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I Fonction systolique gauche dans les valvulopathies

Insuffisance aortique
et fonction ventriculaire gauche

RESUME: Linsuffisance aortique est un modéle 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 I’écho-Doppler cardiaque chez le patient porteur d’une insuffisance aortique. Elle permet
une évaluation a 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
sévére car la chirurgie s’accompagne presque toujours d’une amélioration des conditions de charge.
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gauche (FEVG), largement utili-

sée en pratique clinique (fonction
pompe du VG), définie parlerapport entre
le volume d’éjection etle volume télédias-
tolique (VES/VTD) est souvent assimilée
a tort a la fonction systolique VG (fonc-
tion muscle ou contractile) [1]. Lorsque
la fonction contractile du VG est altérée,
la fonction VG reste déprimée, méme
apres correction valvulaire. Une FEVG
<60 % en présence d’une insuffisance
mitrale sévereindique unealtération dela
contractilité alors qu'une FEVG <50 % en
présence d’une insuffisance aortique (IA)
sévereoud’unrétrécissementaortique (RA)
serré a haut gradient n’est pas synonyme
d’altération de la contractilité du fait de
l’augmentation de la postcharge.

I a fraction d’éjection du ventricule

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-
ningl/stress pariétal télésystolique, etc.)
sont peu applicables en pratique clinique.
L’évaluation de la FEVG pendant I’exer-
cice a été proposée comme indice de la
fonction systolique. Cependant, outre
les problemes inhérents & lamesure de la
FEVG durant I’effort, une correction par
les variations de stress pariétal télésys-
tolique doit aussi étre prise en compte
pour interpréter les variations de FEVG
et rend ’échographie d’effort peu pré-
dictive dans I'TA. Les recommandations
se basent donc sur des indices impar-
faits mais simples (symptomes, fraction
d’éjection, diametres...) utilisables par
tout échocardiographiste clinicien [2, 3].

Le traitement pharmacologique de
I'IA sévere (et plus généralement de
I’ensemble des valvulopathies orga-
niques) n’a pas d’efficacité sur le pro-
nostic (fig. 1) [4]. Le traitement médical
repose sur la surveillance réguliere des
patients asymptomatiques et la prise en
charge des comorbidités (hypertension
artérielle, diabete, etc.). L'apparition de
symptomes doit faire discuter une prise
en charge chirurgicale carils s’associent
a un pronostic sévere a court terme.
Lorsque la chirurgie n’est pasréalisée en
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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'aprés [4]).

raison de comorbidités trop importantes,
inhibiteurs de I’enzyme de conversion
(IEC) ou antagonistes de I’angiotensine 2
et/ou inhibiteurs calciques sont les trai-
tements de choix de I'[A ; diurétiques
de ’anse ou thiazidiques et anti-aldos-
térones sont adaptés aux signes conges-
tifs. Le bénéfice des bétabloquants est
controversé carils peuvent aggraver I'TA
en allongeant la diastole.

Les indications chirurgicales de I'TA
asymptomatique sont essentiellement
guidées par les valeurs pronostiques de
la fraction d’éjection et des diametres
ventriculaires [2, 3] (fableau I).

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

Classe

dée pour les patients symptomatiques
(classe I) quelles que soient les mesures
de FEVG et de diametres. Pour les
patients asymptomatiques, la chirur-
gie est recommandée lorsque la FEVG
derepos est <50 % (classeI), ou lorsque
le diametre télédiastolique (DTDVG)
est = 65-70 mm (classe IIa) et/ou le dia-
metre télésystolique (DTSVG) = 50 mm
(ou 25 mm/m?) (classe Ila). Rappelons
que les mesures indexées ne doivent
pas étre utilisées chez les sujets obéses.
L'importance pronostique de la mesure
télésystolique du VG est soulignée par
les recommandations. En effet, la pente
delarelation 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].

