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1 Physiopathologie et épidémiologie de la sténose aortique 
 

Le rétrécissement aortique est la pathologie valvulaire native la plus fréquente dans les 

pays occidentaux. La sclérose aortique atteindrait plus de la moitié des personnes âgées 

de plus de 75 ans (53%), tandis que la prévalence des sténoses valvulaires aortiques 

significatives est estimée à 2 à 5% des sujets âgés de plus de 65 ans et 5 à 12% des sujets 

âgés de plus de 75 ans, avec 3 à 4% de rétrécissements aortiques serrés.(1–5) Le 

diagnostic de la sténose aortique a souvent lieu au cours de la sixième décennie et sa 

prévalence tend à augmenter en raison du vieillissement de la population. 

Le Valvular Heart Disease II Survey(6), large registre épidémiologique conduit en 2017, a 

inclus 7247 patients présentant une pathologie valvulaire, à travers 222 centres issus de 

28 pays européens et méditerranéens. La pathologie valvulaire la plus fréquente était la 

sténose aortique avec 41% des atteintes valvulaires natives. Cette fréquence était en 

augmentation par rapport au premier Euro Heart Survey de 2001(7), dans lequel la 

sténose aortique représentait 34% des valvulopathies natives. (Figure 1A) L’âge médian 

des patients était de 76 ans et 38% des patients étaient âgés de plus de 80 ans. On 

constatait un âge plus avancé et une proportion plus importante de patients âgés de plus 

de 80 ans que dans l’Euro Heart Survey (âge médian 69 ans, 14% ≥ 80 ans en 2001). 

(Figure 1B) 

Des tendances similaires ont été retrouvées dans des études américaines et 

internationales. Une enquête épidémiologique réalisée en 2006 sur la population 

américaine a mis en évidence une augmentation de la prévalence de la sténose aortique 

avec l’âge, avec des taux compris entre 1,3 et 1,4% pour la classe d’âge 64-74 ans et des 

taux compris entre 2,8 et 4,6% pour les patients de plus de 75 ans.(1) Une métanalyse 

publiée en 2013 a modélisé le nombre de patients âgés de plus de 75 ans porteurs d’une 
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sténose aortique à 4,9 millions en Europe et 2,7 millions en Amérique du Nord, soit 1 

million de sténoses aortiques serrées en Europe et 540 000 en Amérique du Nord.(2) 

 

1.A Distribution des valvulopathies natives 

 

 

1.B Caractéristiques des patients 

 

Figure 1. Épidémiologie des valvulopathies natives selon l’Euro Heart Survey I et II 
(D’après Iung B, ESC 2018 Edwards Lifesciences symposium. Evolution of quality of care for aortic stenosis – 
Are we making progress in Europe? Overview of EORP VHD II registry.) 
RA, rétrécissement aortique ; IA, insuffisance aortique ; RM, rétrécissement mitral ; IM, insuffisance mitrale ; 
Poly G, polyvalvulopathies gauches 
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L’étiologie la plus fréquente de la sténose aortique dans les pays développés est 

dégénérative (82% dans l’Euro Heart Survey).(7) 

Chez les moins de 70 ans, la bicuspidie aortique est la cause la plus fréquente de sténose 

aortique. La détérioration valvulaire et le diagnostic de sténose aortique surviennent en 

moyenne 10 ans plus tôt. La prévalence de la bicuspidie aortique est estimée à 1-2% dans 

la population générale(8–10) et serait retrouvée chez la moitié des patients opérés pour 

un remplacement valvulaire aortique. Une large série chirurgicale étudiant 932 adultes 

âgés de plus de 20 ans retrouvait 54% de valves bicuspides ou unicuspides.(9) 

La valvulopathie rhumatismale reste la cause la plus fréquente dans les pays en voie de 

développement, alors qu’elle tend à devenir plus rare dans les pays occidentaux (11% 

dans l’Euro Heart Survey).(7) Dans une large série Africaine, l’étiologie rhumatismale 

représentait 72% des atteintes valvulaires structurelles toutes valves confondues, avec 

seulement 21% d’atteintes dégénératives.(11) La pathologie rhumatismale aiguë survient 

dans les suites d’une infection à Streptocoque A entrainant une réaction inflammatoire de 

multiples organes et notamment du cœur. Elle peut se compliquer d’une fibrose valvulaire 

cardiaque entrainant une fusion commissurale, un épaississement et un aspect en dôme 

des sigmoïdes aortiques en systole. Il s’agit fréquemment d’une atteinte mixte (i.e. 

associée à une régurgitation aortique) ou pluri-valvulaire. 

Des causes plus rares comme les lésions post-radiques ou médicamenteuses (agonistes 

sérotoninergiques) peuvent également être rencontrées.(12,13) 

 

Chez l’adulte, la sténose aortique dégénérative est causée par une calcification 

progressive des sigmoïdes aortiques conduisant à une rigidification et une restriction de 

la mobilité valvulaire. (Figure 2)  
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Figure 2. Morphologie normale et pathologique d’une valve aortique tricuspide (A) et 
bicuspide (B) 
RAO, rétrécissement aortique 

 

La progression de la sténose aortique n’est pas uniquement liée à l’âge et à un processus 

d’usure mécanique passif lié à la répétition des systoles. Il s’agit d’un processus 

dynamique d’inflammation, d’accumulation lipidique et de calcification.(14) Ce processus 

d’évolution vers la sténose aortique calcifiée a été décrit comme suivant deux phases 

successives.(15) Une phase initiale dominée par des modifications endothéliales et une 

réaction inflammatoire, comportant des facteurs de risque communs à l’athérosclérose, 

tels que l’âge, l’hypertension, la dyslipidémie, le tabac et le diabète.(16–19) L’étude de 

valves sténosantes d’animaux soumis à un régime hyperlipidique a démontré des lésions 

similaires à celles des plaques d’athérome débutantes. Des mutations génétiques de la 

lipoprotéine a ont également été associées au développement de calcifications valvulaires 

et de sténoses aortiques.(20–22) L’analyse histologique de valves aortiques sténosantes 

démontre à ce stade un épaississement sous-endothélial, une accumulation lipidique et 

Valve aortique normale Valve aortique bicuspide non calcifiée 

RAO dégénératif RAO Rhumatismal RAO sur bicuspidie 
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un infiltrat inflammatoire et oxydatif composé de macrophages et lymphocytes T, associé 

à des micro-calcifications.(18,23,24) Ce processus peut être initié par un stress 

mécanique élevé, comme l’illustre le développement accéléré de la sténose aortique chez 

les patients porteurs d’une bicuspidie aortique.(9,25) La seconde phase dite de 

propagation est caractérisée par le développement de la fibrose et l’accélération des 

calcifications, conduisant à une dysfonction valvulaire.(15,26) 

Sur le plan anatomique, les lésions de la sténose aortique débutent avec un 

épaississement et une sclérose des sigmoïdes, et progressent vers une sténose 

hémodynamiquement significative habituellement définie par une surface valvulaire 

aortique inférieure à 2 cm2, quand l’ouverture normale est estimée à 3 à 5cm2, ou par une 

vitesse maximale trans-aortique supérieure à 2,5 m/s. La vitesse de progression de la 

sténose aortique est variable, avec une diminution de la surface aortique de 0,1cm2/an en 

moyenne, et une augmentation du gradient moyen trans-valvulaire de 5 

à 8mmHg/an.(27) 

Les patients peuvent rester asymptomatiques pendant une longue période, au cours de 

laquelle un remodelage progressif du ventricule gauche s’opère en réponse à 

l’augmentation de la post-charge pour limiter la tension pariétale, comme défini par la Loi 

de Laplace, conduisant à une hypertrophie ventriculaire gauche concentrique et une 

fibrose myocardique : 

T = P x r / 2e 

Tension pariétale [T] proportionnelle à la pression [P] et au diamètre [r] du ventricule 

gauche, et inversement proportionnelle à l’épaisseur de sa paroi [e]. 

Peuvent s’associer une dysfonction diastolique, une dilatation atriale, une hypertension 

pulmonaire post-capillaire et une diminution de la réserve coronaire. Cela peut à terme 

conduire au développement d’une dilatation ventriculaire gauche et d’une dysfonction 
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systolique lorsque les capacités adaptatives sont dépassées et que la tension pariétale 

augmente. 

L’apparition des symptômes marque un tournant évolutif avec un pronostic défavorable 

à court et moyen terme, la survie moyenne étant estimée à 50% à deux ans et 20% à 5 

ans. (Figure 3) Le décès survient par mort subite ou insuffisance cardiaque 

congestive.(28–32) 

 

 

 

Figure 3. Survie cumulée dans le rétrécissement aortique sévère symptomatique avec 
fonction ventriculaire gauche préservée, sous traitement chirurgical ou conservateur. 
(D’après (33), adapté de Ross & Braunwald, Circulation 1968).(28) 
CHF, insuffisance cardiaque congestive 
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2 Quantification de la sténose aortique 
 

L’échographie cardiaque reste l’examen d’imagerie de choix dans l’évaluation non-

invasive de la sténose aortique. Cela s’explique par sa disponibilité, sa facilité pour 

l’évaluation hémodynamique des flux trans-aortiques et l’importance des données 

pronostiques accumulées au cours des décennies d’utilisation en pratique clinique et de 

recherche. De plus, elle permet d’évaluer l’anatomie de la valve, son degré de calcification, 

d’apprécier le retentissement sur la fonction cardiaque et de détecter une pathologie 

aortique ou valvulaire associée. Enfin, elle permet d’effectuer un suivi évolutif de la 

pathologie et donne la possibilité d’évaluer la valvulopathie au repos et à l’effort. 

 

2.1 Critères échographiques quantitatifs standard de la sténose aortique 
 

L’examen doppler est la clé de l’évaluation échographique, et les paramètres 

hémodynamiques principaux recommandés pour l’évaluation de la sténose aortique sont 

la vitesse maximale trans-aortique (Vmax), le gradient moyen trans-aortique (Gmoy) et 

la surface fonctionnelle valvulaire aortique définie par l’équation de continuité (SF). Les 

valeurs seuils définissant le degré de sévérité de la sténose sont indiquées dans le 

Tableau 1. 

 

Tableau 1. Critères échographiques de sévérité d’une sténose aortique 
 Sclérose 

aortique 
Sténose 
Minime 

Sténose 
Modérée 

Sténose 
Sévère 

Sténose 
 Très 

Sévère* 
Vitesse maximale (m/s) ≤2,5 m/s 2,6 – 2,9 3,0 – 4,0 ≥ 4,0 ≥ 5,0-5,5 
Gradient moyen (mmHg) - < 20 20 – 40 ≥ 40 ≥ 60 
Surface fonctionnelle (cm2) - > 1,5 1,0 – 1,5 < 1,0 ≤ 0,6 
Surface fonctionnelle 
indexée (cm2/m2) 

- > 0,85 0,60 – 0,85 < 0,6 < 0,4** 
< 0,45*** 

Index de perméabilité - > 0,50 0,25 – 0,50 < 0,25 < 0,20 
*D’après (34–40) 
**surface indexée à la surface corporelle ; ***surface indexée à la taille 
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2.1.1 Vélocités et gradients trans-aortiques 
 

Le Doppler continu permet l’évaluation des flux sanguins à travers un orifice valvulaire 

sténosant. La vélocité du flux trans-aortique antérograde peut ainsi être estimée. 

La loi de Bernoulli simplifiée permet de calculer le gradient de pression (∆P) trans-

aortique maximal (Gmax) à partir de la vitesse maximale selon l’équation :  

∆P (Gmax) = 4 x Vmax2 (en mmHg) 

Cette formule simplifiée ne tient pas compte de la vélocité de la chambre de chasse 

ventriculaire gauche (CCVG), qui est négligeable en l’absence d’obstruction sous-aortique. 

En cas d’obstruction sous-valvulaire (Vmax CCVG > 1,5m/s), la formule peut être modifiée 

pour calculer un gradient maximal corrigé :  

∆P (Gmax corrigé) = 4 x (Vmax Aortique2 - Vmax CCVG2) (en mmHg) 

Cette formule est peu utilisée en pratique clinique du fait de la difficulté de mesurer la 

vitesse maximale aortique et sous-aortique au même instant. Par ailleurs, ce paramètre 

n’affecte pas le calcul de la vélocité moyenne ou du gradient moyen trans-aortique.(41) 

Le gradient moyen est estimé en moyennant les gradients instantanés obtenus par 

Doppler continu tout au long de la phase d’éjection. (Figure 4) Le gradient moyen est 

considéré comme le paramètre le plus robuste dans l’évaluation de la sténose 

aortique.(42) 

La moyenne de 3 cycles doit être obtenue pour les patients en rythme sinusal, en évitant 

les cycles post-extrasystoliques, et d’au moins 5 cycles en cas d’arythmie. 

La corrélation entre vitesse maximale et gradient moyen trans-aortique est excellente, 

avec un coefficient de corrélation rapporté dans la littérature entre 0,94 à 0,98 et une 

excellente concordance des paramètres Vmax > 4 m/s et Gmoy > 40 mmHg pour définir 

une sténose aortique serrée (94%).(43–45) (Tableau 1) 
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Ces paramètres sont dépendants du flux trans-aortique, ce qui peut entrainer une sur ou 

sous-estimation de la sévérité de la sténose en cas de flux trans-aortique augmenté 

(hyperdébit) ou diminué (faible volume d’éjection, hypertension artérielle).  

 

 

 

Figure 4. Évaluation échographique des paramètres hémodynamiques aortiques 
4A : Flux sous-aortique (Doppler pulsé). Mesure de l’intégrale temps-vitesse (ITV) de la chambre de chasse 
ventriculaire gauche ou ITV sous-aortique 
4B : Flux aortique (Doppler continu). Mesure de l’ITV aortique 
4C : Chambre de chasse ventriculaire gauche (zoom 2D). Mesure du diamètre de la chambre de chasse 
ventriculaire gauche 
4D : Calcul de la surface fonctionnelle (A2) par équation de continuité 
A1, surface de la chambre de chasse ventriculaire gauche ; A2, surface fonctionnelle aortique ; V1, ITV sous-
aortique ; V2, ITV aortique 
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2.1.2 Surface fonctionnelle aortique 
 

La surface fonctionnelle aortique peut être estimée à partir des paramètres Doppler, par 

l’équation de continuité, basée sur la loi de conservation de la masse.(46,47) Le volume 

sanguin de part et d’autre d’un orifice sténosant est conservé. Ainsi, le volume d’éjection 

calculé au niveau de la CCVG est égal au volume d’éjection aortique. (Figure 4) On peut 

ainsi déduire la surface fonctionnelle de la valve aortique à partir de la surface de la CCVG 

calculée en utilisant : le diamètre de la CCVG obtenu par échographie bidimensionnelle, le 

flux sous-aortique obtenu en Doppler pulsé (Intégrale Temps Vitesse = ITV CCVG) et le 

flux trans-aortique obtenu en Doppler continu (ITV Aortique), selon la formule : 

Volume d’éjection Aortique = Volume d’éjection CCVG 

SF Aortique x ITV Aortique = Surface CCVG x ITV CCVG 

SF Aortique = Surface CCVG x ITV CCVG / ITV Aortique 

SF Aortique = ∏ x Diamètre CCVG2/4 x ITV CCVG / ITV Aortique (en cm2) 

Une surface fonctionnelle inférieure à 1 cm2 définit une sténose serrée et a été corrélée à 

un pronostic défavorable.(39,42) (Tableau 1) 

Ce paramètre est également dépendant du flux et peut être affecté par des changements 

de débit trans-aortique.(48,49)  
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2.2 Problématiques liées à la quantification de la sténose aortique 
 

Au-delà de ces paramètres isolés, les recommandations établissent une approche 

multiparamétrique pas à pas et intégrée de la sévérité de la sténose en raison du nombre 

important de cas discordants. (42,43) En effet, alors qu’il paraît simple de déterminer la 

sévérité d’une sténose aortique lorsque les paramètres vélocité/gradient et la surface 

valvulaire sont concordants, jusqu’à 40% de cas discordants ont été décrits dans la 

littérature, principalement l’association d’une SF < 1cm2 suggérant une sténose aortique 

serrée et d’un Gmoy < 40 mmHg ou d’une Vmax < 4 m/s suggérant une sténose aortique 

non serrée.(43,50) 

Il semble exister une discordance inhérente aux recommandations actuelles,(43,44) avec 

une concordance imparfaite des seuils de surface et de vitesse/gradient définissant une 

sténose aortique serrée. Une Vmax > 4m/s ou un Gmoy > 40 mmHg correspondraient à 

une SF < 0,8 cm2 plutôt qu’une SF < 1 cm2. Ainsi, jusqu’à 25% de sténoses évaluées comme 

sévères par la surface seraient non sévères en se basant sur la vitesse ou le 

gradient.(43,44,51) 

Certains auteurs ont proposé de diminuer le seuil de surface fonctionnelle à 0,8 cm2 ou 

0,45cm2/m2 pour réconcilier les discordances des recommandations.(52–56) Cependant, 

le seuil de surface de 1 cm2 a été historiquement validé sur le plan 

pronostique.(27,39,48,57) De plus, une étude récente a testé l’impact d’une diminution 

de la surface seuil à 0,8 cm2 dans une cohorte de 1710 patients porteurs d’une sténose 

modérée ou sévère, et confirmé la valeur pronostique d’un seuil inférieur à 1 cm2. Les 

patients avec une surface fonctionnelle comprise entre 0,8 cm2 et 1 cm2 tiraient bénéfice 

d’une prise en charge chirurgicale (HR = 0,37[0,21-0,63]). Dans le sous-groupe des 

patients à bas gradient (Gmoy 25-40 mmHg ou Vmax 3-4 m/s), la survie après 
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remplacement valvulaire aortique était améliorée uniquement si la surface était 

inférieure à 1 cm2.(51) 

 

En cas de paramètres discordants, après avoir recherché et éliminé une cause spécifique 

de bas débit trans-aortique (insuffisance ou rétrécissement mitral significatif, shunt 

gauche-droit), l’étape suivante consiste à éliminer les erreurs de mesure. 

 

2.2.1 Erreurs liées à l’estimation de la surface fonctionnelle 
 

Le calcul de la surface fonctionnelle est soumis aux erreurs de mesure des trois 

paramètres entrant dans l’équation de continuité : le diamètre de la chambre de chasse, 

le flux sous-aortique en Doppler pulsé et le flux aortique en Doppler continu. 

L’écueil le plus fréquent, conduisant à une surestimation de la sévérité de la sténose 

aortique, est une sous-estimation du diamètre de la chambre de chasse ventriculaire 

gauche. La variabilité intra- et inter-observateur de ce paramètre (5-8%) est plus 

importante que celle des mesures de vélocités trans-aortiques (3-4%). Sa mesure peut 

être rendue difficile par d’importantes calcifications valvulaires. Ce diamètre est de plus 

porté au carré dans le calcul de la surface fonctionnelle aortique, de telle sorte qu’une 

erreur minime de mesure du diamètre peut entrainer une erreur importante dans le 

calcul du volume d’éjection systolique et de la surface fonctionnelle. 

Le niveau exact de mesure du diamètre de la chambre de chasse est également 

controversé. Ce diamètre pourrait être sous-estimé en cas de mesure 5 à 10 mm en amont 

du plan de l’anneau aortique (pour coïncider avec le niveau d’échantillonnage de la 

vélocité de la chambre de chasse en Doppler pulsé). Une mesure au niveau de l’anneau 

aortique serait plus reproductible, indépendante des variations de morphologie de la 
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chambre de chasse et mieux corrélée aux mesures annulaires utilisées pour le « sizing » 

des valves percutanées.(42,58) 

Le calcul de la surface fonctionnelle fondé sur le diamètre de la chambre de chasse est 

sous-tendu par l’hypothèse d’une chambre de chasse circulaire. Or, le développement de 

l’imagerie cardiaque tridimensionnelle a révélé que la chambre de chasse est 

fréquemment ellipsoïde. Une approche hybride combinant l’échographie trans-

thoracique, trans-œsophagienne en 2 et 3 dimensions (59–61) et l’imagerie en coupe par 

scanner ou IRM cardiaque (62–67) a été proposée. Elle permet la mesure 

tridimensionnelle de la surface de la chambre de chasse ventriculaire gauche et la 

planimétrie de l’orifice anatomique. (Figure 5) Cependant, la valeur seuil pronostique 

d’une surface fonctionnelle inférieure à 1 cm2 a été déterminée par l’échographie et ne 

peut pas nécessairement être extrapolée aux imageries en coupes. Certaines études 

suggèrent que la mesure par Scanner cardiaque surestime la surface en comparaison à la 

mesure IRM ou anatomique peropératoire.(68,69) De plus, la surface anatomique 

obtenue par planimétrie aortique est généralement plus grande que la surface 

fonctionnelle, en raison de l’accélération du flux sanguin qui continue en aval de l’orifice 

sténosant et atteint son maximum au niveau de la vena contracta où la surface 

fonctionnelle est estimée. (Figure 6) La valeur seuil définissant une sténose serrée pour 

la méthode hybride serait de 1,2 cm2 (70,71) et n’a pas été démontrée comme étant 

supérieure en termes de prédiction pronostique.(72) 

Pour s’assurer de la validité de la mesure de la surface fonctionnelle, la corrélation à 

d’autres mesures du volume d’éjection systolique peut être utilisée, tel que le calcul du 

volume d’éjection systolique par la méthode volumétrique en 2 ou 3 dimensions, en 

l’absence d’insuffisance mitrale significative. (Figure 5) Cependant le volume d’éjection 

systolique peut varier en fonction de la technique utilisée et la corrélation entre les 
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mesures dérivées du doppler et la méthode 2D/3D a été récemment rapportée comme 

modeste (r=0,33 et 0,47). Cela suggère comme préférable  le choix d’une technique unique 

au cours du suivi d’un même patient.(73,74) 

 

 

 

 

Figure 5. Évaluation de la surface fonctionnelle aortique par imagerie multi-modalités 
5A : Mesure de la CCVG par échographie trans-thoracique 2D. Diamètre CCVG mesuré à 2,4 cm à la base 
d’insertion des feuillets aortiques, soit surface fonctionnelle calculée à 0,9 cm2 
5B : Mesure de la chambre de chasse ventriculaire gauche par Scanner cardiaque. CCVG ellipsoïde avec 
diamètre mesuré à 2,4 x 2,8cm. Surface fonctionnelle calculée à 1,1cm2 à partir de la surface CCVG par 
planimétrie 
5C : Mesure du volume d’éjection systolique par la méthode volumétrique en échographie trans-thoracique 
3D 
5D : Mesure de la CCVG par échographie trans-œsophagienne 3D. CCVG ellipsoïde avec diamètre mesuré à 
2,4 x 2,8 cm au niveau de l’anneau aortique, concordante avec l’évaluation scannographique 
CCVG, chambre de chasse ventriculaire gauche ; 2D, bidimensionnelle ; 3D, tridimensionnelle 
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Figure 6. Flux sanguin systolique à travers la chambre de chasse ventriculaire gauche, la 
valve aortique et l’aorte ascendante. Illustration de la surface anatomique vs. la surface 
fonctionnelle, du phénomène de restitution de pression (détaillé section 2.2.2.3) et de 
l’impédance valvulo-artérielle (détaillé section 2.2.2.2) 
(D ’après Pibarot & Dusmesnil, J Am Coll Cardiol 2012).(75) 
LVOT, chambre de chasse ventriculaire gauche ; AOA, surface anatomique de l’orifice aortique ; EOA, surface 
fonctionnelle aortique ; AA, surface aorte ascendante ; PLVOT, pression dans la chambre de chasse ventriculaire 
gauche ; ∆Pmax, gradient de pression trans-valvulaire maximal mesuré au niveau de la vena contracta (i.e. 
gradient mesuré par Doppler continu) ; ∆Pnet, gradient de pression trans-valvulaire net mesuré après 
restitution de pression (i.e. gradient mesuré par cathétérisme) ; PR, restitution de pression ; SBP, pression 
artérielle systolique ; Zva, impédance valvulo-artérielle ; SVi, volume d’éjection systolique indexé ; AS jet, flux 
aortique ; Vpeak, vitesse maximale trans- aortique 

 

On peut également indexer la surface fonctionnelle à la surface corporelle du patient, avec 

une valeur seuil inférieure à 0,6 cm2/m2 définissant une sténose serrée.(42) Cependant, 

cette approche est controversée car elle ne reflète pas nécessairement la surface 

valvulaire réelle notamment chez le patient obèse, la surface valvulaire n’étant pas 

corrélée à la prise ou la perte de poids. L’utilisation de la surface fonctionnelle indexée 

devrait ainsi être réservée aux patients de faible surface corporelle (< 1,6 m2), pour éviter 

une surestimation de la sévérité de la sténose. Une alternative est l’indexation à la taille, 
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avec un seuil <0,45 cm2/m2 identifiant un sous-groupe de patients asymptomatiques à 

haut risque et un pouvoir discriminant supérieur à l’indexation à la surface 

corporelle.(37) 

Enfin, une approche intéressante consiste à utiliser l’indice de perméabilité (IP), rapport 

des flux sous-aortique et trans-aortique (ITV CCVG / ITV Aortique), pour s’affranchir de 

la mesure du diamètre de la chambre de chasse. L’indice de perméabilité représente un 

marqueur de sévérité de la sténose aortique, simple et sujet à moins d’erreurs de mesure 

que la surface fonctionnelle. Ce paramètre est bien corrélé à la sévérité de la sténose et a 

également l’avantage d’être indépendant de la surface corporelle du patient.(38,46,47) 

Une étude récente portant sur 488 patients de la cohorte Amiens - Lille a démontré la 

valeur diagnostique et pronostique de ce paramètre avec une valeur seuil ≤ 0,25. Le risque 

de décès augmentait de façon linéaire pour un indice de perméabilité inférieur à 0,25, et 

de façon encore plus marquée en dessous de 0,20. (38) 

 

 

2.2.2 Erreurs liées à l’estimation des vélocités et gradients trans-aortiques 
 

2.2.2.1 Importance d’une approche multi-incidences 
 

Les vélocités et gradients trans-aortiques peuvent être sous ou surestimés en cas 

d’analyse imparfaite du flux trans-aortique en Doppler continu. Une attention particulière 

doit être portée à l’analyse de toutes les fenêtres échographiques accessibles (apicales, 

parasternale droite, supra-sternale, supra-claviculaires, sous-costale), afin d’obtenir le 

meilleur alignement du flux Doppler avec le flux trans-aortique et d’éviter une sous-

estimation de la sévérité de la sténose (sous-estimation de 30 % en cas d’angulation de 

45°). Une sonde Doppler Pedoff dédiée doit également être utilisée de façon systématique 
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compte-tenu de son pouvoir discriminant (ratio signal/bruit plus élevé) et de 

l’alignement optimal qu’elle permet d’obtenir, notamment dans les vues non-apicales. 

