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Introduction 
 
 
 
La valve tricuspide, historiquement négligée, connait aujourd’hui un regain d’intérêt. 

L’amélioration des techniques d’imagerie du cœur droit, ainsi que la meilleure gestion 

médico-chirurgicale des pathologies gauches, ont mis en lumière cette structure longtemps 

mal explorée. 

Même si la valve tricuspide interroge de longue date (1), sa pathologie, souvent fonctionnelle 

et associée à une défaillance majeure du cœur gauche ainsi que son impact modeste sur les 

résultats chirurgicaux immédiats n’en ont pas fait la priorité du chirurgien.  

L’idée d’une amélioration de la pathologie tricuspide fonctionnelle suite à un geste chirurgical 

sur le cœur gauche a longtemps prospérée (1,2), et il a fallu attendre les premières grandes 

cohortes avec suivi pour que ce dogme soit remis en question (3). L’essor de la chirurgie 

mitrale au cours de ces dernières décennies a en effet révélé la prévalence de l’insuffisance 

tricuspide fonctionnelle, et le suivi de ces malades, son évolution. 

Parallèlement, les avancées de l’échographie (4,5) et l’apparition de l’IRM cardiaque ont 

permis de mieux comprendre le fonctionnement complexe du ventricule droit.  

Ainsi, la littérature s’est enrichi d’études proposant un diamètre seuil pour associer un geste 

sur la valve tricuspide lors d’une chirurgie mitrale (6) et des recommandations claires sont 

apparues en 2007 (7). 

L’objectif de ce travail rétrospectif et monocentrique n’est pas de répondre à cette question 

mais d’apporter des éléments de raisonnement, autour de la morbi-mortalité hospitalière 

dans un centre à fort volume, afin d’aider l’équipe médico-chirurgicale dans sa stratégie 

thérapeutique face à une insuffisance tricuspide fonctionnelle.  
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Généralités 
 
 

Anatomie de la valve tricuspide 
 

 

L’anatomie de la valve tricuspide se décompose en quatre éléments : l’anneau fibreux et les 

feuillets (appareil valvulaire) ainsi que les muscles papillaires et les cordages (appareil sous-

valvulaire). 

 

 

L’anneau tricuspide   
 

Il est le plus grand des quatre valves du cœur. Il peut mesurer jusqu’à 5,6 cm2/m2 chez le sujet 

sain (8) et 17,2 cm2 en cas de fuite tricuspide fonctionnelle (9). 

Comme l’anneau mitral, il s’agit d’une structure complexe et dynamique dont la forme varie 

en fonction du cycle cardiaque et des conditions de charge. 

Sa forme est décrite en « selle de cheval » (figure 1) et sa surface présente une variation de 

près de 30% entre les différentes phases du cycle cardiaque chez le sujet sain (8,10). Sa surface 

maximum est atteinte selon deux pics, en début et en fin de diastole (systole auriculaire) 

(figure 2). 

 
 
 

 
 
 
Figure 1 : Conformation de l’anneau tricuspide 

D’après Fukuda et al. Circulation 2006 
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Figure 2 : Variation de la surface tricuspide au cours du cycle cardiaque 
 

D’après Fukuda et al. Circulation 2006 

 
 

 
 

Feuillets valvulaires  
 

Comme son nom l’indique la valve tricuspide est formée de trois feuillets : antérieur, 

postérieur et septal (Figure 3).  

Ces trois feuillets ne sont pas symétriques. Le feuillet postérieur est le plus petit, avec un ratio 

de 0.75 en termes de circonférence annulaire par rapport au feuillet septal et antérieur. 

 
 

 
 

 

 
Figure 3 : Anatomie de la valve tricuspide 

D’après Taramasso et al. Journal of the American College of Cardiology 2012 

 

 

• AVN : Nœud auriculo-ventriculaire  
 

• TT : Tendon de Todaro 
 

• TK : Triangle de Koch 
 

• CSO : Orifice du sinus coronaire  
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Les rapports anatomiques de l’appareil valvulaire tricuspide, comme illustrés sur la figure 3, 

sont :  

-Le nœud auriculo-ventriculaire en regard de la commissure antéro-septale, au sommet du 

triangle de Koch 

-Le sinus coronaire en regard de la commissure postéro-septale, à la base du triangle de Koch 

Ainsi, le triangle de Koch est une surface triangulaire limitée, en haut par le nœud auriculo-

ventriculaire, en bas par le sinus coronaire et sur les côtés par le Tendon de Todaro et l’anneau 

septal. 

 

Appareil sous-valvulaire  
 

Il est composé des muscles papillaires antérieur et postérieur, ainsi que d’un septal, variable 

et de plus petite taille (figure 4 et 5).  

Le muscle papillaire antérieur supporte les cordages du feuillet antérieur et postérieur. Il est 

le plus volumineux et habituellement lié au septum interventriculaire par une bandelette 

modératrice (ou trabécule septo-marginale) (figure 5).  

Le muscle papillaire postérieur supporte les cordages des feuillets postérieur et septal. Il 

présente parfois une architecture bifide ou trifide.  

Enfin, le muscle papillaire septal supporte des cordages destinés au feuillet septal et antérieur. 

Inconstant, il est absent dans 20% des cas (11), et peut-être remplacé par de multiples petits 

piliers septaux ou des cordages tendineux implantés directement sur le septum. 

 

 
 
Figure 4 : Valve tricuspide 1/2 

D’après Frank H Netter, Atlas d’anatomie humaine, 5ème édition 
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Figure 5 : Valve tricuspide 2/2 

D’après Frank H Netter, Atlas d’anatomie humaine, 5ème édition 

 
 
 
L’anatomie de l’appareil valvulaire tricuspide est un prérequis indispensable. Il faut cependant 

garder à l’esprit son interaction permanente avec le ventricule droit afin de bien appréhender 

les mécanismes physiopathologiques de l’insuffisance tricuspide fonctionnelle. 

 

Le cœur droit  
 

 

Physiologie du cœur droit  
 

Le ventricule droit est une structure complexe, au fonctionnement très différent du ventricule 

gauche. Contrairement à ce dernier, qui génère un flux pulsatile à haute pression, le ventricule 

droit éjecte le sang de façon quasi continue à travers le lit vasculaire pulmonaire. Contraint 

dans un espace péricardique inextensible, il existe cependant une interdépendance 

ventriculaire importante. 

 

Le ventricule droit est composé de deux chambres distinctes : le sinus (chambre d’admission) 

qui génère le débit, et le conus (chambre de chasse) dont le rôle est d’absorber et de dissiper 

les fortes pressions générées (12).  

La forte compliance du lit vasculaire pulmonaire favorise l’éjection lors de la phase de 

relaxation ventriculaire. 
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Pathologie du cœur droit 
 
 

Trois grands mécanismes peuvent être responsables d’une défaillance cardiaque droite :  

 

-Une augmentation de la post-charge comme dans les pathologies du cœur gauche, l’embolie 

pulmonaire ou l’hypertension pulmonaire. 

-Une augmentation de la pré-charge comme dans les défaillances valvulaires pulmonaires ou 

tricuspides. 

