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RÉSUMÉ : Les valvulopathies cardiaques sont des pathologies fréquentes pouvant induire une surcharge 
barométrique ou volumétrique de l’oreillette gauche (OG) conduisant à sa dilatation progressive. Cette 
dilatation joue davantage un rôle pronostique que diagnostique chez les patients valvulaires. Particu-
lièrement bien décrite dans l’insuffisance mitrale, la dilatation sévère de l’OG (volume ≥≥ 60 mL/m2) 
est associée à une surmortalité dans l’insuffisance mitrale primaire et représente une indication po-
tentielle de plastie chez les patients asymptomatiques. Dans le rétrécissement mitral, elle témoigne 
d’un risque thromboembolique majeur et doit faire discuter une anticoagulation curative indépendam-
ment du rythme sous-jacent. Moins étudiée dans les valvulopathies aortiques, elle semble également 
être un facteur de mauvais pronostic du rétrécissement aortique.
Quelle que soit la nature de la valvulopathie, la dilatation de l’OG peut être le reflet d’un processus 
valvulaire évolutif devant alerter le praticien sur le risque de son histoire naturelle.
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Place de l’oreillette gauche

dans le diagnostic et les indications 

chirurgicales des valvulopathies

L’
oreillette gauche (OG) rem-

plit trois rôles physiologiques 

majeurs qui conditionnent 

le remplissage et la performance du 

ventricule gauche. Elle agit comme une 

“pompe contractile” qui fournit 15 à 

30 % du remplissage total du ventricule 

gauche, un “réservoir” qui collecte le 

retour veineux pulmonaire pendant la 

systole ventriculaire et un “conduit” per-

mettant le passage du sang de l’oreillette 

au ventricule gauche pendant la diastole 

ventriculaire précoce [1, 2].

La dilatation de l’OG est considérée 

comme un marqueur clé de la dysfonc-

tion diastolique [3]. Les pathologies 

cardiovasculaires, dont les valvulopa-

thies, peuvent induire une surcharge 

barométrique ou volumétrique de l’OG 

conduisant à sa dilatation progressive. 

Cette dilatation est la conséquence d’un 

mécanisme adaptatif permettant de 

diminuer la contrainte pariétale et, par 

conséquent, de maintenir une pression 

capillaire pulmonaire normale. L’OG 

joue un rôle pronostique majeur chez 

les patients atteints de maladies cardio-

vasculaires. L’analyse de ses dimen-

sions en pratique clinique est donc une 

étape importante dans l’évaluation des 

patients atteints de valvulopathies.

Évaluation des dimensions 
de l’OG en échocardiographie

L’échocardiographie transthoracique 

(ETT) est la modalité d’imagerie recom-

mandée pour l’analyse de l’OG. Bien 

que l’évaluation de sa taille ait long-

temps reposé sur la mesure isolée de 

son diamètre antéropostérieur en mode 

TM, cette méthode reste très imprécise 

et ne rend pas compte du remodelage 

tridimensionnel [4]. La mesure de son 
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volume indexée à la surface corpo-

relle doit être privilégiée, en utilisant 

la méthode de Simpson biplan ou la 

méthode surface/longueur. L’acquisition 

doit être réalisée en incidence apicale 

4 cavités et 2 cavités, en télésystole, et 

en excluant de la mesure les veines pul-

monaires et l’auricule gauche (fig. 1). Un 

volume de l’OG supérieur à 34 mL/m2 

traduit une oreillette dilatée [5].

L’échocardiographie tridimensionnelle 

est également prometteuse pour l’évalua-

tion du volume de l’OG et présente une 

meilleure corrélation avec le scanner et 

l’IRM cardiaque [6]. Néanmoins, devant 

l’absence de méthode d’acquisition 

standardisée et de données robustes, il 

n’est pas recommandé d’utiliser l’écho-

graphie 3D en pratique courante pour la 

mesure du volume de l’OG.

Oreillette gauche 
et insuffisance mitrale

La dilatation de l’OG est fréquente dans 

l’insuffisance mitrale (IM) chronique. 

Elle est progressive et souvent propor-

tionnelle à la sévérité de la fuite en l’ab-

sence de cause confondante (fibrillation 

atriale, dysfonction diastolique) [7, 8]. 

L’IM, qu’elle soit primaire ou secondaire, 

engendre une augmentation de volume 

et de pression de l’OG. Cette augmen-

tation de pression est dépendante de 

la compliance de l’oreillette. Chez les 

patients porteurs d’une IM aiguë, l’OG 

est de petite taille et par conséquent 

peu compliante. A contrario, chez ceux 

atteints d’IM chronique, la dilatation de 

l’OG est une réponse compensatoire à 

la surcharge volumique permettant une 

augmentation de la compliance auricu-

laire et contribuant à maintenir des pres-

sions pulmonaires normales [9, 10].