Cela est d’autant plus important en cas de vélocité comprise entre 3 et 4 m/s, de mauvaise 

visualisation de l’ouverture valvulaire, de paramètres discordants ou de symptômes 

inexpliqués. En effet, la mesure adéquate de la vélocité nécessite un alignement parallèle 

du faisceau ultrasonore et du flux sanguin qui peut être obtenu dans différentes 

incidences selon la conformation de la racine aortique. Une angulation aiguë de la racine 

aortique, phénomène plus fréquent chez les sujets âgés, a été décrite comme un facteur 

associé à un flux aortique dirigé antérieurement et de fait plus difficile à aligner par voie 

apicale.(76–78) (Figure 7) 

L’évaluation par sonde Pedoff peut être obtenue dans plus de 80% des cas (81 à 95%) et 

permet de reclasser plus d’un patient sur cinq dans un groupe de sévérité différent (21% 

à 23% selon les études). (76,79–81) Dans une étude de 2015 portant sur une cohorte 

chirurgicale de 100 patients, la Vmax était retrouvée en dehors de la fenêtre apicale pour 

la majorité des patients (61%).(76) 
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Figure 7. Relation entre l’angulation aortique et l’obtention du flux maximal aortique par 
voie apicale vs. parasternale droite 
(D’après Thaden, Nkomo, Lee & Oh, J Am Soc Echocardiogr 2015).(76) 
7A : Angle obtus entre le ventricule gauche et la racine aortique (panel A gauche). Vélocité maximale 
obtenue par voie apicale (panel A droit) 
7A : Angle aigu le ventricule gauche et la racine aortique (panel B gauche). Vélocité maximale obtenue par 
voie parasternale droite (panel B droit) 
Apical, voie apicale ; Right Para, voie parasternale droite 

 

2.2.2.2 Prise en compte de la pression artérielle 
 

Les vélocités et gradients trans-aortiques peuvent également être sous-estimés par une 

hypertension artérielle. Celle-ci doit donc être mesurée lors de chaque évaluation 

échocardiographique et l’examen doit idéalement être répété une fois la pression 

artérielle contrôlée.(82) Alternativement, il a été proposé de calculer l’impédance 

valvulo-artérielle, correspondant à la post-charge globale imposée au ventricule gauche 

par l’association de la sténose valvulaire et de la pression artérielle, par la formule : 

A 

B 
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Zva = (PAS + Gmoy) / VESi en mmHg/mL/m2 

Avec : Zva = impédance valvulo-artérielle, PAS = pression artérielle systolique, VESi = volume 

d’éjéction systolique indexé. 

En cas de racine aortique de petite taille (<30mm), le Gmoy peut être remplacé par le 

‘Gmoy net’ corrigé pour le phénomène de restitution de pression (détaillé ci-après). 

L’impédance valvulo-artérielle représente une estimation de la pression imposée au 

ventricule gauche par millilitre de sang pompé, indexée à la surface corporelle. La valeur 

normale est considérée comme inférieure à 3,5 mmHg/mL/m2.(75) (Figure 6) 

L’impédance valvulo-artérielle a été retrouvée dans plusieurs études comme supérieure 

aux paramètres d’évaluation standard de sévérité aortique (gradients, surface 

fonctionnelle), pour prédire la dysfonction ventriculaire gauche et le pronostic du 

patient.(83–86) Elle a été notée comme plus élevée dans le sous-groupe des patients 

présentant une sténose aortique à bas débit/bas gradient et fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (FEVG) préservée.(50,87) Cette valeur pronostique n’était pas 

confirmée dans le sous-groupe des patients présentant une sténose aortique à bas 

gradient avec fonction ventriculaire gauche altérée.(88) L’application clinique de ce 

paramètre dans la décision thérapeutique de remplacement valvulaire aortique est 

toutefois limitée par le fait que la valeur de l’impédance ne permet pas de discriminer la 

contribution relative de la composante valvulaire vs. artérielle à la post-charge globale. 
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2.2.2.3 Phénomène de restitution de pression 
 

Les valeurs de surface < 1cm2 ou ≤ 0,6 cm2/m2 définissant un rétrécissement aortique 

serré sont extrapolées à partir de données invasives. Cependant, la surface fonctionnelle 

calculée par équation de continuité utilisant des données issues du Doppler a tendance à 

sous-estimer la surface aortique (et donc à surestimer la sévérité de la sténose) en 

comparaison à la surface estimée de façon invasive, où la pression aortique est mesurée 

plusieurs centimètres en aval de la vena contracta. L’estimation précise de la sévérité de 

la sténose peut être évaluée par la surface non invasive corrigée au phénomène de 

restitution de pression.(89–91) (Figure 6) Ce phénomène reflète la véritable « perte 

d’énergie » causée au ventricule gauche par la sténose valvulaire. Lorsque le flux sanguin 

traverse la valve sténosée (i.e. orifice aortique anatomique), une partie de l’énergie 

potentielle (i.e. la pression) est convertie en énergie cinétique (i.e. la vélocité), conduisant 

à une accélération du flux sanguin et une diminution de la pression, qui sont maximales 

au niveau de la vena contracta où est estimée la surface fonctionnelle aortique. En aval de 

la vena contracta, le flux sanguin ralentit et une partie de l’énergie cinétique est 

reconvertie en énergie potentielle, ce qui conduit à une augmentation de la pression 

mesurée : ce phénomène est appelé « restitution de pression ». Le gradient moyen, estimé 

par échographie Doppler, qui reflète la différence de pression entre le ventricule et la vena 

contracta, peut ainsi être plus élevé que le gradient net entre le ventricule gauche et 

l’aorte ascendante, qui représente un paramètre plus pertinent sur le plan 

physiopathologique.  

La restitution de pression est particulièrement significative en cas de racine aortique de 

petite taille (< 30mm) ou de ratio entre la surface fonctionnelle aortique et le diamètre de 
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l’aorte ascendante ≥ 0,2 (moins utilisé en pratique clinique) et permet de reclasser des 

sténoses aortiques serrées en sténoses modérées. 

La surface valvulaire corrigée pour la restitution de pression (coefficient de perte 

d’énergie ou Energy Loss Coefficient = ELCo) peut être calculé par la formule : 

ELCo = (SAO x SF) / (SAO – SF) (en cm2) 

Avec : ELCo = energy loss coefficient, SF = surface fonctionnelle mesurée par équation de 

continuité, SAO = surface de la racine aortique.(92,93) 

Ce paramètre peut ensuite être indexé à la surface corporelle (Energy Loss Index = ELI) : 

ELI = ELCo / surface corporelle en cm2/m2) 

avec pour valeur seuil ELI ≤ 0,5-0,6cm2/m2 pour définir une sténose aortique 

serrée.(39,42) L’ELI est en moyenne 30% plus élevé que la surface fonctionnelle et il est 

mieux corrélé à la mesure invasive de la surface aortique que la surface 

fonctionnelle.(90,92–95)  

Le niveau exact de mesure de la racine aortique pour calculer l’ELI varie selon les études. 

Bahlman et al.(96) ont retrouvé des différences significatives dans les valeurs d’ELI 

calculées à partir du diamètre des sinus aortiques, de la jonction sino-tubulaire et de 

l’aorte tubulaire, avec un impact plus important au niveau de la jonction sino-tubulaire 

qui constitue la plupart du temps le plus petit diamètre de la racine aortique. On peut donc 

utiliser pour le calcul de l’ELI le diamètre de la jonction sino-tubulaire ou le plus petit 

diamètre de la racine aortique s’il est situé en dehors de la jonction sino-tubulaire.(41,42) 

La supériorité pronostique de l’ELI par rapport à des indices de sévérité classiques 

d’évaluation de la sténose aortique (gradient moyen, vitesse maximale trans-aortique) a 

été suggérée dans une étude prospective chez des patients porteurs d’un rétrécissement 

aortique asymptomatique.(97) Cependant, cette supériorité n’a pas été confirmée en 

comparaison à la valeur pronostique de la surface fonctionnelle indexée mesurée par 
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équation de continuité.(98) De plus, la valeur pronostique de l’ELI n’avait pas été étudiée 

spécifiquement dans le sous-groupe des sténoses serrées à bas gradient et fraction 

d’éjection préservée. 

 

2.2.2.4 Paramètres de dynamique d’éjection aortique 
 

La morphologie du flux aortique en Doppler continu peut apporter des indications sur le 

niveau et la sévérité de la sténose aortique. Elle permet tout d’abord de détecter la 

présence d’une obstruction dynamique sous-aortique, avec un aspect caractéristique en 

lame de sabre, concave en protosystole et à pic tardif. L’aspect du flux aortique peut 

également être informatif sur la sévérité de la sténose. Ainsi, le pic du flux est plus tardif 

au cours de la systole et l’enveloppe du flux plus arrondie et symétrique (« aspect en U ») 

en cas d’obstruction sévère. L’aspect arrondi reflète la présence d’un gradient élevé tout 

au long de la systole. A contrario, dans les sténoses minimes, le flux a un aspect 

triangulaire et asymétrique avec un pic précoce (« aspect en V »).(42) (Figure 8A et B) 

Sur le plan physiopathologique, lorsque les sigmoïdes aortiques deviennent plus rigides 

et calcifiées, la résistance au flux antérograde trans-aortique augmente et conduit à une 

augmentation retardée de la pression dans la circulation artérielle ; la valve met plus de 

temps à s’ouvrir si la sténose est sévère qu’en cas de sténose minime ou modérée.(99,100) 

Cet aspect échographique peut être corrélé aux caractéristiques auscultatoires du souffle. 

La détection d’un souffle à pic méso-systolique a été reliée à la sévérité de la sténose 

aortique, avec une valeur prédictive positive de 93% et une valeur prédictive négative de 

82%.(101) 
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Au-delà de l’aspect visuel, différentes techniques ont été utilisées pour quantifier le temps 

d’éjection ventriculaire gauche (ET), le temps d’accélération (AT) et le ratio entre temps 

d’accélération et temps d’éjection (AT/ET). (Figure 8 C) 

 

 

 

Figure 8. Paramètres de dynamique d’éjection aortique : temps d’accélération (AT), temps 
d’éjection (ET) et ratio AT/ET. Flux aortique en Doppler continu trans-aortique par voie 
apicale bidimensionnelle. 
8A et B : Aspect du flux aortique en Doppler continu pouvant être indicatif du degré de sévérité de la 
sténose. A : Aspect en « V », asymétrique, avec pic précoce, évocateur d’une sténose non serrée. B : Aspect 
en « U », symétrique, avec pic tardif, évocateur d’une sténose serrée. 
8C : Mesure de la durée d’AT, d’ET et calcul du ratio AT/ET. Cas d’une sténose serrée à haut gradient (surface 
fonctionnelle <1 cm2, gradient moyen > 40 mmHg), avec de façon concordante un aspect du flux aortique 
en « U » et un ratio AT/ET > 0,36. 

 

Des études historiques analysant la phonographie et la propagation de l’onde de pouls 

jusqu’à l’étage carotidien ont permis de mesurer le délai d’éjection systolique et 

l’intervalle entre le début et le pic du flux systolique. En cas de sténose aortique, le flux 

prend un aspect dit en « tardus parvus » en aval de la sténose, avec une lente accélération 

systolique, un pic de vitesse atteint tardivement, de faible amplitude et arrondi. La 

prolongation du temps d’éjection et l’atteinte tardive du pic étaient corrélées à la présence 
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et la sévérité d’une sténose aortique. Ces paramètres sont toutefois affectés par la rigidité 

et la compliance artérielle, qui sont fréquemment modifiées chez les sujets âgés 

indépendamment du degré de la sténose aortique.(102–107) La mesure de 

spectrogrammes aortiques in vivo confirmait l’importance des flux d’éjection dans la 

détection d’une sténose aortique par rapport à des patients contrôles. Plus la sténose était 

serrée, plus le pic de vitesse du flux aortique était atteint tardivement et plus l’ouverture 

maximale de la valve était tardive traduisant la restriction des mouvements des feuillets 

aortiques.(108) 

Nakamura et al. ont été parmi les premiers à étudier ces paramètres en 

échocardiographie. L’aspect du flux Doppler était analysé par le ratio AT/ET et une bonne 

corrélation était retrouvée avec les paramètres hémodynamiques de sténose aortique 

obtenus par cathétérisme (r = 0,88 avec la vélocité maximale, r = 0,87 avec le gradient 

maximal), eux-mêmes bien corrélés au gradient échographique.(109) 

Ces indices de dynamique d’éjection sont bien établis dans le contexte des prothèses 

valvulaires comme prédictifs d’obstruction valvulaire,(110–112) mais ont été peu étudiés 

dans les sténoses valvulaires natives. Ils sont probablement indépendants de l’angulation 

du flux Doppler et permettent de s’affranchir des erreurs de mesure de la chambre de 

chasse ventriculaire gauche et du flux sous-aortique, utilisant uniquement le flux Doppler 

trans-aortique. Ben Zekry et al.(112) ont rapporté qu’un AT ≥ 100ms et un ratio AT/ET ≥ 

0,37 permettait de différencier une prothèse sténosante d’une prothèse de fonction 

normale (AT/ET < 0,37) et d’un mismatch patient/prothèse (AT/ET < 0,37) avec une 

sensibilité/spécificité de 86%/86% pour AT et de 96%/82% pour AT/ET. La variabilité 

intra- et inter-observateur était faible (r = 0,98 et 0,91 pour AT ; r = 0,94 et 0,88 pour 

AT/ET). Les recommandations pour l’évaluation des valves prothétiques retiennent les 
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seuils d’AT > 100ms et AT/ET > 0,4 comme prédictifs d’obstruction de prothèse 

aortique.(111)  

Dans le contexte des valves natives, Chambers et al.(113) ont postulé que compte-tenu de 

l’aspect symétrique du flux Doppler aortique dans les sténoses sévères vs. l’aspect 

asymétrique dans les sténoses minimes ou modérées, le ratio entre gradient maximal et 

gradient moyen trans-aortique serait plus élevé dans les sténoses modérées que dans les 

sténoses sévères. Dans une analyse rétrospective de 163 patients porteurs de sténoses 

aortiques de tous grades avec fraction d’éjection préservée, ils ont démontré que le ratio 

entre le gradient maximal et le gradient moyen, dénommé « peak to mean pressure 

decrease ratio » (PMPDR) était de 1,75 dans les sténoses minimes, 1,66 dans les sténoses 

modérées et 1,56 dans les sténoses sévères. Le seuil optimal pour différencier une sténose 

sévère était < 1,61. Ce paramètre restait informatif en cas de dysfonction ventriculaire 

gauche. Cet indice a été par la suite validé sur un petit échantillon de 32 patients en 

comparaison à la mesure invasive de surface aortique (formule de Gorlin) et à une 

méthode hybride (Doppler trans-aortique échographique + volume d’éjection systolique 

déterminé par IRM cardiaque).(114) 

Plus récemment, Gamaza et al.(115) ont étudié la valeur diagnostique du paramètre 

AT/ET sur une cohorte de 108 patients porteurs d’une sténose aortique au moins 

modérée (SF < 1,5cm2). Un seuil d’AT/ET > 0,35 identifiait une sténose aortique 

symptomatique (sensibilité 77%, spécificité 100%), était associé à des niveaux de NT-

proBNP plus élevés et présentait une corrélation modeste avec la masse ventriculaire 

gauche (r=0,60), l’indice de perméabilité (r=-0,56) et la surface fonctionnelle aortique 

(r=-0,49). Chez les patients avec dysfonction ventriculaire gauche, il existait une 

différence significative dans les valeurs d’AT/ET pour les sténoses réellement sévères vs. 

les sténoses modérées, déterminées par échographie dobutamine (0,41±0,02 vs. 
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0,30±0,01, p<0,001). Les auteurs soulignaient ainsi l’utilité d’AT/ET pour le diagnostic 

d’une sténose aortique serrée y compris dans le contexte d’une dysfonction ventriculaire 

gauche. La puissance de l’étude ne permettait pas de démontrer de différence significative 

dans le sous-groupe des sténoses à bas débit, bas gradient et fraction d’éjection 

ventriculaire gauche préservée (ou sténoses « paradoxales »). Sur un échantillon plus 

large de 262 patients, la même équipe confirmait l’utilité de ces paramètres d’éjection 

pour évaluer la sévérité de la sténose aortique, avec des valeurs d’AT et d’AT/ET plus 

élevées en cas de sténose serrée.(116) Kim et al.(117) ont également retrouvé une bonne 

corrélation entre ces paramètres d’éjection et la sévérité de la sténose déterminée par le 

gradient moyen (r = 0,685) ou la surface fonctionnelle (r = - 0,679). AT et AT/ET 

devenaient plus prolongés avec la sévérité de la sténose. Un seuil d’AT > 106 ms 

définissait une surface fonctionnelle < 1 cm2 avec une sensibilité de 78% et une spécificité 

de 90%. 

Sur le plan pronostique, Kamimura et al.(118) ont rapporté la valeur du temps 

d’accélération dans une étude rétrospective incluant dans le bras pronostique 402 

patients porteurs d’une sténose aortique au moins modérée (SF < 1,5 cm2). En analyse 

multivariée, un AT prolongé était associé à un pronostic défavorable (mortalité toute 

cause ou RVA : HR = 2,03[1,03-3,99] ; mortalité cardiovasculaire ou RVA : HR = 3,38[1,41-

8,13]). Cependant, la valeur seuil pronostique d’AT n’était pas définie. De plus, la valeur 

pronostique apparaissait robuste dans le premier et le quatrième quartile de la 

population (1° = AT les plus prolongés, 4° = AT les plus courts), mais n’était pas constante 

dans les quartiles intermédiaires selon les modèles d’ajustement. La valeur diagnostique 

d’un AT prolongé pour prédire une sténose serrée était également étudiée et confirmée 

dans différents sous-groupes de sténoses aortiques : bas débit-bas gradient FEVG 

préservée, bas débit-bas gradient FEVG altérée et haut gradient y compris en présence 
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d’altération de la fonction ventriculaire gauche, d’un bloc de branche gauche ou d’une 

fibrillation atriale. La meilleure valeur seuil prédictive était établie pour chaque sous-

groupe, avec des valeurs variant de 93 ms à 108 ms, ce qui peut limiter l’application 

pratique de ces résultats. Il existait également un chevauchement entre les valeurs d’AT 

dans les sténoses modérées et sévères avec une zone grise intermédiaire. 

Le manque de précision d’AT dans l’évaluation de la sténose aortique pourrait être lié à 

sa dépendance importante à la fréquence cardiaque. Le paramètre AT/ET permet de 

s’affranchir de cette limite, comme cela a été rapporté dans le contexte des valves 

prothétiques. Toutefois, sa valeur pronostique dans le contexte des sténoses aortiques sur 

valves natives restait inconnue. 
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2.2.2.4.1 Travaux personnels : Intérêt pronostique des paramètres d’éjection 
aortique dans les sténoses valvulaires natives. 
 

Contexte : Les paramètres de dynamique d’éjection aortique font partie de l’évaluation 

standard des valves prothétiques, mais leur valeur diagnostique et pronostique a été peu 

étudiée dans le contexte des sténoses sur valve native. En particulier aucune étude n’a 

démontré la valeur pronostique du ratio entre le temps d’accélération et le temps 

d’éjection aortique (AT/ET). Nous avons cherché à évaluer et à comparer la valeur 

pronostique d’AT et d’AT/ET dans la sténose aortique sur valve native. 

Méthode : AT et AT/ET ont été mesurés prospectivement chez 456 patients porteurs 

d’une sténose aortique modérée ou sévère (SF < 1,3 cm2 – SF moyenne 0,85 ± 0,24 cm2). 

Les relations entre AT/ET, AT et la mortalité au cours du suivi ont été étudiées. 

Résultats : Au cours d’un suivi médian de 35 mois [33-37], 124 patients sont décédés. 

Après ajustement pour les variables d’importance pronostique y compris le gradient 

moyen trans-aortique, le volume d’éjection systolique indexé et le remplacement 

valvulaire aortique comme covariable dépendante du temps, les patients dans les tertiles 

supérieurs d’AT/ET (> 0,36) et d’AT (> 112 ms) étaient à haut risque de mortalité (HR 

ajusté = 2,44 [IC 95% : 1,46-4,08] ; p=0,01), tandis que la mortalité était similaire dans les 

autres tertiles (p = NS). En comparaison des patients présentant un AT/ET ≤ 0,36, un ratio 

AT/ET > 0,36 était associé à un risque accru de mortalité toutes causes (HR ajusté = 2,51 

[IC 95 % : 1,66–3,78] ; p < 0,0001). En revanche, le risque de mortalité n’était pas accru 

de façon significative chez les patients présentant un AT > 112 ms en comparaison à un 

AT ≤ 112 ms. En ajoutant AT/ET > 0,36 à un modèle multivarié incluant les variables 

d’importance pronostique classiques, y compris le gradient moyen et le volume d’éjection 

systolique indexé, la performance prédictive du modèle en termes de mortalité globale 

était améliorée, avec une meilleure reclassification et discrimination. 
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Conclusion : Parmi les paramètres d’éjection systolique chez les patients porteurs d’une 

sténose aortique native, AT/ET est fortement associé à un risque accru de mortalité au 

cours du suivi. AT/ET pourrait être utilisé dans l’évaluation pronostique 

multiparamétrique de la sténose aortique en pratique clinique. 
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2.2.2.4.2 Discussion 
 

Cette étude suggère donc que le ratio AT/ET est un paramètre simple et reproductible 

pour prédire la mortalité dans la sténose aortique. Un ratio AT/ET supérieur à 0,36 

identifie un sous-groupe de patients à haut risque. Sa valeur pronostique est plus robuste 

que celle d’AT. 

Les recommandations actuelles mentionnent la morphologie du flux aortique comme 

prédictive de la sévérité de la sténose, mais ne définissent pas de valeur seuil pour AT et 

AT/ET. Le seuil d’AT/ET prédictif d’une sténose sévère a été rapporté comme supérieur 

à 0,35 dans deux études.(115,116) Le seuil de 0,36 rapporté dans notre étude identifie 

potentiellement un groupe à plus haut risque et il serait intéressant d’étudier ce 

paramètre dans les sténoses définies comme « très sévères ». 

Nous avons retrouvé une valeur additionnelle du ratio AT/ET intégré dans l’approche 

multiparamétrique recommandée dans l’évaluation diagnostique et pronostique du 

rétrécissement aortique. Son application clinique semble d’autant plus intéressante dans 

les sous-groupes de diagnostic ou de prise en charge difficiles tels que les sténoses 

discordantes classiques ou paradoxales et les sténoses serrées asymptomatiques. Dans 

notre étude, la valeur pronostique d’AT/ET > 0,36 était retrouvée dans le sous-groupe des 

patients présentant une sténose aortique serrée asymptomatique et le sous-groupe des 

sténoses aortiques paradoxales, bien que le nombre limité d’événements ne permette pas 

d’analyse multivariée spécifique dans ces sous-groupes. Par ailleurs, compte-tenu du 

nombre limité de patients avec dysfonction ventriculaire gauche (17 patients avec FEVG 

< 50%), les résultats ne peuvent pas être extrapolés à ces patients. Des études 

complémentaires sur ces sous-groupes seront nécessaires afin d’intégrer le ratio AT/ET 

dans l’approche multiparamétrique proposée dans les recommandations. 
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2.2.2.4.3 Perspectives 
 

Très récemment, notre équipe a étudié la valeur d’AT/ET dans le sous-groupe des 

sténoses serrées à bas gradient paradoxal, définies par une surface fonctionnelle ≤ 1 cm2 

et/ou une surface fonctionnelle indexée ≤ 0,6 cm2/m2, un gradient moyen <40 mmHg et 

une fraction d’éjection préservée ≥ 50% (article accepté dans l’American Journal of 

Cardiology). Une cohorte de 356 patients a été suivie pendant une durée médiane de 41 

mois [35-47]. La survie à 5 ans sans événement (mortalité toute cause et mortalité 

cardiovasculaire) était plus faible chez les patients présentant un ratio AT/ET > 0,36 (43 

± 7% et 64 ± 7% respectivement) en comparaison aux patients avec AT/ET ≤ 0,36 (57 

± 4% et 84 ± 3% respectivement). Après ajustement aux facteurs pronostiques reconnus, 

y compris le remplacement valvulaire comme covariable dépendante du temps, il existait 

un risque accru de mortalité toute cause (HR ajusté = 2.04 [IC 95% : 1.32-3.13] ; p=0.001) 

et de mortalité cardiaque (HR = 2.89 [IC 95% : 1.54-5.43]) en cas d’AT/ET > 0,36. La 

valeur pronostique d’AT/ET > 0,36 persistait dans les sous-groupes de sténoses à bas 

gradient, de façon indépendante du débit (bas débit ou débit normal) et des symptômes. 

