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I. Introduction  

 

L’insuffisance tricuspide (IT) est définie comme une régurgitation du sang depuis le ventricule 

droit vers l’oreillette droite. Cette incontinence de la valve atrio-ventriculaire droite va entrainer 

une dilatation des cavités droites et à terme une insuffisance cardiaque droite. Cette insuffisance 

cardiaque droite est elle-même à l’origine d’un état de bas débit et de congestion systémique, 

pouvant conduire à une insuffisance rénale ou hépatique voir au décès. 

 

A. La valve oubliée 

 

Il s’agit d’une valvulopathie dont l’intérêt est grandissant, alors qu’elle était encore récemment 

qualifiée de « valve oubliée » et ceci pour plusieurs raisons. (1) 

La première est qu’elle était considérée comme secondaire à une cardiopathie gauche et donc 

réversible après le traitement de celle-ci (2,3). Désormais, il est prouvé que l’IT n’est pas 

réversible et il est donc recommandé de réaliser une annuloplastie tricuspide en cas de dilatation 

de l’anneau, lors du traitement d’une valvulopathie gauche. (4) 

La seconde est la difficulté de quantification de cette valvulopathie. En effet, ce sont 

principalement les paramètres qualitatifs qui sont utilisés, la PISA n’ayant pas été démontrée 

dans l’IT, et la méthode des volumes n’étant pas encore réalisable dans le ventricule droit. Par 

ailleurs la sévérité de l’IT est très dépendante de la volémie et de la respiration. Le diagnostic 

de la fuite tricuspide est désormais plus précis grâce aux progrès technologiques avec une 

meilleure définition de l’image échographique, de nouveaux outils comme les acquisitions en 

3D ou encore le post-traitement. L’apport de l’imagerie multimodale (scanner et IRM) est un 

véritable atout. L’IRM est d’ailleurs considérée comme le gold standard pour la mesure des 

volumes et de la fonction ventriculaire droite. (5) 
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La troisième raison porte sur le traitement de la fuite tricuspide qui ne disposait que de la 

chirurgie sans bénéfice démontré ou d’un traitement médical purement symptomatique (6). 

Cette chirurgie présente une morbi-mortalité particulièrement importante, avec 10% de 

mortalité post-opératoire et 31% de complications majeures (7,8). Les améliorations des 

techniques chirurgicales et l’émergence de nouveaux traitements percutanés suscitent 

actuellement un grand intérêt chez ces patients fragiles. 

 

B. Épidémiologie de l’insuffisance tricuspide 

 

La prévalence de cette valvulopathie est mal connue, et très variable entre les différents 

registres. Une prévalence de 0,55% d’IT au moins modérée est retrouvée dans la population 

d’Olmsted County dans le Minnesota aux États-Unis d’Amérique. Cette prévalence augmente 

avec l’âge jusqu’à 4% après 75 ans (9). La cohorte de Framingham retrouve une prévalence des 

IT à 82% et seulement 16% d’IT au moins modérée (10). Une cohorte Israélienne rétrospective 

retrouve une prévalence de l’IT au moins modérée de 31% (11). Ces différents résultats peuvent 

s’expliquer par une gradation qualitative ou semi-quantitative réalisée par des opérateurs 

différents et à différentes époques. Malgré leur divergence, toutes ces études montrent que l’IT 

n’est pas une maladie orpheline et qu’il est donc nécessaire de s’y intéresser. 

 

C. Pronostic de l’insuffisance tricuspide 

 

Dans la population générale, la gravité de l’IT est associée de façon indépendante à la mortalité 

et aux hospitalisations pour insuffisance cardiaque (11) (Figure 1). Cette association est 

également retrouvée chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque à fraction d’éjection 

altérée (12) ou encore les patients porteurs d’un rétrécissement aortique serré qu’il soit traité ou 
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non (13). L’IT est également associée à la fibrillation atriale (9). L’IT n’est donc pas une 

maladie bénigne et pourrait tirer un bénéfice d’un éventuel traitement curatif. 

 

 

Figure 1. Courbe de survie de Kaplan-Meier selon la sévérité de l’insuffisance tricuspide 

Adapté de Chorin E et al. Tricuspid regurgitation and long-term clinical outcomes. European 
Heart Journal - Cardiovascular Imaging. 23 sept 2019 (11) 

 

 

D. Anatomie de la valve tricuspide 

 

La valve tricuspide, ou valve atrio-ventriculaire droite, sépare l’oreillette droite du ventricule 

droit. Elle est généralement constituée de trois feuillets reliés chacun à un pilier s’insérant sur 

la paroi ventriculaire droite. (Figure 2). Le feuillet antérieur est en regard de la paroi libre du 

ventricule droit, le postérieur en regard de la face diaphragmatique du cœur et le septal en lien 

avec le ventricule gauche. Il n’est pas rare de trouver un quatrième feuillet en position antéro-

latérale (14). 
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Figure 2. Coupes de cœur en équivalent apical 5 cavités et 3 cavités centrée sur le VD 

Adapté de Atlas d’anatomie humaine de Netter 

 

Ces feuillets sont eux-mêmes fixés sur un anneau fibreux. C’est l’ensemble de ces structures 

qui permet une bonne coaptation des feuillets entre eux et donc une continence du ventricule 

droit. 

Par ailleurs, la valve tricuspide entretient des rapports avec des structures fragiles telles que le 

nœud atrio-ventriculaire, le faisceau de His, l’artère coronaire droite et le sinus coronaire. 

Celles-ci nécessitent une attention particulière lors des différents traitements percutanés ou 

chirurgicaux de l’insuffisance tricuspide. 

 

E. Classification de l’insuffisance tricuspide 

 

Topilsky et al. ont proposé une classification des fuites tricuspides en fonction de leur cause. 

Ils différencient dans un premier temps les patients atteins d’une cardiopathie congénitale, par 

exemple la maladie d’Ebstein avec une apicalisation des feuillets tricuspides.  
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Le second groupe concerne ceux porteurs d’une atteinte primitive de la valve, celle-ci peut faire 

suite à une endocardite, une tumeur, des médicaments comme les anorexigènes, une sonde de 

pacemaker, une biopsie endomyocardique, une maladie rhumatismale, une maladie de système 

comme le lupus, une irradiation lors de radiothérapie ou un traumatisme. 

Viennent ensuite les fuites secondaires, soit à une cardiopathie gauche (notamment les 

valvulopathies et la dysfonction ventriculaire gauche), soit une hypertension pulmonaire qu’elle 

soit pré ou post-capillaire. Enfin la fuite peut être secondaire à une atteinte du ventricule droit 

par un infarctus touchant la coronaire droite ou une dysplasie arythmogène du ventricule droit. 

Le mécanisme de ces fuites fonctionnelles est principalement lié à une dilatation du ventricule 

droit qui entraine une dilatation de l’anneau et un défaut de coaptation des feuillets. 

La dernière catégorie est celle des fuites tricuspides dites isolées, ne répondant à aucune des 

classes précédentes. Elles sont liées une dilatation de l’oreillette droite qui entraine une 

dilatation de l’anneau tricuspide. Elle concerne surtout des patients âgés avec une proportion 

importante de fibrillation atriale. (9,15),  

Dans leur étude, Topilsky et al. décrivent la répartition de ses mécanismes de fuite tricuspide. 

Le plus fréquent concerne les valvulopathies gauches avec 49,5% des fuites. L’hypertension 

pulmonaire représente 23% des fuites et les dysfonctions ventriculaires gauches 12,9%.  

8,1% des fuites sont dites isolées, 4,8% sont primitives et 1,7% en lien avec une cardiopathie 

congénitale.  

La figure 3 présente les trois principaux mécanismes d’IT : 

- l’atteinte primitive de la valve qui entraine une fuite excentrée (partie A) 

- les fuites secondaires à d’autres cardiopathies qui entrainent une dilatation du ventricule 

droit puis une restriction des feuillets (partie B) 

- les IT isolées qui sont liées à une dilatation de l’oreillette droite (partie C). 
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Figure 3. Schémas des différents mécanismes de régurgitation tricuspide 

adapté de Prihadi, E. et al. J Am Coll Cardiol Img. 2019 ;12(3) :491-9. 

 

Il est également possible d’utiliser la classification de Carpentier. Le type I correspondant à la 

dilatation annulaire ou perforation valvulaire, les feuillets restant dans le plan de l’anneau. Le 

type II concerne les prolapsus valvulaires et le type III les restrictions des feuillets notamment 

liées à la maladie rhumatismale ou à des calcifications. 