Par conséquent, la dilatation de l’OG 

permet de retarder l’apparition des 

symptômes et des signes d’insuffisance 

cardiaque malgré une fuite sévère. 

L’importance de la dilatation de l’OG 

est souvent corrélée à la sévérité de 

l’IM. Cependant, il existe une variabi-

lité individuelle importante de réponse 

à la surcharge volumique de la fuite 

mitrale [11-13]. Les mécanismes modu-

lant cette dilatation de l’OG sont multi-

factoriels (génétique, neurohormonal) et 

pas encore bien établis à ce jour.

La taille de l’OG a une valeur pronos-

tique bien démontrée chez les patients 

porteurs d’une IM primaire. Messika-

Zeitoun et al. [11] avaient montré en 

2007 qu’un volume OG ≥ 40 mL/m2 

chez des patients avec une IM primaire 

en rythme sinusal était associé à un 

risque plus important de fibrillation 

atriale (FA) et de décès ou d’intervention 

chirurgicale à 10 ans.

Ces données ont été confirmées par une 

autre étude observationnelle publiée 

en 2010 par Le Tourneau et al. [12] : 

492 patients avec une IM primaire (modé-

rée : 22 % ; moyenne : 22 % ; sévère : 56 %) 

en rythme sinusal ont été inclus. Sous 

traitement médical, le nombre d’événe-

ments cardiovasculaires (mortalité car-

diovasculaire, FA, insuffisance cardiaque 

congestive) à 5 ans était significativement 

plus élevé dès lors que le volume de l’OG 

était supérieur à 40 mL/m2 (volume 

OG = 40-59 mL/m2 : HR 2,8 [1,5-5,5], 

p = 0,001 ; volume OG ≥ 60 mL/m2 : HR 5,2 

[2,6-10,9], p < 0,0001). La survie à 5 ans 

sous traitement médical était également 

significativement plus faible en cas de 

volume OG ≥ 60 mL/m2 comparé à un 

volume OG < 40 mL/m2 ou compris entre 

40 et 59 mL/m2 (53 ± 8,6 % vs 90 ± 3 % et 

84 ± 4,8 % respectivement ; p < 0,0001).

De façon plus marquante, Essayagh 

et al. [13] ont démontré au travers d’une 

volumineuse cohorte l’impact pronos-

tique de la dilation de l’OG chez des 

patients porteurs d’une IM par prolapsus 

valvulaire : parmi 5769 patients inclus, 

20 % avaient une IM minime, 30 % une 

IM modérée, 22 % une IM moyenne et 

Fig. 1 : Mesure du volume de l’oreillette gauche par la méthode de Simpson biplan. A : coupe apicale 4 cavités ; B : coupe apicale 2 cavités.
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28 % une IM sévère. La survie globale à 

10 ans était considérablement différente 

selon la taille de l’OG mesurée à l’in-

clusion : 79 ± 1 % pour un volume OG 

< 40 mL/m2, 65 ± 2 % pour un volume OG 

entre 40 et 59 mL/m2 et 54 ± 2 % pour un 

volume OG ≥ 60 mL/m2 (p < 0,0001). Sous 

traitement médical, la survie des patients 

avec une OG dilatée était nettement dimi-

nuée à 10 ans de suivi : 78 ± 1 % pour un 

volume OG < 40 mL/m2, 58 ± 2 % pour 

un volume OG entre 40 et 59 mL/m2 et 

34 ± 3 % pour un volume OG ≥ 60 mL/m2 

(p < 0,0001). La survie était nettement 

améliorée après la chirurgie mitrale avec 

une association, certes moins importante 

mais toujours présente, entre la mortalité 

et la dilatation de l’OG (survie à 10 ans : 

85 ± 3 % pour un volume OG < 40 mL/m2, 

86 ± 2 % pour un volume OG entre 40 et 

59 mL/m2 et 75 ± 3 % pour un volume 

OG ≥ 60 mL/m2 ; p < 0,0001). Après ajus-

tement statistique, la dilatation de l’OG 

était associée à la mortalité indépendam-

ment des caractéristiques des patients 

à l’inclusion (l’âge, les comorbidités, 

la sévérité de l’IM, les symptômes et la 

fraction d’éjection venticulaire gauche 

[FEVG]) et du rythme sous-jacent (sinu-

sal ou FA). La surmortalité était claire et 

particulièrement marquée dès lors que le 

volume OG était supérieur à 60 mL/m2.

