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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”).
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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.


