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Liste des abréviations 
 
 
 

 
 
 
AHA              American Heart Association 

ASE              American Society of Echocardiography 

AVC              Accident vasculaire cérébral 

CHU              Centre Hospitalier Universitaire 

ECG Strain   Electrocardiographique Strain 

ESC             European Society of Cardiology  

ETT             Echocardiographie transthoracique 

FEVG  Fraction éjection ventriculaire gauche 

Gmoy            Gradient moyen transaortique 

HVG            Hypertrophie ventriculaire gauche  

IDM            Infarctus du myocarde 

IMC            Index de masse corporelle 

MVG(i)         Masse ventriculaire gauche (indexée) 

NYHA          New York Heart Association 

PSGA          Parasternal grand axe (coupe ETT) 

RAo             Rétrécissement Aortique 

RVA           Remplacement valvulaire aortique 

SRAA         Systéme rénine angiotensine aldostérone 

STS           Society of Thoracic Surgeons 

TAVI          Transcatheter Aortic Valve Implantation 

VG         Ventricule gauche 
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Résumé :  

 

 

Objectif : L’ECG Strain, un marqueur de fibrose myocardique est associé à une aug-

mentation de la morbimortalité dans le rétrécissement aortique (RAo) et après rempla-

cement valvulaire aortique (RVA) chirurgical. Il n’existe pas de donnée sur le RVA 

percutané. Nous avons émis l’hypothèse que l’ECG Strain préopératoire est égale-

ment un marqueur de mauvais pronostic après RVA percutané. 

 

Matériels et méthodes : D’avril 2008 à décembre 2015, nous avons inclus prospecti-

vement tous les patients adressés au Centre des valvulopathies pour un RVA percu-

tané. L’ECG Strain était défini par un sous-décalage concave ⩾ 1 mm du segment ST 

associé à une inversion de l’onde T en V5-V6 sur l’ECG préopératoire. Les patients 

ont été suivis à la recherche d’évènements cardiovasculaires majeurs, c’est-à-dire dé-

cès cardiovasculaires, AVC, IDM, revascularisation coronarienne ou périphérique, in-

suffisance cardiaque et hospitalisation en cardiologie. 

 

 

Résultats : 228 patients ont été inclus. Le suivi médian était de 2,9 ans. Nos patients 

avaient en moyenne 80,3 ans, étaient pour 40,4 % d’entre eux des hommes, 

majoritairement hypertendus (72,4%). La prévalence de l’ECG Strain était de 32%. La 

présence d’un ECG Strain était indépendamment associée à une dyspnée plus 

importante selon la stadification NYHA (1,68 [1.02-2,76] p = 0,04), à une MVGi plus 

importante en ETT (0.01 ± 0.006 p=0.04) et était associée à 7,67 fois plus d’HVG 

électrique selon le score de Romhilt ([3,47-16,9] p<0,0001). Enfin, on observait 

plus d'évènements cardiovasculaires majeurs dans le groupe ECG Strain à 1500 jours 

(4,1 ans) (46,6% vs 36,13% p=0,05). Néanmoins aucune différence n'était 

observée en termes de mortalité globale ou cardiovasculaire. (p=0,32 et p=0,90)  

 

Conclusion : La présence d’un ECG Strain en préopératoire d’un RVA percutané pour 

un RAo sévère est associée à une augmentation de la survenue d’évènements cardio-

vasculaires majeurs à moyen terme.  
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Introduction 

 

 Généralités : 
 

Le rétrécissement aortique est la valvulopathie la plus fréquente en Europe, la préva-

lence dans la population de plus de 65 ans est de 2-5%1-2, c'est donc un pro-

blème de santé publique essentiel, à plus forte raison, dans une société où le vieillis-

sement de la population s'accentue.  

 

L'étiologie prédominante est la maladie de Mönckeberg correspondant à la dégéné-

rescence progressive et calcifiante de la valve aortique, suivie des malformations con-

génitales de type bicuspidies (plus rarement unicuspidies), qui concernera le plus sou-

vent une population de moins de 60 ans 3 et enfin l’origine rhumatismale. 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Aspect de la valve aortique A : valve aortique normale tricuspide; B: valve 

tricuspide calcifiée; C: valve bicuspide 4. 

 



7 

 

Le RAO est une maladie chronique, progressive et latente mais dès l’apparition des 

premiers symptômes, l’évolution spontanée sera sombre avec seulement 15 à 50% de 

survie à 5 ans5 (inférieure à 5 ans en cas d’angor, 3 ans en cas de syncope et 2 ans 

en cas de signes d’insuffisances cardiaques).  

 

 

 

 

 

 

Figure 2. Histoire naturelle de la sténose aortique 4 

 

 

 

Les indications opératoires actuelles selon les recommandations de ESC 20176 sont 

un RA serré symptomatique ou une altération de la FEVG à moins de 50%. 

 

Le RVA chirurgical a démontré une amélioration significative de la survie, des évène-

ments cardiovasculaires et des symptômes 7. Elle peut permettre de récupérer une 

fonction cardiaque normale ou subnormale et cela d’autant plus que la prise en charge 

sera précoce 8. 
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Le TAVI ou Transcatheter Aortic Valve implantation est une procédure de remplace-

ment valvulaire percutanée inventée par le Pr Alain CRIBIER en 2002. Il s’est imposé 

à la faveur de l’étude PARTNER trial9 publiée en 2010 comme la procédure de choix, 

quand l’indication opératoire est posée chez des patients récusés à la chirurgie car-

diaque conventionnelle. En effet, on observait chez ces patients, significativement 

moins de décès à 1 an dans le groupe TAVI par rapport au traitement médical seul 

(30,7% vs 50,7% p<0,001).  

Puis l’étude PARTNER10 publiée en 2011 puis l’étude US CoreValve11 publiée en 2014 

ont démontré en termes d’évènements cardiovasculaires la non-infériorité du TAVI par 

rapport à la chirurgie cardiaque conventionnelle dans le groupe à haut risque avec 

respectivement à 1 an, 24,2% de décès toutes causes dans le groupe TAVI vs 26,8% 

dans le groupe chirurgie conventionnelle (P=0,44) et 14,2% vs 19,1% (p= 0,04). Les 

résultats de l’étude PARTNER seront suivies dans les recommandations ESC 201212, 

avec l’indication préférable du TAVI chez les patients à haut risque chirurgical (STS 

score >10%, Euroscore I >20%).  