-Une perte de contractilité comme dans les pathologies ischémiques ou dans les 

cardiomyopathies. 

 

Le plus souvent, ces phénomènes sont associés et synergiques aboutissant à un cercle vicieux 

d’auto-aggravation (Figure 6).  

 

 

 

 

 
 
 
Figure 6 : Cercle vicieux d’auto-aggravation du cœur droit 
 

Gayat et al EMC Cardiologie 
D’après Gayat et al. Acute Heart Failure 2008(13) 

 
 

 

dr oit
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L’éjection à flux continu dans un système à basse pression implique une sensibilité accrue aux 

variations de pressions du réseau d’aval.  

Ainsi l’augmentation des pressions pulmonaires aura pour conséquence de freiner l’éjection 

droite lors de la phase de relaxation du ventricule. Afin de préserver son volume d’éjection, le 

ventricule droit aura tendance à se dilater, augmentant alors ses besoins en oxygène. 

Si la dilatation ventriculaire se poursuit, l’apparition d’une insuffisance tricuspide entrainera 

une augmentation de la pré-charge, aggravant ainsi les deux précédents mécanismes de 

défaillance ventriculaire droite. 

 

Pathogénèse de la valve tricuspide   
 
L’anneau tricuspide étant à la fois une structure valvulaire et ventriculaire, le mécanisme 

principal de l’insuffisance tricuspide fonctionnelle est lié à la dilatation du ventricule droit. 

L’augmentation du diamètre ventriculaire a cependant un impact différent sur chacun des 

trois feuillets tricuspides. En raison de son attache à la paroi libre du ventricule droit, le feuillet 

antérieur est le plus impacté par ce mécanisme (figure 7). 

 

 
 
Figure 7 : Physiopathologie de la dilatation tricuspide 
 

D’après Dreyfus et al. The Annals of Thoracic Surgery, 2005 

 

 
Grâce à une importante réserve de coaptation, pour être à l’origine d’une fuite valvulaire, la 

dilatation du ventricule doit cependant être suffisante pour retentir sur le diamètre de 

l’anneau. Enfin, en raison de leur impact majeur sur le ventricule droit, la pré-charge et la post-

charge sont déterminant dans l’apparition d’une régurgitation tricuspide. 
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Traitement chirurgical de la valve tricuspide 
 
 
Les techniques chirurgicales portant sur la valve tricuspide sont dominées par des stratégies 

conservatrices, en rapport avec le statut souvent fonctionnel de la pathologie. 

Elles sont majoritairement limitées à des gestes annulaires, qui seront seuls détaillés ici. 

 

L’objectif est toujours l’augmentation de la surface de coaptation des feuillets pour améliorer 

la continence valvulaire.  

 

Ainsi, on peut citer l’intervention de Kay (14), décrite en 1965, réalisant une plicature du 

feuillet postérieur et aboutissant à une véritable bicuspidisation valvulaire (figure 8). 

 

 

 

 

Figure 8 : Procédure de Kay 

D’après Chauvaud S. Chirurgie des lésions acquises de la valve tricuspide. EMC Techniques chirurgicales  

 

 

L’annuloplastie de De Vega, décrite en 1972 (15), consiste en la réalisation d’un surjet aller-

retour appuyé sur feutre de part et d’autre et serré de façon à réduire l’anneau au diamètre 

voulu (figure 9). 
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Figure 9 : Annuloplastie tricuspide de De Vega 
 

D’après Akhter et al. The Annals of Thoracic Surgery 2014 

 
 

Ces techniques ont peu à peu laissé la place à l’annuloplastie reconstructrice de Carpentier. 

Comme dans la technique de De Vega, des sutures sont placées sur l’anneau tricuspide en 

prenant soin d’éviter la commissure antéro-septale. Un anneau prothétique rigide, dont le 

diamètre est déterminé en fonction de la distance entre les commissures antéro et postéro-

septales ainsi que de la surface du feuillet antérieur est ensuite mis en place (figure 10). 

 

 

 

 
Figure 10 : Annuloplastie tricuspide de Carpentier 
 

D’après Chauvaud S. Chirurgie des lésions acquises de la valve tricuspide. EMC Techniques chirurgicales  
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Perspectives des traitements percutanés 
 

Le développement récent et rapide de la cardiologie interventionnelle valvulaire, autour de la 

valve aortique d’abord, puis de la valve mitrale permet d’envisager une approche percutanée 

de la valve tricuspide. 

Le Mitraclip, initialement développé pour la valve mitrale, à déjà été testé pour l’insuffisance 

tricuspide. Malgré une anatomie valvulaire très différente, la série de Nickenig et al. (16) 

reporte des résultats fonctionnels encourageant avec une faible morbidité. Même si des 

données à long-terme sont indispensables, cette approche permet déjà d’envisager une prise 

en charge pour les patients graves récusés pour la chirurgie.  

D’autre approches sont en cours de développement par de nombreux laboratoires, et peuvent 

être classées selon trois catégories : implantation de prothèses valvées dans les veines caves ; 

réduction du diamètre de l’anneau tricuspide ; action directe sur les feuillets valvulaires. 

 

Implantation de valves caves  
 

Cette approche consiste à tolérer la fuite tricuspide, mais à en limiter les effets sur les organes 

en amonts. L’implantation de valves percutanées permet en effet de limiter la pression 

veineuse systémique, limitant notamment le retentissement rénal et hépatique.  

La TricValve, auto-expansible avec son stent en nitinol, implantée dès 2011 a montré une 

bonne faisabilité technique (17–19). 

  

 

Figure 11 : Valvulation cave avec la prothèse TricValve 

D’après Lauten et al. Circulation Cardiovascular Interventions 2014 
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La série de Lauten et al (20), à propos de 25 patients traités avec une prothèse TricValve ou 

« balloon-expandable » (Edwards Sapien XT ou Sapien 3) reporte un succès de la procédure 

dans 96% des implantations ( implantation mono-cavale dans 76% des cas). 

 

Réduction du diamètre de l’anneau tricuspide  
 
Le dispositif Mitralign (figure 12) permet la réduction de l’anneau en mimant la procédure 

chirurgicale de Kay (14). En réduisant le diamètre antéro-postérieur il réalise un 

bicuspidisation de la valve tricuspide. L’essai prospectif et multicentrique Scout (21), a évalué 

ce dispositif, et montré de bon résultats fonctionnels. On note toutefois 3 migrations de 

dispositifs. 

 

 

 

 

 

 

Figure 12 : Dispositif Mitralign  

D’après Rodès-Cabau et al. The Lancet 2016 (22) 

 

TriCinch est un dispositif avec une ancre annulaire mise en tension par un stent  

cave inférieur. Implanté pour la première fois chez l’homme en 2015 (23), il est actuellement 

en évaluation dans l’essai prospectif PREVENT. 
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Action sur les feuillets valvulaires  
 
 
Comme les dispositifs réduisant le diamètre de l’anneau, l’objectif est d’augmenter la surface 

de coaptation des feuillets valvulaires afin de retrouver une continence.  

