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Éditorial

Le ventricule gauche, 
chef d’orchestre 
mais victime de ses valves

L a prévalence des maladies valvulaires ne cesse de croître du fait de l’allongement 
de l’espérance de vie et du vieillissement de la population dans le monde en 
général et en Occident en particulier. Malgré les progrès techniques chirurgicaux 

et percutanés pour le traitement des maladies valvulaires, ces dernières peuvent 
affecter la fonction ventriculaire systolique et la fraction d’éjection gauche à court, 
moyen et long terme.

L’échographie cardiaque est le meilleur examen pour évaluer, non seulement les 
mécanismes et la sévérité des valvulopathies gauches, mais aussi l’impact de ces 
dernières sur les dimensions et la fonction du ventricule gauche (VG). De plus, les 
nouvelles techniques échocardiographiques d’analyse de déformation myocardique, 
en particulier l’imagerie par speckle tracking, permettent d’analyser la fonction sys-
tolique du VG, rendant possible la détection beaucoup plus précoce d’anomalies 
de contraction, c’est-à-dire avant la baisse de la fraction d’éjection ventriculaire 
gauche (FEVG). L’étude du strain est particulièrement intéressante chez les patients 
porteurs de valvulopathies, qui restent longtemps asymptomatiques et altèrent leur 
fonction VG à bas bruit alors même que la FEVG reste préservée.

La réponse du VG est variable selon l’ancienneté de la valvulopathie et le type d’at-
teinte valvulaire (sténosante, régurgitante ou mixte), voire selon la présence de val-
vulopathies multiples. L’âge, les comorbidités (diabète, hypertension) et la présence 
d’autres atteintes cardiaques, notamment la présence d’une coronaropathie associée, 
jouent un rôle important dans la réponse globale du VG.

La sténose aortique reste l’atteinte la plus fréquente (5 à 7 % chez les sujets de plus 
de 65 ans), suivie par l’insuffisance mitrale (IM) primaire ou secondaire, puis l’in-
suffisance aortique (IA) dégénérative ou par bicuspidie et, enfin, la sténose mitrale 
(qui a quasiment disparu dans nos pays mais reste la valvulopathie la plus fréquente 
et un gros problème de santé publique dans les pays en voie de développement avec 
345 décès par an et 34 millions de personnes atteintes de valvulopathies rhumatis-
males dans le monde). La prévalence des polyvalvulopathies adressées pour chirurgie 
cardiaque a été estimée autour de 20 % selon un registre européen publié en 2003 
mais celui-ci sous-estime probablement leur prévalence car seuls les cas opérés, donc 
jugés sévères, ont été comptabilisés.

D. MOHTY
Service de Cardiologie,
CHU de LIMOGES.
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Julien Magne décrit, dans le premier article de ce dossier, l’impact des différents types 
de sténose aortique sur le VG et insiste sur le fait qu’une diminution de la FEVG en 
dessous de 50 %, même chez un patient asymptomatique, doit déjà être considérée 
comme un signe d’altération de la fonction systolique ventriculaire gauche associé 
à un mauvais pronostic. Il précise que l’indication d’intervention est formelle dans 
ce cas-là et que la fonction myocardique longitudinale du VG par mesure du strain 
global longitudinal (SGL) avec un seuil en valeur absolue de 15 % a une valeur pro-
nostique. Enfin, il explique qu’un volume d’éjection systolique indexé à la surface 
corporelle < 35 mL/m² est un puissant marqueur, de mauvais pronostic chez les 
patients avec rétrécissement aortique calcifié (RAC) sévère, et ce quels que soient la 
FEVG et le gradient moyen transaortique.

Catherine Szymanski détaille très précisément l’effet délétère de l’insuffisance 
mitrale primaire sévère sur la taille et la fonction VG. Elle insiste sur l’intérêt d’in-
tervenir, idéalement en réalisant une plastie mitrale, à un stade précoce alors que la 
FEVG est encore à 60 % chez des patients en stade I-II plutôt que III-IV de la NYHA. 
À l’inverse, la dysfonction et le remodelage délétère du VG sont à l’origine d’une 
insuffisance mitrale secondaire (valve morphologiquement normale) qui a elle-même 
un effet pronostique néfaste à moyen et long terme quand le volume et la surface de 
l’orifice régurgitant dépassent 30 mL et 20 mm2 respectivement.

Pierre-Vladimir Ennezat et al. décrivent de façon élégante la physiopathologie et 
l’effet d’une insuffisance aortique significative sur le remodelage progressif du VG, 
mais également la correction rapide de ce dernier avec un remodelage inverse, amé-
liorant ainsi la fraction d’éjection et les dimensions du VG de façon précoce dès les 
premières semaines après la cure chirurgicale de l’IA. Cette amélioration survient 
même si l’IA est opérée à un stade tardif, alors que la dysfonction VG est déjà installée.

Aida Soufiani poursuit en décrivant les effets hémodynamiques de la sténose mitrale 
et son impact sur la fonction systolique du VG. Contrairement à ce qui est habituelle-
ment considéré, la sténose mitrale n’a pas un effet protecteur sur le VG mais elle affecte 
de façon significative la déformation myocardique (surtout le strain longitudinal 
global systolique) du VG. Il faudra encore faire des études sur l’effet de la dilatation 
mitrale percutanée et l’amélioration potentielle du strain global longitudinal.

Enfin, Sylvestre Maréchaux et al. abordent la question difficile de l’impact de la 
présence de valvulopathies multiples/mixtes sur la fonction VG. En effet, même 
considérées comme modérées, les polyvalvulopathies affectent le VG et peuvent ame-
ner à poser l’indication d’une correction chirurgicale. Dans leur article, les auteurs 
précisent que :
– l’association d’une IA et d’une IM modérée induit une surcharge volumétrique 
du VG dont les conséquences cliniques peuvent être similaires à celles d’une IM ou 
d’une IA sévère ;
– la distinction entre IM secondaire et primaire est essentielle en cas de valvulopathie 
aortique car elle va déterminer la prise en charge thérapeutique globale. Dans tous les 
cas, la décision d’intervenir doit être prise au cas par cas chez ces patients complexes, 
au mieux par des experts et dans une “Heart Valve Clinic”.

Cet éditorial n’est qu’une modeste introduction à ce très intéressant dossier de Réalités 
Cardiologiques consacré à l’étude du VG dans les valvulopathies.

Bonne lecture à tous !
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RÉSUMÉ : Le rétrécissement aortique calcifié (RAC) est la valvulopathie la plus fréquente. Dans le 
RAC serré, la présence de symptômes et/ou d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche (VG) alté-
rée est une indication d’intervention valvulaire aortique.
Les symptômes surviennent majoritairement avant que la fraction d’éjection du VG soit < 50 %. Ainsi, 
dès lors qu’elle est < 60 %, la baisse de la fraction d’éjection VG entraîne une mortalité post-interven-
tion accrue. Il est donc important d’évaluer la fonction VG de façon plus fine et au-delà de la simple 
mesure de la fraction d’éjection.
L’évaluation échocardiographique de la fonction longitudinale à travers la mesure du strain longitudi-
nal global (SLG) permet de rendre compte très précisément d’une altération myocardique longitudi-
nale. Cela est particulièrement utile dans le contexte du RAC à bas débit-bas gradient (BDBG) et à 
fraction d’éjection préservée.
Dans le contexte du RAC BDBG et à fraction d’éjection altérée, l’évaluation de la fonction du VG sous 
dobutamine et l’appréciation de la présence de réserve contractile présentent un fort intérêt clinique 
et pronostique.

J. MAGNE, D. MOHTY
CHU Dupuytren, Pôle “Cœur-Poumon-
Rein”, Service Cardiologie, LIMOGES.

Rétrécissement aortique calcifié 
et fonction ventriculaire gauche

Généralités

Le rétrécissement aortique calcifié (RAC) 
est considéré comme la valvulopathie la 
plus fréquente et la troisième maladie 
cardiovasculaire dans les pays occi-
dentaux [1-3] après l’hypertension arté-
rielle et la coronaropathie. Sa prévalence 
serait de 3 à 7 % des patients de plus de 
65 ans [4] et, bien que débattue, pour-
rait être plus élevée chez les hommes 
[5, 6]. Malgré la baisse significative des 
atteintes rhumatismales dans ces pays, le 
vieillissement de la population, associé 
à l’épidémie d’obésité et de désordres 
métaboliques (considérés aujourd’hui 
comme des déterminants majeurs de 
l’évolution du RAC), suggère que la pré-
valence du RAC devrait augmenter au 
cours des 25 prochaines années.

Il ne fait aucun doute aujourd’hui qu’en 
présence de symptômes tels que ceux 
de la triade classique dyspnée-angor- 

syncope d’effort (voire, plus rarement, 
la mort subite ressuscitée), les patients 
ayant un RAC doivent bénéficier d’une 
indication de remplacement valvulaire 
aortique (RVA) et que l’approche pré-
férentielle (chirurgie ou TAVI) doit être 
discutée au sein de la Heart Team. Il 
s’agit d’une recommandation de classe I 
dans les guides de pratique (GP) euro-
péens [1] et américains [2]. La fonction 
ventriculaire gauche dans ces GP arrive 
en seconde ligne et est donc particuliè-
rement importante pour les patients 
asymptomatiques. En effet, en l’ab-
sence de symptôme évident, il existe 
une recommandation de classe I égale-
ment pour tous les patients ayant une 
altération de la fraction d’éjection du 
VG ≤ 50 %.

La fraction d’éjection VG occupe de ce 
fait une place centrale dans la prise en 
charge des patients porteurs de RAC, 
et ce grâce à sa facilité de mesure et à sa 
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bonne reproductibilité, bien améliorée 
par le développement de l’échocardio-
graphie tridimensionnelle, mais égale-
ment grâce à sa fiabilité pronostique. Il 
est à noter qu’au contraire des recom-
mandations émises dans le contexte de 
l’insuffisance mitrale ou de l’insuffisance 
aortique, il n’existe pas de limite basse de 
fraction d’éjection du VG amenant à une 
contre-indication formelle au RVA.

L’utilisation de la fraction d’éjection VG 
comme seul “marqueur” de la fonction 
systolique VG dans le RAC ainsi que le 
seuil de 50 % font aujourd’hui débat. 
Les nouvelles techniques échocardio-
graphiques, voire d’imagerie par réson-
nance magnétique, sont prometteuses. 
Elles semblent en effet capables de 
détecter des dysfonctions VG subtiles, 
infracliniques, précoces. L’utilité de ces 
nouveaux paramètres de fonction VG 
est de plus en plus établie. En outre, il 
semble que la seule mesure du volume 
d’éjection systolique à travers la chambre 
de chasse, reflet fiable de la qualité de 
contraction du VG mais également de 
son aspect morphologique, peut être un 
marqueur d’intérêt pronostique [7, 8]. 
Ainsi, en permettant d’affiner la compré-
hension des conséquences physiopatho-
logiques du RAC sur le VG ainsi que la 
stratification du risque cardiovasculaire, 
ces nouveaux paramètres pourraient 

relles peuvent être observées en imagerie 
de résonnance magnétique, notamment 
une fibrose interstitielle (principalement 
dans la zone équatoriale du VG) peut 
s’installer [10] et perturber la récupéra-
tion postopératoire de la fonction VG. 
En pratique courante, il est donc néces-
saire d’utiliser des marqueurs échocar-
diographiques permettant d’identifier 
la présence de dysfonction VG précoce 
en l’absence d’altération de la fraction 
d’éjection VG. L’évaluation échocardio-
graphique de la fonction longitudinale à 
travers la mesure du strain longitudinal 
global (SLG) en analyse speckle tracking 
permet de rendre compte très préci-
sément d’une altération myocardique 
longitudinale. Les fibres myocardiques 
des couches sous-endocardiques et 
sous-épicardiques étant principalement 
orientées dans le sens longitudinal, c’est 
bien la fonction longitudinale qui, pré-
férentiellement et précocement, peut 
démasquer une atteinte myocardique 
infraclinique.

De nombreuses études [11-18] viennent 
de démontrer qu’en présence d’une 
fraction d’éjection VG > 50 %, une alté-
ration de la fonction myocardique lon-
gitudinale – c’est-à-dire un SLG altéré 
(fig. 1) – est associée à une risque d’évé-
nement cardiovasculaire significative-
ment plus élevé, même chez les patients 

rapidement devenir incontournables 
dans la prise en charge de ces patients.

Fonction VG et RAC 
asymptomatique

Le RAC produit une surcharge de pres-
sion et une élévation de la postcharge 
contre laquelle le VG doit constamment 
lutter. Lorsque les mécanismes d’adapta-
tion nécessaires au maintien d’un débit 
normal (augmentation des sarcomères en 
parallèle, baisse de la compliance, “rigi-
dité” diastolique) sont dépassés, le VG 
évolue vers un remodelage concentrique 
de plus en plus marqué, provoquant 
une élévation de sa masse et, sur le long 
terme, une hypertrophie. En l’absence de 
maladie coronarienne, l’hypertrophie du 
VG maintient la fraction d’éjection VG 
dans des valeurs normales, voire 
supranormales (bien supérieures à 
60-65 %). Ainsi, les symptômes du RAC 
surviennent bien plus précocement que 
la dysfonction VG lorsqu’elle est évaluée 
par une fraction d’éjection VG < 50 %. 
Néanmoins, il existe une relation signifi-
cative proportionnelle entre la baisse de 
la fraction d’éjection VG et la diminution 
de la survie post-RVA, et ce dès 60 % [9].

Par ailleurs, malgré une fraction d’éjec-
tion VG > 50 %, des anomalies structu-

Fig. 1 : Exemple de déformation myocardique longitudinale ventriculaire gauche altérée chez un patient avec un RAC serré, malgré une fraction d’éjection (FEVG) 
préservée. SLG : strain longitudinal global ; AVA : aire valvulaire aortique.
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En l’absence de réserve contractile, le 
pronostic est grevé et la mortalité opé-
ratoire associée à la chirurgie est élevée 
(entre 8 et 30 % selon les études) [22, 23]. 
Quoiqu’il en soit, les patients porteurs 
d’un RAC à BDBG doivent être opérés 
selon les recommandations améri-
caines (classe IIa). Une recommanda-
tion identique existe pour les Européens 
en présence de réserve contractile. 
L’indication chirurgicale est cependant 
moins stricte dans le cas des RAC BDBG 
sans réserve contractile du fait de cette 
mortalité opératoire si élevée. Dans ce 
contexte, le TAVI (Transcatheter aortic 
valve implantation) peut jouer un rôle 
majeur [8].