 

 

F. Évaluation de l’insuffisance tricuspide 

 

Cliniquement, l’insuffisance tricuspide peut se manifester par un souffle holosystolique 

maximum au foyer tricuspide, avec le signe de Rivero Carvallo qui est une intensification du 

souffle à l’inspiration. La fuite peut rester longtemps asymptomatique puis se manifester par 

des signes d’insuffisance cardiaque droite comme les œdèmes des membres inférieurs, la 

turgescence jugulaire, le reflux hépato-jugulaire ou encore l’ascite.  

En ETT, tout commence par l’analyse morphologique des feuillets, en gardant à l’esprit que la 

valve tricuspide n’a pas toujours trois feuillets. L’analyse de chacun des feuillets est rendue 
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plus aisée par l’analyse 3D de la valve, l’analyse 2D ne permettant de distinguer que deux 

feuillets à la fois (16). L’anneau tricuspide est considéré comme dilaté lorsque le diamètre 

diastolique en coupe apicale quatre cavités est supérieur à 40mm ou 21mm/m². 

La Vena Contracta ou plus petit diamètre du jet couleur après la zone de convergence semble 

être le meilleur outil semi quantitatif avec un seuil à 7 mm pour une fuite sévère. L’aire de la 

Vena Contracta en 3D est un outil plus récent avec une meilleure corrélation avec la surface de 

l’orifice régurgitant. Le reflux systolique dans les veines sus-hépatiques en doppler pulsé est un 

critère spécifique de fuite sévère. L’enveloppe en doppler continu de l’IT est également en 

faveur d’une fuite sévère si elle est dense et triangulaire. 

La méthode de la PISA permet une analyse quantitative avec un seuil de surface d’orifice 

régurgitant à 40mm² et un volume régurgité à 45ml. 

L’IRM myocardique a sa place chez les patients peu échogènes, même si la résolution spatiale 

est moins bonne pour l’analyse morphologique. Le scanner peut être utile pour mesurer la taille 

de l’anneau tricuspide et visualiser les calcifications de la valve. (17) 

On constate une évolution dans l’évaluation de l’IT avec l’arrivée de nouveaux outils. La 

tendance actuelle est à l’analyse quantitative avec un volume régurgité, une aire de la vena 

contracta 3D ou encore une fraction de régurgitation (17).  

Ces nouveaux paramètres ont permis une classification plus précise des fuites sévères, en vue 

d’un meilleur suivi des patients bénéficiant d’un traitement percutané. Hanh et Zamorano ont 

ainsi défini les grades massif et torrentiel (18). 

L’IT évoluant vers la dysfonction ventriculaire droite, l’analyse de celle-ci est capitale. Elle 

peut être évaluée par le TAPSE, l’onde S à l’anneau tricuspide, la fraction de raccourcissement 

en surface ou des outils plus modernes comme le strain de la paroi libre et la FEVD 3D. La 

fonction ventriculaire droite est d’autant plus difficile à évaluer du fait des modifications des 

conditions de charge. Par ailleurs, tout comme pour l’IM, le ventricule droit est censé être 

hyperkinétique afin de compenser la fuite. 
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Une fois la fuite tricuspide qualifiée de sévère, quels traitements avons-nous à notre 

disposition ? 

 

G. Traitement de l’insuffisance tricuspide 

 

1. La chirurgie 

 

Selon les recommandations ESC 2022, la chirurgie est recommandée en première intention 

chez les patients porteurs d’une IT sévère primitive et symptomatiques, en l’absence de 

dysfonction VD (classe I,C) ou chez les patients atteints d’une IT primitive sévère qui vont 

subir une chirurgie d’une valve gauche (classe I,C).  

Chez certains patients asymptomatiques ou pauci-symptomatiques, il peut se discuter la 

chirurgie lorsque l’on constate une dilatation ou une dysfonction du ventricule droit (classe 

IIa,B) (19). 

L’annuloplastie tricuspide chez les patients devant être opéré d’une chirurgie cardiaque gauche, 

avec une dilatation de l’anneau tricuspide, a montré son bénéfice et devrait probablement être 

proposée à une grande majorité de patients (4).  

Dans l’IT isolée fonctionnelle, le bénéfice de la chirurgie sur le traitement médical n’est pas 

démontré (6). 

L’annuloplastie et la réparation ont montré une moindre mortalité que le remplacement 

valvulaire (20). 

Le problème de la chirurgie est celui du timing : une prise en charge invasive doit avoir lieu 

avant d’arriver au stade de dégâts irréversibles sur la fonction VD ou de dysfonctions d’organes 

induites qui vont augmenter le risque chirurgical. 
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2. Le traitement percutané 

 

L’arrivée des solutions percutanées dans le traitement de l’insuffisance tricuspide est récente. 

La faisabilité et la sécurité des différents dispositifs est déjà démontrée, comme dans l’essai 

TRILUMINATE.  

Une étude comparant le traitement médical au dispositifs percutanés par un score de 

propension, a montré une diminution de la mortalité et des hospitalisations pour insuffisance 

cardiaque (21). 

Les essais randomisés sont actuellement en cours, notamment Tri.Fr à l’échelle nationale, qui 

est un essai randomisé contrôlé multicentrique conduit sur 300 patients qui évalue la supériorité 

du Triclip comparé au traitement médical, chez les patients atteints d’une IT sévère 

fonctionnelle non chirurgicale, en évaluant la dyspnée, la qualité de vie et les évènements 

cardio-vasculaires. (22) 

 

3. Le traitement médical 

 

Celui-ci concerne essentiellement les diurétiques en cas de signes cliniques d’insuffisance 

cardiaque droite. Les antagonistes de l’aldostérone peuvent être utilisés afin de contrer 

l’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone. Enfin le traitement spécifique de la 

cardiopathie sous-jacente reste le plus pertinent, notamment dans les valvulopathies gauches, 

l’hypertension pulmonaire et la fibrillation atriale. 

Ces traitements symptomatiques ne doivent en aucun cas retarder la discussion d’une prise en 

charge invasive de l’IT. 
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H. Objectifs 

 

Notre premier objectif est d’analyser les caractéristiques des patients ayant bénéficié d’une ETT 

dans le service d’EFCV atteints d’une IT au moins modérée et d’analyser la répartition des 

différents mécanismes de fuite tricuspide ainsi que leur mode de révélation et leur pronostic. 

Nous réalisons ensuite un suivi rétrospectif et prospectif de ces patients, notamment en termes 

de prise en charge percutanée ou chirurgicale de l’IT, et d’évènements à type d’hospitalisation 

pour insuffisance cardiaque ou décès. 
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II. Matériel et méthodes 

 

A. Design 

 

Il s’agissait d’une étude observationnelle à la fois rétrospective et prospective. Afin de réaliser 

une cohorte de patients porteurs d’IT au moins modérée au sein des patients ayant bénéficié 

d’une ETT dans le service d’EFCV du CHU de Lille, il était demandé aux médecins seniors du 

service de récupérer les ETT où ils avaient observé une IT au moins modérée, qu’elle qu’en 

soit la cause. La partie rétrospective s’étendait de juin 2014 au 17 mars 2021, date de la 

demande aux médecins seniors du service. La partie prospective commençait donc le 17 mars 

2021 et se terminait le 23 décembre 2021.  

 

B. Critères d’inclusion et d’exclusion 

 

Les patients étaient inclus dès qu’ils bénéficiaient d’une échocardiographie trans-thoracique 

dans le service avec présence d’une IT au moins modérée. 

Les patients étaient exclus si les données du compte-rendu de l’ETT et les boucles 

échographiques enregistrées étaient insuffisantes pour étudier l’IT. 

 

C. Données cliniques et biologiques 

 

Les données cliniques récupérées étaient l’âge, le sexe, la taille, le poids, la pression artérielle, 

la fréquence cardiaque, le stade NYHA, les signes d’insuffisance cardiaque droite, la prise d’un 

traitement diurétique et sa posologie convertie en équivalent Furosémide pour ceux sous 

Burinex. 
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Les antécédents notés étaient l’hypertension artérielle, le diabète, la coronaropathie, l’infarctus 

du myocarde, la chirurgie cardiaque, la fibrillation atriale, la cirrhose, l’ascite, la broncho-

pneumopathie chronique obstructive, l’insuffisance rénale (définie avec un DFG 

<60ml/min/1,73m2), l’implantation de pacemaker ou défibrillateur endocavitaires et la 

réalisation d’un cathétérisme cardiaque droit.  

Les paramètres biologiques analysés étaient la créatinine, l’hémoglobine, le NTproBNP, les 

ASAT et ALAT, le Taux de Prothrombine. 

