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                                                   INTRODUCTION 

 

Le rétrécissement aortique (RA) est la valvulopathie la plus fréquente en 

Europe et aux Etats-Unis (12% de RA dans la population totale et 3,4% de RA serré 

chez les plus de 75 ans1). Les causes de cette affection sont, par ordre de fréquence2 

: le RA calcifié du sujet âgé, la bicuspidie aortique, et la maladie post-rhumatismale.  

 

Dans les recommandations actuelles3,4,5, le traitement du RA serré 

symptomatique varie selon l’âge, le risque opératoire et les comorbidités. Il peut 

s'effectuer soit par chirurgie, soit depuis 20026 par voie percutanée (TAVI: 

Transcatheter aortic valve implantation). En résumé, le remplacement valvulaire 

aortique (RVA) chirurgical est classiquement indiqué chez les sujets jeunes à risque 

opératoire faible. Le TAVI est indiqué chez les sujets inopérables et à haut risque 

chirurgical et est considéré comme une alternative à la chirurgie chez les patients à 

risque intermédiaire. La dilatation au ballonnet reste un traitement palliatif, à réaliser 

chez des patients instables dans l'attente d'une chirurgie ou d'un TAVI ou en 

préopératoire d’une chirurgie non cardiaque urgente7. 

Ces recommandations se basent sur plusieurs études randomisées qui ont 

progressivement élargi les indications du TAVI : tout d'abord, l'étude PARTNER 1-

cohorte B8 en 2010 a permis d'établir la supériorité du TAVI par rapport au traitement 

médical (incluant la dilatation aortique au ballonnet) sur la mortalité totale et cardio-

vasculaire à 1 an, chez des patients jugés inopérables. 

Par la suite, la non infériorité (PARTNER 1- cohorte A9 en 2011) ou la 

supériorité (US Corevalve10 en 2014) du TAVI par rapport à la chirurgie de RVA ont 
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été démontrées sur la mortalité à 1 an, chez des patients opérables mais à haut risque 

chirurgical. 

Les études PARTNER 211 en 2016 et SURTAVI12 en 2017 se sont ensuite 

intéressées aux patients à risque chirurgical intermédiaire et ont montré des taux 

comparables de mortalité et d'AVC à 1 an entre TAVI et chirurgie. 

Enfin, chez les patients à faible risque chirurgical, les études les plus récentes 

ont montré l'intérêt du TAVI par rapport à la chirurgie :  supériorité sur les décès, AVC 

ou réhospitalisations à 1 an (étude PARTNER 313), non infériorité sur les décès ou 

AVC à 1 an (étude EVOLUT Low Risk14) et non infériorité sur les décès, AVC ou 

infarctus du myocarde à 5 ans (étude NOTION15). 

 

L'amélioration de la survie et de la qualité de vie après implantation d'un TAVI a 

été largement démontrée8-15. Cependant, certains patients n'évoluent pas 

favorablement : la mortalité à 1 an d'une implantation de TAVI varie entre 1,6% et 

30,7% selon les études8,9,11,13 (tous risques chirurgicaux confondus). De nombreux 

travaux ont recherché les facteurs associés à cette mortalité post-opératoire et ont 

ainsi identifié plusieurs facteurs prédictifs16-21 : dysfonction ventriculaire gauche, 

fibrillation atriale, insuffisance respiratoire avec oxygénothérapie à domicile, 

insuffisance rénale chronique, diminution des capacités cognitives et fragilité, 

réhospitalisation post-opératoire pour insuffisance cardiaque, insuffisance aortique 

post-opératoire. Parmi les facteurs identifiés, la dysfonction ventriculaire droite (VD) 

systolique avant la prise en charge est elle aussi associée à une surmortalité après 

TAVI dans plusieurs travaux22-26, mais cette association n'est pas retrouvée dans 

d'autres études27-29. De plus, la prévalence de la dysfonction VD est variable au cours 

du RA selon les études (jusqu'à 29%22-31) dont elle est le dernier stade d'évolution. 
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Récemment, une classification a été proposée pour évaluer la sévérité du RA en 

fonction de son retentissement cardiaque: le stade 0 correspond à l’absence de 

retentissement cardiaque, le stade 1 à une hypertrophie ventriculaire gauche, le stade 

2 induit une dilatation de l'oreillette gauche et une insuffisance mitrale, le stade 3 est 

associé à une hypertension pulmonaire, et le stade 4 à une dysfonction ventriculaire 

droite.23,24  

Par ailleurs, l'évolution de la fonction ventriculaire droite après TAVI n'a encore 

été que très peu étudiée22,32. On peut supposer un impact favorable après levée de 

l’obstacle aortique (par TAVI ou chirurgie) sur la fonction VD, puisque l'impact du TAVI 

sur la fonction systolique ventriculaire gauche (FEVG) est déjà connu, et qu'il existe 

une interdépendance VD-VG31,33. En effet, plusieurs études ont montré que la FEVG 

s'améliorait rapidement et de façon persistante après TAVI, en particulier chez les 

patients ayant une FEVG initialement altérée11,34,35.  

Ainsi, les estimations de la prévalence de la dysfonction VD pré-opératoire sont 

variables selon les études, ses facteurs prédictifs peu étudiés31 et son effet sur la 

mortalité à un an incertain. De plus, l'évolution de la dysfonction VD après TAVI et son 

impact pronostique sont mal connus.  

 

L'objectif de notre étude est donc dans un premier temps de déterminer la 

fréquence de la dysfonction ventriculaire droite avant TAVI au CHU de Rouen, ses 

facteurs prédictifs et son impact pronostique. Dans un second temps, nous évaluons 

l’évolution après TAVI de la fonction systolique du VD chez les patients présentant 

une dysfonction VD pré-opératoire et son impact pronostique. 
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MATERIEL ET METHODES 

 

Population 

Entre septembre 2014 et avril 2019, 983 patients ayant un RA serré et 

symptomatique ont été traités par TAVI dans notre centre. Une échographie cardiaque 

était réalisée chez chaque patient avant l'intervention, afin de confirmer le caractère 

serré du RA aortique et d'en évaluer le retentissement cardiaque. Nous avons exclu 

les patients dont la fonction systolique ventriculaire droite n'avait pas été évaluée lors 

de cette échographie, notamment quand les mesures du TAPSE (Tricuspid Annular 

Plane Systolic Excursion), ou de l’onde S (Onde Systolique à l'anneau tricuspide) 

n’étaient pas disponibles (n=480; 48,8%).  

 

Recueil des données 

Les données ont été recueillies à partir de la base de données prospective du 

service de cardiologie du CHU de Rouen. Celle-ci regroupait les caractéristiques de 

base des patients (cliniques, biologiques et échographiques), les données relatives à 

l'intervention (mode d'anesthésie, voie d'abord, type de valve, complications) et le suivi 

post opératoire (clinique et échographique pendant l'hospitalisation, à un mois, puis 

annuel).  

Les données échographiques et cliniques non disponibles (évaluation de la 

fonction ventriculaire droite par mesure du TAPSE et de l’onde S, les paramètres 

d'évaluation des pressions de remplissage, le volume des cavités cardiaques, et les 

traitements avant procédure), ont été rétrospectivement extraites des dossiers 

médicaux du CHU de Rouen, des services de cardiologie des centres hospitaliers de 

la région Normandie ou des cabinets de cardiologie de ville.  
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Nous avons considéré comme perdus de vue (n=8; 1,6%) les patients sans 

suivi depuis l'intervention (soit parce qu'ils étaient suivis à l'étranger, soit par rupture 

de suivi malgré appel des médecins traitants et cardiologues).  

 

Evaluation de la fonction VD par échographie 

La fonction ventriculaire systolique droite a été évaluée par la mesure du 

TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) et de l'onde systolique à l'anneau 

tricuspide (figure 1), à l'échographie cardiaque transthoracique (ETT)36. Ces deux 

paramètres étudient le déplacement de la valve tricuspide vers l'apex pendant la 

systole, ce qui est un bon reflet de la fonction systolique longitudinale du VD. Le 

TAPSE étudie l'excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide en temps-

mouvement (TM). Le pic de l'onde systolique à l'anneau tricuspide ou onde S 

correspond à la vitesse maximale de l'anneau tricuspide en systole vers l'apex en 

doppler tissulaire (DTI). 

Lorsque le TAPSE était supérieur ou égal à 17 mm, la fonction ventriculaire 

systolique droite était considérée comme normale. A l'inverse, si le TAPSE était 

inférieur 17 mm, la fonction ventriculaire systolique droite était considérée comme 

altérée. Lorsque le TAPSE n'était pas disponible dans le compte rendu d’ETT, la 

dysfonction ventriculaire droite était définie par une onde S à l'anneau tricuspide 

inférieure à 9,5 cm/s28. 

Ces paramètres ont été recueillis avant TAVI lors de l'ETT réalisée dans le 

service de cardiologie du CHU de Rouen (au cours du bilan de faisabilité en hôpital de 

jour) et après TAVI avant la sortie d'hospitalisation, à un mois puis tous les ans.  

 

Nous avons ainsi défini deux groupes : le groupe NVD (Ventricule Droit Normal) 

qui comprend les patients ayant une fonction ventriculaire droite conservée avant 
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l'intervention, et le groupe DVD (Dysfonction Ventriculaire Droite), qui rassemble les 

patients ayant une dysfonction ventriculaire droite avant TAVI.   