L’évaluation de la fonction VG a donc 
des conséquences importantes dans ce 
groupe de patients avec RAC BDBG. 
Elle permet en premier lieu de poser le 
diagnostic et de clairement expliquer 
ce régime de BDBG malgré la présence 
d’un RAC serré. Dans un second temps, 
une analyse plus poussée de la fonc-
tion VG et l’utilisation de l’échocardio-
graphie de stress permettent d’affiner 
encore la stratification du risque et 
surtout d’orienter la prise de décision 
thérapeutique.

RAC à bas débit-bas gradient 
“paradoxal” à fraction 
d’éjection VG préservée

Entité relativement peu fréquente, 
le RAC BDBG dit “paradoxal” est un 
exemple évident de la nécessité d’une 
évaluation fiable de la fonction VG dans 
le contexte du RAC. Il s’agit ici d’un 
RAC BDBG mais, contrairement au 
RAC BDBG “classique”, la fraction 
d’éjection VG est conservée à plus de 
50 %. La notion de paradoxe porte sur 
la présence concomitante d’un bas débit 
(volume d’éjection systolique VG indexé 
à la surface corporelle < 35 mL/m²) 
malgré une fraction d’éjection VG pré-
servée. Il est important de souligner que 
l’on parle ici d’une fraction d’éjection VG 
préservée et non d’une fonction systo-

l’âge, le sexe et la sévérité du RAC, ces 
deux marqueurs offrent une excellente 
prédiction du risque de fibrose et for-
ment un outil très précis de stratification 
du risque des patients avec RAC et frac-
tion d’éjection VG préservée.

En résumé, afin de détecter les patients 
asymptomatiques à fraction d’éjection 
VG préservée les plus à risque, la mesure 
du SLG mais également de la troponine I 
ultrasensible et la détection de strain 
électrique sont à considérer en pratique 
courante.

RAC à bas débit-bas gradient 
“classique” à fraction 
d’éjection VG altérée

Le RAC à bas débit-bas gradient (BDBG) 
est une conséquence d’une altération 
de la fonction VG associée à une frac-
tion d’éjection VG altérée. Il se défi-
nit comme la présence simultanée 
d’un gradient moyen transaortique 
< 40 mmHg et d’une fraction d’éjection 
VG < 40-45 %. Le VG ne générant pas 
assez de force pour avoir un débit nor-
mal, le flux qui en résulte ne peut pro-
duire qu’un bas gradient malgré un RAC 
qui peut être serré.

Une évaluation fine de la fonction VG 
de ces patients, et plus particulièrement 
de “la réserve contractile”, est cruciale 
(fig. 2). L’échocardiographie sous faibles 
doses de dobutamine permet d’évaluer 
cette réserve (augmentation du volume 
d’éjection systolique > 20 %). Il s’agit en 
fait de mesurer indirectement la réserve 
contractile du VG – à savoir sa capacité – 
sous certaines conditions d’augmenta-
tion inotropique, d’améliorer son ren-
dement en termes de débit cardiaque 
et sa force contractile. Il est à noter que 
l’emploi habituel du terme “réserve 
contractile” peut prêter à confusion 
puisque ce qui est évalué lors du test 
à la dobutamine est en fait plutôt une 
“réserve de flux”. À cet effet, la termi-
nologie a été rectifiée dans les derniers 
GP européens.

asymptomatiques. L’identification d’un 
seuil précis demeure une difficulté et 
aucune étude à ce jour n’a encore clai-
rement validé de valeur fiable. Il semble 
cependant qu’un SLG < 15 % soit asso-
cié à un plus mauvais pronostic à moyen 
terme. Ainsi, chez les patients porteurs 
d’un RAC modéré à sévère, asymptoma-
tiques et dont la fraction d’éjection VG 
apparaît préservée, il semble néces-
saire aujourd’hui de réaliser la mesure 
du SLG. En pratique peuvent dériver 
de l’analyse en speckle tracking des 
vues bidimensionnelles apicales, 2, 3 et 
4 chambres ou bien, plus directement, 
des acquisitions échocardiographiques 
tridimensionnelles.

Il n’existe aucune indication chirur-
gicale basée sur la mesure du SLG. 
Néanmoins, un patient asymptomatique 
avec une fraction d’éjection VG > 50 % 
et dont le SLG est < 15 % peut fortement 
laisser craindre une altération sous- 
clinique de la fonction et probablement 
une moins bonne récupération à la suite 
de l’intervention. Un suivi régulier et 
rapproché de ce type de patient pourrait 
être recommandé et, dès l’apparition 
du moindre symptôme, l’intervention 
devra être envisagée. Pour cette catégo-
rie de patients, le risque est la présence 
de fibrose myocardique dans le VG. Elle 
peut s’estimer par imagerie en réson-
nance magnétique via l’évaluation du 
rehaussement tardif au gadolinium et, 
en sa présence, le pronostic des patients 
est altéré [19].

Cependant, des marqueurs cliniques 
simples peuvent prédire avec une excel-
lente fiabilité la présence de fibrose 
myocardique dans le VG, principale-
ment dans les segments médians. La 
présence d’un niveau élevé de la tropo-
nine I ultrasensible ou bien d’un strain 
électrique détecté à l’ECG (présence 
d’inversion d’onde T en latéral associée 
à un sous-décalage du segment ST) est 
très utile dans la pratique courante pour 
détecter des sous-groupes de patients 
à haut risque de fibrose myocardique 
[20-21]. Utilisés dans un score incluant 
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relaxation, des pressions de remplissage 
du VG augmentées avec une dysfonction 
diastolique souvent sévère. De plus, face 
à un RAC BDBG paradoxal, il est par-
ticulièrement important d’expliquer le 
paradoxe en trouvant une cause claire 
à la discordance observée (à savoir un 
bas débit malgré une fraction d’éjection 
préservée) [28].

Le RAC BDBG paradoxal doit donc 
être évalué avec précaution et la pré-
sence d’une fraction d’éjection VG 
préservée ne doit pas être vue comme 
l’absence de dysfonction VG. L’apport 
de l’imagerie par résonnance magné-
tique peut être important en permet-
tant d’identifier des zones de fibrose 
myocardique suggérant une altération 
de la structure du myocarde. Les GP 
recommandent d’intervenir chez ces 
patients (classe IIa) seulement après 
confirmation de la sévérité du RAC. 
Cependant, bien que l’intervention 
semble être bénéfique sur le plan du 
pronostic, il existe peu de données sur 
l’impact de la chirurgie ou du TAVI sur 
la fonction VG des patients en BDBG 
paradoxal.

Conclusion

L’échocardiographie transthoracique 
demeure reine dans l’évaluation de la 
fonction VG des patients porteurs de 
RAC. La mesure de la fraction d’éjection 
VG doit être systématique car les princi-
pales recommandations des GP actuels 
reposent sur elle. En revanche, dans cer-
tains cas, il est nécessaire d’aller au-delà 
de la simple mesure de la fraction 
d’éjection VG pour évaluer la fonction 
systolique du VG. Bien que nécessitant 
encore quelques efforts de standardisa-
tion, notamment du point de vue des 
méthodes d’analyse ou de reproductibi-
lité entre les différents constructeurs, la 
mesure du SLG via l’analyse en speckle 
tracking 2D ou 3D doit être évaluée chez 
les patients avec RAC, plus particulière-
ment en présence d’une fraction d’éjec-
tion VG préservée.

le RAC BDBG “paradoxal” permettent 
de maintenir la fraction d’éjection VG 
au-delà de 50 %. 

Néanmoins, la fonction systolique VG 
de ces patients est associée à une nette 
altération de la fonction longitudinale 
et à une anomalie dans la structure 
myocardique VG. Par analogie avec 
l’insuffisance cardiaque, le RAC BDBG 
paradoxal peut être comparé à l’insuf-
fisance cardiaque à fraction d’éjec-
tion préservée. De façon similaire, les 
patients en RAC BDBG paradoxal pré-
sentent également des anomalies de la 

lique VG préservée. En effet, la distinc-
tion est importante car il semble que 
cette entité de RAC, malgré une fraction 
d’éjection VG préservée, présente bien 
souvent une réelle altération de la fonc-
tion VG. Certaines études rapportent 
des altérations de la fonction myocar-
dique longitudinale [24, 25]. D’autres 
ont démontré la présence de fibrose 
myocardique à un niveau supérieur que 
ce qui est classiquement observé lorsque 
la fraction d’éjection VG est conservée 
[26, 27]. En d’autres termes, le remo-
delage concentrique et le niveau d’hy-
pertrophie VG souvent retrouvés dans 

Fig. 2 : Exemple de patients avec RAC bas débit-bas gradient démontrant une augmentation sous dobuta-
mine de la fraction d’éjection (FEVG) et du volume d’éjection systolique (VES) > 20 %, suggérant la présence 
de réserve contractile.
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RÉSUMÉ : L’insuffisance mitrale (IM) est définie par le reflux systolique du sang du ventricule gauche 
vers l’oreillette gauche secondaire à un défaut d’étanchéité de la valve mitrale. Celui-ci peut être 
la conséquence d’une pathologie organique des feuillets mitraux et/ou de l’appareil sous-valvulaire 
mitral définissant les IM organiques ou primaires, ou bien la conséquence du remodelage et de la 
dysfonction systolique ventriculaire gauche (VG) d’origine ischémique ou non, sans anomalie ana-
tomique de l’appareil mitral définissant les IM fonctionnelles ou secondaires, ischémiques ou non 
ischémiques. Nous aborderons ici le cas des IM primaires.
La dysfonction VG systolique est la complication redoutée de l’IM, caractérisée par une fibrose in-
termyocytaire et une diminution de la contractilité des myocytes de mécanismes mal connus ; sa 
détection précoce est difficile.
L’apparition d’une dyspnée d’effort, d’une fibrillation atriale, d’une diminution de la fraction d’éjec-
tion (FEVG), d’une augmentation du diamètre télésystolique VG ainsi qu’une élévation des pressions 
pulmonaires constituent autant de signaux chirurgicaux indiscutables mais tardifs dont la présence 
augmente la mortalité postopératoire.

C. SZYMANSKI
Service de Cardiologie, CHU d’AMIENS.

Insuffisance mitrale 
et fonction ventriculaire gauche

Physiopathologie de 
l’insuffisance mitrale

L’association d’un orifice régurgitant 
et d’un gradient de pression ventri-
culo-atrial est responsable de la fuite 
mitrale. Le volume régurgité est déter-
miné par la surface de l’orifice régurgi-
tant (SOR), la durée de la régurgitation et 
le gradient régurgitant ; il est responsable 
d’une surcharge volumique modifiant les 
conditions de charge et la fonction VG.

1. Variations de la régurgitation

Dans les IM organiques par prolapsus, 
la progression de la régurgitation dans 
le temps est la conséquence de l’aggra-
vation des lésions anatomiques et de 
l’augmentation de la SOR [1].

Néanmoins, même en l’absence de pro-
gression des lésions anatomiques, la 

SOR peut varier et, avec elle, le volume 
régurgité (VR), en fonction des variations 
de la postcharge, des modifications de 
taille de l’anneau et de celles du volume, 
de la forme ou de la fonction systolique 
VG. L’orifice régurgitant diminue avec la 
réduction de la postcharge ou l’améliora-
tion de la contractilité et augmente avec 
l’élévation de la postcharge, du volume 
VG ou la diminution de la FE. Il n’est 
pas influencé par les variations de la fré-
quence cardiaque. C’est à ce titre qu’il 
est dit de l’IM qu’elle “génère l’IM” par 
la dilatation annulaire et ventriculaire 
qu’elle induit.

Les modifications de la postcharge font 
aussi varier le VR par l’intermédiaire 
des variations du gradient ventriculo- 
atrial. Ces variations de sévérité des 
fuites mitrales peuvent donc être obser-
vées à moyen ou long terme mais aussi 
à court terme, notamment dans les 
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IM fonctionnelles [2, 3], spontané-
ment ou sous l’effet des modifications 
des conditions de charge induites par 
les traitements médicamenteux. C’est 
ainsi que l’effet bénéfique des vasodila-
tateurs dans l’IM, initialement attribué 
à la seule diminution de l’impédance 
aortique, a par la suite été associé aux 
modifications du volume VG et donc de 
l’orifice régurgitant [4].

2. Fonction ventriculaire gauche

Le VG des patients porteurs d’une IM 
est dilaté mais à un degré moindre, à 
régurgitation égale, que dans l’insuffi-
sance aortique. Dans l’IM chronique, les 
volumes VG télédiastoliques et télésys-
toliques sont augmentés de même que 
la contrainte pariétale télédiastolique, 
alors que la contrainte télésystolique 
est en moyenne normale à la différence 
de l’insuffisance aortique [5]. La nor-
malisation de la postcharge dans l’IM 
peut s’expliquer par la présence d’une 
double sortie VG répartissant la sur-
charge volumique entre le flux antéro-
grade et le flux régurgité.

La fonction VG systolique est difficile 
à apprécier en raison de la surcharge 
volumique et la dysfonction systo-
lique est la première cause de mortalité 
postopératoire, témoin d’indications 
chirurgicales trop tardives et du carac-
tère faussement rassurant d’une FE nor-
male en présence d’une IM sévère [6, 7]. 
La détection précoce d’une dysfonc-
tion VG débutante chez ces patients est 
donc le point clé de leur prise en charge. 
Malheureusement, à ce jour, aucun 
indice de fonction systolique ne permet 
d’apprécier de façon fiable la contracti-
lité VG intrinsèque en présence d’une 
IM volumineuse. Malgré la présence 
d’une fibrose interstitielle, le méca-
nisme exact de cette dysfonction VG 
est mal connu. Expérimentalement, les 
modifications de la contractilité et de la 
structure des myofibrilles observées en 
cas d’IM sévère [8] ne sont pas liées à des 
modifications du débit coronaire [9]. La 
relaxation VG est fréquemment mais 

>>> Morbi-mortalité et facteurs pro
nostiques

À cette évolutivité des lésions corres-
pond une évolutivité clinique inexo-
rable. La fréquence d’apparition des 
symptômes chez les patients initiale-
ment asymptomatiques est de 10 % par 
an, souvent à l’occasion d’un passage 
en fibrillation atriale (FA). L’étude du 
pronostic des patients avec IM volu-
mineuse par valve mitrale flottante a 
montré qu’ils sont exposés à un excès 
de mortalité par rapport à l’espérance de 
vie de la population générale (fig. 1A) 
et que, 10 ans après le diagnostic, 
63 % d’entre eux ont développé une 
insuffisance cardiaque et 90 % soit sont 
décédés, soit ont été opérés en raison 
de la survenue de symptômes sévères, 
faisant de la chirurgie une échéance 
quasiment inéluctable à 10 ans [11]. Ces 
données américaines déjà anciennes 
ont été confirmées récemment par le 
registre MIDA (Mitral Regurgitation 
International DAtabase) portant sur 
le même type de patients avec rupture 
de cordage mitral inclus dans 4 centres 
européens (fig. 1B) [12, 13].

l Facteurs pronostiques “classiques”

L’apparition de symptômes sévères et 
la diminution de la FEVG marquent un 
tournant évolutif majeur de la maladie 
puisque le taux de mortalité annuelle 
des patients en classe III-IV est estimé 
à plus de 30 % an, que les symptômes 
aient été ou non améliorés par le traite-
ment médical [11]. Une augmentation 
du diamètre télésystolique (DTS) VG est 
également associée à une augmentation 
de la mortalité spontanée, très significa-
tive à partir de 40 mm [10]. À ce titre, 
la présence de symptômes sévères, une 
baisse de la FE ou une augmentation du 
DTS ≥ 45 mm constituent des indica-
tions de classe I non discutées [14], et 
une augmentation du DTS ≥ 40 mm une 
indication de classe IIa.