Actuellement, le TAVI doit se discuter collégialement (Heart Team) comme une alter-

native à la chirurgie chez les patients à risques intermédiaires (STS score >4%). En 

effet, les études PARTNER 213 en 2016 et SURTAVI14 en 2017 ont fait la démonstra-

tion de la non-infériorité du TAVI sur la chirurgie, sur le critère composite décès et AVC 

invalidants chez ces sujets, avec respectivement à deux ans 19,3% d’évènements 

pour le TAVI contre 21% pour la chirurgie (p=0,25) et 12,6% vs 14% (probabilité de 

non-infériorité >0,999). Les résultats de ces deux études seront également suivis dans 

les recommandations de ECS 20176.  

On notera que d’autres paramètres entrent en compte dans le choix de la procédure 

de RVA comme l’âge (>75ans), les antécédents de chirurgie cardiaque, la fragilité, 

l’antécédent de radiothérapie médiastinale ou la présence d’une aorte porcelaine. 
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Figure 3 : Principe du TAVI, implantation percutanée d’une Valve Sapiens 10. 
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Physiopathologie : 
 

Le rétrécissement aortique constitue un obstacle à l’éjection ventriculaire gauche en-

trainant une augmentation de la pression intraventriculaire gauche et donc des con-

traintes pariétales. Les performances ventriculaires gauches seront initialement main-

tenues par l’hypertrophie du ventriculaire gauche compensatrice et bénéfique, comme 

démontrée par la loi de Laplace : T = (P x R) /2e, avec l’élévation de T [Tension] re-

présentant les contraintes pariétales, secondaire à l’augmentation de P, la pression 

intraventriculaire gauche, l’adaptation sera permise par l’augmentation de l’épaisseur 

VG [e]. (Figure 4) 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Physiopathologie du remodelage VG dans la sténose aortique selon la loi 

de Laplace. (L’encadré en rouge correspond au modèle du RAo) 
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Figure 5 : Coupe ETT PSGA chez de patient de sexe masculin : en haut, Rao calcifié 

avec HVG concentrique, en bas absence d’HVG. (MVGi selon ASE respectivement 

supérieure à 115g/m² et inférieure en bas) 
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A l'échelle macroscopique on observera donc une HVG concentrique qui correspondra 

à l'échelle microscopique à une hypertrophie des cardiomyocytes (élargissement des 

cellules secondaire à la réorganisation et néosynthèse de sarcomères en parallèle). 

L’HVG délétère succédera à l’HVG adaptative, où l’on observera l’apoptose des car-

diomyocytes et le développement d'une fibrose myocardique15-18 signant un dépasse-

ment des mécanismes de compensation 19-20. 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Physiopathologie de la fibrose myocardique 21. 
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L'hypertrophie ventriculaire gauche est donc une réponse adaptée pendant un 

temps à l'obstacle imposé au ventriculaire gauche. Néanmoins cette HVG est un mar-

queur indépendant de morbimortalité cardiovasculaire dans la sténose aortique22 (mor-

talité à 5 ans après RVA en présence d’une HVG : 30% vs sans HVG : 17% p<0,05)24 

(Figure 6) mais aussi dans l’hypertension artérielle, une autre condition de postcharge 

élevée25 (dans l'étude de LEVY et al., la MVG indexée sur la taille était associée à 1,73 

fois plus de décès cardiovasculaires [1,19-2,52]) 26. 

 

 

 

 

 

 

Figure 6 : Courbe de survie après RVA, comparaison de la survie entre une MVGi 
<100g/m² ou ≥185g/m² en ETT 24. 
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La fibrose myocardique et sa sévérité peuvent être mises en évidence sur des biopsies 

myocardiques obtenues en peropératoire, post mortem ou encore par ponction vascu-

laire percutanée. (Figure 7) 

 

Figure 7 : Biopsie myocardique : à gauche fibrose myocardique sévère,  
à droite : fibrose très modérée. (CHU de Lille) 

 

La fibrose myocardique peut aussi être évaluée en IRM cardiaque par la méthode du 

T1 mapping, pour évaluer l’extension de la fibrose diffuse (dite réactionnelle) et par le 

rehaussement myocardique par le gadolinium pour évaluer la présence et l’importance 

d’une fibrose myocardique focale (dite cicatricielle ou de remplacement)27.  

 

 

Figure 8 : Techniques de mise en évidence de la fibrose diffuse et focale en IRM car-
diaque27. 
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Ces deux types de fibroses (focale et diffuse) sont toutes les deux marqueurs d’une 

cardiopathie valvulaire avancée comme démontré par Bull et al.28, par la corrélation 

entre l’importance de la fibrose diffuse en IRM, la surface aortique fonctionnelle (r=-

0,4 p=0,001) et la MVGi (r=0,36 p=0,008). Mais la fibrose myocardique est également 

associée à un risque 8 fois plus élevé de survenue précoce d'évènements cardiovas-

culaires dans le rétrécissement aortique. En effet, Dweck et al. ont montré que la pré-

sence de fibrose focale détectée par le rehaussement myocardique multipliait par 8,59 

le risque de décès29 ([1,97-37,38] p =0,004). Chin et al.27 confirmaient le mauvais pro-

nostic associé à la fibrose focale en IRM mais aussi en cas de fibrose diffuse (définie 

comme un volume extracellulaire indexé >22,5ml/m² en IRM) avec respectivement en 

cas de myocarde sain, de fibrose diffuse et de fibrose focale : 8 vs 36 vs 71 dé-

cès/1,000 patient-ans (p=0.009). (Figure 9) 

 

 

 

 

Figure 9 : Courbe de survie Kaplan-Meier en fonction de la présence en IRM car-
diaque, d’un myocarde normal, d’une fibrose diffuse (expansion extracellulaire) ou 
d’une fibrose focale (dite de remplacement) (Chin et al.27) 
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Le pronostic péjoratif de la fibrose myocardique était aussi retrouvé après RVA chirur-

gicale, puisque la présence et l’importance de la fibrose myocardique sont aussi asso-

ciées d’une part à une moins bonne amélioration clinique après RVA, comme montré 

par Weidemann et al.30 (figures 10 et 11). En effet, on ne retrouvait une amélioration 

significative du statut NYHA que pour les patients sans fibrose myocardique (p=0,01) 

(analyse de la sévérité de la fibrose sur des biopsies myocardiques, par ailleurs corré-

lées à l’extension du rehaussement en IRM dans cette même étude), une simple ten-

dance s’observait pour les porteurs d’une fibrose modérée (p=0,16) et en cas de fi-

brose sévère seuls 2 patients sur 21 amélioraient leur dyspnée. On notera que dans 

l'étude Flett et al.34, en préopératoire, les performances au test de marche de 6 min 

étaient inversement et indépendamment corrélées au pourcentage de fibrose (diffuse) 

en IRM cardiaque (r= -0,46 p=0,003). D’autre part l’amélioration de ce même test à 6 

mois du RVA était également corrélée à la quantité de fibrose (seulement en analyse 

univariée r = 0,42 p= 0,007).  