Cette étude suggère donc que le ratio AT/ET est un facteur prédictif indépendant et 

reproductible de mortalité y compris dans le sous-groupe des patients présentant une 

sténose aortique serrée à bas gradient paradoxal, avec une valeur seuil > 0,36. 

 

Sato et al.(119) ont récemment revisité le concept hémodynamique historique et montré 

qu’une prolongation du délai entre le pic de pression systolique ventriculaire gauche et 

aortique (seuil > 63 ms) était corrélée à la sévérité de la sténose y compris dans le sous-

groupe des sténoses à bas gradient. Ce paramètre hémodynamique était comparé aux 

paramètres échocardiographiques (gradient moyen et vitesse maximale trans-aortiques) 
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et au score calcique scannographique. Cependant, ce paramètre était obtenu de façon 

invasive, sa sensibilité (66%) et spécificité (72%) étaient modestes et il n’était pas corrélé 

au pronostic des patients, ce qui limite son application en pratique clinique.(99) 
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2.3 Classification de la sténose aortique basée sur une combinaison de facteurs 
hémodynamiques 
 

Les recommandations européennes de 2017(42) préconisent une classification basée sur 

une combinaison de facteurs hémodynamiques valvulaires et ventriculaires, plutôt que 

limitée à des indices isolés. (Figure 9) 

En effet, bien qu’une surface fonctionnelle inférieure à 1 cm2 représente un paramètre 

sensible pour l’identification d’une sténose serrée (sensibilité 95%), sa spécificité est 

faible (75%) en cas d’association à un gradient moyen inférieur à 40mmHg ou à une 

vélocité maximale inférieure à 4 m/s et les erreurs de mesure décrites précédemment 

peuvent limiter sa fiabilité.(55) La surface fonctionnelle n’est donc pas proposée comme 

le critère initial d’évaluation de la sténose aortique, au profit du gradient ou de la vélocité 

maximale trans-aortique, paramètres plus robustes en pratique clinique. Le débit trans-

aortique et la fonction ventriculaire gauche doivent également être pris en considération 

dans l’évaluation de la sévérité de la sténose. 

Les catégories suivantes sont définies : 

- Gradient moyen : élévé (≥ 40 mmHg) vs. bas (< 40 mmHg) – alternativement défini 

par une Vmax ≥ ou < 4 m/s 

- Débit aortique : normal (VES ≥ 35 mL /m2) vs. bas débit (VES < 35 mL /m2) 

- Fraction d’éjection ventriculaire gauche : préservée (≥ 50%) vs. altérée (< 50%) 

 

De ces critères découlent différents sous-groupes de patients, qui auraient été considérés 

comme sévères si la surface inférieure à 1 cm2 était l’unique paramètre pris en compte : 

- Sous-groupe concordant : 

o Gradient élevé = sténose serrée (sauf cas particulier de l’hyperdébit) 
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- Sous-groupes discordants : 

o Bas gradient, débit normal = sténose modérée ? 

o Bas gradient, bas débit et fraction d’éjection altérée = sténose serrée ou 

pseudo-sténose ? (« bas gradient classique ») 

o Bas gradient, bas débit et fraction d’éjection préservée = sténose serrée ou 

modérée ? (« bas gradient paradoxal ») 

Une approche pas à pas est ainsi construite pour déterminer dans quel sous-groupe le 

patient se place et si la sténose aortique est sévère ou non. (Figure 9) 

 

 

 
Figure 9. Approche intégrée pas à pas pour évaluer la sévérité d’une sténose aortique 
(D’après (33), adapté de Baumgartner et al., Eur Heart Journal 2017). 
RAO, rétrécissement aortique ; GM, gradient moyen ; Vmax, vitesse maximale ; SF, surface fonctionnelle ; VESi, 
volume d’éjection systolique indexé ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche. 
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L’évaluation morphologique initiale de la valve aortique permet de suspecter une sténose 

valvulaire (calcifications, mobilité, nombre de cusps, doming, fusion commissurale). 

L’approche quantitative débute par la mesure des gradients et vélocités trans-aortiques 

(étape 1). En cas de gradient élevé, la sténose peut être considérée comme serrée, en 

l’absence d’hyperdébit, défini par un volume d’éjection systolique supérieur à 58 mL/m2. 

Le cas échéant on doit rechercher la cause (anémie, hyperthyroïdie, shunt artério-

veineux, sepsis, insuffisance aortique) et déterminer le caractère réversible ou non de 

l’hyperdébit afin de le corriger et de répéter si nécessaire l’évaluation de la sténose à 

distance. 

En cas de gradient bas, la surface fonctionnelle aortique doit être évaluée (étape 2). Si elle 

est supérieure à 1 cm2, les paramètres sont concordants en faveur d’une sténose modérée. 

Si elle est inférieure ou égale à 1 cm2, la difficulté va être de déterminer si la sténose est 

modérée ou sévère. 

Après avoir éliminé les erreurs de mesure comme précédemment détaillé (étape 3), le débit 

doit être estimé au moyen du volume d’éjection systolique indexé (étape 4). Si le débit est 

normal, il est très peu probable que la sténose aortique soit serrée et cette hypothèse est 

confortée par des études démontrant que ce sous-groupe de patients a un pronostic 

similaire aux sténoses modérées.(120–122) 

En l’absence d’erreur de mesure, la discordance des paramètres surface / gradient peut 

éventuellement être imputée à la discordance inhérente aux recommandations.(43,44) 

On peut également considérer dans ce cas l’indexation de la surface fonctionnelle à la 

surface corporelle, en particulier si cette dernière est faible (< 1,6m2). 

Enfin, si le débit est bas, l’étape suivante consiste à évaluer la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche (étape 5). Le cas classique de la sténose aortique bas débit, bas 

gradient, associée à une fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée conduit à la 
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réalisation d’une échographie dobutamine faible dose pour estimer la réserve contractile 

(augmentation du volume d’éjection systolique de plus de 20%) et distinguer une sténose 

réellement serrée d’une pseudosténose, où le ventricule gauche ne génère pas un débit 

suffisant pour ouvrir la valve aortique, sans valvulopathie sévère sous-jacente (étape 6). 

Le score calcique scannographique peut être utile en l’absence de réserve contractile 

(étape 7) (valeurs seuils définies dans le Tableau 2). 

Le cas le plus controversé reste celui de la sténose aortique à bas débit, bas gradient avec 

fraction d’éjection ventriculaire gauche préservée qui nécessite une approche intégrée et 

le recours à des modalités d’imagerie complémentaires avant de pouvoir conclure au 

caractère serré ou non de la sténose. (Tableau 2) 

 

Tableau 2. Approche diagnostique intégrée dans le cadre des sténoses paradoxales* : 
critères augmentant la probabilité d’une sténose serrée 
Critères 
Cliniques 

• Symptômes typiques sans autre explication 
• Âge > 70 ans 

Imagerie 
qualitative 

• Hypertrophie ventriculaire gauche (considérer hypertension associée) 
• Dysfonction ventriculaire gauche longitudinale sans autre explication 

Imagerie 
quantitative 

• Gradient moyen 30 – 40 mmHg** 
• Surface fonctionnelle ≤ 0,8 cm2 

 • Bas débit (VES < 35 mL/m2) confirmé par imagerie multimodalité 
(mesure CCVG par ETO 3D ou Scanner cardiaque ; IRM, cathétérisme) 

 • Score calcique scannographique*** 
       Sténose aortique sévère très probable : homme ≥ 3000 ; femme ≥ 1600 
       Sténose aortique sévère probable : homme ≥ 2000 ; femme ≥ 1200 
       Sténose aortique sévère peu probable : homme < 1600 ; femme < 800 

VES, volume d’éjection systolique ; CCVG, chambre de chasse ventriculaire gauche ; ETO, échographie 
trans-œsophagienne ; 3D, tridimensionnelle ; IRM, imagerie par résonance magnétique. 
*Gradient moyen < 40 mmHg, surface fonctionnelle < 1 cm2, fraction d’éjection ventriculaire gauche ≥ 50% 
**Mesuré en l’absence d’hypertension ; ***Unités d’Agatston 
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2.3.1 Problématique du RAO à bas débit, bas gradient et FEVG préservée 
 

Le sous-groupe des sténoses à bas débit, bas gradient et FEVG préservée, également 

appelé rétrécissement aortique « paradoxal » est défini par : 

- Une surface fonctionnelle < 1 cm2 ou < 0,6cm2/m2 

- Un gradient moyen < 40mmHg et une vitesse maximale < 4 m/s 

- Un volume d’éjection systolique indexé < 35 mL/m2 

- Une fraction d’éjection ≥ 50% 

Cette entité a été initialement décrite par l’équipe de Québec en 2007.(50) Dans une étude 

rétrospective de 512 patients porteurs d’une sténose aortique à surface basse (SF < 0,6 

cm2/m2) et FEVG préservée, 35% des patients présentaient un bas débit, avec une 

proportion significativement plus importante de femmes (51 vs. 39%), un gradient 

moyen (32±17 vs. 40±15 mmHg), un volume ventriculaire gauche indexé (52±12 vs. 

59±13 mL/m2) et une fraction d’éjection ventriculaire gauche (62±8 vs. 68±7%) plus bas, 

et une post-charge ventriculaire gauche plus importante (Zva 5,3±1,3 vs. 4,1±0,7 

mmHg/mL/m2 ; p < 0,05). La survie à 3 ans était inférieure au sous-groupe de patients à 

débit normal (76 vs. 86% ; p=0.006), avec un pronostic défavorable sous traitement 

médical. L’article concluait qu’il s’agissait de sténoses aortiques serrées, à un stade plus 

avancé de la pathologie, avec une élévation chronique excessive de la post-charge 

dépassant les capacités adaptatrices du ventricule gauche. Depuis cette étude princeps, le 

concept a été largement étudié mais sa physiopathologie, sa fréquence et son pronostic 

restent controversés.(123) 

Le patient typique porteur d’un rétrécissement aortique paradoxal est classiquement 

décrit comme une femme, âgée, souffrant d’hypertension artérielle, avec une impédance 

valvulo-artérielle augmentée et une compliance artérielle systémique diminuée. La 
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physiopathologie proposée est celle d’un ventricule gauche de petite taille avec 

remodelage ou hypertrophie ventriculaire gauche concentrique, fraction 

d’éjection ventriculaire gauche normale basse avec dysfonction diastolique et altération 

de la fonction systolique longitudinale qui peut être étudiée par imagerie de déformation 

(speckle tracking).(124,125) Cela conduit à une diminution du volume d’éjection 

systolique malgré une fraction d’éjection préservée, entrainant un bas débit trans-

aortique responsable du bas gradient. (Figure 10) 

Initialement considérée comme fréquente(50) représentant plus d’une sténose aortique 

serrée sur 3, sa prévalence a été évaluée dans des études plus récentes entre 3 et 33% 

(Tableau 3). Le pronostic défavorable rapporté dans l’étude initiale a depuis été 

largement débattu, tantôt confirmé, tantôt remis en cause par diverses études. Plusieurs 

études ont confirmé un pronostic défavorable du rétrécissement aortique paradoxal en 

comparaison aux autres sous-groupes de sténoses aortiques à fraction d’éjection 

préservée (sténoses modérées, sténoses à haut gradient ou sténoses à bas gradient et 

débit normal), avec un bénéfice de la prise en charge chirurgicale sur le pronostic et les 

symptômes.(52,120,121,126–137) A contrario, d’autres études ont retrouvé un pronostic 

similaire aux sténoses aortiques modérées et l’absence de bénéfice chirurgical 

évident.(54,122,138,139)  
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Figure 10. Comparaison des caractéristiques typiques de la géométrie ventriculaire gauche 
et des paramètres valvulaires dans le RAO classique à débit normal vs. le RAO à bas débit 
paradoxal. 
(D'après Pibarot & Dumesnil, J Am Coll Cardiol 2009).(140) 
RAO, rétrécissement aortique ; VTDVG, volume télédiastolique ventriculaire gauche ; FEVG, fraction d’éjection 
ventriculaire gauche ; VES, volume d’éjection systolique ; VESi, volume d’éjection systolique indexé ; SF, surface 
fonctionnelle aortique ; Gmoy, gradient moyen trans-aortique ; ZVA, impédance valvulo-artérielle. 
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Tableau 3. Études pronostiques portant sur le sous-groupe des sténoses paradoxales* 
 Définition 

BD et/ou BG 
Effectif 

total 
Fréquence 

BD et/ou BG 
Résultats principaux 

Études retrouvant un pronostic défavorable et/ou un bénéfice chirurgical dans les sténoses paradoxales 
Hachicha et 
al. 2007(50) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 

VESi ≤35 mL/m2 
Gradient non défini 

512 35% Survie à 3 ans inférieure vs. débit normal (76% vs. 86%) 

Pai et al. 
2008(126) 

SF ≤0,8 cm2 
Gmoy <30 mmHg 

740 7% Survie à 5 ans supérieure après RVA vs. traitement médical (90% vs. 20%) 

Barasch et al. 
2008(127) 

Gmoy <30 mmHg 215 22% Mortalité préopératoire supérieure (double) vs. haut gradient 

Belkin et al. 
2011(52) 

SF ≤1 cm2 
G moy <30 et 30-40 

mmHg 

248 35% Incidence décès ou RVA similaire vs. haut gradient (71%, 77% vs. 76%) 
Survie après RVA améliorée dans les 3 groupes vs. traitement médical 

Tarantini et 
al. 2011(128) 

SF ≤1 cm2 
Gradient pic à pic <30 
mmHg (cathétérisme) 

VESi <35 ml/m2 

102 5% Bénéfice du RVA vs. traitement médical sur survie (62% vs. 26%) et statut 
fonctionnel 

Clavel et al. 
2012(129) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

561 NA** Mortalité globale supérieure vs. haut gradient et modérées (HR = 1,71[1,07-
2,71]) 

Bénéfice du RVA vs. traitement médical (HR ajusté= 0,50 [0,25-0,99]) 
Lancellotti et 
al. 2012(130) 

SF <1 cm2 

Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

150 7% Survie sans événement cardiaque inférieure vs. haut gradient-débit normal 
(HR = 5,26[2,04-14,3]) et vs. haut gradient-bas débit (HR = 5,4[1,03-28,6]) 

Eleid et al. 
2013(121) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

1704 3% Mortalité globale supérieure vs. haut gradient (survie à 2 ans 60% vs. 92%, 
HR = 3.26[1,71-6,22]). Bénéfice RVA vs. traitement médical (réduction de 

mortalité 69%, HR = 0,31[0,25-0,39]) 
Herrmann et 
al. 2013(131) 

SF ≤0,8 cm2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

971 14% Bénéfice du RVA percutané vs. traitement médical (mortalité à 1 an 35% vs. 
66%, HR=0,38[0.16–0.87]) 

Le Ven et al. 
2013(132) 

SFI ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VES <35 ml/m2 

639 13% Mortalité à 30 jours supérieure vs. débit normal (9% vs. 6%). 
Mortalité globale et cardiovasculaire similaires vs. bas débit-bas gradient-

FEVG altérée (p=0,21 et 0,33 respectivement) 
Mehrotra et 
al. 2013(120) 

SF ≤1 cm2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

183 21% Survie à 3 ans inférieure vs. débit normal-bas gradient (58% vs. 79%) et 
modérées (58% vs. 85%) 

Mohty et al. 
2013(133) 

SF ≤1 cm2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

768 13% Survie à 10 ans inférieure vs. débit normal-haut gradient (32% vs. 66%, HR = 
1,85[1,08-3,07]). Bénéfice RVA vs. traitement médical (survie à 5 ans 63% vs. 

38%, HR = 0,23[0,09-0,59]) 
O’Sullivan et 
al. 2013(134) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

385 24% Bénéfice RVA percutané sur symptômes (72% d’amélioration à 1 an), 
mortalité globale à 1 an post RVA percutané similaire vs. haut gradient et bas 

gradient-FEVG altérée (21%, 18%, 25%, p=NS) 
Ozkan et al. 
2013(135) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

1588 16% Bénéfice RVA vs. traitement médical (HR = 0,54[0,32-0,94]) 

Grupper et al. 
2014(136) 

SF ≤1 cm2 
Gmoy <40 mmHg 

416 NA*** Bénéfice RVA vs. traitement médical (Réduction de mortalité de 49%) 

Parikh et al. 
2015(137) 

SF ≤1 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

875 17% Mortalité à 5 ans supérieure vs. haut gradient (21% vs. 12%, HR = 1,48[1,15-
1,88]) 

Études retrouvant l’absence de pronostic défavorable et/ ou de bénéfice chirurgical dans les sténoses paradoxales 
Jander et al. 
2011(54) 

SF ≤1 cm2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

1525 15% Événement CV majeurs (décès ou RVA) similaires vs. modérées (48% vs 
45%), inférieurs vs. haut gradient (48% vs. 74%) 

Maes et al. 
2014(139) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

349 33% Survie à 4 ans supérieure vs. haut gradient (48% vs. 31%) 

Yamashita et 
al. 2015(138) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

385 5% Survie à 3 ans supérieure vs. haut gradient (91% vs 26%), similaire vs. 
modérés (91% vs. 85%, HR = 0,01, p=0,20). Pas de bénéfice RVA  vs. 

traitement médical (survie à 3 ans 100% vs. 89%, p=0,38) 
Tribouilloy et 
al. 2015(122) 

SFi ≤0,6 cm2/m2 
Gmoy <40 mmHg 
VESi <35 ml/m2 

809 7% Survie à 4 ans similaire vs. modérées (HR = 0,96[0,58-1,53]). Pas de bénéfice 
RVA vs. traitement médical (HR = 0,75 [0,14-4,05]) 

BD, bas débit ; BG, bas gradient ; SF, surface fonctionnelle ; VES, volume d’éjection systolique ; Gmoy, gradient moyen ; i, indexé ; RVA, 
remplacement valvulaire aortique ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche. 
* Gradient moyen < 40 mmHg, Surface fonctionnelle < 1 cm2, Fraction d’éjection ventriculaire gauche ≥ 50% 
**appariement rétrospectif ; ***effectif sténoses non paradoxales non précisé 
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Le Tableau 3 regroupe 20 études pronostiques réalisées depuis 2007 en précisant les 

critères définissant les sténoses paradoxales, leur fréquence, le pronostic en comparaison 

aux autres sous-groupes de sténoses aortiques et le bénéfice ou non du traitement 

chirurgical. 

Une méta-analyse regroupant les données de 18 études sur 7459 patients retrouvait une 

proportion moyenne de 18% de sténoses paradoxales. La mortalité était plus importante 

en comparaison aux sténoses modérées (HR = 1,68 [IC 95% : 1,31-2,17]), aux sténoses à 

bas gradient et débit normal (HR = 1,80 [IC 95% : 1,29-2,51]) et aux sténoses à haut 

gradient (HR = 1,67 [IC 95% : 1,16-2,39]), avec un bénéfice du traitement interventionnel 

et une réduction de mortalité de 56% après remplacement valvulaire aortique (HR = 0.44 

[IC 95% : 0,25-0,77]). L’indication chirurgicale était toutefois moins souvent retenue ou 

retenue plus tardivement chez ces patients qu’en présence d’un gradient élevé. De plus, 

les patients porteurs d’une sténose paradoxale présentaient un âge plus avancé et une 

proportion plus élevée de comorbidités (coronaropathies, diabète, hypertension). Ces 

comorbidités et leurs complications associées pourraient potentiellement contribuer à la 

mortalité plus importante observée.(141) 

Les discordances retrouvées parmi les études pourraient s’expliquer par la variabilité des 

critères diagnostiques utilisés pour définir les sténoses aortiques « paradoxales » 

(Tableau 3) et par l’hétérogénéité des patients inclus et des profils de comorbidités. Le 

sous-groupe des sténoses paradoxales regroupe vraisemblablement un mélange 

hétérogène de sténoses modérées et de sténoses réellement sévères correspondant aux 

caractéristiques physiopathologiques décrites. Les études rapportent que 30 à 50% 

seraient des sténoses modérées qui ne bénéficieraient donc pas d’un traitement 

chirurgical immédiat.(142) Les proportions variables de sténoses modérées inclues dans 

chaque étude pourraient participer à expliquer les différences de pronostic retrouvées. 
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Une étude rétrospective portant sur 59 patients suivis à Amiens et Bruxelles, ayant été 

évalués successivement par deux échocardiographies à une moyenne de 2 ans 

d’intervalle, a  démontré qu’une majorité de patients évoluaient vers une élévation du 

gradient moyen et une diminution de la surface fonctionnelle. Lors du suivi, le gradient 

moyen augmentait chez 51 patients (86%) et 24 patients (41%) présentaient les 

caractéristiques du rétrécissement aortique classique sévère à haut gradient (Gmoy ≥ 40 

mmHg et Vmax ≥ 4 m/s). Ces résultats suggéraient qu’il s’agirait d’un groupe de sévérité 

intermédiaire entre les sténoses modérées et les sténoses à haut gradient plutôt qu’une 

forme plus avancée de la pathologie.(143) Cette progression vers une élévation des 

gradients a également été décrite dans une étude prospective belge incluant 102 sténoses 

paradoxales (gradient moyen progressant de 29±6 à 38±11 mm Hg, p<0.001) avec 46 

patients (45%) atteignant les seuils de haut gradient au cours du suivi. L’étude retrouvait 

de plus un meilleur pronostic par rapport aux sténoses à haut gradient confirmant 

l’hypothèse d’un groupe à risque intermédiaire.(139) 

 

Les recommandations européennes de 2017(42) proposent une approche pragmatique 

de cette entité, intégrant les données cliniques et l’imagerie multimodalité. (Tableau 2) 

Plus encore que pour les autres types de sténoses aortiques, il est crucial d’éliminer les 

erreurs de mesure pouvant conduire à la discordance entre la surface et le gradient ou la 

vitesse trans-aortique. En particulier :  

- une sous-estimation de la surface fonctionnelle par erreur de mesure de la chambre de 

chasse, qui peut justifier le recours à d’autres modalités d’imagerie telles que 

l’échographie tridimensionnelle, trans-œsophagienne, le Scanner ou l’IRM cardiaque pour 

une mesure plus précise ;  
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- une sous-estimation de la surface fonctionnelle liée au phénomène de restitution de 

pression chez un patient ayant une aorte ascendante de petite taille ;  

- une surface basse chez un patient de faible corpulence qui peut justifier l’indexation de 

la surface fonctionnelle à la surface corporelle ;  

- une sous-estimation du gradient moyen ou de la vitesse maximale trans-aortique par 

défaut d’évaluation multi-incidences ou lié à une hypertension artérielle au moment de 

l’examen ;  

- une discordance des valeurs seuils de surface et de gradient proposées par les 

recommandations. 

Une fois ces paramètres vérifiés, des critères peuvent être utilisés pour renforcer la 

suspicion diagnostique de rétrécissement aortique réellement serré. Tout d’abord, 

l’examen clinique avec les caractéristiques du souffle (abolition ou non du B2) et la 

présence de symptômes évocateurs sans autre explication. En effet, les symptômes chez 

ces patients âgés présentant des comorbidités fréquentes peuvent être liés à une 

coronaropathie sous-jacente, à une insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 

préservée(144) ou à une pathologie extra-cardiaque plutôt qu’au rétrécissement aortique 

lui-même. Le dosage du BNP ou NT-proBNP peut être réalisé pour orienter le diagnostic. 

Ensuite, on recherchera les critères phénotypiques cliniques et échographiques en faveur 

d’un rétrécissement aortique paradoxal : âge avancé, hypertrophie ventriculaire gauche, 

altération de la fonction systolique longitudinale sans autre explication, bas débit 

confirmé si nécessaire par imagerie multimodalités. (145) Sur le plan hémodynamique, 

une surface fonctionnelle ≤ 0,8 cm2 et un gradient moyen entre 30 et 40 mmHg 

augmentent la probabilité d’une sténose serrée. La sévérité de la sténose doit être remise 

en question si le gradient moyen est inférieur à 20 mmHg ou la vitesse maximale 

inférieure à 3 m/s. 
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Si le doute diagnostique persiste, des techniques complémentaires peuvent être utiles. Le 

scanner aortique non injecté permet d’estimer la charge calcique valvulaire qui pourra 

confirmer ou infirmer le diagnostic en cas de score calcique élevé ou bas (valeurs seuil 

définies dans le Tableau 2). Il s’agit d’un examen non invasif simple, rapide, 

reproductible, peu irradiant et n’utilisant pas de produit de contraste. Le score calcique 

est fortement corrélé au poids de la charge calcique valvulaire évalué par 

anatomopathologie. Cependant, ses performances sont limitées par la présence d’une 

zone grise intermédiaire qui ne permet pas toujours de différencier une sténose modérée 

d’une sténose sévère. La valeur du score calcique doit donc toujours être interprétée 

comme un élément parmi l’évaluation globale du patient.(53,146–148) 

Une étude multicentrique sur un échantillon de 55 patients porteurs de sténoses 

paradoxales a décrit l’intérêt de l’échographie de stress avec un protocole de dobutamine 

faible dose pour les patients symptomatiques (de façon similaire aux sténoses à bas débit 

et fraction d’éjection altérée) et d’échographie d’effort pour les patients 

asymptomatiques. Le calcul de la surface fonctionnelle projetée (normalisée au débit 

trans-valvulaire) permettait une meilleure discrimination entre sténose réellement 

sévère et sténose modérée (statut déterminé par les constatations peropératoires, 

anatomopathologiques et le poids de la valve explantée). Ce paramètre était supérieur aux 

paramètres classiques en termes de prédiction pronostique. Cependant, son usage en 

pratique clinique reste limité dans le contexte des sténoses paradoxales compte-tenu de 

la fréquence des patients présentant une cavité ventriculaire gauche de petite taille avec 

remodelage concentrique et dysfonction diastolique, exposant au risque de mauvaise 

tolérance hémodynamique de ce test. Par ailleurs, à ce jour ces données n’ont pas été 

complétées par une étude sur une plus large cohorte.(149) 
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Une étude récente a par ailleurs décrit l’intérêt de l’épreuve d’effort métabolique dans les 

sténoses paradoxales, retrouvant une corrélation entre diminution du volume d’éjection 

systolique et réduction de la consommation maximale d’oxygène (VO2 max) dans ce sous-

groupe de patients en comparaison aux sténoses à haut gradient et/ou débit normal.(150) 

La mesure invasive des gradients ou de la surface valvulaire par cathétérisme cardiaque 

est également peu utilisée, et reste un ultime recours si les méthodes non invasives n’ont 

pas permis de conclure. 