Le taux de mortalité n’est toutefois pas 
nul chez les patients asymptomatiques, 

modérément altérée. Ces anomalies de 
la fonction diastolique sont corrélées à 
la dysfonction systolique VG et à l’âge 
mais leur signification n’est pas claire.

Pronostic de l’insuffisance 
mitrale primaire et indications 
chirurgicales

La mesure et le calcul des diamètres [10], 
des volumes et de la FEVG [6, 7], ainsi que 
l’estimation des pressions pulmonaires, 
ont une forte implication pronostique.

1. Histoire naturelle

La gradation qualitative de l’IM a long-
temps rendu difficile la connaissance 
précise de son histoire naturelle. Ce 
n’est que vers le milieu des années 1990 
que le pronostic des IM organiques a été 
précisé grâce aux travaux de la Mayo 
Clinic, portant sur l’étude des fuites 
mitrales dégénératives par prolapsus 
valvulaire mitral (PVM), notamment 
avec rupture de cordage [11]. Alors 
que les méthodes de quantification des 
fuites valvulaires n’étaient pas aussi 
répandues qu’elles le sont devenues 
depuis, l’existence d’une valve mitrale 
flottante (flail leaflet dans la littérature 
anglo-saxonne) permettait en effet, en 
intégrant l’évolution épidémiologique 
récente, de s’assurer de l’homogénéité 
de la population d’étude en disposant 
d’un modèle quasi expérimental d’IM 
primaire uniformément sévère.

>>> Progression de la régurgitation

L’IM primaire est une pathologie évolu-
tive dans le temps. Le VR des fuites orga-
niques augmente en effet en moyenne de 
8 mL par an [1], progression secondaire à 
une aggravation des lésions anatomiques 
comme le suggère l’augmentation de la 
SOR observée dans le même temps. Cette 
progression varie avec le type de lésion, 
plus lente dans les lésions rhumatis-
males que dans les prolapsus mitraux 
et maximale chez les patients porteurs 
d’une valve mitrale flottante [1].



réalités Cardiologiques – n° 326_Mars 2017 – Cahier 1

13

qui est non seulement la première cause 
d’insuffisance cardiaque postopératoire 
mais aussi et surtout la principale cause 
de décès postopératoire [6, 7].

La FEVG diminue de façon quasi “obli-
gatoire” chez la plupart des patients 
après remplacement valvulaire mitral, 
d’au moins 10 % [7], probablement en 
raison de la conjonction d’une altération 
myocardique secondaire à la circulation 
extracorporelle, d’une diminution de la 
précharge, de l’augmentation probable 
de la postcharge après correction de 
l’IM et surtout d’une dysfonction myo-
cardique préopératoire. La prévention 
de la dysfonction VG postopératoire par 
son dépistage précoce préopératoire est 
donc la clé de voûte de la prise en charge 
de l’IM. C’est là toute sa difficulté compte 
tenu de l’imperfection des paramètres 
préopératoires de fonction systolique VG 
en présence d’une IM sévère.

l Imperfection des signaux chirurgi-
caux classiques

La diminution de la FE postopératoire 
est d’autant plus marquée que l’IM est 
ancienne, que les patients sont sympto-
matiques avant l’intervention ou qu’ils 
présentent une altération de la FE ou 
une augmentation du diamètre et du 

chez 132 patients asymptomatiques 
âgés de 55 ± 15 ans, avec PVM et IM 
non quantifiée, dont seuls 40 % étaient 
porteurs d’une rupture de cordage, rap-
portant un pronostic favorable de cette 
population sous surveillance médicale 
stricte [17]. Le faible nombre de patients, 
le caractère vraisemblablement modéré 
de l’IM – comme en attestent les dia-
mètres ventriculaires peu augmentés et 
le jeune âge des patients – sont des fac-
teurs confondants possibles expliquant 
le faible nombre d’événements dans cette 
population [3, 18].

2. Pronostic postopératoire

>>> Pronostic postopératoire tardif

l Impact de la fonction systolique 
ventriculaire gauche postopératoire

Si la majorité des patients opérés en 
raison de symptômes graves décrit une 
amélioration fonctionnelle franche, l’in-
cidence postopératoire de l’insuffisance 
cardiaque augmente avec le temps (38 % à 
10 ans). Contrairement à l’idée reçue, elle 
est beaucoup moins liée à la persistance 
d’une fuite résiduelle ou à la survenue 
d’une dysfonction prothétique (1/3 des 
cas) qu’à celle d’une dysfonction systo-
lique VG postopératoire (2/3 des cas) [19], 

dont la mortalité annuelle est estimée à 
4 % an [11], ni chez les patients dont la 
FE est conservée ou le diamètre télésys-
tolique peu augmenté. L’absence de 
symptômes et d’une dysfonction VG 
systolique patente ne sont donc pas les 
garants de l’absence de complications 
graves, comme l’a confirmé un travail 
prospectif ultérieur mené au sein d’une 
population de patients porteurs d’une 
IM organique dégénérative par PVM, 
d’âge moyen 63 ± 14 ans, dont la quasi- 
totalité était asymptomatique au dia-
gnostic [15]. Cinq ans plus tard, sous 
traitement conservateur, près de la moi-
tié des patients dont l’IM était sévère au 
diagnostic étaient décédés. 

Plus préoccupants encore en raison 
de leur caractère par nature imprévi-
sible, des cas de mort subite ont été 
rapportés au sein d’une population de 
patients strictement asymptomatiques, 
pour un taux linéaire de 0,8 %/an [16]. 
L’ensemble de ces travaux souligne ainsi 
le maillon faible de la maladie, ou de la 
connaissance que l’on en a, à savoir l’ab-
sence de sous-groupe à faible risque sous 
traitement médical.

Ces données ont été récemment contes-
tées par un unique travail, non confirmé 
à ce jour par d’autres publications, mené 
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50 mmHg et qui sont exposés à une sur-
mortalité postopératoire par rapport aux 
patients opérés plus précocement.

l Fondement des stratégies chirurgi-
cales précoces

Ces données illustrent bien la complexité 
de la prise en charge d’un patient avec 
IM organique sévère, asymptomatique, 
en rythme sinusal, sans dysfonction VG 
systolique apparente sur les critères de 
FE et de DTS et sans hypertension pul-
monaire. L’attente de symptômes sévères, 
d’un premier accès de FA, d’une dimi-
nution de la FE, d’une augmentation du 
DTS ou des PAPs au-delà des seuils – qui 
sont autant de critères chirurgicaux 
reconnus [14] – est sanctionnée par 
une surmortalité postopératoire. À cela 
s’ajoutent les dysfonctions systoliques 
postopératoires “inattendues”, observées 
alors que les paramètres VG préopéra-
toires, la FE et le DTS étaient normaux [6].

On peut ainsi comprendre l’attitude 
plus agressive de certaines écoles qui 
préconisent une chirurgie précoce avant 
la survenue de ces critères chirurgicaux 
trop imparfaits, dès lors que la sévérité 
de la fuite est bien établie par les cri-
tères quantitatifs modernes utilisés par 
des échographistes expérimentés, et à la 
condition que le risque opératoire soit 
bas et que la lésion soit accessible à une 
plastie mitrale dans un centre chirurgi-
cal de référence [22]. Chez ces patients, 
le remodelage atrial au-delà de 60 mL/m² 
est probablement le seul critère objectif 
à ce jour qui, une fois atteint, ne semble 
pas compromettre le pronostic post
opératoire ; ce critère a récemment été 
inclus dans les dernières recommanda-
tions, comme indication de classe IIb 
seulement [14].

En l’absence d’essai randomisé, ces 
stratégies chirurgicales précoces sont 
étayées par de nombreuses études obser-
vationnelles depuis la fin des années 
1990 comparant chirurgie précoce et 
attente armée [23, 24], notamment par 
un très récent travail mené chez plus de 

symptomatiques avant l’intervention 
(fig. 2A) [10].

De même, la diminution de la FEVG 
préopératoire ou l’augmentation du DTS 
au-delà de 40 mm compromettent la sur-
vie postopératoire tardive, quel que soit 
le type d’intervention [6, 10]. Même les 
FEVG préopératoires “limites”, entre 50 et 
60 %, sont associées à une plus forte mor-
talité tardive, les meilleurs résultats de la 
chirurgie étant obtenus chez les patients 
dont la FEVG préopératoire est ≥ 60 % 
(fig. 2B) [6] et dont le DTS reste inférieur 
à 40 mm [10]. Les mêmes observations ont 
été rapportées chez les patients dont les 
pressions artérielles pulmonaires systo-
liques (PAPs) préopératoires dépassent 

volume VG préopératoires [7, 20]. Les 
symptômes, la FE et le DTS préopéra-
toires prédisent aussi bien l’insuffisance 
cardiaque [19] que la survie postopéra-
toires tardives [10, 21], de même que la 
fibrillation atriale (FA) préopératoire 
dont l’impact reste cependant moins fort 
sur ces deux critères. Une surmortalité 
significative est en effet observée chez 
les patients en classe NYHA (New York 
Heart Association) préopératoire III-IV 
par rapport aux patients opérés en classe 
NYHA I-II dont la survie postopératoire 
rejoint celle attendue dans la population 
générale, alors qu’un excès de mortalité 
persistera toujours, malgré la correction 
de la fuite et quelle que soit la nature 
de l’intervention chez les patients très 
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rable. Ainsi la plastie mitrale a-t-elle été 
le support et sa faisabilité la condition de 
la chirurgie précoce.

3. Indications chirurgicales

En l’absence d’essai randomisé ayant 
comparé le traitement conservateur aux 
différentes stratégies chirurgicales, les 
indications de la chirurgie sont déduites 
des données relatives à l’histoire natu-
relle de la maladie valvulaire et de l’étude 
des déterminants préopératoires de son 
pronostic postopératoire. La chirurgie 
de l’IM primaire ne s’adresse qu’aux IM 
atteignant les critères échographiques de 
sévérité [14] et doit être réalisée dans un 
centre chirurgical de référence spécialisé 
dans la plastie mitrale.

Les tableaux I et II reproduisent les indi-
cations chirurgicales retenues pour l’IM 
primaire sévère respectivement par les 

en matière de chirurgie mitrale, et parti-
culièrement de stratégies chirurgicales 
précoces, d’intégrer au raisonnement 
non seulement l’anatomie de la lésion 
mais surtout l’expérience du chirurgien 
et d’adresser les patients aux centres de 
référence.

Les progrès des techniques chirurgicales 
et le caractère réparable d’une lésion ne 
doivent pas pour autant constituer un 
prétexte pour différer l’intervention car 
les patients opérés en classe NYHA III-IV, 
malgré le succès de la réparation, conser-
veront un pronostic toujours plus sombre 
que les patients opérés en classe I-II [21]. 
Loin de justifier l’attente, la reconstruc-
tion mitrale, en raison de sa supériorité 
sur le remplacement valvulaire tant en 
termes de mortalité que de morbidité 
[29], doit donc au contraire inciter à 
interrompre suffisamment tôt une his-
toire naturelle spontanément défavo-

1 000 patients après ajustement des deux 
stratégies par score de propension [25]. 
Tous ces travaux ont rapporté un béné-
fice des stratégies précoces en termes de 
survie tardive et de survenue d’un pre-
mier épisode d’insuffisance cardiaque.

>>> Impact de la réparation mitrale

La plastie mitrale, qui conserve le 
tissu valvulaire, est apparue comme 
le mode de correction privilégié des 
régurgitations mitrales. Elle est préfé-
rable au remplacement valvulaire [26] 
en termes de fonction systolique VG 
postopératoire, vraisemblablement en 
raison de la préservation des cordages 
et des muscles papillaires, et de plus 
faible mortalité opératoire [27] et post
opératoire tardive, sans exposer à un 
plus grand nombre de réinterventions 
[28]. Le risque thromboembolique est 
également plus faible après plastie 
qu’après remplacement valvulaire [29] 
et la survenue d’accident hémorragique 
plus rare, l’anticoagulation n’étant 
recommandée qu’en cas de FA. En 
outre, l’espérance de vie 10 ans après 
une plastie mitrale s’est avérée compa-
rable à celle de la population générale, 
alors qu’après un remplacement valvu-
laire elle ne représentait que 77 % de 
l’espérance de vie attendue [28].

