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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.
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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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