 
 

 
 
             
            
              

      
 
           
          A 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

                     B 
 

Figure 1. Evaluation de la fonction systolique ventriculaire droite à l'ETT37 
A) Mesure du TAPSE (en mm): excursion de l'anneau tricuspide latéral, entre la 
télédiastole et le pic systolique, mesurée en mode TM, en coupe apicale 4 cavités.  
B) Mesure de l'onde S (en cm/s): vitesse de l'anneau tricuspide latéral au pic 
systolique, mesurée en doppler pulsé DTI, en coupe apicale 4 cavités. 
 
Abréviations: TAPSE : Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion, TM : temps-mouvement, 

DTI : doppler tissue imaging, S' : onde Systolique, IVCT : isovolumic contraction time.   

 

 

Analyse statistique 

Les variables catégorielles sont exprimées en nombre et pourcentage; les 

variables continues en moyenne et écart-type. Certaines variables continues qui ne 

suivent pas une loi normale sont exprimées en médiane et intervalle interquartile. 

Les comparaisons entre les 2 groupes (DVD et NVD) ont été réalisées par une 

test de Chi²  ou un test exact de Fisher pour les variables catégorielles et par un test 

de Student ou de Mann-Whitney selon la distribution des variables. La recherche des 
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facteurs prédictifs d’une dysfonction ventriculaire droite pré TAVI a été réalisée à l’aide 

d’une analyse multivariée par régression logistique binaire. Les variables inclues dans 

cette analyse ont été définies à l’aide d’une analyse univariée (lorsque la valeur du p 

était < 0,10) et quand la variable était disponible pour plus de 75% des patients. 

L’analyse et les courbes de survie ont été réalisées par la méthode de Kaplan et Meier 

et les comparaisons entre les groupes par un test de Log-Rank. La différence a été 

considérée comme significative en cas de valeur p inférieure à 0,05. L’ensemble des 

analyses statistiques a été réalisé à l’aide du logiciel statistique SPSS (version 23.0, 

IBM, Chicago, IL, USA). 
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RESULTATS 
 
 
 
Caractéristiques des patients avant et pendant la procédure 

Avant la procédure 

Entre septembre 2014 et avril 2019, 983 patients ont été traités par TAVI dans 

notre centre. Parmi ces patients, 480 d'entre eux ont été exclus de cette étude 

car aucune évaluation échographique de la fonction systolique ventriculaire droite 

n'était disponible (pas de mesure du TAPSE ni de l’onde S).  

Notre étude porte donc sur 503 patients traités par TAVI avec évaluation de la 

fonction ventriculaire droite avant la procédure. Parmi eux, 409 (soit 81,3%) patients 

avaient une fonction ventriculaire droite normale avant l'intervention (groupe NVD), et 

94 (soit 18,7%) patients avaient une dysfonction ventriculaire droite (groupe DVD).  

Les caractéristiques pré-procédurales (cliniques, biologiques et 

échographiques) de l’ensemble de la population et selon la fonction ventriculaire droite 

pré-TAVI sont présentées dans les tables 1, 2 et 3. Les données cliniques et 

biologiques sont présentées dans la table 1, les traitements avant TAVI dans la table 2 

et les données échographiques dans la table 3.  

Notre population comporte 48,8% d'hommes et l'âge moyen était de 84 ± 7 ans, 

sans différence significative entre les deux groupes. 

Les patients du groupe DVD avaient un risque opératoire plus important car 

l’EuroSCORE logistique était significativement plus élevé (16% ± 16 versus 11,4% ± 

8,9, p <0,0001) et présentaient plus fréquemment une fibrillation atriale (59,6% versus 

30,1%, p <0,0001) et des antécédents d'insuffisance cardiaque (52,1% versus 30,3% 

p <0,0001). Ils étaient également plus souvent diabétiques (42,6% versus 27,9%, 

p=0,006) et tabagiques (28,7% versus 18,3%, p=0,03). D’autre part, les patients du 
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groupe DVD avaient plus fréquemment des antécédents de chirurgie cardiaque 

(23,4% versus 7,1%, p<0,0001), une créatinine (p<0,0001) et un NT-pro BNP 

(p<0,0001) plus élevés que les patients du groupe NVD. 

 

Table 1. Caractéristiques de base 
 

 
Variables 

Population  
totale 

(N=503) 

Absence de 
dysfonction VD 

(N=409) 

Dysfonction 
VD 

(N=94) 

 
P 

Age, années 84 (81-87) 84 (81-87) 85 (77-87) 0,19 

Sexe masculin, n 
(%) 

245 (48,8) 193 (47,3) 52 (53,3) 0,10 

Poids, Kg  72 (62-83) 72 (62-83) 71 (62-84) 0,90 

Taille, cm 165 (158-170) 165 (158-170) 164 (157-172) 0,28 

IMC, Kg/m2 26,5 (23,8-29,7) 26,6 (23,9-29,7) 26,6 (23,0-
30,1) 

0,46 

EuroSCORE, % 12,0 (8,0-18,0) 11,4 (8,0-16,9) 16,0 (10,0-
26,0) 

<0,0001 

HTA, n (%) 395 (78,5) 317 (77,5) 78 (83,0) 0,27 

Diabète, n (%) 154 (30,6) 114 (27,9) 40 (42,6) 0,006 

Dyslipidémie, n 
(%) 

304 (60,4) 248 (60,6) 56 (59,6) 0,91 

Tabagisme, n (%) 102 (20,3) 75 (18,3) 27 (28,7) 0,03 

ATCD d’IDM, n 
(%) 

46 (49,1) 33 (8,1) 13 (13,8) 0,11 

ATCD 
d’angioplastie, n 
(%) 

139 (27,6) 111 (27,1) 28 (29,8) 0,61 

ATCD de 
pontage, n (%) 

33 (6,6) 16 (3,9) 17 (18,1) <0,0001 

ATCD chir. 
cardiaque, n (%) 

51 (10,1) 29 (7,1) 22 (23,4) <0,0001 

ATCD de 
dilatation 
aortique, n (%) 

22 (4,4) 12 (2,9) 10 (10,6) 0,003 

ATCD d’ins. 
Cardiaque, n (%) 

173 (34,4) 124 (30,3) 49 (52,1) <0,0001 

ATCD d’AVC, n 
(%) 

43 (8,5) 36 (8,8) 7 (7,4) 0,84 

AOMI, n (%) 70 (13,9) 49 (12,0) 21 (22,3) 0,01 

FA, n (%) 179 (35,6) 123 (30,1) 56 (59,6) <0,0001 

ATCD de PM, n 
(%) 

63 (12,5) 47 (11,5) 16 (17,0) 0,17 

BPCO, n (%) 44 (8,7) 40 (9,8) 4 (4,3) 0,10 

Déformation 7 (1,4) 6 (1,5) 1 (1,1) 1 
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thoracique, n (%) 

Cirrhose, n (%) 8 (1,6) 6 (1,5) 2 (2,1) 0,65 

ATCD de cancer, 
n (%) 

98 (19,5) 86 (21,0) 12 (12,8) 0,08 

NYHA III-IV, n (%) 264 (52,5) 211 (51,9) 53 (56,4) 0,42 

Créatinine, µmol/l 94 (75-119) 91 (72-116) 109 (85-138) <0,0001 

Clairance 
créatinine, ml/mn 

47,6  
(34,0-63,2) 

48,6  
(34,6-65,1) 

41,1  
(32,3-56,4) 

0,01 

Hb, g/dl 12,4  
(11,2-13,5) 

12,3  
(11,2-13,4) 

12,7  
(11,3-13,6) 

1 

NT-proBNP, ng/l 2083  
(866-4783) 

1996  
(741-3986) 

3424  
(1413-7192) 

<0,0001 

CRP, mg/l 5 (5-10) 5 (5-8,5) 6 (5-11) 0,001 

Bloc de branche 
gauche, n (%) 

42 (8,3) 31 (7,6) 11 (11,7) 0,21 

Abréviations: ATCD: antécédent, IMC: indice de masse corporelle, HTA: hypertension 
artérielle, IDM: infarctus du myocarde, AVC: accident vasculaire cérébral, AOMI: 

artériopathie oblitérante des membres inférieurs, FA: fibrillation atriale, PM: pacemaker, 

BPCO: bronchopneumopathie chronique obstructive, NYHA: New York Heart Association, 
Hb: hémoglobine, CRP: C réactive Protéine 

 

 

Les traitements les plus souvent utilisés avant la procédure dans la population 

totale étaient les diurétiques de l'anse (60%), les anti-agrégants plaquettaires (52,7%), 

suivis des béta-bloquants (46,7%) puis des statines (43,9%) (Table 2). 

Les diurétiques de l'anse étaient significativement plus utilisés dans le groupe 

DVD que dans le groupe NVD (84% versus 54,5%, p <0,0001), ainsi que les 

anticoagulants (61,7% versus 29,8%, p <0,0001). 

A l'échographie, les patients présentaient un rétrécissement aortique serré avec 

un  gradient moyen trans-aortique de 44,8 ± 14,4 mmHg, une surface aortique de 0,76 

± 0,22 cm2, une insuffisance aortique (49,4%) ou mitrale (62,5%) minimes étaient 

souvent associées (Table 3). 

