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1. Introduction 

1.1. Le ventricule droit 

1.1.1. Anatomie  

 

Le ventricule droit (VD) peut être défini comme la structure cardiaque couplant le 

système veineux cave via l’atrium droit en amont, avec la circulation artérielle pulmonaire en 

aval[1]. Anatomiquement, chez l’Homme en situs solitus, il s’agit de la cavité cardiaque la plus 

antérieure, située immédiatement en arrière de la paroi thoracique antérieure, séparée de celle-

ci par les feuillets péricardiques et le tissu adipeux épicardique. Il constitue le bord inférieur du 

cœur, s’étendant de la valve tricuspide jusqu’à l’apex cardiaque, et entretenant un rapport 

immédiat avec le diaphragme. A droite, il est séparé de l’oreillette droite par la valve tricuspide, 

qui, d’un point de vue épicardique, est en rapport avec le sillon auriculoventriculaire, où 

chemine l’artère coronaire droite. Les parois postérieures et latérales gauches sont formées par 

le septum interventriculaire. La structure supérieure est représentée par le conus, en continuité 

avec l’artère pulmonaire. Contrairement au ventricule gauche (VG), ellipsoïde, le ventricule 

droit présente une forme complexe épousant la convexité de la paroi septale du ventricule 

gauche ; ainsi, sa forme est triangulaire en vue latérale, dite « en croissant » sur une section.  

Classiquement, depuis la description de Goor et Lillehi en 1977 [1], la cavité ventriculaire 

droite est décrite comme divisée en trois compartiments (Figure 1) : 

- La chambre d’admission : basale, elle comprend la valve tricuspide avec son appareil 

sous valvulaire (cordages et deux à trois muscles papillaires). La valve tricuspide 

comprend trois feuillets : le feuillet antérosupérieur, le plus important, inséré de la 

crista supraventricularis au septum ; le feuillet inférieur, inséré sur le versant 

diaphragmatique de la jonction atrioventriculaire ; et le feuillet septal, dont les cordages 

sont directement insérés sur le septum sans muscle papillaire, et qui n’est donc pas 

mobilisé durant le cycle cardiaque, la valve se comportant comme une valve bicuspide. 

- L’apex trabéculé : il constitue le corps du ventricule droit. Son anatomie est marquée 

par la présence d’importantes trabéculations, le différenciant du VG. Les trabéculations 

les plus importantes sont la bande septomarginale, parallèle au septum, et la bandelette 

modératrice, qui prolonge la trabéculation septomarginale à l’apex et la relie à la paroi 

libre ; elle abrite la branche droite du faisceau de His. 
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- La chambre de chasse : séparée de la chambre d’admission par la crista 

supraventricularis, elle s’étend vers le haut et l’arrière jusqu’à la valve pulmonaire. 

Contrairement à la continuité aortomitrale à gauche, cette chambre est entièrement 

musculaire, et représente jusqu’à 20% du volume télédiastolique ventriculaire droit. 

 

Figure 1. Vue anatomique antérieure du ventricule droit. D’après Netter[2]. 

A l’étage cellulaire, l’architecture du ventricule droit peut se simplifier en deux strates de 

cardiomyocytes. La couche épicardique, représentant environ 25% de l’épaisseur de la paroi, 

voit ses cardiomyocytes associés de manière circonférentielle, parallèle à la jonction 

atrioventriculaire. La couche sous endocardique, prédominante, comprend les myocytes 

disposés de manière longitudinale, orthogonalement à l’anneau tricuspide et vers l’apex, en 

intégrant les différentes trabéculations et muscles papillaires.  

Quelle que soit la disposition, ces fibres musculaires sont en continuité avec celles du ventricule 

gauche, notamment via le septum, permettant, avec le péricarde, le phénomène 

d’interdépendance ventriculaire [3] . 
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1.1.2. Physiologie 

 

A l’image de sa morphologie, la contraction ventriculaire droite est un phénomène 

complexe, avec des disparités régionales. Il est actuellement admis que le raccourcissement 

longitudinal représente la composante principale de l’inotropisme ventriculaire droit. Une 

synchronisation intraventriculaire spécifique permet une contraction plus tardive de 

l’infundibulum, l’ensemble résultant en un mouvement de péristaltisme, corroboré par l’étude 

par résonance magnétique 4D-flow [4]. L’apex quant à lui possède un inotropisme moindre 

que les chambres de chasse et d’admission, avec des vitesses de déplacement de paroi 

inférieures, suggérant que son intérêt réside dans sa compliance [5]. Par ailleurs une part 

significative de la fraction d’éjection ventriculaire droite (FEVD), estimée entre 20 et 40% du 

volume d’éjection selon les modèles, résulte de la contraction ventriculaire gauche, via le 

septum interventriculaire, constituant l’interdépendance ventriculaire. 

Outre les particularités morphologiques du ventricule droit découlant de son embryologie, sa 

physiologie est dictée par son environnement hémodynamique. La circulation pulmonaire 

présente une impédance dix fois moindre que la circulation systémique. Il y règne ainsi des 

pressions intraartérielles et donc intra cavitaires plus faibles, avec une pression artérielle 

pulmonaire moyenne physiologique autour de 15 mmHg. Alors qu’à la naissance, la 

physiologie des deux ventricules est superposable, ce régime de faible pression provoque 

durant la première année de vie une diminution de l’épaisseur pariétale ventriculaire droite. 

Ceci autorise une augmentation de compliance, et donc une meilleure adaptation à la labilité 

de la précharge induite par les variations physiologiques du retour veineux cave.  

Le volume ventriculaire droit est ainsi supérieur à celui du ventricule gauche, en moyenne de 

10 à 15%, pour atteindre 75 mL/m² (+/- 13 mL) en télédiastole. Sa masse est pour autant 

largement inférieure, représentant environ 1/6ème de celle du VG soit 25 g/m² (+/- 5 g), du fait 

de parois bien plus fines (3 à 5 mm maximum pour la paroi libre). La fraction d’éjection 

ventriculaire droite est de fait discrètement plus faible que celle du VG, et beaucoup plus 

dépendante des conditions de charge, avec une norme qui varie selon les méthodes de mesure 

(FEVG normale 61% +/- 7%) [6]. 

Enfin, le régime de vascularisation du ventricule droit est secondaire à ses particularités 

hémodynamiques, avec une perfusion en diastole et en systole dans des conditions de charge 

physiologiques. D’autre part, il existe une collatéralité importante, avec une vascularisation 
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provenant de 3 troncs épicardiques différents. Ainsi, dans un réseau droit dominant, le plus 

commun, la coronaire droite via les marginales du bord droit et l’interventriculaire postérieure, 

assure la majeure partie de la vascularisation. L’artère du conus vascularise l’infundibulum et 

l’artère interventriculaire antérieure, via les septales et notamment l’artère de la bandelette 

modératrice, vascularise l’apex. Ces caractéristiques procurent au ventricule droit une 

meilleure résistance à l’ischémie, mais une plus grande vulnérabilité aux variations de 

pressions de perfusion et de remplissage. 