En plus du MitraClip, le dispositif FORMA (figure 13) est un ballon flottant au niveau de l’orifice 

régurgitant, ancré à la pointe du ventricule droit. 

Les résultats de la série princeps (24) de 7 patients, montrent 100% de succès de procédure 

sans complications liées au dispositif. Un essai prospectif est actuellement en cours. 

 

 

 
 
 
Figure 13 : Dispositif FORMA 

D’après Taramasso et al. European Heart Journal 2016 (25) 

 

 

 

Recommandations pour la chirurgie  
 
 
Les premières recommandations officielles de la Société Européenne de Cardiologie, 

destinées aux maladies valvulaires cardiaques datent de 2007. Régulièrement actualisées 

(2012 puis 2017), ces dernières proposent des recommandations claires pour l’évaluation et 

le traitement de la pathologie tricuspide.  

Dès 2007, le seuil de 40 mm ou 21mm/m2 est retenu pour l’indication d’un geste tricuspide 

en cas d’insuffisance valvulaire fonctionnelle lors d’une chirurgie gauche.  

Basées sur les travaux de Colombo et al. (2001) (26) et de Dreyfus et al.(2005) (3), il s’agit de 

recommandations de grade IIa. 
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La série de Colombo et Al. (26) comporte 50 patients atteints de maladie mitrale rhumatismale 

associée à une insuffisance tricuspide secondaire, suivi prospectivement entre 1995 et 1998. 

L’indication d’une annuloplastie tricuspide (de De VEGA chez 33 patients) était retenue en cas 

d’un diamètre annulaire supérieur à 21mm/m2. 

Les travaux de Dreyfus et al. (3) de 2005 portent eux sur une cohorte prospective de 311 

patients ayant bénéficié d’une plastie valvulaire mitrale. La valve tricuspide était 

systématiquement abordée et un diamètre mesuré manuellement dans le champ opératoire 

supérieur à 70mm,  correspondant à un diamètre échographique de 40 mm (27), amenait à 

une annuloplastie tricuspide. 

La référence de 21mm/m2 apparait en 1989 avec l’étude de Chopra et al.(28). L’évaluation 

échographique préopératoire de 90 patients opérés de la valve aortique ou mitrale était 

comparée à la décision du chirurgien, basée sur la palpation auriculaire, de réaliser ou non 

une annuloplastie tricuspide. 

 

Les recommandations de 2012 (7) et 2017 (29) confirment un faible niveau de 

recommandation (IIa) en rapport avec le peu de données disponibles, basé sur les mêmes 

travaux (3,26). 

 
 

 
 
Figure 14 : Recommandations pour l’insuffisance tricuspide secondaire, version 2017 
 

Baumgartner et al. European Heart Journal 2017 (29) 



 20 

Objectifs 

 
L’objectif de ce travail monocentrique, rétrospectif et observationnel, est d’évaluer l’impact 

de l’annuloplastie tricuspide en cas de chirurgie valvulaire mitrale, en termes de morbidité et 

de mortalité hospitalière. 

Le critère de jugement principal est défini par la mortalité hospitalière toute cause, et la 

morbidité selon un critère composite incluant la dialyse postopératoire, la reprise pour 

saignement dans les 48 premières heures et la nécessité d’implantation d’un pacemaker avant 

la sortie. 

L’objectif secondaire est de décrire l’évolution des pratiques médico-chirurgicales dans un 

centre à fort volume de chirurgies mitrales, en lien avec les recommandations européennes. 

 
 
 
 

Patients et méthodes 
 
 

Base de données 
 
L’ensemble des données cliniques à l’origine de ce travail ont été extraites du logiciel de soin 

du service, Cordabase.  

Cordabase est un logiciel interactif de gestion des données médicales (30), qui permet 

l’édition des comptes-rendus chirurgicaux et courriers d’hospitalisation.  

Mis en place en 2009, en plus de cette fonction administrative chronophage, ce logiciel 

permet de stocker prospectivement l’ensemble des données relatives aux patients : 

antécédents médicaux, bilan préopératoire, geste chirurgical réalisé et événements post-

opératoires jusqu’à la sortie (figure 15). 

Remplies à chaque étape de l’hospitalisation, les données stockées sont ainsi faciles à extraire 

et à exploiter via le logiciel Excel. 

Le service bénéficie aujourd’hui d’un technicien de recherche clinique en charge de cette base 

de données. 

Validée par le CNIL (autorisation n°910300), cette base permet également le transfert des 

données au registre Epicard. 
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Figure 15 : Logiciel Cordabase  
 
 

 
 
 

Sélection des patients  
 
 

Entre janvier 2009 et décembre 2017, l’ensemble des patients ayant bénéficiés d’une chirurgie 

mitrale pour insuffisance dystrophique ou rétrécissement valvulaire ont été inclus. 

Les patients traités pour insuffisance mitrale secondaire, endocardite, chirurgie aortique 

associée, et ceux dont le geste mitral n’était pas l’indication première ont été exclus. Les 

patients ayant subi un remplacement valvulaire tricuspide, ainsi que les chirurgies redux ont 

également été exclus. 

 

L’insuffisance mitrale dystrophique est définie selon le type II de la classification de Carpentier 

(Figure 16), correspondant ainsi à un prolapsus valvulaire mitral secondaire à une ou plusieurs 

ruptures de cordage ou à un excès de tissu valvulaire.  
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Figure 16 : Classification de Carpentier 

D’après Messika-Zeitoun D. EMC Cardiologie 2011  

 
 
 
 
 
La fonction valvulaire tricuspide était réévaluée au bloc opératoire, lors d’une échographie 

trans-oesophagienne sous anesthésie générale. 

 

Le geste chirurgical, la voie d’abord des valves mitrales et tricuspides, la réalisation d’un geste 

anti-arythmique était laissé à la discrétion de l’opérateur.  

L’ensemble des annuloplasties tricuspides a été réalisé aorte clampée et selon la technique 

de Carpentier. 

 

Ainsi sur la période 1711 chirurgies valvulaires mitrales ont été réalisées au CHU de Nantes. 

Sur l’ensemble de ces patients, 341 ont bénéficié d’un geste aortique, 159 ont été opérés dans 

un contexte d’insuffisance mitrale fonctionnelle, 90 dans un contexte d’endocardite et ont été 

exclus. Enfin 94 patients ont subi une ré-intervention. 

 

La cohorte finale comporte donc 1011 patients définis selon la figure 17. 
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Figure 17 : Diagramme des flux 
 
 
 
 

 
 

Analyses statistiques 
 

Les données quantitatives sont exprimées en moyenne ± écart-type. Les statistiques 

descriptives des variables discrètes sont exprimées en nombre et en proportion. 

Les tests de Student et Mann-Whitney ont été utilisés pour analyser les variables 

quantitatives. Le test du Chi2 ou le test exact de Fischer ont été utilisés pour analyser les 

variables qualitatives. 

Un p<0,05 a été considéré comme significatif (test bilatéral).  

L’analyse multivariée a été réalisée par régression logistique selon un algorithme pas à pas 

descendant en ayant comme seuil d'entrée un p < 0.20, afin de rechercher des facteurs 

indépendants de mortalité péri-opératoire. La calibration du modèle a été vérifiée (Test de 

Hosmer-Lemeshow).  