Sur la base de ces données, les dernières 

recommandations de l’ESC sur la prise 

en charge des valvulopathies ont tenu 

compte de la dilatation de l’OG comme 

indication chirurgicale de l’IM primaire 

en cas de plastie mitrale réalisable [14] : 

la réparation mitrale chirurgicale devrait 

être envisagée chez les patients asymp-

tomatiques à faible risque opératoire 

avec une FEVG > 60 %, un diamètre 

télésystolique du ventricule gauche 

(DTSVG) < 40 mm et une dilatation 

sévère de l’OG (volume OG ≥ 60 mL/m2 

ou diamètre ≥ 55 mm) (recommandation 

ESC : classe IIa, B).

Dans le cas de l’IM secondaire, les feuil-

lets valvulaires et les cordages sont struc-

turellement normaux et la régurgitation 

mitrale est la conséquence d’altération 

de la géométrie du ventricule gauche. 

Elle est classiquement observée dans 

les cardiomyopathies dilatées avec une 

FEVG nettement altérée, ou dans les 

cardiopathies ischémiques après un 

infarctus du myocarde inférieur entraî-

nant une restriction du feuillet mitral 

postérieur. La dilatation de l’OG peut 

également être à elle seule une étiologie 

d’IM secondaire par dilatation annulaire, 

aussi appelée “IM atriale” [15]. Cause 

plus rare d’IM secondaire, elle peut se 

produire dans l’insuffisance cardiaque 

à FEVG préservée, dans les cardiomyo-

pathies restrictives ou hypertrophiques. 

Ces patients ont souvent une FA associée 

pouvant contribuer à la progression de la 

dilatation de l’OG et de l’anneau mitral, 

augmentant ainsi la sévérité de la fuite. 

La dilatation annulaire mitrale est éva-

luée en ETT par la coupe parasternale 

grand axe : elle est identifiée en diastole 

lorsque le rapport anneau/longueur du 

feuillet antérieur est supérieur à 1,3 ou 

lorsque le diamètre de l’anneau mitral 

est supérieur à 35 mm (fig. 2) [7].

Oreillette gauche 
et rétrécissement mitral

L’étiologie du rétrécissement mitral 

(RM) est principalement d’origine rhu-

matismale ou dégénérative. La cause 

rhumatismale est la plus fréquente bien 

que sa prévalence ait fortement diminué 

dans les pays industrialisés [16]. Le RM 

définit un obstacle entre l’oreillette et le 

ventricule gauche engendrant une sur-

charge de pression de l’OG. La dilatation 

de l’OG est donc la conséquence de cette 

surcharge de pression et un marqueur de 

sévérité de la valvulopathie.

Le diamètre de l’OG, à l’inverse du 

volume, apprécie mal le risque thrombo-

embolique évalué par le degré de 

contraste spontané ou le flux de vidange 

de l’auricule. Un volume OG ≥ 60 mL/m2 

traduit une dilatation importante de 

l’oreillette et est associé avec une forte 

sensibilité (90 %) mais une faible spé-

Fig. 2 : Insuffisance mitrale secondaire par dilatation annulaire. A : coupe parasternale grand axe : rapport anneau/longueur du feuillet antérieur = 1,56 ; B : coupe 

apicale 4 cavités : insuffisance mitrale en Doppler couleur.
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cificité (44 %) à un risque thromboem-

bolique élevé [17]. L’anticoagulation 

curative par antivitamine K (AVK) est 

formellement indiquée chez les patients 

avec un RM associé à une FA ou un throm-

bus de l’auricule gauche. L’indication 

d’une anticoagulation curative chez les 

patients avec un RM en rythme sinusal 

sur la base d’une dilatation importante 

de l’OG (volume ≥ 60 mL/m2) ou d’un 

contraste spontané dense en échographie 

transœsophagienne (ETO) est controver-

sée. L’ESC recommande tout de même de 

considérer une anti coagulation curative 

par AVK chez ces patients [14].

La prise en charge du RM serré rhumatis-

mal symptomatique repose sur la com-

missurotomie mitrale percutanée (CMP) 

(recommandation ESC : classe I, B). Avant 

d’envisager une CMP, il est obligatoire 

d’éliminer certaines contre-indications : 

surface valvulaire mitrale > 1,5 cm2, 

thrombus de l’OG, fuite mitrale au moins 

moyenne, absence de fusion commis-

surale, calcifications sévères ou bi- 

commissurales, autre valvulopathie ou 

lésions coronaires associées nécessitant 

une chirurgie cardiaque. L’ETO doit donc 

être systématiquement réalisée avant la 

procédure afin d’exclure la présence 

d’un thrombus de l’auricule gauche. 