Les patients du groupe DVD avaient un gradient moyen trans-aortique 

(p=0,002) et une FEVG (p<0,0001) plus bas que ceux du groupe NVD. D’autre part, 

dans le groupe DVD, l'hypertension pulmonaire était plus importante puisque la PAPS 

était en moyenne de 45,9 ± 15,4 dans le groupe DVD versus 39,7 ± 13,7 mmHg dans 
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le groupe NVD (p <0,0001). Enfin, le VESi était significativement abaissé dans le 

groupe DVD par rapport à ceux du groupe NVD (p<0,0001). 

 
Table 2. Traitement avant TAVI 
 

 
Variables 

Population 
totale 

(N=503) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=409) 

Dysfonction 
VD 

(N=94) 

 
P 

Furosémide, n (%) 302 (60) 223 (54,5) 79 (84,0) <0,0001 

Thiazidique, n (%) 47 (9,3) 39 (9,5) 8 (8,5) 0,85 

Antialdostérone, 
n (%) 

37 (7,4) 32 (7,8) 5 (5,3) 0,51 

IEC/ARA 2, n (%) 201 (40,0) 167 (40,8) 34 (36,2) 0,12 

Bétabloquants, n 
(%) 

235 (46,7) 183 (44,7) 52 (55,3) 0,07 

Digitaliques, n (%) 22 (4,4) 13 (3,2) 9 (9,6) 0,01 

Inhibiteurs 
calciques, n (%) 

122 (24,3) 106 (25,9) 16 (17,0) 0,08 

Antiagrégants 
plaquettaires, n 
(%) 

265 (52,7) 228 (55,7) 37 (39,4) 0,006 

Anticoagulants 
- AOD, n (%) 
- AVK, n (%) 

180 (35,8) 
64 (12,7) 

116 (23,1) 

122 (29,8) 
45 (11,0) 
77 (18,8) 

58 (61,7) 
19 (20,2) 
39 (41,5) 

<0,0001 
0,02 

<0,0001 

Statines, n (%) 221 (43,9) 179 (43,8) 42 (44,7) 0,91 

Antidiabétiques 
oraux, n (%) 

81 (16,1) 64 (15,6) 17 (18,1) 0,54 

Insuline, n (%) 40 (8,0) 31 (7,6) 9 (9,6) 0,53 
Abréviations: IEC: ihibiteur de l'enzyme de conversion, ARA2: antagoniste du récepteur de 
l'angiotensine 2, AOD: anticoagulant oral direct, AVK: antivitamine K 

 

Afin d’évaluer la fonction systolique ventriculaire droite, nous avons évalué le 

TAPSE et l’onde S qui étaient respectivement de 20,3 ± 4,6 mm et de 11 (10-13) cm/s 

dans l’ensemble de la population. Parmi eux, 409 (81,3%) patients avaient une 

fonction ventriculaire droite normale avant la procédure (groupe NVD), et 94 (18,7%) 

patients avaient une dysfonction ventriculaire droite (groupe DVD). Dans le groupe 

NVD, le TAPSE était  en moyenne de 21,9 ± 3,5 mm et la médiane de l'onde S à 

l'anneau tricuspide était de 12 (10-14) cm/s. Dans le groupe DVD, le TAPSE était en 

moyenne de 13,7 ± 2,2 mm et la médiane de l'onde S était de 8,5 (7,0-10,0) cm/s. 
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Table 3. Données échographiques avant TAVI 
 

Variables Population 
totale 

(N=503) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=409) 

Dysfonction 
VD 

(N=94) 

P 

DTD VG, mm 48,6 ±8,1 48,2 ± 8,0 50,2 ± 8,3 0,04 

DTS VG, mm 32,9 ± 9,0 32, 0 ± 8,3 36,8 ± 10,6 <0,0001 

VTD VG, ml 57,5 ± 20,2 56,2 ± 18,9 62,9 ± 24,5 0,009 

FEVG, % 58,9 ± 12,7 60,7 ± 11,6 51,0 ± 14,0 <0,0001 

TAPSE, mm 20,3 ± 4,6 21,9 ± 3,5 13,7 ± 2,2 <0,0001 

Onde S, cm/s 11 (10-13) 12 (10-14) 8,5 (7,0-10,0) <0,0001 

E/A 0,80 (0,64-1,29) 0,75 (0,62-
1,12) 

1,14 (0,70-
2,14) 

0,001 

E/E’ 17,0 (11,7-23,0) 15 (10,7-23,0) 19 (11,4-24,4) 0,77 

Volume OG, ml 54,1 ± 17,9 52,8 ± 17,4 59,7 ± 19,3 0,02 

Surface OG, cm2 27,0 ± 5,8 26,6 ± 5,7 28,4 ± 6,2 0,07 

Surface OD, cm2 20,3 ± 6,3 19,6 ± 6,4 22,6 ± 5,5 0,004 

Surface Ao, cm2 0,76 ± 0,22 0,76 ± 0,18 0,75 ± 0,31 0,62 

Surface Aoi, 
cm2/m2 

0,43 ± 0,12 0,43 ± 0,10 0,42 ± 0,18 0,58 

Gradient moyen, 
mmHg 

44,8 ± 14,4 45,7 ± 14,0 40,7 ± 15,5 0,002 

Insuffisance 
aortique, grade 
0 
1 
2 
3 
4 

 
 

170 (33,9) 
248 (49,4) 
66 (13,1) 

9 (1,8) 
9 (1,8) 

 
 

144 (35,3) 
203 (49,8) 
49 (12,0) 

6 (1,5) 
6 (1,5) 

 
 

26 (27,7) 
45 (47,9) 
17 (18,1) 

3 (3,2) 
3 (3,2) 

0,20 

Insuffisance 
mitrale, grade 
0 
1 
2 
3 
4 

 
 

109 (21,8) 
313 (62,5) 
63 (12,6) 
14 (2,8) 
2 (0,4) 

 
 

93 (22,9) 
256 (62,9) 
48 (11,8) 

9 (2,2) 
1 (0,2) 

 
 

16 (17,0) 
57 (60,6) 
15 (16,0) 

5 (5,3) 
1 (0,4) 

0,18 

PAPS, mmHg 41,0 ± 14,3 39,7 ± 13,7 45,9 ± 15,4 <0,0001 

VESi, ml/m2 41,1 ± 11,4 42,7 ± 10,7 33,2 ± 11,6 <0,0001 

Débit cardiaque, 
ml/mn 

4,9 (4,1-5,7) 5,0 (4,1-5,9) 4,8 (3,6-5,4) 0,07 

Index cardiaque, 
ml/mn/m2 

2,8 (2,3-3,2) 2,8 (2,4-3,4) 2,6 (2,0-3,0) 0,01 

Abréviations: DTD VG: diamètre télédiastolique du ventricule gauche, DTS VG: diamètre 

télésystolique du ventricule gauche, VTD VG: volume télé diastolique du ventricule gauche, 

OG: oreillette gauche, OD: oreillette droite, FEVG: fraction d'ejection ventriculaire gauche, 
TAPSE: excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide, Surface Ao: surface aortique, 

Aoi: surface aortique indexée, PAPs: pression arterielle pulmonaire systolique, VESi: volume 

d'éjection systolique indexé 
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Au cours de la procédure 

 Les caractéristiques de la procédure sont présentées dans l’ensemble de la 

population et selon la fonction ventriculaire droite pré-TAVI dans la table 4.  

La voie d'abord était principalement fémorale (90,9% de la population totale) et 

la valve délivrable à l’aide d’un ballonnet était la plus utilisée (84,9%), sans différence 

significative entre les deux groupes avec cependant une plus fréquente utilisation non 

significative de la voie non fémorale dans le groupe DVD (p=0,12). Les patients du 

groupe DVD ont été traités plus fréquemment sous anesthésie générale. La proportion 

de procédures « valve-in valve » pour dégénérescence de bioprothèse aortique 

chirurgicale était également plus fréquente dans le groupe DVD (p=0,05). La survenue 

d’une migration valvulaire nécessitant la pose d’une seconde valve était rare dans les 

deux groupes, sans différence significative. 