Les analyses de données univariées ont été réalisées à l’aide du logiciel GraphPad Prism 7. 

Les analyses multivariées ont été réalisées avec le logiciel R version 3.3.0. 
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Résultats 
 

 

Caractéristiques de la population  
 

 

Entre janvier 2009 et décembre 2017, 1011 patients ont présenté les critères d’inclusion de 

l’étude (figure 14). 

L’incidence de l’annuloplastie tricuspide a augmentée progressivement pour passer de 7.4% 

en 2009 à 48.6% des patients en 2017 (Figure 18). 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Evolution de l’incidence de l’annuloplastie tricuspide entre 2009 et 2017 
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Population globale 
 

Les caractéristiques cliniques et échographiques de l’ensemble de la population sont décrites 

dans le tableau 1. 

Parmi la population globale, 774 patients ont bénéficié d’un geste mitral isolé alors que 237 

ont été opérés de la valve mitrale et tricuspide. 

L’âge moyen de la population était de 65.2  12.5 années. La prévalence de la fibrillation 

auriculaire ainsi que les antécédents d’AVC étaient significativement plus importants dans le 

groupe ayant bénéficié d’une annuloplastie tricuspide, respectivement 45.6% vs 26.4%, 

(p<0.01) et 5.1% vs 1.7% (p<0.01). La FEVG était conservée dans les deux groupes. Les 

pressions pulmonaires systoliques ainsi que le diamètre tricuspide étaient supérieurs dans le 

groupe ayant bénéficié d’une chirurgie bi-valvulaire, respectivement 51.1  15.8 vs 39.4  11.4 

mmHg (p<0.01) et 23.4  3.6 vs 19.3  3.4 mm/m2 (p<0.01). L’indication opératoire était très 

majoritairement une insuffisance mitrale (88.9%). Le rétrécissement mitral pur et la maladie 

mitrale représentant respectivement 8.1% et 3.0% des cas. 

Le geste mitral a consisté en une réparation valvulaire chez 64.3% des patients. Un geste à 

visée anti-arythmique était réalisé chez 33.3% des malades ayant bénéficié d’une 

annuloplastie tricuspide contre 18.3% dans l’autre groupe (p<0.01). 
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Insuffisance mitrale  
 

Parmi la cohorte, 899 patients ont été pris en charge pour une insuffisance mitrale. Le tableau 

2 précise les caractéristiques préopératoires de ces malades. 

 

Le tableau 3 détaille les patients selon le geste mitral réalisé. 

Les paramètres cliniques et échographiques présentent des différences similaires avec ceux 

de la cohorte globale. Les patients bénéficiant d’une plastie bi-valvulaire étaient 

significativement plus âgés que ceux bénéficiant d’une plastie mitrale isolée (67.8  10.5 vs 

61.4  12.9 ans, p<0.01). Le groupe de patients ayant subi un remplacement valvulaire mitral 

présente également un âge plus élevé.  
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Rétrécissement mitral  
 

Parmi les patients inclus dans l’étude, 112 présentaient une pathologie mitrale sténosante, 87 

d’entre eux ont subi un remplacement valvulaire mitral isolé, alors que chez 25 patients une 

annuloplastie tricuspide a également été réalisée. 

En dehors de l’EuroScore II, aucun des paramètres cliniques préopératoires étudiés n’a permis 

de mettre en évidence de différence significative entre les deux groupes.  

De même, les critères échographiques sont similaires entre les deux populations. La FEVG 

préopératoire était conservée (61.3  8.3 vs 61.0 9.0 %, p=0.88), les pressions pulmonaires 

systoliques augmentées (55.2  17.6 vs 49.6  14 mmHg, p=0.15) et le diamètre tricuspide 

n’était pas significativement plus grand (34.6  5.3 vs 37.7  3.3, p=0.12). 

Enfin le nombre de gestes anti-arythmiques était équivalent quel que soit la chirurgie réalisée 

(32.0 vs29.9%, p=0.81). 

 

Données opératoires  
 

Les données opératoires sont présentées dans le tableau 4. 

L’ensemble des patients opérés d’une chirurgie bi-valvulaire l’a été par sternotomie, alors que 

5.7% (n=58) des patients de la cohorte ont bénéficié d’une chirurgie vidéo-assistée par mini-

thoracotomie antérieure droite. 

 

Concernant la voie d’abord cardiaque de la valve mitrale, sur l’ensemble de la cohorte 

(n=1011), l’abord atrial gauche représentait 61.3 % des cas.  En cas de chirurgie tricuspide 

associée, la voie bi-atriale trans-septale de Guiraudon et l’abord atrial gauche représentaient 

respectivement 43.9 % et 56.1 % des cas. 

La cardioplégie a été réalisée au sang chaud dans 55.6% des cas. Parmi eux, 14.5% ont 

bénéficié d’une canulation du sinus coronaire afin de réaliser un entretien rétrograde de la 

cardioplégie.  

Parmi les 447 patients ayant reçu une cardioplégie froide (Celsior 91.5%, Custodiol 8.3%, 

Plegisol 0.2%), 264 (59.1%) ont bénéficié d’un refroidissement continu de la cavité 

péricardique selon la technique de Shumway. 

La durée de CEC médiane (132 vs 111 min, p<0.01) ainsi que le temps de clampage aortique 

médian (107 vs 88 min, p<0.01) étaient significativement plus long lors d’une chirurgie mitrale 

(plastie ou remplacement valvulaire) associée à une annuloplastie tricuspide.  
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Enfin, concernant le type de prothèse implantée en cas de remplacement valvulaire mitral, il 

s’agissait d’une prothèse biologique dans 68.3% des cas contre 31.7% de prothèses 

mécaniques. 

 

 

 

Morbi-mortalité hospitalière 
 

Population globale  
 

Le tableau 5 expose la morbidité hospitalière de l’ensemble de la cohorte.  

Le taux de transfusion global était de 48.4%, statistiquement plus élevé en cas d’annuloplastie 

tricuspide (59.5 vs 45.0%, p<0.01). Une défaillance rénale, définie par le réanimateur, était 

également plus souvent observée (28.3 vs 22.0 %, p=0.05). Le taux de dialyse était cependant 

de 6.1%, sans différence entre les groupes, respectivement 8.0% et 5.6%, p=0.17. 

 Enfin la durée médiane de séjour en réanimation dans l’ensemble de la cohorte était de 5.0 

jours ; 7 jours en cas d’annuloplastie tricuspide, contre 4 jours lors d’une chirurgie mitrale 

isolée (p<0.01). Le temps médian de ventilation était cependant de 6.0 jours dans les deux 

groupes (p=NS). 
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La mortalité hospitalière était de 3.6% pour l’ensemble de la population étudiée, 

respectivement 4.2 vs 3.4% selon la réalisation ou non de la chirurgie tricuspide. 

 

Concernant les troubles du rythme postopératoires, on note une incidence globale de 

fibrillation auriculaire de 22.8%, plus forte en cas de geste tricuspide (33.8 vs 19.5%, p<0.01). 