1.1.3. Physiopathologie  

 

Comme rappelé ci-dessus, le ventricule droit est couplé à la circulation pulmonaire, 

physiologiquement à basse pression, et au réseau veineux cave, à la précharge labile, ce qui 

résulte en un inotropisme moindre que le ventricule gauche mais une importante compliance 

diastolique. En conditions normales, le ventricule droit développe une pression protosystolique 

de 25 à 30 mmHg. Ainsi, le ventricule droit est particulièrement sensible à toute augmentation 

de postcharge, représentée par la pression artérielle pulmonaire, dépendant de fait des 

résistances vasculaires pulmonaires (RVP).  

En cas d’augmentation brutale des résistances pulmonaires, il n’y a pas de réserve contractile 

suffisante pour assurer le maintien du volume d’éjection systolique (réponse homéométrique). 

Le système ventriculoartériel se découple, résultant en une augmentation brutale du volume 

télésystolique ventriculaire droit (réponse hétérométrique) et une chute du débit cardiaque [7].  

Par opposition, le ventricule gauche est capable de maintenir une réponse homéométrique et 

de maintenir un débit similaire pour des augmentations de post charge supérieures (Figure 2). 

Cette dilatation, en comprimant le ventricule gauche par interaction avec le péricarde, diminue 

encore le débit cardiaque, déjà altéré par la baisse du volume d’éjection systolique, et majore 

l’instabilité hémodynamique. D’autre part, compte tenu du travail myocardique plus important 

pour le ventricule droit, la systole VD est prolongée, et se poursuit alors que le ventricule 

gauche est déjà en phase de remplissage, conduisant à une désynchronisation interventriculaire. 

En cas de dilatation trop importante des fibres myocardiques, du fait de la réponse 

hétérométrique, le stress pariétal est maximal et la loi de Frank Starling est prise en défaut par 

surdistension des ponts d’actine myosine, et il se surajoute une dysfonction systolique 

ventriculaire droite.  
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D’autre part, la perfusion coronaire est diminuée par le phénomène conjoint d’augmentation 

de la pression transmurale et de baisse de pression systémique. Il s’associe ainsi un phénomène 

d’ischémie qui majore l’altération de la fonction systolique VD.  

La dilatation ventriculaire droite conduit également à une dysfonction diastolique, responsable 

de l’apparition de signes congestifs droit, par augmentation de la pression veineuse centrale. 

L’ensemble de ces phénomènes physiopathologiques constitue la défaillance droite aigue. Elle 

a récemment été définie par l’ESC en 2016 comme un syndrome rapidement progressif avec 

congestion systémique, résultant d’un défaut de remplissage VD ou d’une réduction du débit 

d’éjection VD, associé à une augmentation de précharge ou de post charge et donc d’une 

dilatation ventriculaire avec insuffisance tricuspide [8]. Lorsqu’elle est de cause pulmonaire, 

elle est superposable à l’entité du cœur pulmonaire aigu, ou acute cor pulmonale (ACP). 

1.1.4. Modalités d’exploration  

 

Les techniques d’exploration du ventricule droit sont encore actuellement moins développées 

que celles étudiant le ventricule gauche. Ce phénomène s’explique par un moindre intérêt des 

cliniciens durant la seconde moitié du XXème siècle, où les cavités droites étaient considérées 

comme accessoires, non nécessaires au maintien d’une circulation efficace selon Kagan et al. 

[9]. Le paradigme était conforté par les succès chirurgicaux de l’intervention de Fontan, 

indiquée dans l’atrésie tricuspide et qui réalise un shunt atriopulmonaire direct. Les progrès en 

ultrasonographie n’ont pas immédiatement corrigé ce déséquilibre, du fait de l’abord difficile 

en approche transthoracique (rapport sous sternal immédiat, forme complexe), et c’est 

Figure 2. Courbes pression-volume et travail myocardique-volume des ventricules 

droit et gauche. Adapté de Chassot [7]. 
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l’avènement de l’imagerie par résonance magnétique (IRM) qui a permis d’améliorer 

l’exploration de la fonction ventriculaire droite. 

Actuellement, l’examen de référence pour l’appréciation de la fonction ventriculaire droite est 

l’IRM myocardique, dont l’approche tridimensionsionnelle permet de s’affranchir de la forme 

complexe de la cavité, autorisant la meilleure analyse des volumes et la fraction d’éjection [10]. 

La dysfonction systolique est définie par une fraction d’éjection ventriculaire droite (FEVD) 

inférieure à 45%. Cependant, il s’agit d’un examen pour le moment inadapté aux patients 

instables en soins critiques, du fait de la nécessité d’un environnement amagnétique peu 

compatible avec le matériel de réanimation et de monitoring actuellement disponible, et d’un 

transport intra hospitalier, [11]. 

La modalité d’imagerie la plus adaptée à l’évaluation du ventricule droit en réanimation est 

l’échocardiographie, qui permet une approche autant morphologique que fonctionnelle, au lit 

du patient. 

Il s’agit d’une technique non irradiante, basée sur l’émission et la réflexion d’ondes 

ultrasonores, largement disponible en France, réalisable au lit du patient, peu coûteuse. L’étude 

des flux utilise les techniques doppler, qui y sont intrinsèquement associées.  Son excellente 

résolution temporelle en fait un outil particulièrement adapté aux variations de charge auquel 

est soumis le ventricule droit. 

Il existe deux modalités d’acquisition : la voie transthoracique (ETT), non invasive, et la voie 

transoesophagienne (ETO), pauci-invasive. Cette dernière nécessite l’insertion d’une sonde 

ultrasonore dans l’œsophage et est donc soumise à des contre-indications relatives à la bonne 

tolérance de la paroi (obstruction ou sténose œsophagienne). Ces deux modalités sont 

complémentaires, notamment en soins critiques, où les fenêtres ultrasonores transthoraciques 

peuvent être limitées par défaut d’échogénicité, notamment en cas d’instabilité respiratoire ou 

de recours à la ventilation mécanique. La voie transoesophagienne est moins affectée par 

l’interposition pulmonaire et en réanimation la disponibilité des techniques anesthésiques 

facilite sa tolérance.   

Afin de garantir la fiabilité de l’examen et limiter la variabilité inter observateur, des 

recommandations émises par les sociétés savantes américaines (American Society of 

Echocardiography, ASE) et européennes ont été récemment publiées pour l’évaluation du 

ventricule droit, en ETT [12] comme en ETO [13]. 
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1.2. Echocardiographie transoesophagienne du ventricule droit  

1.2.1. Approche conventionnelle 

1.2.1.1. Etude morphologique 

 

L’imagerie échographique du ventricule droit est soumise à des contraintes spécifiques, du fait 

de sa position antérieure dans le thorax. La situation anatomique immédiatement rétrosternale 

en fait la cavité cardiaque la plus éloignée de la sonde transoephagienne. La difficulté majeure 

reste la forme complexe de la cavité qui limite l’apport de l’imagerie planaire en mode 

bidimensionnel.  

L’obtention des fenêtres ultrasonores nécessaires est la condition préalable à une évaluation 

correcte de la cavité étudiée. Ces coupes sont standardisées et uniquement leur réalisation 

exhaustive permet une appréciation complète et correcte de la cinétique segmentaire. Les 

fenêtres nécessaires à l’évaluation transoesophagienne du VD sont ainsi (Figure 3) en 

œsophage moyen la coupe 4 cavités à 0°, et à 50-70° axée sur les cavités droites et en 

transgastrique, les coupes petit axe et grand axe, et transgastrique profonde. 