Et d’autre part à une récupération moins importante de la FEVG après RVA31-34 (Aze-

vedo et al.35 ont observé une corrélation inverse entre le % de fibrose myocardique en 

IRM ou en histologie et l’augmentation post opératoire de la FEVG (r= -0,42 P= 0,04 

pour l’histologie et r= -0,047, p =0,02 pour l’IRM) (Figure 12).  

Enfin l’étude de Barone-Rochette et al.36, confirmait la surmortalité toutes causes en 

cas fibrose focale (Rehaussement par gadolinium) après RVA chirurgical (OR 10,9 

[1,2 – 100] p =0,02), une simple tendance à une surmortalité toutes causes pour le 

groupe TAVI mais significative en termes d’évènements cardiovasculaires en cas de 

fibrose (p=0,045). 
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Figure 12 : corrélation entre le pourcentage de variation de la FEVG en post opéra-
toire et le pourcentage de fibrose en IRM cardiaque en préopératoire. (Azevedo et al. 
35) 
 

 

 

 

 

Figure 10 : Analyse histologique de biopsie endomyocardique, montrant un myocarde 
sain, une fibrose myocardique modérée et sévère de gauche à droite. (Weidemann et 
al.30) 
 

 

 

 

Figure 11 : Variation du stade NYHA à 9 mois d’un en fonction du degré de fibrose 
myocardique (analyse histologique). (Weidemann et al.30) 
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Place de l’ECG Strain : 
 

 

L’ECG Strain est un signe facilement reconnaissable sur l’ECG de repos 12 dériva-

tions. Il correspond au remodelage électrique du VG et se définit par un sous-décalage 

concave du segment ST de plus de 1 mm suivi d'une onde T négative en V5-V6. 

 

 

 

  

 

Figure 13 : ECG 12 dérivations d’un patient présentant un ECG Strain (flèches). 

 

 

 

L’ECG Strain est connu comme un marqueur de sévérité de l’atteinte ventriculaire et 

pronostique dans l'hypertension artérielle ; dans l'étude LIFE37 on observait 2,26 fois 

plus de risque de décès d'origine cardiovasculaire ([1,78- 2,86] p<0,001). Il est par 

ailleurs associé à un pronostic 2 fois moins bon en cas d’HVG électrique associée38. 
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Dans le RAo, l'ECG Strain semble être associé à un stade plus avancé de la maladie 

avec notamment une surface valvulaire aortique plus petite (0,57 cm² dans le groupe 

ECG Strain vs 0,62cm² sans ECG Strain p<0,001) et une masse ventriculaire gauche 

plus importante (113,3g/m² vs 94,8g/m² dans le groupe sans ECG Strain p <0,001)39.  Il 

est également prédictif d'évènements cardiovasculaires majeurs dans le RAo, indé-

pendamment de la MVG ou de la présence de symptômes avant remplacement valvu-

laire 39-41. En effet dans l'étude de Shah et al. on observait en analyse multivariée 2,67 

fois plus de décès ou de RVA chez les patients porteurs d'un ECG Strain ([1,35-5,27] 

p<0,01) 32. 

 

 

Figure 14 : Courbe de survie sans évènement (Décès ou RVA) Kaplan- Meier selon 
la présence d’un ECG Strain. (Shah et al. 34) 

 

 

Shah et al.32 ont montré que l'ECG Strain était un excellent marqueur de fibrose myo-

cardique focale en IRM cardiaque (prise de contraste après injection de Gadolinium). 

En effet l’association HVG et ECG Strain observait une valeur prédictive positive et 

négative de 100% et 89%. (Respectivement 91% et 72% sur la cohorte de validation 

externe) De plus, L’ECG Strain était indépendamment associé à un volume extracel-

lulaire plus important (1,55 [1,04-2,31] p=0,03).  Ce dernier quantifié en IRM T1 map-

ping est validé comme mesure de la fibrose myocardique diffuse.  



20 

 

 

 

Des données sont récemment parues sur l’ECG Strain et le pronostic des patients 

après remplacement valvulaire aortique (RVA) chirurgical. En effet, on observait dans 

la cohorte du CHU de LIMOGES 42, plus de 4 fois plus de décès toutes causes chez 

les patients présentant un ECG Strain en préopératoire. (Après analyse multivariée : 

4,4 [2,73-6,69] p< 0,0001). Il n'existe pas à l'heure actuelle, à notre connaissance de 

donnée dans le RVA percutané, population différente de celle bénéficiant d'un 

RVA chirurgical. 

 

 

Objectif :  
 

Dans notre étude, l’objectif était d’évaluer dans une cohorte prospective adressée au 

CHU de Lille pour un RVA percutané i) les déterminants de l’ECG Strain et ii) son 

impact pronostique. 

Nous avons émis l’hypothèse que l’ECG Strain préopératoire était associé à une aug-

mentation des évènements cardiovasculaires après RVA percutané. 
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Matériels et méthodes : 
 

 

Population étudiée :   

 

Dans notre étude observationnelle prospective, nous avons inclus tous les patients 

porteurs d’un rétrécissement aortique serré adressés au Centre des Valvulopathies 

(CHU Lille) pour un remplacement valvulaire aortique par TAVI entre avril 2008 et dé-

cembre 2015. Le RAo était défini par une vitesse maximale aortique > 4m/s, un gra-

dient moyen transvalvulaire > 40mmHg et/ou une surface fonctionnelle aortique ≤ à 1 

cm² ou 0.6 cm²/m² selon les recommandations de l’European Society of Cardio-

logy (ESC)6 et de l’American Heart Association (AHA)43. Tous les patients porteurs 

d’une autre valvulopathie significative, d’une endocardite ou déjà porteurs d'une bio-

prothèse aortique ou encore déjà opérés d’une autre valvulopathie ont été exclus de 

l’étude.  L’antécédent de pontage aortocoronarien n’étaient pas un critère d’exclusion. 

Les patients avec un ECG dont la repolarisation n’était pas interprétable (bloc de 

branche droit ou gauche et activité ventriculaire entrainée) ont été exclus.  