Dans le domaine de la recherche, l’imagerie isotopique permet de relier imagerie et 

physiopathologie, en quantifiant l’inflammation valvulaire (recaptage du 18-

fluorodésoxyglucose) et l’activité ostéoblastique (recaptage du 18-fluorusodium), 

mécanismes impliqués dans la progression de la sténose aortique calcifiée.(151–155) 

 

Sur le plan thérapeutique, si la sévérité du rétrécissement aortique est confirmée et que 

le patient est symptomatique, l’indication de remplacement valvulaire aortique peut être 

considérée (Classe IIa) et les modalités chirurgicales doivent être discutées.(39) Le 

remplacement valvulaire percutané semble être une option intéressante chez ces patients 

présentant souvent un risque chirurgical intermédiaire ou élevé et dont la morphologie 

ventriculaire gauche et de la racine aortique expose au risque de mismatch patient-

prothèse, rapporté comme moins élevé en cas de remplacement valvulaire 

percutané.(121,129,131,134,156–158) 
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2.3.2 Travaux personnels : Évaluation prospective de l’impact combiné des erreurs 
d’alignement et de la restitution de pression sur la fréquence du rétrécissement aortique 
à bas gradient 
 

Contexte : La fréquence du rétrécissement aortique à bas gradient paradoxal varie 

largement selon les études. L’impact combiné du défaut d’alignement du flux Doppler et 

de la restitution de pression sur la fréquence du rétrécissement aortique paradoxal n’a 

pas été évalué dans des études prospectives. 

Objectifs : Nous avons conduit cette étude afin d’évaluer prospectivement l’impact du 

défaut d’alignement du flux en Doppler et de l’absence de correction par le phénomène de 

restitution de pression sur la fréquence du rétrécissement aortique paradoxal, i.e. serré à 

bas gradient malgré une fraction d’éjection ventriculaire gauche préservée. 

Méthodes : Dans une cohorte de 68 patients consécutifs porteurs d’un rétrécissement 

aortique serré (surface fonctionnelle ≤ 1 cm2) avec fraction d’éjection préservée (FEVG ≥ 

50%), la vitesse maximale et le gradient moyen trans-aortiques ont été obtenus en 

interrogeant toutes les fenêtres échographiques, utilisant une sonde 2D et Pedoff dans les 

voies apicales, suprasternale, supraclaviculaire, sous-costale et parasternale droite. Les 

patients étaient classés en sous-groupes selon le gradient moyen trans-valvulaire (haut 

gradient ≥40mmHg ou bas gradient < 40mmHg) et le flux trans-valvulaire (débit normal 

VESi > 35 mL/m2 ou bas débit VESi ≤ 35 mL/m2). Quatre groupes étaient constitués : 1 = 

débit normal-haut gradient, 2 = bas débit-haut gradient, 3 = débit normal-bas gradient, 4 

= bas débit-bas gradient. Afin d’évaluer l’impact de l’approche multivues et de la 

restitution de pression sur la fréquence de ces 4 sous-groupes, cette classification était 

successivement établie : 1) à partir des données de l’approche apicale 2D seule, 2) à partir 

des données de l’approche multivues obtenues par sondes 2D et Pedoff, 3) après 

correction de la surface aortique en tenant compte du phénomène de restitution de 
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pression, 4) à partir de l’approche combinée multivues et avec prise en compte de la 

restitution de pression. 

Résultats : La proportion de patients avec rétrécissement aortique serré à bas gradient 

était de 57 % selon l’approche apicale 2D seule. Avec l’approche multivues et après 

correction par la restitution de pression, la proportion de patients avec un bas gradient 

diminuait de 57 % à 13 % (diminution des « bas débit-bas gradient » de 23 % à 3 % et des 

« débit normal-bas gradient » de 34 % à 10 %). Ainsi, 25 % des patients étaient reclassés 

comme porteurs d’un rétrécissement aortique classique à haut gradient (surface ≤ 1cm2et 

gradient moyen ≥ 40 mmHg) et 19 % comme porteurs d’un rétrécissement aortique 

modéré. Au total, 77 % des rétrécissements aortiques serrés à bas gradient par l’approche 

apicale 2D seule ne l’étaient pas réellement si l’on tenait compte de l’approche multivues 

et du phénomène de restitution de pression. 

Conclusions : Une mauvaise évaluation du flux transaortique, par défaut d’utilisation 

d’une approche multivues et par l’absence de prise en compte du phénomène de 

restitution de pression, est responsable d’une large proportion de discordances dans le 

diagnostic de sévérité du rétrécissement aortique. Cela conduit à une surestimation 

considérable de la fréquence du rétrécissement aortique serré paradoxal à bas gradient 

malgré une fraction d’éjection ventriculaire gauche préservée. 
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above-mentioned  results,  a  significant  proportion  of  these

patients  may,  in fact,  have  true  severe  AS  with  an  NF-HG

pattern,  which  has  a worse  prognosis  and  requires  sur-

gical  management.  This  could  explain  the  poor  prognosis

of these  true  severe  AS  patients  when  treated  medi-

cally,  and  underlines  the critical  impact  of Doppler  flow

misalignment.

The  subgroup  of paradoxical  LF-LG  severe  AS  is currently

a topic  of  intense  debate,  regarding  frequency, severity,

prognosis  and  management  [26].  According  to  the  present

results,  the  frequency  of LF-LG  AS  decreased  from  23%

to  3%  when  taking  into  account  the  multiview  approach

and  the  pressure  recovery  phenomenon.  Thus,  only  13%  of

patients  with  LF-LG  AS  initially  diagnosed  with  an  apical

approach  remained  in  this  subgroup  after  a  thorough  eval-

uation.  Overall,  87%  were  reclassified:  56%  from  LF-LG  AS

to  LF-HG  AS;  and  31%  from  severe  LF-LG  AS  to  moderate

AS.  The  group  of paradoxical  patients  with  LF-LG  AS  is prob-

ably  heterogeneous,  including  patients  with  LF-HG  severe

AS,  moderate  AS  and  a  small  proportion  of ‘‘true’’  para-

doxical  LF-LG  severe  AS.  According  to  European  Society  of

Cardiology  guidelines  [1],  paradoxical  patients  with  LF-LG

AS  have  a  class  IIa  indication  for  aortic  valve  replacement  if

haemodynamic  and  anatomical  data  support  valve  obstruc-

tion as  the  most  likely  cause  of  symptoms.  Reclassification

into an  HG  subgroup  has  important  clinical  implications,

as  it leads  to  a class  I  indication  in  symptomatic  patients

[1].  On  the  opposite  side  of the  spectrum,  a  smaller  pro-

portion  of patients  with  LF-LG  severe  AS  were  reclassified

as  having  moderate  AS  after  correction  for  pressure  recov-

ery. These  patients  with  actual  moderate  AS  may  not derive

benefit  from  aortic  valve  replacement,  especially  as  they

are  often  elderly  hypertensive  patients  with  co-existent

coronary  artery  disease,  atrial  fibrillation  and  extracardiac

co-morbidities.

Study  limitations

Previous  reports  using  cardiac  computed  tomography  or

three-dimensional  transoesophageal  echocardiography  have

shown  that  the  LVOT  may  be  elliptical,  and  that  AVA cal-

culation  with  the  continuity  equation  by  echocardiography

may  underestimate  the  true  valve  area  [27].  Although  com-

puted  tomography  and  three-dimensional  transoesophageal

echocardiography  were  not  performed  systematically  in  the

present  study,  it  is the first  study  to  prospectively  assess

the  critical  impact  of  the  use  of multiple  windows  evalua-

tion and  correction  for  pressure  recovery  on  the  frequency

of LG  severe  AS  with  preserved  AS.  Further  studies  with

larger  groups,  longitudinal  follow-up  and  outcome  data  are

needed  to  corroborate  these  results.  There  is  a  learning

curve,  especially  for  the  right  parasternal  and  subclavicu-

lar  views,  but  also  for  other  unusual  views.  In  the  present

report,  all  echocardiograms  were  acquired  by  senior  car-

diologists  with  particular  expertise  in echocardiography  and

valvular  disease.  However, given  the  important  clinical  con-

sequences  of our  findings,  this  multiview  approach  should

be performed  systematically  in all  patient  with  AS,  to  gain

enough  practice  and  to  maintain  this  technical  skill  after  the

learning  curve.

Conclusions

Aortic  flow  misalignment,  arising  from  a  lack  of use of multi-

ple  windows  evaluation  and  a  lack  of  correction  for  pressure

recovery,  accounts  for  a significant  proportion  of  incorrect

grading  of  AS,  and  leads  to considerable  overestimation  of

the  frequency  of LG  severe  AS  with  preserved  LVEF.
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2.3.3 Discussion 
 

Notre étude confirme donc l’impact majeur du défaut d’alignement du flux aortique et de 

l’absence de prise en compte du phénomène de restitution de pression sur la fréquence 

du rétrécissement aortique à bas gradient. 

Il s’agit de deux paramètres échocardiographiques bien établis(89,159) mais souvent 

négligés dans l’évaluation échocardiographique initiale d’une sténose aortique, 

possiblement en raison du temps additionnel rajouté à l’examen, de la courbe 

d’apprentissage nécessaire pour l’obtention du flux aortique par la sonde Pedoff et du fait 

d’une méconnaissance ou de difficultés d’appréhension du phénomène de restitution de 

pression. Ces techniques sont cependant simples et rapides lorsque pratiquées de façon 

systématique : environ 5 minutes supplémentaires par examen avec un taux d’obtention 

des flux par sonde Pedoff atteignant 95% pour un opérateur entrainé(76,79,80) ; la 

formule de restitution de pression peut être intégrée aux échographes actuels pour un 

calcul automatique. Leur prise en compte peut corriger des erreurs ou incertitudes 

diagnostiques et éviter le recours à des techniques d’imagerie complémentaires qui 

peuvent être couteuses, irradiantes ou invasives. 

L’impact combiné d’une sous-estimation du gradient moyen et d’une sous-estimation de 

la surface fonctionnelle entraine une surestimation importante de la fréquence des 

sténoses paradoxales à bas gradient malgré une fraction d’éjection préservée. Dans cette 

étude, l’approche combinée diminuait considérablement la fréquence de cette entité de 

57 à 13% (et de 23 à 3% pour les sténoses à bas débit et bas gradient). Soixante-dix-sept 

pour cent des patients initialement diagnostiqués comme sténose « serrée » à bas 

gradient étaient reclassés dans d’autres sous-groupes avec un impact pronostic et 

thérapeutique important : de sténose serrée bas gradient à sténose serrée haut gradient 

grâce à l’évaluation Pedoff, soit d’une indication chirurgicale de classe IIaC à IB ; ou de 
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sténose serrée à sténose modérée par la prise en compte de la restitution de pression, soit 

d’une indication chirurgicale de classe IIa à l’absence d’indication chirurgicale. Cette 

hétérogénéité du groupe initialement diagnostiqué comme sténoses paradoxales peut 

contribuer à expliquer les différences de pronostic retrouvées à travers les études 

(Tableau 3), et souligne l’importance d’une classification adéquate utilisant l’ensemble 

des techniques d’imagerie disponibles. 

L’évaluation systématique multi-incidences est également importante d’un point de vue 

longitudinal, afin de comparer au cours du suivi d’un même patient la vitesse maximale 

provenant de la même incidence et de pouvoir évaluer de façon fiable la vitesse de 

progression de la sténose, celle-ci pouvant avoir des conséquences pronostiques et 

thérapeutiques en cas de progression rapide > 0,3 m/s/an (indication chirurgicale de 

classe IIaC).(39,81,160) 

 

2.3.4 Perspectives 

De façon cohérente, les patients reclassés comme sténoses modérées avaient un ratio 

AT/ET plus bas (0,32[0,26—0,35] vs 0,38 [0,34—0,41] ; p < 0,001) et des calcifications 

valvulaires moins importantes (22% vs 78% calcifications sévères ; p = 0,014) que les 

sténoses réellement serrées. Notre étude se limitait à l’évaluation échographique 2D et il 

aurait été intéressant de comparer les résultats aux données du score calcique aortique 

dont la valeur dans la discrimination des sténoses paradoxales réellement serrées vs. 

sténoses modérées a été démontrée.(53) Par ailleurs, la taille de la cohorte était limitée 

du fait de la courte période d’inclusion et l’impact pronostic de ces reclassifications n’a 

pas été étudié et nécessiterait une validation par des études complémentaires 

longitudinales. Pour cela, nous avons par la suite étudié la valeur pronostique de la 

reclassification par l’ELI dans le sous-groupe des sténoses paradoxales. 
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2.3.5 Travaux personnels : Signification clinique du coefficient de perte d’énergie chez 
les patients présentant une sténose aortique à bas gradient et fraction d’éjection 
préservée 
 

Objectifs : Parmi des patients présentant une sténose aortique serrée à bas gradient avec 

fraction d’éjection ventriculaire gauche préservée, nous avons cherché : 1) à identifier les 

caractéristiques cliniques et échocardiographiques des patients présentant une sténose 

reclassée comme modérée par la prise en compte de la restitution de pression ; et 2) à 

évaluer si la reclassification de la sévérité de la sténose comme modérée permettait 

d’identifier un sous-groupe de patients présentant un meilleur pronostic. 

Méthodes : 379 patients porteurs d’une sténose aortique serrée à bas gradient et fraction 

d’éjection préservée (SF indexée ≤ 0,6 cm2/m2, Gmoy <40 mmHg, FEVG ≥ 50%) ont été 

inclus. Nous avons calculé la surface valvulaire aortique indexée corrigée par la prise en 

compte du phénomène de restitution de pression (coefficient de perte d’énergie indexé = 

ELI). La reclassification comme sténose modérée était définie par une SF indexée ≤ 0,6 

cm2/m2 avec un ELI > 0,6 cm2/m2. Les événements cardiaques au cours du suivi (mortalité 

cardiaque et/ou remplacement valvulaire aortique) ont été étudiés. 

Résultats : 148 patients (39%) ont été reclassés en sténose modérée par l’ELI. La 

reclassification en sténose modérée était associée de façon indépendante à l’absence de 

coronaropathie, une surface corporelle plus basse, un débit normal (volume d’éjection 

systolique indexé > 35 mL/m2) et une masse ventriculaire gauche indexée plus faible 

(p<0,05). La durée médiane de suivi était de 34 mois [30-38]. Après ajustement aux 

variables d’importance pronostique, la reclassification en sténose modérée par l’ELI était 

associée à une importante réduction du risque d’événements cardiaques (à 3 ans : 26±4% 

vs. 58±4% ; HR ajusté = 0,50 [IC 95% : 0,34-0,74], p<0,001), du risque de mortalité 

cardiaque (à 3 ans : 4±2% vs. 16±3% ; HR ajusté = 0,43 [IC 95% : 0,20-0,92], p=0,029) et 
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du risque de remplacement valvulaire aortique (22% vs. 42% ; HR ajusté = 0,56 [IC 95% : 

0,36-0,87] ; p=0,010) avec un délai médian avant chirurgie plus long (16 mois [2,95-28,1] 

vs. 2,67 mois [1,02-10], p=0,006). 

Conclusion : Chez les patients présentant une sténose aortique serrée à bas gradient et 

fraction d’éjection ventriculaire gauche préservée, le calcul de l’ELI permet de reclasser 

près de 40% des patients en sténose aortique modérée. Ces patients reclassés ont une 

importante réduction du risque d’événements cardiaques au cours du suivi. Le calcul de 

l’ELI est utile pour guider la démarche thérapeutique chez les patients présentant une 

sténose aortique serrée à bas gradient avec fraction d’éjection préservée. 
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Aims:	We	hypothesized	that	among	patients	with	low	gradient	severe	aortic	stenosis	(LG-

AS)	and	preserved	left	ventricular	ejection	fraction	(LVEF),	reclassification	of	AS	severity	

as	moderate	by	pressure	recovery	adjusted	indexed	aortic	valve	area	(AVAi)	–	energy	loss	

index	(ELI)	-	may	identify	a	subgroup	of	patients	with	a	better	outcome.		

Methods	and	results:	379	patients	with	LG-AS	(defined	by	AVAi	≤	0.6	cm²/m²	and	mean	

aortic	 pressure	 gradient<40	 mmHg)	 and	 preserved	 LVEF≥50%	 were	 studied.	

Reclassification	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 was	 defined	 as	 AVAi≤0.6	 cm²	 /m²	 but	 with	 an	

ELI>0.6	 cm²/m².	 Cardiac	 events	 (cardiac	 mortality	 and/or	 need	 for	 aortic	 valve	

replacement	[AVR])	during	follow	up	were	studied.	148	patients	(39%)	were	reclassified	

as	 moderate	 AS	 by	 ELI.	 Reclassification	 as	moderate	 AS	 was	 independently	 associated	

with	absence	of	coronary	artery	disease,	decreased	body	surface	area,	normal	flow	status,	

and	decreased	left	ventricular	mass	index	(all	p<0.05).	After	adjustment	for	variables	of	

prognostic	 interest,	 reclassification	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 was	 associated	 with	 a	

considerable	 reduction	 of	 risk	 of	 cardiac	 events	 (adjusted	 HR	 0.50[95%	 CI,	 0.34-

0.74];p<0.001),	need	for	AVR	(adjusted	HR	0.56	[95%	CI,	0.36-0.87];	p=0.010)	and	cardiac	

mortality	(adjusted	HR	0.43	[95%	CI,	0.20-0.92];	p=0.029)	.	

Conclusion:	In	patients	with	low	gradient	severe	AS	and	preserved	LVEF,	calculation	of	

ELI	permits	to	reclassify	almost	40%	of	patients	as	having	moderate	AS.	These	reclassified	

patients	 have	 a	 considerable	 reduction	 of	 the	 risk	 of	 cardiac	 events	 during	 follow-up.	

Calculation	of	ELI	is	useful	for	decision	making	in	patients	with	low	gradient	severe	AS	

and	preserved	ejection	fraction.	

Key	words:	aortic	stenosis,	pressure	recovery,	energy	loss	index,	low	gradient,	

echocardiography,	outcome	 	
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INTRODUCTION	

Current	 guidelines	 define	 typical	 severe	 aortic	 stenosis	 (AS)	 with	 preserved	 ejection	

fraction	(EF)	as	a	mean	aortic	pressure	gradient	≥	40	mmHg	(or	a	peak	aortic	velocity	≥	4	

m/s)	and		a	reduced	indexed	aortic	valve	area	(AVAi)	≤	0.6	cm²/m².(1)	However,	up	to	

40%	of	patients	with	severe	AS	show	discrepancies	in	their	Doppler-echocardiographic	

AS	parameters,	the	most	common	of	which	being	the	association	of	a	reduced	AVA	but	a	

low	 transvalvular	 gradient	 (<	 40	 mmHg).(2)	 The	 prognosis	 of	 these	 patients	 is	 not	

uniform.(3,	4)	One	of	the	most	important	clinical	challenges	in	these	categories	of	patients	

with	discordant	grading,	 is	 to	 differentiate	 a	 true-severe	 AS	 that	 lead	 to	 discuss	 aortic	

valve	replacement	(AVR)	from	a	moderate	AS	that	should	be	managed	conservatively.(5)	

Impact	 of	 downstream	 pressure	 recovery	 on	 miscalculation	 of	 AVAi	 by	 the	 continuity	

equation	has	been	known	a	 long	time	but	has	not	yet	been	readily	accepted	 in	clinical	

practice.(6,	7)	Assessment	of	pressure	recovery	adjusted	AVAi	(energy	loss	index	[ELI])	

has	been	previously	shown	to	reclassify	as	moderate	AS,	near	to	half	of	the	patients	with	

severe	AS	from	the	SEAS	(Simvastatin	and	Ezetimibe	in	Aortic	Stenosis)	study.(8).	In	these	

asymptomatic	 patients	 with	 AS,	 calculation	 of	 ELI	 provides	 additional	 prognostic	

information	 to	 that	 derived	 from	 conventional	 measures	 of	 AS	 severity.(9)	 However,	

there	 is	 currently	 very	 limited	 data	 of	 potential	 interest	 of	 calculating	 ELI	 in	 routine	

practice	 for	 patients	 with	 “severe”	 low	 gradient	 AS	 with	 preserved	 EF.	 Hence,	 we	

hypothesized	that	among	these	patients	with	discordant	grading,	reclassification	of	AS	

severity	 as	 moderate	 by	 ELI	 may	 help	to	 identify	 a	 subgroup	of	 patients	 with	 a	 better	

outcome.	Thus,	in	this	particular	subset	of	patients	we	sought	to	1/	identify	clinical	and	

echocardiographic	 features	 of	 patients	 with	 low	 gradient	 AS	 and	 preserved	 ejection	

fraction	reclassified	as	moderate	AS	by	ELI	and	2/	assess	the	outcome	implications	of	this	

reclassification.		
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METHODS	

Study	population	

Between	 2010	 and	 2017,	 patients	≥	 18	 years	 of	 age	 diagnosed	 with	≥	 mild	 AS	 (aortic	

leaflet	 calcification	 with	 reduction	 in	 systolic	 movements	 and	 Vmax	 >	 2.5	 m/s)	 in	 the	

echocardiography	 laboratories	 of	 2	 French	 (Amiens	 and	 Lille)	 tertiary	 centers	 were	

prospectively	identified	and	included	in	an	electronic	database.	We	excluded:	(i)	>mild	

aortic	 and/or	 mitral	 regurgitation;	 (ii)	 prosthetic	 valves,	 congenital	 heart	 disease,	

supravalvular	 or	 subvalvular	 AS,	 or	 dynamic	 LV	 outflow	 tract	 obstruction;	 (iii)	 mitral	

stenosis;	and	(iv)	patients	who	refused	to	participate	in	the	study.	This	analysis	included	

379	 patients	with	severe	 AS	 [defined	 as	 AVA<	 1	 cm2	 and/or	 AVA	 normalized	 to	 body	

surface	area	(BSA)	<	0.6	cm2],	a	low	transaortic	gradient	(defined	as	mean	aortic	pressure	

gradient	(MPG)	<	40	mmHg),	a	sinotubular	junction	of	the	ascending	aorta	of	40	mm	or	

less	and	preserved	LVEF	≥	50%.	Clinical	and	demographic	baseline	characteristics	were	

collected.	 The	 Charlson	 comorbidity	 index,	 summating	 the	 patient’s	 individual	

comorbidities,	 was	 calculated.(10)	The	 Charlson	 comorbidity	 index	 includes	history	of	

myocardial	infraction,	congestive	heart	failure,	peripheral	artery	disease,	cerebrovascular	

disease,	connective	tissue	disease,	peptic	ulcer	disease,	 liver	disease,	diabetes	mellitus,	

hemiplegia,	 moderate	 or	 severe	 renal	 disease,	 solid	 tumor,	 leukemia,	 and	 lymphoma.	

Coronary	 artery	 disease	 was	 defined	 by	 the	 presence	 of	 documented	 history	 of	 acute	

coronary	 syndromes,	 coronary	 artery	 disease	 previously	 confirmed	 by	 coronary	

angiography	(reduction	of	normal	diameter	≥	50%	in	the	left	main	coronary	artery	and	≥	

70%	in	the	right	coronary	artery,	left	anterior	descending	coronary	artery,	left	anterior	

descending	 coronary	 artery,	 and	 circumflex	 coronary	 artery),	 or	 history	 of	 coronary	

revascularization.	The	study	had	been	approved	by	an	independent	ethic	committee	and	
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was	conducted	in	accordance	with	institutional	policies,	national	legal	requirements,	and	

the	 revised	 Declaration	 of	 Helsinki.	 Authorization	 for	 participation	 in	 research	 was	

obtained	for	all	patients.	

Echocardiography	

All	patients	underwent	a	comprehensive	Doppler-echocardiography	examination,	using	

commercially	 available	 ultrasound	 systems	 by	 experienced	 echocardiographers.	

