dilatée 38 37,3 

VD dilaté 24 23,5 

Fonction systolique du VD 

altérée 

10 9,8 

Pressions de remplissage 

élevées 

12 11,8 

Troubles de la cinétique 

globale et segmentaire 

28 27,5 

 

 

 La majorité des patients avaient un fonctionnement cardiaque altéré à cause de leurs 

valvulopathies : 

- OG dilatée chez 56,9% des patients (58 cas). 

- VG dilaté chez 45,1% des cas (46 cas) et 27,5% (28 cas) avaient des troubles de 

cinétique globale ou segmentaire. 
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- Les pressions de remplissage étaient élevées chez 11,8% (12 cas). 

- VCI dilatée chez 37,3% (38 cas). 

- Le VD était dilaté chez 23,5% des patients (24 cas), avec une fonction systolique 

altérée chez 9,8% des malades (10 cas). 

 
 
 

b. Fraction d’éjection du ventricule gauche : 
 
 

 
 

Figure 26 : Répartition des patients selon la FEVG 
 

 

 La fraction d’éjection du VG était : >50% chez 43% des patients (44 cas), entre 35 et 

50% chez 12,7% (13 cas) et <35% chez 23,5% des cas (24 cas). 

 La moyenne de la FEVG était de 46,61%, avec une valeur minimale de 15% et une 

valeur maximale de 74%. 
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c. Différentes valvulopathies : 
 

 

Tableau VIII : Répartition des différentes types de valvulopathies 
 

Type de 

valvulopathie 

Degré de sévérité Nombre et 

pourcentage (%) 

Total 

IA I  29 (28,4%) 

47 (46%) 
II  9 (8,8%) 

III  5 (4,9%) 

IV  4 (3,9%) 

RA Légère 5 (4,9%) 

21 (20,6%) Modérée 6 (5,9%) 

Sévère 10 (9,8%) 

IM I 39 (38,2%) 

74 (72,5%) 
II 14 (13,7%) 

III 7 (6,9%) 

IV  14 (13,7%) 

RM Moyennement serré 2 (2%) 

40 (39,2%) Serré 23 (22,5%) 

Très serré 15 (14,7%) 

IT I 28 (27,5%) 

66 (64,8%) 
II 15 (14,7%) 

III 11 (10,8%) 

IV  12 (11,8%) 

RT Peu serré 0 

3 (3%) Moyennement serré 0 

Très serré 3 (3%) 
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 Le RM était la valvulopathie significative dominante dans notre série de cas avec un 

pourcentage de 37,2% (38 cas), dont 14,7% étaient très serrés, l’IT était la 2ème avec 

une sévérité significative à un pourcentage de 22,6% (23 cas). 

 Le RT était la valvulopathie la moins présente avec un pourcentage de 3% (3 cas). 

 

 

d. Nombre d’atteintes valvulaires : 

Tableau IX : Répartition selon le nombre des valves atteintes 
 

Nombre des valves atteints Effectif Pourcentage (%) 

Atteinte mono-valvulaire 32 31,4 

Atteinte bi-valvulaire 44 43,1 

Atteinte tri-valvulaire 26 25,5 

Total 102 100 

 

 

 L’atteinte bi-valvulaire était la plus présentée dans cette étude avec un pourcentage 

de 43,1% (44 cas), suivi de l’atteinte mono-valvulaire avec 31,4% (32 cas) et 

dernièrement l’atteinte tri-valvulaire, figurant chez 25,5% des patients (26 cas). 
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e. Association des valvulopathies : 
 

Tableau X : Répartition selon l’association des poly-valvulopathies 
 

Association des 
polyvalvulopathies 

Nombre Pourcentage (%) 

IM + IT 15 14,7 

IM + RM + IT 10 9,8 

IA + IM + IT 10 9,8 

IM + RM 5 4,9 

IA + RA + IM + RM + IT 5 4,9 

IA + RA + IM + IT 4 3,9 

IA + IM + RM + IT 4 3,9 

RM + IT 4 3,9 

IA + IM + RM 3 2,9 

IA + IM 3 2,9 

IA + RA 3 2,9 

IA + RA + IM + RM 3 2,9 

IA + IT 2 1,9 

IA + RA + IT 2 1,9 

RA + RM + IT 1 0,9 

RA + IM + RM 1 0,9 

IA + RA + IM 1 0,9 

IA + RA + RM + IT 1 0,9 

 

 

 IM + IT était l’association valvulaire, de tout grade de sévérité, la plus fréquente avec 

un pourcentage de 14,7% (15 cas). 

 L’association significative la plus fréquente était la maladie mitrale + l’insuffisance 

tricuspide, observée chez 10 patients 
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f. Lésions valvulaires échocardiographiques : 
 

 
 

Figure 27 : Les lésions échocardiographiques 
 

 

 Les végétations et les calcifications étaient présentes chez les patients de la même 

façon, avec un pourcentage de 16,7% chacune des deux (17 cas chacune). 

 Des thrombus intra-cardiaque étaient chez 12,7% des patients. 
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V. COMPLICATIONS : 

 

Tableau XI : Répartition selon les complications observées 
 

Complication Fréquence Pourcentage (%) 

Trouble de rythme 51 50 

Thrombo-embolique 16 15,7 

Pulmonaire 7 6,9 

Insuffisance cardiaque 59 57,8 

Endocardite infectieuse 28 27,5 

Rechute rhumatismale 32 31,4 

Décès 4 3,9 

 

 

 

 L’insuffisance cardiaque était la complication majeure dans notre série avec un 

pourcentage de 57,8% (59 cas). 