ACC/AHA

Le DTSVG s’apparente donc a 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
a partir d’études de cohortes pros-
pectives ou rétrospectives mais non
randomisées. L'objectif de ces seuils
d’intervention est de prévenir les déces,
les symptémes d’insuffisance cardiaque
et la dysfonction systolique irréversible
postopératoire. Un DTSVG > 50 mm pré-
ditun taux annuel d’événements (déces,
symptomes, 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 a des taux annuels d’événe-
ments compris entre 5,8 et 10 %. Des
morts subites sont classiquement obser-
vées au-dela d'un DTDVG de 75-80 mm.
La chirurgie doit étre proposée méme
lorsque ces seuils d’intervention ont
été largement dépassés (FEVG altérée et
DTSVG > 55 mm) car la suppression de
I'TA (associée a 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
a la chirurgie le plus tard possible sans

Patients symptomatiques
(niveau B)

(niveau B)

Patients symptomatiques

(niveau B)

Patients asymptomatiques avec FEVG < 50 %

(niveau B)

Patients asymptomatiques avec FEVG < 50 %

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)

lla 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/m? (niveau C)

lla 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 sévere.
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compromettre son pronosticalong terme
en raison du risque opératoire et surtout
des complications postopératoires along
terme. En cas de remplacement valvu-
laire, les complications inhérentes a
I’implantation d’une protheése, le plus
souvent mécanique chez le sujet jeune,
font envisager I'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 prothése valvulaire,
les complications sont dominées par les
événements thromboemboliques, les
hémorragies liées a I’anticoagulation,
les infections et la durée de vie limitée
du matériel implanté.

Dans I’insuffisance mitrale organique,
la chirurgie précoce est motivée par le
fait que de nombreux patients peuvent
bénéficier de la plastie valvulaire
(chirurgie conservatrice). Concernant
I'IA, le seuil d’intervention est plus
élevé étant donné qu’un remplacement
valvulaire va étre réalisé chez I'im-
mense majorité des patients. La plastie
aortique est, en effet, réservée a 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 avecIA sévere. Une
réduction de la déformation longitudi-
nale était associée a une progression de la
maladie ventriculaire [5]. De plus amples
études sont cependant nécessaires pour
définir la place de cet indice extréme-
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 a la tension pariétale systolique.
Sa valeur pronostique dans I'TA a été
étudiée dans une cohorte prospective
argentine (294 patientsrépartis dans une

cohorte de dérivation et une cohorte de
validation, 4ge moyen 59 ans) [7]. Une
valeur seuil de 130 pg/mL permettait de
prédire, de fagon indépendante des para-
metres classiques échographiques, un
risque élevé d’événements (déces, insuf-
fisance cardiaque, dysfonction VG) avec
un odds ratio (OR) de 6,7. Néanmoins,
outre les problemes inhérents au dosage
(reproductibilité, NT-pro-BNP versus
BNP...), les taux de peptides natriuré-
tiques dépendent en pratique de multi-
ples facteurs dont1’age, le sexe, 'obésité,
I’hypertension artérielle, la fonction
rénale et les comorbidités.

Physiopathologie de
I'insuffisance aortique

L'TA 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, parla pression de
'oreillette gauche (5-12 mmHg) pouvant
s’élever en cas d'TA sévere décompensée,
le régime de pression VG est plus élevé
que celui de I'insuffisance mitrale ou le
remplissage est déterminé uniquement
par loreillette gauche (niveau de pres-

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

Lorsque, dans I'insuffisance mitrale, le
VG éjecte une partie du volume sanguin
dans une cavité a basse pression (I’oreil-
lette gauche), la totalité du volume
d’éjection systolique ventriculaire est
éjectée dans une chambre & haute pres-
sion (I’aorte) dans I'IA isolée (surcharge
barométrique). La réduction de la pres-
sion aortique diastolique facilite I’éjec-
tion ventriculaire en proto-systole. La
surcharge de pression (augmentation
de la tension pariétale systolique selon
laloi de Laplace) résulte de I'hyperten-
sion artérielle systolique, conséquence
de ’'augmentation du volume d’éjection
systolique total. La persistance d’'une
postcharge trop élevée dans1'TA explique
pourquoi ’amélioration postopératoire
de la fonction ventriculaire gauche est
quasiment constante dans I'TA.