La faisabilité d’une réparation mitrale 
atteint plus de 95 % des patients dans 
les centres chirurgicaux expérimentés 
et s’étend désormais aux prolapsus du 
feuillet antérieur et aux prolapsus bival-
vulaires [28], qui n’exposent plus les 
patients à des taux de récidive signifi-
cativement supérieurs à ceux observés 
après plastie des prolapsus postérieurs. 
Seuls les PVM complexes avec grand 
excès tissulaire et multiples jets régur-
gitants ainsi que les IM rhumatismales 
restent associés à un taux d’échec ou de 
récidive significatif, quoique là encore 
des progrès considérables aient été réa-
lisés. Beaucoup plus que la nature de 
la lésion en fait, c’est avant tout l’expé-
rience du centre chirurgical qui déter-
mine le taux de succès. Il est donc capital 

Classe I l Chirurgie recommandée en cas d’IM aiguë sévère symptomatique
l �Chirurgie bénéfique en cas d’IM chronique sévère et de symptômes de classe 

fonctionnelle II, III ou IV en l’absence de dysfonction VG sévère (définie par 
une FE < 30 % et/ou un DTSVG > 55 mm)

l �Chirurgie bénéfique en cas d’IM chronique sévère asymptomatique et de 
dysfonction VG modérée (définie par une FE entre 30 et 60 % et/ou un 
diamètre télésystolique VG ≥ 40 mm)

l �Réparation mitrale préférée au remplacement valvulaire chez la plupart des 
patients, à réaliser dans un centre de référence

Classe IIa l �Indication de réparation mitrale raisonnable, dans un centre de référence, 
en cas d’IM chronique sévère asymptomatique avec fonction systolique VG 
préservée (FE > 60 % et DTS < 40 mm) et haute probabilité de succès d’une 
plastie (> 90 %)

l �Indication de chirurgie mitrale raisonnable en cas d’IM chronique sévère 
asymptomatique avec fonction systolique VG préservée et premier accès 
de FA

l �Indication de chirurgie mitrale raisonnable en cas d’IM chronique sévère 
asymptomatique avec fonction systolique VG préservée et hypertension 
pulmonaire (PAPs > 50 mmHg au repos ou > 60 mmHg à l’effort)

l �Indication de chirurgie mitrale raisonnable en cas d’IM chronique sévère 
avec symptômes de classe III-IV et dysfonction systolique VG sévère (définie 
par une FE < 30 % et/ou un DTS > 55 mm) et forte probabilité de succès 
d’une plastie

Classe III l �Absence d’indication de chirurgie mitrale en cas d’IM chronique sévère 
asymptomatique avec fonction systolique VG préservée (FE > 60 % et 
DTS < 40 mm) et doute sur la faisabilité d’une plastie

l �Absence d’indication de chirurgie mitrale isolée en cas d’IM minime ou 
modérée

VG : ventricule gauche ; FE : fraction d’éjection ; DTS : diamètre télésystolique ; FA : fibrillation 
auriculaire ; PAPs : pression artérielle pulmonaire systolique.

Tableau I : Indications chirurgicales de l’insuffisance mitrale (IM) organique selon les recommandations amé-
ricaines de 2014 [30].
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les IM organiques sévères asymp-
tomatiques en rythme sinusal avec 
FEVG > 60 %, DTS < 40 mm et haute 
probabilité de succès d’une plastie. La 
conduite à tenir devant ces patients est 
donc controversée :
– selon les recommandations euro-
péennes, elles ne sont une indication de 
classe IIb qu’en cas d’association avec une 
dilatation atriale au-delà de 60 mL/m² 
ou avec une hypertension pulmonaire 
d’effort ;
– selon les recommandations améri-
caines [30], qui discutent la chirurgie 
plus précocement, elles constituent en 
soi une indication de classe IIa sans autre 
condition.

En l’absence d’indication opératoire 
chez un patient asymptomatique atteint 
d’une IM primaire sévère sans signe de 
dysfonction VG patente, un suivi par 
échocardiographie est recommandé tous 
les ans. Le suivi sera plus rapproché chez 
les patients dont les paramètres VG ou 
PAP sont proches des seuils [14].

Conclusion

L’IM organique chronique sévère expose 
les patients à une surmortalité par rap-
port à l’espérance de vie de la population 
générale. L’apparition d’une dyspnée 
d’effort, d’une fibrillation atriale, d’une 
diminution de la fraction d’éjection 
ventriculaire gauche, d’une augmenta-
tion du diamètre télésystolique VG ainsi 
qu’une élévation des pressions pulmo-
naires constituent autant de signaux 
chirurgicaux indiscutables mais tardifs 
dont la présence augmente la mortalité 
postopératoire.

Les stratégies chirurgicales précoces 
avant l’apparition des signaux chirur-
gicaux précédents sont associées à un 
meilleur pronostic postopératoire que 
l’attente même armée dans la plupart 
des études observationnelles. Ces indi-
cations chirurgicales précoces ne sont 
toutefois acceptables qu’en présence 
d’une fuite indiscutablement sévère 

Société européenne de cardiologie recom-
mande la chirurgie en présence [14] :
– d’une dysfonction systolique VG 
(définie par une FEVG ≤ 60 % et/ou un 
DTSVG ≥ 45 mm). La chirurgie est indi-
quée dans ce cas, y compris chez les 
patients ayant une forte probabilité de 
remplacement valvulaire mitral (recom-
mandation de classe IC) ;
– d’une FA permanente ou paroxystique 
ou d’une pression artérielle pulmonaire 
systolique de repos > 50 mmHg chez les 
patients dont la fonction VG est jugée pré-
servée (DTSVG < 45 mm, FEVG > 60 %) 
(recommandation de classe IIaC) ;
– d’une FEVG > 60 % et d’un DTSVG 
≥ 40 mm (ou 22 mm/m2) à condition 
qu’il existe une haute probabilité de 
réparation durable et un risque opéra-
toire faible, et qu’il s’agisse d’une IM par 
prolapsus valvulaire avec éversion d’un 
ou des deux feuillets dans l’oreillette 
gauche (recommandation de classe IIaC).

Si on compare les recommandations 
européennes aux recommandations 
américaines, la différence majeure 
entre ces deux documents concerne 

recommandations américaines révisées 
en 2014 [30] et européennes publiées en 
2012 [14]. Ces recommandations dis-
tinguent les patients symptomatiques et 
les patients asymptomatiques.

Chez les patients symptomatiques avec 
IM primaire sévère, sans contre-indica-
tion opératoire, la Société européenne 
de cardiologie recommande la chirurgie 
sans réserve quand la FEVG est > 30 % 
et le DTS > 55 mm (recommandation 
de classe IB) [14]. De plus, la chirur-
gie est raisonnable (classe IIaC) chez 
les patients avec FEVG < 30 % et/ou 
DTSVG > 55 mm, résistants au traite-
ment médical, ayant une haute proba-
bilité de réparation durable et peu de 
comorbidités. Elle peut être discutée 
en présence d’une dysfonction VG 
sévère avec une FEVG < 30 % et/ou un 
DTSVG > 55 mm, chez des patients résis-
tants au traitement médical, ayant une 
faible probabilité de réparation durable 
et peu de comorbidités (classe IIbC) [14].

Chez les patients asymptomatiques 
atteints d’une IM primaire importante, la 

Classe I l �Réparation mitrale préférée au remplacement valvulaire
l �Chirurgie recommandée en cas d’IM sévère symptomatique associée 

à une FE > 30 % et un DTS < 55 mm
l �Chirurgie recommandée en cas d’IM sévère asymptomatique et de 

dysfonction VG (FE ≤ 60 % et/ou DTS ≥ 45 mm)

Classe IIa l �Chirurgie à considérer en cas d’IM sévère asymptomatique avec fonction 
systolique VG préservée et premier accès de FA ou hypertension pulmonaire 
(PAPs > 50 mmHg au repos)

l �Chirurgie à considérer en cas d’IM sévère asymptomatique avec fonction 
systolique VG préservée, haute probabilité de succès d’une plastie, risque 
chirurgical bas, rupture de cordage et DTS ≥ 40 mm 

l �Chirurgie à considérer en cas d’IM sévère avec dysfonction systolique VG 
sévère (FE < 30 % et/ou DTS > 55 mm) réfractaire au traitement médical 
avec haute probabilité de succès d’une plastie et faible comorbidité

Classe IIb l �Chirurgie envisageable en cas d’IM sévère avec dysfonction systolique VG 
sévère (FE < 30 % et/ou DTS > 55 mm) réfractaire au traitement médical 
avec faible probabilité de succès d’une plastie et faible comorbidité

l �Chirurgie envisageable en cas d’IM sévère asymptomatique avec fonction 
systolique VG préservée, haute probabilité de succès d’une plastie et faible 
comorbidité, associée à :

    – une dilatation atriale (volume atrial gauche ≥ 60 mL/m²) ;
    – ou une hypertension pulmonaire d’effort (PAPs ≥ 60 mmHg à l’effort).

FE : fraction d’éjection ; VG : ventricule gauche ; DTS : diamètre télésystolique ; FA : fibrillation 
auriculaire ; PAPs : pression artérielle pulmonaire systolique.

Tableau II : Indications chirurgicales de l’insuffisance mitrale (IM) organique selon les recommandations 
européennes de 2012 [14].
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RÉSUMÉ : L’insuffisance aortique est un modèle d’augmentation de pré- et postcharge du ventricule gauche.
L’évaluation de la fonction et du remodelage ventriculaire gauche largement intriqués est un temps 
essentiel de l’écho-Doppler cardiaque chez le patient porteur d’une insuffisance aortique. Elle permet 
une évaluation à la fois de la sévérité et du pronostic de la valvulopathie.
Un remodelage extensif et/ou une altération de la fonction ventriculaire gauche ne doivent cependant 
pas faire contre-indiquer une intervention valvulaire pour un patient porteur d’une insuffisance aortique 
sévère car la chirurgie s’accompagne presque toujours d’une amélioration des conditions de charge.

P.-V. ENNEZAT1, C. SAUNIER1, 
M.-C. MALERGUE2
1 Cardiologie, Pôle Thorax et Vaisseaux, 
Centre Hospitalier Universitaire de 
GRENOBLE.
2 Laboratoire d’Échocardiographie, 
Institut Cœur Effort Santé, PARIS.

Insuffisance aortique
et fonction ventriculaire gauche

L a fraction d’éjection du ventricule 
gauche (FEVG), largement utili-
sée en pratique clinique (fonction 

pompe du VG), définie par le rapport entre 
le volume d’éjection et le volume télédias-
tolique (VES/VTD) est souvent assimilée 
à tort à la fonction systolique VG (fonc-
tion muscle ou contractile) [1]. Lorsque 
la fonction contractile du VG est altérée, 
la fonction VG reste déprimée, même 
après correction valvulaire. Une FEVG 
< 60 % en présence d’une insuffisance 
mitrale sévère indique une altération de la 
contractilité alors qu’une FEVG < 50 % en 
présence d’une insuffisance aortique (IA) 
sévère ou d’un rétrécissement aortique (RA) 
serré à haut gradient n’est pas synonyme 
d’altération de la contractilité du fait de 
l’augmentation de la postcharge.

Un indice de fonction systolique devrait 
en effet remplir les conditions suivantes : 
indépendance des conditions de charge 
(pré- et postcharge), de la fréquence 
cardiaque et de la géométrie du VG. 
Néanmoins, les indices rigoureux déve-
loppés en physiologie cardiovasculaire 
pour approcher la fonction contractile 
(relation pression-volume télésysto-
lique, quotient stress pariétal télésysto-
lique/fraction d’éjection, relation VCFc 

[Velocity of circumferential fiber shorte-
ning]/stress pariétal télésystolique, etc.) 
sont peu applicables en pratique clinique. 
L’évaluation de la FEVG pendant l’exer-
cice a été proposée comme indice de la 
fonction systolique. Cependant, outre 
les problèmes inhérents à la mesure de la 
FEVG durant l’effort, une correction par 
les variations de stress pariétal télésys-
tolique doit aussi être prise en compte 
pour interpréter les variations de FEVG 
et rend l’échographie d’effort peu pré-
dictive dans l’IA. Les recommandations 
se basent donc sur des indices impar-
faits mais simples (symptômes, fraction 
d’éjection, diamètres…) utilisables par 
tout échocardiographiste clinicien [2, 3].

Le traitement pharmacologique de 
l’IA sévère (et plus généralement de 
l’ensemble des valvulopathies orga-
niques) n’a pas d’efficacité sur le pro-
nostic (fig. 1) [4]. Le traitement médical 
repose sur la surveillance régulière des 
patients asymptomatiques et la prise en 
charge des comorbidités (hypertension 
artérielle, diabète, etc.). L’apparition de 
symptômes doit faire discuter une prise 
en charge chirurgicale car ils s’associent 
à un pronostic sévère à court terme. 
Lorsque la chirurgie n’est pas réalisée en 
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raison de comorbidités trop importantes, 
inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
(IEC) ou antagonistes de l’angiotensine 2 
et/ou inhibiteurs calciques sont les trai-
tements de choix de l’IA ; diurétiques 
de l’anse ou thiazidiques et anti-aldos-
térones sont adaptés aux signes conges-
tifs. Le bénéfice des bêtabloquants est 
controversé car ils peuvent aggraver l’IA 
en allongeant la diastole.

Les indications chirurgicales de l’IA 
asymptomatique sont essentiellement 
guidées par les valeurs pronostiques de 
la fraction d’éjection et des diamètres 
ventriculaires [2, 3] (tableau I).

Concernant l’IA sévère, et en dehors des 
indications aortiques et/ou coronaires 
spécifiques, la chirurgie est recomman-

Le DTSVG s’apparente donc à un indice 
simple de contractilité ventriculaire 
indépendant de la précharge mais 
dépendant de la postcharge.

Il est important de rappeler que les 
seuils d’intervention ont été définis 
à partir d’études de cohortes pros-
pectives ou rétrospectives mais non 
randomisées. L’objectif de ces seuils 
d’intervention est de prévenir les décès, 
les symptômes d’insuffisance cardiaque 
et la dysfonction systolique irréversible 
postopératoire. Un DTSVG > 50 mm pré-
dit un taux annuel d’événements (décès, 
symptômes, dysfonction VG) situé entre 
7 et 19 %. Le DTDVG ou le volume télé-
diastolique du ventricule gauche indice 
de surcharge ventriculaire sont moins 
corrélées au pronostic que les mesures 
télésystoliques. Un DTDVG ≥ 70 mm 
est associé à des taux annuels d’événe-
ments compris entre 5,8 et 10 %. Des 
morts subites sont classiquement obser-
vées au-delà d’un DTDVG de 75-80 mm. 
La chirurgie doit être proposée même 
lorsque ces seuils d’intervention ont 
été largement dépassés (FEVG altérée et 
DTSVG > 55 mm) car la suppression de 
l’IA (associée à un traitement médical 
attentif de la dysfonction ventriculaire) 
permet le plus souvent de réduire immé-
diatement la postcharge, d’améliorer la 
fonction ventriculaire gauche et d’inver-
ser ou de freiner le remodelage.