Le taux de recours au pacemaker définitif était de 3.5%, plus fréquent si une annuloplastie 

tricuspide était réalisée (8.9 vs 1.8 %, p<0.01). 

Aucun impact de la voie d’abord cardiaque de la valve mitrale (Guiraudon ou sillon inter-

auriculaire) sur les troubles du rythme supra-ventriculaires n’a été retrouvé (respectivement 

12.6 et 10.5%, p=0.34), ainsi que sur le nombre de reprises pour saignement (respectivement 

3.9 vs 4.4%, p=0.71). 

De même, le taux d’implantation de pacemakers n’était pas différent en cas de chirurgie 

mitrale seule (Guiraudon 1.7% vs Sillon inter-auriculaire 2.1%, p=NS) ainsi qu’en cas de 

chirurgie tricuspide associée (respectivement 5.8 vs 12.6 %, p=0.10) en fonction de la voie 

d’abord cardiaque. 

En revanche, l’association d’une annuloplastie tricuspide augmentait de façon significative le 

taux d’implantation de pacemaker en cas de voie de Guiraudon comme de sillon inter-

auriculaire, respectivement 5.8 vs 1.7 % (p=0.04) et 12.6 vs 2.1% (p<0.01). 
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Insuffisance mitrale 
 

Le tableau 6 présente les résultats en fonction du geste mitral réalisé, dans la sous population 

prise en charge pour une insuffisance mitrale. 

Les différences sont similaires à celle de la population globale.  Dans le groupe 

« remplacement valvulaire mitral », la durée médiane de séjour en réanimation n’est 

cependant pas significativement plus longue en cas de geste tricuspide (7 jours vs 6 jours, 

p=0.81). 
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Rétrécissement valvulaire mitral 
 

Parmi les 112 patients traités pour une pathologie mitrale sténosante, 25 ont bénéficié d’une 

annuloplastie tricuspide. 

Les seules différences significatives étaient le taux de transfusion supérieur en cas de chirurgie 

combinée (84.0 vs 51.7%, p=0.01), le recours à la dobutamine (64.0 vs 37.9%, p=0.02), ainsi 

que les pressions pulmonaires systoliques post-opératoires qui restaient plus élevées chez les 

patients nécessitant un geste tricuspide (43.3  15.1 vs 35.1  9.1 mmHg, p=0.04). 

La mortalité hospitalière en cas de rétrécissement valvulaire mitral était de 7.1%. 

 

Analyse multivariée 
 

Le tableau 7 expose les résultats de l’analyse multivariée concernant la mortalité hospitalière. 

L’âge avancé, supérieur à 70 ans (en référence à un âge inférieur à 70 ans), constitue un 

facteur de risque de mortalité indépendant (OR 3.34 ; IC95% 1.48 - 7.94 p<0.01 entre 70 et 80 

ans et OR 4.82 ; IC95% 1.78 - 12.98 p<0.01 après 80 ans), tout comme la durée de clampage 

aortique (OR 1.01 ; IC95% 1.00 - 1.02 ; p<0.01). 

L’annuloplastie tricuspide ne sort pas de cette analyse comme facteur influençant de façon 

significative la mortalité (OR 0.88 ; IC95% 0.39 - 1.88 ; p=0.76), alors que la réparation 

valvulaire mitrale apparait comme protectrice face au remplacement prothétique (OR 0.32 ; 

IC95% 0.15 - 0.67 ; p<0.01). 
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Le tableau 8 expose l’analyse multivariée à propos de la morbidité hospitalière induite par 

l’annuloplastie tricuspide dans le groupe de patients pris en charge pour une insuffisance 

mitrale (n=899), selon un critère composite incluant dialyse postopératoire, reprise pour 

saignement dans les 48 heures premières heures et implantation de pacemaker. 

De cette analyse sort le caractère significatif de l’annuloplastie tricuspide (OR 2.28 ; IC95% 

1.47 - 3.52 ; p<0.01), du BMI supérieur à 30 kg/m2 (OR 1.78 ; IC95% 1.05 - 2.94 ; p=0.03) ainsi 

que la durée de clampage aortique supérieure à 120 minutes (OR 2.12 ; IC95% 1.30 - 3.46 ; 

p<0.01). 
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Tableau 8 : Morbidité hospitalière chez les patients présentant une insuffisance mitrale 
   
 
 

 
OR (IC 95%) 

 
p 

   
Age <70 ans* 0.82 (0.44 - 1.58) 0.53 

Age 70 - 80 ans* 0.80 (0.41 - 1.58) 0.51 
Annuloplastie tricuspide 2.28 (1.47 - 3.52) <0.01 
BMI > 30 kg/m2 ** 1.78 (1.05 - 2.94) 0.03 
Plastie mitrale vs RVM 0.62 (0.41 - 0.95) 0.03 
Clampage aortique > 120 min *** 2.12 (1.30 - 3.46) <0.01 

 
 
*     En référence à un âge supérieur à 80 ans 
**   En référence à un BMI compris entre 20 et 30 kg/m2 

*** En référence à un temps de clampage aortique inférieur à 90 minutes 
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Discussion  
 

Face à l’augmentation de l’activité chirurgicale de ces dernières années autour de la valve 

mitrale et tricuspide, l’objectif de ce travail observationnel et monocentrique était d’évaluer 

la morbi-mortalité intrinsèque de l’annuloplastie tricuspide dans une population prise en 

charge pour une pathologie mitrale dystrophique. 

 

Mortalité hospitalière  
 
Avec une mortalité hospitalière de 3.4% en cas de chirurgie mitrale isolée et de 4.2% en cas 

d’annuloplastie tricuspide, notre cohorte présente des résultats similaires à ceux de la 

littérature (6,31–38). La mortalité d’origine cardio-vasculaire (respectivement 1.4% et 0.8%) 

prend en compte les événements cardiologiques purs ainsi que les événements emboliques, 

particulièrement pertinent dans cette population. Cependant, il est important de noter que la 

mortalité cardio-vasculaire ne prend pas en compte le retentissement de l’insuffisance 

cardiaque droite sur les fonctions rénales et hépatiques, favorisant la défaillance multi-

viscérale (39).  

 

L’analyse multivariée (tableau 7) montre que l’âge avancé est un facteur de surmortalité (dans 

les sous-groupes 70-80 ans et plus de 80 ans, par rapport aux malades de moins de 70 ans) 

dans l’ensemble de la cohorte. Aussi, le caractère protecteur de la plastie mitrale par rapport 

au remplacement prothétique dans notre cohorte montre une fois de plus l’avantage de la 

chirurgie conservatrice (40,41). 

 

La réalisation de l’annuloplastie tricuspide représente, dans notre centre, une augmentation 

significative du temps de CEC et de clampage aortique comprise entre 20 et 30 minutes.  

En dépit d’une perturbation profonde de la physiologie circulatoire, induisant des mécanismes 

inflammatoires (27,28) ainsi que de potentielles complications neurologiques, rénales ou 

pulmonaires, les complications intrinsèques de la CEC sont rares. Le registre Français de 

Charrière et al. (44) reporte 1 accident avec décès ou séquelles pour 3220 CEC. En cas de 

chirurgie mitrale, le circuit avec double canulation cave déjà établi, autorise un abord aisé de 

la valve tricuspide. 