Il n’existe pas en ETO de recommandation pour la réalisation de mesure bidimensionnelle 

standardisée, avec une approche qui doit être qualitative [13]. En revanche en voie 

transthoracique, des dimensions standardisées sont décrites et normées par l’ASE [12] 

notamment pour les diamètres cavitaires en fenêtre 4 cavités, et ceux de la chambre de chasse 

VD. Sans pouvoir les comparer strictement aux normes transthoraciques, il est ainsi possible 

d’obtenir une estimation de ces paramètres par les coupes équivalentes :  moyen œsophage à 

0° pour le diamètre longitudinal, moyen œsophage petit axe à 70° pour la chambre de chasse. 

L’analyse tridimensionnelle, superposable dans son interprétation quelle que soit la voie 

d’acquisition, trouve en revanche tout son intérêt en voie transoesophagienne, et fait l’objet de 

recommandations spécifiques [14]. A l’image de l’IRM, l’approche 3D permet de s’affranchir 

des limitations secondaires à la forme complexe du ventricule droit. Toutefois elle nécessite du 

matériel spécifique (transducteur et logiciel) et l’acquisition est peu compatible avec un patient 

de soins critiques, les reconstructions exigeant une parfaite visualisation de l’endocarde. Elle 

ne sera donc pas détaillée dans ce travail.
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L’étude morphologique bidimensionnelle permet cependant le diagnostic du cœur pulmonaire 

aigu (ACP), principal marqueur échocardiographique de la dysfonction ventriculaire droite.  Le 

diagnostic positif nécessite la présence de deux critères [15] facilement obtenu par deux des 

principales coupes d’intérêt : 

- Dilatation ventriculaire droite définie par un rapport surface télédiastolique VD/surface 

télédiastolique VG > 0,6, en coupe 4 cavités moyen œsophage (Figure 4). 

- Septum paradoxal, visualisable notamment en coupe petit axe moyen œsophage ou 

transgastrique, définie par une dyskinésie septale vers la cavité ventriculaire gauche en 

fin de systole et début de diastole suivi d’un ressaut , consécutif à la désynchronisation 

interventriculaire liée à l’augmentation de post charge VD, la pression télésystolique 

VD dépassant la pression protodiastolique VG. 

Figure 3. Coupes transoesophagiennes d’intérêt pour le VD. Adapté de Puchalski et al. [13] 
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L’ETO est particulièrement performante pour la détection du cœur pulmonaire aigu : dans une 

étude conçue pour la détection du foramen ovale perméable dans le SDRA, l’ETO permettait 

d’objectiver une prévalence de 22,5% d’ACP, contre 15,4% en ETT, en raison du manque 

d’échogénicité [16].

Figure 4. Cœur pulmonaire aigu en fenêtre 4 cavités-moyen œsophage. 



32 

 

1.2.1.2. Etude fonctionnelle 

1.2.1.2.1. Fraction de raccourcissement de surface 

La fraction de raccourcissement de surface ventriculaire droite (FRSVD, ou right ventricle 

fractional aera change, RVFAC) s’obtient mode bidimensionnel en mesurant la surface 

délimitée par l’endocarde du ventricule droit de l’anneau jusqu’à l’apex, via la paroi libre en 

latéral, et le septum interventriculaire en médial, en systole et en diastole. Le contour est réalisé 

en coupe 4 cavités moyen œsophage à 0° (Figure 5). 

 

La FRSVD s’exprime en pourcentage du rapport ((surface télédiastolique – surface 

télésystolique) /surface télédiastolique). La dysfonction ventriculaire droite est authentifiée en 

cas de valeur inférieure à 35% [17]. Le paramètre est corrélé à la FEVD obtenue par IRM [18], 

et est un facteur indépendant de mortalité dans l’infarctus du myocarde et l’embolie pulmonaire 

[12].   

Elle est de réalisation facile, et nécessite une échogénicité moindre que l’approche 3D. 

Toutefois, le marqueur est pris en défaut en cas d’anomalie de cinétique segmentaire, et exclut 

l’évaluation de l’infundibulum. Sa reproductibilité est limitée par la forme du ventricule droit, 

responsable d’une variabilité importante des surfaces en fonction de l’angle de coupe. 

1.2.1.2.2. TAPSE et onde S’ 

Le TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion, excursion systolique du plan de 

l'anneau tricuspide) est la mesure de la pente du déplacement de l’anneau tricuspide en systole, 

mesurée en mode M en plaçant le curseur sur le bord latéral de l’anneau, de manière à ce qu’il 

Figure 5. Mesure de la FRSVD en ETO. 
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coupe l’apex.  La dysfonction systolique est signée en cas de valeur inférieure à 17 mm. Par 

voie transthoracique, il s’agit du marqueur de fonction systolique VD le plus utilisé en pratique 

clinique par sa réalisation simple et peu dépendante de l’échogénicité. Malgré une évaluation 

centrée sur la composante longitudinale de la contraction, il est par ailleurs bien corrélé à la 

mesure de la FEVD par méthode isotopique [19], et à la FRSVD.  

Cependant, il s’agit d’un indice particulièrement dépendant de l’angle de mesure, et 

l’alignement est très difficile en ETO, notamment pour inclure l’apex dans la ligne de tir. On 

peut noter que l’acquisition peut être tentée en coupe 4 cavités en moyen œsophage, ou en 

transgastrique profonde avec une bonne faisabilité ([20], Figure 6). Ainsi, Markin et al. [21] a 

désormais établi par une étude en périopératoire de chirurgie cardiaque une mauvaise 

corrélation avec le TAPSE obtenu par voie transthoracique. Ceci corrobore l’utilisation 

marginale en pratique clinique de ce marqueur en ETO, qui n’est pas recommandée [13]. 

A l’image du TAPSE, l’onde S’, paramètre très utilisé en pratique courante par voie 

transthoracique, n’est que peu contributif  en ETO. Il s’agit d’un marqueur de doppler tissulaire 

permettant l’appréciation de la vitesse maximale de déplacement du myocarde situé au bord 

latéral de l’anneau tricuspide en systole, associant donc la translation de l’anneau évaluée par 

le TAPSE à la vitesse propre des fibres myocardiques se raccourcissant. La mesure se fait après 

activation du doppler tissulaire, soit en doppler pulsé, soit en TM, au niveau du bord latéral de 

l’anneau, selon les mêmes coupes qu’évoquées pour le TAPSE. La dysfonction VD est évoquée 

pour une valeur inférieure à 10 cm/s. Toutefois, du fait d’une méthode basée sur le Doppler, 

l’angle-dépendance est encore plus importante, et il n’y a ainsi aucune corrélation entre les 

valeurs obtenues en ETT et en ETO [22].  

 

Figure 6. Mesure du TAPSE en coupe transgastrique. 
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1.2.2. Approche par speckle tracking  

1.2.2.1. Généralités  

 

L’analyse de la déformation du myocarde est une technique relativement récente, développée 

depuis le début des années 2000, permettant d’apprécier de manière quantitative et non plus 

visuelle la cinétique myocardique.  

Le strain est l’anglicisme qui exprime la déformation d’un objet par rapport à sa forme et taille 

originelle ; appliqué au myocarde, il reflète le degré de raccourcissement ou d’allongement des 

fibres myocardiques pour l’analyse longitudinale ou circonférentielle, ou d’épaississement 

pour le strain radial. Le strain s’exprime ainsi en pourcentage de la distance initiale (la valeur 

est ainsi négative pour le strain longitudinal en systole) ; il en est dérivé, en fonction du temps, 

la vitesse de déformation myocardique, exprimée en s-1. 