Néanmoins, lorsque le VG n’est plus
capable de générer une pression systo-
lique au-dessus de 120 mmHg, la réduc-
tion dela postcharge aprés remplacement
valvulaire aortique est souvent modeste;
ces patients sont des candidats a tres haut
risque pour la chirurgie. La baisse de la
pression artérielle diastolique combinée
al’augmentation de la pression télédias-
tolique du VG et de la masse ventricu-
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Fig. 2 (adaptée de Richard Klabunde in Cardiovascular Physiology Concepts et Steve et John Wood, UNM
School of Medicine) PVG: pression ventriculaire gauche; PAo: pression aortique; AP: gradient de pression

aorte-VG, un des déterminants du volume régurgité.
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laire gauche (voir ci-dessous) peuvent
compromettre, d’abord a I’effort puis
au repos, la perfusion coronaire (qui est
essentiellement diastolique) et donc1’ap-
port du myocarde en oxygene.

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 sarcomeres 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 X [1,04 X
(DTDVG + PP + SIV)3 —-DTDVG3]).

L’hypertrophie VG excentrique permet de
préserver la compliance diastolique du
VGetainsi d’abaisser, voire de normaliser,
les pressions de remplissage aussi bien
au repos qu’a leffort (fig. 34). LaFEVG
ainsi préservée par ’'augmentation de la
précharge (déterminée par ’'augmenta-
tion du VTDVG [volume télédiastolique
ventriculaire gauche] et des pressions de
remplissage) permet d’accroitre sensible-
ment le volume d’éjection systolique. Ce
remodelage ventriculaire adaptatif's’asso-
cie a une longue phase asymptomatique

qui peut dépasser 20 ans méme en cas de
régurgitation importante. Dans les cas
les plus séveres, le débit ventriculaire
gauche peut atteindre 25 L/min (niveaux
atteints par les athlétes d’endurance au
maximum de 1’exercice). Il faut souli-
gner que cette augmentation du volume
d’éjection systolique contribue a dilater
I’aorte ascendante (indépendamment de
I’étiologie de la valvulopathie) ; 1a dilata-
tion de laracine aortique tend a aggraver
I'insuffisance aortique, créant ainsi un
cercle vicieux. En effet, physiologique-
ment, ’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 ’épaisseur pariétale relative (épais-
seur pariétale/diametre ventriculaire)
et donc d’atténuer, voire de normaliser,
aux stades initiaux de la maladie I’aug-
mentation de la tension pariétale (pres-
sion ventriculaire X rayon/2 X épaisseur
selon la loi de Laplace).

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

éjecté efficace (volume total - volume
régurgité) sans augmentation sensible du
volume et de la pression VG diastolique.

La persistance et I’aggravation progres-
sive de I'TA font que I’hypertrophie
myocardique devient insuffisante pour
s’adapter a la charge hémodynamique
a l’effort puis au repos (fig. 3B et 4). La
dilatation extréme 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 ala
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 diametre 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 I’al-
longement de la diastole augmente le
volume régurgité; la tachycardie est
doncbénéfique en diminuant la fraction
derégurgitation alors que labradycardie
est délétere. Les bétabloquants indiqués

UL T PAo  190/60
FR=050
VES eff
100 mL
VTDVG 250 mL 3
VISVG 50 mL '
FEVG 0,80 T

75 mL

170/60

FR = 0,50

VES eff _
75 mL \
VIDVG 300 mL —

VISVG 150 mL .
FEVG 0,50 —

ar PAo 120/80

VIDVG 230 mL — ,
VISVG 130 mL y
FEVG 0,43 S—

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
aprés 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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pourralentir la progression de I’aortopa-
thie peuvent ainsi devenir déléteres a la
fois pour le VG et pour l’aorte en majo-
rant le volume régurgité et par 1a méme
le volume éjecté [2-3].