Echocardiographic	and	Doppler	parameters,	including	those	needed	for	the	calculation	of	

ELI,	 were	 prospectively	 measured	 for	 clinical	 purposes.	 ELI	 has	 been	 retrospectively	

calculated	 for	 research	 purposes.	 Aortic	 stenosis	 severity	 was	 assessed	 according	 to	

current	 guidelines.(11)	 Aortic	 flow	 was	 recorded	 using	 continuous-wave	 Doppler,	 by	

imaging	and	non-imaging	transducers,	systematically	in	several	acoustic	windows	(apical	

5-chamber,	right	parasternal,	suprasternal,	epigastric),	to	obtain	the	maximal	aortic	jet	

velocities	 and	 pressure	 gradients.	 LV	 stroke	 volume	 (LV-SV)	 was	 calculated	 by	

multiplying	the	LV	outflow	tract	area	with	the	LV	outflow	tract	time-velocity	integral	and	

indexed	to	body	surface	area	(SVi).	Low	flow	(LF)	was	defined	as	a	LV-SVi	of	less	than	35	

mL/m².	Otherwise,	patients	were	considered	as	having	normal	flow	(NF)	severe	AS.	The	

LV	outflow	tract	diameter	was	measured	in	zoomed	parasternal	long-axis	views	in	early	

systole	at	the	level	of	aortic	cusp	insertion	(inner-to-inner	edge).	End-diastolic	diameter	

of	the	aortic	root	was	measured	at	sinus,	sino-tubular,	and	tubular	ascending	aortic	level	

in	2-dimensional	parasternal	long-axis	view	by	an	outer-edge-to-inner-edge	method.	The	

LV	 outflow	 tract	 time-velocity	 integral	 was	 recorded	 from	 the	 apical	 5-chamber	 view,	

with	 the	 sample	 volume	 positioned	 about	 5	 mm	 proximal	 to	 the	 aortic	 valve.	 The	

alignment	 of	 both	 pulsed-	 and	 continuous-wave	 Doppler	 was	 optimized	 to	 be	 parallel	

with	the	flow.	Pressure	gradients	were	calculated	using	the	simplified	Bernoulli	equation.	
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Aortic	 valve	 area	 (AVA)	 was	 calculated	 using	 the	 continuity	 equation.	 AVA	 and	 LV-SV	

were	 indexed	 to	 BSA.	 Energy	 loss	 index	 (ELI)	 was	 calculated	 as	 follows:	

AVA×Aa/(Aa−AVA)/BSA	 where	 Aa	 is	 the	 aortic	 area	 at	 the	 level	 of	 the	 sinotubular	

junction.(8)	Calculation	of	ELI	is	depicted	in	Figure	1.	Left	ventricular	dimensions	were	

assessed	 from	 parasternal	 long-axis	 views	 using	 two-dimensionally	 guided	 M-mode	

imaging	 using	 the	 leading-edge	 methodology	 at	 end-diastole	 and	 end-systole.	 Left	

ventricular	mass	was	calculated.(12)	LV	volumes	and	ejection	 fraction	were	measured	

according	to	Simpson’s	biplane	method	from	the	four	apical	and	two	chamber	views.	LA	

volume	was	determined	using	the	Simpson	biplane	method	and	indexed	to	body	surface	

area.(12)	The	peak	pulmonary	artery	systolic	pressure	(PASP)	was	estimated	using	the	

simplified	Bernoulli	equation.	When	patients	were	in	sinus	rhythm,	three	cardiac	cycles	

were	averaged	for	all	measures.	For	patients	in	atrial	fibrillation,	five	cardiac	cycles	were	

averaged.	

	

AS	severity	grading	and	according	to	reclassification	by	ELI		

The	criteria	value	of	≤	0.6	cm²	/m²	was	used	as	the	cutoff	for	diagnosing	severe	AS	by	both	

AVAi	and	ELI.	“Low	gradient	severe	AS”	was	defined	as	AVAi	≤	0.6	cm²	/m²	and	aortic	

mean	pressure	gradient	(MPG)	<	40	mmHg.(13)	“Reclassification	as	moderate	AS	by	ELI”	

was	defined	as	AVAi	≤	0.6	cm²	/m²	but	an	ELI	>	0.6	cm²/m².	

Clinical	Decision	and	Follow-Up		

After	the	initial	medical	management,	treatment	was	conservative	or	surgical,	as	deemed	

appropriate	by	the	patient’s	own	physician.	The	majority	of	patients	were	 followed	by	

clinical	 consultation	 and	 echocardiography	 in	 the	 outpatient	 clinics	 of	 the	 2	 tertiary	

centres.	 The	 others	 were	 followed	 in	 public	 hospitals	or	private	 practices	 by	 referring	

cardiologists	working	in	collaboration	with	the	tertiary	centres.	Information	on	follow-up	
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was	retrospectively	obtained.	Events	were	 ascertained	by	direct	patient	 interview	 and	

clinical	examination	and/or	by	repeated	follow-up	letters,	questionnaires,	and	telephone	

calls	 to	 physicians,	 patients,	 and	 (if	 necessary)	 next	 of	 kin.	 Medical	 reports	 and	 death	

certificates	were	consulted	for	attribution	of	cause	of	death.	The	main	outcome	variable	

was	the	time	to	occurrence	of	the	first	composite	endpoint,	defined	as	cardiac	mortality	

or	need	for	aortic	valve	replacement	(AVR).	Secondary	outcomes	were	cardiac	mortality	

and	 need	 for	 AVR.	 Clinical	 decisions	 regarding	 medical	 management	 and	 referral	 for	

surgery	were	made	by	the	heart	team	with	the	approval	of	the	patient’s	cardiologist	in	

accordance	with	current	practice	guidelines.(1)		

Statistical	analysis	

Quantitative	 data	 are	 presented	 as	 mean	±	 standard	 deviation	 or	 median	 [25th–75th	

percentile].	 Qualitative	 data	 are	 presented	 as	 absolute	 numbers	 and	 percentages.	 The	

study	population	was	divided	in	two	groups	according	to	reclassification	as	moderate	AS	

by	ELI	or	severe	AS	by	ELI.	The	relationship	between	baseline	continuous	variables	and	

the	 2	 groups	 was	 explored	 using	 an	 unpaired	two-sided	 Student’s	 t-test	 (for	 normally	

distributed	variables)	or	Mann–Whitney	U	test	(for	non-normally	distributed	variables).	

RV	systolic	peak	pressure,	indexed	left	ventricular	mass	and	left	atrial	volume	index	data	

underwent	square	root	transformation	to	achieve	normality.	Pearson	chi-square	test	or	

Fisher	exact	test	was	used	to	examine	the	association	between	the	2	groups	and	baseline	

categorical	variables.		

Covariables	 of	 reclassification	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 were	 identified	 in	 uni-	 and	

multivariable	logistic	regression	analyses	using	an	enter	procedure	instead	of	stepwise	

procedure	 and	 reported	 as	 odds	 ratio	 (OR)	 with	 their	 95%	 confidence	 interval	 (CI).	

Multivariable	analysis	was	based	on	univariable	associations	and	collinearity	assessment.	
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Goodness	of	fit	was	tested	by	the	Hosmer	–	Lemeshow	test.	Discrimination	of	the	models	

was	tested	by	the	areas	under	the	curve	(AUCs).	

Median	follow-up	time	was	obtained	by	using	reverse	Kaplan-Meier	method.	Event	rates	

±	SEs	of	the	overall	population	and	of	the	two	groups	were	estimated	according	to	the	

Kaplan-Meier	 method	 and	 compared	 using	 two-sided	 log-rank	 tests.	 Univariate	 and	

multivariate	analyses	of	time	to	events	were	performed	using	Cox	proportional	hazards	

models.	We	did	not	use	model-building	techniques	and	entered	in	the	models,	covariates	

considered	 of	 potential	 prognostic	 impact	 on	 an	 epidemiological	 basis.	 Models	 were	

adjusted	for	age,	gender,	Charlson	comorbidity	index	(not	including	age),	coronary	artery	

disease,	atrial	fibrillation,	symptoms	(New	York	Heart	Association	Class	III–IV	dyspnea,	

angina,	 or	 syncope),	 LVEF,	 LF	 and	 aortic	 peak	 velocity.	 A	 sensitivity	 analysis	 was	 also	

conducted	to	compare	the	occurrence	of	cardiac	events	between	patients	reclassified	as	

moderate	AS	by	ELI	versus	patients	who	were	not	reclassified	matched	by	sex,	gender	and	

BSA	using	a	propensity	score	greedy	5-to-1	digit-matching	algorithm.	To	analyze	cardiac	

mortality	as	a	secondary	endpoint,	the	model	was	further	adjusted	for	AVR	analyzed	as	a	

time-dependent	 covariate.(14)	 The	 proportional	 hazards	 assumption	 was	 confirmed	

using	statistics	and	graphs	based	on	the	Schoenfeld	residuals.	For	continuous	variables,	

the	 assumption	 of	 linearity	 was	 assessed	 by	 plotting	 residuals	 against	 independent	

variables.	 We	 conducted	 subgroup	 analyses	 to	 determine	 the	 homogeneity	 of	 the	

association	of	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	and	risk	of	cardiac	events.	First,	we	

estimated	the	effect	of	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	on	cardiac	events	in	each	

subgroup	 using	 a	 Cox	 univariate	 model	 and	 then	 formally	 tested	 for	 first-order	

interactions	entering	interaction	terms,	separately	for	each	subgroup.	In	case	of	missing	

values	 (<10%	 of	 the	 data	 used	 in	 this	 study),	 the	 multivariate	 imputation	 by	 chained	

equations	algorithm	in	R	was	used.	The	threshold	for	statistical	significance	was	set	to	
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P<0.05.	All	P-values	are	the	results	of	two-tailed	tests.	Data	were	analyzed	with	SPSS	20.0	

(IBM,	 Armonk,	 New	 York)	 and	 the	 R	 software	 version	 3.4.4	 (The	 R	 Foundation	 for	

Statistical	Computing).	The	authors	had	full	access	to	the	data	and	take	responsibility	for	

its	integrity.	All	authors	have	read	and	have	agreed	to	the	article	as	written.	

RESULTS	

Frequency	and	factors	associated	with	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	

The	study	population	consisted	of	379	patients	with	low	gradient	AS	and	preserved	LVEF.	

148	 patients	 (39%)	 were	 reclassified	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI.	 Patients	 reclassified	 as	

moderate	AS	by	ELI	had	a	smaller	body	surface	area	and	a	lower	frequency	of	documented	

coronary	 artery	 disease	 (Table	 1).	 Regarding	 echocardiographic	 parameters,	 patients	

reclassified	as	moderate	AS	by	ELI,	had	lower	sinotubular	junction	and	LV	end-systolic	

diameters,	 lower	LV	mass	 index	and	 lower	 left	atrial	volume	 index	(Table	2).	Patients	

reclassified	 as	moderate	 AS	 by	 ELI	 had	 a	higher	 SVi	 compared	 to	 those	 who	 were	 not	

reclassified	by	ELI	(LV-SVi	41±8	versus	35±8	mL/m²,	p	<	0.001,	Table	2).	Therefore,	the	

frequency	of	patients	with	NF	severe	AS	was	higher	in	patients	reclassified	as	moderate	

AS	 compared	 with	 patients	 not	reclassified	 by	 ELI	 (n=111	 vs	 n=	 37,	50%	 vs	 24%,	 p	<	

0.001).	 Patients	 reclassified	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 had	 higher	 AVA,	 AVAi,	 lower	 peak	

aortic	jet	velocity,	and	lower	transaortic	mean	pressure	gradient.	By	multivariable	logistic	

regression	analysis,	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	was	associated	with	absence	

of	documented	coronary	artery	disease	(adjusted	OR	2.03	[95%	CI,	1.25-3.28];	p=0.004),	

decreased	 body	 surface	 area	 (adjusted	 OR	 0.89	 [95%	 CI,	 0.80-0.98];	 p=0.018),	 NF	

(adjusted	 OR	 3.37	 [95%	 CI,	 2.07-5.49];	 p<0.001),	 and	 decreased	 left	 ventricular	 mass	

index	(adjusted	OR	0.83	[95%	CI,	0.71-0.96];	p=0.012).	

Survival	in	low	gradient	AS	patients	according	to	reclassification	by	ELI		
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During	a	median	follow-up	time	of	34	months	(interquartile	range,	30-38	months),	118	

patients	died,	52	of	 them	from	cardiac	causes.	AVR	was	performed	in	130	patients,	30	

patients	 had	 at	 least	 one	 associated	 coronary	 artery	 bypass	 graft	 at	 the	 time	 of	 AVR.	

Overall,	the	1-,	3-	and	5-year	estimates	of	cardiac	events	rate	were	31+/-2%,	46+/-3%,	

60+/-4%.	 The	 3-year	 estimate	 of	 cardiac	 events	 rate	 was	 26+/-4%	 for	 patients	

reclassified	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 and	 58+/-4%	 for	 patients	 not	 reclassified	 by	 ELI	

(p<0.001,	figure	2A).	In	Cox	multivariate	analysis,	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	

was	 associated	 with	 decreased	 cardiac	 events	 (adjusted	 HR	 0.50	 [95%	 CI,	 0.34-0.74];	

p<0.001,	Figure	2B).	Among	the	292	propensity	score–matched	(age,	gender	and	BSA)	

patients	(Supplementary	Material	Table	S1),	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	was	

still	associated	with	a	decreased	risk	of	cardiac	events	(adjusted	HR	0.52	[95%	CI,	0.34-

0.79];	p=0.002,	Figures	S1A	S1B)			

The	 3-year	 estimate	 of	 cardiac	 mortality	 rate	 was	 4+/-2%	 for	 patients	 reclassified	 as	

moderate	AS	by	ELI	and	16+/-3%	for	patients	not	reclassified	by	ELI	(p=0.013,	 figure	

3A).	In	Cox	multivariate	analysis,	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	was	associated	

with	a	significant	reduction	of	cardiac	mortality	compared	with	patients	who	were	not	

reclassified	 (adjusted	 HR	 0.43	 [95%	 CI,	 0.20-0.92];	 p=0.029,	 figure	 3B).	 AVR	 was	

performed	in	33	patients	reclassified	as	moderate	AS	by	ELI	versus	98	patients	who	were	

not	reclassified	by	ELI	(22%	vs	42%,	p<0.001).	Median	time	before	AVR	was	higher	in	

patients	 reclassified	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 compared	 with	 patients	 who	 were	 not	

reclassified	(16.0	months	[2.95-28.1]	vs	2.67	months	[1.02-10.0]	respectively,	p=0.006).	

Reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	was	associated	with	a	reduction	of	need	for	AVR	

during	 follow	 up	 compared	 to	 patients	 who	 were	 not	 reclassified	 (p<0.001).	 This	

relationship	 remained	 unchanged	 after	 adjustment	 (adjusted	 HR	 0.56	 [95%	 CI,	 0.36-

0.87];	p=0.010).			
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The	association	of	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	and	risk	of	cardiac	events	was	

consistent	 in	 subgroups	 of	 patients	 with	 low	 gradient	 AS	 (Figure	 4).	 There	 were	 no	

significant	 interactions	 between	 reclassification	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 and	 any	 of	 the	

subgroups.	

DISCUSSION		

In	the	present	study	based	on	patients	with	low	gradient	severe	AS	and	preserved	LVEF	

managed	in	clinical	routine	practice,	we	observed	that	calculating	ELI	allows	to	reclassify	

about	40%	of	patients	with	low	gradient	severe	AS,	as	moderate	AS.	Accordingly,	patients	

reclassified	as	moderate	AS	by	ELI	experienced	a	2-fold	reduction	of	the	risk	of	cardiac	

events	(cardiac	mortality	or	need	for	AVR)	during	follow	up	after	adjustment	on	known	

predictors	 of	 outcome.	 Importantly,	 patients	 reclassified	 as	 moderate	 AS	 by	 ELI	 had	 a	

significant	reduction	of	risk	of	cardiac	mortality	compared	with	patients	who	were	not	

reclassified.	 Hence,	 these	 results	 support	 the	 potential	 interest	 of	 calculating	 ELI	 in	

routine	echocardiographic	practice	when	assessing	severity	of	patients	with	discordant	

grading	AS	and	preserved	LVEF.	

Convergence	of	flow	through	the	narrowed	aortic	orifice	to	the	vena	contracta	converts	

potential	energy	to	kinetic	energy,	thereby	resulting	in	a	reduction	in	pressure	at	the	vena	

contracta.	 As	 streamlines	 diverge	 and	 slow	 again,	 distal	 to	 the	 vena	 contracta,	 some	

kinetic	 energy	 is	 reconverted	 to	 potential	 energy	 with	recovery	 of	 a	 proportion	 of	 the	

pressure	lost	from	the	left	ventricular	(LV)	outflow	tract	to	the	vena	contracta.(6)	Hence,	

downstream	 pressure	 recovery	 in	 the	 ascending	 aorta	 influences	 transaortic	 pressure	

gradient	measurement	and	estimation	of	AVA	by	continuity	equation	in	patients	with	AS.	

Because	Doppler	detects	peak	flow	velocity	that	occurs	at	the	vena	contracta,	the	Doppler-

estimated	 transaortic	 pressure	 drop	 is	 greater	 than	 that	 calculated	 from	simultaneous	

invasive	pressure	measurements	in	the	LV	outflow	tract	and	in	the	ascending	aorta	distal	
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to	 the	 vena	 contracta.	 Consistently,	 landmark	 reports	 have	 demonstrated	 that	

noninvasively	 determined	 AVA	 do	 show	 a	 close	 correlation	 with	 AVA	 determined	 at	

cardiac	catheterization,	but	mean	pressure	gradients	measured	by	Doppler	are	slightly	

higher	 than	 those	 measured	 at	 catheterization,	 leading	 to	 an	 underestimation	 of	 valve	

areas	with	the	continuity	equation,	especially	when	valve	areas	are	large.(15)	Calculation	

of	 ELI	 by	 using	 the	 diameter	 of	 the	 aorta	 at	 the	 sino-tubular	 junction	 overcomes	 this	

potential	 limitation,	by	taking	into	account	the	pressure	recovery	phenomenon.(8)	The	

importance	of	the	pressure	recovery	increases	with	the	decrease	in	the	diameter	of	the	

sino-tubular	junction	of	the	aorta.	Hence,	ELI	calculation	allows	to	refine	AVA	calculation	

by	taking	account	of	the	aorta	diameter	and	hence	the	pressure	recovery	phenomenon.	

ELI	calculation	allows	to	obtain	a	corrected	AVA,	that	is	closer	to	the	AVA	determined	with	

simultaneous	 invasive	 pressure	 measurements	 in	 the	 LV	 outflow	 tract	 and	 in	 the	

ascending	aorta	distal	to	the	vena	contracta.	Strikingly,	although	the	pressure	recovery	

phenomenon	is	responsible	for	higher	transaortic	velocity	and	gradient	compared	with	

the	 invasive	 hemodynamic	 assessment,	 patients	 who	 display	 the	 larger	 difference	

between	AVAI	and	ELI	are	those	with	lower	peak	transaortic	velocity	and	gradient.(8)	

Thus,	 we	 hypothesized	 that	 calculation	 of	 ELI	 may	 be	 of	 interest	 in	 the	 challenging	

population	of	patients	with	low	gradient	severe	AS,	to	identify	those	with	a	larger	ELI	and	

hence	a	moderate	AS.		

The	prognostic	impact	of	ELI	in	terms	of	AVR,	cardiovascular	death	or	hospitalization	for	

heart	 failure	 has	 been	 previously	 reported	 in	 a	 specific	 population	 of	 patients	 with	

asymptomatic	 severe	 AS.(9)	 The	 present	 study,	 in	 a	 population	 of	 patients	 with	 low	

gradient	 severe	 AS	 with	 preserved	 EF,	 shows	 a	 high	 rate	 of	 patients	 reclassified	 as	

moderate	AS	using	ELI.	Indeed,	nearly	40%	of	these	patients	with	severe	AS	on	the	basis	

of	AVAi	were	reclassified	as	moderate	AS	on	the	basis	of	ELI.	Moreover,	patients	being	
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reclassified	as	moderate	AS	had	lower	rates	of	cardiac	mortality,	independently	from	AVR.	

Patients	with	low	gradient	severe	AS	and	preserved	LV	EF	present	a	clinical	challenge	due	

to	their	high	heterogeneity	in	terms	of	severity.(13)	Accurate	Doppler-echocardiographic	

evaluation	is	crucial	to	discriminate	patients	with	“true-severe”	AS	in	whom	AVR	may	be	

envisioned	 in	 comparison	 with	 patients	 with	 moderate	 AS	 who	 should	 be	 initially	

managed	conservatively	with	a	close	follow	up.(16)	Consistently,	in	our	study	population,	

patients	reclassified	as	moderate	AS	by	ELI	shared	clinical	and	hemodynamic	features	of	

a	less-advanced	disease.	

Data	 from	 the	 SEAS	 study(17)	 have	 linked	 a	 poor	 outcome	 and	 presence	 of	 a	 small	

sinotubular	 junction	 diameter.	 In	 contrast,	 we	 observed	 that	 patients	 reclassified	 as	

moderate	 AS	 has	 a	 smaller	 aortic	 root	 than	 other	 patients	 despite	 having	 a	 better	

outcome.	 The	 apparent	 discrepancy	 between	 our	 study	 and	 the	 SEAS	 study	 may	 be	

explained	by	the	fact	that	in	the	SEAS	study,	patients	with	a	small	sinotubular	junction	

had	a	very	small	sinotubular	junction	as	compared	with	other	patients	(2.33+2.4	versus	

29.2+3.8	mm)(17),	while,	in	the	present	study,	the	sinotubular	junction	was	only	slightly	

lower	in	patients	reclassified	as	having	moderate	AS	as	compared	with	other	patients	(28	

[25;31]	versus	29	[27;32]	mm).	

Study	limitations	

Whereas	 echocardiograms	 were	 prospectively	collected,	 follow-up	 data	 were	 obtained	

retrospectively;	hence,	our	study	presents	 inherent	 limitations	of	 this	type	of	analysis.	

Although	 it	 has	 been	 previously	 shown	 that	 assessing	 aortic	 valve	 calcification	 by	

multidetector	computed	tomography	was	of	great	interest	to	stratify	risk	of	patients	with	

severe	AS,	this	information	was	not	available	in	our	study.(18)	Stress	echocardiography	

may	be	useful	to	discriminate	patients	with	“true	severe”	AS	from	patients	with	“pseudo-

severe”	AS	but	was	not	performed	in	the	present	study.(19)	Since	patients	with	LVEF	<	
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50%	were	excluded	from	the	present	study,	these	results	cannot	be	extrapolated	to	these	

patients.	 Although	 severity	 of	 AS	 is	 nearly	 exclusively	 assessed	 by	 Doppler-

echocardiography	in	the	routine	clinical	practice	of	the	2	participants	centres,	invasive	

measurement	 of	 mean	 pressure	 gradient	 and	 AVA	 by	 cardiac	 catheterization	 is	 more	

closely	related	to	the	non-invasive	measurement	of	mean	pressure	gradient	corrected	for	

pressure	recovery	and	ELI	by	Doppler	echocardiography	than	the	mean	pressure	gradient	

and	AVA	without	correction	for	pressure	recovery.	

	

CONCLUSION	

In	patients	with	low	gradient	“severe”	AS	and	preserved	LVEF,	calculation	of	ELI	permits	

to	 reclassify	 almost	 40%	 of	 patients	 as	 having	 moderate	 AS.	 Patients	 reclassified	 as	

moderate	AS	by	ELI	experienced	a	considerable	reduction	of	 the	risk	of	cardiac	events	

during	follow	up.	These	findings	support	the	interest	of	calculating	ELI	in	order	to	identify	

patients	 with	 still	 moderate	 AS	 among	 patients	 with	 low	 gradient	 AS.	 Further	 larger	

prospective	multicentre	studies	are	needed	to	confirm	that	calculation	of	ELI	should	be	

added	to	the	multiparametric	echocardiographic	prognostic	assessment	of	patients	with	

low	gradient	aortic	stenosis	in	clinical	practice.		
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FIGURE	LEGENDS	

Figure	1.	Calculation	of	energy	loss	index		

Figure	2.	

A. Kaplan-Meier	 estimates	 of	 cardiac	 events	 according	 to	 reclassification	 as	

moderate	AS	by	ELI	

B. Cumulative	 hazard	 of	 cardiac	 events	 according	 to	 reclassification	 as	

moderate	AS	by	ELI	

Figure	3.	

A. Kaplan-Meier	estimates	of	cardiac	mortality	according	to	reclassification	as	

moderate	AS	by	ELI	

B. Cumulative	 hazard	 of	 cardiac	 mortality	 according	 to	 reclassification	 as	

moderate	AS	by	ELI	

Figure	 4.	 Hazard	 ratio	 and	 95%	 confidence	 interval	 for	 risk	 of	 cardiac	 events	

associated	with	reclassification	as	moderate	AS	by	ELI	in	subgroups	of	patients	with	

low	gradient	AS	and	preserved	LVEF	

	

Figure	SM1.	