 La moitié des patients avaient un trouble de rythme (51 cas), représenté 

essentiellement par la FA (45,1%). 

 Durant l’hospitalisation, on a déploré le décès de 4 patients. 
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VI. ÉTIOLOGIES DES VALVULOPATHIES : 
 

 

 

Figure 28 : Répartition des étiologies des valvulopathies 
 

 

 La principale cause des valvulopathies était le RAA, présente chez 34% des patients 

(35 cas). 

 L’étiologie dégénérative et l’endocardite infectieuse ont été diagnostiqués de façon 

égale avec un pourcentage de 24% chacune (24 cas chacune). 

 L’anomalie congénitale était observée chez 4% (4 cas). 

 D’autres étiologies ont été constatés, regroupant les causes ischémiques et les 

complications des prothèses valvulaires, chez 14% des patients (14 cas). 
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VII. TRAITEMENT : 
 

 

Tableau XII : Moyens thérapeutiques utilisés et leur répartition 
 

Option médicale 
thérapeutique 

Fréquence Pourcentage (%) 

RHD 97 95,1 

Diurétiques 87 85,3 

Digitaliques 25 24,5 

Antihypertenseurs 16 15,7 

Bêtabloquants 55 53,9 

Antibiothérapie 53 52 

Anticoagulants 68 66,7 

Antiagrégants 
plaquettaires 

13 12,7 

Antiarythmiques  18 17,6 

Catécholamines 2 2 

 

 

 En ce qui concerne le traitement médical : 

— Des mesures hygiéno-diététique ont été prescrit chez tous les patients . 

— Les diurétiques étaient les médicaments les plus utilisés durant et après 

l’hospitalisation (85,3% des cas), suivi des anticoagulants (66,7% des cas) et 

puis les bêtabloquants (53,9% des cas). 

— L’antibiothérapie était prescrit pour les patients diagnostiqués d’endocardite 

infectieuse ou une autre infection , avec un pourcentage de 52% des cas. 

— D’autres moyens thérapeutiques ont été utilisés, comme les 

antihypertenseurs chez 15,7%, les digitaliques chez 24,5%, les antiagrégants 
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plaquettaires chez 12,7%, les antiarythmiques chez 17,6% et les 

catécholamines chez 2% . 

 

 

 

VIII. SURVEILLANCE : 
 

 

 
 

 

Figure 29 : Surveillance des patients 
 

 

 

 Tous les patients hospitalisés, ont bénéficié de prescriptions pour consultations et 

d’échocardiographies de contrôles. 
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I. ÉPIDEMIOLOGIE : 

1. Age : 

 

Tableau XIII : Comparaison selon l’âge des patients 

 

Série Age 

Triki et al. (Tunisie - 2017) 53  17 

Coulibaly (Mali - 2019) 24,64 

Yang et al. (Chine - 2021) 61,6 

Benguediab et al. (Algérie - 2014) 47,7  12 

Bouchacha (Fès - 2020) 64,08  3,82 

Talhi et al. (Casablanca - 2020) 58,2 

Notre série 50,7  17,62 

 

 

L’âge moyenne dans notre étude était 50,7  17,619 ans, avec des extrémités allant de 12 

ans à 85 ans, 64,26% des cas avaient > 46 ans, sur un échantillon de 102 patients. Ce dernier 

est supérieur à quelques études et inférieur à d’autre : 

- La série de Triki et al a révélé un âge moyen de 53  17 ans sur un échantillon de 959 

patients, ce qui était le plus proche de notre série ; 

- Dans l’étude de Coulibaly, l’âge moyen était 24,64 ans (3 à 90 ans) et 44% des 

patients étaient entre 15 et 30 ans, sur un échantillon de 106 cas ; 

- La série de Grave et al qui était menée sur tout le pays de la France et sur un très 

grand échantillon de 38875 patients, a révélé une médiane d’âge de 76 ans ; 

- La série de Yang et al a trouvé un âge moyen de 61,6 ans dans 1309 patients ; 

- Dans la série de Bouchacha, l’échantillon était inférieur à notre série : 48 patients, et 

la moyenne d’âge était 64,08  3,82 (60 à 74 ans) ; 
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- La série de Talhi et al avait une moyenne d’âge de 58,2 sur un échantillon de 327 

cas42 ; 

- Dans l’échantillon de Benguediab et al, il y avait un âge moyen de 47,7  12 ans (12 à 

73 ans) sur 86 cas, dont 83% avaient entre 41 et 73 ans. 

Notre résultat peut être expliquer par l’espérance de vie au Maroc qui est moins que celle de 

la France et l’Europe en général, et qui est plus élevé que celle du Mali. 

 

 

 

 

 

2. Sexe : 

 

Le sexe prédominant dans notre étude était le sexe féminin avec un pourcentage de 60%, ce 

qui est semblable aux résultats de la littérature : 

- La série de Triki et al avait 360 femmes (61,1%) et 229 hommes (38,9%) 43; 

- Dans la série de Coulibaly, il y avait 66 femmes (62%) et 40 hommes (38%)44 ; 

- L’étude de Grave et al a révélé la présence de 22158 hommes (57%) et 16717 

femmes (43%)45 ; 

- La série de Yang et al a compté 678 femmes (51,8%) et 631 hommes (48,2%)46 ; 

- Dans l’échantillon de Bouchacha, ils ont trouvés 29 femmes (60,4%) et 19 hommes 

(39,6%)47 ; 

- La série de Benguediab et al a révélé 51 femmes (59,3%) et 35 hommes (40,7%)48. 