 
 
Table 4. Caractéristiques procédurales 
 

 
Variables 

 
Population 

totale 
(N=503) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=409) 

 
Dysfonction 

VD 
(N=94) 

 
P 

Voie d’abord, n 
(%) 
Fémorale 
Carotide 
Sous-clavière 
Trans-aortique 
Trans-apicale 

 
457 (90,9) 

6 (1,2) 
3 (0,6) 
2 (0,4) 

35 (7,0) 

 
374 (91,4) 

5 (1,2) 
3 (0,7) 
2 (0,5) 

25 (6,1) 

 
83 (88,3) 

1 (1,1) 
0 (0) 
0 (0) 

10 (10,6) 

 
0,33 

1 
1 
1 

0,12 

Anesthésie 
générale, n (%) 

75 (14,9) 54 (13,2) 21 (22,3) 0,04 

Valve-in-valve, n 
(%) 

23 (4,6) 15 (3,7) 8 (8,5) 0,05 

Modèle de la 
valve 
Sapien, n (%) 
Corevalve, n (%) 
Autre, n (%) 

 
 

427 (84,9) 
74 (14,7) 

2 (0,4) 

 
 

350 (85,6) 
58 (14,1) 

1 (0,2) 

 
 

77 (81,9) 
16 (7,0) 
1 (1,1) 

 
0,46 

Migration valve, n 
(%) 

3 (0,6) 2 (0,5) 1 (1,1) 0,46 
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Seconde valve, n 
(%) 

4 (0,8) 3 (0,7) 1 (1,1) 0,56 

Diamètre de la 
valve, mm 

26 (23-26) 26 (23-26) 26 (23-26) 0,45 

Durée scopie, min 14,1  
(11,2-17,3) 

14,1  
(11,0-17,2) 

14,1  
(11,4-18,5) 

0,59 

Volume produit 
de contraste, ml 

130 (110-165) 133 (110-165) 130 (105-164) 0,87 

Abréviations: VD: ventricule droit  

 

 
Suivi 

A 1 mois et à 1 an de suivi, nous ne disposons pas de la fonction ventriculaire 

droite pour 110 et 150 patients, respectivement (parmi les 503 patients de la cohorte 

initiale). Les données manquantes s'expliquent soit parce que le patient est décédé, 

soit parce que l'échographie n'a pas été réalisée, soit parce que la fonction 

ventriculaire droite n'a pas été évaluée. Seuls huit (1,6%) patients ont été perdus de 

vue au cours du suivi.  

 

 Suivi intra hospitalier et à un mois 

Les caractéristiques du suivi à 1 mois sont présentées dans l’ensemble de la 

population et selon la fonction ventriculaire droite pré-TAVI dans les tables 5, 6 et 7. 

Les complications sont résumées dans la table 5. 

La mortalité à 30 jours était faible dans l’ensemble de la population. Quinze 

(3%) patients sont décédés dont 9 (1,8%) décès intra-hospitaliers et 6 décès entre la 

sortie de l’hôpital et le suivi à 30 jours, sans différence significative entre les 2 

groupes. 

Parmi ces 9 décès intra-hospitaliers, on comptabilise 7 décès per-procéduraux : 

2 décès par rupture d'anneau, un décès par insuffisance aortique résiduelle massive 

avec échec de pose d'une seconde valve, un décès lors du franchissement de la 

valve, un décès par tamponnade, un décès par choc hémorragique au point de 
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ponction, un décès d’étiologie indéterminée. Deux décès intra-hospitaliers post-

procéduraux sont également survenus : un décès dans les suites d’une ischémie du 

membre supérieur droit avec secondairement une défaillance multi viscérale, un décès 

par hémorragie majeure au point de ponction. 

Parmi les 6 décès survenus entre la sortie d'hospitalisation et 30 jours, deux 

sont d’origine cardiovasculaire (un œdème aigu pulmonaire sévère, un AVC). Les 

quatre autres sont: un décès par choc septique sur pneumopathie, trois décès de 

cause inconnue. 

Dans l’ensemble de la population étudiée, la complication la plus fréquente était 

les troubles de conduction nécessitant l'implantation d'un pacemaker (14,5%), suivie 

de l'hémorragie mineure au point de ponction (10,1%). Treize (2,6%) patients ont 

présenté un AVC majeur et 18 (3,6%) patients ont présenté une complication 

vasculaire majeure. Parmi l’ensemble des complications, seule la survenue d’une 

insuffisance rénale aiguë était plus fréquente dans le groupe DVD (Table 5). Il n’y 

avait pas de différence significative concernant les autres complications entre les deux 

groupes. 

 

Table 5. Complications à 30 jours 
 

Variables Population 
totale 

(N=503) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=409) 

Dysfonction 
VD 

(N=94) 

P 

Décès, n (%) 
Décès Hospitalier 
Décès 1 mois 

15 (3,0) 
9 (1,8) 
6 (1,2) 

13 (3,2) 
8 (2,0) 
5 (1,2) 

2 (2,2) 
1 (1,1) 
1 (1,1) 

1 
1 
1 

Tamponnade, n 
(%) 

3 (0,6) 3 (0,7) 0 (0) 1 

Rupture anneau, 
n (%) 

3 (0,6) 3 (0,7) 0 (0) 1 

AVC 
Majeur 
Mineur 

 
13 (2,6) 
2 (0,4) 

 
9 (2,2) 
1 (0,2) 

 
4 (4,3) 
1 (1,1) 

 
0,28 
0,34 
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IDM, n (%) 5 (1,0) 4 (1,0) 1 (1,1) 1 

Complications 
vasculaires 
Majeures, n (%) 
Mineures, n (%) 
Stent couvert, n 
(%) 

 
 

18 (3,6) 
51 (10,1) 
27 (5,4) 

 
 

13 (3,2) 
46 (11,2) 
24 (5,9) 

 
 

5 (5,3) 
5 (5,3) 
3 (3,2) 

 
 

0,35 
0,09 
0,45 

Hémorragies 
Vitale, n (%) 
Majeure, n (%) 
Mineure, n (%) 
Transfusions, n 
(%) 

 
2 (0,4) 

24 (4,8) 
51 (10,1) 
28 (5,6) 

 
2 (0,5) 

19 (4,6) 
46 (11,2) 
22 (5,4) 

 
0 (0) 

5 (5,3) 
5 (5,3) 
6 (6,4) 

 
1 

0,79 
0,09 
0,63 

Pacemaker, n (%) 73 (14,5) 64 (15,6) 9 (9,6) 0,15 

Insuffisance 
rénale aiguë 
Stade 0 
Stade 1 
Stade 2 
Stade 3 

 
 

448 (89,2) 
39 (7,8) 
2 (0,4) 

13 (2,6) 

 
 

365 (89,5) 
35 (8,6) 
1 (0,2) 
7 (1,7) 

 
 

83 (88,5) 
4 (4,3) 
1 (1,1) 
6 (6,4) 

0,02 

Ré-
hospitalisations 
Totales, n (%) 
Cause CV, n (%) 

 
36 (7,2) 
13 (2,6) 

 
30 (7,3) 
10 (2,4) 

 
6 (6,4) 
3 (3,2) 

 
1 

0,72 

Abréviations: AVC: accident vasculaire cérébral, IDM: infarctus du myocarde 

 

 

Les données échographiques avant la sortie d’hospitalisation et un mois après 

la procédure sont présentées respectivement dans les tables 6 et 7.  

Les résultats échographiques sont similaires aux deux temps d’étude. On 

observe une diminution du gradient moyen trans-aortique (12,1 ± 5,1 mmHg), et une 

augmentation de la surface aortique (1,99 ± 0,62 cm²) dès la sortie d’hospitalisation, 

sans fuite majeure (0,4% d'insuffisance aortique grade 3 et 0% d'insuffisance aortique 

grade 4). Seuls 3% des patients présentaient un mismatch (inadéquation 

patient/prothèse) sévère (défini par une surface aortique indéxée < 0,65 cm²/m²), sans 

différence significative entre les deux groupes (p= 0,86). Les patients du groupe DVD 

avaient un DTS du VG plus élevé, une FEVG plus basse et un gradient moyen trans-
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aortique diminué par rapport à ceux du groupe NVD. Les valeurs du TAPSE et de 

l’onde S restaient significativement plus basses dans le groupe DVD (tables 6 et 7). 

 
 
Table 6. Echographie post-TAVI (avant sortie d'hospitalisation) 
 

Variables Population 
totale 

(N=494) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=401) 

Dysfonction 
VD 

(N=93)  

P 

DTD VG, mm 47,9 ± 7,8 47,7 ± 7,3 48,8 ± 9,4 0,24 

DTS VG, mm 32,1 ± 8,6 31,4 ± 8,0 34,5 ± 10,4 0,009 

FEVG, % 60,3 ± 11,5 61,6 ± 10,7 54,8 ± 13,3 <0,0001 

TAPSE, mm 20,7 ± 4,6 21,6 ± 4,2 16,6 ± 4,0 <0,0001 

Onde S, cm/s 12 (10-14) 12 (10-14) 10 (8-11) <0,0001 

Surface Ao, cm2 1,99 ± 0,62 2,00 ± 0,62 1,93 ± 0,61 0,33 

Surface Aoi, 
cm2/m2 

1,12 ± 0,36 1,13 ± 0,36 1,08 ± 0,37 0,29 

Mismatch 
Absent, n (%) 
Modéré, n (%) 
Sévère, n (%) 

 
352 (80,7) 
71 (16,3) 
13 (3,0) 

 
291 (81,1) 
58 (16,2) 
10 (2,8) 

 
61 (79,2) 
13 (16,9) 

3 (3,9) 

0,86 

Gradient moyen, 
mmHg 

12,1 ± 5,1 12,3 ± 5,2 10,9 ± 4,5 0,01 

Insuffisance 
aortique, grade 
0 
1 
2 
3 
4 

 
 

239 (48,4) 
210 (42,5)) 

41 (8,3) 
4 (0,8) 
0 (0) 

 
 

202 (50,4) 
161 (40,1) 

35 (8,7) 
3 (0,7) 
0 (0) 

 
 

37 (39,8) 
49 (52,7) 
41 (8,3) 
1 (1,1) 
0 (0) 

0,16 

Insuffisance 
mitrale, grade 
0 
1 
2 
3 
4 

 
 

155 (31,4) 
301 (60,9) 