Dans ce contexte, l’augmentation d’environ 15% du temps de circulation extracorporelle 

induite par l’annuloplastie tricuspide apparait tolérable. 
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Toutefois, l’analyse multivariée met en avant une augmentation significative de la mortalité 

liée au temps de clampage aortique (OR 1.01 ; IC95% 1.00 - 1.02 ; p<0.01). Plusieurs études 

mettent ainsi en relation temps de clampage aortique et mortalité péri-opératoire (45–48), à 

travers une ischémie myocardique prolongée et la traduction d’un geste opératoire plus 

délicat. 

Ainsi, la possibilité de réaliser le geste tricuspide à cœur battant, en l’absence de 

communication inter-auriculaire,  apparait comme une alternative sûre et intéressante 

(49,50). La série de Pfannmüller et al. (50), à propos de 105 patients bénéficiant d’une 

chirurgie tricuspide isolée, ne montre pas de différence en termes de fuites tricuspides 

résiduelles, de survie, de complications neurologiques ou de nécessité de pacemakers entre 

le groupe opéré aorte clampée (n=42) et celui opéré à cœur battant (n=63). 

 

Enfin, et malgré sa réalisation chez des patients avec une maladie plus avancée (tableau 1) 

l’annuloplastie tricuspide n’apparait pas comme facteur indépendant de mortalité 

hospitalière dans notre étude (OR 0.88 ; IC 95% 0.39 - 1.88 ; p=0.76). 

 

Morbidité hospitalière   

 

La morbidité hospitalière a été définie selon un critère de jugement composite comprenant la 

dialyse post-opératoire, la nécessité de reprise précoce pour saignement ainsi que 

l’implantation d’un pacemaker avant la sortie. 

Ces critères ont été choisis en raison de leur lien direct avec le geste tricuspide supplémentaire 

étudié. La durée de séjour en réanimation, traduisant surtout les complications déjà prises en 

compte, ainsi que des complications pulmonaires peu spécifiques n’ont pas été retenues. De 

même, la survenue de troubles du rythme supra-ventriculaires, déjà très présents avant 

l’intervention, est apparue comme facteur confondant et n’a pas été incluse dans le critère 

composite.  

 

Parmi les facteurs évalués, l’âge ne ressort pas comme facteur indépendant de morbidité, 

reflétant une fois de plus une pathologie mitrale et tricuspide plus avancée. L’obésité, défini 

par un BMI supérieur à 30 kg/m2, représente un risque supérieur de morbidité postopératoire 

(par rapport au BMI compris entre 20 et 30 kg/m2) dans notre cohorte. L’analyse de la 

littérature est parfois contradictoire à ce sujet, il ressort cependant la notion de paradoxe 

relatif à l’obésité (51,52) qui n’est pas retrouvé ici. En effet la série de Hartrumpf et al.(51) à 
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propos de plus de 15000 patients en chirurgie cardiaque montre un avantage relatif aux 

patients considérés comme obèses (BMI >30 kg/m2). 

Comme pour l’analyse de la mortalité, la durée de clampage aortique supérieure à 120 

minutes (versus inférieure à 90 minutes) apparait comme un facteur de morbidité 

postopératoire dans notre modèle (OR 2.12 ; IC95% 1.30 - 3.46 ; p<0.01). Ainsi la survenue du 

critère composite de jugement est survenue chez 21.9% (n=41) des patients ayant subi un 

temps de clampage aortique supérieur à 120 min, chez 11.0% (n=32) de ceux entre 90 et 120 

minutes, et chez 8.2% (n=34) de ceux dont le clampage a été inférieur à 90 minutes. 

La plastie mitrale, avec un odd ratio de 0.62 (IC95% 0.41 - 0.95 ; p=0.03) conserve son 

caractère protecteur face au remplacement valvulaire.  

 

Avec un taux d’implantation de pacemakers de 3.5% (n=35) dans la cohorte globale (1.8% en 

cas de chirurgie mitrale isolée et 8.9% en cas de geste tricuspide associé), l’annuloplastie 

tricuspide apparait comme un facteur de complications postopératoires significatif en analyse 

multivariée (OR 2.28 ; IC95% 1.47 - 3.52 ; p<0.01). 

 

Troubles de la conduction postopératoires  
 

Compte tenu de la proximité du nœud auriculo-ventriculaire et de l’anneau tricuspide, le bloc 

auriculo-ventriculaire complet (BAV III) est une complication connue et redoutée.  

Le design « ouvert » des anneaux tricuspides utilisés (figure 19) a d’ailleurs pour objectif 

d’éviter les sutures dans la zone de conduction, en regard de la commissure antéro-septale. 

Les autres causes d’implantation de pacemakers peuvent être liées à une fibrillation 

auriculaire avec réponse ventriculaire lente ou une dysfonction sinusale post-opératoire (53). 

 

 

Figure 19: Physio Tricuspid annuloplasty ring (Edwards LifeSciences) 
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Malgré ces précautions, le taux d’implantation de pacemakers définitifs est significativement 

plus élevé dans notre série chez les patients bénéficiant d’une annuloplastie tricuspide (8.9 vs 

1.8%, p<0.01). 

Ce pourcentage élevé est comparable aux différentes séries de la littérature (49,54,55), ainsi 

Lee et al (49) reportent un taux d’implantation de pacemakers de 8% dans une série de 141 

chirurgies tricuspides consécutives.  

 

L’interprétation de ces données est à nuancer selon deux facteurs supplémentaires : la 

réalisation ou non d’une chirurgie anti-arythmique et la voie d’abord cardiaque de la valve 

mitrale, qui peuvent également être à l’origine de troubles du rythme post-opératoires. 

 

La réalisation d’un geste à visée anti-arythmique est indiquée en cas de troubles du rythme 

supra-ventriculaires préexistants. La procédure initiale, décrite par James Cox (56) consistait 

à réaliser de véritables cicatrices auriculaires de façon à isoler les foyers de contraction 

ectopiques. La technique dérivée (Cox-Maze IV (57)) réalisée aujourd’hui à l’aide d’ultra-sons 

et de radiofréquence conserve l’objectif de créer un bloc de conduction grâce à des lésions 

transmurales.  

Outre sa réalisation sur des oreillettes dilatées, témoins d’une maladie évoluée, ce geste peut 

être à l’origine d’un bloc auriculo-ventriculaire complet. La série de Gillinov et al. (58) reporte 

ainsi un taux d’implantation de pacemakers de 21.5 % en cas de Maze contre 8.1% dans une 

cohorte de patient opérés de la valve mitrale.  

Parmi les 237 annuloplasties tricuspides réalisées dans notre série, 79 patients ont bénéficié 

d’un Maze. Chez ces patients l’incidence de pacemakers était de 13.9% contre 6.3% chez ceux 

n’ayant pas bénéficié de chirurgie anti-arythmique (p=0.05).  

