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RÉSUMÉ : La régurgitation fonctionnelle atriale est un concept récent, intéressant les patients pré-

sentant une fibrillation atriale (FA) avec une prévalence de 3 à 15 %. Les mécanismes de remodelage 

valvulaire mis en évidence dans la FA consistent en une dilatation annulaire associée à une perte 

de la géométrie en selle de cheval, une perte de la contractilité annulaire, l’apparition d’un tenting 

valvulaire atrial pour la valve mitrale et une dilatation avec dysfonction plus ou moins précoce des 

oreillettes. La sévérité de la fuite qui en découle dépend du degré de remodelage et des capacités 

d’adaptation valvulaire, en réponse à ces modifications géométriques.

La restauration du rythme sinusal chez les patients en FA permet la diminution des régurgitations 

mitrale et tricuspide à moyen terme. Ce fait est important lorsque l’on connaît le pronostic péjoratif 

des régurgitations fonctionnelles sévères.
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FA et régurgitations valvulaires

Physiopathologie des 
régurgitations fonctionnelles 
atriales

La fibrillation atriale (FA) est le trouble 
du rythme le plus fréquent dans la popu-
lation générale. Pourtant, les méca-
nismes physiopathologiques à l’origine 
de la survenue de régurgitations signifi-
catives sur des ventricules gauche et/ou 
droit non dilatés et à fraction d’éjection 
(FEVG) préservée n’ont pas été parfaite-
ment élucidés. Le concept de régurgita-
tion fonctionnelle atriale en lien avec un 
remodelage de l’oreillette pourrait expli-
quer ce phénomène.

Deux populations ont été caractérisées : 
les patients en FA et ceux avec une insuf-
fisance cardiaque à FEVG préservée. 
Cette notion modifie la nomenclature 
jusqu’alors adoptée, qui différencie les 
régurgitations d’origine primitive de 
celles d’origine secondaire en lien avec 
une atteinte ventriculaire.

Les observations anatomiques caractéri-
sant la régurgitation fonctionnelle atriale 
et ventriculaire diffèrent (tableau I). Sa 
prévalence est difficile à déterminer, 

puisque seules des études rétrospec-
tives ont été rapportées dans la littéra-
ture, mais elle avoisinerait 3 à 15 % pour 
l’insuffisance mitrale (IM) [1, 2], avec 
une variation très importante (de < 5 % 
à > 65 %) selon les séries [2-5]. Elle est 
estimée entre 9 et 15 % pour l’insuffi-
sance tricuspide (IT) [3, 6-8].

La dilatation de l’anneau constitue un 
des mécanismes à l’origine des régurgita-
tions, mais ne suffit pas à en caractériser 
la sévérité. L’importance de la dilatation 
annulaire mitrale et/ou tricuspide, en 
association avec d’autres mécanismes 
physiopathologiques, est principale-
ment responsable de la survenue d’une 
régurgitation significative.

Mécanismes 
physiopathologiques 
de l’insuffisance mitrale 
dans la FA

Plusieurs mécanismes ont été mis en 
évidence et notamment une dilatation 
de l’anneau mitral et de l’oreillette 
gauche [4, 9, 10], à l’origine d’une perte 
de la forme en selle de cheval caractéris-
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tique. La géométrie de l’anneau évolue 
vers une forme circulaire, qui altère sa 
contractilité. Sa conformation anato-
mique valvulaire se modifie avec l’ap-
parition d’un tenting valvulaire atrial, 
associant aplanissement du feuillet 
antérieur dans le plan de l’anneau et 
restriction du feuillet postérieur (refou-
lement de son insertion vers l’oreillette 
gauche) [11]. L’ensemble de ces phéno-
mènes aboutit à la l’apparition d’une 
régurgitation mitrale [9, 10] – l’évolu-
tion vers une régurgitation sévère est 
variable.