 

 

Recueil de données :  

 

Nous avons collecté l’ensemble des informations préopératoires, peropératoires et 

postopératoires pertinentes avec notamment les caractéristiques cliniques, biolo-

giques et échocardiographiques des patients, nous avons également calculé le risque 

de décès à 30 jours selon le STS Score et l’EUROSCORE 2.  

 

Nous avons analysé en aveugle les ECG 12 dérivations réalisés en préopératoire (en-

registrés à 25mm/s et 1mv/cm). La présence d’un ECG Strain était définie par la pré-

sence d’un sous-décalage concave du segment ST de plus de 1 mm associé à une 

inversion de l’onde T en V5-V6. L’HVG électrique a été recherchée en calculant l’index 

de Sokolow-Lyon (Somme des amplitudes dans les dérivations SV1 + RV5, une 

somme >35 mm signant la présence d'une HVG électrique) et le score de Rom-

hilt. Le score de Romhilt, plus spécifique pour la prédiction de l’HVG44,45 était calculé 
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selon les paramètres suivants : déflexion d’amplitude excessive, Strain pattern, hyper-

trophie atriale gauche, déviation axiale, complexe QRS élargis et retard à la dé-

flexion intrinsécoïde. Un score de Romhilt supérieur ou égal à 5 définissait l’HVG28, 29.  

 

La présence d’une HVG en ETT a été définie selon la recommandation de l’ASE46, à 

savoir, une MVG indexée >115g/m² pour les hommes et >95g/m² pour les femmes. 

 

Nous avons recueilli pour chaque patient, par contacts téléphoniques auprès du car-

diologue traitant, du médecin généraliste et du patient : la survenue de complications 

de type décès (d’origine cardiovasculaire ou non), infarctus du myocarde, revasculari-

sation coronaire ou périphérique, accident vasculaire cérébral (AVC), hospitalisa-

tion pour insuffisance cardiaque et hospitalisation en cardiologie non programmée (ex. 

un changement de boitier de DAI ne serait pas retenu comme événement). Les évè-

nements ont été recueillis à 1500 jours et adjudiqués par deux médecins expérimentés 

aveugles du recueil de données. 

 

 

Analyses statistiques :  

 

Les variables continues ont été testées par un test de normalité (test de Kolmogorov-

Smirnov) et évaluées graphiquement. 

Les variables quantitatives étaient exprimées sous forme moyenne ± déviation stan-

dard et les variables qualitatives en nombre et en pourcentage. La population a été 

divisée en 2 selon la présence ou non d’un ECG Strain. 

Le test de Student a été utilisé pour la comparaison de variables quantitatives (après 

transformation logarithmique en cas de répartition non normale). Le test de Chi-2 com-

parait les variables qualitatives. Pour les échantillons de faible taille, le test de Fisher 

était utilisé. Une régression logistique multivariée a été réalisée pour déterminer les 

facteurs associés à la présence d’un ECG Strain, en y incluant les variables associées 

en univarié (avec un p<0,10). Le coefficient de régression β était présenté avec sa 

déviation standard. Une valeur de p<0,05 était considérée statistiquement significative. 

Les courbes de survie ont été réalisées selon la méthode de Kaplan-Meier. Une valeur 

de p<0,05 était considérée comme statistiquement significative.  Les analyses statis-

tiques ont été réalisées avec le logiciel MedCalc version 16.4.3 (2015). 
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Résultats :   

  

Caractéristiques des patients :   
  

Nous avons inclus 424 patients d’avril 2008 à décembre 2015. Le Flow chart est dé-

taillé dans la Figure 15.  193 patients ont été exclus, 50 en raison d’un bloc de branche 

droit, 50 en raison d’un bloc de branche gauche, 58 présentant un électro-entraine-

ment ventriculaire, 12 ayant un ECG illisible, 2 porteurs d’une insuffisance aortique de 

haut grade et 22 déjà porteurs d’une bioprothèse aortique : procédure dite de « valve 

in valve »). Sur les 231 patients restants, 3 patients ont été perdus de vue.  Les ana-

lyses statistiques ont donc été réalisées sur 228 patients.  

 

 

Figure 15 : Flow Chart 
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Les caractéristiques préopératoires de la population d’étude sont décrites dans le ta-

bleau 1. La cohorte comportait majoritairement des femmes (92 hommes soit 

40,4%), l’âge moyen était de 80 ans avec un IMC médian à 25 et majoritairement des 

patients hypertendus (72,4%). On observait que 43% des patients étaient porteurs 

d’une coronaropathie. Le STS score moyen était de 4,5% et l’EUROSCORE 2 moyen 

de 3,8%. Le stade NYHA le plus représenté était le stade 3 (42%). La FEVG moyenne 

était de 56%, avec 28% des patients avec une FEVG <50%. La plupart des patients 

avaient une hypertrophie ventriculaire gauche en ETT (70%).  

 

Les caractéristiques peropératoires de la population d’étude sont décrites dans le ta-

bleau 2. On constatait que la voie d’abord principale était fémorale (66%) et que la 

COREVALVE a été la bioprothèse plus implantée (69,7%).  

  

Les caractéristiques postopératoires de la population d’étude sont décrites dans le ta-

bleau 3. On observait la présence chez 78 % des patients d’une fuite péri ou intra 

prothétique résiduelle en postopératoire dont 15,9% était supérieure ou égale au grade 

2. 18 % des patients ont nécessité la mise en place d’un pacemaker avant leur sortie.  

  

Facteurs associés à l’ECG Strain  
 

 

73 patients (32%) présentaient un ECG Strain en préopératoire.  

Après ajustement sur les variables statistiquement significatives en univarié, les 

facteurs indépendamment associés à l’ECG Strain étaient une dyspnée plus 

importante selon la stadification NYHA (1,68 [1.02-2,76] p = 0,04), à une MVGi plus 

importante en ETT (0,01 ± 0.006 p=0,04) et était associée à 7,67 fois plus d’HVG 

électrique selon le score de Romhilt ([3,47-16,9] p <0,0001) 

 

Pronostic des patients après RVA :   
 

 La durée médiane de suivi des patients était de 2,9 ans. Il n’y avait pas de différence 

significative en termes de mortalité toutes causes ou cardiovasculaire à 4,1 ans (1500 

jours) entre les patients porteurs ou non d’un ECG Strain en préopératoire (Figure 

16). En effet, la mortalité toutes causes était comparable dans les 2 groupes (42 décès 

dans le groupe ECG Strain (57,53%) vs 78 décès dans le groupe sans ECG Strain 



25 

 

(50,32%) p= 0,32), mais aussi la mortalité d’origine cardiovasculaire (15 décès 

(20,55%) vs 32 (20,65%) dans le groupe sans ECG Strain p= 0,90) (Figure 17). 