Il est par ailleurs important de souligner 
que l’autre objectif de ces recommanda-
tions est d’amener le patient valvulaire 
à la chirurgie le plus tard possible sans 

dée pour les patients symptomatiques 
(classe I) quelles que soient les mesures 
de FEVG et de diamètres. Pour les 
patients asymptomatiques, la chirur-
gie est recommandée lorsque la FEVG 
de repos est ≤ 50 % (classe I), ou lorsque 
le diamètre télédiastolique (DTDVG) 
est ≥ 65-70 mm (classe IIa) et/ou le dia-
mètre télésystolique (DTSVG) ≥ 50 mm 
(ou 25 mm/m²) (classe IIa). Rappelons 
que les mesures indexées ne doivent 
pas être utilisées chez les sujets obèses. 
L’importance pronostique de la mesure 
télésystolique du VG est soulignée par 
les recommandations. En effet, la pente 
de la relation pression-volume télésysto-
lique (PTS/VTS) ou élastance télésysto-
lique (Emax) est une mesure sensible de 
la contractilité ventriculaire gauche uti-
lisée en physiologie cardiovasculaire [1]. 
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Fig. 1 : Absence de différence de pronostic entre les patients porteurs d’une insuffisance aortique chronique 
traités par vasodilatateurs ou placebo (d’après [4]).

Classe ACC/AHA ESC

I
Patients symptomatiques 
(niveau B)

Patients symptomatiques 
(niveau B)

I
Patients asymptomatiques avec FEVG < 50 % 
(niveau B)

Patients asymptomatiques avec FEVG ≤ 50 % 
(niveau B)

I
Patients asymptomatiques nécessitant une chirurgie coronaire 
ou de l’aorte ascendante ou d’une autre valve (niveau C)

Patients asymptomatiques nécessitant une chirurgie coronaire 
et/ou de l’aorte ascendante ou d’une autre valve (niveau C)

IIa Patients avec une FEVG ≥ 50 % et un DTSVG > 50 mm (niveau B)
Patients avec une FEVG > 50 % et un DTSVG > 50 mm ou 
25 mm/m² (niveau C)

IIa Patients avec une FEVG > 50 % et un DTDVG > 65 mm (niveau C) Patients avec une FEVG > 50 % et un DTDVG > 70 mm (niveau C)

Tableau I : Recommandations ACC/AHA et ESC pour les patients porteurs d’une insuffisance aortique sévère.



20

réalités Cardiologiques – n° 326_Mars 2017 – Cahier 1

Fonction systolique gauche dans les valvulopathies

sion variable en fonction de la sévérité 
de la cardiopathie valvulaire et de la dila-
tation atriale).

Lorsque, dans l’insuffisance mitrale, le 
VG éjecte une partie du volume sanguin 
dans une cavité à basse pression (l’oreil-
lette gauche), la totalité du volume 
d’éjection systolique ventriculaire est 
éjectée dans une chambre à haute pres-
sion (l’aorte) dans l’IA isolée (surcharge 
barométrique). La réduction de la pres-
sion aortique diastolique facilite l’éjec-
tion ventriculaire en proto-systole. La 
surcharge de pression (augmentation 
de la tension pariétale systolique selon 
la loi de Laplace) résulte de l’hyperten-
sion artérielle systolique, conséquence 
de l’augmentation du volume d’éjection 
systolique total. La persistance d’une 
postcharge trop élevée dans l’IA explique 
pourquoi l’amélioration postopératoire 
de la fonction ventriculaire gauche est 
quasiment constante dans l’IA.

Néanmoins, lorsque le VG n’est plus 
capable de générer une pression systo-
lique au-dessus de 120 mmHg, la réduc-
tion de la postcharge après remplacement 
valvulaire aortique est souvent modeste ; 
ces patients sont des candidats à très haut 
risque pour la chirurgie. La baisse de la 
pression artérielle diastolique combinée 
à l’augmentation de la pression télédias-
tolique du VG et de la masse ventricu-

cohorte de dérivation et une cohorte de 
validation, âge moyen 59 ans) [7]. Une 
valeur seuil de 130 pg/mL permettait de 
prédire, de façon indépendante des para-
mètres classiques échographiques, un 
risque élevé d’événements (décès, insuf-
fisance cardiaque, dysfonction VG) avec 
un odds ratio (OR) de 6,7. Néanmoins, 
outre les problèmes inhérents au dosage 
(reproductibilité, NT-pro-BNP versus 
BNP…), les taux de peptides natriuré-
tiques dépendent en pratique de multi-
ples facteurs dont l’âge, le sexe, l’obésité, 
l’hypertension artérielle, la fonction 
rénale et les comorbidités.

Physiopathologie de 
l’insuffisance aortique

L’IA produit une surcharge volumé-
trique et barométrique du VG. Une par-
tie du volume éjecté dans l’aorte revient 
dans le VG durant la diastole suivante 
(surcharge volumétrique) (fig. 2). Le 
remplissage du VG étant déterminé en 
grande partie par la pression aortique 
diastolique (40-80 mmHg) et, pour une 
moindre contribution, par la pression de 
l’oreillette gauche (5-12 mmHg) pouvant 
s’élever en cas d’IA sévère décompensée, 
le régime de pression VG est plus élevé 
que celui de l’insuffisance mitrale où le 
remplissage est déterminé uniquement 
par l’oreillette gauche (niveau de pres-

compromettre son pronostic à long terme 
en raison du risque opératoire et surtout 
des complications postopératoires à long 
terme. En cas de remplacement valvu-
laire, les complications inhérentes à 
l’implantation d’une prothèse, le plus 
souvent mécanique chez le sujet jeune, 
font envisager l’intervention le plus 
tard possible. Lors de la chirurgie, la 
maladie valvulaire est, en effet, échan-
gée contre une autre situation patholo-
gique. Lors d’une plastie, la valve est 
réparée mais demeure anormale avec 
un risque de dégénérescence. Lors d’un 
remplacement par prothèse valvulaire, 
les complications sont dominées par les 
événements thromboemboliques, les 
hémorragies liées à l’anticoagulation, 
les infections et la durée de vie limitée 
du matériel implanté.

Dans l’insuffisance mitrale organique, 
la chirurgie précoce est motivée par le 
fait que de nombreux patients peuvent 
bénéficier de la plastie valvulaire 
(chirurgie conservatrice). Concernant 
l’IA, le seuil d’intervention est plus 
élevé étant donné qu’un remplacement 
valvulaire va être réalisé chez l’im-
mense majorité des patients. La plastie 
aortique est, en effet, réservée à certains 
centres experts et sa durabilité demeure 
en cours d’évaluation.

La valeur pronostique de la déforma-
tion myocardique par speckle tracking 
(“strain”) a été évaluée dans une petite 
cohorte de 64 patients avec IA sévère. Une 
réduction de la déformation longitudi-
nale était associée à une progression de la 
maladie ventriculaire [5]. De plus amples 
études sont cependant nécessaires pour 
définir la place de cet indice extrême-
ment charge-dépendant et souffrant de 
défaut de reproductibilité, notamment 
entre différents constructeurs [6].

La sécrétion myocardique du BNP (pep-
tide natriurétique de type B) est corré-
lée à la tension pariétale systolique. 
Sa valeur pronostique dans l’IA a été 
étudiée dans une cohorte prospective 
argentine (294 patients répartis dans une 
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éjecté efficace (volume total - volume 
régurgité) sans augmentation sensible du 
volume et de la pression VG diastolique.

La persistance et l’aggravation progres-
sive de l’IA font que l’hypertrophie 
myocardique devient insuffisante pour 
s’adapter à la charge hémodynamique 
à l’effort puis au repos (fig. 3B et 4). La 
dilatation extrême du VG provoque une 
ischémie myocardique avec amincis-
sement des parois et progression d’une 
fibrose interstitielle sur le plan anato-
mopathologique. Elle évolue vers la 
désadaptation et la défaillance du VG 
irréversible (fig. 5). La désadaptation à la 
charge (“load mismatch”) se traduit par 
une baisse de la compliance ventriculaire 
avec une augmentation des pressions de 
remplissage et une baisse de la fonction 
systolique, de la FEVG, et donc par une 
augmentation des diamètre et volume 
télésystoliques. Les pressions ventricu-
laire et artérielle systoliques baissent. 
Paradoxalement, le volume régurgité 
diminue dans ces stades avancés mais la 
fraction régurgitée demeure élevée.

Il est important de souligner que l’al-
longement de la diastole augmente le 
volume régurgité ; la tachycardie est 
donc bénéfique en diminuant la fraction 
de régurgitation alors que la bradycardie 
est délétère. Les bêtabloquants indiqués 

qui peut dépasser 20 ans même en cas de 
régurgitation importante. Dans les cas 
les plus sévères, le débit ventriculaire 
gauche peut atteindre 25 L/min (niveaux 
atteints par les athlètes d’endurance au 
maximum de l’exercice). Il faut souli-
gner que cette augmentation du volume 
d’éjection systolique contribue à dilater 
l’aorte ascendante (indépendamment de 
l’étiologie de la valvulopathie) ; la dilata-
tion de la racine aortique tend à aggraver 
l’insuffisance aortique, créant ainsi un 
cercle vicieux. En effet, physiologique-
ment, l’aorte ascendante emmagasine 
une grande partie du volume éjecté en 
systole et le restitue en diastole.

L’hypertrophie excentrique permet de 
préserver le rapport volume/masse VG 
et l’épaisseur pariétale relative (épais-
seur pariétale/diamètre ventriculaire) 
et donc d’atténuer, voire de normaliser, 
aux stades initiaux de la maladie l’aug-
mentation de la tension pariétale (pres-
sion ventriculaire  rayon/2  épaisseur 
selon la loi de Laplace).

Dans les phases compensées et asympto-
matiques, la baisse des résistances péri-
phériques et la réduction de la diastole 
liée à l’augmentation de la fréquence car-
diaque lors de l’exercice permettent de 
réduire le volume régurgité par battement 
et par conséquent d’augmenter le volume 

laire gauche (voir ci-dessous) peuvent 
compromettre, d’abord à l’effort puis 
au repos, la perfusion coronaire (qui est 
essentiellement diastolique) et donc l’ap-
port du myocarde en oxygène.

1. Insuffisance aortique chronique

Le volume régurgité provoque progressi-
vement un remodelage excentrique du VG 
avec une augmentation parfois considé-
rable du volume télédiastolique et de la 
masse VG (reprogrammation du matériel 
génétique myocardique avec multiplica-
tion des sarcomères en série et élongation 
des fibres myocardiques et des cardiomyo-
cytes) puisque les parois du myocarde 
ne s’amincissent pas aux stades initiaux 
de la maladie (masse VG = 0,8  [1,04  
(DTDVG + PP + SIV)3 – DTDVG3]).

L’hypertrophie VG excentrique permet de 
préserver la compliance diastolique du 
VG et ainsi d’abaisser, voire de normaliser, 
les pressions de remplissage aussi bien 
au  repos qu’à l’effort (fig. 3A). La FEVG 
ainsi préservée par l’augmentation de la 
précharge (déterminée par l’augmenta-
tion du VTDVG [volume télédiastolique 
ventriculaire gauche] et des pressions de 
remplissage) permet d’accroître sensible-
ment le volume d’éjection systolique. Ce 
remodelage ventriculaire adaptatif s’asso-
cie à une longue phase asymptomatique 

100 mL

200 mL

12 mmHg

=

FR = 0,50
VES e�
100 mL

VTDVG 250 mL

VTSVG 50 mL

FEVG 0,80

PAo 190/60

PTDVG

75 mL

150 mL

25 mmHg

=

FR = 0,50
VES e�
75 mL

VTDVG 300 mL

VTSVG 150 mL

FEVG 0,50

PAo 170/60

PTDVG

100 mL

15 mmHg

=

VTDVG 230 mL

VTSVG 130 mL

FEVG 0,43

PAo 120/80

PTDVG

Fig. 3 : A : insuffisance aortique chronique compensée avec hypertrophie excentrique. La fraction d’éjection (FEVG) et les volumes d’éjection systolique (VES) total (250-
50 = 200 mL) et efficace (100 mL) sont augmentés et les pressions de remplissage sont normales. B : insuffisance aortique chronique décompensée avec augmentation 
du volume télésystolique du ventricule gauche, diminution de la FEVG et des VES total et efficace, et augmentation des pressions de remplissage. C : immédiatement 
après le remplacement valvulaire aortique, on observe un remodelage inverse et une quasi-normalisation des pressions de remplissage. Le plus souvent, la FEVG se 
normalise progressivement. Adapté de Braunwald’s Heart Disease Ninth Edition.
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pour ralentir la progression de l’aortopa-
thie peuvent ainsi devenir délétères à la 
fois pour le VG et pour l’aorte en majo-
rant le volume régurgité et par là même 
le volume éjecté [2-3].

La prise en charge des patients porteurs 
d’une IA chronique sévère repose essen-
tiellement sur la surveillance attentive des 
symptômes et des paramètres ventricu-
laires. L’histoire naturelle de l’IA montre 
que, chaque année, 4 % en moyenne des 
patients asymptomatiques développent 
une dysfonction systolique ou des symp-
tômes et seulement 0,2 % décèdent [2, 3]. 
Néanmoins, l’âge moyen de ces patients 
inclus dans ces cohortes historiques était 
de 39 ans. Dans une série plus récente, l’âge 
moyen était de 60 ans avec un taux annuel 
de décès 10 fois plus important (2,2 %) [8]. 
Par ailleurs, les mesures quantitatives de 
l’IA s’avéraient supérieures aux paramètres 
classiques pour prédire le pronostic ; les 
patients avec une IA quantitativement 
sévère (VR ≥ 60 mL et SOR ≥ 30 mm²) et un 

A B

Fig. 4 : Remodelage ventriculaire gauche inverse échographique (VTDVG = 290 mL en préopératoire [A] puis 
VTDVG = 150 mL [B] à 1 an de l’intervention) et électrique (disparition des ondes T négatives sur l’ECG de 
droite) après remplacement valvulaire aortique chez un patient de 72 ans porteur d’une IA sur bicuspidie.

Insu�sance aortique

� VTDVG

� Masse VG

Dysfonction VG � Consommation myocardique d’O2 � Apports myocardique en O2

� PTDVG
(dyspnée)

Ischémie myocardique

Défaillance cardiaque
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Fig. 5 : Résumé de la physiopathologie de l’insuffisance aortique (adapté de Boudoulas H, Gravanis MB : Valvular heart disease. In Gravanis MB : Cardiovascular Disor-
ders : Pathogenesis and Pathophysiology, St. Louis, CV Mosby, 1993, p. 64).
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tation du volume d’éjection systolique 
liée à l’augmentation de la contractilité 
(mécanisme de Frank-Starling et sti-
mulation neurohormonale) sont le plus 
souvent insuffisantes pour assurer un 
débit cardiaque systémique en adéqua-
tion avec les besoins de l’organisme. Une 
correction chirurgicale urgente s’impose 
avant l’installation d’une défaillance des 
organes périphériques.