A partir de ces éléments et du dossier du patient, le score EuroSCORE II et le score de Charlson 

ont été calculé. Ceux-ci étaient respectivement un score de mortalité intra-hospitalière après 

chirurgie cardiaque et un index de comorbidité. (Annexes 1 et 2). 

Le mode de révélation de l’insuffisance tricuspide était recherché dans le dossier médical des 

patients, notamment par le motif de demande de l’échocardiographie diagnostique. 

 

D. Mesures échographiques 

 

L’ensemble des ETT étaient réalisées par des médecins seniors du service, sur les échographes 

du service, à savoir VIVID E9 ou E95 de General Electric Healthcare. Un post-traitement était 

ensuite réalisé avec le logiciel VIEWPOINT 6 de GE. 

 

Les insuffisances tricuspides étaient évaluées avec les critères diagnostics ESC 2013 permettant 

de quantifier la fuite tricuspide en faible, modérée ou sévère (23). Il s’agissait des mêmes 

critères retrouvés dans les recommandations de l’ASE en 2017 et dans le consensus de l’EACVI 

et l’ESC en 2022. (5, 17) 

L’ensemble des mesures échographiques étaient réalisées selon les dernières recommandations 

de l’EACVI. (24) 
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Il était demandé aux seniors du service, de réaliser lorsqu’ils rencontraient une IT, une boucle 

en 3D couleur afin de tester les nouveaux outils qui étaient l’aire de la vena contracta en 3D 

couleur et la surface de l’anneau tricuspide mesuré en 3D. Ces nouveaux outils qui faisaient 

partie des dernières recommandations sur les valvulopathies. (17) 

Une analyse en post-traitement permettait de compléter les mesures manquantes sur les boucles 

enregistrées.   

 

1. Les mesures des cavités gauches  

 

Les mesures échographiques des cavités gauches étaient : 

- Les diamètres télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche mesurés en 

parasternal grand axe 

- La fraction d’éjection du ventricule gauche par la méthode Simpson Biplan en 

contourant l’endocarde 

- Le volume éjecté en sous-aortique mesuré par l’équation de continuité à partir du 

diamètre de la chambre de chasse aortique et de l’ITV sous-aortique. 

- Les mesures de l’oreillette gauche avec la surface et le volume en biplan obtenu en 

apical 4 et 2 cavités. 

 

2. Les mesures de la fuite tricuspide  

 

Les mesures échographiques de la fuite tricuspide étaient : 

- Le défaut de coaptation des feuillets en 2D mesuré en apical 4 cavités ou parasternal 

centré sur les cavités droites 

- La vena contracta en 2D couleur, définit comme plus petit diamètre du jet régurgitant 

après le rayon de PISA 
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- Le caractère laminaire en doppler continu, défini comme un jet dense triangulaire 

- La surface de l’orifice régurgitant fonctionnel selon la méthode PISA 

- Le volume régurgité selon la méthode PISA, mesuré en apical 4 cavités, à partir du 

rayon de PISA et de l’ITV de la fuite tricuspide en doppler continu. 

- La surface de la vena contracta en 3D couleur mesurée en post traitement d’une 

acquisition 3D couleur en apical, grâce au mode Flexiview. 

- Le reflux dans les veines sus-hépatiques en doppler pulsé en coupe sous-costale, défini 

comme une inversion de l’onde S.  

 

3. Les dimensions des cavités droites 

 

Les dimensions des cavités droites étaient : 

- Le diamètre du ventricule droit télédiastolique, en parasternal grand axe 

- Le diamètre basal du ventricule droit télédiastolique, en apical 4 cavités 

- Le diamètre de l’anneau tricuspide télédiastolique, en apical 4 cavités 

- La surface de l’anneau tricuspide 3D, mesurée en post-traitement sur une acquisition 

3D en apical, grâce au mode Flexiview 

- La surface et le volume de l’oreillette droite, en Simpson Monoplan en apical 4 cavités 

- Le diamètre de la veine cave inférieure et des veines sus-hépatiques. 

 

4. La fonction ventriculaire droite 

 

Les mesures de la fonction ventriculaire droite étaient : 

- Le TAPSE ou excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide 

- Le pic de l’onde S à l’anneau tricuspide en doppler tissulaire 

- La fraction de raccourcissement en surface, en apical 4 cavités 
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- Le strain de la paroi libre du ventricule droit mesurant la déformation longitudinale de 

la paroi libre en speckle tracking. 

 

E. Suivi des patients 

 

Les patients étaient suivis de façon habituelle par leur médecin traitant et leur cardiologue. Les 

évènements, notamment chirurgie ou traitement percutané de l’IT, hospitalisation pour 

insuffisance cardiaque ou décès, étaient récupérés dans le dossier médical du patient ou par 

contact téléphonique du cardiologue ou médecin traitant. En l’absence de réponse des 

médecins, le patient était directement contacté par téléphone pour le suivi. 

 

F. Analyse statistique 

 

Les analyses statistiques étaient réalisées avec le logiciel PRISM 9.4 (GraphPad). Les variables 

qualitatives étaient décrites en effectif et pourcentage. Les variables quantitatives étaient 

décrites en moyenne ± écart-type pour celles ayant une distribution normale, sinon en médiane 

[premier quartile ; troisième quartile]. La population de l’étude était divisée en deux groupes, 

selon le mécanisme de l’IT, à savoir primitif ou fonctionnel. La comparaison des 

caractéristiques au sein des deux populations se faisait par un test de Student pour les variables 

normales et par un test de Mann-Whitney pour celles non normales. Concernant les variables 

qualitatives, un test du Chi-2 ou de Fisher était utilisé. Les analyses de survie étaient réalisées 

avec la méthode de Kaplan-Meier. Le seuil de significativité retenu était p < 0,05. 
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III. Résultats 

 

A. Flow Chart 

 

Sur les 193 patients atteints d’une insuffisance tricuspide au moins modérée rapportés par les 

médecins du service d’EFCV, 11 patients n’avaient ni compte-rendu ni boucle ETT enregistrées 

dans les archives et un patient était atteint d’une transposition des gros vaisseaux corrigée. 

Sur les 181 patients de la cohorte, 9 patients bénéficiaient d’un traitement percutané, 37 patients 

étaient opérés et 135 patients avaient un traitement médical. (Figure 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4. Flow chart 
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Sur le plan biologique, une anémie était retrouvée avec une hémoglobine moyenne à 11,9 ± 2,3 

g/dl, une insuffisance rénale avec une créatinine à 12 mg/l [9 ; 18] et un bilan hépatique moyen 

dans les normes.  

 Le NTproBNP médian était à 2058 pg/ml [1155 ; 4479], avec 73% des patients traités par 

Lasilix montrant l’importance de l’insuffisance cardiaque dans cette cohorte. 

 

En ETT, en moyenne les patients avaient un VG non dilaté à 49mm [43 ; 55], avec une FEVG 

normale à 59% [45 ; 65], mais une OG dilatée à 34cm2 [27,5 ; 41,5]. 75% des patients avaient 

une fuite sévère, avec un ventricule droit en moyenne dilaté. Le diamètre moyen en parasternal 

était à 35mm [30 ; 40], et le diamètre moyen de l’anneau tricuspide à 44mm [38 ; 49]. 

L’oreillette droite et la veine cave inférieure étaient en moyenne dilatées à respectivement 

28cm2 [22 ; 37,2], et 23mm [18 ; 28]. La fonction ventriculaire droite restée en moyenne 

préservée avec un TAPSE à 17mm [14 ; 20,7], une onde S à 10cm/s [8 ; 12], et une FRS à 41 

± 10,8%. 48 patients soit 28% présentaient une dysfonction ventriculaire droite selon la fraction 

de raccourcissement en surface. 

 

Le cathétérisme cardiaque droit retrouvait en moyenne des pressions limites avec une PAPm à 

24,5mmHg [19,2 ; 32], et une PAPO à 14,5mmHg [9,7 ; 18,2], des RVP non élevées à 

162dynes.s.cm-5 [112 ; 205], et un IC normal à 2,6L/min/m2 [2,2 ; 3,3]. 

 

C. Étiologie et mode de révélation 

 

La répartition des étiologies est présentée dans la figure 6. 

Parmi les 181 patients, 39 présentaient une IT primitive (soit 21%) : 

- 13 étaient en lien avec une sonde de DAI ou de PM (7%) 

- 10 étaient dystrophiques (5%) 
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- 5 étaient rhumatismales (2,7%) 

- 5 étaient liées à une endocardite (2,7%) 

- 3 faisaient suite à une CIV (1,6%) 

- 2 étaient carcinoïdes (1,1%) 

- 1 était liée à une prise de médiator (0,5%).  