Un remodelage valvulaire comprenant 
un allongement et un épaississement du 
feuillet, en réponse à la dilatation annu-
laire, a été mis en évidence [2]. Cette 
réponse adaptative n’est cependant 
pas illimitée, puisqu’un phénomène de 

“plateau” apparaît au-delà d’un certain 
seuil de dilatation annulaire. C’est donc 
le degré de remodelage des feuillets qu’il 
convient de rapporter à la surface valvu-
laire à couvrir, qui détermine l’adéqua-
tion des mécanismes adaptatifs.

On considère actuellement qu’au-delà 
d’une surface de 8 cm2/m2, les méca-
nismes de compensation sont dépassés, 
menant inéluctablement à une régurgi-
tation significative, alors qu’une surface 
comprise entre 5 et 8 cm2/m2 correspond 
à la capacité d’adaptation du feuillet val-
vulaire [2]. Elle peut être appréhendée 
par le calcul du rapport surface valvu-
laire/diamètre annulaire (TLA/AA) [12], 
qui détermine la sévérité de la régurgita-
tion [2, 9]. Une valeur seuil de ce rapport 
TLA/AA à 1,38 prédit la survenue d’une 
régurgitation significative, avec une sen-

sibilité de 93,5 % et une spécificité de 
85,7 % [12].

Les mécanismes physiopathologiques 
concourant à la survenue d’une régurgi-
tation mitrale dans la FA sont illustrés 
dans la figure 1.

Mécanismes 
physiopathologiques 
de l’insuffisance tricuspide 
dans la FA

Un remodelage tricuspide a également 
été mis en évidence, mais les méca-
nismes physiopathologiques à l’origine 
de ces régurgitations sont moins étu-
diés et la description du phénomène 
de remodelage valvulaire reste incom-
plète. La dilatation annulaire tricuspide 

Régurgitation fonctionnelle ventriculaire Régurgitation fonctionnelle atriale

Ventricule Fonction systolique altérée
Ventricule souvent dilaté
Modification de la géométrie du ventricule

Fonction systolique préservée
Ventricule non dilaté (sauf à un stade avancé)
Géométrie du ventricule conservée

Oreillette Souvent dilatée Dilatée sévèrement

Feuillets valvulaires Feuillets de taille normale
Coaptation au-dessus du plan de l’anneau, tenting 
valvulaire

Feuillets allongés, épaissis
Coaptation dans le plan de l’anneau

Régurgitation Excentrée ou centrale selon le mécanisme Plutôt centrale

Tableau I : Caractéristiques des régurgitations fonctionnelles d’origine atriale et ventriculaire.

Dilatation annulaire et OG

Tenting 

valvulaire atrial

Remodelage 

des feuillets

Perte de la géométrie 

annulaire

Inadéquation ratio surface 

feuillet/surface anneau

Diminution contractilité 

annulaire

Diminution 

contractilité OG

Tachycardie/cycles

variables

Augmentation 

stress valvulaire

Effet direct sur la 

fuite mitrale ?

Régurgitation mitrale dans la fibrillation atriale

Régurgitation fonctionnelle d’origine atriale

Fig. 1 : Mécanismes physiopathologiques concourant à la survenue d’une régurgitation mitrale dans la fibrillation atriale.
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associée à une dilatation de l’oreillette 
droite est systématiquement décrite 
dans les études [7, 13, 14], aboutissant 
à une perte de la forme en selle de che-
val caractéristique et à l’évolution vers 
une géométrie circulaire, dont le rema-
niement s’effectue aux dépens du bord 
postérieur de l’anneau [6]. À ces rema-
niements s’ajoute une altération de la 
contractilité annulaire [6].

L’ensemble de ces mécanismes qui 
concourent à la survenue d’une IT dans 
la FA est illustré dans la figure 2.

Implications pronostiques et 
évolution des régurgitations

Les régurgitations fonctionnelles 
secondaires significatives mitrales 
(IM) ou tricuspides (IT) d’origine 
ventriculaire ont un impact pronos-
tique défavorable [3, 15]. Plusieurs 
études ont montré le même impact 
péjoratif chez les patients en FA sans 
cardiopathie sous-jacente et présen-
tant des régurgitations fonctionnelles 
atriales significatives.