Pour conclure, les femmes étaient en prédominance dans la majorité des séries. 
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Tableau XIV : Comparaison selon le sexe des patients 

 

Série Sexe  

Triki et al. (Tunisie - 2017) Femme > Homme 

Coulibaly (Mali - 2019) Femme > Homme 

Grave et al. (France - 2019) Homme > Femme 

Yang et al. (Chine - 2021) Femme > Homme 

Bouchacha (Fès - 2020) Femme > Homme 

Benguediab et al. (Algérie - 2014) Femme > Homme 

Notre série Femme > Homme 

 

 

3. Facteurs de risque cardio-vasculaire : 

En ce qui concerne les facteurs de risque cardio-vasculaire, notre série a révélé que le 

tabagisme était le facteur principal surtout chez les hommes avec un pourcentage de 20,6%, 

alors que chez les femmes la ménopause était le facteur majeur avec un pourcentage de 

36,3% et cela peut être expliquer par la prédominance féminine dans notre échantillon, ainsi 

que la présence significatif des sujets âgés, l’HTA était présente chez 10,8% des cas, le 

diabète chez 14,7% et la dyslipidémie chez 4,9% ; tous ces données étaient similaire à la 

littérature marocaine : 

- Dans la série de Bouchacha, l’HTA était présente chez 27%, la dyslipidémie chez 2%, 

le diabète chez 19% et le tabagisme chez 14,6% des cas ; 

- L’échantillon de Talhi et al a compté 19,4% des cas avec HTA et 17,6% des 

tabagiques ; 

- La série de Yang et al a montré la présence d’HTA chez 52%, la dyslipidémie chez 

29%, le diabète chez 9%. 
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Tableau XV : Comparaison des facteurs de risque cardio-vasculaire 

 

Série HTA 

(%) 

Dyslipidémie 

(%) 

Diabète 

(%) 

Tabac  

(%) 

Ménopause 

(%) 

Yang et al.  

(Chine - 2021) 

51,9 28,9 9   

Talhi et al. 

(Casablanca - 

2020) 

19,4   17,6  

Bouchacha  

(Fès - 2020) 

27,1 2,1 18,8 14,6  

Notre série 10,8 4,9 14,7 20,6 36,3 

 

 

 

II. CLINIQUE : 

 

1. Antécédents : 

a. RAA et AAR : 

La RAA et les AAR étaient moins fréquents dans notre série par rapport aux autres études : 

4,9% des cas avaient un antécédent de rhumatisme articulaire aigu et 8,8% des cas avaient 

des angines à répétition, cela peut être expliquer par le sous-diagnostic de ces pathologies 

chez les enfants et les jeunes adultes. Les autres études ont trouvé : 

- La série de Benguediab et al : 27% avec RAA et 56% avec AAR ; 

- La série de Bouchacha : 44% avec RAA et 39,6% avec AAR ; 

- La série de Coulibaly : 49% avec AAR. 
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Tableau XVI  : Comparaison selon les antécédents du RAA et AAR 

 

Série RAA (%) AAR (%) 

Benguediab et al.  

(Algérie - 2014) 

26,7 55,8 

Bouchacha (Fès - 2020) 43,8 39,6 

Coulibaly (Mali - 2019)  49 

Notre série 4,9 8,8 

 

b. Antécédents cardiaques et portes d’entrée : 

 

Dans notre échantillon, on a trouvé aussi des antécédents cardiaques : 64,7% des cas avaient 

des cardiopathies et 2% avaient des polyarthralgies suspectant leur atteinte par le RAA. Il 

faut noter aussi que 25,4% des cas n’avaient aucun antécédent.  

Des portes d’entrée d’infection ont aussi été identifiées : 16,7% avaient déjà subi des gestes 

invasifs en rapport avec leurs maladies cardiaques, 8,8% avaient des soins dentaires pour 

mauvais état bucco-dentaire avant leur maladie. 

 

2. Signes fonctionnels : 

a. Dyspnée : 

La dyspnée était le signe clinique fonctionnel le plus fréquent dans la grande majorité de la 

littérature ainsi que la nôtre aussi : 

- Dans notre série, aucun patient n’été admis avec une dyspnée stade I, alors que 

14,7% étaient en stade II, 34,3% étaient en stade III qui ont constitué la majorité de 

nos cas et enfin 31,4% avaient une dyspnée stade IV ; 

- La série de Bouchacha a compté aussi 0 cas en 1er stade, 25% en 2ème stade, 66,7% en 

3ème stade et 8,3% en 4ème  stade ;  

- Dans la série de Triki et al, 22% des patients avaient une dyspnée stade I, 57% avaient 

le stade II, 16% avaient le stade III et 5% avaient le stade IV ; 
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- L’échantillon de Talhi et al a trouvé que la dyspnée était présente dans 94% des cas ; 

- La série de Coulibaly a conclu la présence de la dyspnée chez 100% des cas. 

La série de Bouchacha du CHU de Fès était la plus similaire à notre étude. 