32 (6,5) 
6 (1,2) 
0 (0) 

 
 

130 (32,4) 
244 (60,8) 

23 (5,7) 
4 (1,0) 
0 (0) 

 
 

25 (26,9) 
57 (61,3) 

9 (9,7) 
2 (2,2) 
0 (0) 

0,16 

PAPS, mmHg 36,3 ± 12,2 35,5 ± 12,0 38,4 ± 12,5 0,09 

Abréviations: DTD VG: diamètre télé diastolique du ventricule gauche, DTS VG: diamètre 
télé systolique du ventricule gauche, FEVG: fraction d'éjection ventriculaire gauche, TAPSE: 

excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide, Ao: aortique, Aoi: aortique indexé, PAPs: 

pression artérielle pulmonaire systolique 
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Table 7. Echographie post-TAVI (1 mois) 
 

Variables Population 
totale 

(N=494) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=401) 

Dysfonction 
VD 

(N=93)  

P 

DTD VG, mm 47,9 ± 7,8 47,7 ± 7,3 48,8 ± 9,4 0,24 

DTS VG, mm 32,1 ± 8,6 31,4 ± 8,0 34,5 ± 10,4 0,009 

FEVG, % 60,3 ± 11,5 61,6 ± 10,7 54,8 ± 13,3 <0,0001 

TAPSE, mm 20,7 ± 4,6 21,6 ± 4,2 16,6 ± 4,0 <0,0001 

Onde S, cm/s 12 (10-14) 12 (10-14) 10 (8-11) <0,0001 

Surface Ao, cm2 1,99 ± 0,62 2,00 ± 0,62 1,93 ± 0,61 0,33 

Surface Aoi, 
cm2/m2 

1,12 ± 0,36 1,13 ± 0,36 1,08 ± 0,37 0,29 

Mismatch 
Absent, n (%) 
Modéré, n (%) 
Sévère, n (%) 

 
352 (80,7) 
71 (16,3) 
13 (3,0) 

 
291 (81,1) 
58 (16,2) 
10 (2,8) 

 
61 (79,2) 
13 (16,9) 

3 (3,9) 

0,86 

Gradient moyen, 
mmHg 

12,1 ± 5,1 12,3 ± 5,2 10,9 ± 4,5 0,01 

Insuffisance 
aortique, grade 
0 
1 
2 
3 
4 

 
 

239 (48,4) 
210 (42,5)) 

41 (8,3) 
4 (0,8) 
0 (0) 

 
 

202 (50,4) 
161 (40,1) 

35 (8,7) 
3 (0,7) 
0 (0) 

 
 

37 (39,8) 
49 (52,7) 
41 (8,3) 
1 (1,1) 
0 (0) 

0,16 

PAPS, mmHg 36,3 ± 12,2 35,5 ± 12,0 38,4 ± 12,5 0,09 

Abréviations: DTD VG: diamètre télédiastolique du ventricule gauche, DTS VG: diamètre 

télésystolique du ventricule gauche, FEVG: fraction d'ejection ventriculaire gauche, TAPSE: 

excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide, Surface Ao: aortique, Aoi: aortique 
indexé, PAPs: pression arterielle pulmonaire systolique 

 

Suivi à un an 

Les patients ont été suivis en moyenne pendant 29,2 ±  0,7 mois, soit une 

médiane de  26,2 (16,7-42,4) mois. 

Les caractéristiques échographiques du suivi à 1 an sont présentées dans la 

table 8. Les courbes de survie en fonction de la fonction VD pré-TAVI sont présentées 

dans la figure 2 (A-D). 

Les données échographiques à 1 an montrent un bon fonctionnement de la 

bioprothèse aortique sur l'ensemble de la cohorte, avec un gradient moyen trans-
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aortique à 12,1 ± 5,2 mmHg, une surface aortique à 1,87 ± 0,53 cm2, sans fuite 

paraprothétique majeure (0% d'insuffisance aortique grade III ou IV), avec un taux de 

mismatch sévère de 4,5%. Les patients du groupe DVD présentaient un DTS du VG 

plus élevé, une FEVG plus basse et un gradient moyen trans-aortique plus bas que 

ceux du groupe NVD. Les valeurs du TAPSE et de l’onde S restaient significativement 

plus basses dans le groupe DVD par rapport à celles du groupe NVD. On ne retrouve 

plus de différence significative de la PAPS entre les deux groupes. D’autre part, nous 

avons observé une diminution significative de la PAPS dans les deux groupes à 1 

mois et à 1 an et une amélioration significative de la fonction systolique ventriculaire 

gauche (le FEVG passe de 51,0 ± 14,0% avant la procédure à 58,4 ± 12,2% à 1 an, 

p<0,0001), même s'il persiste une différence significative avec le groupe NVD (p 

<0,0001). 

 
 
Table 8. Echographie post-TAVI (1 an) 
 

Variables Population 
totale 

(N=390) 

Absence de 
dysfonction 

VD 
(N=318) 

Dysfonction 
VD 

(N=72)  

P 

DTD VG, mm 48,6 ± 7,3 48,2 ± 7,0 50,0 ± 8,7 0,14 

DTS VG, mm 31,3 ± 8,0 30,8 ± 7,7 33,6 ± 9,1 0,04 

FEVG, % 62,0 ± 10,1 62,9 ± 9,4 58,4 ± 12,2 <0,0001 

TAPSE, mm 21,1 ± 4,9 21,8 ± 4,7 18,1 ± 4,8 <0,0001 

Onde S, cm/s 12 (10-13) 12 (10-14) 10 (8-11) <0,0001 

Surface Ao, cm2 1,87 ± 0,53 1,85 ± 0,52 1,95 ± 0,61 0,21 

Surface Aoi, 
cm2/m2 

1,05 ± 0,29 1,04± 0,29 1,06 ± 0,31 0,72 

Missmatch 
Absent, n (%) 
Modéré, n (%) 
Sévère, n (%) 

 
242 (72,9) 
75 (22,6) 
15 (4,5) 

 
203 (74,6) 
56 (20,6) 
13 (4,8) 

 
39 (65,0) 
19 (31,7) 

2 (3,3) 

0,17 

Gradient moyen, 
mmHg 

12,1 ± 5,2 12,3 ± 5,2 11,0 ± 5,0 0,06 

Insuffisance 
aortique, grade 
0 

 
 

186 (47,7) 

 
 

153 (48,1) 

 
 

33 (45,8) 

0,16 
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1 
2 
3 
4 

168 (43,1) 
36 (9,2) 

0 (0) 
0 (0) 

133 (41,8) 
32 (10,1) 

0 (0) 
0 (0) 

35 (48,6) 
4 (5,6) 
0 (0) 
0 (0) 

PAPs, mmHg 36,7 ± 12,7 36,3 ± 12,5 38,1 ± 13,3 0,38 

Abréviations: DTD VG: diamètre télédiastolique du ventricule gauche, DTS VG: diamètre 

télésystolique du ventricule gauche, FEVG: fraction d'ejection ventriculaire gauche, TAPSE: 

excursion systolique du plan de l'anneau tricuspide, Surface Ao: surface aortique, Aoi: 
surface aortique indexée, PAPs: pression arterielle pulmonaire systolique 

 

Les courbes de survie en fonction de la fonction systolique ventriculaire droite 

sont présentées dans la figure 2. En définissant la dysfonction ventriculaire droite 

comme une altération du TAPSE ou de l'onde S, il est retrouvé une diminution non 

significative de la survie chez les patients du groupe DVD (p= 0,12). De même, en 

prenant en compte uniquement le TAPSE ou uniquement l'onde S à l'anneau 

tricuspide comme marqueurs de dysfonction ventriculaire droite, il n’y a pas de 

différence significative entre les deux groupes (respectivement: p= 0,11 et p= 0,13).  

En revanche, si l'on définit la dysfonction ventriculaire droite par l'association d'une 

altération du TAPSE et d'une altération de l'onde S à l'anneau tricuspide, on met en 

évidence une différence significative en terme de survie entre les groupes (p=0,01). 
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Figure 2. Courbes de survie lorsque la dysfonction ventriculaire droite est définie sur: 
A) l'altération du TAPSE ou de l'onde S, B) l'altération du TAPSE seul, C) l'altération 
de l'Onde S seule, D) l'altération du TAPSE et de l'Onde S.  
 

A       B 
 

C D 

 

 

Facteurs prédictifs de dysfonction VD avant TAVI 

 L'analyse multivariée des facteurs associés à une dysfonction ventriculaire 

droite avant implantation du TAVI est présentée dans la table 9. 