 

Concernant les IT fonctionnelles, la majorité étaient diagnostiquées suite à un traitement invasif 

cardiaque gauche.  

Sur les 54 patients (30%) :  

- 30 patients avaient eu un remplacement ou une plastie mitrale (16%) 

- 20 patients avaient eu un remplacement valvulaire aortique chirurgical (11%) 

- 7 patients avaient eu un TAVI (3,8%) 

- 1 patient avait eu triple pontage aorto-coronarien (0,5%) 

- 1 patient avait été opéré d’une fermeture de CIA (0,5%) 

- 1 patient avait été opéré d’une fermeture de CIV (0,5%) 

- 1 patient avait été opéré d’une correction de CAV (0,5%). 

 

La seconde cause d’IT fonctionnelle était la valvulopathie gauche non opérée. Parmi les 32 

patients (17%), 19 patients avaient une insuffisance mitrale (10%), 15 patients avaient un 

rétrécissement mitral (8%), 2 patients avaient un rétrécissement aortique (1,1%). Plusieurs 

patients étaient porteurs de plusieurs valvulopathies, notamment ceux atteints d’une maladie 

mitrale rhumatismale. 

 

Les dysfonctions ventriculaires gauches étaient la 3e cause d’IT fonctionnelle. Parmi les 25 

patients (14%), 11 patients étaient atteints d’une cardiomyopathie dilatée (6%), 6 patients 
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étaient atteints d’une cardiopathie ischémique (3,3%), les 8 patients restants étaient porteurs de 

cardiopathies non diagnostiquées (4,4%). 

 

La 4e cause concernait les patients avec une hypertension pulmonaires, soit 7 patients (4%). 

Parmi eux se trouvaient 3 patients insuffisants respiratoires chroniques (1,6%), 2 patients opérés 

de lobectomie (1,1%), un patient atteint de maladie thrombo-embolique chronique (0,5%) et un 

patient sclérodermique (0,5%). 

 

Dans le groupe des autres étiologies, se trouvaient des fuites pulmonaires, des RVPA, des 

infarctus du ventricule droit, des CMD à FE préservée, une cardiopathie à haut débit, une 

cardiopathie radique, une cardiopathie carentielle Béri-béri et une cardiomyopathie 

hypertrophique. 

 

 

Figure 6. Diagramme en secteurs sur la répartition des étiologies des insuffisances 

tricuspides dans la cohorte. 
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Le principal mode de révélation des IT dans cette cohorte était la décompensation cardiaque, 

notamment droite pour 82 patients soit 45%. (Figure 7). Il s’agissait du motif de réalisation de 

l’ETT qui révélait ensuite l’IT. Le second mode de découverte survenait lors du suivi des 

patients porteurs d’une cardiopathie valvulaire pour 48 patients soit 27%. La FA était un trouble 

du rythme révélant l’IT pour 8 patients (4,4%). Il y avait quelques découvertes fortuites lors de 

bilan pré-opératoire pour 7 patients (3,8%), d’ETT de stress pour 1 patient (0,5%), d’ETT à la 

recherche d’une endocardite devant un sepsis pour 5 patients (2,7%) ou encore à l’auscultation 

pour 1 patient (0,5%). 

 

 

 

 

Figure 7. Diagramme en secteurs sur les modes de révélation de l’IT dans la cohorte. 
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D. Comparaison des groupes IT fonctionnelle et primitive 

 

1. Caractéristiques cliniques 

 

Concernant les caractéristiques cliniques, les patients atteints d’une IT fonctionnelle étaient 

significativement plus âgés que les patients atteints d’une IT primitive : 72 ans [65 ; 81] vs 66 

ans [43 ; 77] avec p=0,002. Le stade de dyspnée NYHA était significativement plus élevé dans 

le groupe IT fonctionnelle avec p=0,02. Concernant les antécédents, il était retrouvé 

significativement plus de patients hypertendus (62,1% vs 43,6% ; p=0,04), plus de patients en 

FA (78% vs 56,4% ; p=0,007) mais moins de patients porteurs de pacemaker (27,1% vs 43,6% ; 

p=0,049). Il n’y avait pas de différence significative sur l’IMC 25,4 [21,7 ; 27,3] vs 25 [21,4 ; 

28,9] avec p=0,64. Dans les antécédents des patients atteints d’une IT fonctionnelle, il était plus 

fréquemment retrouvé une chirurgie cardiaque (40,8% vs 23,1% ; p=0,04). Les patients ayant 

une IT fonctionnelle étaient plus comorbides selon l’index de Charlson (3 [1 ; 5] vs 1 [1 ; 3] ; 

p=0,03) et à plus haut risque chirurgical selon l’EUROSCORE 2 (2,9 [1,5 ; 5,7] vs 2,1 [1,5 ; 

2,9] ; p=0,04). (Table 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 27 

Table 1. Caractéristiques cliniques de la population 
 

 
Population 

générale (n=181) 
IT primitive 

(n=39) 

IT 
fonctionnelle 

(n=142) 
P value 

Clinique     

Age (années) 71 [61 ; 80] 66 [43 ; 77] 72 [65 ; 81] 0,002 

Sexe féminin n (%) 98 (59,4) 24 (61,5) 83 (58,4) 0,73 
Poids (Kg) 70 [59 ; 81] 70 [61 ; 77] 70 [58 ; 83] 0,80 
Taille (cm) 166 [160 ; 172] 166 [160 ; 170] 165 [160 ; 173]  0,74 
IMC (kg/m2) 25,1 [21,5 ; 28,4] 25,4 [21,7 ; 27,3] 25 [21,4 ; 28,9] 0,64 
PAS (mmHg) 126 [112 ; 144] 122 [108 ; 141] 126 [113 ; 144] 0,37 

PAD (mmHg) 71 [61 ; 82] 67,5 [61 ; 87] 71 [64 ; 80] 0,95 
Fréquence cardiaque (bpm) 77 [65 ; 89] 80 [70 ; 90] 75 [64 ; 89] 0,29 
Stade NYHA    0,02 
     Classe I  n (%) 38 (21,1) 15 (38,4) 23 (16,3)  

     Classe II  n (%) 96 (53,3) 16 (41) 80 (56,7)  
     Classe III  n (%) 33 (18,3) 6 (15,3) 27 (19,1)  
     Classe IV  n (%) 11 (6,1) 1 (2,5) 10 (7,1)  
Décompensation cardiaque 
droite n (%) 

94 (58) 21 (53,8) 85 (60,3) 0,47 

Comorbidités     

HTA n (%) 93 (57,4) 17 (43,6) 87 (62,1) 0,04 

Diabète n (%) 46 (28,4) 10 (25,6) 42 (30) 0,60 
Coronarien n (%) 42 (25,9) 8 (20,5) 41 (29,3) 0,28 

Infarctus du myocarde n (%) 23 (14,2) 4 (10,3) 26 (18,6) 0,22 
Fibrillation atriale n (%) 116 (71,6) 22 (56,4) 110 (78) 0,007 

Cirrhose n (%) 8 (4,9) 2 (5,1) 8 (5,7) 0,89 
Ascite n (%) 6 (3,7) 0 (0) 6 (4,3) 0,19 

Bronchite chronique n (%) 24 (14,8) 4 (10,3) 23 (16,4) 0,34 
Insuffisance rénale n (%) 69 (42,6) 16 (41) 62 (44,3) 0,72 
Pacemaker n (%) 52 (32,1) 17 (43,6) 38 (27,1) 0,049 

EuroScore 2 (%) 2,5 [1,5 ; 5,24] 2,08 [1,57 ; 2,88] 2,94 [1,51 ; 5,7] 0,04 

Charlson 2 [1 ; 4] 1 [1 ; 3] 3 [1 ; 5] 0,03 

Antécédent de chirurgie 
cardiaque n (%) 

61 (37,4) 9 (23,1) 58 (40,8) 0,04 

Hypertension pulmonaire n (%) 17 (34) 4 (40) 14 (53,8) 0,46 
 
Les valeurs sont données en médiane [Q1 ; Q3] pour les valeurs non normales et moyenne ± écart type pour les 
normales. HTA hypertension artérielle, IT insuffisance tricuspide, NYHA new york heart association, PAS 
pression artérielle systolique, PAD pression artérielle diastolique. 
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2. Biologie et thérapeutique 

 

Sur le plan biologique, les patients atteints d’une IT fonctionnelle étaient plus anémiés (11,7 ± 

2,1 vs 12,8 ± 2,7 g/dl ; p=0,04) et avaient un NTproBNP plus élevé (2372 pg/ml [1348 ; 5014] 

vs 1133 pg/ml [481 ; 3536] ; p=0,03). (Table 2). 