A. Kaplan-Meier	 estimates	 of	 cardiac	 events	 according	 to	 reclassification	 as	

moderate	AS	by	ELI	in	propensity-score	matched	patients	

B. Cumulative	 hazard	 of	 cardiac	 events	 according	 to	 reclassification	 as	

moderate	AS	by	ELI	in	propensity-score	matched	patients	
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Table 1. Baseline demographic and clinical characteristics of the study patients with low 

gradient AS according to reclassification by ELI  

 

		 All 
Severe AS by 

ELI 
Moderate AS by ELI  P-value 

 N=379 N=231 N=148   

Demographic and clinical data  
	 	 	

Age (years) 79.0 [73.5;85] 80.0 [74;86] 79.0 [72.8;85.0] 0.568 

Women  209 (55.1%) 121 (52.4%) 88 (59.5%) 0.213 

Body mass index (kg/m2) 27.5 [24.2;31.6] 27.8 [24.2;32.3] 27.3 [24.2;31.0] 0.119 

Body surface area (kg/m2) 1.88±0.24 1.90±0.26 1.85±0.20 0.040 

Systolic blood pressure (mm Hg) 140 [125;150] 140 [122;150] 140 [130;150] 0.428 

Diastolic Blood Pressure (mm Hg) 75.0 [66.5;80.0] 75.0 [68.5;80.0] 75.0 [64.8;80.0] 0.979 

Heart rate (beats/min) 74.0 [66.0;84.0] 75.0 [67.0;85.0] 72.0 [65.0;83.0] 0.141 

New York Heart Association class III-
IV  

77 (20.3%) 54 (23.4%) 23 (15.5%) 0.086 

History of hypertension 289 (76.3%) 172 (74.5%) 117 (79.1%) 0.367 

Diabetes mellitus  137 (36.1%) 80 (34.6%) 57 (38.5%) 0.511 

Dyslipidemia 204 (53.8%) 119 (51.5%) 85 (57.4%) 0.307 

Coronary artery disease 140 (36.9%) 100 (43.3%) 40 (27.0%) 0.002 

History of atrial fibrillation 150 (39.6%) 100 (43.3%) 50 (33.8%) 0.082 

Chronic renal failure 121 (31.9%) 77 (33.3%) 44 (29.7%) 0.534 

Charlson comorbidity index 2.00 [1.00;3.00] 2.00 [1.00;3.50] 2.00 [1.00;3.00] 0.394 

 
Data are expressed as mean ± SD, number (percentage), or median (IQR). Values in bold 

indicate p < 0.05. ELI = energy loss index 
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Table 2. Echocardiographic characteristics of the study patients with low gradient AS 

according to reclassification by ELI  

 

		 All Severe AS by ELI 
Moderate AS by 

ELI 
P-value 

 N=379 N=231 N=148   

Aortic valve   
	 	 	

AVAi (cm²/m²) 0.49 [0.43;0.55] 0.45 [0.40;0.48] 0.56 [0.53;0.58] <0.001 

Peak aortic jet velocity (m/sec) 3.40 [3.01;3.76] 3.50 [3.20;3.80] 3.20 [2.81;3.57] <0.001 

Transaortic mean pressure 
gradient (mm Hg) 

29.0 [22.0;35.0] 32.0 [25.0;36.0] 26.0 [20.0;31.0] <0.001 

ELI (cm²/m²) 0.57 [0.49;0.65] 0.51 [0.45;0.56] 0.66 [0.63;0.70] <0.001 

LV outflow tract VTI (cm) 20.0 [17.0;22.0] 19.0 [16.0;22.0] 20.9 [18.0;23.0] <0.001 

Aortic VTI (cm) 77.0 [67.0;88.0] 81.0 [70.0;90.5] 72.0 [62.0;80.2] <0.001 

LV outflow tract diameter (mm) 2.10 [2.00;2.25] 2.10 [2.00;2.25] 2.20 [2.00;2.26] 0.116 

Aortic sinus diameter (mm) 32.0 [30.0;36.0] 32.0 [30.0;36.0] 33.0 [30.0;36.0] 0.607 

Sinotubular junction diameter 
(mm) 

28.0 [26.0;32.0] 29.0 [27.0;32.0] 28.0 [25.0;31.0] 0.016 

Sinotubular junction diameter< 30 
mm 

256 (67.5%) 148 (64.1%) 108 (73.0%) 0.090 

Tubular aorta diameter (mm) 34.0 [31.0;36.0] 34.0 [31.0;37.0] 33.0 [31.0;36.0] 0.121 

Cardiac output and LV 

function 
   

	
LVEF (%) 61.0 [55.5;66.0] 61.0 [55.0;65.0] 61.0 [57.0;67.0] 0.302 

LV stroke volume (mL) 69.9±17.6 66.6±17.2 75.1±17.0 <0.001 

LV stroke volume index (mL/m²) 37.3±8.55 35.1±7.97 40.6±8.36 <0.001 

LV stroke volume index < 35 
mL/m² 

155 (40.9%) 118 (51.1%) 37 (25.0%) <0.001 

LV mass index (g/m²) 112 [93.0;134] 116 [95.4;139] 103 [87.3;127] 0.001 

Relative wall thickness 0,50 [0,41;0,60] 0,48 [0,41;0,60] 0,51 [0,41;0,59] 0.601 

LV end-diastolic diameter 
(mm/m²) 

25.1 [22.6;27.7] 25.1 [22.8;27.8] 24.7 [22.4;27.5] 0.494 

LV end-systolic diameter 

(mm/m²) 
15.7 [13.5;18.0] 15.9 [13.8;18.3] 15.3 [13.2;17.7] 0.108 

Left atrial volume index (mL/m²) 46.7 [36.2;58.4] 47.5 [38.9;60.6] 45.8 [34.0;56.9] 0.006 

Systolic pulmonary artery 
pressure (mm Hg) 

 34.0 [30.0;43.0] 35.0 [31.0;45.0] 33.0 [28.0;39.2] 0.004 

 
Data are expressed as mean ± SD, number (percentage), or median (IQR). Values in bold   

indicate p < 0.05. AVAi = indexed aortic valve area, ELI = energy loss index, LV = left 

ventricle, VTI = velocity time integral, LVEF = left ventricular ejection fraction, RV = right 

ventricle	
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Table S1. Baseline characteristics of the propensity-score matched patients with low 

gradient AS according to reclassification by ELI 

		 All Severe AS by ELI Moderate AS by ELI  P-value 

 N=292 N=146 N=146   

Demographic and clinical data  
	 	 	

Age (years) 79.0 [74.0;85.0] 80.0 [74.0;85.8] 79.0 [73.0;85.0] 0.689 

Women  175 (59.9%) 87 (59.6%) 88 (60.3%) 1.000 

Body surface area (kg/m2) 1.85 [1.71;1.98] 1.85 [1.71;1.98] 1.85 [1.70;1.98] 0.891 

Systolic blood pressure (mm Hg) 140 [128;150] 140 [120;150] 140 [130;150] 0.268 

History of hypertension 229 (78.4%) 114 (78.1%) 115 (78.8%) 1.000 

Coronary artery disease 106 (36.3%) 66 (45.2%)   40 (27.4%) 0.002   

History of atrial fibrillation 109 (37.3%)  60 (41.1%) 49 (33.6%)  0.226   

Charlson comorbidity index 2.00 [1.00;3.00] 2.00 [1.00;3.50] 2.00 [1.00;3.00] 0.407 

AS-related symptoms 96 (32.9%) 62 (42.5%) 34 (23.3%) 0.001 

AVAi (cm²/m²) 0.51 [0.44;0.56] 0.44 [0.39;0.48] 0.56 [0.53;0.58] <0.001 

Sinotubular junction diameter (mm) 28.0 [26.0;31.0] 28.0 [26.0;31.0] 28.0 [25.0;31.0] 0.595 

ELI (cm²/m²) 0.60 [0.50;0.66] 0.50 [0.44;0.56] 0.66 [0.63;0.70] <0.001 

Transaortic mean pressure gradient 

(mm Hg) 
28.0 [21.0;35.0] 32.0 [25.0;36.0] 25.5 [20.0;31.0] <0.001 

Peak aortic jet velocity (m/sec) 3.40 [3.00;3.73] 3.50 [3.20;3.83] 3.20 [2.81;3.56] <0.001 

LVEF (%) 61.0 [55.0;66.0] 62.0 [55.0;65.0] 61.0 [57.0;67.0] 0.416 

LV stroke volume index (mL/m²) 37.9 [31.6;44.0] 34.9 [29.7;39.8] 40.9 [34.8;45.7] <0.001 

 

Data are expressed as mean ± SD, number (percentage), or median (IQR). Values in bold   

indicate p < 0.05. AVAi = indexed aortic valve area, ELI = energy loss index, LV = left 

ventricle, VTI = velocity time integral, LVEF = left ventricular ejection fraction,  
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Figure	2B	
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Figure	3B	
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Figure	SM	1A	
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Figure	SM	1B	

	

	

 



 

107  

2.3.6 Discussion 
 

Cette étude retrouvait donc une proportion importante de reclassifications (39%) de 

sténoses serrées à bas gradient en sténoses modérées grâce à la prise en compte de la 

restitution de pression. Nous avions préalablement rapporté une proportion comparable 

de reclassifications dans une étude échographique sur un échantillon de plus petite taille 

(48%, effectif de sténoses à bas gradient 39 patients).(79) De façon cohérente avec le 

statut de sténose modérée, les patients reclassés présentaient des caractéristiques 

échographiques de sténoses moins avancées (surface fonctionnelle plus élevée, gradient 

moyen, vitesse maximale et masse ventriculaire gauche plus faibles), et un meilleur 

pronostic avec deux fois moins d’événements cardiaques au cours du suivi. Ces résultats 

restaient valides dans les différents sous-groupes y compris de façon indépendante du 

débit (débit normal ou bas débit défini par un VES indexé ≥ ou < à 35 mL/m2, p=0,262).  

Ces résultats suggèrent donc l’intérêt diagnostique et pronostique de l’ELI dans les 

sténoses à bas gradient paradoxal, pour différencier des sténoses réellement serrées des 

sténoses modérées. Le phénomène de restitution de pression est classiquement décrit 

comme responsable d’une surestimation des gradients en cas de valve modérément 

sténosante et de racine aortique non dilatée. Son utilisation dans l’évaluation des sténoses 

à bas gradient paradoxal est particulièrement intéressante car il a été démontré qu’une 

différence plus importante entre la SF indexée et l’ELI est associée à des 

vélocités/gradients trans-aortiques plus faibles. Les études hémodynamiques et 

échographiques ont retrouvé un impact de la restitution de pression proportionnellement 

plus important dans les sténoses de plus faible degré.(91,95,96,161,162) (Figure 11) 
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Figure 11. Relation entre la sévérité de la sténose aortique et la différence ELI vs. SF 
(D’après Bahlman, Cramariuc, Gerdts, Gohlke-Baerwolf, Nienaber, Eriksen et al., J Am Coll Cardiol Cardiovasc 
Imaging 2010).(96) 
Surface fonctionnelle indexée obtenue par équation de continuité (SF) et surface indexée corrigée à la 
restitution de pression (ELI) dans une population de sténoses aortiques asymptomatiques, divisée en 
tertiles de sévérité selon la vitesse maximale trans-aortique. La surestimation de la sévérité de la sténose 
par la SF vs. l’ELI est plus importante dans les tertiles inférieurs, i.e. pour des sténoses moins sévères. 
Les boîtes représentent les 25° au 75° percentiles de chaque groupe, les lignes horizontales représentent la 
médiane, les lignes verticales représentent l’intervalle. 
ELI, coefficient de perte d’énergie ; SF, surface fonctionnelle 

 

Notre étude n’incluait pas d’évaluation hémodynamique invasive de la sténose aortique. 

Cependant, l’évaluation des sténoses aortiques par cathétérisme n’est plus recommandée 

de façon systématique en pratique courante, et il a été démontré que les mesures Doppler 

corrigées à la restitution de pression (ELCo, ELI) présentent une excellente corrélation 

avec la perte d’énergie mesurée de façon invasive (r2>0.98).(92) 

 



 

109  

L’intérêt pronostique de l’ELI dans la sténose aortique asymptomatique a été rapporté de 

façon contrastée, dans des études présentant cependant des populations différentes. 

Dans l’étude SEAS, l’ELI permettait de reclasser près de la moitié des sténoses sévères 

asymptomatiques en sténoses modérées (47.5% des 1563 patients) et apportait des 

informations pronostiques additionnelles aux paramètres échographiques 

conventionnels : l’ELI améliorait de 13% [5-19%] la prédiction des événements aortiques 

(remplacement valvulaire aortique, hospitalisation pour insuffisance cardiaque liée à une 

progression de la sténose aortique ou décès cardiovasculaire). Dans le sous-groupe des 

sténoses discordantes (AVA < 1 cm2 et Gmoy < 40 mmHg – 442 patients), un ELI inférieur 

restait associé à un risque plus élevé d’événements aortiques (remplacement valvulaire 

aortique, hospitalisation pour insuffisance cardiaque secondaire à la progression de la 

sténose aortique et décès cardiovasculaire) indépendamment du gradient moyen ou de la 

vitesse maximale (risque d’événements 3 fois plus important pour un ELI 1 cm2/m2 plus 

bas, HR = 3,41 [IC 95% : 1,01-11,49]). Cependant, en analyse de reclassification, l’ELI 

n’améliorait pas la prédiction des événements aortiques ou de la mortalité totale dans ce 

sous-groupe. La population était toutefois différente de notre étude, incluant uniquement 

des patients asymptomatiques indemnes de pathologie coronaire, vasculaire, de diabète 

et d’insuffisance rénale.(96,97) 

Plus récemment, dans une population de 301 patients présentant une sténose aortique 

asymptomatique minime à sévère, Yoshida et al. ont rapporté 40% de reclassification de 

sténoses sévères en sténoses modérées. L’ELI n’améliorait pas la prédiction des 

événements en comparaison à la surface fonctionnelle indexée dans la population totale, 

mais stratifiait un sous-groupe à haut risque, chez les patients présentant une SF indexée 

et un ELI < 0,6cm2/m2. Dans le sous-groupe des sténoses discordantes (SF indexée < 0,6 

cm2/m2 et Gmoy < 40 mmHg – 91 patients), l’ELI était associé à la survenue d’événements 
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cardiovasculaires en analyse univariée et présentait un avantage en comparaison à la 

surface fonctionnelle indexée, confirmant l’intérêt de ce paramètre dans les sténoses 

modérées à sévères ou discordantes.(98) 

Des études prospectives complémentaires sur l’impact pronostique de l’ELI dans les 

sténoses paradoxales seront nécessaires afin d’inclure ce paramètre à l’approche intégrée 

proposée dans les recommandations. 
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3 Pronostic et timing opératoire dans les sténoses aortiques 
serrées 
 

Une fois la sévérité de la sténose confirmée, il convient d’évaluer l’indication d’un 

remplacement valvulaire aortique. 

 

3.1 Rétrécissement aortique symptomatique 
 

3.1.1 Indications d’intervention 
 

Les patients présentant des symptômes liés à la sténose - dyspnée, douleur thoracique, 

lipothymie ou syncope à l’effort - relèvent d’une indication chirurgicale de classe IB 

(Tableau 4), en l’absence de comorbidités sévères grevant le pronostic à moins d’un an 

ou ne permettant pas d’espérer une amélioration de la qualité de vie ou de la survie après 

l’intervention (recommandation de classe IIIC).(39) En effet, le pronostic des sténoses 

serrées symptomatiques est défavorable à court terme (survie estimée à 50% à 2 ans, 

20% à 5 ans) et la mortalité périopératoire est faible (1 à 3 % de mortalité à 30 jours post-

opératoires pour un remplacement valvulaire aortique isolé chez les patients de moins de 

70 ans).(163) 
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Tableau 4. Indications d’intervention dans la sténose aortique serrée ESC/EACTS 2017 
Sténose aortique symptomatique Classe Niveau 
Patient symptomatique avec sténose serrée, haut gradient (gradient moyen ≥40 
mmHg ou vitesse maximale ≥4 m/s) 

I B 

Patient symptomatique avec sténose serrée, bas débit, bas gradient (<40 mmHg), 
fraction d’éjection altérée, réserve contractile, après exclusion d’une pseudo-
sténose  

I C 

Patient symptomatique avec sténose serrée, bas débit, bas gradient (<40 mmHg), 
fraction d’éjection préservée, après confirmation de la sévérité de la sténose 
(Tableau 2) 

IIa C 

Patient symptomatique avec sténose serrée, bas débit, bas gradient (<40 mmHg), 
fraction d’éjection altérée, sans réserve contractile, en particulier si le score 
calcique scannographique confirme la sévérité  

IIa C 

Déconseillé si patient avec comorbidités sévères chez qui il est peu probable que 
l’intervention améliore la qualité de vie ou la survie 

III C 

Sténose aortique asymptomatique (uniquement pour les patients éligibles à un remplacement 
valvulaire chirurgical) 
Patients avec sténose aortique serrée et dysfonction ventriculaire gauche (FEVG 
<50%) sans autre cause 

I C 

Patients avec sténose serrée et test d’effort anormal avec symptômes d’effort 
clairement reliés à la sténose aortique 

I C 

Patients avec sténose serrée et test d’effort anormal avec baisse de la pression 
artérielle en dessous du niveau initial 

IIa C 

Patients avec sténose serrée, fraction d’éjection normale, risque chirurgical bas et 
un des paramètres suivants : 
• Sténose très sévère : Vmax > 5,5 m/s 

• Calcifications valvulaires sévères et progression rapide Vmax ≥3,3m/s/an 
• BNP très élevé (>3 fois la norme pour l’âge et le sexe) confirmé par plusieurs 
mesures sans autre explication 
• Hypertension pulmonaire sévère (PAPs >60 mmHg) confirmée par plusieurs 
mesures sans autre explication 

IIa C 

Remplacement valvulaire concomitant d’une autre chirurgie cardiaque ou aortique 
Patient avec sténose serrée ayant une indication chirurgicale pour pontage, 
chirurgie de l’aorte ascendante ou d’une autre valve 

I C 

Patient avec sténose modérée ayant une indication chirurgicale pour pontage, 
chirurgie de l’aorte ascendante ou d’une autre valve après discussion médico-
chirurgicale 

IIa C 

FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; Vmax, vitesse maximale ; PAPs, pression artérielle pulmonaire 
systolique 

 

 

• En cas de sténose à bas gradient et fraction d’éjection ventriculaire gauche altérée, 

l’échographie dobutamine à faible dose, en plus de confirmer la sévérité de la sténose 

(sténose réellement serrée à bas gradient vs. pseudo-sténose), permet d’évaluer la 

réserve contractile afin d’estimer le risque chirurgical et les capacités de récupération de 

la fonction ventriculaire gauche en post-opératoire : 
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 En cas de sténose serrée avec réserve contractile, le remplacement valvulaire 

aortique (chirurgical ou percutané) améliore la survie et le statut fonctionnel (indication 

de classe IC), au prix d’une mortalité périopératoire acceptable.(164) 

 En cas de sténose serrée sans réserve contractile, la mortalité periopératoire est 

élevée, rapportée à plus de 20% dans des études conduites dans les années 2000 (22-38% 

en l’absence de réserve contractile vs. 5-8% en présence de réserve 

contractile).(156,164–167) Le remplacement valvulaire peut toutefois améliorer, certes 

à moindre degré, le pronostic en comparaison au traitement médical (survie à 5 ans 

54±7% vs. 13±7%, p=0,001),(166) ainsi que le statut fonctionnel et la fonction 

ventriculaire gauche grâce à la levée de la post-charge.(156) Une intervention peut être 

considérée au cas par cas, en particulier si le score calcique scannographique apporte une 

confirmation supplémentaire de la sévérité de la sténose (indication de classe IIaC). La 

présence d’un gradient moyen inférieur à 20 mmHg a été retrouvée comme un facteur 

supplémentaire de mauvais pronostic et doit faire remettre en cause une intervention au 

profit du traitement médical. 

La récupération de la fonction ventriculaire gauche en post-opératoire dépendra 

également de la cause de l’altération de la fonction ventriculaire gauche. Elle sera 

meilleure en cas de cardiopathie valvulaire isolée liée à une augmentation excessive de la 

post-charge, qu’en cas de cardiopathie ischémique avec large séquelle d’infarctus sans 

viabilité résiduelle. 

 En cas de pseudo-sténose, le pronostic est lié à l’insuffisance cardiaque plutôt 

qu’à la valvulopathie et la prise en charge comprend le traitement de l’insuffisance 

cardiaque et un suivi évolutif de la valvulopathie. 
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• En cas de sténose à bas-débit, bas-gradient et fraction d’éjection préservée, une 

intervention sera considérée uniquement après avoir suivi l’ensemble de l’approche 

intégrée recommandée pour confirmer la sévérité de la sténose et en présence de 

symptômes évocateurs (indication de classe IIaC).(168) (Tableau 2) 

 

3.1.2 Problématique de la détection et de l’imputabilité des symptômes 
 

3.1.2.1 Connaissance et reconnaissance des symptômes 
 
Pour que les patients présentant une sténose aortique serrée symptomatique puissent 

bénéficier d’une prise en charge interventionnelle, encore faut-il reconnaître les 

symptômes et faire la preuve de leur lien avec la sténose aortique. 

Une étude a été menée par notre équipe dans la région de Lille auprès de médecins 

généralistes et de 64 patients présentant une sténose aortique modérée à sévère, évaluée 

comme asymptomatique par évaluation clinique et par échographie d’effort.(169) Les 

patients et leurs médecins généralistes ont été recontactés 6 mois après leur dernier 

contact cardiologique pour évaluer leurs connaissances de la pathologie, des symptômes 

d’alerte et de la marche à suivre en cas d’apparition de ces symptômes. Cinquante-six pour 

cent des patients interrogés rapportaient la dyspnée comme symptôme d’alerte, et 

seulement 16% des patients et 14% des médecins généralistes interrogés citaient les 3 

symptômes (dyspnée, douleur thoracique, lipothymie/syncope). Moins de 50% des 

patients affirmaient avoir reçu des informations spécifiques concernant les symptômes et 

la prise en charge. De plus, plus d’un tiers des patients (36%) ne bénéficiaient pas d’un 

suivi systématique, ce qui expose au risque de perte de vue. L’éducation thérapeutique et 

l’intégration dans des réseaux de soins tels que les cliniques de valvulopathies semblent 

donc cruciales afin de détecter à temps l’apparition de symptômes pouvant conduire à 

une prise en charge interventionnelle.(169,170) 
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3.1.2.2 Détection des patients « faussement asymptomatiques » 
 

Les patients peuvent paraître faussement asymptomatiques, masquant leurs symptômes 

en s’autolimitant et en adaptant inconsciemment leur mode de vie au fil de l’aggravation 

de la sténose aortique. L’évaluation à l’effort prend ici sa place pour estimer de façon 

objective la capacité fonctionnelle et les symptômes à l’effort. Le test d’effort doit bien 

entendu être envisagé uniquement si l’état général et le pronostic extra-cardiaque du 

patient sont compatibles avec la réalisation de l’effort et si le patient est considéré comme 

candidat potentiel pour une intervention.(171–173) 

Trente à cinquante pour cent des patients dits asymptomatiques avant le test d’effort 

auront un test d’effort anormal.(171) Il faut souligner que les études rapportant un 

mauvais pronostic d’un test d’effort anormal ont été hétérogènes en termes de protocole 

d’exercice, de définition des critères de positivité du test, des critères de jugements et de 

sévérité de la sténose. Ces études comportaient pour la plupart des petites cohortes d’une 

centaine de patients. Elles rapportaient cependant toutes des résultats concordants sur la 

valeur pronostique péjorative d’un test d’effort anormal. De plus, une méta-analyse de 

Rafique et al. a rapporté un risque de mortalité cardiaque six fois supérieur en cas de test 

d’effort anormal, avec une bonne sensibilité d’un test d’effort positif pour prédire le risque 

d’événements cardiaques (75%) et une excellente sensibilité pour prédire le risque de 

mort subite (100%).(171,174) 

Malgré la proportion importante de patients faussement asymptomatiques, et bien que 

les bénéfices diagnostiques, pronostiques et la sécurité du test d’effort soient bien établis, 

relativement peu de patients asymptomatiques ont un test d’effort en pratique clinique. 

L’Euro Heart Survey rapportait qu’un test d’effort n’était réalisé que chez 5,7% des 

patients présentant une sténose aortique serrée asymptomatique.(7) 
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Une indication interventionnelle est retenue en cas de test d’effort anormal démasquant 

des symptômes reliés à la sténose aortique (classe IC) ou provoquant une baisse de la 

pression artérielle en dessous de la valeur de repos (classe IIaC).(39,174–176) 

 

Au-delà du test d’effort classique sur tapis, l’échographie d’effort sur cycloergomètre en 

position semi-couchée permet une évaluation plus complète de la réponse 

hémodynamique à l’effort.(177) En plus de l’évaluation clinique et électrique, elle permet 

d’étudier les paramètres valvulaires, ventriculaires et les pressions de remplissage à 

l’effort. La constatation objective d’une altération de ces paramètres lors de l’échographie 

d’effort facilite l’interprétation de la positivité de l’épreuve d’effort, la dyspnée d’effort 

restant un symptôme aspécifique pouvant également résulter d’un manque 

d’entrainement, d’une coronaropathie sous-jacente ou d’une pathologie extra-cardiaque. 