La réponse VG dépend de 
l’étiologie de l’IA, de l’âge 
auquel elle s’est développée 
et des comorbidités

1. Âge, sexe et facteurs génétiques 

Le rôle de l’âge et du sexe sur la réponse 
ventriculaire gauche en termes de remo-
delage et de fonction n’a pas été spéci-
fiquement étudié dans le cadre de l’IA. 
Lorsqu’on sait que la masse ventriculaire 
est physiologiquement multipliée par 10 
entre l’enfance et le stade adulte, on peut 
émettre l’hypothèse qu’une IA peut être 
davantage tolérée et compensée chez les 
sujets jeunes que chez les sujets âgés. Les 
femmes développent des symptômes 
et/ou une dysfonction ventriculaire pour 
une dilatation moindre du VG par rapport 
aux hommes [10]. Néanmoins, ces diffé-
rences s’estompent lorsque les mesures 

Doppler couleur est parfois très limitée et 
le temps de demi-pression est par consé-
quent très court) car le volume VG ne 
peut augmenter en aigu (sac péricardique 
inextensible) (fig. 7). Cette augmenta-
tion considérable de la pression diasto-
lique du VG se traduit par une moindre 
augmentation de la PA différentielle en 
raison de la diminution du gradient de 
pression aortique-VG. L’augmentation 
de la fréquence cardiaque et l’augmen-

VTSVG indexé > 45 mL/m² étaient à haut 
risque d’événements.

L’évaluation de la FEVG n’est pas un 
paramètre suffisant puisque de nom-
breux patients s’améliorent après un 
remplacement ventriculaire, même 
lorsque la FEVG est significativement 
altérée (fig. 3C). Certains patients 
échappent néanmoins au suivi et sont 
retrouvés à un stade de dysfonction 
ventriculaire irréversible. Starling et al. 
montraient que ce sont les patients 
qui sont en dehors de la relation stress 
circonférentiel télésystolique/FEVG 
(signant l’altération irréversible de la 
dysfonction contractile) qui ont une 
réponse postopératoire défavorable [9]. 
Les volumes télédiastoliques et télésys-
toliques moyens de ces patients avec 
altération de la contractilité étaient de 
689 et 477 mL respectivement, avec une 
FEVG moyenne de 30 % et un rapport 
volume/masse VG de 1,55 (fig. 6).

2. Insuffisance aortique aiguë

Le volume régurgité, s’il est significatif, 
provoque une élévation brutale des pres-
sions de remplissage (l’extension du jet en 
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Fig. 6 : Les 4 patients (entourés par un cercle rouge pointillé) qui sont en dehors de la relation stress cir-
conférentiel télésystolique-FEVG (signant l’altération irréversible de la dysfonction contractile) ont une 
réponse postopératoire défavorable (d’après [9]).
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Fig. 7 : A : fonction ventriculaire gauche en l’absence d’insuffisance aortique ; B : fonction ventriculaire gauche 
en présence d’une insuffisance aortique aiguë provoquant une élévation brutale des pressions de remplis-
sage. Bien que le volume d’éjection systolique total (170-50 = 120 mL) soit augmenté, le VES efficace est 
réduit à 60 mL. Adapté de Braunwald ‘s Heart Disease Ninth Edition.
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myocardique en oxygène et favorise 
la survenue de symptômes d’angor et 
la dysfonction systolique du VG. La 
survenue d’un infarctus du myocarde 
altère brutalement la tolérance hémo-
dynamique à la fuite et provoque une 
désadaptation brutale à la charge ; un 
remodelage VG extensif et irréversible 
peut survenir si la cardiopathie isché-
mique évolue silencieusement.

Conclusion

L’évaluation du remodelage et de la fonc-
tion ventriculaire gauche est une étape 
clé de la prise en charge des patients por-
teurs d’une IA. Ces paramètres sont non 
seulement des outils de quantification de 
la sévérité de la fuite, mais aussi des élé-
ments essentiels de la surveillance et du 
pronostic. L’échocardiographie est l’outil 
majeur pour la prise en charge des patients 
valvulaires ; elle peut être complétée par 
l’IRM cardiaque en cas de doute diagnos-
tique ou d’échogénicité insuffisante.

Il est probable que, dans un avenir proche, 
l’IRM 4D flow devienne la technique 
de référence. La FEVG tout comme le 
DTSVG, indices largement dépendants 
des conditions de charge mais d’obtention 
facile, sont recommandés comme outils 
de surveillance alors que les autres indices 
comme le quotient stress pariétal télésyto-
lique/fraction d’éjection, peu dépendants 
des conditions de charge, ne sont pas 
recommandés car d’obtention difficile et 
peu applicables en clinique. Néanmoins, 
PA et fréquence cardiaque doivent être 
associées au compte rendu d’échocar-
diographie afin de pouvoir comparer 
différents examens dans le temps. Dans 
l’immense majorité des cas, on assiste, 
après remplacement valvulaire aortique, 
à une amélioration du remodelage et de la 
fonction ventriculaire même en cas d’alté-
ration franche de la FEVG préopératoire.
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sont rapportées à la surface corporelle. 
Des facteurs génétiques propres ou indé-
pendants de l’étiologie de l’IA peuvent 
également être impliqués dans la réponse 
ventriculaire à la surcharge ventriculaire. 
Des études collaboratives sont néces-
saires pour explorer ces hypothèses.

2. Étiologie

Remodelage, fonctions systolique et dias-
tolique diffèrent lorsque l’IA est liée à une 
bicuspidie (installation à un âge jeune, 
rôle aggravant d’une sténose associée), un 
RAA (rôle potentiel de la cardite rhuma-
tismale), une radiothérapie (rôles respec-
tifs de l’atteinte péricardique qui limite 
la dilatation cavitaire, de l’atteinte myo-
cardique qui altère la fonction systolique 
et diastolique, et de l’atteinte coronaire), 
une atteinte médicamenteuse (rôle poten-
tiel de la fibrose endocardique induite par 
la stimulation sérotoninergique : dérivés 
des fenfluramines, de l’ergot de seigle).

3. Comorbidités

Hypertension artérielle, diabète, obésité 
et rigidité vasculaire deviennent préva-
lents avec le vieillissement de la popu-
lation. D’une part, l’augmentation de 
l’impédance aortique et des résistances 
vasculaires périphériques augmente 
potentiellement la sévérité de l’IA. 
D’autre part, l’augmentation de la rigi-
dité ventriculaire liée à la fibrose ventri-
culaire et au remodelage concentrique 
aggrave la tolérance clinique et hémody-
namique de l’IA du fait d’une augmenta-
tion rapide des pressions de remplissage. 
Ainsi, une IA de sévérité moyenne peut 
devenir rapidement symptomatique 
alors que le VG n’est pas ou peu remo-
delé. La prise en charge de ces patients 
s’avère délicate et les résultats postopé-
ratoires ne sont pas toujours satisfaisants 
avec une persistance des symptômes.

4. Maladie coronaire

La combinaison d’une coronaropathie 
obstructive et du “vol coronaire” lié 
à l’IA compromet davantage l’apport 



réalités Cardiologiques – n° 326_Mars 2017 – Cahier 1

Fonction systolique gauche dans les valvulopathies

25

RÉSUMÉ : Le rétrécissement mitral (RM) est réputé être une valvulopathie avec un retentissement 
principalement d’amont et un ventricule gauche (VG) “protégé”. Cependant, nous savons depuis les 
années soixante-dix qu’il existe une dysfonction intrinsèque du VG liée au RM mais dont les méca-
nismes sont controversés. Ils associent une composante myocardique probable à des facteurs hémo-
dynamiques en rapport avec le remodelage VG et la sévérité de la sténose.
Les techniques échographiques d’étude des déformations myocardiques ont montré que cette dys-
fonction existe chez tous les patients porteurs d’une sténose mitrale et qu’elle pourrait même devenir 
un paramètre pronostique et de suivi de ces patients.

A. SOUFIANI
CHU Ibn Sina, RABAT (Maroc).

Fonction systolique dans 
le rétrécissement valvulaire mitral

L’ étude de la fonction sytolique 
ventriculaire gauche dans le 
contexte des valvulopathies 

est cruciale. Les recommandations 
actuelles préconisent d’intervenir en 
cas de valvulopathie sévère respon-
sable de symptômes et/ou d’atteinte de 
la fonction du ventricule gauche (VG), 
sauf pour le rétrécissement mitral (RM), 
devenu rare en Occident [1] et réputé 
être “à VG protégé”, pour lequel on 
recherche surtout le retentissement 
d’amont [2,3]. Or, depuis les années 
soixante-dix, on sait qu’il existe une 
dysfonction VG dans le RM alors même 
que la fraction d’éjection (FE) peut être 
normale [4]. 

Les nouvelles techniques d’imagerie, et 
en particulier l’étude des déformations 
par 2D strain, permettent une approche 
fine de la fonction myocardique globale 
et régionale et peuvent détecter une dys-
fonction VG infraclinique.

Il faudra encore attendre les résultats de 
nouvelles études à grande échelle pour 
savoir s’il faut intégrer l’étude de la fonc-
tion VG par strain dans l’algorithme thé-
rapeutique du RM.

Quelques rappels

Le RM réalise un barrage diastolique 
au flux sanguin auriculoventriculaire 
gauche dont les répercussions se pro-
pagent en amont (élévation de la pres-
sion de l’oreillette gauche, hypertension 
artérielle pulmonaire (HTAP) postca-
pillaire, “pneumopathie mitrale”, puis 
insuffisance cardiaque droite). Ce reten-
tissement explique de prime abord que la 
fraction d’éjection ventriculaire gauche 
(FEVG) ne figure pas dans les algorithmes 
de prise en charge. En effet, les recomman-
dations européennes et américaines pré-
conisent d’intervenir en cas de RM serré 
symptomatique, ou asymptomatique avec 
arythmie complète par fibrillation auricu-
laire (ACFA) ou HTAP de repos [2, 3].

L’échographie transthoracique (ETT) est 
donc suffisante en pratique pour faire le 
diagnostic du RM, préciser s’il est serré 
et établir si l’anatomie est compatible 
avec une dilatation mitrale percutanée 
(DMP). Si on se doit de reporter le reten-
tissement d’amont sur un compte rendu 
échographique de RM “sans oublier la 
valve tricuspide”, on ne s’attarde pas 
sur l’étude de la fonction VG car, classi-
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quement,  il s’agit d’une valvulopathie à 
“ventricule gauche protégé”.  

Un peu d’histoire

L’étude de la fonction VG dans le RM 
a donc été longtemps négligée. Dubiel 
a rapporté, pour la première fois en 
1975, l’existence d’une FEVG basse au 
cours d’un cathétérisme de RM [4]. Les 
études angiographiques qui ont suivi ont 
confirmé cette dysfonction avec dimi-
nution de la précharge et des volumes 
télédiastoliques (VTD). La ventriculogra-
phie retrouvait soit des anomalies de la 
cinétique du segment inféro-latéro-basal, 
soit une hypokinésie globale expliquée 
alors par la myocardite rhumatismale [5].

Les premières études échographiques [6] 
ont noté la présence d’une dysfonction 
systolique VG déterminée par TM ou 2D 
chez 25 à 30 % des patients. Les index 
de performance myocardique, la FE ainsi 
que les vitesses septales et postérieures 
étaient diminués et corrélés à la sévérité 
des symptômes.

Les techniques d’imagerie par Doppler tis-
sulaire (DTI) [7-9] (tableau I) ont démontré 
par la suite, via la diminution des vélocités 
systoliques annulaires, la présence d’une 
dysfonction VG infraclinique non détec-
tée par les méthodes conventionnelles 
pour des sténoses mitrales modérées [7]. 
Cette dysfonction était réversible après 
DMP [9]. Le Doppler tissulaire couleur a 
également permis de souligner l’altération 
des déformations longitudinales régio-
nales avec réduction des pics systoliques 
de strain et de strain rate.

Apport des nouvelles 
techniques de speckle 
tracking imaging

Cependant, le DTI couleur a été rapide-
ment détrôné par les techniques de 2D 
speckle tracking, angle-indépendantes et 
permettant de mesurer les déformations 
dans les 3 plans de l’espace. Les études 

Ces données rejoignent celles d’une série 
personnelle en cours de publication 
(fig. 1). L’augmentation du VTDVG était 
le déterminant le plus puissant de l’amé-
lioration du SGL après DMP, suggérant 
que l’altération des conditions de charge, 
et donc les facteurs hémodynamiques, 
jouent un rôle important dans la genèse de 
la dysfonction systolique VG [12] (et aussi 
que le strain myocardique peut s’avérer 
charge et géométrie-dépendant).

Une autre étude [13] s’est intéressée à 
l’accélération myocardique isovolu-
mique, un paramètre DTI affranchi des 
conditions de charge et bien corrélé au 
dp/dt VG [14]. Cet indice était diminué 
chez l’ensemble des patients porteurs 
de RM, indépendamment du degré de 
sténose, appuyant cette fois l’hypothèse 
du facteur myocardique en accord avec 
l’étude de Bilen [11].

Mécanismes de la dysfonction 
VG dans le RM rhumatismal

Ainsi, les facteurs fonctionnels et/ou 
myocardiques responsables de la dys-

avec 2D strain [10-12] ont ainsi retrouvé, 
chez tous les patients avec sténose 
mitrale même légère comparativement 
à des patients contrôles, une diminution 
significative du 2D strain global longitu-
dinal (SGL) [10] et circonférentiel [12] 
mais aussi du strain longitudinal régional 
des segments basaux et médians, et cela 
malgré une FE préservée (66 ± 8 %) [10].

L’altération du SGL était indépendante 
de la sévérité de la sténose pour Bilen 
et al. dont l’étude a randomisé 60 patients 
avec RM léger à modéré et 12 avec RM 
serré (SGL en valeur absolue = 16,8 ± 
1,54 % vs 19,6 ± 2 % ; p < 0,001, analyse 
faite avec le constructeur GE Vingmed 
Ultrasound AS) [11].

Une étude récente de Sengupta et al. a 
inclus cette fois uniquement des RM 
sévères (n = 66). L’altération plus impor-
tante du SGL observée chez tous les 
patients versus témoins (-14,6 ± 3,3 vs 
-20,1 ± 2,3 ; p < 0,001 ; analyse sur le 
TomTec Imaging Systems GmbH, Munich) 
et réversible 48 heures après DMP, 
était corrélée à la taille de l’OG, au VTD 
réduit et au gradient mitral moyen [12]. 