Les paramètres suivants sont indépendamment et significativement associés à 

une dysfonction ventriculaire droite pré-TAVI: la présence d'un diabète de type 2 (p= 

0,03), d'une fibrillation atriale (p= 0,001), la FEVG (p< 0,001), la dilatation ventriculaire 

gauche (p= 0,007), la prise d'un diurétique de l'anse (p= 0,03) et un antécédent de 

chirurgie cardiaque (p= 0,002). 
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Table 9. Analyse multivariée (dysfonction VD pré-TAVI) 
 

Variables Odds Ratio IC à 95% P 

Diabète  2,13 1,09 – 4,17 0,03 

Tabagisme 1,33 0,60 – 2,94 0,48 

AOMI 1,52 0,61 – 3,76 0,36 

ATCD de chirurgie 
cardiaque 

4,72 1,75 – 12,8 0,002 

ATCD de dilatation 
aortique 

1,18 0,36 – 3,82 0,78 

ATCD d’hospitalisation 
pour IC 

1,20 0,59 – 4,54 0,61 

Fibrillation atriale 3,18 1,62 – 6,24 0,001 

Créatinine (micromole/l) 1,00 0,99 – 1,01 0,77 

NT-proBNP (pg/ml) 1,00 1,00 – 1,00 0,31 

Furosémide 2,64 1,12 – 6,25 0,03 

Béta-bloquants 1,74 0,88 – 3,46 0,11 

DTS VG (mm) 1,08 1,02 – 1,12 0,007 

Gradient moyen (mmHg) 1,00 0,98 – 1,02 0,96 

PAPs (mmHg) 1,01 0,99 – 1,03 0,45 

FEVG (%) 0,96 0,89 – 0,96 < 0,001 
Abréviations: AOMI: artériopathie oblitérante des membres inférieurs, IC: insuffisance 

cardiaque, DTS VD: diamètre télé systolique du ventricule gauche, PAPs: pression artérielle 
pulmonaire systolique, FEVG: fraction d'éjection ventriculaire gauche. 

 

 

Evolution de la dysfonction VD après la procédure et impact pronostique 

Nous avons comparé les paramètres évaluant la fonction systolique du VD 

avant et après TAVI à 1 mois et à 1 an chez les patients ayant une dysfonction 

ventriculaire droite systolique avant TAVI. Les résultats sont résumés dans les figures 

3 (TAPSE) et la figure 4 (onde S). 

Nous avons observé une augmentation significative du TAPSE (16,6 ± 4,0 

versus 13,7 ± 2,2 mm, p<0,0001) et de l’onde S (9,5 ± 2,3 versus 8,4 ± 1,9 cm/s, 

p<0,0001) un mois après la procédure. L’amélioration de la fonction ventriculaire droite 

persiste à 1 an avec une augmentation significative du TAPSE (18,1 ± 4,8 à 1 an 

versus 13,7 ± 2,2 mm avant la procédure, p<0,0001) et de l'onde S (9,9 ± 2,7 à 1 an 

versus 8,4 ± 1,9 cm/s avant la procédure, p<0,0001) (figures 3 et 4). 
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Figure 3. Evolution du TAPSE en fonction du temps 

 
Abréviations: NVD: ventricule droit normal, DVD: dysfonction ventriculaire droite 

 
 
 
Figure 4. Evolution de l'onde S en fonction du temps 
 

 
Abréviations: NVD: ventricule droit normal, DVD: dysfonction ventriculaire droite 
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Parmi les 94 patients présentant une dysfonction ventriculaire droite, nous 

avons pu évaluer la fonction ventriculaire 1 mois après un TAVI chez 61 patients. 

Parmi eux, 32 (52,4%) patients avaient récupéré une fonction VD normale et 29 

(47 ,6%) patients présentaient une dysfonction ventriculaire droite persistante. La 

comparaison des courbes de survie de ces patients et des patients ne présentant pas 

de dysfonction VD pré-TAVI est illustrée dans la figure 5. Les patients ayant une 

dysfonction VD persistante sont ceux ayant le plus mauvais pronostic. En revanche, 

les patients ayant récupéré une fonction VD normale 1 mois après TAVI ont une survie 

similaire à ceux ne présentant pas de dysfonction VD pré-TAVI. 

 
 
Figure 5. Courbes de survie selon l'évolution de la fonction ventriculaire droite après 
TAVI  
 

 
 

Abréviations: VD : ventricule droit, TAVI : transcatheter aortic valve implantation
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DISCUSSION 

 

Notre étude avait pour but d’évaluer l’incidence, l’impact pronostique, les 

facteurs prédictifs d’une dysfonction ventriculaire droite et son évolution chez les 

patients ayant un RA serré symptomatique traités par TAVI au CHU de Rouen entre 

2014 et 2019. Nos principaux résultats peuvent être résumés de la façon suivante :  

1) L’incidence d’une dysfonction ventriculaire droite avant TAVI était proche de 20% ; 

2) Les facteurs indépendamment associés à cette dysfonction ventriculaire retrouvés 

sont le diabète, la fibrillation atriale, une FEVG altérée, une dilatation ventriculaire 

gauche, un traitement par diurétique de l'anse et un antécédent de chirurgie 

cardiaque ; 3) Nous avons montré que la dysfonction ventriculaire droite pré-TAVI, 

définie par un TAPSE et une Onde S altérés, était associée à une surmortalité à un 

an ; 4) Nous avons également mis en évidence une amélioration significative des 

valeurs du TAPSE, de l’Onde S à l'anneau tricuspide au cours du suivi, mais aussi de 

la PAPS et de la FEVG. Enfin, il apparaît que les patients ayant une dysfonction VD 

persistante avant et après TAVI sont les plus à risque de mortalité à 1 an, alors que 

ceux ayant retrouvé une fonction VD normale un mois après TAVI récupèrent une 

survie similaire à ceux n'ayant jamais présenté de dysfonction VD avant le TAVI. 

!

!

Incidence de la dysfonction VD avant prise en charge par TAVI 

Dans notre étude, une dysfonction ventriculaire droite avant TAVI était présente 

chez 18,7% des patients alors que sa fréquence varie entre 8,7% et 29,1% dans la 

littérature22-28,31. Cette grande variabilité s'explique en partie par la définition de la 

dysfonction ventriculaire qui diffère beaucoup d'une étude à l'autre mais également 

par des populations à risque de gravité variable (Table 10).  
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Table 10. Tableau comparatif des prévalences, critères de dysfonction ventriculaire 
droite et mortalité au cours du suivi, dans la littérature. 
 
 Fréquence 

dysfonction VD 
pré-TAVI 

Critères dysfonction VD Mortalité si dysfonction VD 
pré TAVI 

Asami et al.
22

 
JACC Cardiovasc 
Imaging, 2019 

29,1% 
 

2/3 critères parmi: 
     - FRS < 35%  
     - TAPSE <17 mm 
     - Onde S <9,5 cm/s 

26% à 1 an (p<0,001) 
 
HR ajusté = 2.48 à 1 an (IC 
95%, 1.82-3.38) (p<0.001) 

Généreux et al.
23

 
Eur Heart Journal, 
2017  

8,7% 
 

TAPSE <17 mm 
ou FRS <35 %  
ou Onde S <9,5 cm/s 

25% à 1 an (p<0,001) 
 
HR ajusté = 1.41 à 1 an 
(IC 95%, 1.20-1.66) 
(p<0,0001) 

Vollema et al. 
24

 
JACC, 2019 

12% 
 

TAPSE <16 mm 34% à 1 an (p<0,001) 
 
HR ajusté = 2.47 à 1 an 
(1.471–4.155) (p=0,001) 

Bohbot et al.
 25 

Circul Cardiovasc 
Imaging, 2020 

25% 
 

TAPSE <17 mm 
 

55% à 5 ans (p<0,001) 
 
HR ajusté = 1,55 à 1 an (IC 
95%, 1,11-2,57) (p<0,036) 
 
sous surveillance seule  
ou après RVA 

Medvedofsky et 
al.

 26
 

Am. Society of 
Echography, 2020 

19% 
 

SL paroi libre VD> -22% 28% à 1 an (p<0,01) 
 
HR ajusté = 1.06 à 1 an (IC 
95%, 1.01–1.11) (p=0.016) 
 
1 point de strain = 6% risque 
supplémentaire à 1 an 

11,6% (TAPSE) 
 
 

TAPSE <15mm   
 
 

56% à 1 an 
 
HR ajusté = 1,57 à 1 an 
(IC 95%, 0.52-4.82) (p=0.42) 

Poliacikova et al.
 27

 
Journal of Invasive 
Cardiology, 2013 

10,3% (Onde S) Onde S <9 cm/s 50% à 1 an 
 
HR ajusté = 1,28 à 1 an 
(IC 95%, 0.35-4.68) (p=0.71) 

Koifman et al. 
28

 
Am Heart Journal, 
2016 

24% 
 

TAPSE <17mm, 
si indisponible onde S 
<9,5cm/s  
si indisponible FRS <35% 

27% à 1 an (p=0,448) 
 
 

Galli et al. 
31

 
Eur Heart Journal, 
Cardiovasc 
Imaging, 2015 

24% 
 

TAPSE ≤17 mm - 

Abréviations : VD: ventricule droit, FRS: fraction de raccourcissement de surface, TAPSE: 

tricuspid annular plane systolic excursion, SL: strain longitudinal, RVA : remplacement 

valvulaire aortique, HR : hazard ratio, IC: intervalle de confiance 
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D’autre part, la fonction systolique du ventricule droit reste difficile à évaluer par 