Tableau XVII : Comparaison en fonction des stades de dyspnée selon NYHA 

 

Série Dyspnée 

stade I (%) 

Dyspnée  

stade II (%) 

Dyspnée  

stade III (%) 

Dyspnée 

stade IV (%) 

Triki et al. (Tunisie - 2017) 22 56,8 16 5,2 

Bouchacha (Fès - 2020) 0 25 66,7 8,3 

Notre série 0 14,7 34,3 31,4 

 

 

b. Autres signes fonctionnels : 

- On a aussi constaté dans notre échantillon la fréquence du syndrome œdémateux 

qui était le 2ème signe fonctionnel le plus présent, avec un pourcentage de 39,2%, cela 

est dû aux nombreux cas d’insuffisance cardiaque. Les palpitations été présentés 

chez 11,8% des cas, les douleurs thoraciques chez 15,7% des cas et 31,4% des 

patients avaient un syndrome infectieux le plus souvent en rapport avec l’EI ; 

- Dans la série de Bouchacha, 73% des cas avaient des palpitations ce qui signifie que 

c’est leur 2ème signe fonctionnel fréquent et 40% des patients avaient des douleurs 

thoraciques ; 

- La série de Coulibaly a révélé que les palpitations était aussi le 2eme signe 

fonctionnel chez eux avec un pourcentage de 67%, suivi par le syndrome œdémateux 

chez 52% des cas. 

 

3. Signes physiques : 

Sur le plan physique, 39,2% de nos patients avaient des signes d’IC globale, 19,6% avaient 

des signes d’IC droit isolé et 5,9% une IC gauche isolé. Concernant les souffles entendus lors 
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de l’auscultation cardiaque, 56,9% des cas avaient un souffle systolique et 38,2% avaient un 

souffle diastolique. 

Nos résultats étaient inférieures aux données de la série de Coulibaly : 46% de leurs patients 

avaient des signes d’IC globale, 44% une IC droit, 99% avaient une IC gauche, 83% avaient un 

souffle systolique et 50% avaient un souffle diastolique à l’auscultation. 

 

 

Tableau XVIII : Comparaison selon les signes physiques 

 

Série IC globale 

(%) 

IC droit  

(%) 

IC gauche 

(%)  

Souffle 

systolique 

(%) 

Souffle 

diastolique 

(%) 

Coulibaly 

(Mali - 2019) 

46 44 99 83 50 

Notre série 39,2 19,6 5,9 56,9 38,2 

   

 

 

4. Électrocardiogramme : 

 

L’ACFA dans notre série était présente chez 45% des patients, ce qui est proche de ce que 

l’étude de Bouchacha a trouvé (52%) au CHU de Fès et aussi l’échantillon de Talhi et al 

(36,5%) au CHU de Casablanca. La série de Benguediab et al avait un pourcentage inférieure 

(33,7%) à la nôtre, alors que la série de Coulibaly avait un taux beaucoup plus élevé (76%) 

que dans notre étude. 

L’HVG était présente chez 31,4% des cas de notre série, plus que dans la série de Coulibaly 

(24%) et la série de Talhi et al (13%). L’étude de Benguediab et al de la ville de Tlemcen a 

compté la présence d’HVG chez 24% des cas. 
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Tableau XIX : Comparaison selon les complications de l’ECG 

 

Série ACFA (%) HVG (%) 

Coulibaly (Mali - 2019) 76 24 

Benguediab et al.  

(Algérie - 2014) 

33,7 51 

Talhi et al.  

(Casablanca - 2020) 

36,5 13 

Bouchacha (Fès - 2020) 52  

Notre série 45 31,4 
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III. PARACLINIQUE : 

 

1. Radiographie thoracique : 

 

La radiographie thoracique était normale chez 32% de nos patients, beaucoup plus que dans 

la série de Bouchacha qui avait 6,3% de radiographie normale mais un peu inférieure à la 

série de Coulibaly (48%). 

Notre étude avait 43% des cas avec une cardiomégalie, un peu inférieure à la série de 

Bamako qui avait 52%, mais la série de Fès avait beaucoup plus de cas avec une 

cardiomégalie (94%). 

La surcharge hilaire était observée chez 41% de nos cas, alors que pour la série de CHU 

Hassan II c’était chez 73%, cela peut être interpréter par la différence des cas de 

cardiomégalie aussi chez les 2 séries. 

 

 

Tableau XX : Comparaison selon les données de la radiographie thoracique 

 

Série Radio normal  

(%) 

Cardiomégalie  

(%) 

Surcharge hilaire 

(%) 

Coulibaly  

(Mali - 2019) 

48 52  

Bouchacha  

(Fès - 2020) 

6,3 94 73 

Notre série 32 43 41 
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2. Échocardiographie : 

 

a. La fraction d’éjection du ventricule gauche : 

Notre série avait la moyenne la plus basse de la FEVG : 46,61%, par rapport à la littérature : 

- La série de la Yang et al a noté une moyenne de 62,7% ; 

- L’échantillon de Triki et al a trouvé une moyenne de 50,3%, ce qui était la plus proche 

de la nôtre ; 

- La série de Benguediab et al avait 53,66% comme moyenne ; 

- Dans la série de Bouchacha, la moyenne de la FEVG était 60,68%. 

Cette moyenne très basse de la FEVG dans notre série peut être expliquée par le retard 

diagnostic dans la majorité de cas . 