Fig. 1 : SGL chez une patiente avec RM serré, avant et après DMP (série personnelle). La représentation bull’s 
eyes à gauche (avec planimétrie en 3D correspondante à droite) montre une légère altération du SGL chez une 
patiente avec sténose mitrale serrée (A). Noter la réversibilité de cette altération – en particulier au niveau de 
la paroi inférolatérale – 48h après DMP (bull’s eyes et SM en planimétrie après libération des commissures (B).
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ticulier au niveau des segments apicaux 
[18]. Les nouvelles techniques échogra-
phiques de visualisation du flux sanguin 
intracardiaque ont suggéré que ce remo-
delage empêcherait la formation d’un 
vortex optimal, ce qui pourrait contribuer 
au développement de la dysfonction VG.

>>> D’autres facteurs ont également été 
évoqués comme le mouvement septal 
paradoxal associé à la surcharge droite et, 
enfin, la cardiomyopathie rythmique. En 
effet, la fréquence de l’ACFA peut dépas-
ser 80 % en cas de RM avec FE < 50 %. Et 
si les séries échographiques de 2D strain 
excluent généralement les patients en 
arythmie (tableau I), une étude avec DTI 
avait retrouvé un index de performance 
myocardique (indice de Tei) plus élevé, 
et donc une altération plus marquée de 
la fonction systolique chez des patients 
avec sténose mitrale en arythmie compa-
rés à ceux en rythme sinusal (0,51 ± 0,02 
vs 0,61 ± 0,02 ; p < 0,001) [19].

Impact pronostique

Au-delà de la simple détection de la 
dysfonction VG infraclinique, l’équipe 

importante qui a été imputée au proces-
sus rhumatismal inflammatoire [15].

Malgré tout, l’atteinte myocardique reste 
controversée. En effet, plusieurs études 
ont attesté l’absence d’élévation de la 
troponine pendant les épisodes de rhu-
matisme articulaire aigu ou de cardite 
rhumatismale même récurrente [16]. 
Par ailleurs, les altérations ultrastruc-
turales retrouvées par Lee et al. pour-
raient rejoindre celles observées dans 
les états de diminution chronique de la 
précharge VG [17].

Enfin, les travaux qui se sont intéressés 
à la quantification de la surface mitrale 
par IRM cardiaque n’ont pas mentionné 
l’existence d’un rehaussement tardif 
au niveau du myocarde VG qui aurait 
pu signer la myocardite. Les nouvelles 
séquences de T1-mapping à la recherche 
de fibrose diffuse apporteront sans doute 
de nouveaux éléments de réponse.

>>> La fibrose et le raccourcissement de 
l’ASV dans le RM rhumatismal, d’une 
part, et le stress pariétal lié au facteur 
myocardique, d’autre part, vont entraîner 
un remodelage sphérique du VG, en par-

fonction VG ne sont pas univoques. 
Plusieurs mécanismes ont été avancés :

>>> Une notion importante est l’inté-
gration de la valve et de l’appareil sous- 
valvaire (ASV) mitral avec les structures 
du VG : les cordages et muscles papil-
laires se poursuivent directement avec la 
trabeculae à travers la région sous-endo-
cardique. L’épaississement valvulaire et 
la fibrose des cordages pourraient entraî-
ner un tethering du myocarde adjacent et 
immobiliser la paroi inféro-latérale [14], 
hypothèse étayée par les preuves d’ano-
malies de la cinétique de cette paroi.

>>> La cardiopathie rhumatismale est 
considérée comme une pancardite. 
L’impact du “facteur myocardique” dans 
la dysfonction VG du RM a été démon-
tré par une étude anatomopathologique 
ancienne réalisée chez 15 patients par 
biopsie myocardique. Tous les patients 
– indépendamment de la fonction 
contractile du VG et du degré de sté-
nose mitrale – avaient des degrés 
variables d’altérations ultrastructurelles. 
Cependant, les patients présentant 
une performance ventriculaire altérée 
avaient une perte de myofibrilles plus 

Auteur/Année n RM
Âge

(ans)
Degré RM

SM moyenne (cm2)
DMP ETT

Comparaison fonction VG RM/témoin
Corrélation fonction VG et indices

hémodynamiques

Özdemir et al.
2002 [7]

46 41 ± 11 Léger à serré Non 2D, DTI
S’ à l’anneau mitral latéral [cm/s] :
8,1 ± 1,7 vs 10,2 ± 1,6 ; p < 0,001
Corrélation du S’ avec la SM

Doğan et al.
2006 [8]

30 45 ± 9
Léger à modéré
1,5 ± 0,3

Non DTI
Pic systolique strain à l’anneau latéral :
10 ± 5 vs 25 ± 6 %  p < 0,001

Özdemir et al.
2010 [10]

60 41 ± 5
Léger à modéré
1,9 ± 0,5

Non
2D, 2D 
strain

SGL : -17 ± 3,3 vs -19 ± 2,5 % ; p = 0,001
Strain régional réduit

Bilen et al.
2011 [11]

72 40,9 ± 8 Léger à serré
1,42 ± 0,18

Non
2D, 2D 
strain*

SGL : -16,8 ± 1,54 vs -19,6 ± 2 % ; p < 0,001
Pas de corrélation du SGL avec la SM

Sengupta et al. 
2014 [12] *

57 28 ± 6,4
Très serré
0,69 ± 0,17

Oui
DTI, 2D 
strain ¶

Avant DMP :
SGL : -14,6 ± 3,3 vs -20,1 ± 2,3 ; p < 0,001
SGL corrélé au gradient mitral
Après DMP : 
SGL : -17,8 ± 3,5 vs -20,1 ± 2,3 ; p < 0,01

Tableau I : Principales études échographiques portant sur la fonction VG dans le RM.
SM : surface mitrale ; RM : rétrécissement mitral ; n : nombre ; DMP : dilatation mitrale percutanée ; ACFA : arythmie complète par fibrillation auriculaire ; SGL : strain 
global longitudinal ; SGC : strain global circonférentiel ; VG : ventricule gauche ; FE : fraction d’éjection ; DTI : imagerie par Doppler tissulaire.*L’étude des déformations a 
été réalisée sur EchoPAC (GE Vingmed Ultrasound AS). * Toutes ces études ont exclu les patients en ACFA, sauf celle de Sengupta et al. qui a inclus 22 % de patients en 
ACFA. ¶ L’analyse des déformations a utilisé le système TomTec Imaging Systems GmbH, Munich.
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avec des échantillons plus importants 
sont nécessaires pour préciser la place 
de l’évaluation de cette dysfonction dans 
le suivi et la prise en charge des patients 
porteurs d’une sténose mitrale.
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de Gerede et al. propose d’utiliser le 
2D-speckle tracking pour le suivi des 
RM : un seuil en valeur absolue de  
SGL < 16,8 % (sensibilité : 81 % ; spéci-
ficité : 96 % ; p < 0,001) serait prédicteur 
d’une progression plus rapide de la sté-
nose mitrale. Les auteurs suggèrent que 
la dysfonction VG pourrait être liée à 
l’âge relativement avancé des patients 
avec des altérations myocardiques plus 
importantes [20].

Enfin, l’évaluation de la fonction VG 
dans le RM pourrait avoir un intérêt 
pronostique : dans une étude de la Mayo 
Clinic parue en 2016, l’altération du SGL 
était, en analyse multivariée, le plus fort 
prédicteur indépendant de mortalité 
et de réintervention dans une cohorte 
de 64 patients dilatés et suivis sur une 
moyenne de 4 ± 3 ans [21].

En définitive, la détection de la dysfonc-
tion VG infraclinique dans le RM :
– devrait amener à un suivi plus rappro-
ché des patients asymptomatiques ;
– pourrait inciter à une intervention pré-
coce (surtout si la DMP est possible) ;
– permettrait d’évaluer la réponse au 
traitement ;
– pourrait peut-être détecter des patients 
plus à risque en préopératoire ;
– et, enfin, permettrait d’expliquer les 
symptômes chez certains patients por-
teurs d’un RM modéré.

Conclusion

Une dysfonction VG infraclinique est 
prouvée chez la plupart des patients por-
teurs de RM. Elle est probablement liée à 
la conjonction de facteurs myocardiques 
dus aux séquelles rhumatismales et de 
facteurs hémodynamiques partiellement 
ou complètement réversibles après DMP.

Le diagnostic de cette dysfonction est 
aujourd’hui possible en pratique cli-
nique routinière grâce, en particulier, 
à l’évaluation des déformations myo-
cardiques par 2D speckle tracking. 
Cependant, d’autres études prospectives 
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RÉSUMÉ : Malgré leur fréquence relativement élevée, la prise en charge des valvulopathies multi-
ples est mal codifiée. Une bonne compréhension des mécanismes physiopathologiques et des consé-
quences ventriculaires gauches des valvulopathies isolées et de leur combinaison est nécessaire afin 
d’évaluer au mieux ces patients complexes.
L’évaluation de la géométrie ventriculaire gauche doit être systématique afin de détecter les signes 
d’une autre valvulopathie sévère associée à la valvulopathie princeps (par exemple, l’hypertrophie 
ventriculaire gauche excentrique liée à une insuffisance mitrale en cas de rétrécissement aortique).
La décision d’intervenir doit être prise au cas par cas chez ces patients complexes dans le cadre 
d’une évaluation spécialisée, au mieux dans un centre de référence pour l’évaluation des valvulopa-
thies (“Heart Valve Clinic”).

S. MARÉCHAUX1, A.-L. CASTEL1, 
C. LE GOFFIC1, F. DELELIS1, 
A. RINGLE1, C. BINDA1, F. LÉVY2, 
A. VINCENTELLI3
1 Centre des Valvulopathies, Laboratoire 
d’Échocardiographie, Groupement des 
Hôpitaux de l’Institut Catholique de Lille, 
Faculté de Médecine et de Maïeutique, 
Université Catholique de LILLE.
2 Centre Cardio-thoracique de MONACO.
3 Service de Chirurgie cardiaque, 
CHRU de LILLE.

Ventricule gauche et polyvalvulopathies

L es patients porteurs de valvulopa-
thies multiples sont relativement 
nombreux : ils représentent 20 % 

des valvulopathies natives opérées 
dans l’Euro Heart Survey [1] et environ 
9 % des patients de la base de données 
de la Society of Thoracic Surgery (STS) 
entre 1986 et 1995 [2]. Toutefois, peu ou 
pas d’études cliniques se sont spécifique-
ment intéressées à ces patients, avec pour 
conséquence un niveau d’évidence C 
dans les recommandations actuelles fon-
dées essentiellement sur des consensus 
d’experts. Un certain nombre de critères 
échocardiographiques de sévérité utili-
sés dans les valvulopathies natives sont 
pris en défaut dans ce cadre patholo-
gique du fait des conséquences d’une 
des valvulopathies sur l’autre [3].

>>> La fibrillation atriale (FA) est relative-
ment fréquente et peut compliquer l’éva-
luation des valvulopathies et du ventricule 
gauche (VG). Une bonne compréhension 
des mécanismes physiopathologiques et 
des conséquences ventriculaires gauches 
des valvulopathies isolées et de leur com-
binaison est nécessaire afin d’évaluer au 
mieux ces patients complexes pour leur 

proposer une prise en charge thérapeu-
tique adaptée qui sera le plus souvent 
décidée au cas par cas en concertation 
multidisciplinaire (“Heart Team”).

>>> La combinaison d’un rétrécis-
sement valvulaire aortique et d’une 
insuffisance mitrale est une situation 
relativement fréquente en routine cli-
nique. Le rétrécissement aortique (RA) 
est classiquement responsable d’une 
hypertrophie ventriculaire gauche 
(HVG) concentrique (petite cavité, parois 
épaisses). L’insuffisance mitrale (IM) peut 
être primaire, c’est-à-dire liée à une mala-
die intrinsèque de la mitrale comme, par 
exemple, un prolapsus valvulaire. Dans 
ce cas, la fuite mitrale si significative va 
s’accompagner d’une surcharge volumé-
trique du ventricule gauche. On va donc 
observer paradoxalement un rétrécisse-
ment aortique serré sur la surface (surface 
fonctionnelle aortique < 1 cm2), malgré 
un gradient transvalvulaire aortique 
paradoxalement bas du fait du bas débit 
transaortique lié à la fuite mitrale (fig. 1).

La présence d’une dilatation du VG 
contraste avec l’hypertrophie ventri-
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culaire gauche concentrique retrouvée 
dans les rétrécissements aortiques para-
doxaux à bas débit-bas gradient (fig. 1). 
Le calcul de la fraction régurgitée en 
soustrayant le volume d’éjection systo-
lique (VES) mesuré en Simpson ou en 
3D du VES mesuré en Doppler dans la 
chambre de chasse aortique permet de 
quantifier la fraction régurgitée (FR) de 
la fuite, une FR > 40 % étant en faveur 
d’une IM importante (grade III-IV) [4].

L’IRM cardiaque peut également être 
utile pour la quantification de la FR de 
l’IM en cas de doute en échocardiogra-
phie par une méthode similaire (calcul 
de la différence du volume d’éjection 
systolique VG en ciné et en contraste de 
phase dans l’aorte) [5]. La fraction d’éjec-
tion ventriculaire gauche (FEVG) peut 
être artificiellement élevée du fait de la 

cissement aortique ayant évolué vers une 
dysfonction systolique avec dilatation 
du VG. Le remodelage global du VG ainsi 
que le remodelage local (tenting valvu-
laire) va ainsi favoriser l’IM secondaire 
comme cela est classiquement décrit 
dans l’insuffisance cardiaque par dys-
fonction systolique du VG [6].

L’IM secondaire peut également s’ob-
server alors que la FEVG est préservée. 
En effet, la dysfonction diastolique 
ventriculaire gauche associée au rétré-
cissement aortique va entraîner une aug-
mentation des pressions de remplissage 
du VG, une augmentation de la pression 
dans l’oreillette gauche (OG) et une dila-
tation de l’oreillette gauche. Cette aug-
mentation de taille et de pression dans 
l’oreillette gauche va induire un tenting 
valvulaire [7], un déplacement latéral et 
postérieur de la jonction VG-OG favori-
sant une restriction de la valve mitrale 
postérieure [8] et ainsi la régurgitation. 
Il est important, d’un point de vue cli-
nique, de dissocier insuffisance mitrale 
secondaire et insuffisance mitrale pri-
maire dans la mesure où l’IM va très pro-
bablement régresser après remplacement 
valvulaire ou TAVI (Transcatheter Aortic 
Valve Implantation) si elle est secondaire 
et que la FEVG est plutôt altérée.