 Néanmoins on retrouvait plus d’évènements cardiovasculaires majeurs dans le 

groupe ECG Strain. On observait 34 (46.6%) évènements dans le groupe ECG Strain 

(8 décès cardiovasculaires, 3 AVC, 1 revascularisation périphérique,1 IDM ; 17 hospi-

talisations pour insuffisance cardiaque et 4 hospitalisations en cardiologie non pro-

grammées) vs 56 (36.13%) évènements dans le groupe sans ECG Strain (23 décès 

cardiovasculaires, 4 AVC, 1 revascularisation périphérique,1 IDM ; 18 hospitalisations 

pour insuffisance cardiaque et 9 hospitalisations en cardiologie) (p= 0,05) (Figure 18). 

Il n’y avait pas par ailleurs de différence en termes de mortalité pendant l’hospitalisa-

tion (18,7% vs 16,4 % p =0,76) entre les deux groupes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



26 

 

Discussion :  

 

Explorant 228 patients adressés au centre des valvulopathies du CHU de Lille pour un 

remplacement valvulaire aortique percutané, nous avons montré que l’ECG Strain i) 

était présent chez 32 % des patients, ii) était indépendamment associé au statut fonc-

tionnel évalué par la classe NYHA, à la MVGi et à l’HVG électrique évaluée par le 

score de Romhilt-Estes et iii) était associé aux évènements cardiovasculaires après 

RVA percutané. 

 

 

Prévalence de l’ECG Strain 
 

La prévalence de L’ECG Strain dans notre cohorte est importante (32 %), supérieure 

aux études précédemment publiées sur le remplacement valvulaire aortique chirurgi-

cal. En effet, dans la cohorte Limougeaude42  28% des patients étaient porteurs d’un 

ECG Strain. Dans les études SALTIRE32 (cohorte de validation externe dans l’étude 

de Shah et al.) et SEAS39, qui s’intéressaient à une population de RAo modérés à 

sévères asymptomatiques, cette prévalence était respectivement de 21% et 23,6%. 

 

Notre population est particulière puisque contrairement aux études précédemment ci-

tées, nos patients ont bénéficié d’un RVA percutané. Ils sont donc théoriquement à 

plus haut risque opératoire selon les recommandations de ESC de 201212 (soit un STS 

score >10%), ou possiblement à risque intermédiaire (STS score entre 5 et 10%) pour 

les patients inclus dans des études étudiant la non-infériorité du TAVI dans cette caté-

gorie ou ayant une contre-indication à la chirurgie conventionnelle particulière (les in-

dications ont été étendues au risque intermédiaire, dans les recommandations 2017, 

soit après la dernière inclusion fin 2015). Il est donc cohérent que notre population soit 

plus âgée, avec un âge moyen de 80 ans dans notre étude contre respectivement 74 

ans dans la cohorte chirurgicale Limougeaude42 et possède un Euroscore 2 (respecti-

vement 3,8 vs 2.1 %). Or nous l’avons vu dans notre étude, les patients porteurs d’un 

ECG Strain avaient des scores opératoires plus importants. On notera par ailleurs que 

ces scores étaient inférieurs aux registres FRANCE 2 ou FRANCE TAVI47 (STS score 

à 14,4 et 11,5% vs 4,5% dans notre étude) portant sur la même période. Dans le même 

sens, la comparaison des paramètres ETT semble avancer l’argument de 
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cardiopathies plus évoluées dans notre cohorte avec une FEVG moyenne plus basse 

par rapport à la cohorte de RVA chirurgical Limougeaude (55,7% vs 66% respective-

ment) et avec bien plus d’HVG en ETT (70% vs 29%). L’ensemble de ces éléments, 

nous le reverrons, est concordant avec une prévalence d’ECG Strain plus importante. 

 

Facteurs associés à l’ECG Strain 
  

L’ECG Strain semble dans notre étude être un marqueur de cardiopathie valvulaire 

plus avancée comme le démontrent les paramètres préopératoires (FEVG plus alté-

rée, MVG plus importante). 

 

La physiopathologie de l'ECG Strain est complexe et encore méconnue. Les modifica-

tions de la repolarisation à type sous-décalage du segment ST et d'inversion de l'onde 

T pourrait trouver en partie leurs explications dans l'ischémie myocardique silencieuse 

sous-endocardique48. En réponse, plusieurs éléments ont été évoqués. La diminution 

de la densité capillaire coronarienne par rapport à l’augmentation de l’épaisseur myo-

cardique49 et une consommation accrue en oxygène par le myocarde hypertro-

phié50 semblent aboutir à un déséquilibre entre les apports et les besoins et donc 

à une insuffisance coronaire dans cette population51.  (Dans notre population nous ob-

servons 40 % de coronariens mais ces constatations ont aussi été rapportées pour 

des populations à coronaires saines) 

 

Dans notre étude, L’ECG Strain était associé de façon indépendante à une MVGi éva-

luée en ETT plus importante et une prévalence plus importante de l’HVG électrique 

(évaluée par le score de Romhlit-Estes) ce qui est cohérent quand l’on considère la 

physiopathologie sus-citée de l’ECG Strain. L’ECG Strain est connu dans la littérature 

pour augmenter les performances des scores ECG prédictifs d’HVG44. L’HVG aussi 

bien électrique qu’en imagerie cardiaque est associée à un sur-risque d’évènements 

cardiovasculaires dans le RAo23, or l’on constatait dans notre étude un ECG Strain 

indépendamment associé à l’HVG, ce qui pourrait expliquer au moins partiellement 

l’excès d’événements cardiovasculaires observés dans le groupe ECG Strain. 
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Mais plus qu’un marqueur d’HVG, l’ECG Strain a été décrit comme un marqueur de 

fibrose myocardique en IRM cardiaque et en histologie avec une excellente spécifi-

cité32. Cette fibrose myocardique signe le dépassement des mécanismes d'adapta-

tions myocardiques mis en place initialement pour maintenir un volume d'éjection sys-

tolique et marque la transition d’une HVG dite « adaptative » vers l'insuffisance car-

diaque 52-53, l'apparition de trouble du rythme54 et la survenue d'évènements cardio-

vasculaires majeurs30-33. L’ECG Strain semble également dans notre étude être le re-

flet électrique du dépassement des mécanismes de remodelages VG, puisque nous 

constations que les patients porteurs d’un ECG Strain étaient plus dyspnéiques (selon 

la classification NYHA) et cela indépendamment d’autres facteurs tels que l’HVG, la 

FEVG. Il n’est donc pas étonnant d’avoir constaté toujours dans l’étude de Shah et 

al.32 une altération des paramètres de fonction diastolique (E/e’ et e’ en ETT) mais 

aussi de fonction systolique (fonctions longitudinales à l’anneau mitral en IRM car-

diaque) plus importante dans le groupe ECG Strain.   