 La méthode de mesure initialement développée était unidimensionnelle, utilisant le doppler 

tissulaire pulsé dans les différents segments myocardiques pour en évaluer la déformation. 

Cette technique est de fait totalement angle dépendante, avec une acquisition laborieuse, 

puisque la mesure dans être répétée dans chaque segment (strain régional). Il en résulte une 

importante variabilité intra et inter observateur. Malgré qu’elle figure encore dans les 

recommandations de l’ASE de 2010, son intérêt clinique est donc mineur. 

En revanche, la technique dite de speckle tracking, basée sur une acquisition en mode 

bidimensionnel (2D-STE, two dimensional speckle tracking echocardiography), s’est imposée, 

grâce aux importants progrès en termes de qualité d’image. A partir du signal acoustique, 

l’algorithme identifie des zones spécifiques du myocarde, rendues uniques par la signature de 

leur environnement ultrasonore (les speckles), puis les suit au cours du temps et donc du cycle 

cardiaque, afin d’en mesurer leur déplacement (tracking). L’analyse semi automatisée permet 

alors d’obtenir la moyenne du déplacement relatif des marqueurs acoustiques d’une zone du 

myocarde (ROI, region of interest) définie au préalable, à chaque instant ; on retient 

habituellement la valeur maximale au cours de la systole. S’agissant d’un déplacement relatif, 

la valeur est alors indépendante de l’angle d’acquisition, ce qui autorise une comparabilité des 

mesures entre voies transthoraciques et transoesophagienne.  En fonction de la taille, du 

positionnement, et du nombre de ROI utilisés, plusieurs paramètres ont été validés pour 

l’évaluation de la fonction ventriculaire droite. 
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1.2.2.2. Strain longitudinal pariétal 

 

A l’image des paramètres de strain utilisés pour l’évaluation du ventricule gauche, non détaillés 

dans ce travail, les recommandations de l’ASE [23] proposent le recours aux deux paramètres 

de strain longitudinal suivants : 

- le strain longitudinal global ventriculaire droit (RV-GLS – right ventricle global 

longitudinal strain), intéressant les 6 segments  

- Le strain de la paroi libre ventriculaire droite (RV-FWLS – right ventricle free wall 

longitudinal strain) 

Pour leur obtention, le ventricule droit est divisé en 6 ROI, en fonction des segments basal, 

médian et apical sur respectivement le septum et la paroi libre. La ROI doit comprendre toute 

l’épaisseur du myocarde, du bord épicardique en excluant l’écho du péricarde, jusqu’à 

l’endocarde. La faible épaisseur pariétale VD explique ainsi que seule la dimension 

longitudinale puisse être explorée (Figure 7) . La technique exige par ailleurs une échogénicité 

suffisante  [24]. Puisque dérivée de l’analyse du ventricule gauche, elle n’est actuellement 

réalisable qu’en fenêtre 4 cavités, préférentiellement au niveau de l’œsophage moyen. 

 

 

Figure 7. Obtention du RV-GLS (gauche) et du RV-FWLS (droite). 
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Les logiciels actuels permettent d’accélérer l’acquisition avec une détection automatisée des 

contours, qui doit toutefois être corrigée par un opérateur expérimenté. La synchronisation sur 

le cycle cardiaque est réalisée grâce au tracé ECG. Afin de standardiser la mesure, des 

recommandations ont récemment été émises par les sociétés savantes européennes, autant pour 

l’acquisition par l’opérateur que pour la programmation du logiciel de post traitement par les 

constructeurs [25].    

La cohorte de Muraru [26] a permis d’attester de la reproductibilité de ces deux paramètres, et 

d’estimer les valeurs normales chez les sujets sains, respectivement -25,8% (+/- 3%) pour le 

RVGLS et -30,5% (+/- 3,9%) pour le RVFWLS, avec des variations selon l’âge et le sexe. Ces 

marqueurs sont également dépendant des conditions de charge [27]. La plus faible valeur du 

strain global  par rapport à celui de la paroi libre s’explique par l’interdépendance avec le 

ventricule gauche au niveau des segments septaux.  

Les recommandations actuelles proposent l’utilisation des deux marqueurs, et on les retrouve 

de manière équivalente dans la littérature. Toutefois, certains travaux attestent d’une valeur 

pronostique supérieure pour le RV-FWLS [28]. 

La valeur pronostique du strain VD établi par speckle tracking est bien établie: il permet une 

détection plus précoce de la dysfonction systolique ventriculaire droite et son altération prédit 

la survenue d’évènements cardiovasculaires dans l’hypertension pulmonaire [29] , 

l’insuffisance cardiaque à FEVG altérée et préservée [17], les valvulopathies du cœur gauche. 

Dans la cardiopathie ischémique, il s’agit de la modalité d’évaluation 2D de la fonction 

systolique VD la mieux corrélée à l’IRM, grâce à son appréciation globale de la cinétique [30].  

L’utilisation du speckle tracking bidimensionnel en ETO pour l’évaluation du ventricule droit 

chez le patient intubé, notamment du strain ventriculaire longitudinal, est en plein 

développement et entre dans les recommandations des sociétés savantes [31].  
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Les points latéral (cercle bleu), médial (cercle orange) et apical (cercle jaune) sont 

successivement placés par l’opérateur sur une coupe 4 cavités au moyen œsophage à 0°. 

1.2.2.3. Déplacement longitudinal de l’anneau tricuspide 

Afin de s’affranchir de la nécessité d’une visualisation complète de l’endocarde, il était 

développé une analyse d’acquisition simplifiée, basée sur le déplacement en 2D-STE de 

l’anneau tricuspide, appelé TAD (tricuspid annular displacement).  Le calcul du paramètre 

requiert une boucle d’un cycle cardiaque complet en coupe quatre cavités centrée sur les cavités 

droites au moyen œsophage.  

En pratique, trois ROI myocardiques punctiformes sont disposés par l’utilisateur sur l’apex VD 

et les insertions de l’anneau tricuspide, puis le logiciel en déduit un quatrième point situé au 

milieu du segment du plan de l’anneau tricuspide (Figure 8).  Le segment entre ce point virtuel 

et l’apex définit la taille longitudinale du ventriculaire droit et sont calculés :  

- Le déplacement maximal entre le ROI latérobasal et l’apex, en valeur absolue en 

millimètres (TADlat, lateral tricuspid annular displacement) 

- Le déplacement maximal entre le ROI septobasal et l’apex, en valeur absolue en 

millimètres (TADsep, septal tricuspid annular displacement) 

- Le RV-LSF (right ventricular longitudinal shortening fraction) qui correspond au 

déplacement maximal du point virtuel midannulaire rapportée à la dimension 

longitudinale du ventricule droit, et ainsi exprimé en pourcentage. 

 

Figure 8. Obtention du RV-LSF. 
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Le post traitement est semi-automatique par un logiciel dédié et se base sur un algorithme 

initialement développé et validé pour le ventricule gauche, analysant le mouvement 2D-STE 

de l’anneau mitral vers l’apex ventriculaire gauche (TMAD, tissue mitral annular 

displacement) [32].   