Sur le plan thérapeutique, les patients avec une IT fonctionnelle, avaient plus souvent un 

traitement par Lasilix, mais ce résultat était à la limite de la significativité (p=0,05). 

 
 
 
Table 2. Caractéristiques biologiques et thérapeutiques de la population 
 
 

Population 
générale (n=181) 

IT primitive 
(n=39) 

IT fonctionnelle 
(n=142) P value 

Biologie     

Hémoglobine (g/dl) 11,9 ± 2,3 12,8 ± 2,7 11,7 ± 2,1 0,04 

Créatinine (mg/L) 12 [9 ; 18] 11,5 [8,2 ; 19,1] 12 [9,1 ; 17] 0,99 

NTproBNP (pg/ml) 2058 [1155 ; 4479] 1133 [481 ; 3536] 2372 [1348 ; 5014] 0,03 

ASAT (UI/L) 28 [22 ; 42] 25,5 [21 ; 42] 30 [26 ; 43] 0,21 

ALAT (UI/L) 21 [12 ; 36] 25,5 [13,5 ; 42,7] 18,5 [12 ; 32,7] 0,32 

Bilirubine totale (mg/dl) 8 [4,7 ; 14,2] 9,5 [3 ; 17,7] 8 [5 ; 13,2] 0,81 

Taux de prothrombine (%) 71 [58,2 ; 85,5] 71 [63,5 ; 97] 71 [51 ; 84] 0,25 

Traitement     

LASILIX n (%) 119 (73,5) 24 (61,5) 108 (77,1) 0,05 

Dose de LASILIX (mg) 120 [60 ; 250] 120 [40 ; 160] 120 [65 ; 375] 0,49 

 
Les valeurs sont données en médiane [Q1 ; Q3] pour les valeurs non normales et moyenne ± écart type pour les 
normales. ALAT alanine aminotransférase, ASAT aspartate aminotransférase, IT insuffisance tricuspide, 
NTproBNP peptide natriurétique de type B. 
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3. Caractéristiques échocardiographiques 

 

Sur le plan échographique, l’oreillette gauche était significativement plus dilatée dans le groupe 

des IT fonctionnelles (35 cm2 [28,1 ; 43] vs 28 cm2 [21 ; 37] ; p=0,0008) mais il n’y avait pas 

de différence sur le diamètre du ventricule gauche (p=0,19). Concernant la quantification de 

l’IT, dans le groupe IT primitive, la SOR était plus importante (70 mm2 [40 ; 120] vs 50 mm2 

[38,7 ; 70] ; p=0,029), la vena contracta et l’aire de la VC 3D étaient plus grandes 

(respectivement 10,5 mm [8 ; 15] vs 8 mm [6 ; 10] ; p=0,001 et 2,2 cm2 [1,1 ; 3,1] vs 1,4 cm2 

[0,87 ; 2,0] ; p=0,045), il y avait plus d’IT laminaire (62% vs 41% ; p=0,021) et plus de défaut 

de coaptation (47% vs 20% ; p=0,0006). (Table 3). 

Sur les cavités droites, il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes hormis 

sur le gradient OD-VD qui était plus important chez les IT fonctionnelles (42 mmHg [29 ; 55] 

vs 28 mmHg [21,5 ; 40] ; p=0,0004). Les cavités droites n’étaient pas plus dilatées avec un 

DTDVD moyen à 36 mm [29 ; 45] pour les IT primitives vs 35 mm [30 ; 39] pour les IT 

fonctionnelles (p=0,58). La fonction contractile ventriculaire droite moyenne restait préservée 

dans les deux groupes, TAPSE à 20 mm [13 ; 26] pour les primitives vs 17 mm [14 ; 20] pour 

les fonctionnelles (p=0,15). Il n’y avait pas de différence sur la proportion de dysfonction VD, 

25% vs 29% (p=0,68). 
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Table 3. Caractéristiques échocardiographiques de la population 
 
 Population 

générale 
(n=181) 

IT primitive 
(n=39) 

IT 
fonctionnelle 

(n=142) 
P value 

Cavités gauches 
    

DTDVG (mm) 49 [43 ; 55] 49 [40 ; 53] 49 [44 ; 55,2] 0,19 
DTSVG (mm) 34 [29 ; 41] 33 [29 ; 37,5] 34 [29 ; 41] 0,82 
FEVG (%) 59 [45 ; 65] 60 [43 ; 65] 57 [45 ; 65,2] 0,77 
Volume de l’oreillette gauche (ml) 128 [89 ; 179] 91 [61 ; 123] 138 [102 ; 185] < 0,0001 

Surface de l’oreillette gauche (cm2) 34 [27,5 ; 41,5] 28 [21 ; 37] 35 [28,1 ; 43] 0,0008 

Quantification de l’IT     

Sévérité de la fuite tricuspide    0,43 
Modérée n (%) 45 (25) 8 (21) 37 (27)  
Sévère n (%) 133 (75) 31 (79) 102 (73)  

SOR (mm²) 56 [39,5 ; 75,5] 70 [40 ; 120] 50 [38,7 ; 70] 0,029 

VR (ml) 53 [37,5 ; 70] 61 [47 ; 78,5] 50 [37 ; 65,7] 0,11 
VC (mm) 8 [6 ; 11] 10,5 [8 ; 15] 8 [6 ; 10] 0,001 

Caractère laminaire n (%) 79 (45) 23 (62) 56 (41) 0,021 

Défaut de coaptation n (%) 45 (26) 18 (47) 27 (20) 0,0006 

Taille du défaut de coaptation (mm) 8 [6 ; 11,2] 10 [7,5 ; 13] 7 [5,5 ; 10,5] 0,16 
Aire de la vena contracta en 3D (cm²) 1,6 [1,0 ; 2,4] 2,2 [1,1 ; 3,1] 1,4 [0,87 ; 2,0] 0,045 

Cavités droites 
    

DVD en para sternal (mm) 35 [30 ; 40] 36 [29 ; 45] 35 [30 ; 39] 0,58 
DVD en apical (mm) 53 [46 ; 61] 48 [43 ; 61] 54 [48 ; 61] 0,20 
Diamètre de l’anneau tricuspide (mm) 44 [38 ; 49] 42 [34 ; 49] 44 [39 ; 49] 0,07 

Aire de l’anneau tricuspide en 3D (cm²) 12,5 [9 ; 14,2] 12,1 [8,5 ; 15,6] 12,5 [9,3 ; 14] 0,56 
Gradient maximal OD-VD (mmHg) 39 [26 ; 54] 28 [21,5 ; 40] 42 [29 ; 55] 0,0004 
SOD (cm²) 28 [22 ; 37,2] 29,9 [20 ; 45] 28 [23 ; 36] 0,93 
VOD (ml) 107 [71 ; 161] 111 [61 ; 189] 107 [76 ; 159] 0,75 
Diamètre de la VCI (mm) 23 [18 ; 28] 21 [17 ; 30] 23 [18,6 ; 28] 0,35 
PAPS (mmHg) 50 [36 ; 67] 37 [29 ; 51] 54 [39 ; 67] 0,0003 

Fonction VD     

Vélocité de l’onde S tricuspide (cm/s) 10 [8 ; 12] 11 [8 ; 15] 10 [8 ; 11] 0,06 
FRS (%) 41,1 ± 10,8 42,3 ± 10,5 40,8 ± 10,9 0,42 
TAPSE (mm) 17 [14 ; 20,7] 20 [13 ; 26] 17 [14 ; 20] 0,15 
Strain de la paroi libre (%) -20,2 ± 6 -22 ± 6,5 -19,5 ± 5,8 0,05 
Dysfonction VD n (%) 48 (28) 10 (25) 38 (29) 0,68 

Veines sus-hépatiques     

Dilatation des veines sus-hépatiques n (%) 80 (52) 17 (46) 63 (53) 0,42 
Diamètre des veines sus-hépatiques (mm) 11 [10 ; 15] 11,5 [10 ; 14,5] 11 [10 ; 15] 0,69 
Reflux dans les veines sus-hépatiques n 
(%) 

112 (71) 24 (67) 88 (72) 0,52 

 
Les valeurs sont données en médiane [Q1 ; Q3] pour les valeurs non normales et moyenne ± écart type pour les normales. 
DTDVG diamètre télédiastolique ventriculaire gauche, DTSVG diamètre télésystolique ventriculaire gauche, DVD diamètre 
ventriculaire droit, FEVG fraction d’éjection ventriculaire gauche, FRS fraction de raccourcissement en surface, IT insuffisance 
tricuspide, PAPS pression artérielle pulmonaire systolique, SOD surface de l’oreillette droite, SOR surface de l’orifice 
régurgitant, TAPSE tricuspid annular plane systolic excursion, VC vena contracta, VCI veine cave inférieure, VD ventricule 
droit, VOD volume de l’oreillette droite, VR volume régurgité. 
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4. Cathétérisme cardiaque droit 

 

Un cathétérisme cardiaque était réalisé chez seulement 34 patients (19%) de la population 

étudiée. Concernant les 10 patients atteints d’une IT primitive, 4 étaient atteints d’une HTP, 

(40%) dont 3 avaient une composante post-capillaire (30%). Concernant les 24 patients atteints 

d’une IT fonctionnelle, 13 étaient atteints d’une HTP (54%) dont 10 avec une composante post-

capillaire (41%). (Table 4). 