L’analyse de l’OG et de l’auricule gauche 

en échocardiographie est donc indis-

pensable avant d’envisager une CMP. La 

présence de contraste spontané dense 

sans thrombus organisé (état préthrom-

botique) n’est pas une contre-indication 

à l’intervention mais définit un risque 

thrombo embolique particulièrement 

élevé (fig. 3). La CMP peut aussi être envi-

sagée chez ces patients asymptomatiques 

à haut risque thromboembolique défini 

par un antécédent d’embolie systémique, 

la présence d’un contraste spontané 

dense dans l’oreillette/auricule gauche 

ou l’apparition d’une FA (recommanda-

tion ESC : classe IIa, C) [14].

Le remplacement valvulaire mitral 

chirurgical est réservé aux patients 

symptomatiques non éligibles à une 

CMP. Contrairement à l’IM, la dilatation 

de l’OG n’est pas une indication chirur-

gicale d’un RM [14].

Oreillette gauche 
et valvulopathies aortiques

Les données sur l’implication pronos-

tique de l’OG chez les patients atteints 

d’une valvulopathie aortique sont rares.

Rusinaru et al. [18] ont démontré au 

travers d’une cohorte de 1351 patients 

que la dilatation sévère de l’OG était un 

facteur prédictif de mortalité chez les 

patients porteurs d’un rétrécissement 

aortique (RA) au moins modéré défini 

par une Vmax > 2,5 m/s. La mortalité 

était significativement plus élevée à 

5 ans de suivi chez les patients avec 

un volume OG > 50 mL/m2 (HR : 1,42 

[1,08-1,91] ; p = 0,03). Cette surmorta-

lité était particulièrement marquée chez 

les patients avec un RA serré (HR : 1,95 

[1,41-2,70] ; p < 0,001), alors que la dila-

tation de l’OG n’était pas associée à une 

mortalité plus élevée chez ceux avec 

un RA modérément ou moyennement 

serré (HR : 1,24 [0,91-1,69] ; p = 0,181). 

Parmi les patients asymptomatiques 

avec un RA serré et une FEVG nor-

male, la survie était également dimi-

nuée chez ceux avec un volume OG 

> 50 mL/m2 (survie à 5 ans : 87 ± 3 % 

pour un volume OG ≤ 50 mL/m2 et 70 ± 

10 % pour un volume OG > 50 mL/m2 ; 

p = 0,038). Après ajustement statistique, 

un volume OG > 50 mL/m2 était indé-

pendamment associé à la mortalité chez 

ces patients (HR : 1,90 [1,03-3,56]).

Une autre étude d’échocardiographie 

couplée à l’IRM cardiaque incluant 

92 patients atteints de RA serré asymp-

tomatique montrait aussi que la dilata-

tion de l’OG (volume OG > 35 mL/m2 

Fig. 3 : Dilatation sévère de l’oreillette gauche secondaire à un rétrécissement mitral serré à haut risque thromboembolique. A : mesure du volume de l’OG en ETT 

coupe apicale 4 cavités ; B : auricule gauche siège d’un contraste spontané dense (sludge) en ETO.
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en ETT) était associée à un remodelage 

ventriculaire gauche plus avancé et à un 

pronostic plus sombre [19].

Toutefois, il n’y a pas de recomman-

dation à ce jour prenant en compte la 

dilatation de l’OG pour le diagnostic ou 

indiquant un traitement chirurgical d’un 

rétrécissement ou d’une insuffisance 

aortique [14].

Conclusion

La place de l’OG dans le diagnostic, et 

particulièrement dans le pronostic des 

valvulopathies, est une thématique de 

plus en plus étudiée. La dilatation de 

l’OG, simple à évaluer en pratique cli-

nique, est le facteur pronostique le plus 

décrit dans la littérature. Bien qu’elle 

indique rarement à elle seule une chirur-

gie valvulaire, la dilatation sévère de 

l’OG témoigne d’un processus valvu-

laire évolutif devant alerter le praticien 

sur le risque de l’histoire naturelle de la 

valvulopathie. Une surveillance étroite 

chez ces patients est nécessaire afin 

de traquer l’apparition de symptômes 

ou d’un retentissement ventriculaire 

gauche (hormis pour le RM) précipitant 

un traitement chirurgical ou percutané 

de la valvulopathie.

Outre la dilatation de l’OG, l’altération 

de sa fonction évaluée par le strain atrial 

en ETT a également fait l’objet de publi-

cations récentes comme marqueur pro-

nostique chez les patients valvulaires. 

Malgré des résultats prometteurs, il n’est 

pas recommandé de l’analyser systéma-

tiquement en routine en raison d’une 

hétérogénéité de résultats entre les diffé-

rents constructeurs d’échocardiographie 

et d’une acquisition non standardisée. 

L’étude de la fonction atriale pourrait 

cependant s’inscrire dans les années à 

venir comme un véritable atout supplé-

mentaire à l’analyse des dimensions de 

l’OG pour l’évaluation pronostique des 

patients valvulaires asymptomatiques, 

et peut-être en modifier les indications 

opératoires.
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