 

Nous n'avons pas observé d’impact de l’ECG Strain sur les décès toutes causes 

ou d'origines cardiovasculaires contrairement à l’étude de Guinot et al. dans laquelle, 

on constatait 4 fois plus de mortalité toutes causes. Des raisons potentielles sont l’âge 

et les comorbidités de notre population, qui est porteuse de nombreuses comorbidités 

non cardiovasculaires, avec uniquement un tiers de décès d'origine cardiovasculaire 

dans le suivi. Par ailleurs le faible effectif de notre population et le faible nombre de 

décès cardiovasculaires sont probablement à l’origine d’un manque de puissance pour 

montrer l’impact pronostique négatif de l’ECG Strain sur la mortalité cardiovasculaire. 

Il n’y a pas d’autre étude à notre connaissance sur l’impact pronostique de l’ECG Strain 

après RVA. Les études SEAS39 et SALTIRE32 quant à elles retrouvaient une différence 

significative sur leurs critères composites, respectivement, 3 fois plus d’IDM, d’insuffi-

sances cardiaques et de décès d’origine cardiovasculaire et 2,7 fois plus de risque de 

décès et de RVA.   

 

Dans notre cohorte, nous n’avons pas mis en évidence de corrélation entre le pic de 

vitesse maximale transvalvulaire, la surface fonctionnelle aortique et la présence d’un 

ECG Strain, ce qui pourrait faire évoquer l’influence d’autres paramètres sur l’appari-

tion de la fibrose myocardique. Dweck et al. ont ainsi montré que le degré de fibrose 

myocardique en IRM cardiaque n’était pas corrélé à la sévérité de la valvulopathie 
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aortique29. Cette constatation a déjà été rapportée pour l’HVG en ETT, qui est plus 

dépendante de l’âge, du sexe masculin et de l’obésité que du gradient transvalvulaire 

aortique maximale55. Dans notre étude, le diabète était corrélé à l’ECG Strain. Or, on 

sait que le diabète est un facteur associé à l’augmentation de la MVG55 indépendam-

ment de la postcharge via notamment une altération du métabolisme énergétique myo-

cardique et l’insulinorésistance favorisant l’hypertrophie des cardiomyocytes et l’appa-

rition d’une fibrose interstitielle56.  

 

Nous pouvons également nous interroger sur l’évolution de l’ECG Strain après 

RVA. Dans plusieurs études réalisées chez des patients hypertendus, comme l’étude 

LIFE57 ou the HEART Survey study58 la régression de l’ECG Strain sous thérapie an-

tihypertensive était associée à un meilleur pronostic (2 à 4 fois plus de décès en cas 

de persistance d'un ECG Strain). Il serait intéressant d’étudier si la disparition de 

l’ECG Strain en post-opératoire est corrélée à un meilleur pronostic chez les patients 

opérés d’un TAVI. Néanmoins, le nombre de patients implantés d’un Pacemaker en 

postopératoire pourrait limiter cette étude puisque nous constations lors de l’hospitali-

sation initiale déjà 18% de Pacemakers implantés. L’analyse pourrait être d'au-

tant plus intéressante que l'étude de TREBEIL et al.17 récemment publiée suggérait 

une régression de la fibrose diffuse à 1 an d’un RVA chirurgical à la différence de la 

fibrose focale.  

 

L’ECG Strain pourrait donc s’intégrer comme un signe facilement identifiable sur un 

simple ECG de surface et pouvant encourager à une prise en charge précoce des 

patients porteurs d’un RAo serré symptomatique, une surveillance postopératoire plus 

rapprochée, une prise en charge plus agressive des comorbidités telles que l’HTA, le 

diabète, l’obésité freinant le remodelage inverse (voire même discuter une prothèse 

aortique plus grande afin d’éviter le missmatch, bien que décrit comme moindre dans 

le TAVI) et discuter la mise en place d’un bloqueur du SRAA. Chez le patient asymp-

tomatique, ce signe doit alerter, faire probablement réaliser une épreuve d’effort afin 

de vérifier la véracité de l’absence de symptôme, rapprocher le suivi clinique et écho-

graphique, discuter une prise en charge au bloc opératoire sur les critères secondaires 

tels que l’élévation répétée des biomarqueurs (BNP). L’étude randomisée EVOLVED59 

(Early Valve Replacement guided by Biomarkers of Left Ventricular Decompensation 

in Asymptomatic Patients with Advanced Aortic Stenosis) nous apportera peut-être 
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plus d’informations sur la prise en charge des patients asymptomatiques présentant 

une fibrose myocardique en IRM cardiaque.  

 

Limites 
 

Les limites de notre étude sont une analyse monocentrique avec les risques de biais 

qu'elle génère. 

 

Dans notre étude, 169 patients (39%) ont été exclus en raison d’une repolarisation non 

interprétable, limitant son utilisation en pratique quotidienne dans cette population. 

 

Nous supposons un probable manque de puissance dans notre étude à démontrer une 

différence en termes de mortalité cardiovasculaire, en lien probablement avec un ef-

fectif insuffisant (en partie avec le nombre de patients exclues) et au faible nombre de 

décès cardiovasculaires déjà décrits. 

 

Nous observons un critère composite, évènements cardiovasculaires large favorisant 

le nombre d’évènements cardiovasculaire. Néanmoins certains critères comme la re-

vascularisation périphérique ou même l'hospitalisation en cardiologie (par exemple 

pour une endocardite), manquent peut-être de de concordance vis-à-vis de la physio-

pathologie de l’ECG Strain. D’autant que le surrisque d’événements cardiovasculaires 

semble et c’est cohérent plus portait par les hospitalisations pour insuffisance car-

diaque que par les hospitalisations en cardiologie. (Tableau 4 en annexe) 

 

Le TAVI a évolué depuis les premières implantations en 2008, avec actuellement 

moins de décès liés au geste lui-même, des valves plus performantes, des équipes 

plus entrainées et des indications élargies (population éligible au TAVI plus large en 

2018 et donc différente de 2008). L'ensemble de ces éléments nous inciterait à réaliser 

une nouvelle étude avec des données actualisées. 