L’acquisition simplifiée et le faible nombre de ROI permettent un calcul rapide du RV-LSF 

dans des conditions d’échogénicité dégradée, tandis que le principe même du 2D-STE autorise 

une indépendance à l’angle du transducteur et donc la comparabilité entre l’ETT et l’ETO.   

De précédents travaux ont ainsi montré une excellente discrimination de la dysfonction 

systolique par rapport à la fraction d’éjection ventriculaire droite (FEVD) obtenue par 

échographie 3D [33], et est bien corrélé à la FEVD obtenue par IRM [34].
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1.3. Syndrome de détresse respiratoire aigu secondaire au COVID-19 

1.3.1. Généralités  

1.3.1.1. Le syndrome de détresse respiratoire aigu 

1.3.1.1.1. Définition 

 

Le syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA) est un cadre nosologique large, dont la 

définition a été modifiée quatre fois depuis sa description initiale. Il regroupe les œdèmes 

pulmonaires lésionnels, c’est-à-dire causés par une agression de la membrane alvéolocapillaire, 

associés à une inflammation pulmonaire importante et une hypoxémie sévère.  

Historiquement, en 1967, Ashbaugh et al. définissait le SDRA (syndrome de détresse 

respiratoire de l’adulte, à l’époque) par une triade associant dyspnée sévère, hypoxémie 

réfractaire à l’oxygénothérapie et infiltrats alvéolointerstitiels bilatéraux à la radiographie 

thoracique, en dehors d’une insuffisance cardiaque [35].  Cette définition initiale résultait 

d’observations faites chez des soldats américains polytraumatisés et polytransfusés, 

développant cette symptomatologie 48 à 72 heures après le début de la prise charge.  

La définition actuelle, dite de Berlin, formulée en 2012, permet de mieux appréhender 

l’importante hétérogénéité de la pathologie, en incluant dans ce cadre nosologique toute 

symptomatologie respiratoire remplissant les quatre critères suivants [36]  : 

- Apparition, ou aggravation, de symptômes respiratoires dans les 7 jours après une 

agression pulmonaire, directe ou indirecte, par un facteur connu 

- Présence à l’imagerie thoracique (radiographie ou scanner) d’opacités bilatérales non 

expliquées par des atélectasies ou des nodules 

- Défaillance respiratoire non expliquée par un œdème hydrostatique de surcharge 

(défaillance cardiaque, rénale, excès de remplissage) 

- Hypoxémie sévère, définie par un rapport PaO2/FiO2 < 300 mmHg, où la PaO2 est la 

pression partielle en dioxygène à la gazométrie artérielle (en mmHg), et où la FiO2 est 

la fraction inspirée de dioxygène délivrée par le respirateur, avec une pression positive 

en fin d’expiration (PEP) supérieure à 5 cm d’eau.  

Ce dernier critère suppose une mesure en ventilation soit mécanique (avec donc une PEP > 5 

cmH2O), soit non invasive (donc avec une CPAP > 5 cmH20, pression positive minimale 

délivrée le respirateur).  
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Il introduit également au sein même de la définition une stratification de la sévérité du SDRA, 

établie en fonction du pronostic représenté par la mortalité à 3 mois dans une métaanalyse 

réalisée en 2012 : 

- SDRA léger, avec PaO2/FiO2 compris entre 201 et 300 mmHg, associé à une mortalité 

de 27% (CI, 24-30%) 

- SDRA modéré, avec PaO2/FiO2 entre 100 et 200 mmHg, associé à une mortalité de 

32% (CI, 29-34%) 

- SDRA sévère, avec PaO2/FiO2 inférieur ou égal à 100mHg, associé à une mortalité de 

45% (CI, 42-48%). 

L’association de ces critères permet ainsi d’exclure de ce cadre des pathologies respiratoires 

graves, menant à la détresse respiratoire dont la prise en charge est spécifique à leur cause et 

ne nécessite pas obligatoirement la prise des mesures thérapeutiques particulières au SDRA. 

1.3.1.1.2. Epidémiologie  

Il existe peu de données épidémiologiques sur l’incidence du SDRA, probablement du fait 

d’une définition large et de l’hétérogénéité des pathologies incluses. La littérature fait état 

d’une incidence en population générale d’environ 6 à 58 cas pour 100 000 habitants par an, 

avec d’importantes disparités régionales, et notamment une incidence supérieure aux Etats 

Unis.  

En Europe, l’étude la plus importante, conduite en Espagne en 2009 , objective une incidence 

de 7,2 cas pour 100 000 personnes par an [37]. En réanimation, une large étude multicentrique 

internationale conduite en 2014 sur 459 centres met en évidence la présence de 10,4% de SDRA 

toutes admissions en réanimations confondues. La mortalité y est superposable aux valeurs 

édictées dans la définition de Berlin [38]. L’étude avait par ailleurs mis en évidence un taux de 

sous diagnostic conséquent (seuls 51,3% des SDRA modérés selon la définition la plus récente 

étaient étiquetés comme tels).  
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1.3.1.1.3. Etiologies 

L’étiologie du SDRA correspond au facteur initial d’agression de la membrane 

alvéolocapillaire.  

On peut distinguer de manière indicative les agressions directes, portant sur le versant épithélial 

de la membrane (pneumopathies, inhalations, noyades…), de celles indirectes, agressant la 

membrane via l’endothélium (sepsis, choc, pancréatite, circulation extracorporelle…). Les 

pneumopathies, les inhalations et le sepsis représentent à eux seuls 85% des étiologies de 

SDRA dans les registres récents [39]. 

Outre la virulence du facteur d’agression initial, le terrain du patient est un déterminant central. 

Des facteurs environnementaux d’évolution vers le SDRA ont été identifiés comme l’âge, la 

consommation d’alcool, ou l’intoxication tabagique ; tandis que le diabète ou l’obésité n’ont 

pas fait la preuve de leur caractère prédisposant [40].   

Il existe également une susceptibilité génétique, qui malgré les progrès récents dans le 

séquençage haut débit, est incomplètement comprise, et sans application clinique pour le 

moment. Plus de 40 gènes ont toutefois été identifiés comme intervenant dans l’évolution ou 

le développement du SDRA  [39]. Par exemple, un déficit en enzyme de conversion de 

l’angiotensine2 (ACE2), protéine qui inactive l’angiotensine 2, se trouve être un des récepteurs 

des coronavirus, ce qui favorise ainsi l’apparition du SDRA [41].  
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1.3.1.2. Le COVID-19 

1.3.1.2.1. Définition 

Le COVID-19, ou maladie à coronavirus 2019, est une pathologie infectieuse à expression 

principalement respiratoire provoquée par le virus à ARN SARS-Cov2 (Severe Acute 

Respiratory Syndrome Coronarovirus 2).  

Il s’agit d’un virus à ARN qui dans le corps humain via l’une des quatre protéines constituant 

son enveloppe, la protéine S, se fixe sur le récepteur de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine 2 (ACE2). Le récepteur de l’ACE2 a une distribution ubiquitaire, et se retrouvent 

principalement dans les cellules épithéliales alvéolaires, bronchiques et intestinales, les cellules 

endothéliales et certaines cellules de l’immunité innée, dont les macrophages alvéolaires.   