 

Tableau XXI : Comparaison selon la valeur de la FEVG 
 

Série Moyenne de la FEVG (%) 

Yang et al. (Chine - 2021) 62,7 

Triki et al. (Tunisie - 2017) 50,3 

Benguediab et al. (Algérie - 2014) 53,66 

Bouchacha (Fès - 2020) 60,68 

Notre série 46,61 
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b. Type des valvulopathies : 
 
La valvulopathie la plus fréquente dans notre échantillon était le rétrécissement mitral avec 

un pourcentage significative de 37,2%, suivi par l’insuffisance tricuspidienne qui était 

présente significativement chez 22,6% des cas. D’autres études ont trouvé : 

- La série de Mali avait aussi l’IM comme valvulopathie la plus fréquente (21%) ; 

- La série de la Tunisie avait une prédominance de RM (30,4%) ; 

- L’étude de CHU Hassan II a trouvé que le RA est le plus présent dans leurs cas 

(56,25%) ; 

- La série de CHU Ibn Rochd avait les valvulopathies mitrales comme les plus 

fréquentes (73,4%). 

Donc la série de la Tunisie était la seule en concordance avec notre étude. L’étude de Talhi 

et al. de Casablanca était aussi partiellement similaire à la nôtre, puisque l’IM était aussi plus 

fréquente chez nous par rapport aux valvulopathies aortiques. 

 

Tableau XXII : Comparaison selon les types de valvulopathies 
 

Type de 

valvulopathie 

Coulibaly  

(Mali - 2019)  (%) 

Bouchacha  

(Fès - 2020)  (%) 

Notre série 

(%) 

IA 2 25 8,8 

RA 4,7 56,25 15,7 

IM 21 22,9 20,6 

RM 9 37,5 37,2 

IT  22,9 22,6 
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c. Nombre des valves atteintes : 
 

L’atteinte poly-valvulaire  étaient présentes de façon fréquente dans notre série, puisque 

43,1% des patients avaient une atteinte bi-valvulaire  et 25,5% avaient une atteinte tri-

valvulaire. Cela peut être expliquée par la prédominance de l’étiologie rhumatismale . Par 

contre l’atteinte mono-valvulaire était présente chez 31,4% des cas. 

- L’étude de Coulibaly avait une prédominance de l’atteinte bi-valvulaire avec un 

pourcentage de 56%, suivi de l’atteinte mono-valvulaire chez 37% et puis l’atteinte 

tri-valvulaire chez 7% ; 

- La série de Talhi et al a présenté la fréquence la plus élevée dans les atteintes mono-

valvulaires (55%), puis les atteintes des 2 valves (20,1%) et ensuite les atteintes de 3 

valves (2,7%). 

Notre série n’était pas en concordance avec les résultats de l’étude de CHU Ibn Rochd, 

cependant elle avait plus ou moins une similitude avec la série de Mali.  

 

Tableau XXIII : Comparaison selon le nombre des valves atteintes 
 

Série Atteinte mono-

valvulaire (%) 

Atteinte bi-

valvulaire (%) 

Atteinte tri-

valvulaire (%) 

Coulibaly  

(Mali - 2019) 

37 56 7 

Talhi et al. 

(Casablanca - 2020) 

55 20,1 2,7 

Notre série 31,4 43,1 25,5 

 

 

 

 

d. Association des valvulopathies : 
 

Notre étude a conclu que l’association de tout grade de sévérité : IM + IT était la plus 

fréquente, avec un pourcentage de 14,7%. Ce résultat était similaire à celui de la série de 
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Andell et al dans le type d’association la plus presentée49, mais diffèrent de celui de la série 

de Coulibaly qui a trouvé une prédominance de 36% de l’association IM + IA. 

Tableau XXIV : Comparaison selon les associations des valvulopathies 
 

Série Association valvulaire Pourcentage (%) 

Coulibaly (Mali - 2019) IM + IA 36 

Andell et al. (Suède - 2017) IM + IT 28,8 

Notre série IM + IT 14,7 

 

 

 

IV. DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE : 
 

 

 

L’étiologie rhumatismale était la plus présente dans notre série avec un pourcentage de 

34%, suivi de l’étiologie dégénérative et l’endocardite infectieuse qui ont été de la même 

fréquence de 24% chacun et puis l’étiologie congénitale qui était chez 4% des cas. 

 

Les données de la littérature, dans les pays en voie de développement, étaient similaires 

avec notre étude en terme de l’étiologie la plus fréquente qui est l’étiologie rhumatismale : 

- La série de la Tunisie avait 66,6% des cas de valvulopathie rhumatismale ; 

- L’étude de Mali avait 91,5% des patients avec le rhumatisme ; 

- Dans la série de l’Algérie, l’étiologie rhumatismale était chez 82,5% des cas ; 

- La série de CHU Ibn Rochd a trouvé la cause rhumatismale chez 70% des cas ; 

- L’échantillon de CHU Hassan II a révélé des résultats similaires à notre étude, puisque 

l’étiologie rhumatismale était la plus fréquente chez eux (54,2%) suivi de l’étiologie 

dégénérative avec un pourcentage (41,7%) proche de celui de la première. 
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Dans la série de la France, les valvulopathies non rhumatismales étaient présentes chez 89% 

des cas et seulement 5% avaient une étiologie rhumatismale et 3% avaient une cause 

congénitale. 

Ces données peuvent être expliquer par la grande croissance de la qualité des soins dans les 

pays industrialisés, surtout pour les enfants, ce qui permet de prévenir le développement de 

la maladie rhumatismale. Par contre, cette dernière reste toujours un problème de santé 

publique dans les pays en voie de développement. 