De nombreux paramètres ont été étudiés afin évaluer l’intérêt additionnel de 

l’échographie d’effort. (Tableau 5) (172,173,178–187) Il en ressort qu’une compliance 

valvulaire réduite et une altération de la réserve contractile contribuent aux anomalies 

du test d’effort chez des patients a priori asymptomatiques. 
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Tableau 5. Études évaluant l’échographie de stress dans la sténose aortique asymptomatique 
Auteur 
Année 

N 
Type de test 

Critères d’inclusion 
Suivi 

(mois) 
Critères d’évaluation Facteurs prédictifs 

Otto et al. 
1997(27) 
 

123 
ETT post-effort 

Vmax > 2,5 m/s, FEVG > 50% 
30±17 Décès ou RVA 

Vmax repos, 
Progression Vmax, 

Score de capacité fonctionnelle, 
Pas de prédicteur indépendant 

dans les paramètres d’effort 

Das et al. 
2003(179) 

86 
ETT Dobutamine + test 

d’effort sur tapis 
SF < 1,2 cm2, FR > 28% 

- Symptômes d’effort 
Compliance valvulaire aortique 

abaissée, 
∆SF plus faible 

Lancellotti 
et al. 
2005(173) 

69 
ETT d’effort 

SF < 1 cm2, FEVG normale* 
15±7 

Décès cardiaque, RVA, 
Symptômes, 

Hospitalisation pour 
IC 

∆Gmoy ≥ 18 mmHg, Test 
d’effort anormal, 

SF < 0,75cm2 

Maréchaux 
et al. 
2007(180)  

50 
ETT d’effort 

SF ≤ 1 cm2, FEVG  50% 
11 

[2-40] 

Survie sans décès 
cardiovasculaire ou 

symptômes 

Réponse VG anormale 
(∆FEVG < 0%) 

Van Pelt et 
al. 
2007(181) 

20 
ETT post-effort 
Vmax > 3m/s 

- 
Variation onde S 
mitrale (Doppler 

tissulaire) à l’effort 

Faible élévation S mitrale 
(témoin dysfonction VG 

infraclinique) 

Lancellotti 
et al. 
2008(182) 

128 
ETT d’effort 

SF ≤ 1 cm2, FEVG ≥ 50% 
- 

Épreuve d’effort 
anormale 

∆FEVG < 0%, 
∆Gmoy plus important, 

∆PAS plus faible 

Leurent et 
al. 
2009(183) 

44 
ETT d’effort 

SF ≤ 0,6 cm2/m2, FEVG ≥ 40% 
- 

Épreuve d’effort 
anormale 

∆SF et ∆Débit cardiaque plus 
faibles, 

Corrélation plus faible entre 
∆SF et ∆Débit cardiaque 

Maréchaux 
et al. 
2010(172) 

135 
ETT d’effort 
SF < 1,5 cm2 

20 ±14 
Décès cardiaque, 

RVA 
Gmoy repos > 35mmHg, 

∆Gmoy > 20 mmHg 

Donal et al. 
2011(184) 

207 
ETT d’effort 
SF ≤ 1,2 cm2 

- 
Épreuve d’effort 

anormale 

SLG repos et ∆SLG repos/effort 
plus faibles, 

∆Gmoy repos/effort ≥ 14mmHg 

Lancellotti 
et al. 
2012(185) 

105 
ETT d’effort 

SF < 0,6 cm2/m2, FEVG ≥ 55% 
19 ±11 

Décès cardiaque, 
RVA pour symptômes 

ou dysfonction VG 

HTP d’effort 
(PAPs effort > 60 mmHg) 

Masri et al. 
2016(186) 

533 
ETT post-effort 

SF < 0,6 cm2/m2, FEVG ≥ 50% 
83±36 Mortalité toute cause 

Capacité fonctionnelle (%METs 
prédits pour âge et sexe), 

Récupération FC plus lente 

Goublaire 
et al. 
2018(187) 

148 
ETT d’effort 

Gmoy≥20 mmHg, FEVG≥50%, 
PAPs≤50mmHg 

14±8 
Symptômes ou IC 

secondaires au RAO, 
RVA 

Gmoy repos plus élevé. 
∆Gmoy et PAPs effort > 
60mmHg non prédictifs 

RAO, rétrécissement aortique ; N, nombre de patients ; ETT, échographie trans-thoracique ; Vmax, vitesse maximale trans-
aortique ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; RVA, remplacement valvulaire aortique ; SF, surface fonctionnelle ; FR, 
fraction de raccourcissement ; Gmoy, gradient moyen ; ∆, changement entre le repos et l’effort ; PAS, pression artérielle 
systolique ; SLG, strain longitudinal global ; HTP, hypertension pulmonaire ; PAPs, pression artérielle pulmonaire systolique ; 
METs, équivalents métaboliques. 
*Seuil FEVG non précisé 
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Une réponse ventriculaire gauche anormale à l’effort a été associée à la survenue de 

symptômes à l’effort (80% vs. 27%, p<0,0001). Elle témoigne d’une désadaptation à la 

post-charge qui s’accompagne d’un plus mauvais pronostic.(180) Cette altération de la 

fonction ventriculaire gauche à l’effort peut résulter de différents mécanismes, parmi 

lesquels : l’altération du flux sanguin à l’effort, liée à la diminution de la réserve coronaire 

et l’augmentation de la post-charge du fait de l’obstacle valvulaire qui peut être aggravée 

par un défaut de vasodilatation périphérique ; la fibrose myocardique et l’hypertrophie 

ventriculaire gauche, altérant la compliance et diminuant ainsi la réserve de précharge et 

d’éjection.(188–191) 

La dysfonction ventriculaire gauche longitudinale précède généralement l’apparition 

d’une altération de la fonction radiale. Elle peut être détectée de façon précoce par 

l’imagerie de déformation, Doppler tissulaire ou speckle tracking. Elle reflète une atteinte 

sous-endocardique secondaire à l’hypertrophie ventriculaire gauche, à l’ischémie 

microvasculaire et à la fibrose myocardique.(192–196) L’importance des changements de 

fonction longitudinale induits par l’effort pourrait prédire une altération de la réserve 

contractile ventriculaire gauche. La mise en évidence d’une dysfonction longitudinale par 

doppler tissulaire en échographie post-effort (augmentation plus faible de l’onde S’) a été 

associée à une moins bonne tolérance à l’effort et pourrait constituer un marqueur 

prédictif de dysfonction ventriculaire gauche précoce.(181) L’impact de la sténose 

aortique sur la fonction longitudinale a également été étudié par speckle tracking au cours 

d’une échographie au repos et à l’effort chez 207 patients présentant une sténose aortique 

modérée à serrée, comparés à 43 sujets contrôles.(184) La fonction longitudinale évaluée 

par la mesure du Strain Longitundinal Global (SLG) était plus faible au repos chez les 

patients porteurs d’une sténose aortique, malgré une fraction d’éjection ventriculaire 

gauche normale. Un SLG de repos plus faible et un changement de SLG induit par l’effort 
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plus faible étaient des facteurs prédictifs indépendants d’un test d’effort anormal. Cela 

témoigne d’une altération de la réserve contractile chez les patients présentant une 

sténose aortique avec test d’effort anormal. L’association entre ces paramètres et le 

pronostic nécessitera confirmation par des études longitudinales. 

La dysfonction diastolique et l’élévation des pressions de remplissage ventriculaires 

gauches à l’effort ont également été associées à la survenue de symptômes et à un 

pronostic défavorable.(197–199) La mesure du rapport E/e’ au repos et à l’effort a été 

rapportée comme une bonne estimation des changements de pression capillaire 

pulmonaire mesurés de façon invasive.(200) 

Une valeur pronostique additionnelle de l’apparition d’une hypertension pulmonaire 

d’effort a été décrite, avec un risque d’événements cardiaques (décès cardiovasculaire, 

remplacement valvulaire aortique en raison de symptômes ou dysfonction ventriculaire 

gauche) doublé en cas de pression artérielle pulmonaire systolique > 60 mmHg à l’effort. 

La présence d’une hypertension pulmonaire de repos est un facteur de mauvais pronostic 

y compris après remplacement valvulaire aortique et s’accompagne généralement de 

symptômes. L’apparition d’une hypertension pulmonaire à l’effort constitue un stade plus 

précoce de la pathologie. Intervenir avant le développement d’une hypertension 

pulmonaire chronique pourrait ainsi améliorer le pronostic.(185) 

 

L’étude directe de la réponse valvulaire aortique est également possible au cours de 

l’échographie d’effort. Une large augmentation du gradient moyen trans-aortique à l’effort 

(≥ 18–20 mmHg) a été décrite comme un facteur pronostique identifiant un sous-groupe 

de patients asymptomatiques à haut risque. Dans une cohorte de 69 patients porteurs 

d’une sténose aortique serrée a priori asymptomatique, les patients présentant des 

événements au cours du suivi (apparition de symptômes, remplacement valvulaire 
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aortique, décès cardiaque) avaient une élévation plus importante du gradient trans-

aortique maximal et moyen à l’effort, une augmentation plus faible de la fraction 

d’éjection ventriculaire gauche au pic et des symptômes plus fréquents pendant l’exercice 

(36% de patients faussement asymptomatiques). Une augmentation du gradient moyen à 

l’effort ≥ 18 mmHg était retrouvée comme un facteur prédictif indépendant d’événements 

cardiaques, avec une valeur additionnelle de l’échographie d’effort en comparaison à 

l’échographie de repos et l’épreuve d’effort standard.(173) L’explication 

physiopathologique avancée était celle d’une élévation plus importante du gradient 

moyen liée à des sigmoïdes aortiques plus rigides, moins compliantes, avec une 

augmentation plus faible de la surface valvulaire à l’effort, révélant une pathologie plus 

sévère. Deux sténoses de même sévérité au repos peuvent réagir de façon différente lors 

de l’augmentation du flux trans-valvulaire induite par l’effort ou l’infusion de dobutamine. 

Das et al.(179) avaient retrouvé une association entre la compliance valvulaire (estimée 

par échographie dobutamine) et l’apparition de symptômes à l’effort (sur tapis) chez 65 

patients porteurs d’une sténose aortique modérée ou serrée. La compliance valvulaire 

n’était pas reliée à la sévérité de la valvulopathie définie au repos, mais était plus faible 

chez les patients présentant des symptômes à l’effort. Une compliance altérée entrainerait 

une ouverture plus faible de la valve à l’effort, conduisant à une augmentation plus 

importante de la charge ventriculaire et ainsi à une moins bonne tolérance à l’effort. 

Pour explorer les mécanismes hémodynamiques valvulaires et ventriculaires sous-

tendant les anomalies retrouvées à l’effort dans la sténose aortique, les déterminants 

échographiques d’un test d’effort positif ont été étudiés sur une cohorte de 128 patients 

porteurs d’une sténose serrée a priori asymptomatique.(182) Quarante-sept pour cent 

présentaient un test d’effort anormal (i.e. faux-asymptomatiques). Une réponse anormale 

était associée à une augmentation plus importante du gradient moyen à l’effort et à une 
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augmentation plus limitée ou une diminution de la fraction d’éjection, évocatrice d’une 

réserve contractile plus faible et d’une dysfonction ventriculaire gauche latente. 

L’élévation plus importante du gradient était associée : à une augmentation plus faible de 

la surface valvulaire à l’effort, compatible avec une compliance valvulaire diminuée, une 

rigidité valvulaire augmentée ; à une augmentation plus faible de la fraction d’éjection et 

à l’apparition ou l’aggravation d’une insuffisance mitrale fonctionnelle, traduisant une 

désadaptation du ventricule gauche à la post-charge. Des résultats similaires étaient 

retrouvés dans une étude de Donal et al.,(184) qui démontrait qu’une élévation plus 

importante du gradient moyen trans-aortique à l’effort et une dysfonction longitudinale 

étaient associées à un test d’effort anormal. 

Ces études ont donc mis en évidence l’intérêt de l’échographie d’effort dans la sténose 

aortique. Cependant, plus d’un tiers des patients avaient un test d’effort anormal 

(symptômes, baisse de la pression artérielle ou élévation ≤ 20 mmHg, arythmie 

ventriculaire complexe, sous-décalage du segment ST ≥ 2mm).  

Pour étudier la valeur pronostique respective de l’échographie d’effort par rapport au test 

d’effort conventionnel, une cohorte multicentrique de 135 patients présentant une 

sténose aortique au moins modérée (SF < 1,5cm2), réellement asymptomatiques (test 

d’effort normal) ont été soumis à une échographie d’effort et suivis sur une durée 

moyenne de 20±14mois. Une augmentation du gradient moyen de plus de 20 mmHg à 

l’effort était retrouvée comme un facteur indépendant de mauvais pronostic (HR = 3,83 

[IC 95% : 2,16-6,66] ; p<0,0001).(172) Cette étude confirmait donc la valeur additionnelle 

de l’échographie d’effort. Par ailleurs, le gradient moyen au pic de l’effort n’était pas 

corrélé au gradient moyen de repos. Des analyses en sous-groupes sur les sténoses 

modérées vs. sévères confirmaient la valeur pronostique de l’élévation du gradient à 

l’effort dans les deux groupes. Une large augmentation du gradient moyen à l’effort était 
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associée à un risque élevé d’événements à court terme, notamment la nécessité plus 

rapide de remplacement valvulaire aortique dans le suivi, y compris dans les sténoses 

modérées. Cela suggérait une progression plus rapide de la valvulopathie chez des 

patients présentant une valve moins compliante. 

Nous avons donc cherché à déterminer si une élévation importante du Gmoy à l’effort est 

associée à une progression rapide de la sténose chez les patients porteurs d’un 

rétrécissement aortique modéré ou sévère asymptomatique. 
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3.1.2.2.1 Travaux personnels : Relation entre l’évolution du gradient à l’exercice et 
la progression hémodynamique de la sténose aortique 
 

Objectifs : L’objectif principal de l’étude était de déterminer si une élévation importante 

du gradient moyen trans-aortique à l’échocardiographie d’effort permet de prédire une 

progression hémodynamique rapide au cours du suivi chez des patients porteurs d’un 

rétrécissement aortique asymptomatique. 

Méthodes : Nous avons identifié rétrospectivement les patients asymptomatiques 

porteurs d’un rétrécissement aortique modéré ou sévère (surface fonctionnelle aortique 

< 1,5 cm2 ou < 1 cm2 respectivement) sans dysfonction ventriculaire gauche, ayant 

bénéficié d’une échographie d’effort initiale avec test d’effort normal puis d’une 

échographie de repos au cours du suivi. La relation entre l’élévation du gradient moyen à 

l’effort et la progression du gradient moyen de repos au cours du suivi a été étudiée. 

Résultats : Cinquante-cinq patients ont été inclus (âge moyen 66 ± 15 ans). Quarante-

cinq pour cent (n = 25) étaient porteurs d’un rétrécissement aortique sévère. Une 

augmentation significative du gradient moyen était retrouvée entre le repos et le pic de 

l’effort (p<0,001). Après un suivi médian de 1,6 [1,1-3,2] ans, le gradient moyen de repos 

augmentait de 35 ± 13 mmHg à 48 ± 16 mmHg (p<0,0001) avec une augmentation 

médiane de 5 [1,8-11,1] mmHg/an. L’élévation du gradient moyen à l’effort était corrélée 

à la progression annuelle du gradient moyen au cours du suivi (r = 0,35 ; p=0,01). La 

progression de la sténose aortique était plus rapide chez les patients ayant une élévation 

importante du gradient moyen à l’effort (≥ 20 mmHg) en comparaison aux patients ayant 

une faible élévation du gradient moyen à l’effort (< 20 mmHg), avec une progression 

annuelle médiane du gradient moyen de 19 [6—28] vs. 4 [2—10] mmHg/an 

respectivement (p = 0,002). Des résultats similaires étaient retrouvés dans le sous-groupe 

des 30 patients présentant un rétrécissement aortique modéré. 
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Conclusion : Cette étude établit un lien entre l’élévation importante du gradient moyen à 

l’effort et la progression hémodynamique rapide de la sténose au cours du suivi, chez les 

patients porteurs d’un rétrécissement aortique asymptomatique. D’autres études seront 

nécessaires pour établir de façon définitive la place de l’échocardiographie d’effort en 

comparaison avec les autres marqueurs pronostiques chez les patients porteurs d’un 

rétrécissement aortique asymptomatique. 
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3.1.2.2.2 Discussion 
 

Nous avons donc retrouvé une relation entre l’élévation importante du gradient moyen à 

l’effort et la progression hémodynamique de la sténose au cours du suivi, chez des 

patients porteurs d’un rétrécissement aortique modéré ou sévère asymptomatique. En 

plus de la valeur pronostique d’une large élévation du gradient moyen à l’effort, 

l’échographie d’effort pourrait aider à identifier les patients qui progresseront 

rapidement. Dans cette étude, tous les patients ayant une augmentation de gradient de 

plus de 20mmHg à l’effort ont montré une progression rapide de la sténose aortique, 

définie par une élévation du gradient moyen supérieur ou égal à 5 mmHg/an. Aucun autre 

paramètre clinique, de l’échographie de repos ou d’effort n’était significativement associé 

à la progression de la sténose aortique. Ces résultats suggèrent également un intérêt de 

l’échographie d’effort dans les sténoses modérées, dont la progression n’est pas uniforme 

et qui pourraient bénéficier d’un suivi plus rapproché en cas de facteurs de progression 

rapide identifiés (55% de « progresseurs rapides » avaient une sténose modérée). 

Sur le plan physiopathologique, l’élévation du gradient moyen au cours de l’exercice peut 

résulter d’une plus grande rigidité valvulaire, d’une moindre compliance, i.e. d’un orifice 

valvulaire « fixé » dont l’ouverture n’augmente pas au cours de l’effort, ainsi que de 

l’augmentation du débit trans-aortique à une fréquence cardiaque donnée. Dans une 

cohorte de 44 sténoses serrées (SF ≤ 0,6 cm2/m2) asymptomatiques, Leurent et al. ont 

retrouvé une augmentation de la surface fonctionnelle (+0,15±0,24 vs. -0,04±0,18 cm2, 

p=0,015) et du débit cardiaque (+4,3±1,8 vs. +2,9±2L/min, p=0,04) à l’effort plus 

importante en cas de test d’effort normal. La corrélation entre ces deux paramètres était 

également plus importante en cas de test d’effort normal (r = 0,67 vs. r = 0,51 ; p = 0,04). 

Les données de l’échographie de repos n’étaient pas corrélées aux résultats du test 
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d’effort. Ces résultats suggéraient une participation combinée du débit cardiaque et de la 

compliance valvulaire dans la tolérance à l’effort. Pour un degré de sténose donné au 

repos : l’augmentation de la surface valvulaire à l’effort, témoignant d’une valve 

compliante, et l’augmentation du débit cardiaque à l’effort, témoignant d’une bonne 

adaptation du ventricule gauche à l’effort, seraient associées à un test d’effort normal, et 

donc à un meilleur pronostic.(183) 

En raison de la relation étroite entre le gradient moyen et le débit trans-aortique, les 

changements de gradient induits par l’exercice doivent être interprétés en tenant compte 

des changements de volume d’éjection systolique. En cas d’augmentation importante du 

volume d’éjection systolique durant l’exercice, le gradient pourrait augmenter même en 

présence d’une valve compliante. La valeur pronostique d’une élévation modérée du 

gradient moyen à l’effort apparaît donc plus discutable, car elle peut être simplement liée 

à l’augmentation du débit cardiaque à l’effort plutôt qu’à la compliance intrinsèque de la 

valve. En outre, l’étude des changements de débit au cours de l’effort apporte une valeur 

pronostique additionnelle dans la sténose aortique, l’absence d’augmentation du volume 

d’éjection systolique ou de la fraction d’éjection étant reliée à un mauvais 

pronostic.(172,173,180) 

Une large élévation du gradient moyen à l’effort est rapportée dans les recommandations 

comme facteur de mauvais pronostic mais n’a pas été retenue dans les indications 

interventionnelles des dernières recommandations compte-tenu des controverses des 

études récentes.(39) 
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3.1.2.2.3 Perspectives 
 

Ces dernières années, la valeur additionnelle de l’échographie d’effort a été débattue.  

Masri et al.(186) ont conduit une large étude sur 533 patients porteurs d’une sténose 

aortique sévère (SF < 0,6 cm2/m2) asymptomatique, évaluant la valeur additionnelle de 

l’échographie post-effort par rapport au test d’effort seul. Ils ne retrouvaient pas de valeur 

pronostique additionnelle des paramètres échographiques par rapport au simple test 

d’effort, y compris pour l’élévation du gradient moyen à l’effort > 20 mmHg. Les facteurs 

associés à un risque accru de mortalité toute cause étaient une capacité fonctionnelle plus 

faible (estimée par le pourcentage d’équivalents métaboliques [METs] prédits pour l’âge 

et le sexe) et une récupération plus lente (évaluée par la diminution de fréquence 

cardiaque en récupération). La valeur pronostique de ces deux paramètres avait été 

préalablement décrite dans d’autres pathologies évaluées à l’effort.(201–203) Les auteurs 

concluaient que le poids des variables du test d’effort standard l’emportait sur les 

données valvulaires. On peut cependant noter certaines limites à la comparaison de cette 

analyse avec les études précédemment réalisées sur l’évaluation de la sténose aortique 

par échographie d’effort. Malgré un large effectif, il s’agissait d’une étude rétrospective 

avec une très longue période d’inclusion (11 ans). Le gradient moyen trans-aortique au 

pic de l’effort n’était disponible que chez la moitié des patients (53%). Les données 

échographiques étaient acquises en post-effort, avec une potentielle sous-estimation du 

gradient au pic de l’effort (Gmoy au pic 44±12 mmHg dans une cohorte de sténoses 

serrées, vs. 35±11 mmHg au repos). Le critère de jugement principal (critère dur de 

mortalité toute cause) était différent des études précédentes ayant évalué la valeur de 

l’échographie d’effort dans la sténose aortique (critères composites incluant décès 

cardiaque, RVA, ± symptômes, ± hospitalisation pour insuffisance cardiaque). Enfin, la 
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capacité fonctionnelle est un paramètre aspécifique et son impact sur la mortalité totale 

peut potentiellement résulter d’une pathologie extra-valvulaire. 

 

Goublaire et al.(187) ont également remis en cause la valeur additionnelle de 

l’échographie d’effort. Cent quarante-huit patients présentant une sténose modérée ou 

sévère ont été évalués par échographie de repos et d’effort. Parmi les paramètres 

échographiques, seul le gradient moyen de repos était prédictif d’événements 

(défavorable en cas de gradient moyen > 40 mmHg ; HR = 1,07 [IC 95% : 1,04-1,10] ; 

p<0.0001). En revanche, la survie sans événement n’était pas différente en cas de large 

augmentation du gradient moyen à l’effort (> 20 mmHg ; p=0,90) ou d’apparition d’une 

hypertension pulmonaire d’effort (pression artérielle pulmonaire systolique > 60 mmHg ; 

p=0,53). Comme évoqué précédemment, les auteurs avançaient l’hypothèse que les 

changements de gradient moyen trans-aortique à l’effort sont liés non seulement à la 

compliance de la valve mais également à la réserve contractile du ventricule gauche et à 

l’augmentation du débit trans-aortique à l’effort. L’intégration de ces facteurs jouant des 

rôles opposés pourrait expliquer la difficulté à démontrer la valeur pronostique de ce 

paramètre. Concernant l’hypertension pulmonaire d’effort, la première limite semble être 

la faisabilité de cette mesure au pic de l’effort : la pression pulmonaire systolique au pic 

de l’effort n’était obtenue que chez 59% des patients ce qui peut limiter la portée des 

résultats dans l’ensemble de la cohorte. Par ailleurs, la valeur de l’hypertension 

pulmonaire au pic de l’effort doit être interprétée avec précaution, car elle peut être 

constatée chez des sujets sains. Dans une étude portant sur 70 volontaires sains soumis à 

une échographie d’effort, Mahjoub et al.(204) ont retrouvé une pression artérielle 

pulmonaire systolique ≥ 60 mmHg chez 36% des patients âgés de 60 à 70 ans et chez 50% 

des plus de 70 ans. Enfin, on peut souligner que les critères de jugement étaient différents 
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des études précédentes ayant rapporté ces facteurs comme pronostiques, n’incluant pas 

la mortalité toute cause ou la mortalité cardiaque mais un critère combiné (remplacement 

valvulaire aortique, symptômes ou insuffisance cardiaque). 

Compte-tenu des limites inhérentes à ces différentes études, des études prospectives 

multicentriques sur de plus larges effectifs de patients seront nécessaires afin d’affiner la 

stratification du risque par l’échographie d’effort dans la sténose aortique 

asymptomatique.  
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3.1.2.3 Imputabilité des symptômes à la sténose aortique 
 

Chez certains patients, il peut être difficile de déterminer si les symptômes sont 

réellement liés à la sténose aortique ou plutôt à une pathologie cardiaque associée 

(cardiopathie hypertensive, coronaropathie, insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 

préservée) ou à une pathologie extra-cardiaque (pathologie respiratoire, 

déconditionnement à l’effort, obésité). En effet, la sténose aortique touche 

majoritairement des patients âgés et les symptômes, en particulier la dyspnée, sont 

aspécifiques. Dans ce contexte, l’épreuve d’effort métabolique peut apporter des éléments 

complémentaires au test d’effort traditionnel en évaluant de façon objective, 

reproductible et sûre les capacités fonctionnelles par la mesure des échanges gazeux et 

de la consommation maximale d’oxygène (VO2).(205,206) 

Le pic de VO2 reflète la capacité maximale de transport et de consommation d’oxygène. 

Ainsi, dans la sténose aortique, la VO2 reflète l’impact de la sténose sur les capacités 

cardiaques de transport d’oxygène et de nutriments vers les tissus.(207,208) Le pic de 

VO2, ainsi que la pente d’augmentation de la ventilation sur le volume expiré de CO2 

(VE/VCO2) ont été associés au pronostic dans l’insuffisance cardiaque et peuvent 

améliorer l’évaluation des capacités fonctionnelles dans d’autres valvulopathies telles 

que l’insuffisance mitrale.(209,210) 

Dans des cohortes de sténoses aortiques modérées ou serrées a priori asymptomatiques, 

un pic de VO2 abaissé a été rapporté chez 26% à 66% des patients.(196,211–214) Un pic 

de VO2 abaissé a également été corrélé à un test d’effort anormal,(215,216) à la présence 

d’une dysfonction ventriculaire gauche longitudinale,(196) et à un risque accru 

d’événements cardiaques (décès ou remplacement valvulaire aortique).(214) Dans une 

cohorte de 43 patients porteurs d’une sténose aortique serrée asymptomatique (SF < 1 
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cm2, FEVG > 50%), Levy et al.(216) ont rapporté que des valeurs de pic de VO2 ≤ 14 

mL/kg/min et de pente VE/VCO2 > 34 étaient corrélées de façon indépendante à un test 

d’effort anormal (pic de VO2 : HR = 6,01 [IC 95% : 1,15-31,27] ; VE/VCO2 : HR = 5,76 [IC 

95% : 1,09-30,59]) et à la survenue d’une indication interventionnelle de classe I (i.e. test 

d’effort anormal ou développement de symptômes liés au RAO) au cours d’un suivi moyen 

de 28 ± 31 mois (pic de VO2 : HR = 3,06 [IC 95% : 1,07-8,71] ; VE/VCO2 : HR = 3,68 [IC 

95% : 1,32-10,29]). Une valeur additionnelle de l’épreuve d’effort métabolique en 

comparaison à l’échographie d’effort a également été suggérée.(214) 

Des études pronostiques portant sur des sténoses aortiques à test d’effort normal seront 

nécessaires pour établir la place de l’épreuve d’effort métabolique dans l’évaluation des 

sténoses aortiques asymptomatiques. 
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3.2 Rétrécissement aortique asymptomatique 
 

En pratique clinique, environ 50% des patients porteurs d’une sténose serrée ne 

rapportent pas de symptôme au moment du diagnostic initial.(217–220) Si la prise en 

charge des patients symptomatiques est relativement claire, l’attitude thérapeutique 

concernant les sténoses serrées asymptomatiques reste sujette à débat, deux approches 

pouvant être proposées : chirurgie précoce vs. traitement conservateur (« watchful 

waiting »).(29,219–222) D’un côté, le risque de mort subite sans symptôme préalable est 

faible mais pas nul (≤1%) et il existe un risque de dysfonction myocardique irréversible 

secondaire à une postcharge excessive.(39,170,218) D’un autre côté, le risque chirurgical 

bien que faible doit être pris en considération (1 à 3% chez les patients de moins de 70 

ans, 3 à 8% après 70 ans), de même que les complications à court et long terme des 

prothèses aortiques (endocardite, thrombose, dégénérescence, nécessité d’un second 

remplacement valvulaire, anticoagulation).(223–226) 

De plus, l’approche conservatrice suppose un suivi régulier et actif (tous les 6 mois selon 

les recommandations)(39) et une bonne connaissance des symptômes d’alerte par le 

patient et son médecin traitant, ce qui n’est pas toujours respecté en pratique 

courante.(169) La rapidité de progression peut varier d’un patient à l’autre (en moyenne 

progression de Vmax 0.3 m/s/an et déclin de SF 0.1 cm2/an)(178) et la durée de la phase 

asymptomatique ne peut être précisément prédite. Dans une large étude rétrospective 

sur 622 patients présentant une sténose aortique serrée asymptomatique, deux-tiers des 

patients (67%) avaient développé des symptômes après 5 ans de suivi.(218,227,228) 

L’identification des patients qui pourraient bénéficier d’une chirurgie précoce est donc 

cruciale et a fait l’objet de multiples études observationnelles cherchant à identifier des 

facteurs échographiques permettant de stratifier le risque des patients asymptomatiques. 
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Il faut toutefois souligner que ces facteurs ont généralement été rapportés comme 

prédicteurs de survie sans événement, événements qui comprenaient l’apparition de 

symptômes justifiant une intervention. L’intérêt pronostique d’une intervention basée 

sur la présence de ces facteurs de risque avant l’apparition de symptômes reste donc 

incertain.  