En comparant les deux groupes, seule la PAPS était significativement plus élevée chez les 

patients porteurs d’une IT fonctionnelle (41,5 mmHg [31,5 ; 48,5] vs 27 mmHg [23 ; 42,5] ; 

p=0,02). De la même manière, la PAPm et la PAPO avaient tendance à être plus élevées dans 

les IT fonctionnelles sans être significatives (respectivement p=0,06 et p=0,11).   

 

Table 4. Données du cathétérisme cardiaque droit 
 

 
Les valeurs sont données en médiane [Q1 ; Q3] pour les valeurs non normales et moyenne ± écart type pour les 
normales. IC index cardiaque, IT insuffisance tricuspide, PAPm pression artérielle pulmonaire moyenne, PAPO 
pression arérielle pulmonaire d’occlusion, PAPS pression artérielle pulmonaire systolique, POD pression de 
l’oreillette droite, RVP résistance vasculaire pulmonaire, VD ventricule droit. 

 
Population 

générale (n=34) 
IT primitive 

(n=10) 
IT fonctionnelle 

(n=24) P value 

PAPS (mmHg) 38 [28,5 ; 47] 27 [23 ; 42,5] 41,5 [31,5 ; 48,5] 0,02 

PAPm (mmHg) 24,5 [19,2 ; 32] 18 [15,5 ; 30,5] 26,5 [21 ; 33,5] 0,06 

PAPO (mmHg) 14,5 [9,7 ; 18,2] 10,5 [8 ; 18,2] 15 [13 ; 18,7] 0,11 

POD (mmHg) 10 [6 ; 14] 9 [5,5 ; 12,5] 10 [6 ; 15,2] 0,60 

Pression systolique VD 
(mmHg) 48 [29,7 ; 76,2] 31 [26 ; 37] 71 [59 ; 92] 0,10 

RVP (dynes.s.cm-5) 162 [112 ; 205] 150 [106 ; 173] 180 [125 ; 225] 0,32 

IC (L/min/m2) 2,6 [2,2 ; 3,3] 2,5 [2,2 ; 3,5] 2,6 [2,4 ; 3,2] 0,91 

HTP au cathé droit n (%) 17 (50) 4 (40) 13 (54) 0,45 

HTP post-capillaire n (%) 13 (38) 3 (30) 10 (41) 0,52 
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5. Analyse de survie 

 

La mortalité toute cause était comparée entre les groupes IT fonctionnelle et IT primitive par la 

méthode de Kaplan-Meier. La mortalité semblait plus importante dans le groupe fonctionnel 

mais à la limite de la significativité (p=0,10). Un plateau sur la courbe de survie était retrouvé 

après 350 jours dans le groupe primitif. (Figure 8). 

 

 

 
 

Figure 8. Courbe de survie par la méthode Kaplan-Meier pour les décès toutes cause 
chez les patients ayant une insuffisance tricuspide fonctionnelle ou primitive. 
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F. Comparaison fuite modérée et sévère 

 

L’analyse de survie des patients atteints d’une fuite modérée versus sévère retrouvait une 

moindre mortalité dans le groupe modérée mais à la limite de la significativité. Un plateau 

était observé après 700 jours dans le groupe modéré. (Figure 11) 

 

 

 

 

 
Figure 11. Courbe de survie par la méthode Kaplan-Meier pour les décès toutes cause 

chez les patients ayant une fuite tricuspide modérée ou sévère 
 

 

 

 

 

p=0,059 

Number at risk  
Group: modéré 
    44  25          12        6     3 
Group: sévère 
   133  64          18        9     2 
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G. Analyse multivariée 

 

Une analyse multivariée en utilisant le modèle de Cox a été réalisé afin d’extraire les 

variables indépendamment associées à la mortalité chez les patients de la cohorte. Une 

première analyse en univarié, retrouvait que l’âge et la dysfonction VD étaient 

indépendamment associés à la mortalité. Ces deux paramètres étaient également des 

déterminants significatifs dans la mortalité toute cause en analyse multivariée. (Table 5). Le 

Hazard Ration de la dysfonction VD pour le risque de décès chez les patients atteints d’une IT 

significative dans notre cohorte était de 2,37 (IC 95% : 1,25 - 4,48). Le traitement 

interventionnel n’avait pas d’influence sur la mortalité dans cette analyse (HR = 0,51 ; IC 

95% : 0,23 – 1,16). 

 

 
Table 5. Analyse des déterminants de la mortalité toute cause selon le modèle de Cox  
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 Univarié Multivarié 

 P HR (95% CI) 
β±SE 

P HR (95% CI) 
β±SE 

Age 0.013  0.03±0.1 0.026  0.03±0.01 

Sexe masculin 0.42 0.77 (0.42-1.43)  - - - 

Dysfonction VD 0.01 2.22 (1.19-4.17)  0.008 2.37 (1.25-4.48)  

IT fonctionnelle 0.12 2.11 (0.83-5.34)  0.33 1.61 (0.61-4.19)  

Intervention 0.11 0.51 (0.23-1.16)  0.45 2.37 (1.25-4.48)  
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Une seconde analyse a été réalisé en ajoutant le critère hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque au décès toute cause. Cette analyse retrouvait également une association pour les 

critères d’âge et de dysfonction VD. En analyse multivariée, seule la dysfonction ventriculaire 

droite était indépendamment associée à la mortalité ou hospitalisation pour insuffisance 

cardiaque. (HR = 1,66 ; IC 95% : 1,00 – 2,75) (Table 6). Le traitement interventionnel n’avait 

pas non plus d’influence sur la mortalité ou les hospitalisations pour insuffisance cardiaque 

dans cette analyse (HR = 0,82 ; IC 95% : 0,47 – 1,44). 

 

 
Table 6. Analyse des déterminants des hospitalisations pour insuffisance cardiaque ou 

de la mortalité toute cause selon le modèle de Cox 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 Univarié Multivarié 

 P HR (95% CI) 
β±SE 

P HR (95% CI) 
β±SE 

Age 0.04  0.02±0.09 0.12  0.014±0.009 

Sexe masculin 0.57 0.87 (0.54-1.41)  - - - 

Dysfonction VD 0.07 1.59 (0.96-2.63)  0.05 1.66 (1.00-2.75)  

IT fonctionnelle 0.026 2.32 (1.11-4.83)  0.06 2.04 (0.96-4.33)  

Intervention 0.49 0.82 (0.47-1.44)  - - - 
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IV. Discussion 

 

A. Principaux résultats 

 

Cette étude monocentrique rétrospective et prospective, réalisait une description des patients 

porteurs d’une insuffisance tricuspide au moins modérée, ayant bénéficié d’une ETT dans le 

service d’EFCV du CHU de Lille. Le nombre d’inclusions de patients porteurs d’une IT 

significative était croissant durant les années de recueil. Comme le disent Collet et al. 

l’insuffisance tricuspide suscite un regain d’intérêt et n’est plus désormais « la valve oubliée » 

(25). 

Cette cohorte de 181 patients retrouvait une faible prévalence de fuite primitive (21%) 

comparativement aux fuites fonctionnelles (79%). Les fuites fonctionnelles étaient 

principalement liées à des valvulopathies ou des prises en charge invasives du cœur gauche, 

respectivement 18% et 31% des patients de la cohorte.  