 

 

Tableau XXV : Comparaison selon les étiologies valvulaires 
 

Série Rhumatismale 

(%) 

Dégénérative 

(%) 

Endocardite 

infectieuse 

(%) 

Congénitale 

(%) 

Grave et al. 

(France - 2019) 

5   3 

Talhi et al. 

(Casablanca - 

2020) 

70    

Coulibaly  

(Mali - 2019) 

91,5 3,7   

Bouchacha  

(Fès - 2020) 

54,2 41,7 4,2  

Triki et al. 

(Tunisie - 2017) 

66,6 17,2 1,4 0,9 

Benguediab et 

al.  

(Algérie - 2014) 

82,5 5,8 9,4 2,3 

Notre série 34 24 24 4 
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE : 
 

 

 

La prise en charge thérapeutique au service de cardiologie se base essentiellement sur le 

traitement médical. Dans notre série, différents types de médicaments étaient utilisés dans 

le but de traiter les étiologies et les complications de ces valvulopathies : 

 

- Diurétiques : utilisé pour la décongestion16,50, les principaux diurétiques utilisés 

sont : Furosémide 40mg, Spironolactone 50mg et Hydrochlorothiazide 25mg ; 

 

- Digitaliques et antiarythmiques : ont été utilisé dans la majorité des cas des 

troubles de rythme, (Digoxine 0,25mg et l’Amiodarone 200mg) ; 

 

- Antihypertenseurs : souvent pris par les patients pour améliorer les symptômes de 

l’HTA pendant leurs hospitalisation. Les antiHTA les plus donnés étaient Amlodipine 

5mg, Ramipril 5mg, Propranolol 40mg, Perindopril 5mg ; 

 

- Anticoagulants et antiagrégants plaquettaires : pour prévenir les embolies 

systémiques chez les patients atteints de fibrillation auriculaire, ayant des 

antécédents d'événements emboliques, et pour prévenir la formation de thrombus 

intra-cardiaque51,52. L’Enoxaparine  était le plus utilisé, mais aussi l’Acenocoumarol , 

Clopidogrel  et l’aspirine ; 

 

- Bêtabloquants : Les médicaments bêta-bloquants sont fréquemment employés 

dans le traitement de l'insuffisance cardiaque53. Les molécules appliqués sur nos 

patients étaient : Bisoprolol , Aténolol  et Carvédilol . 

 

- Antibiothérapie : Pour une prise en charge optimale de l'endocardite infectieuse, il 

est impératif d'administrer des antibiotiques à action bactéricide sur une période 

prolongée. La durée précise du traitement et le choix entre monothérapie ou 
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polychimiothérapie dépendent de l'agent pathogène en cause, de la présence de 

résistances antibiotiques, ainsi que du fait que l'infection ait été précédemment 

traitée ou non. Ces considérations sont également influencées par le fait que 

l'endocardite affecte une valve native ou prothétique54. Les antibiotiques les plus 

utilisés chez nous étaient : Amoxicilline simple ou protégée  , Ciprofloxacine , 

Cefixime  et Ceftriaxone  ; 

 

- Catécholamines :  la Dobutamine était la molécule utilisée chez 2 patients qui ont 

fait un état de choc cardiogénique. 
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r RECOMMANDATIONS 
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Les résultats et les conclusions tirés de cette étude nous ont permis d’arriver à des 

remarques pertinentes concernant la qualité, la rapidité et l’efficacité du diagnostic et de la 

prise en charge des valvulopathies. En se basant sur ces remarques, ainsi que les données 

des sociétés savantes50,55, on a pu conclure les recommandations suivantes : 

 

 Pour prévenir l’apparition des FRDCV : 

 

Le développement des facteurs de risque cardio-vasculaire représente un vrai danger 

pour la santé, et donc il est important de sensibiliser les patients et les sujets à risque : 

 Maintenir une alimentation équilibrée en limitant la consommation de sel, de sucre 

ajouté et de gras saturés. 

 S’engager dans une activité physique régulier. 

 Éviter le tabac et la consommation d’alcool. 

 Faire régulièrement des contrôles la pression artérielle et suivre les conseils des 

professionnels de la santé pour la maintenir dans les limites recommandées. 

 

 

 Pour prévenir le RAA : 

 

 La prévention des cardiopathies rhumatismales devrait idéalement cibler la première 

manifestation de rhumatisme articulaire aigu. 

 C’est une maladie qui est souvent précédé d'une infection à streptocoque du groupe A 

(angine streptococcique). Un traitement antibiotique approprié en cas d'infection 

streptococcique peut aider à prévenir le développement du RAA. 

 Accorder une attention particulière à l'hygiène dentaire et cutanée, ainsi que de mettre 

en place des mesures d'asepsie rigoureuses lors de toute intervention invasive chez les 

patients porteurs de prothèses valvulaires. 

 Une prophylaxie antibiotique devrait être envisagée pour les procédures dentaires 

impliquant une manipulation de la région gingivale ou périapicale des dents, ou une 

manipulation de la muqueuse buccale. 
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 Pour les patients souffrant d'une cardiopathie rhumatismale déjà diagnostiquée, il est 

recommandé de mettre en place une prophylaxie secondaire à long terme contre le 

rhumatisme articulaire aigu, en administrant de la benzathine benzylpénicilline à une 

dose de 1,2 million d'unités internationales toutes les 3 à 4 semaines et ce, sur une 

période de 10 ans56,57. 