La prise en charge des patients porteurs
d’une IA chronique sévere repose essen-
tiellement surla surveillance attentive des
symptdmes et des parametres ventricu-
laires. L'histoire naturelle de I'IA montre
que, chaque année, 4 % en moyenne des
patients asymptomatiques développent
une dysfonction systolique ou des symp-
témes et seulement 0,2 % décédent [2, 3].
3 E : p 3 i Néanmoins, I’4ge moyen de ces patients
inclus dans ces cohortes historiques était
de 39 ans. Dansune série plusrécente, 1’4ge
moyen était de 60 ans avec un taux annuel
de déces 10 fois plusimportant (2,2 %) [8].
Par ailleurs, les mesures quantitatives de
I'TA s’avéraient supérieures aux parameétres
Fig. 4: Remodelage ventriculaire gauche inverse échographique (VTDVG = 290 mL en préopératoire [A] puis classiques pour prédire le pI‘OHOStiC; les

VTDVG =150 mL [B] & 1 an de lintervention) et électrique (disparition des ondes T négatives sur 'ECG de
droite) aprés remplacement valvulaire aortique chez un patient de 72 ans porteur d’'une IA sur bicuspidie.

patients avec une IA quantitativement
sévere (VR =60mL et SOR = 30 mm?) etun

Insuffisance aortique

l l

1 VTDVG 1 VES ¥ PA diastolique ¥ VES efficace
l l \ (fatigue)
1 Masse VG 1 Pression systolique 1 Durée d’éjection

L/

/o

v
mml Dysfonction VG 1P Consommation myocardique d’o, { Apports myocardique en o,

M PTDVG < | Ischémie myocardique |

(dyspnée) l T
» Défaillance cardiaque

Fig. 5: Résumé de la physiopathologie de linsuffisance 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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VTSVG indexé > 45 mL/m?2 étaient & haut
risque d’événements.

L’évaluation de la FEVG n’est pas un
parametre suffisant puisque de nom-
breux patients s’améliorent aprés un
remplacement ventriculaire, méme
lorsque la FEVG est significativement
altérée (fig. 3C). Certains patients
échappent néanmoins au suivi et sont
retrouvés a 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 I’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 aigué
Le volume régurgité, s’il est significatif,

provoque une élévation brutale des pres-
sions deremplissage (I'extension dujeten

V PAo  120/80

VES eff
100 mL B
\
\
VIDVG 150 mL —. .
VTSVG 50 mL ,r-"'
FEVG 0,67 .

60 mL

r PAo  130/70

FR=0,50
VES eff
60 mL

VTDVG
VTSVG
FEVG

170 mL —
50 mL 2
0,71

Fig. 7: A: fonction ventriculaire gauche en l'absence d’'insuffisance aortique; B: fonction ventriculaire gauche
en présence d'une insuffisance aortique aigué 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 a 60 mL. Adapté de Braunwald ‘s Heart Disease Ninth Edition.

Doppler couleur est parfois trés limitée et
le temps de demi-pression est par consé-
quent trés court) car le volume VG ne
peutaugmenter 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 ’augmen-

100 7
......... Patients avec IA (n = 31)
90 T
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. . L LT,
o @
d.... : . -
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% Y o..... - ‘_. ..... . e
: - p Lo
; / W
30 7 . |
20 \ : |
. /
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0 ) I I I
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Stress circonférentiel télésystolique (g/cm?)

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'altérati
réponse postopératoire défavorable (d'aprés [9]).

on irréversible de la dysfonction contractile) ont une

tation du volume d’éjection systolique
liée a I’'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 I'organisme. Une
correction chirurgicale urgente s’impose
avantI'installation d'une défaillance des
organes périphériques.