Sa présentation clinique est très hétérogène, allant de cas strictement asymptomatiques jusqu’à 

la pneumopathie hypoxémiante sévère pouvant évoluer vers le décès. Il existe un délai 

d’incubation généralement compris entre 8 et 12 jours. Parmi les cas les plus sévères, 

nécessitant une hospitalisation, les trois symptômes les plus communément retrouvés sont 

l’hyperthermie, la toux et la dyspnée. Il existe toutefois un cortège de symptômes 

extrapulmonaires, à tropisme principalement digestif (nausées, vomissements, diarrhées), 

parfois évocateurs comme l’anosmie. 

Le tableau respiratoire sévère secondaire au COVID-19 entre le plus souvent dans la définition 

de Berlin du syndrome de détresse respiratoire aigu détaillée ci-dessus. Cependant, des 

spécificités physiopathologiques, et dans la réponse aux différentes thérapeutiques, ont conduit 

certains auteurs à différencier le SDRA secondaire au COVID (cARDS, COVID related acute 

respiratory distress syndrome) du SDRA classique (ncARDS, non COVID related acute 

respiratory distress syndrome) [42]. 
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1.3.1.2.2. Epidémiologie 

Le premier cas fut documenté en décembre 2019 dans la région de Wuhan en Chine. Du fait 

d’une contagiosité élevée et d’une faible immunité collective, il s’est rapidement propagé à 

travers le monde, le COVID-19 atteignant le stade de pandémie dès mars 2020.  

En France, le premier cas importé était identifié en janvier 2020 [43], et les premières 

transmissions autochtones objectivées dès février 2020. La pandémie est toujours active en 

2022, entretenue par la propagation de nouveaux variants viraux, comme Omicron, dominant 

depuis novembre 2021, malgré la mise en place d’une campagne de vaccination mondiale. 

 A l’été 2022, l’Organisation Mondiale de la Santé dénombrait ainsi 530 millions de cas depuis 

le début de l’épidémie, avec plus de 6,3 millions de décès en rapport, tandis qu’en France, 33 

millions de cas avaient été diagnostiqués, et 150 000 décès dénombrés
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1.3.2. Physiopathologie  

1.3.2.1. Atteinte pulmonaire 

 

Au décours de l’agression initiale de la membrane alvéolocapillaire, quelle que soit sa nature, 

l’évolution naturelle du syndrome de détresse respiratoire aigu se fait en trois phases 

successives [39], [44] : 

- Une phase initiale exsudative, résultant de l’activation dérégulée de l’immunité innée 

dans l’unité alvéolaire avec afflux de polynucléaires neutrophiles. Elle induit des 

lésions cellulaires et tissulaires sur le versant endothélial comme épithélial, conduisant 

à une augmentation de la perméabilité alvéolocapillaire et à une inondation alvéolaire. 

On note alors une perte de la capacité d’oxygénation et de décarboxylation, ainsi qu’un 

effondrement de la compliance du système pulmonaire par condensation alvéolaire. 

- Une seconde phase, dite proliférative, correspondant à la résolution de l’inflammation 

et de reconstitution de la membrane alvéolocapillaire, qui ne peut devenir 

prépondérante qu’après environ une semaine d’évolution s’il n’existe plus de facteur 

d’agression alvéolaire entretenant la phase initiale. 

- Une troisième phase, dite fibrosante, tardive (au-delà de la deuxième semaine 

d’évolution) et non systématique, qui intervient en cas de dérégulation de la réponse 

pro fibrosante de la phase de régénération, et aboutit à une fibrose pulmonaire 

irréversible, grevant fortement le pronostic du patient.  

Dans le SDRA secondaire au COVID-19, l’agression initiale est secondaire à la fixation du 

SARS-Cov2 sur le récepteur de l’angiotensine 2, présent à la surface des cellules épithéliales 

alvéolaires, bronchiques et intestinales, mais aussi de manière ubiquitaire dans les cellules 

endothéliales et dans certaines cellules de l’immunité innée comme les monocytes et les 

macrophages présents dans l’alvéole. Le SARS-Cov2 agresse ainsi l’ensemble des composants 

de l’unité alvéolaire et directement les cellules immunitaires, d’où sa capacité à induire la 

réponse inflammatoire dérégulée propre au SDRA [45]. 

Parallèlement à cette évolution naturelle, une problématique centrale dans le SDRA est la 

potentialisation des lésions alvéolaires observées par le stress mécanique induit par la 

ventilation, aggravant le phénomène initial. La ventilation mécanique est effet responsable de 

traumatismes alvéolaires, regroupés sous le terme VILI (ventilator induced lung injury). 

L’administration de volumes fixes en pression positive dans le parenchyme pulmonaire altéré, 
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dont certaines zones sont totalement collabées par l’œdème, est susceptible de créer une 

surdistension alvéolaire par excès de pression dans les zones encore ventilées. Les alvéoles 

fonctionnelles sont ainsi lésées et entretiennent la pathologie (barotraumatisme, ou 

volotrauma). A l’inverse, l’hétérogénéité de ventilation peut également être responsable 

d’atélectasies à répétition, là aussi délétère (atélectrauma), en cas de pression de fin 

d’expiration (PEP) insuffisante pour maintenir les alvéoles ouvertes. Ces bio traumatismes ne 

sont pas l’apanage de la ventilation mécanique, puisqu’une détresse respiratoire en ventilation 

spontanée provoquent également des dommages alvéolaires similaires (patient self inflicted 

lung injury, PSILI), et participent à aggraver le tableau initial [46]. 

1.3.2.2. Atteinte cardiovasculaire et dysfonction droite 

 

Dans le SDRA, il existe une élévation des résistances pulmonaires. En effet, les dommages 

alvéolaires sur le versant endothélial associent en phase aigüe la formation de microthrombi 

dans la circulation pulmonaire capillaire par dysfonction endothéliale, des occlusions 

capillaires par surdistension alvéolaire, et plus tardivement des phénomènes de remodelage 

vasculaire.  

A ces mécanismes s’associe le phénomène de vasoconstriction hypoxique, physiologique dans 

les zones mal ventilées [47] tandis que l’hypercapnie potentialise encore ce mécanisme [48]. 

D’autre part, la ventilation mécanique fonctionnant en pression positive, elle augmente la 

pression transpulmonaire, correspondant à la différence entre la pression intralvéolaire et la 

pression pleurale (négative en ventilation spontanée). Cette augmentation de pression est 

majeure en phase inspiratoire (pression de plateau, directement dépendant de la compliance 

pulmonaire et donc de la sévérité du SDRA), et est également présente en phase expiratoire 

(PEP). Il en résulte une compression mécanique sur le réseau capillaire pulmonaire, et donc 

une augmentation surajoutée des résistances pulmonaires.   

Spécifiquement au SDRA secondaire au COVID-19, il résulte de l’atteinte endothéliale directe 

par le virus des lésions vasculaires plus sévères, avec une charge en microthrombi dans le 

réseau capillaire pulmonaire jusqu’à neuf fois supérieure à celle d’un SDRA causée par un 

influenzavirus dans une série autopsique [49], contribuant à majorer les résistances 

pulmonaires. Il existe également une susceptibilité accrue de macrothrombose avec une plus 

grande proportion d’embolie pulmonaire associée [50].  
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L’élévation de la post charge ventriculaire droite résultant de l’ensemble de ces facteurs 

aboutit, par les mécanismes détaillés plus haut à une dysfonction ventriculaire droite, avec 

apparition d’un cœur pulmonaire aigu, responsable d’une instabilité hémodynamique 

potentiellement fatale. Historiquement, avant l’avènement des techniques de ventilation 

protectrice, les patients en SDRA présentant ce phénotype étaient ainsi sanctionnés d’un 

pronostic particulièrement sombre avec une mortalité de 100% [47].  