 

3.2.1 Facteurs pronostiques dans la sténose aortique serrée asymptomatique 
 

Le Tableau 6 résume les facteurs prédictifs d’apparition de symptômes et de mauvais 

pronostic dans la sténose asymptomatique.(160,172,192,229–237) Les 

recommandations précisent que les données actuelles ne permettent pas de proposer une 

stratégie de chirurgie précoce généralisée même en cas de sténose « très sévère » et que 

cela doit être considéré dans le cadre d’une approche individualisée chez des patients à 

risque opératoire faible et présentant des facteurs prédictifs de mauvais 

pronostic.(29,39,160) Le niveau d’évidence des recommandations (B ou C) reflète le fait 

que les données proviennent pour la plupart d’études rétrospectives ou observationnelles 

sur des cohortes de taille limitée, sans validation par des études randomisées. 
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Tableau 6. Facteurs de mauvais pronostic dans la sténose aortique asymptomatique 

Facteurs de risque 
Grade de 

recommandation 
Cliniques ESC/EACTS AHA/ACC 
Âge avancé   
Facteurs de risque d’athérosclérose   
Biologiques   
Élévation du BNP (trois fois le seuil normal pour l’âge et le sexe, 
confirmé par plusieurs mesures, sans autre explication) 

IIa (C)  

Échographiques   
FEVG < 50% (sans autre explication) I (C) I (B) 
Sténose aortique très serrée 
Vmax > 5,5 m/s (ESC) ; ≥ 5m/s (AHA) 

IIa (C) IIa (B) 

Degré de calcification valvulaire sévère et Rapidité de 
progression hémodynamique Vmax ≥ 0,3m/s/an 

IIa (C) IIb (C) 

Hypertension pulmonaire sévère : PAPs > 60 mmHg au repos 
(confirmé par mesure invasive, sans autre explication) 

IIa (C)  

Large élévation du Gmoy à l’effort 
∆Gmoy > 20 mmHg 

  

Hypertrophie ventriculaire gauche excessive   
Dysfonction systolique longitudinale   
BNP, brain natriuretic peptid ; FEVG, fraction d’éjection ventriculaire gauche ; Vmax, vitesse 
maximale trans-aortique ; PAPs, pression artérielle pulmonaire systolique ; Gmoy, gradient 
moyen trans-aortique ; ∆, variation 

 

 

Le premier facteur justifiant une intervention précoce en l’absence de symptôme est 

l’altération de la fonction systolique (FEVG < 50% - Indication de classe I).(229,230) 

Cependant, selon une étude d’Henkel et al. sur 9940 patients, cette situation est rare 

(prévalence faible de 0,4%) et la mortalité est significative (mortalité à 5 ans : 48%) sous 

traitement médical ou chirurgical, avec un bénéfice chirurgical incertain (HR = 0.77, IC 

95% [0,36-1,67] ; p=0,51).(238) 

Dans une cohorte de 1678 sténoses aortiques serrées asymptomatiques ou avec 

symptômes minimes, Bohbot et al. ont démontré qu’une FEVG < 55% identifiait un sous-

groupe de patients à haut risque, sous traitement médical ou chirurgical. La mortalité était 

accrue en cas de traitement médical (HR = 2,70, IC 95% : [1,98-3,67], p=0,001), suggérant 

que ces patients pourraient bénéficier d’une chirurgie précoce avant ce stade. Il n’existait 
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pas de différence pronostique significative entre les autres groupes (FEVG 55-59%, FEVG 

≥ 60%, p=NS).(239) Une autre étude récente regroupant les données de 1375 sténoses 

aortiques asymptomatiques modérées ou sévères (861 patients) à fraction d’éjection 

préservée (≥ 50%) issues de cliniques de valvulopathies de 10 centres Européens a 

retrouvé qu’une fraction d’éjection inférieure à 60% était associée à un risque accru de 

mortalité toute cause et de mortalité cardiovasculaire en comparaison à une fraction 

d’éjection supérieure ou égale 60%. Les sous-groupes entre 50 et 60% n’étaient pas 

étudiés.(170) 

 

Au-delà de la FEVG, nous avons retrouvé une valeur pronostique défavorable du bas-débit 

dans une cohorte de 1450 patients présentant une sténose aortique serrée (SF < 1 cm2 ou 

SF indexée < 0,6 cm2/m2), avec des valeurs seuils de volume d’éjection systolique 

différentes des valeurs précédemment rapportées(50,87,129,130,132) : inférieur à 55 

mL, ou inférieur à 30 mL/m2 en valeur indexée, y compris dans le sous-groupe des 

patients asymptomatiques (sous-groupe des sténoses aortiques serrées 

asymptomatiques : HR = 1,93 [IC 95% : 1,20-3,13], p=0,007).(240) (Figure 12) 
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Figure 12. Impact pronostique du bas débit dans la sténose aortique sévère avec fraction 
d’éjection préservée 
(D’après Rusinaru, Bohbot, Ringle, Maréchaux, Diouf, Tribouilloy, Eur Heart Journal 2018).(240) 
A : Courbes de survie de Kaplan-Meier pour les patients avec VESi < 30 mL/m2 et VESi ≥ 30 mL/m2. 
B : Courbes de survie ajustées pour les patients avec VESi < 30 mL/m2 et VESi ≥ 30 mL/m2. Variables 
d’ajustement : âge, sexe, surface corporelle, hypertension, coronaropathie, symptômes, index de 
comorbidités de Charlson, fibrillation atriale, pression artérielle systolique, vélocité trans-aortique 
maximale, surface fonctionnelle aortique, fraction d’éjection ventriculaire gauche, masse ventriculaire 
gauche indexée et chirurgie en tant que variable dépendante du temps. 
VESi, volume d’éjection systolique indexé 

 

Il a également été rapporté que la dysfonction ventriculaire gauche pouvait être évaluée 

de façon plus précoce et précise par l’utilisation de l’imagerie de déformation. Le strain 

longitudinal global (SLG) a été identifié comme un marqueur pronostique indépendant 

dans la sténose aortique et pourrait être un meilleur marqueur de dysfonction 

ventriculaire gauche infra-clinique. Il a récemment été suggéré qu’en cas de SLG altéré 

(supérieur à -16,7%), on pourrait proposer un suivi plus rapproché et compléter les 

explorations par une IRM cardiaque afin d’éliminer des anomalies myocardiques pouvant 

conduire à considérer une éventuelle indication chirurgicale précoce. La limite principale 

de ce paramètre reste sa reproductibilité inter-constructeurs et la définition de valeurs 

seuils.(124,241–243) 
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S’agissant des paramètres valvulaires, l’intervention peut se discuter si le risque 

opératoire est faible et que la sténose est très serrée.(244) Une vitesse maximale 

dépassant 5 m/s est retenue dans les recommandations ACC/AHA(40), et dépassant 5,5 

m/s dans les recommandations ESC/EACTS(42). Environ 20% des sténoses serrées 

asymptomatiques présentent une Vmax dans cet intervalle (5 à 5,5m/s) et leur prise en 

charge reste donc débattue. Ces seuils sont basés sur trois études de 2010 et 2011 portant 

sur des cohortes d’une centaine de patients. Kang et al.(245) ont étudié 197 patients 

présentant une sténose aortique asymptomatique avec une Vmax ≥ 4,5 m/s et démontré 

une association indépendante entre une Vmax ≥ 5 m/s et la mortalité cardiaque (survie à 

6 ans 62 ± 10% vs. 85 ± 6% en cas de Vmax < 5 m/s ; HR = 2,87 [IC 95% : 1,07-7,71], 

p=0,032). Kitai et al.(246) ont comparé le pronostic de patients porteurs d’une sténose 

serrée (4 à 5 m/s, 108 patients) et d’une sténose très serrée (≥ 5 m/s, 58 patients), dont 

76 patients asymptomatiques. Le pronostic des sténoses très serrées asymptomatiques 

était similaire aux sténoses serrées symptomatiques (p<0,01), et moins bon que les 

sténoses serrées asymptomatiques (p<0,001), suggérant l’intérêt d’une prise en charge 

interventionnelle pour les sténoses très serrées asymptomatiques. Dans une cohorte de 

116 sténoses aortiques très sévères (Vmax ≥ 5,5 m/s) asymptomatiques, Rosenhek et 

al.(231) ont retrouvé un pronostic défavorable en cas de Vmax ≥ 5,5 m/s comparé à une 

Vmax entre 5 et 5,5 m/s (p<0,0001). 

Nous avons cherché à déterminer des valeurs seuils pronostiques pour définir une 

sténose très serrée, dans une large cohorte de patients suivis à Amiens et Lille et 

présentant une sténose aortique à fraction d’éjection préservée (FEVG ≥ 50%). (Tableau 

1) 

• Un seuil de surface fonctionnelle ≤ 0,6 cm2 était associé à un risque accru 

d’événements (mortalité toute cause ou RVA) au cours d’un suivi médian de 48 mois 
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comparé à une surface > 0,6 cm2 (HR = 3,39 [IC 95% : 1,80-6,40], p<0.0001), alors que la 

survie était similaire dans les autres sous-groupes (0,6-0,8 cm2 ; 0,8-1 cm2, p = NS).(36) 

(Figure 13)  

 

 

 

Figure 13 : Valeur pronostique de la surface fonctionnelle dans la sténose aortique 
asymptomatique 
(D’après Maréchaux, Ringle, Rusinaru, Debry, Bohbot, Tribouilloy, J Am Heart Assoc 2016)(36) 
A : Courbes de survie sans événement ajustées, selon la surface fonctionnelle. Variables d’ajustement  : âge, 
sexe, index de comorbidité de Charlson, coronaropathie, hypertension, fibrillation atriale, fraction 
d’éjection ventriculaire gauche. 
B : Courbes de mortalité cumulée de Kaplan-Meier, selon la surface fonctionnelle ≤ 0,6cm2 et > 0,6 cm2. 

 

Ces données ont été confirmées par une étude récente de Kanamori et al.,(247) dans le 

cadre du registre CURRENT AS, démontrant un pronostic défavorable des sténoses 

aortiques asymptomatiques à fraction d’éjection préservée en cas de SF ≤ 0,6 cm2 (HR = 

2,21 [IC 95% : 1.56–3.11], p<0,001), critère de jugement combiné : décès secondaire à la 

sténose aortique ou hospitalisation pour insuffisance cardiaque), avec en outre un risque 

de mort subite de 3% par an, plus élevé que dans les études préalables.(218) 

Par ailleurs, un seuil de surface fonctionnelle indexée à la surface corporelle < 0,4 

cm2/m2 (HR = 3,42 [IC 95% : 2,09-5,60], p<0,001), ou indexée à la taille < 0,45 cm2/m2 

(HR = 3,99 [IC 95% : 2,42-6,60], p<0,001) a été associé à un sur-risque d’événements 



 

148  

(mortalité toute cause ou RVA). La meilleure valeur prédictive était obtenue pour 

l’indexation à la taille.(37) 

• Un seuil de vitesse maximale ≥ 5m/s était associé à un risque accru de mortalité toute 

cause, comparé à une Vmax < 5 m/s (HR = 2,08 [IC 95% : 1,25-3,46] ; p=0,005), y compris 

dans le sous-groupe des patients asymptomatiques ou avec symptômes minimes (558 

patients), alors que le pronostic était similaire pour une Vmax entre 5 et 5,5 m/s et > 5,5 

m/s (p=0,57).(34) 

• Un seuil de gradient moyen ≥ 60 mmHg était associé à un risque accru de mortalité 

toute cause comparé à un Gmoy < 60 mmHg, y compris dans le sous-groupe des patients 

asymptomatiques ou avec symptômes minimes (559 patients) (HR = 1,68 [IC 95% : 1,20–

2,36], p=0,003), sans différence significative entre les autres groupes (gradient moyen 40-

49mmHg, gradient moyen 50-59 mmHg, p=0,95).(35) 

• Dans une cohorte de sténoses aortiques asymptomatiques de tous grades, un seuil 

d’indice de perméabilité < 0,20 prédisait une Vmax > 5 m/s avec une bonne sensibilité 

(82%) et spécificité (87%), et identifiait un sous-groupe à haut risque de mortalité toute 

cause ou remplacement valvulaire aortique (HR = 2,62 [IC 95% : 1,90 – 3,63], 

p<0,001).(38) 

Nous avons identifié d’autres paramètres comme prédicteurs de mauvais pronostic 

(critère de jugement : mortalité toute cause) dans la cohorte de patients Amiens – Lille, 

tels qu’une large dilatation de l’oreillette gauche (volume atrial gauche > 95 mL ou volume 

atrial gauche indexé > 50 mL/m2) y compris chez les patients asymptomatiques ou avec 

symptômes minimes (HR = 1,87 [IC 95% : 1,02–3,44] et HR = 1,90 [IC 95% : 1.03–3.56] 

respectivement)(248) ; et la présence d’une hypertension pulmonaire (vélocité maximale 

du flux d’insuffisance tricuspide > 3,4 m/s : HR = 1,46 [IC 95% : 1,10-1,95], p = 0,009), 

indépendamment du statut fonctionnel.(249) Ces paramètres reflètent une élévation 
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chronique des pressions de remplissage ventriculaires gauches et ont été reliés à une 

dysfonction diastolique et à une dysfonction systolique longitudinale.(86,250,251) 

L’hypertension pulmonaire est toutefois plus rarement rencontrée en présence d’un 

patient strictement asymptomatique (49 à 88% de patients en classe NYHA III-IV selon 

les critères d’inclusion dans différentes études) et la recherche d’une étiologie alternative 

doit être scrupuleuse pour s’assurer de l’imputabilité de la sténose aortique.(249,252) 

 

3.2.2 Perspectives 
 

Sur la base de 4 études rétrospectives,(217,219,220,245) Genereux et al.(29) ont conduit 

une méta-analyse comparant les deux stratégies thérapeutiques : les patients présentant 

une sténose aortique serrée asymptomatique avaient un risque 3,5 fois supérieur de 

mortalité toute cause en cas de traitement conservateur (« watchful-waiting ») en 

comparaison à un remplacement valvulaire aortique, suggérant un bénéfice pronostique 

d’une intervention précoce. Cependant, ces études étaient variables en termes de critères 

d’inclusion et de définition d’une sténose serrée ; les patients étaient dits 

asymptomatiques sans pratique systématique d’un test d’effort pour identifier les faux-

asymptomatiques ; les patients dans le bras « traitement conservateur » étaient 

généralement plus âgés et comorbides, le traitement médical pouvant donc avoir été 

choisi car ils étaient jugés à haut risque chirurgical d’où un pronostic défavorable dans le 

bras « traitement conservateur ». 

 

Une étude multicentrique rétrospective récente(253) a évalué la valeur pronostique 

d’une classification en 5 stades en fonction des dommages cardiaques associés à la 

sténose aortique selon un modèle précédemment proposé par Généreux et al.(254)  : 
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stade 0 : pas de dommages cardiaque ; stade 1 : dommage ventriculaire gauche 

(hypertrophie, dysfonction diastolique ou systolique infraclinique) ; stade 2 : dommage 

atrial gauche ou mitral (dilatation atriale, insuffisance mitrale significative ou fibrillation 

atriale) ; stade 3 : dommage vasculaire pulmonaire ou tricuspide (hypertension 

pulmonaire ou insuffisance tricuspide significative) ; stade 4 : dommage ventriculaire 

droit ou insuffisance cardiaque infraclinique. Sept-cent trente-cinq patients porteurs 

d’une sténose aortique modérée à sévère asymptomatique avec fraction d’éjection 

préservée ont été inclus. Le risque de mortalité augmentait graduellement en fonction du 

stade (HR pour chaque stade supplémentaire = 1,31 [IC 95% : 1,06-1,61], p=0,01). Les 

patients des stades 2 à 4 présentaient de plus un pronostic défavorable à court terme et 

les auteurs proposaient une stratégie de chirurgie précoce dans ces sous-groupes. 

 

Des études randomisées de large échelle sont donc indispensables pour évaluer la 

meilleure stratégie à adopter dans le contexte du rétrécissement aortique serré 

asymptomatique. Trois essais multicentriques sont en cours. 

L’essai AVATAR (NCT02436655), débuté en 2015 et dont les résultats ne sont pas 

attendus avant 2021, randomise des patients présentant une sténose aortique serrée 

asymptomatique avec fraction d’éjection préservée dans un bras « traitement 

conservateur », où une indication chirurgicale ne sera retenue qu’en cas d’apparition de 

symptômes ou d’une fraction d’éjection altérée, vs. un bras « remplacement valvulaire 

aortique chirurgical » dans les 4 semaines suivant la randomisation.(255) 

L’essai EARLY TAVR (NCT03042104), débuté en 2017, compare la stratégie conservatrice 

de surveillance active clinique et échographique à l’implantation d’une valve aortique 

percutanée trans-fémorale Edwards SAPIEN 3 dans la sténose aortique serrée 

asymptomatique. 
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L’essai EVoLVeD (NCT03094143), également débuté en 2017, randomise des sténoses 

aortiques serrées asymptomatiques dans 4 bras : 1) un bras « traitement conventionnel », 

vs. 2) un bras « intervention précoce » (chirurgicale ou percutanée) basé sur les données 

de l’IRM cardiaque, en cas de fibrose intra-myocardique. Les patients sans fibrose 

détectée par IRM seront randomisés pour être suivis 3) via le protocole de l’étude vs. 4) 

en dehors de l’étude. 
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4 Conclusion 
 

La quantification de la sévérité d’une sténose aortique est soumise à de multiples écueils. 

Les paramètres d’éjection et en particulier le ratio AT/ET sont des paramètres 

complémentaires à l’évaluation standard, simples et reproductibles. Leur intérêt est 

diagnostique pour identifier les sténoses sévères, et pronostique car un ratio AT/ET > 

0,36 est associé à un pronostic défavorable y compris dans le sous-groupe des sténoses 

serrées à bas gradient et fraction d’éjection préservée. 

Le sous-groupe des sténoses serrées à bas gradient et fraction d’éjection préservée reste 

à ce jour un sujet majeur de controverse. Sur le plan diagnostique, les erreurs 

d’alignement du flux aortique par défaut d’utilisation d’une approche multi-incidences, 

combiné au manque de prise en compte du phénomène de restitution de pression, 

peuvent entraîner une surestimation importante de la proportion de sténoses serrées à 

bas gradient. Sur le plan pronostique, le calcul du coefficient de perte d’énergie permet de 

reclasser plus d’un tiers des patients de ce sous-groupe en sténoses aortiques modérées 

et d’améliorer ainsi la stratification du risque, les patients reclassés présentant un 

meilleur pronostic. 

La sténose aortique serrée asymptomatique constitue également une source de débats. 

L’évaluation à l’effort est la première étape pour détecter les patients faussement 

asymptomatiques. L’échographie d’effort pourrait identifier des patients à risque de 

progression rapide en cas de large élévation du gradient moyen à l’effort (de plus de 20 

mmHg par rapport au repos), y compris dans les sténoses modérées, permettant 

d’adapter le suivi en proposant une surveillance plus rapprochée. L’attitude 

thérapeutique de traitement conservateur vs. chirurgie précoce dans les sténoses serrées 

asymptomatiques peut être guidée par des facteurs pronostiques, en particulier 
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l’identification d’une sténose très sévère, qui peut être définie par une surface 

fonctionnelle inférieure ou égale à 0,6 cm2, une vitesse maximale trans-aortique 

supérieure ou égale à 5 m/s, un gradient moyen supérieur ou égal à 60 mmHg. Une 

dilatation de l’oreillette gauche (volume > 95mL ou 50 mL/m2) et une hypertension 

pulmonaire (vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide > 3,4 m/s) constituent 

également des marqueurs de mauvais pronostic. Des études randomisées permettront de 

préciser les indications de chirurgie précoce chez le patient asymptomatique. 
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Performances de l’échographie cardiaque dans l’évaluation diagnostique et 
pronostique du rétrécissement aortique 
 
La quantification de la sévérité d’un rétrécissement aortique (RAO) est soumise à de multiples 
écueils. Le ratio entre le temps d’accélération et le temps d’éjection aortique (AT/ET) est un 
paramètre complémentaire à l’évaluation standard, simple et reproductible. Son intérêt est 
diagnostique pour identifier les RAO serrés et pronostique car un ratio AT/ET>0,36 est associé à 
un pronostic défavorable y compris dans le sous-groupe des RAO serrés à bas gradient et fraction 
d’éjection préservée. 
Ce sous-groupe reste sujet à controverse. Sur le plan diagnostique, les erreurs d’alignement du 
flux aortique par défaut d’utilisation d’une approche multi-incidences, combiné au manque de 
prise en compte du phénomène de restitution de pression, peuvent entraîner une surestimation 
importante de la proportion de RAO serrés à bas gradient. Sur le plan pronostique, le calcul du 
coefficient de perte d’énergie permet de reclasser plus d’un tiers des patients de ce sous-groupe 
en RAO modérés, et d’améliorer la stratification du risque, les patients reclassés présentant un 
meilleur pronostic. 
Le RAO serré asymptomatique constitue également une source de débats. L’évaluation à l’effort 
permet de détecter les patients faussement asymptomatiques. L’échographie d’effort identifie des 
patients à risque de progression rapide en cas de large élévation du gradient moyen à l’effort 
(≥20mmHg par rapport au repos) y compris dans les RAO modérés, permettant d’adapter le suivi 
en proposant une surveillance plus rapprochée. L’attitude thérapeutique de traitement 
conservateur vs. chirurgie précoce dans le RAO serré asymptomatique peut être guidée par des 
facteurs pronostiques, en particulier l’identification d’une sténose très sévère, définie par une 
surface fonctionnelle ≤0,6 cm2, une vitesse maximale ≥5 m/s, un gradient moyen ≥60mmHg. Une 
dilatation de l’oreillette gauche et une hypertension pulmonaire constituent également des 
marqueurs de mauvais pronostic. 
 
Mots clés : sténose aortique, échocardiographie Doppler, échocardiographie d’effort, bas gradient, 
restitution de pression, progression, pronostic 
 

Echocardiography for diagnostic and prognostic assessment of aortic stenosis 
 
Assessment of aortic stenosis (AS) severity is challenging due to potential pitfalls. The ratio of 
acceleration time to ejection time (AT/ET) is a simple and reproducible parameter, in addition to 
standard evaluation, to identify severe AS. AT/ET>0,36 is associated with a poor outcome, 
including in the sub-group of low gradient severe aortic stenosis with preserved ejection fraction. 
This sub-group remains a matter of debate. Aortic flow misevaluation, resulting from lack of use 
of multiple windows evaluation and pressure recovery correction, accounts for a considerable 
overestimation of the frequency of low gradient severe AS. Calculation of energy loss index allows 
to reclassify more than a third of patients as having moderate AS, improving risk stratification as 
these reclassified patients have a lower risk of cardiac events during follow-up. 
The management of asymptomatic severe AS is controversial. Stress echocardiogram can identify 
patients at risk of rapid progression of AS in case of a large exercise-induced increase in aortic 
mean pressure gradient (≥20mmHg), including in moderate AS. A closer follow-up could therefore 
be beneficial in this setting. Prognostic parameters can guide the therapeutic strategy of early 
surgery vs. watchful waiting. In particular, the identification of ‘very severe’ AS, with an aortic 
valve area ≤0.6cm2, a peak velocity ≥5m/s, a mean pressure gradient ≥60mmHg. Left atrial 
dilatation and pulmonary hypertension are also related to a poor outcome 
 
Key words: aortic stenosis, Doppler echocardiography, exercise echocardiography, low gradient, 
pressure recovery, progression, prognostic 
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