45% des IT étaient découvertes à la faveur d’un épisode d’insuffisance cardiaque, les autres 

l’étaient au cours d’un suivi cardiologique ou de découverte fortuite. 

Les patients de cette cohorte présentaient de nombreuses comorbidités comme l’HTA, le 

diabète et l’insuffisance rénale (respectivement 57%, 28% et 42%). Ces comorbidités faisaient 

le lit de l’insuffisance cardiaque à FEVG préservée, qui est une des causes de l’IT dite isolée. 

Le risque chirurgical de ces patients était non négligeable avec un EuroScore moyen à 2,5% et 

un index de Charlson à 2. D’ailleurs seuls 25% des patients avaient une prise en charge 

interventionnelle. 

Selon la définition de l’insuffisance cardiaque, les patients étaient manifestement insuffisants 

cardiaques puisque l’oreillette gauche était en moyenne dilatée à 34cm2, les patients étaient 

dyspnéiques, avec un NYHA ≥ 2, pour 79% d’entre eux, et le NTproBNP moyen était à 2058 
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pg/ml. De plus, 58% d’entre eux avaient déjà présenté une décompensation cardiaque droite et 

73% étaient traités par diurétique de l’anse. 

Sur le plan échographique, 75% des patients étaient atteints d’une IT sévère, les patients avaient 

des cavités cardiaques droites dilatées mais la fonction ventriculaire droite restait en moyenne 

préservée. Sur notre cohorte, 28% des patients présentaient une dysfonction ventriculaire droite 

en utilisant la fraction de raccourcissement en surface. Ce choix est justifié car les marqueurs 

longitudinaux, TAPSE et onde S, sont altérés après une chirurgie cardiaque, ce qui est fréquent 

dans cette cohorte. Le strain de la paroi libre du VD aurait pu être utilisé, car plus spécifique 

(26), mais nous avions trop de données manquantes sur une échogénicité insuffisante ou des 

boucles ETT non disponibles. Le seuil de 35% était retenu pour définir la dysfonction VD selon 

les dernières recommandations (27). 

Au cathétérisme cardiaque droit, 50% des patients présentaient une HTP et 38% une HTP post-

capillaire. 

En comparant les patients ayant une IT primitive à ceux ayant une IT fonctionnelle, les patients 

du groupe fonctionnel étaient plus âgés, plus dyspnéique, avaient plus de comorbidités. Les 

patients étaient plus anémiés et leur NTproBNP plus élevé. L’oreillette gauche était plus dilatée 

dans le groupe fonctionnel.  

Cependant certains critères de sévérité de l’IT étaient plus importants dans le groupe primitif 

notamment la SOR, la VC, le défaut de coaptation, le caractère laminaire et la VC 3D. 

Paradoxalement, il n’y avait pas significativement plus d’IT sévère dans ce groupe. On peut en 

déduire que les IT sévères étaient d’autant plus importantes dans le groupe primitif. 

Le gradient OD-VD mesuré en doppler continu était significativement plus important dans le 

groupe fonctionnel tout comme la PAPS mesurée en cathétérisme cardiaque droit. Il n’y avait 

étonnement pas de différence sur le nombre d’HTP post capillaire entre les deux groupes. Les 

3 patients atteints d’une IT primitive avec une HTP post-capillaire au cathétérisme cardiaque, 

étaient liées à une sonde de PM, une rhumatismale et une restrictive. On notait une HFpEF chez 
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ces trois patients sans autre cardiopathie identifiée qui expliquerait l’insuffisance tricuspide. 

L’analyse de survie montrait une moindre mortalité dans le groupe des IT primitives mais à la 

limite de la significativité.  

En comparant les patients ayant bénéficié d’un traitement interventionnel de l’IT qu’il soit 

percutané ou chirurgical à ceux ayant eu un traitement médical, il n’était pas retrouvé de 

différence sur la mortalité toute cause, mais on notait une stabilisation après 200 jours dans le 

groupe interventionnel, sous réserve de la taille de l’échantillon. Il n’y avait pas de différence 

non plus en analysant les décès toute cause avec les hospitalisations pour insuffisance 

cardiaque. 

En analyse multivariée, il semblerait que l’âge et la dysfonction ventriculaire droite soient des 

déterminants dans la mortalité toute cause chez les patients atteints d’une IT. La dysfonction 

VD augmenterait également le risque d’hospitalisation pour insuffisance cardiaque ou de décès. 

 

B. Les points forts de l’étude 

 

Il s’agit de la première cohorte de patients atteints d’une IT au CHU de Lille. Les échographies 

cardiaques étaient réalisées par des médecins seniors expérimentés du service. De plus, chaque 

examen était relu par une seule personne afin de compléter les données manquantes. Les 

mesures de la surface de l’anneau 3D et l’aire de la vena contracta 3D ont été réalisé par une 

seule personne.  

Il s’agit, à notre connaissance, de la première étude s’intéressant au mode de révélation de 

l’insuffisance tricuspide. 
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C. Comparaison à la littérature 

 

1. Classification de l’IT 

 

La proportion des étiologies de l’IT a été comparée aux autres études. Topilsky et al. ont réalisé 

une étude sur les IT au moins modérées chez 1095 patients du Minnesota en 2018, et retrouvait 

une proportion de 49,5% d’IT secondaire aux valvulopathies gauches, 23% secondaires à 

l’HTP, 12,9% secondaires à une dysfonction VG, 8,1% d’IT isolée, 4,8% d’IT primitive et 1,7% 

d’IT congénitale. (9) Ainsi les étiologies d’IT identifiées dans notre étude avait une proportion 

proche de Topilski et al. Par exemple la proportion d’IT secondaires aux valvulopathies gauches 

étaient de 49,5% contre 48% dans notre étude en regroupant les IT secondaires aux 

valvulopathies gauches et celles secondaires aux prises en charge invasives de valvulopathies 

gauches. De la même manière la proportion d’IT secondaires à une dysfonction du VG étaient 

de 12,9% contre 14% dans notre étude.  

Concernant les IT secondaires à l’HTP, notre proportion est de 4% contre 23% pour Topilsky 

et al. Cette différence peut s’expliquer car les patients atteints d’HTP sont suivis au CHU de 

Lille par une équipe différente de celle du service d’EFCV. Enfin pour les IT primitives, la 

proportion dans notre cohorte est de 21% contre 4,8%, nettement supérieure à celle de la 

population du Minnesota. Dans notre cohorte, un tiers des IT primitives est due à des sondes de 

pacemaker et un quart est rhumatismale ou endocarditique. On peut imaginer que ces étiologies 

se retrouvent plus souvent dans un centre d’expertise tertiaire comme le CHU, alors que dans 

l’étude de Topilsky et al. c’est la population générale du comté d’Olmsted County sans effet 

centre de référence. Enfin notre proportion de mécanisme « autre » qui est de 13% regroupe les 

IT congénitales et isolées soit 1,7 et 8,1% pour Topilsky et al. 
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Une seconde cohorte réalisée sur 10 centres espagnols en 2010, sur 2121 patients atteints d’une 

IT au moins modérée, inclus de façon prospective, retrouvait un âge moyen de 77ans et 63% 

de femme (28). 67% des patients présentaient une dyspnée NYHA >1 et 48% étaient en FA. 

Ces résultats sont comparables à ceux de notre cohorte, en revanche, ils retrouvaient 69% d’IT 

modérée, contre 25% chez nous. Ceci pouvait être lié au caractère rétrospectif de notre cohorte, 

les médecins seniors du service retrouvant plus facilement les IT sévères que celles modérées. 

30% des patients présentaient une dysfonction VD, résultat comparable également. 

Sur les étiologies, les IT primitives représentaient 7,4% de la cohorte, de nouveau bien inférieur 

à notre cohorte (21%), possiblement pour les mêmes raisons. Parmi celles-ci les sondes de 

pacemaker ou défibrillateur revenaient également en première cause avec une prévalence de 

5% de la cohorte contre 7% dans la nôtre. Parmi les 92,6% d’IT fonctionnelle, 55% étaient 

secondaires aux valvulopathies mitrale et aortique, concordant avec nos résultats. 16% des IT 

étaient isolées, de nouveau plus que dans notre cohorte. Une explication possible serait que les 

IT classées comme dystrophiques dans notre cohorte, qui sont décrites par les médecins seniors 

du service comme des feuillets restreints, pourrait être classée en isolée en l’absence de 

véritable étiologie identifiée.  