échographie, du fait de son anatomie complexe38-43. Le gold standard est la FEVD 

(fraction d'éjection du ventricule droit) en IRM cardiaque mais cet examen n’est pas 

réalisé systématiquement en routine44. En ETT, plusieurs paramètres sont 

habituellement étudiés pour évaluer la fonction ventriculaire droite45,46. En routine, 

seules les mesures du TAPSE47,48, de l’onde S49-51 et de la fraction de 

raccourcissement de surface52 (FRS) sont habituellement mesurées 37,53. Ce sont des 

paramètres simples à obtenir, reproductibles, bien corrélés à la FEVD en IRM 

cardiaque et de bonne valeur pronostique. Cependant leur mesure dépend de l'angle 

de la coupe en 2 dimensions, des conditions de charge du ventricule droit et ils ne 

permettent pas d'évaluer la contraction de l'infundibulum pulmonaire. De plus, le 

TAPSE et l'onde S ne mesurent que la contraction longitudinale de la portion basale 

du VD. La FRS permet une meilleure évaluation de la contraction régionale et globale 

du VD, mais est moins reproductible car la délinéation des parois du VD varie selon 

l'examinateur et la qualité de la coupe. Depuis quelques années, le strain longitudinal 

global (SLG) en deux dimensions (ou speckle tracking) est considéré comme un bon 

paramètre d'évaluation de la fonction VD54-59. Il permet une évaluation globale du 

ventricule droit puisqu'il mesure à la fois la déformation myocardique de la paroi libre 

du VD et du septum interventriculaire. Il détecte de façon précoce et précise les 

asynchronismes de contraction localisés. Sa valeur pronostique a aussi été 

démontrée. De plus, Il ne dépend pas de l'angle de la coupe et est donc mieux 

reproductible. Sa limite principale est que les algorithmes de calculs du strain diffèrent 

selon les marques d'échographes; ce qui implique d'utiliser toujours la même machine 

chez les mêmes patients. Au final, le SLG semble être un outil très intéressant dans 

l'évaluation de la fonction VD mais cette mesure n’a pas été utilisée dans notre étude.  
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Enfin, il existe d'autres paramètres moins utilisés en routine.  L'indice de 

performance myocardique de Tei60-62 est bien corrélé à la FEVD en ventriculographie 

nucléaire et a une bonne valeur pronostique, mais sa mesure est difficile en pratique 

et sensible aux variations intra et inter-observateurs. De plus, il n'est pas fiable lorsque 

la pression dans l'oreillette droite est élevée. La vitesse d'accélération isovolumique 

est indépendante des conditions de charge du VD63,64, mais varie selon les 

observateurs. La mesure de la fraction de raccourcissement du diamètre de 

l'infundibulum, décrite par Lindqvist et coll.65, permet de compléter les outils 

précédents car elle prend en compte la contraction de l'infundibulum pulmonaire dans 

l'éjection systolique du VD. Enfin, la FEVD en ETT-3D (trois dimensions)66-69 est plutôt 

bien corrélée aux paramètres de fonction ventriculaire droite en ETT-2D (deux 

dimensions) et en IRM cardiaque, mais elle reste limitée par la qualité de la coupe 

(difficile délinéation des bords du VD), par sa dépendance aux conditions de charge, 

et par sa courbe d'apprentissage importante.  

 

Facteurs prédictifs de dysfonction VD avant TAVI 

En analyse multivariée, nous avons retrouvé plusieurs facteurs associés à la 

dysfonction VD pré-TAVI : la fibrillation atriale, l’altération de la FEVG, la dilatation du 

ventricule gauche, la prise de diurétiques (témoin indirect d'insuffisance cardiaque). 

Cela concorde avec la physiopathologie du rétrécissement aortique (augmentation 

progressive des pressions intra cavitaires en amont de la sténose aortique): en effet, 

tous ces facteurs correspondent à des stades précédant la dysfonction VD23,24. 

Cependant l'hypertension pulmonaire (HTP), estimée par la PAPS, n'est pas 

associée la dysfonction VD dans notre modèle, alors qu'il s'agit du stade précédant la 

dysfonction VD. On retrouve ce résultat dans le travail de Galli E. et coll31, qui montre 
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en analyse multivariée une association entre PAPS et TAPSE dépendante de la 

FEVG. Néanmoins dans cette étude, cette association est indépendante du strain VG, 

suggérant tout de même le caractère prédictif de l'HTP dans la dysfonction 

ventriculaire droite. 

L'antécédent de chirurgie cardiaque était également un facteur prédictif de 

dysfonction VD pré-TAVI. En effet, l'apparition d'une dysfonction ventriculaire droite 

après une chirurgie cardiaque a été largement mise en évidence dans la littérature70-

77, quel que soit le type d'intervention (pontage aorto-coronarien ou chirurgie 

valvulaire). Elle est aussi associée à une mortalité plus importante78, ainsi qu'à des 

séjours plus longs en soins intensifs post opératoires79. Les explications 

physiopathologiques habituellement données à cette altération de la fonction VD en 

postopératoire sont : le défaut de protection myocardique80-83, le mouvement 

paradoxal du septum inter-ventriculaire84, le changement de pattern de contraction 

myocardique73,85, l'infarctus du myocarde74 ou la péricardotomie86. 

 

Impact pronostique de dysfonction VD avant TAVI 

Dans la population totale, les taux de complications post-opératoires, de 

réhospitalisation et de mortalité au cours du suivi sont similaires à ceux des études 

portant sur des patients à risque chirurgical haut ou intermédiaire9-12 (Table 11) : à 30 

jours, on observe 3% de mortalité totale à 30 jours puis 11,3% à 1 an. Nous n’avons 

pas observé dans cette étude d’augmentation des complications ou de la mortalité à 

30 jours chez les patients ayant une dysfonction VD. 
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Table 11. Tableau comparatif des principales complications post-TAVI à 30jours, 1 an 
et 2 ans de suivi dans la littérature. 
 

Abréviations : CV : cardiovasculaire, AVC : accident vasculaire cérébral, AIT : accident 

ischémique transitoire, IDM : infarctus du myocarde, IRA: insuffisance rénale aiguë, FA : 
fibrillation atriale, PM : pacemaker 

 

 
 

En revanche, chez les patients ayant une dysfonction ventriculaire droite pré-

opératoire (définie par un TAPSE <17mm et une onde S <9,5cm/s), nous avons mis 

en évidence une mortalité significativement plus importante à 1 an après TAVI, par 

rapport à ceux ayant une fonction VD normale. Ces résultats sont similaires à 

plusieurs études précédemment citées22-26. Néanmoins, comme dans les travaux de 

Poliacikova et al27, Koifman et al28 et Ito et al29, nous n’avons pas retrouvé de 
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A 30 jours 

Mortalité totale  5% 3.4% 3,3% 3,4% 2,2% 0,5% 0,4% 3% 

Mortalité CV 4,5% 3,2% 3,1% 2,9% 2% 0,5% 0,4% 2% 

Mortalité totale et 
réhospitalisation 

10,6% 7,2% - 9,4% - - - 10,1% 

Rehospitalisation 5,6%  - 6,5% -  3,2% 7,2% 

AVC et AIT 6,7% 5,5% 5,6% 6,5% 4,5% 3,4% 0,6% 2,9% 

Mortalité toutes 
causes et AVC 
invalidant  

 
8,4% 

 
6,9% 

 
5,9% 

 
5,7% 

 
2,8% 

 
0,8% 

 
0,4% 

 
- 

Complication 
vasculaire majeure 

16,2% 11% 5,9% 8,1% 6% 3,8% 2,2% 3,6% 

Hémorragie 
majeure 

16,8% 9,3% 28,1% 10,5% 12,2% 2,4% 3,6% 5,2% 

IDM 0% 0% 0,8% 1,1% 0,9% 0,9% 1% 1% 

IRA > stade 2 0% 1,2% 6% 1,2% 1,7% 0,9% 0,4% 2,6% 

FA de novo 0,6% 8,6% 11,7% 9,1% 12,9% 7,7% 5% - 

Pose PM 3,4% 3,8% 19,8% 8,6% 25,9% 17,4% 6,5% 14,5% 

Endocardite  0% 0% - 0% - 0,1% 0% 0% 

A 1 an 

Mortalité totale 30.7% 24.2% 14,2% 11,8% 6,7% 2,4% 1,1% 11,3% 

Mortalité CV 19,6% 14,3% 10,4% 6,7% 4,8% 1,7% 0,8% - 

Mortalité totale et 
rehospitalisations 

42.5% 34,6% - 23% - 2,9% - 35,6% 

Rehospitalisation 22,3%  - 14,8% -  7,2% 24,3% 

AVC et AIT 10,6% 8,3% 10% 10,2% 8,2% 4,1% 1,3% - 

A 2 ans 

Mortalité totale    16,3% 11,4%    



 47!

différence significative de mortalité à 1 an si l'on considère les patients ayant un 

TAPSE ou une Onde S altérés pris séparément.  

Cette divergence entre les études peut également s'expliquer par 

l'hétérogénéité des cohortes étudiées22-29 concernant le nombre de patients inclus, le 

caractère monocentrique ou multicentrique, les techniques d'analyse multivariée et 

notamment la sévérité de la dysfonction VD. En effet, dans l'étude de Testa et coll87, 

seuls les patients ayant une dysfonction VD sévère (TAPSE <10mm) ont un surrisque 

de mortalité à 1 an, contrairement à ceux ayant une fonction VD normale (TAPSE 

>16mm) ou une dysfonction légère à modérée (TAPSE 10-16mm).  