 

On observe que, dans l’analyse multivariée, certains facteurs n’ont pas été intégrés, 

tels que les biomarqueurs61-62 (Troponine et NT-pro BNP) pronostiques avant un RVA. 

La troponine est aussi prédictive de l’ECG Strain32. Nous n’avons pas tenu compte 

également du traitement, or on sait que le SRAA joue un rôle important dans la 
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modulation des facteurs de développement de l’HVG et Pro-fibrotique. Des études ré-

trospectives semblent suggérer le bénéfice des bloqueurs du SRAA dans les suites 

d’un RVA avec une meilleure régression de l’HVG, une amélioration plus importante 

de la FEVG mais aussi augmentation une survie60, cependant aucune étude randomi-

sée ne valide cette prescription systématique. 

 

Le statut fonctionnel n’était évalué que par le stade NYHA, nous aurions pu apprécier 

un critère plus objectif tel qu'un test de marche de 6 min ou une épreuve d’effort mé-

tabolique. 

 

Enfin, il serait intéressant de comparer la survie (mortalité cardiovasculaire et sans 

événement) d’un groupe sans HVG électrique et sans ECG Strain à celle d'un groupe 

avec HVG électrique seule, à celle d'un troisième groupe avec HVG électrique et ECG 

Strain afin de juger de la pertinence supplémentaire de L’ECG Strain vis-à-vis de HVG 

électrique après un RVA percutanée. Néanmoins, cela nécessite une cohorte de pa-

tients plus grande que la nôtre, au risque sinon d’un manque de puissance statistique. 
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Conclusion :  

 

 

A notre connaissance, il s’agit de la première étude menée sur l’impact pronostique de 

l’ECG Strain après RVA percutané. Nous avons mis en évidence que l’ECG Strain i) 

était présent chez 32 % des patients, ii) était indépendamment associé au statut fonc-

tionnel évalué par la classe NYHA, à la MVGi et à l’HVG électrique évaluée par le 

score de Romhilt-Estes et iii) était associé aux évènements cardiovasculaires après 

RVA percutané. 
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Tableaux et courbes de survie 
 

 

 

 
Tableau 1 : Caractéristiques préopératoires de la population de l’étude 

 Population totale 
n = 228 

ECG Strain absent 
n = 155 

ECG Strain présent 
n= 73 (32%) 

p-value 

Caractéristiques cliniques 

Age (ans) 80,3 ±8 80,8 ±7,6 79,3 ±8,9 0,19 

Sexe masculin 92 (40,4) 65 (42) 27 (37) 0,48 

IMC(kg/m²) 25 [22,7 ; 29,4] 25,3 [23,3 ; 29,1] 24,8 [21 ; 29,4] 0,51 

HTA 165 (72,4) 111 (71,6) 54 (74) 0,71 

Diabète 69 (30,3) 40 (25,8) 29 (39,7) 0,03 

Tabac 55 (24,1) 34 (21,9) 21 (28,8) 0,26 

Fibrillation atriale 57 (25) 43 (27,7) 14 (19,1) 0,16 

BPCO 53 (23) 35 (22,6) 18 (24,7) 0,73 

AOMI 20 (8,8) 12 (7,7) 8 (11) 0,31 

AVC 29 (12,7) 17 (11) 12 (16,4) 0,26 

Coronaropathie 98 (43) 61 (39,3) 37 (50,7) 0,09 

ATCD de chirurgie cardiaque 38 (16,7) 24 (15,4) 14 (19,2) 0,49 

NYHA I (8) 
II (74) 
III (93) 
IV (53) 

I (7) 
II (51) 
III (71) 
IV (25) 

I (1) 
II (23) 
III (22) 
IV (28) 

0,0056 
 (chi 2 for 

trend) 

EUROSCORE 2 (%)  3,8 [2,8 ; 6,5] 3,6 [2,4 ; 6,1] 4,8 [2,9 ; 7,1] 0,04 

STS score (%)  4,5 [3 ;7,4] 4,2 [2,8 ; 6,7] 5,3 [3,7 ; 10,1] 0,004 

Caractéristiques paracliniques 

ECHOCARDIOGRAPHIE 

FEVG (%) 55,7±14,2 58,1±12,6 50,7±16,1 0,0003 

FEVG <50% 57 (28) 30 (19,3) 27 (37) 0,0055 

Vmax (m/s) 4,3±0,7 4,3±0,7 4,3±0,6 0,91 

Gmoy (mm Hg) 45,5±13,4 45,8±13,2 46,7±13,9 0,64 

Surface (cm²) 0,7±0,2 0,69±0,2 0,74±0,19 0,33 

Masse VG indexée (g/m²) 120,7±33,5 113,3±30,4 135,8±34,9 <0,0001 

HVG 125/177 (70) 74/116 (63) 51/61 (81) 0,006 

Surface de OG (cm²) 27+/-7 26,4±7 27,1±6,8 0,15 

Insuffisance mitrale >grade 2 137/194 (70) 92/130 (71) 45/64 (70,3) 0,95 

PAPs (mmHg) 38 [30 ; 50] 38 [30 ; 50] 37,5 [30 ; 40,5] 0,84 

ELECTROCARDIOGRAMME 

HVG selon Sokolow-Lyon  17 (7,5) 4 (2,5) 13 (17,8) <0,0001 

HVG selon Romhilt score  68 (29,8) 22 (14,2) 46 (63) <0,0001 

BIOLOGIE 

DFG MDRD (ml/min/1,73m²) 60,1±25,7 61,7±23,8 56,6±29,1 0,19 

Hémoglobine (g/dl) 12,2±1,5 12,2±1,5 12,2±1,5 0,79 
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Tableau 2 : Caractéristiques peropératoires de la population de l’étude 

 Population totale 
n = 228 

ECG Strain absent 
n = 155 

ECG Strain présent 
n= 73 (32%) 

p-value 

Caractéristiques opératoires 

Voie d’abord Fémorale 152 (66) 
Carotide 50 (21,9) 
Sous clavière 21 (9,2) 
Trans apical 5 (2,1) 
 

Fémorale 105 (67,7) 
Carotide 37 (23,9) 
Sous clavière 11 (7,1) 
Trans apical 2 (1,3) 
 