 

 

 Pour prévenir les complications des valvulopathies : 

 

 Sensibiliser les patients de bien contrôler les facteurs de risque cardio-vasculaire, ainsi 

que d’agir rapidement devant les symptômes de décompensation cardiaque tels que 

l'essoufflement, la fatigue excessive, et la rétention de liquides. 

 L'échocardiographie transthoracique (ETT) est recommandée pour évaluer la structure 

et la fonction du muscle cardiaque chez les individus soupçonnés de souffrir 

d'insuffisance cardiaque et pour évaluer la fraction d'éjection du ventricule gauche 

(FEVG) afin d'identifier les patients atteints d'insuffisance cardiaque congestive qui 

pourraient bénéficier d'un traitement pharmacologique, ainsi que d'un dispositif 

 L’utilisation des IEC et des bêtabloquants est recommandé chez les patients avec un 

dysfonction systolique ventriculaire gauche asymptomatique pour prévenir l’apparition 

d’insuffisance cardiaque. 

 Les interventions, qu'elles soient chirurgicales ou transcathéter, sont recommandées 

chez les patients présentant des symptômes. 

 Chez certains patients asymptomatiques, si des facteurs indiquent une progression 

rapide des symptômes, une intervention précoce peut être justifiée lorsque le risque lié 

à la procédure est faible. 
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LIMITES DE 

L’ÉTUDE 
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On peut citer trois principaux limites dans notre travail : 

 

— La 1ère limite est le mode rétrospectif de l’étude qui comprend deux biais : biais de 

mémoire puisque les patients peuvent avoir du mal à se rappeler avec précision les 

détails de leur histoire médicale, et le biais de sélection car les patients été recrutés en 

fonction de la disponibilité des données sur leurs dossiers. 

 

— La 2ème limite est la réalisation de ce travail avant l’inauguration du CHU Mohammed VI, 

ce qui signifie la difficulté de maintenir un bon suivi des patients après la fin de leur 

durée d’hospitalisation, ainsi que le manque de matériel nécessaire pour une meilleure 

prise en charge. 

 

— La 3ème limite est la faible population étudiée qui peut être responsable d’un manque de 

puissance statistique et de la limitation de la diversité des cas, cela est dû au manque 

d’infrastructure hospitalière pour prendre en charge plus de patients, ainsi que la 

pandémie COVID-19 qui a ralenti énormément les activités du service. 
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CONCLUSION 
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Les valvulopathies restent un grand problème de santé cardio-vasculaire et un défi 

important dans le système de santé marocain. 

 

La gravité de ce type de pathologies est en rapport surtout avec les complications qu’ils 

peuvent engendrer comme les insuffisances cardiaques, l’endocardite infectieuse, les 

arythmies… 

 

Le rhumatisme articulaire aigue est l’étiologie prédominante des valvulopathies dans les 

pays en voie de développement, dont le Maroc. Par contre dans les  pays industrialisés, 

l’étiologie dégénératif représente le plus grand défi. 

 

Notre étude a bien confirmé que le RAA sévit toujours au Maroc avec toutes ses 

complications. 

La fréquence du RAA  pourrait être diminuée par le renforcement du programme de 

prévention et de prise en charge des affections infectieuses de la sphère ORL et 

stomatologique. 

 

Le développement de la cardiologie interventionnelle et de la chirurgie cardio-vasculaire au 

Maroc avec la généralisation de la couverture sanitaire permettront surement de modifier 

considérablement la prise en charge mais surtout le pronostic des valvulopathies au Maroc . 
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RÉSUMÉ : 

 

Le diagnostic des valvulopathies passe souvent par un bon examens clinique , des examens 

paracliniques d'imagerie comme l'échocardiographie qui reste le gold standard et parfois 

d’autres examens complémentaires . Alors que le traitement des valvulopathies dépend de 

la sévérité de la maladie et de la symptomatologie. 

 

L’objectif de notre travail était de montrer les différents aspects épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques et thérapeutiques au sein du service de cardiologie de CHU Tanger, ainsi que 

les comparer avec les données de la littérature nationale et internationale.  

Cette étude rétrospective et descriptive menée sur un échantillon de 102 patients a révélé la 

prédominance du sexe féminin dans cette pathologie avec un pourcentage de 60% et une 

accentuation des cas > 46ans avec une moyenne d’âge de 50,7 ans. Des facteurs de risque 

cardio-vasculaire fréquents étaient identifiés, notamment le tabagisme chez 21% des 

patients et le diabète chez 15%. La plupart des cas avaient des antécédents de cardiopathie 

(64,7%), alors que la RAA était moins fréquente (4,9%). A l’admission, la dyspnée était le 

motif de consultation le plus fréquent, 32 patients avaient une dyspnée stade IV de la NYHA 

(31,4%), 35 avaient le stade III (34,3%), 15 avaient le stade II (14,7%) et aucun ne s’est 

présenté au stade I. Autre que cela, le syndrome œdémateux était le 2ème signe fonctionnel 

fréquent (39,2%), et comme signe physique le syndrome d’insuffisance cardiaque globale 

était présent chez 39,2% des cas. Le RM était la valvulopathie significative prédominante 

dans notre série (37,2%) et la polyvalvulopathie significative la plus fréquente était IM + RM 

+ IT (9,8%). L’étiologie principale était la maladie rhumatismale (34%) suivi de la maladie 

dégénérative (24%) et l’endocardite infectieuse (24%). Le traitement médical s’était basé 

surtout sur les médicaments (RHD, diurétiques, digitaliques, antibiothérapie, bêtabloquants, 

anticoagulants,...) permettant de traiter les complications comme l’insuffisance cardiaque et 

l’endocardite, et aussi d’améliorer la qualité de vie des patients. 
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ABSTRACT : 
 
 

The diagnosis of VHD often requires a good clinical examination, paraclinical imaging tests 

such as echocardiography, which remains the gold standard, and sometimes other 

complementary tests. While the treatment of VHD depends on the severity of the disease 

and its symptoms. 