 

2. Population et mortalité 

 

Une étude a été menée à Rochester dans le Minnesota en 2018 sur 87 patients adressés pour 

évaluation de leur IT sévère dans un centre tertiaire, dont 9 ont été opéré et 13 ont bénéficié 

d’un traitement percutané (29). La population étudiée était sensiblement comparable à la nôtre 

avec une prédominance féminine à 56%, et de nombreuses comorbidités telles que le surpoids, 

l’HTA, le diabète, l’insuffisance rénale, la fibrillation atriale. Cette prédominance féminine est 

retrouvée dans plusieurs études, une explication pourrait être la majorité féminine chez les 

sujets âgés, l’IT touchant principalement des sujets âgés. Les patients étaient également 
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insuffisants cardiaques avec un NTproBNP moyen à 1896pg/ml, un traitement diurétique pour 

93% d’entre eux, un stade NYHA moyen à 2,7. 78% d’entre eux étaient atteint d’une 

valvulopathie autre que tricuspide. Sur le plan échographique, la FEVG moyenne était 

préservée, les cavités droites dilatées et 47% présentaient une dysfonction VD. 

25% des patients avaient un traitement interventionnel, tout comme dans notre cohorte. 

Ils réalisaient la même analyse de survie en comparant un groupe interventionnel à un groupe 

de traitement médical. A 24 mois, ils n’ont pas montré de différence en termes de survie entre 

les 2 groupes, p=0,74, mais une tendance pour une meilleure survie dans le groupe 

interventionnel, tout comme dans notre étude.  

 

Une étude rétrospective dans l’hôpital général du Massachusetts sur 3276 patients atteints d’une 

IT sévère isolée, soit sans valvulopathie gauche ni pulmonaire, a montré que seul 5% des 

patients bénéficiaient d’une chirurgie tricuspidienne. Par ailleurs, il n’était pas retrouvé de 

différence de survie entre les groupes chirurgie vs traitement médical en ajustant sur le délai 

entre le diagnostic et la chirurgie, du fait d’un biais d’immortalité. La population de la cohorte 

était sensiblement identique à la nôtre avec une majorité féminine, de nombreuses comorbidités 

comme l’HTA, la coronaropathie, l’insuffisance rénale et une grande majorité d’insuffisants 

cardiaques. Une analyse en sous-groupe comparant le remplacement valvulaire à la plastie ne 

montrait pas de différence de survie non plus. (30). 

 

Une cohorte de 9045 patients de l’hôpital universitaire de Cleveland aux États-Unis, atteints 

d’une IT au moins modérée comparait également la mortalité selon l’étiologie primitive ou 

fonctionnelle de l’IT (31). Une mortalité plus élevée dans le groupe fonctionnel était également 

retrouvée mais de façon significative. En réalisant la même comparaison en ajustant sur les 

facteurs confondants tels que l’âge, le sexe, les comorbidités et une intervention sur la valve 
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tricuspide, la différence n’était plus significative. Les comorbidités pourraient jouer un rôle 

dans la mortalité des patients porteurs d’une IT fonctionnelle. 

 

Notre analyse de la mortalité en fonction de la sévérité de la fuite rejoint les différentes études 

sur le pronostic de l’IT selon sa sévérité (11). L’absence de significativité est probablement liée 

au manque de puissance de notre étude réalisée sur un petit effectif et une durée de suivi 

insuffisante. 

 

Notre analyse multivariée qui retrouve une mortalité multipliée par 2 chez les patients atteints 

d’une IT avec une dysfonction ventriculaire droite, concorde avec la littérature. En effet, dans 

une étude rétrospective allemande, il est démontré que la dysfonction ventriculaire droite est 

associée à une augmentation de la mortalité chez les patients avec une IT significative. Ils ont 

cependant retrouvé une meilleure association en utilisant le strain de la paroi libre ou le TAPSE 

qu’avec la fraction de raccourcissement en surface (32).  

 

Une étude française sur 466 patients qui ont bénéficié d’une chirurgie tricuspidienne isolée pour 

IT sévère, s’est intéressé aux facteurs de risque de mortalité post-opératoire, afin de réaliser un 

score de risque permettant d’évaluer le risque chirurgical dans cette population si particulière. 

Ce score retrouve également l’âge du patient et la dysfonction ventriculaire droite comme 

marqueur pronostic de mortalité (8). 

 

D. Les limites de l’étude 

 

En ayant demandé aux médecins du service d’EFCV de retrouver les patients porteurs d’une IT 

au moins modérée, un biais de sélection était inévitable. Pour remédier à cela, une partie de la 

cohorte était réalisée de façon prospective. 
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La cohorte ne comprenant que 181 patients et le suivi moyen s’étalant sur 518 jours, celle-ci 

manque de puissance pour démontrer une différence de pronostic entre les groupes, notamment 

dans la mortalité toute cause entre les groupes interventionnel et médicaux où l’on observe une 

divergence des courbes. 

Certaines mesures n’étaient pas disponibles pour tous les patients, notamment les analyses en 

3D, le doppler continu à travers la fuite ou le reflux dans les veines sus-hépatiques. 

La quantification de l’IT est difficile, du fait de sa volo-dépendance, de sa variabilité avec la 

respiration ou lors d’arythmie cardiaque.  

Les échocardiographies ont été réalisées par des opérateurs différents, rendant l’uniformité des 

mesures plus difficile.  

La détermination du mécanisme de l’IT est difficile car plusieurs mécanismes peuvent coexister 

chez le même patient. Nous avons classé chaque IT dans le mécanisme nous paraissant être 

prépondérant, en nous appuyant sur les boucles échographiques et le compte-rendu de l’ETT. 

 

E. Conclusion  

 

Le pronostic de l’insuffisance tricuspide est sombre avec un taux de mortalité de 25% à un an 

et demi, sans différence avec ou sans prise en charge invasive. Elle est de découverte tardive 

car se révélant le plus souvent par l’insuffisance cardiaque, signe que la valvulopathie est déjà 

avancée. Elle survient principalement chez des sujets âgés aux nombreuses comorbidités 

rendant le traitement chirurgical risqué chez ces patients fragiles. Le traitement médical se 

limite au traitement symptomatique par les diurétiques. Le diagnostic précis se porte grâce à 

l’échocardiographie, mais la gradation de la sévérité ainsi que la détermination de l’étiologie 

ne sont pas aisées. Heureusement, de nouveaux outils diagnostics et thérapeutiques permettent 

de mieux prendre en charge ces patients. Les avancées technologiques, que ce soit sur le plan 

diagnostic avec l’avènement de l’échocardiographie 3D ou sur le plan thérapeutique, avec le 
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développement des prises en charge percutanées seront probablement associées à de nombreux 

changements dans les années à venir. 
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V. Annexes 
 
 

 

Annexe 1 : Index de comorbidité de Charlson 

 

 

 

Annexe 2 : Eursoscore 2 Calculator 
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Résumé :  
Contexte : l’insuffisance tricuspide est une valvulopathie fréquente associée à une 
forte morbi-mortalité. Le traitement de référence est chirurgical, cependant, celui-ci 
est peu réalisé devant le risque élevé de ces patients très comorbides. Tout ceci 
favorise le développement des solutions percutanées. 
Matériel et méthode : analyse rétrospective et prospective de 181 patients ayant 
une insuffisance tricuspide au moins modérée évaluée au CHU de Lille. 
Résultats : les insuffisances tricuspides sont en grande majorité fonctionnelles, le 
plus souvent secondaires à des chirurgies du cœur gauche pour 30% ou des 
valvulopathies gauches pour 18%. Le premier mode de révélation est l’insuffisance 
cardiaque retrouvé chez 45% d’entre elles. Les patients de cette cohorte 
présentent de très nombreuses comorbidités comme l’HTA, le diabète, 
l’insuffisance rénale ou encore la fibrillation atriale. Seul 28% des patients 
présentent une dysfonction ventriculaire droite. Les patients atteints d’une IT 
fonctionnelle sont plus âgés, plus comorbides et ont une mortalité semblant plus 
élevée. Les patients atteints d’une IT sévère présentent une mortalité plus 
importante que ceux avec une IT modérée. En comparant les patients sous 
traitement médical versus ceux avec un traitement interventionnel, il n’est pas 
retrouvé de différence en termes de survie. La dysfonction ventriculaire droite et 
l’âge sont associés de façon indépendante à une augmentation de la mortalité 
dans cette population. 
Conclusion : l’insuffisance tricuspide suscite un regain d’intérêt grâce aux 
avancées technologiques sur le plan diagnostique et thérapeutique. Le bénéfice 
des traitements invasifs n’est pas encore démontré mais semblent apporter un 
bénéfice chez ces patients jusqu’à présent en impasse thérapeutique.  
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