Même si l'association entre dysfonction VD pré-TAVI et mortalité post opératoire n'est 

pas retrouvée dans une partie de la littérature27-29, plusieurs méta-analyses88,89 

incluant ces études négatives mettent néanmoins en évidence une surmortalité 1 an 

après TAVI lorsqu'une dysfonction VD initiale était présente 88,89.  

Par ailleurs, l'impact pronostique de la dysfonction VD indépendamment du 

traitement ou après RVA a été également étudié. Y. Bohbot et coll. 25 ont montré qu'un 

TAPSE <17mm au moment du diagnostic était un important facteur prédictif de 

mortalité au cours du RA modéré à sévère, par rapport aux patients ayant un TAPSE 

>24mm (55% de mortalité versus 73%, p=0,001 respectivement). Ces résultats se 

sont confirmés quelle que soit la prise en charge du RA (surveillance seule ou RVA 

dans les 3 mois suivant le diagnostic). Ternacle et coll90 ont mis en évidence que la 

dysfonction VD en  pré-opératoire de chirurgie cardiaque (remplacement valvulaire 

aortique, mitral ou pontage aorto-coronarien) était également associée à une sur-

mortalité post-opératoire, par rapport aux patients ayant une fonction VD pré-

opératoire normale.  
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Evolution de la fonction ventriculaire droite après un TAVI 

Les valeurs de TAPSE, de l’Onde S, de la PAPS et de la FEVG se sont 

significativement améliorées à 1 mois et à 1 an de la procédure. Parmi les patients 

ayant une dysfonction ventriculaire droite initiale, 52,4% l'ont normalisée à 1 mois du 

TAVI, et 58,7% à 1 an. Chez ces patients, nous retrouvons une amélioration de la 

survie, rejoignant celle des patients n'ayant jamais présenté de dysfonction VD. Ces 

résultats sont similaires à ceux de l'étude prospective d'Asami et coll.22, menée sur 

1116 patients. En effet, à 1 an la fonction VD se normalise chez 57,4% des patients 

ayant une dysfonction VD pré-TAVI, ce qui s'accompagne d'une diminution 

significative du risque de mortalité .  

Dans le travail de Cremer et coll32, parmi les 127 patients ayant une dysfonction 

ventriculaire droite pré-opératoire légère à modérée, 33 (soit 26%) retrouvaient une 

fonction VD normale 30 jours après TAVI. Néanmoins les dysfonctions ventriculaires 

droites sévères étaient exclues de cette étude de faible effectif, ce qui laisse supposer 

que ce sous-groupe a un fort potentiel de récupération.   

 

Par ailleurs, certaines études ont comparé l'évolution de la fonction VD après 

TAVI et après RVA32,88,91-94, quelle que soit la fonction VD initiale. Toutes concluent à 

une altération de la fonction systolique VD après RVA (pour les raisons 

physiopathologiques évoquées plus haut) alors qu'elle reste inchangée après TAVI 

dans ces études. Dans la méta-analyse menée par Ben Ren et coll88, le TAPSE était 

significativement diminué après RVA, avant la sortie d'hospitalisation et à 1 an 

(p<0,01) alors qu'il était inchangé après TAVI. Il en était de même quand la fonction 

ventriculaire droite était évaluée par la méthode de la fraction de raccourcissement de 

surface et du strain longitudinal global91,93. De plus, d’autres études32,94 ont par ailleurs 
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montré que le RVA est associé à un plus grand risque d'altération de la fonction VD 

que le TAVI (OR 4.05, IC 95%, 2.55–6.44). Elles montrent également que cette 

dégradation post-opératoire de la fonction VD est associée à une surmortalité 

cardiovasculaire en analyse univariée (HR 2.0, IC 95%, 1.2-3.2) et multivariée (HR 

1.8, IC 95%, 1.1-3.1) . Ces constatations suggèrent ainsi que le TAVI est préférable au 

RVA en termes de préservation de la fonction VD et de pronostic. 

 

 
Limites 

Notre étude présente comme principales limitations son caractère 

monocentrique et rétrospectif. Le recueil de données rétrospectif sur la fonction VD a 

impliqué une grande quantité de données manquantes. En effet, nous avons dû 

exclure de notre étude 48,8% des 983 patients ayant eu un TAVI entre 2014 et 2019, 

parce que nous ne disposions d'aucune valeur de TAPSE ou Onde S pré-TAVI. Ceci a 

pu entraîner un biais de sélection. De même, au cours du suivi, seuls 77% des 

patients encore présents dans l'étude ont eu une évaluation de la fonction VD à 1 

mois, 66% à 1 an. Ce manque de données est probablement expliqué par l’absence 

d’évaluation systématique en routine de la fonction systolique ventriculaire droite au 

cours du RA avant et après TAVI ou chirurgie.  

 

Conclusions et perspectives 

Notre étude a tout d’abord mis en évidence que la dysfonction VD était 

fréquente chez les patients ayant un RA serré avant un TAVI, ainsi qu'il existait une 

association entre la dysfonction VD et la mortalité à 1 an. Ceci suggère qu’une prise 

en charge précoce, avant l’apparition d’une dysfonction ventriculaire droite, est 

souhaitable pour améliorer le pronostic des patients après leur prise en charge. 
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L'originalité de notre étude est d'avoir montré que, parmi les patients ayant une 

dysfonction VD initiale, ceux qui ont normalisé leur fonction VD récupèrent une survie 

similaire à ceux n'ayant jamais présenté de dysfonction VD. 

A la lumière de nos résultats, il est très important de bien évaluer la fonction 

systolique du ventricule droit au cours du bilan pré-TAVI et au cours du suivi post-

TAVI (par des paramètres simples comme TAPSE ou onde S) afin d’améliorer la prise 

en charge des patients avec notamment un suivi plus rapproché pour les patients 

ayant une dysfonction ventriculaire droite. 
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RESUME 

 

Contexte: La dysfonction systolique ventriculaire droite (VD) est habituellement 
considérée comme un stade tardif dans l’évolution des valvulopathies et de mauvais 
pronostic. Dans la prise en charge du rétrécissement aortique (RA), l’incidence et l’impact 
pronostique d’une dysfonction VD avant la prise en charge sont variables selon les études 
et son évolution après un TAVI (Transcatheter aortic valve implantation) a été peu 

étudiée.  
 
Objectifs: Les objectifs de cette étude sont tout d’abord d’évaluer la fréquence de la 
dysfonction VD avant TAVI, ses facteurs prédictifs et son impact pronostic à un an. Nous 
avons également étudié son évolution après TAVI. 
 
Méthodes: Cette étude monocentrique a été réalisée à partir de la base de donnée 
prospective des patients traités par TAVI au CHU de Rouen avec une analyse 
rétrospective de la fonction ventriculaire droite entre 2014 et 2019. La dysfonction VD était 
définie par un TAPSE (Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion) <17 mm. Si cette 

donnée n'était pas disponible, par une onde S à l'anneau tricuspide < 9,5cm/s. Deux 
groupes ont ainsi été constitués : les patients avec dysfonction ventriculaire droite (DVD) 
et ceux ayant une fonction ventriculaire droite normale (NVD) avant la prise en charge. 
Nous avons comparé les caractéristiques des patients avant et après TAVI (cliniques, 
biologiques, échographiques) avec un suivi clinique et échographique à 1 mois et tous les 
ans. L’impact pronostique d’une dysfonction VD avant TAVI et son évolution après TAVI 
ont été évalués par la méthode de Kaplan-Meier. 
 
Résultats: Entre septembre 2014 et avril 2019, 983 patients ont été traités par TAVI au 
CHU de Rouen. Parmi eux, 503 (51%) ont eu une évaluation de la fonction systolique VD 

et ont été inclus dans notre étude. L’incidence de la dysfonction VD avant TAVI était de 
18,7%. Les facteurs associés à la dysfonction VD pré-TAVI étaient le diabète de type 2 
(p=0,03), la fibrillation atriale (p=0,001), la fraction d'éjection ventriculaire gauche altérée 
(p<0,001), la dilatation ventriculaire gauche (p=0,007), un traitement par diurétique de 
l'anse (p=0,03) et un antécédent de chirurgie cardiaque (p=0,002). Les patients ayant une 
dysfonction VD pré-TAVI (définie par un TAPSE <17 mm et une onde S < 9,5cm/s) est 
associée à une mortalité plus importante à 1 an par rapport à ceux qui avaient une 
fonction ventriculaire droite normale (17,4% versus 12,4%, p=0,01). 58,7% des patients 
ayant une dysfonction VD pré-TAVI la normalisent à 1 an. Après TAVI, les patients ayant 
une dysfonction VD persistante avaient les taux de mortalité les plus élevés, alors que 

ceux ayant normalisé leur fonction VD récupèrent une survie similaire à ceux n'ayant 
jamais présenté de dysfonction VD.  
 
Conclusions: La dysfonction VD pré-TAVI est fréquente et est associée à une plus 
grande mortalité à 1 an post-TAVI, par rapport aux patients ayant une fonction VD 
normale. L'originalité de notre étude est d'avoir mis en évidence une survie similaire entre 
les patients ayant normalisé leur fonction VD après TAVI et ceux n'ayant jamais présenté 
de dysfonction VD. 
 
 

Mots clés: dysfonction systolique ventriculaire droite; rétrécissement aortique; TAVI; 
TAPSE 
 