Actuellement, la prévalence du cœur pulmonaire aigu (ACP) chez les patients hospitalisés pour 

un SDRA tout venant s’établit autour de 22% (étude multicentrique française en 2015, 752 

patients [15]), avec une différence significative de mortalité intra hospitalière uniquement en 

cas de cœur pulmonaire aigu sévère défini par un rapport des surfaces télédiastoliques VD/VG 

> 1 (OR 1,89 [1,08-3,30 ; p=0,03]). De manière similaire, dans les SDRA secondaires au 

COVID-19, une méta-analyse retrouvait une prévalence de la défaillance ventriculaire droite, 

définie par la FRSVD, s’établissant à 20,4%, laquelle était également associée à une 

augmentation de la mortalité toutes causes [51].   

Surajouté à la dysfonction droite par augmentation de post charge, la distribution ubiquitaire 

du récepteur de l’ACE2 dans l’endothélium, associée à l’inflammation intense (authentique 

orage cytokinique) provoque des atteintes cardiovasculaires diffuses, satellites de la 

pneumopathie. Il a ainsi été mis en évidence des manifestations cardiaques variées: infarctus 

du myocarde de type 1 ou 2, arythmies, péricardites et myocardite, dysfonctions systoliques 

contemporaines de l’état pro inflammatoire [52]. Ces défaillances cardiaques associées 

participent à aggraver le tableau respiratoire et grèvent le pronostic des patients.
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1.3.3. Thérapeutique  

1.3.3.1. Principes généraux 

 

La suppléance de la fonction respiratoire est au cœur de la prise en charge du patient atteint de 

SDRA. Cependant, compte tenu de la gravité de la pathologie, il s’y associe le maintien de 

l’hémodynamique et la suppléance des autres organes défaillants, avec notamment 

l’optimisation du ventricule droit, dont la fonction est directement liée à la gravité de la 

pathologie et à la technique de ventilation. En effet, malgré les progrès de la réanimation, la 

principale cause de décès dans le SDRA n’est toujours pas l’hypoxémie réfractaire mais la 

défaillance multi organes [53]. 

D’autre part, la recherche du facteur d’agression initiale, et son traitement, sont indispensables. 

Dans le cas du COVID-19, les deux dernières années de pandémie ont permis l’émergence de 

traitement antiviraux spécifiques, comme le remdesivir, actuellement recommandé. Surtout, 

contrairement au SDRA classique, dans lequel aucun traitement pharmacologique n’a fait la 

preuve de son efficacité, le bénéfice clinique d’un traitement anti-inflammatoire à la phase 

aigüe est désormais établi. La corticothérapie par dexaméthasone est le premier traitement à 

avoir démontré un bénéfice sur la mortalité chez les patients atteints du COVID-19 sous 

ventilation mécanique [54], et plus récemment, le tocilizumab, biothérapie ciblant le récepteur 

de l’interleukine-6, cytokine impliquée dans la réponse inflammatoire dérégulée initiale, a 

montré une réduction de mortalité toutes causes à 28 jours dans le COVID-19 sévère [55]. 

1.3.3.2. Suppléance respiratoire 

 

La suppléance de la fonction respiratoire dans l’attente de la phase de résolution est au cœur 

de la stratégie thérapeutique, explicitée dans les recommandations d’expert les plus récentes, 

publiées en 2019 par la Société de Réanimation de Langue Française [56] (Figure 9). 

L'objectif de la suppléance de la fonction respiratoire dans le SDRA est d’obtenir une hématose 

correcte en limitant les VILI. La stratégie de ventilation mécanique nécessite ainsi d’obtenir 

une pression de plateau, c’est-à-dire la pression qui règne dans les alvéoles à l’équilibre après 

une inspiration, la plus basse possible, mais néanmoins suffisante pour éviter les atélectrauma. 

Par conséquent, la pression motrice (gradient entre la pression de plateau et la PEP) ne peut 

être que faible, et compte tenu d’une compliance pulmonaire altérée, cela nécessite la mise en 

place d’une ventilation à faible volume courant (4 à 6 ml/kg/mn), dite ventilation protectrice. 
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Il s’agit de la pierre angulaire de la prise en charge des SDRA sous ventilation mécanique, 

ayant démontré une réduction de mortalité de 9% par rapport à une stratégie de ventilation 

classique [57]. 

 

 

 

 

Spécifiquement dans le SDRA COVID, la présence d’une tolérance neurologique à 

l’hypoxémie supérieure, dont le mécanisme physiopathologique n’est pas clairement établi, 

permet d’éviter au maximum les VILI en autorisant l’utilisation de la ventilation non invasive 

notamment par oxygénothérapie intranasale à haut débit pour des tableaux de SDRA sévère 

jusqu’à un rapport PaO2/FiO2 parfois inférieur à 150 mmHg.  

La diminution du volume courant inhérente à la ventilation protectrice expose à l’hypoxémie 

et à l’acidose hypercapnique. Afin de limiter ce risque, l’installation périodique du patient en 

décubitus ventral optimise les rapports ventilation/perfusion, par une ventilation plus 

homogène (les zones postérieures sont mieux ventilées), et en limitant l’écrasement du 

parenchyme pulmonaire gauche par le massif cardiaque. Cette technique a montré une 

Figure 9. Recommandations sur la prise en charge ventilatoire du SDRA.  
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réduction significative de la mortalité dans les SDRA avec rapport PaO2/FiO2 < 150 mmHg 

[58], et est actuellement recommandée. Elle complexifie toutefois le monitoring cardiaque et 

l’accessibilité de la fenêtre transthoracique. A noter que la tolérance neurologique à 

l’hypoxémie dans le COVID autorise l’utilisation du décubitus ventral vigile [59]. 

La curarisation associée à une sédation profonde est également de pratique courante, bien que 

la littérature soit encore discordante quant à son bénéfice sur la mortalité. Elle permet une 

meilleure adaptation du patient à la mécanique du ventilateur, en abolissant le tonus musculaire, 

ce qui permet une amélioration des paramètres d’oxygénation. 

Le monoxyde d’azote inhalé, qui optimise le rapport ventilation perfusion en vasodilatant les 

zones bien ventilées permet une amélioration de l’hématose transitoire mais sans bénéfice 

objectivé sur la mortalité. Enfin, l’adoption d’une stratégie limitant les apports hydrosodés 

excessifs est actuellement recommandée, afin d’éviter d’ajouter un œdème hydrostatique au 

comblement alvéolaire, ce qui souligne l’intérêt d’un monitoring de la volémie, par 

échocardiographie par exemple. 