Laréponse VG dépend de
I’étiologie de I'lA, de I'age
auquel elle s’est développée
et des comorbidités

1. Age, sexe et facteurs génétiques

Lerole de 1’4ge 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 I'IA.
Lorsqu’on sait que la masse ventriculaire
est physiologiquement multipliée par 10
entre ’enfance et le stade adulte, on peut
émettre ’hypothese qu'une IA peut étre
davantage tolérée et compensée chez les
sujets jeunes que chez les sujets 4gés. Les
femmes développent des symptomes
et/ouune dysfonction ventriculaire pour
une dilatation moindre du VG parrapport
aux hommes [10]. Néanmoins, ces diffé-
rences s’estompent lorsque les mesures
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sont rapportées a la surface corporelle.
Des facteurs génétiques propres ou indé-
pendants de ’étiologie de I'JA peuvent
également étre impliqués danslaréponse
ventriculaire ala surcharge ventriculaire.
Des études collaboratives sont néces-
saires pour explorer ces hypotheses.

2. Etiologie

Remodelage, fonctions systolique et dias-
tolique different lorsque I'TA est liée aune
bicuspidie (installation & un 4ge jeune,
role aggravant d’une sténose associée), un
RAA (r6le potentiel de la cardite rhuma-
tismale), uneradiothérapie (roles respec-
tifs de I’atteinte péricardique qui limite
la dilatation cavitaire, de I’atteinte myo-
cardique qui altére la fonction systolique
et diastolique, et de I’atteinte coronaire),
une atteinte médicamenteuse (rble poten-
tiel de la fibrose endocardique induite par
la stimulation sérotoninergique: dérivés
des fenfluramines, de I’ergot de seigle).

3. Comorbidités

Hypertension artérielle, diabéte, obésité
et rigidité vasculaire deviennent préva-
lents avec le vieillissement de la popu-
lation. D’une part, I’augmentation de
I'impédance aortique et des résistances
vasculaires périphériques augmente
potentiellement la sévérité de I'TA.
D’autre part, ’augmentation de la rigi-
dité ventriculaire liée a la fibrose ventri-
culaire et au remodelage concentrique
aggrave la tolérance clinique et hémody-
namique de I'TA du fait d'une augmenta-
tionrapide 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’avere délicate et les résultats postopé-
ratoires ne sont pas toujours satisfaisants
avec une persistance des symptomes.

4. Maladie coronaire
La combinaison d’une coronaropathie

obstructive et du “vol coronaire” lié
a I'IA compromet davantage I’apport

myocardique en oxygene et favorise
la survenue de symptdomes d’angor et
la dysfonction systolique du VG. La
survenue d’un infarctus du myocarde
altere brutalement la tolérance hémo-
dynamique a la fuite et provoque une
désadaptation brutale a la charge; un
remodelage VG extensif et irréversible
peut survenir si la cardiopathie isché-
mique évolue silencieusement.

B 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 parametres 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 est1’outil
majeur pour la prise en charge des patients
valvulaires; elle peut étre complétée par
I'IRM cardiaque en cas de doute diagnos-
tique ou d’échogénicité insuffisante.

Il est probable que, dansun avenir proche,
I'IRM 4D flow devienne la technique
de référence. La FEVG tout comme le
DTSVG, indices largement dépendants
desconditions de charge mais d’obtention
facile, sont recommandés comme outils
desurveillance alors queles 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
peuapplicables en clinique. Néanmoins,
PA et fréquence cardiaque doivent étre
associées au compte rendu d’échocar-
diographie afin de pouvoir comparer
différents examens dans le temps. Dans
I'immense majorité des cas, on assiste,
apres remplacement valvulaire aortique,
auneamélioration duremodelage et de la
fonction ventriculaire méme en cas d’alté-
ration franche de la FEVG préopératoire.
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