 

Dans notre cohorte, la valve mitrale a été abordée dans 61.3% des cas par le sillon inter-

auriculaire (sillon de Sondergaard), alors qu’il a été réalisé une voie de Guiraudon (59) chez 

les 38.7% restants. La proportion de voie de Guiraudon a augmenté en cas de geste tricuspide 

associé (43.9%). 

Cet abord permet une excellente exposition de la valve mitrale au prix d’incisons larges de 

l’oreillette droite, du septum inter-auriculaire et du toit de l’oreillette gauche. Elle permet 

également un abord direct de la valve tricuspide. A l’opposé, le sillon inter-auriculaire épargne 

les cavités droites mais rend l’exposition parfois difficile, notamment en l’absence de 
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dilatation auriculaire gauche suffisante. Ainsi, le choix entre ces deux voies est dépendant de 

l’habitude du chirurgien.  

Malgré une littérature parfois discordante (60), de nombreuses études montrent une 

incidence plus élevée de dysfonction sinusale, de troubles jonctionnels ou d’implantation de 

pacemakers imputables à la voie transeptale de Guiraudon (61–64). Cette analyse est à 

nouveau à nuancer par le caractère multifactoriel de la survenue de troubles du rythme post-

opératoires pouvant différer selon la dilatation des oreillettes, les troubles du rythme ou de 

la conduction préexistants ainsi que la réalisation d’une chirurgie anti-arythmique (65).  

De plus, tout geste cardiaque notamment s’il implique une canulation auriculaire droite peut-

être à l’origine d’une fibrillation auriculaire de novo, comme en témoigne l’étude de Filardo 

et al.(66), à propos de plus de 11000 patients opérés de pontages coronaires (dont 29% sans 

CEC) reportant un taux de passage en fibrillation auriculaire de 29.5%. 

Aucune différence significative n’a été retrouvée dans notre série concernant le taux de 

troubles du rythme supra-ventriculaires, de blocs auriculo-ventriculaires nécessitant 

l’implantation d’un pacemaker ou de reprises pour saignement selon la voie d’abord de la 

valve mitrale réalisée. 

 

Enfin, on notera que parmi les 35 pacemakers implantés, l’indication était un bloc auriculo-

ventriculaire complet chez 29 patients (dont 18 dans le groupe tricuspide), et une dysfonction 

sinusale chez 6 patients, sans impact de la voie d’abord utilisée. 

 

L’étude multicentrique de Mar et al.(54) à propos de 237 chirurgies tricuspides (annuloplasties 

ou remplacements valvulaires) a identifié comme facteur indépendant d’implantation de 

pacemaker la réalisation d’un geste mitral associé. On peut ainsi imaginer, en dépit d’être pris 

dans une zone de suture, que les faisceaux de conduction soient comprimés entre les 2 

anneaux prothétiques insérés, au niveau du septum membraneux. 

 

Inotropes postopératoires  
 

Concernant, l’utilisation de drogues inotropes au déclampage et pendant la période de 

réanimation, les résultats de notre série montrent un recours plus fréquent à la dobutamine 

et à l’adrénaline en cas d’annuloplastie tricuspide. L’impact de ce geste supplémentaire se 

comprend aisément en faisant le parallèle avec la correction d’une insuffisance mitrale sur 

l’éjection ventriculaire gauche. Ainsi la fermeture de la soupape liée à l’insuffisance tricuspide 
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augmente la post-charge relative du ventricule droit. Comme décrit précédemment, ce 

dernier étant très sensible à l’augmentation de sa poste-charge, un soutien inotrope est 

souvent nécessaire. D’ailleurs parmi les 237 patients ayant bénéficié d’une annuloplastie 

tricuspide, 68.9 % de ceux ayant nécessité au moins 2 drogues inotropes après l’intervention 

présentaient une insuffisance tricuspide supérieure ou égale à 2/4. 

Ainsi, outre son intégration dans l’indication du geste sur la valve tricuspide, le caractère 

fuyant de la valve devrait être pris en compte dans l’évaluation de la morbidité péri-

opératoire. 

 

En analyse univariée, la défaillance rénale postopératoire et la durée de séjour en réanimation 

apparaissent significativement plus important en cas de chirurgie tricuspide associée. 

L’aggravation de la fonction rénale peut s’expliquer par la défaillance droite augmentant les 

pressions veineuses, ainsi que par l’augmentation de la durée de circulation extracorporelle 

(67). 

La durée médiane de séjour aux soins intensifs est supérieure en cas de chirurgie bi-valvulaire 

(4 vs 7 jours, p<0.01), avec cependant une durée de ventilation comparable. Cela est en faveur 

d’une situation où prédomine la défaillance cardiaque droite sur les complications 

chirurgicales pures. 

 

Caractéristiques de la cohorte  
 

Avec un âge moyen de 65,2 ans lors de la chirurgie et une faible prévalence des traditionnels 

facteurs de risques cardio-vasculaires, les caractéristiques de notre population sont similaires 

aux autres grandes séries (31,68,69). 

La forte prévalence de la fibrillation auriculaire préopératoire dans la cohorte globale (30.9%) 

met en évidence le stade avancé de la maladie au moment de la prise en charge chirurgicale. 

La série américaine de Chikwe et al. (68) montre cependant un taux de fibrillation auriculaire 

préopératoire inférieur autour de 18% et des pressions pulmonaires systoliques autour de 

35.7 mmHg (contre 46.5 mmHg dans notre série) témoin d’une prise en charge chirurgicale 

plus précoce. Le sous-groupe ayant reçu une prothèse valvulaire mitrale présente une 

pathologie plus évoluée encore. Outre un âge moyen autour de 70 ans, la prévalence de la 

fibrillation auriculaire y est nettement plus élevée, allant jusqu’à 62.3% des patients dans le 

groupe tricuspide. Les pressions pulmonaires systoliques y sont également plus élevées (49.9 
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 14.8 vs 44.1 14.7, p<0.01). Tout ceci témoigne d’une prise en charge plus tardive, sur un 

terrain plus âgé, autorisant moins fréquemment une réparation valvulaire.  

 

Dans le groupe de patients ayant bénéficié d’un geste tricuspide, on note une majorité de 

fuites de grade inférieur ou égal à 2 (56.2%) (tableau 1). On remarque cependant chez ces 

patients un anneau tricuspide plus dilaté, proche de 23.4 mm/m2, traduisant bien les multiples 

éléments de réflexion autour de l’indication du geste tricuspide. Comme le suggère les travaux 

de Dreyfus et al. de 2015 (27), l’évaluation de la valve tricuspide doit comprendre trois volets. 

Le premier est celui du caractère fuyant de la valve, gradé en trois stades définis par Badano 

et al. (70), le deuxième est la taille de l’anneau tricuspide, évalué si possible en échographie 

3D afin de ne pas le sous-estimer, et le troisième est le mode de coaptation des feuillets. 

L’ensemble de ces trois critères est exposé dans la figure 20. 