À l’inverse, si l’IM est clairement pri-
maire et qu’il existe a fortiori une 
hypertension pulmonaire, que le patient 
est en FA, que l’OG est très dilatée et que 
le gradient transvalvulaire aortique est 
bas, l’IM devra très probablement néces-
siter un geste associé au remplacement 
valvulaire aortique. L’échocardiographie 
transœsophagienne (ETO) peut per-
mettre de préciser le caractère secon-
daire ou primaire de l’IM. Un test 
thérapeutique de déplétion hydrosodée 
peut aider à statuer sur le caractère pri-
maire ou secondaire de la régurgitation 
en mettant en évidence sa dépendance 
aux conditions de charge (fig. 2).

>>> L’association d’un rétrécissement 
mitral et d’un rétrécissement aortique 
est une situation relativement fréquente, 

régurgitation mitrale alors qu’il existe 
une authentique dysfonction VG intrin-
sèque. Une vélocité maximale de la fuite 
mitrale ainsi qu’une dP/dt élevée sont 
des éléments pouvant laisser suspecter 
la préservation d’une bonne fonction 
contractile VG et une bonne récupéra-
tion postopératoire, bien qu’il n’existe 
aucune donnée publiée le démontrant. 
L’utilité de la mesure de la déformation 
myocardique par speckle tracking n’a pas 
été évaluée chez ces patients.

Une insuffisance mitrale secondaire 
peut également survenir en cas de rétré-
cissement aortique ; celle-ci survient fré-
quemment sur une valve pas strictement 
normale, avec un certain degré de fibrose 
et souvent des calcifications minimes à 
modérées. L’insuffisance mitrale secon-
daire peut se développer en cas de rétré-

Fig. 1 : Échocardiographie transthoracique et transœphagienne d’un patient de 80 ans porteur d’une sténose 
aortique sévère sur la surface malgré un gradient transvalvulaire bas. On retrouve une HVG excentrique avec 
une fuite mitrale primaire sévère par prolapsus commissural postérieur bien visualisé en ETO 3D (flèche). La 
prise en charge devrait donc ici combiner un geste aortique et une plastie mitrale. HVG : hypertrophie ventri-
culaire gauche ; VESi : volume d’éjection systolique indexé ; CCVG : chambre de chasse du ventricule gauche ; 
SOR : surface d’orifice régurgitant.
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minime à modérée. En cas d’insuffi-
sance aortique significative associée à 
un RM sévère (moins de 10 % des cas), 
les conséquences opposées du RM et de 
l’IA diminuent le remplissage VG. En 
conséquence, la dilatation VG et l’aug-
mentation du débit aortique liées à l’IA 
peuvent manquer.

>>> La combinaison d’une insuffisance 
mitrale et d’une insuffisance aortique 
n’est pas rare en pratique clinique. On 
observe le plus souvent, en cas d’in-
suffisance aortique importante, une 
insuffisance mitrale fonctionnelle qui 
va régresser après correction chirurgi-
cale de la valvulopathie aortique du fait 
de la diminution de la postcharge, de 
la précharge et du processus de remo-
delage inverse ventriculaire gauche. 
La situation est plus complexe en cas 
d’IM primaire associée à l’IA. En effet, 
l’insuffisance aortique induit une sur-
charge du ventricule gauche en pression 
(du fait de l’augmentation de la pression 
artérielle systolique) et en volume (du 
fait de la régurgitation diastolique), res-
ponsable d’une hypertrophie ventricu-
laire gauche excentrique.

L’insuffisance mitrale induit égale-
ment une surcharge volumétrique 
du ventricule gauche en dimi-
nuant le débit aortique antérograde. 
L’hyperdébit transaortique, critère 
classique d’IA significative, peut 
alors manquer. La quantification des 
deux régurgitations doit donc passer 
par des indices relativement indé-
pendants des conditions de charge 
comme la vena contracta ou la PISA 
(aire de surface d’iso-vélocité proxi-
male). L’IA peut être évaluée en cal-
culant sa fraction régurgitée par la 
comparaison des débits aortique et 
pulmonaire par échocardiographie 
(Doppler) ou IRM (contraste de phase, 
fig. 3). De même, l’IM peut être quan-
tifiée par méthode volumétrique écho- 
Doppler ou IRM (fig. 3).

L’association d’une IA et d’une IM 
modérée induit une surcharge volumé-

Un gradient bas transmitral peut aussi 
être observé en raison de la diminution du 
débit cardiaque. La FEVG ne s’altère que 
tardivement, le VG étant “protégé” par la 
sténose mitrale. Un œdème aigu pulmo-
naire brutal peut en revanche être induit 
par une dilatation mitrale percutanée 
en cas de rétrécissement aortique sévère 
associé, facilement sous-estimé à cause 
du bas gradient, du fait de la surcharge 
induite brutalement sur un petit ventri-
cule gauche rigide et hypertrophique. 

>>> Dans la plupart des cas, l’insuf-
fisance aortique (IA) associée à un 
rétrécissement mitral (RM) sévère est 

surtout chez le sujet âgé où l’étiologie 
dégénérative domine, l’étiologie rhuma-
tismale ayant quasiment disparu dans 
les pays occidentaux depuis la seconde 
moitié du xxe siècle. Une sténose 
mitrale significative induit un obstacle 
au remplissage VG. En conséquence, le 
volume d’éjection systolique aortique 
est bas, même si la FEVG est normale, 
en raison de la diminution du volume 
télédiastolique du VG. L’association 
rétrécissement mitral-rétrécissement 
aortique est donc également une cause 
de rétrécissement aortique sévère à bas 
débit-bas gradient malgré une FEVG 
normale.

Fig. 2 : Test thérapeutique aux diurétiques chez une patiente présentant un rétrécissement aortique sévère sur 
la surface mais avec un gradient bas et une insuffisance mitrale dont le caractère secondaire est douteux du 
fait de calcifications importantes de l’anneau mitral. La modification des conditions de charge induite par la 
déplétion permet ici une régression de l’IM et une augmentation du VES aortique. Le rétrécissement aortique 
devient classiquement un rétrécissement aortique à haut gradient en raison de la normalisation du flux trans
aortique. Un geste aortique sans geste mitral serait donc probablement suffisant chez cette patiente. SF : sur-
face fonctionnelle ; VES : volume d’éjection systolique ; SOR : surface d’orifice régurgitant ; VR : volume régurgité.
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>>> En cas de maladie aortique (asso-
ciation RA et IA), on observe une dila-
tation ventriculaire gauche avec une 
augmentation de la masse VG si l’IA 
prédomine (hypertrophie ventriculaire 
gauche excentrique), et une hypertro-
phie ventriculaire gauche concentrique 
si le RA prédomine. Dans les deux cas, 
cette maladie aortique peut conduire à 
l’insuffisance cardiaque par dysfonc-
tion systolique du VG. Si la FEVG est 
préservée (FEVG > 55 %), la Vmax trans
aortique en Doppler intègre à la fois les 
conséquences du RA et de l’IA. En effet, 
une IA modérée associée à un RA modéré 
peut aboutir à une maladie aortique 
sévère dont la Vmax transaortique est le 
reflet. Cet indice permet de stratifier au 
mieux le risque des patients et ainsi de 
guider les décisions thérapeutiques [9].

trique du VG dont les conséquences cli-
niques peuvent être similaires à celles 
d’une IM ou d’une IA sévère. Dans ce 
contexte, les seuils d’intervention en 
termes de FEVG ou de diamètre ou 
volume ventriculaires sont inconnus 
dans la mesure où ils diffèrent dans 
l’IM (FEVG 60 %, DTSVG [diamètre 
télésystolique du ventricule gauche] 
40-45 mm) et dans l’IA (FEVG 50 %, 
DTSVG 50-55 mm, DTDVG [diamètre 
télédiastolique du ventricule gauche] 
70 mm). La décision d’intervenir doit 
être prise au cas par cas (notamment en 
fonction de la faisabilité d’une répara-
tion valvulaire mitrale) dans le cadre 
d’une évaluation spécialisée, au mieux 
dans un centre de référence pour l’éva-
luation des valvulopathies (“Heart 
Valve Clinic”).

VTDVG 279 mL
VTSVG 120 mL
VES 159 mL

Contraste de phase
aortique

VES Ao 95 mL VES Ap 45 mL

Contraste de phase
pulmonaire

FR IM = 
VES-VES Ao

 = 40 %
VES

FR IA = 
VES Ao - VES Ap 

= 53 %
VES Ao

Fig. 3 : Quantification par IRM cardiaque d’une IA et d’une IM chez un patient de 78 ans (prolapsus mitral et 
aortique). La fraction régurgitée de l’IM est ici évaluée à 40 %, calculée par la différence entre le volume éjecté 
par le VG et le volume éjecté dans l’aorte en contraste de phase. La fraction régurgitée de l’IA est calculée en 
soustrayant du volume d’éjection aortique le volume d’éjection pulmonaire, tous deux obtenus en contraste 
de phase. VTDVG : volume télédiastolique du ventricule gauche ; VTSVG : volume télésystolique du ventricule 
gauche ; VES : volume d’éjection systolique ; FR : fraction régurgitée ; Ao : Aorte ; Ap : artère pulmonaire.
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Rétrécissement aortique calcifié et fonction ventriculaire gauche

❙	� Une diminution de la fraction d’éjection en dessous de 50 % est un signe d’altération grave de la fonction 
ventriculaire gauche et est associée à un très mauvais pronostic. Dans ce contexte, et même en l’absence 
de symptômes, l’indication d’intervention doit être posée (classe I).

❙	� Dès qu’elle est < 60 %, la fonction ventriculaire gauche peut être altérée et la morbi-mortalité accentuée.

❙	� En présence d’un RAC et d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche > 50 %, la fonction myocardique 
longitudinale du ventricule gauche par estimation du strain global longitudinal en analyse de speckle tracking 
doit être mesurée.

❙	� Quels que soient le niveau de la fraction d’éjection et la valeur du gradient moyen transaortique, un bas 
débit (volume d’éjection systolique indexé à la surface corporelle < 35 mL/m²) est un puissant marqueur 
per se de mauvais pronostic chez les patients avec RAC.

EN PRATIQUE, ON RETIENDRA

Le dossier – �Fonction systolique gauche dans les valvulopathies

Insuffisance aortique et fonction ventriculaire gauche

❙	� L’insuffisance aortique est un modèle d’augmentation de précharge et de postcharge du ventricule gauche.

❙	� L’insuffisance aortique aiguë dépasse rapidement les capacités d’adaptation cardio-circulatoire et produit 
des signes congestifs alors que, dans l’insuffisance aortique chronique, l’adaptation cardio-circulatoire 
– aussi bien au repos qu’à l’effort – permet une longue phase asymptomatique.

❙	� Chez de nombreux patients, la réponse adaptative à l’insuffisance aortique chronique moyenne ou sévère 
permet au ventricule gauche de fonctionner comme une pompe à haute compliance, ce qui permet d’éjecter 
des volumes considérables avec des pressions de remplissage normales ou légèrement augmentées.

❙	� La réponse ventriculaire gauche à l’insuffisance aortique dépend de multiples paramètres dont l’âge, 
l’étiologie de la valvulopathie, les comorbidités et l’existence d’une éventuelle cardiopathie préexistante.

❙	� Chez la majorité des patients, la correction chirurgicale de l’insuffisance aortique permet d’inverser le 
remodelage ventriculaire et d’améliorer la fraction d’éjection, et ce de façon précoce dès les premières 
semaines après l’intervention.

Insuffisance mitrale et fonction ventriculaire gauche

❙	� La dysfonction ventriculaire gauche systolique est la complication redoutée de l’insuffisance mitrale, 
caractérisée par une fibrose intermyocytaire et une diminution de la contractilité des myocytes de 
mécanismes mal connus ; sa détection précoce est difficile.

❙	� L’échocardiographie transthoracique est l’examen central du diagnostic positif de fuite mitrale, de son 
mécanisme, de son étiologie, de sa sévérité, de son retentissement et de sa prise en charge.

❙	� L’apparition d’une dyspnée d’effort, d’une fibrillation atriale, d’une diminution de la fraction d’éjection 
ventriculaire gauche, d’une augmentation du diamètre télésystolique VG ainsi qu’une élévation des pressions 
pulmonaires constituent autant de signaux chirurgicaux indiscutables mais tardifs dont la présence 
augmente la mortalité postopératoire.
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Fonction systolique dans le rétrécissement valvulaire mitral

❙	� La sténose mitrale de l’adulte, dont la prévalence est de 0,1-0,2 %, est causée par le rhumatisme articulaire 
aigu dans 77 % des cas.

❙	� La décision thérapeutique pour un rétrécissement mitral (RM) serré (surface < 1,5 cm2) repose sur la 
présence de symptômes et l’évaluation échocardiographique de la sténose, sans tenir compte de la fonction 
du ventricule gauche.

❙	� L’étude des déformations myocardiques à l’ETT a permis de déceler, chez tous les patients ayant un RM 
serré, une dysfonction VG infraclinique (à partir d’un seuil de SGL < 16,8 %) qui semble être un facteur 
pronostique important.

❙	� Les mécanismes de cette dysfonction sont controversés avec coexistence d’un facteur myocardique 
probable et de facteurs hémodynamiques liés au remodelage du VG et à la sévérité de la sténose.

❙	� D’autres études sont nécessaires pour valider l’interêt de l’évaluation de la fonction VG dans le suivi des 
patients et surtout dans leur prise en charge.

Ventricule gauche et polyvalvulopathies

❙	� L’évaluation du VG fait partie intégrante du diagnostic de sévérité des valvulopathies multiples.

❙	� L’échocardiographie (2D-3D) et l’IRM cardiaque permettent une évaluation fiable des volumes ventriculaires 
afin d’évaluer les conséquences des valvulopathies.

❙	� L’association d’une IA et d’une IM modérée induit une surcharge volumétrique du VG dont les conséquences 
cliniques peuvent être similaires à celles d’une IM ou d’une IA sévère.

❙	� La distinction entre IM secondaire et primaire est essentielle en cas de valvulopathie aortique car elle va 
déterminer la prise en charge thérapeutique.

❙	� Un traitement diurétique “test” peut aider à confirmer le caractère secondaire d’une IM en mettant en 
évidence sa dépendance aux conditions de charge.

❙	� La décision d’intervenir doit être prise au cas par cas chez ces patients complexes, au mieux dans un centre 
de référence pour l’évaluation des valvulopathies (“Heart Valve Clinic”)
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