Une étude rétrospective, menée sur 
une cohorte de 298 patients en FA avec 
FEVG préservée sans cardiopathie et 
présentant des IM et/ou IT significa-
tives, a mis en évidence un taux d’hos-
pitalisation ou de mortalité plus élevé, 
en comparaison à un groupe témoin de 
patients présentant une IM significa-

tive isolée, une IT significative isolée 
ou une IM et une IT significatives de 
façon concomitante [3]. Une autre étude 
menée par Topilsky et al. [15], évaluant 
la prévalence, les caractéristiques et les 
implications cliniques des IT significa-
tives, a montré que les patients qui pré-
sentaient une IT significative isolée (8 % 
du total de la cohorte avec une majorité 
de patients en FA [76 %]), sans altération 
de la FEVG, sans dilatation ventriculaire 
gauche, sans valvulopathie gauche, sans 
dysfonction ventriculaire droite et sans 
hypertension artérielle pulmonaire 
(HTAP), présentaient une mortalité plus 

importante lors du suivi, en comparai-
son des patients avec IT minime [15].

Ces constatations sous-tendent la néces-
sité d’une prise en charge active de ces 
patients, d’autant que Soulat-Dufour 
et al. [16] ont montré, dans une étude 
prospective menée sur 117 patients 
extraits de la cohorte FASTRHAC, que la 
restauration du rythme sinusal permettait 
une diminution significative des régur-
gitations mitrale et tricuspide à 6 mois et 
12 mois, alors que la sévérité de ces régur-
gitations chez les patients en FA restait 
stable lors de la surveillance (fig. 3) [16].

Dilatation annulaire et ODDiminution 
contractilité annulaire

Diminution 
contractilité OD 

Tachycardie/cycles
variables

Perte de la 

géométrie annulaire

Effet direct sur 

la fuite tricuspide ? 

Régurgitation tricuspide dans la fibrillation atriale

Régurgitation fonctionnelle d’origine atriale

Fig. 2 : Mécanismes physiopathologiques concourant à la survenue d’une régurgitation tricuspide dans la fibrillation atriale.
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Fig. 3 : Évolution des fuites mitrales et tricuspides à 6 et 12 mois dans le groupe fibrillation atriale (FA ; patient 
en FA à M0, M6 et M12) à gauche et dans le groupe restauration du rythme sinusal à droite (patient en FA à 
M0, et sinusal à M6 et M12). D’après Soulat-Dufour et al. [16]. Les histogrammes en négatifs par rapport à la 
ligne 0 signifient une régression des régurgitations, les barres positives une majoration. TR : régurgitation 
tricuspide. MR : régurgitation mitrale.
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Conclusion

La régurgitation fonctionnelle atriale 
mitrale et/ou tricuspide est décrite chez 
les patients en fibrillation atriale avec 
dilatation atriale, sans dilatation ventri-
culaire gauche, sans valvulopathie 
gauche, sans dysfonction ventriculaire 
et sans HTAP [17-19].

Les constatations échographiques 
propres à la régurgitation fonctionnelle 
mitrale d’origine atriale ont permis de 
proposer des critères diagnostiques 
(tableau II) [19].

La prise en charge précoce des patients 
en fibrillation atriale contribue à cor-
riger le remodelage cardiaque [20] qui 
concerne les quatre cavités et peut ainsi 
contribuer à prévenir les conséquences 
valvulaires et hémodynamiques.
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Ventricule gauche non dilaté DTDVG < 60 mm ou DTSVG < 45 mm
H : VTDVG < 74-85 mL/m2 ; F : VTDVG < 61-78 mL/m2

Absence de dysfonction 
ventriculaire gauche

FEVG ≥ 50 %
Cinétique segmentaire VG normale

Dilatation atriale Volume OG > 34 mL/m2

Ou H : volume OG > 58 mL ; F : volume OG > 52 mL

Dilatation annulaire mitrale sans 
atteinte valvulaire

Aucune chirurgie mitrale préalable
Feuillets valvulaires structurellement normaux (et 
absence de calcifications annuaires mitrales)

Tableau II : Critères diagnostiques proposés dans la régurgitation fonctionnelle mitrale d’origine atriale.