Parmi les 1011 patients de notre cohorte globale, 35 (3.5%) avaient toutefois un diamètre 

tricuspide supérieur ou égal à 21 mm/m2, et n’ont pas bénéficié d’une annuloplastie. Aucun 

de ces patients n’avait de fuite tricuspide supérieure à 2/4. 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Critères d’évaluation préopératoire de la valve tricuspide 

D’après Dreyfus et al. Journal of American College of Cardiology, 2015 
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Impact de l’annuloplastie sur la survie à long-terme  
 

Bien que ce travail ne comporte pas de suivi au long cours, la littérature permet d’analyser les 

effets de l’annuloplastie tricuspide sur la survie à long-terme. 

 

Même si la chirurgie de la valve tricuspide a mis du temps apparaitre comme nécessaire (1,2) 

et reste aujourd’hui insuffisante (55), de nombreuses grandes séries exposent les bénéfices à 

long-terme de l’annuloplastie tricuspide concomitante d’une chirurgie gauche (68,71). 

Plusieurs études ont d’abord montré la mortalité liée à l’insuffisance tricuspide (38,72–74). 

Les travaux de Nath et al.(73), à travers une analyse rétrospective de plus de 5200 patients 

ont identifié cette dernière comme facteur indépendant de mortalité après ajustement sur 

l’âge, la fonction ventriculaire gauche et droite (figure 21). 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 : Courbes de survie (Kaplan-Meier) selon le grade d’insuffisance tricuspide sur une 

cohorte de 5223 patients 

D’après Nath et al. Journal of American College of Cardiology, 2004 

 

 

Par la suite, plusieurs travaux ont confirmé l’évolution négative de la pathologie tricuspide 

après la chirurgie mitrale (3,75–78), malgré le dogme autour de ce concept (1,2).  

Ainsi, Yilmaz et al. (79) ont montré cette aggravation post-opératoire (figure 22). 
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Figure 22 : Evolution de l’insuffisance tricuspide dans une cohorte de 699 patients après 

plastie valvulaire mitrale 

D’après Yilmaz et al. The Journal of Thoracic and Cardiovascular Surgery 2011 

 

 

D’autres part plusieurs séries confirment nos travaux, en ne mettant pas en évidence de 

mortalité hospitalière induite par ce geste tricuspide supplémentaire (6). De plus, l’impact sur 

la fuite tricuspide ainsi que sur le remodelage ventriculaire droit, semble durable, malgré une 

pathologie initiale plus avancée (31,68,80).  

Le travail de Kelly et al.(72), autour de 23685 patients entre 1990 et 2014, dont 30% 

présentaient une insuffisance tricuspide, montre également un bénéfice en termes de survie 

(HR 0.74 ; 95% CI 0.61-0.91 ; p=0.004). 

 

Ces aspects sont à mettre en parallèle avec ceux de la chirurgie tricuspide isolée. 

En effet, avec de mauvais résultats (81–83) allant jusqu’à 10.8% de mortalité hospitalière (55), 

ces chirurgies redux sont particulièrement risquées et réalisées dans un contexte 

d’insuffisance ventriculaire droite très avancée voire dépassée. Les traitements percutanés 

devront ici démontrer leur efficacité. 

 

Ainsi, au vu des résultats de notre série et de la revue de la littérature, il apparait justifié 

d’adopter un comportement agressif et quasi-systématique envers la pathologie tricuspide 

concomitante d’une pathologie mitrale chirurgicale. 
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Limites 
 
Ce travail fourni un état des lieux de l’activité autour de la valve tricuspide dans notre centre, 

indispensable à l’amélioration de nos pratiques. Il comporte cependant de nombreuses 

limites.  

Le caractère rétrospectif et observationnel, ainsi que le grand nombre de données 

échographiques manquantes ne permettent pas une analyse statistique de forte puissance. 

En effet, l’analyse des échographies préopératoires relève un manque de données important. 

Avec 70.7% de données manquantes dans l’ensemble de la population et 39.2% dans le sous-

groupe ayant bénéficié d’une annuloplastie, la mesure de l’anneau tricuspide n’est pas encore 

réellement entrée dans les pratiques.  

Plusieurs explications peuvent être avancées. L’évaluation de la fonction tricuspide étant 

basées sur plusieurs critères, la mesure de l’anneau est probablement abandonnée après la 

constatation d’une valve très fuyante, ou à défaut continente. De plus, une partie importante 

des bilans préopératoires étant réalisée en ville, le grand nombre d’échographistes ne permet 

pas un bilan systématisé, nécessitant des compétences échographiques spécifiques.  

Enfin, comme dans la majorité des bases, la saisie des données est incomplète. L’édition du 

compte rendu opératoire directement en lien avec les données renseignées permet 

cependant une certaine rigueur. 

 

Les faibles effectifs des groupes traités pour rétrécissement valvulaire mitral ne permettent 

pas non plus d’obtenir de différences significatives pour une majorité de critères. 

 

Enfin, ce travail limité aux données hospitalières ne fournit qu’une image très précoce de la 

morbidité liée à l’annuloplastie tricuspide et ne nous permet pas de mettre en balance le 

bénéfice a long-terme chez nos patients. 

Une étude de suivi est nécessaire pour avoir du recul sur la morbidité de l’annuloplastie 

tricuspide, ainsi sur la mortalité de la cohorte. 
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Conclusion 
 

La valve tricuspide doit occuper aujourd’hui une place entière parmi les pathologies 

valvulaires. Son évaluation avant toute chirurgie cardiaque est ainsi indispensable et doit être 

réalisée selon des critères systématisés. 

Au cours des neuf années étudiées par ce travail, et malgré l’absence de modifications 

profondes des recommandations, les pratiques au sein de notre centre ont beaucoup évolué. 

Passant de moins de 10% à près de 50%, l’annuloplastie tricuspide est belle et bien entrée de 

façon routinière dans nos pratiques.  

Sans augmenter la mortalité et au prix d’une faible morbidité hospitalière, liée à la survenue 

de troubles de la conduction, l’annuloplastie tricuspide dans un contexte de chirurgie mitrale 

programmée améliore la survie à long-terme en cas de pathologie tricuspide fonctionnelle.  

Aussi, les résultats des ré-interventions pour défaillance droite à distance de la chirurgie 

mitrale sont clairement défavorables, et une attitude agressive parait justifiée dans ce 

contexte. 

Enfin, les traitements valvulaires percutanés devront prouver leurs bénéfices à long-terme, 

mais laisse envisager de nouvelles solutions pour les patients fragiles, en limitant le caractère 

invasif.  
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RESUME (10 lignes) 
 
 
Le traitement de l’insuffisance tricuspide est un enjeu majeur en raison de son impact 

sur la survie. Ce travail rétrospectif et monocentrique montre l’absence de mortalité et 

la faible morbidité hospitalière induite par l’annuloplastie tricuspide au cours d’une 

chirurgie mitrale programmée au CHU de Nantes. 

L’analyse de la littérature montre un bénéfice à long terme certain chez les patients 

bénéficiant de ce geste supplémentaire, malgré une pathologie initiale plus avancée. 

Une attitude agressive sur la pathologie tricuspide fonctionnelle lors de la chirurgie 

cardiaque doit être encouragée. 
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