The aim of our work was to demonstrate various epidemiological, clinical, paraclinical, and 

therapeutic aspects within the cardiology department of Tangier’s University Hospital, and 

to compare them with national and international literature data.  

This retrospective descriptive study, conducted on a sample of 102 patients, revealed a 

predominance of females in this pathology, accounting for 60%, with an emphasis on cases 

over 46 years old, with an average age of 50.7 years old. Common cardiovascular risk factors 

were identified, notably smoking in 21% of patients and diabetes in 15%. Most cases had a 

history of heart disease (64.7%), while rheumatic fever was less frequent (4.9%). Upon 

admission, dyspnea was the most frequent reason for consultation, with 32 patients 

presenting with NYHA stage IV dyspnea (31.4%), 35 with stage III (34.3%), 15 with stage II 

(14.7%), and none at stage I. Additionally, edematous syndrome was the second most 

frequent functional sign (39.2%), and as a physical sign, global cardiac failure syndrome was 

present in 39.2% of cases. Mitral stenosis was the predominant significant valvulopathy in 

our series (37,2%), and the most common and significant multiple VHD was Mitral 

regurgitation + Mitral stenosis + Tricuspid regurgitation (9,8%). The primary etiology was 

rheumatic disease (34%), followed by degenerative disease (24%) and infective endocarditis 

(24%). Medical treatment primarily relied on medications (Healthy diet, diuretics, digitalis, 

antibiotics, beta-blockers, anticoagulants, etc.) to address complications such as heart failure 

and endocarditis, as well as to enhance the quality of life of patients. 
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   :ملخص
 
 

واختبارات الصورة الطبية مثل  إجراء فحص سريري جيديحتاج غالبًا  القلب أمراض صمامات تشخيص

ي بعض الأحيان فحوصات تكميلية أخرى الايكوكارديوغرافيا
، وف  ي بينما العلاج يعتمد على شدة  .الذي يظل المعيار الذهب 

 .المرض والأعراض المرتبطة

 

ي مستشف  
كان هدف عملنا هو عرض الجوانب الوبائية والسريرية والفحصية والعلاجية المختلفة داخل قسم القلبية ف 

ي الأدبيات الوطنية والعالمية، ومقارنتها مع البيانات اطنجةالجامعي ب
 .لمتاحة ف 

جريت على عينة من 
ُ
ي أ
جاعية البر ي هذا المرض بنسبة  102أظهرت هذه الدراسة الوصفية والاستر

ا، تفوق الإناث ف 
ً
مريض

ي تزيد عمرها عن 60
ي  50.7عامًا بمتوسط عمري يبلغ  46٪، وتركز الحالات البر عامًا. تم تحديد عوامل الخطر القلب 

ي 
ي ذلك التدخي   لدى الوعائ 

ا 15٪ من المرض  والسكري لدى 21بشكل شائع، بما ف 
ً
٪. كان لدى معظم الحالات تاريخ

ي حي   كانت%64.7من أمراض القلب )
مي  (، ف 

(. عند القدوم، كانت %4.9أقل شيوعًا ) (RAA) التهاب المفاصل الروماتت  

ي الاستشارة الطبية، 
ي مرحلة 32حيث كان لدى صعوبة التنفس هي السبب الأكتر شيوعًا ف 

ا صعوبة تنفس ف 
ً
من  IV مريض

ي المرحلة الثالثة ) 35، وكانت  NYHA (%31.4) مقياس
ي المرحلة الثانية ) 15(، وكانت %34.3حالة ف 

( %14.7حالة ف 

ي المرحلة الأولى. بالإضافة إلى ذلك، كانت متلازمة الوذمة هي العلامة الوظيفية الثانية الأ 
كتر ولم يتقدم أي شخص ف 

ة لدى %39.2شيوعًا ) ي الشامل حاض  ضيق  ٪ من الحالات. كان39.2(، وكعلامة ظاهرية كانت متلازمة القصور القلب 

ي  الصمام ي سلسلتنا ) (RM) التاج 
%(، وكانت الاعتلال متعدد الصمامات الأكتر شيوعًا هو 37,2هو النوع الرئيسي ف 

ي  ي  ضيق الصمام+  القصور التاج  ف القصور صمام + التاج  ي السرر
ي  كان (%9,8). ثلائر

السبب الرئيسي لهذه الحالات البر

مي )
ي ) ( و%24( تليها المرض التنكسي )%34تمت دراستها هو المرض الروماتت  

(. استند %24التهاب الشغاف العدوائ 

ي بشكل أساسي على الأدوية )حمية صحية،  مدرات البول، غليكوسيدات القلب، المضادات الحيوية، العلاج الطب 

ي والتهاب العضلة  ، ...( مما يسمح بعلاج المضاعفات مثل الفشل القلب 
حاضات المستقبل بيتا الودي، ومضادات التختر

 .القلبية، وكذلك تحسي   جودة حياة المرض  
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