Fémorale 47 (64,4) 
Carotide 13 (17,8) 
Sous clavière 10 (14) 
Trans apical 3 (4,1) 
 

0,13 

Type Valve  
 
 

Edwards 62 (27,2) 
Corevalve 159 (69,7) 
Lotus : 7 (3) 

Edwards 38 (24,5) 
Corevalve 112 (72,2) 
Lotus : 5 (3,2) 

Edwards 24 (33) 
Corevalve 47 (64) 
Lotus : 2 (2,7) 

0,18 
0,21 
0,85 

 

 

 

Tableau 3 : Caractéristiques postopératoires de la population de l’étude 

 Population totale 
n = 228 

ECG Strain absent 
n = 155 

ECG Strain présent 
n= 73 (32%) 

p-value 

Caractéristiques paracliniques 

ECHOCARDIOGRAPHIE post opératoire 

FEVG (%) 57,2±11,6 59,8±9,5 51,5±13,6 <0,0001 

Insuffisance aortique post 

opératoire ⩾2 

31/194 (15,9) 21/132 (15,9) 10/62 (16,11) 0,97 

Présence d’une Insuffisance 
aortique 

116/149 (78) 81/105 (77) 35/44(79,5) 0,75 

Complications per/post opératoires 

Décès intra hospitalier 30 (13) 21 (13,5) 9 (12,3) 0,81 

Implantation d’un Pacemaker 41 (18) 29 (18,7) 12 (16,4) 0,76 

AVC per hospitalisation 18 (8) 13 (8,4) 5 (6,8)  0,72 

Durée hospitalisation 13,6±8,5 13,7±8,7 13,7±7,9 0,75 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : analyse bivariée et multivariée : facteurs prédictifs d’ECG Strain 

 Bivariée Multivariée 

Facteurs prédictifs 
potentiels 

R OR p-value R OR p-value 

Diabète  1,89 [1,05-3,42] 0,034 --  -- 

Coronaropathie  1,63 [0,93-2,86] 0,09 --  -- 

NYHA  1,66 [1,15-2,38] 0,0053  1,68 [1,02-2,76] 0,04 

EUROSCORE 2 (%)  1,069 [1,0055-1,1365] 0,0297 --  -- 

STS score (%)  1,11 [1,04-1,18] 0,0005 --  -- 

FEVG (%) -0,04 ± 0,001  0,0003 --  -- 

FEVG <50%  2,41 [1,29-4,51] 0,0062 --  -- 

MVGi (g/m2) 0,02 ±0,005  <0,0001 0,01±0,006  0,04 

HVG en ETT  2,89 [1,33-6,29] 0,0045 --  -- 

HVG selon Romhilt 
score  

 10,3 [5,35-19,83] <0,0001  7,67 [3,47 – 16,9] <0,0001 
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Figure 16 : Courbe de survie (décès toutes causes) Kaplan Meier, ECG Strain versus pas 
d’ECG Strain. 
 

 

 

 

Figure 17 : Courbe de survie (décès cardiovasculaire) Kaplan Meier, ECG Strain versus pas 
d’ECG Strain. 
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Figure 18 : Courbe de survie sans événement cardiovasculaire majeur Kaplan Meier, ECG 
Strain versus pas d’ECG Strain. 
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Annexe 
 

 
Type d’événements  Total 

n=228 
ECG Strain 

absent 
n = 155 

ECG Strain 
présent 
n = 73 

Critère composite : évènements 
cardiovasculaires 

90 (39,5) 56 (36,1) 34 (46,6) 

Décès cardiovasculaire 33 (14,5) 23 (14,8) 8 (11) 

Accident vasculaire cérébral 7 (3) 4 (2,6) 3 (4,1) 

Hospitalisation pour insuffisance 
cardiaque 

35 (15) 18 (11,6) 17 (23,3) 

Hospitalisation en cardiologie non 
programmée 

13 (5,7) 9 (5,8) 4 (5,5) 

IDM 2 (0,9) 1 (0,6) 1 (1,4) 

Revascularisation périphérique 2 (0,9) 1 (0,6) 1 (1,4) 

 

 

Tableau 4 : Détail des différents types d’évènements composants le critère composite : 
événements cardiovasculaires majeurs 
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Objectif : L’ECG Strain, un marqueur de fibrose myocardique est associé à une augmentation 
de la morbimortalité dans le rétrécissement aortique (RAo) et après remplacement valvulaire 
aortique (RVA) chirurgical. Il n’existe pas de donnée sur le RVA percutané. Nous avons émis 
l’hypothèse que l’ECG Strain préopératoire est également un marqueur de mauvais pronos-
tic après RVA percutané. 
 

Matériels et méthodes : D’avril 2008 à décembre 2015, nous avons inclus prospectivement 
tous les patients adressés au Centre des valvulopathies pour un RVA percutané. 
L’ECG Strain était défini par un sous-décalage concave ⩾ 1 mm du segment ST associé à une 
inversion de l’onde T en V5-V6 sur l’ECG préopératoire. Les patients ont été suivis à la re-
cherche d’évènements cardiovasculaires majeurs, c’est-à-dire décès cardiovasculaires, AVC, 
IDM, revascularisation coronarienne ou périphérique, insuffisance cardiaque et hospitalisation 
en cardiologie. 
 

Résultats : 228 patients ont été inclus. Le suivi médian était de 2,9 ans. Nos patients avaient 
en moyenne 80,3 ans, étaient pour 40,4 % d’entre eux des hommes, majoritairement 
hypertendus (72,4%). La prévalence de l’ECG Strain était de 32%. La présence d’un ECG Strain 
était indépendamment associée à une dyspnée plus importante selon la stadification NYHA 
(1,68 [1.02-2,76] p = 0,04), à une MVGi plus importante en ETT (0.01 ± 0.006 p=0.04) et était 
associée à 7,67 fois plus d’HVG électrique selon le score de Romhilt ([3,47-16,9] p<0,0001). 
Enfin, on observait plus d'évènements cardiovasculaires majeurs dans le groupe ECG Strain à 
1500 jours (4,1 ans) (46,6% vs 36,13% p=0,05). Néanmoins aucune différence n'était 
observée en termes de mortalité globale ou cardiovasculaire. (p=0,32 et p=0,90)  

 

Conclusion : La présence d’un ECG Strain en préopératoire d’un RVA percutané pour un 
RAo sévère est associée à une augmentation de la survenue d’évènements cardiovasculaires 
majeurs à moyen terme.  
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