Lorsque l’hématose, ou la décarboxylation sont compromises malgré l’optimisation de 

ventilation, une suppléance par circulation extracorporelle peut être indiquée. L’ECMO 

(extracorporeal membrane oxygenation) veinoveineuse permet d’assurer les échanges gazeux 

grâce à une membrane perméable spécifique extracorporelle à travers laquelle circule un fort 

débit de sang via des canules de gros calibre implantées dans le réseau veineux central (abord 

fémoral et jugulaire classiquement). Lorsque la mise en place est optimale, la suppléance 

ventilatoire est totale, permettant de réaliser une ventilation ultra protectrice sur le poumon 

natif, et de temporiser jusqu’à l’amélioration. Il s’agit néanmoins d’une thérapie de sauvetage, 

réservée aux centres de références, et grevée d’importantes complications notamment 

hémorragiques, du fait de son caractère invasif et de la nécessité d’une anticoagulation efficace. 

A l’heure actuelle, seul un essai randomisé de grande importance est publié (EOLIA, 2018), 

datant de l’ère préalable à l’épidémie de Covid 19, et n’a pas montré de différence 

statistiquement significative sur la mortalité à 60 jours (réduction de 11%, p 0,09) [60]. Les 

données issues de la pandémie font toutefois recommander son utilisation en thérapeutique de 

secours dans le SDRA COVID [59].   
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1.3.3.3. Optimisation ventilatoire et volémique 

 

Le principal levier de prise en charge de la dysfonction ventriculaire droite dans le SDRA 

repose dans l’optimisation des paramètres de ventilation, afin de diminuer les résistances 

pulmonaires. 

Basé sur les facteurs prédictifs d’apparition du cœur pulmonaire aigu [48], il est ainsi 

recommandé d’opérer une ventilation protectrice associant une pression de plateau < 27 

mmHg, et un volume courant permettant de maintenir d’une capnie inférieure à 60 mmHg [8]. 

Surtout, en pratique, il convient de titrer la pression expiratoire positive (PEP) administrée à la 

fonction ventriculaire droite. Cette titration est réalisée en administrant en premier lieu une 

PEP élevée afin de normaliser l’hématose, puis sous monitoring ventriculaire droit, elle est 

progressivement diminuée. En effet, afin de diminuer la post charge, la PEP doit être la plus 

faible possible sans compromettre l’oxygénation, ou créer un phénomène d’atélectasie 

régionale délétère (et qui réaugmenterait les résistances pulmonaires).  

Compte tenu de la chute de la compliance pulmonaire dans le SDRA, les pressions sont élevées 

et compriment le réseau capillaire même en ventilation protectrice, ce qui complexifie la 

titration et nécessite parfois le recours au décubitus ventral. Le bénéfice de ce dernier est  ainsi 

établi sur la régression du cœur pulmonaire aigu [61], par des mécanismes autant directs via la 

diminution de la pression motrice qu’indirects via l’amélioration des échanges gazeux. Il est 

actuellement recommandé en prévention de la défaillance droite dès que le rapport PaO2/FiO2 

s’inscrit sous le seuil de 150 mmHg. Le monoxyde d’azote inhalé, vasodilatateur du lit 

pulmonaire, est d’utilisation répandue dans cette indication compte tenu de son bénéfice prouvé 

sur la défaillance droite par hypertension pulmonaire en contexte péri opératoire de chirurgie 

cardiaque [62]. 

Parallèlement à la recherche de la diminution de la postcharge, l’optimisation de la précharge 

ventriculaire droite est indispensable. Le recours à l’expansion volémique est le plus souvent 

mal tolérée, avec une tolérance minime à de faibles variations de précharge. La volémie idéale 

est difficile à apprécier, la plupart des indices échographiques étant pris en défaut (variation de 

la taille de la veine cave inférieure comme supérieure) sous ventilation mécanique et en cas de 

défaillance droite. L’analyse du débit cardiaque, et des paramètres de fonction systolique après 

variation minime de la volémie, par exemple par une épreuve de lever de jambes, est 

recommandée [62].  
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Enfin, la prise en charge de ces facteurs extrinsèques suppose la conservation préalable d’un 

inotropisme correct. La pression artérielle moyenne doit être maintenue de manière à assurer 

la perfusion du myocarde ventriculaire droit, compromise par la hausse de la pression 

transmurale, par le recours à la noradrénaline et/ou à la dobutamine. 

1.3.3.4. Monitoring  

 

L’existence d’une défaillance droite aigue associée à un SDRA peut être suspectée 

cliniquement devant l’apparition de signes congestifs droits associés à un bas débit systémique. 

Biologiquement, des signes de souffrance cardiaque et hépatique, associé à une élévation de la 

lactatémie, sont évocateurs. L’électrocardiogramme peut montrer des signes de surcharge 

droite. Le monitoring invasif de la pression artérielle peut montrer des variations respiratoires 

marquées de la pression pulsée (delta PP), liées à la diminution inspiratoire du débit cardiaque. 

L’examen de référence pour le diagnostic de dysfonction ventriculaire droite au lit du patient 

en soins intensifs est l’échocardiographie. Elle permet par exemple la mise en évidence du 

cœur pulmonaire aigu avec une excellente corrélation avec les données  du cathétérisme 

cardiaque [63].    

Surtout, seul le recours à l’échocardiographie permet la mesure immédiate de la fonction 

ventriculaire droite au cours de la titration de la PEP, lors des modifications de précharge, ou 

de la mise en décubitus ventral. Le monitoring cardiaque droit dans le SDRA fait ainsi l’objet 

de recommandations d’experts [64]. Chez les patients sous ventilation mécanique, la détection 

de la défaillance ventriculaire droite est facilitée par le recours à l’échographie 

transoesophagienne [16], du fait de la réduction de la fenêtre acoustique. En décubitus ventral, 

même si certains papiers démontrent la faisabilité de l’évaluation du cœur gauche par voie 

transthoracique adaptée [65], l’étude du ventricule droit n’est possible que par voie 

transoesophagienne.  
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1.4. Problématique 

 

Comme nous venons de le voir, les complications cardiovasculaires du COVID-19 [52], 

l’atteinte ventriculaire droite inhérente au syndrome de détresse respiratoire aigu, fréquente 

[51] et sanctionnée d’un impact pronostique majeur [47], et l’optimisation des thérapeutiques 

de réanimation, nécessitent une évaluation échocardiographique répétée et reproductible de la 

fonction ventriculaire droite.  

Or, compte tenu de l’instabilité des patients atteints et de l’environnement particulier des 

patients de réanimation durant la pandémie, cette évaluation requiert fréquemment l’utilisation 

de la voie transoesophagienne. Du fait des limitations évoquées dans la première partie de 

l’introduction, l’évaluation de la fonction systolique est alors réalisée soit visuellement, soit 

selon des méthodes peu reproductibles telles que le FRSVD.  

Parallèlement, l’utilisation du 2D-STE pour l’évaluation du ventricule droit chez le patient 

intubé est en plein développement et fait l’objet d’un nombre croissant de publications chez les 

patients atteints de COVID-19. L’altération du strain longitudinal de la paroi libre ventriculaire 

droite (RV-FWLS) est un ainsi un marqueur pronostique de mortalité chez ces patients, mais 

sa réalisation est  conditionnée à une échogénicité satisfaisante [66].  

Parmi les autres marqueurs issus du 2D-STE, la fraction de raccourcissement longitudinale du 

ventricule droit (RV-LSF), décrite en première partie, est un paramètre simplifié d’obtention 

rapide, reproductible en ETT comme en ETO, bien moins conditionné par l’échogénicité.  Il 

est ainsi adapté à un usage clinique dans une réanimation cardiothoracique mobilisée pour le 

COVID-19.  

Dans le SDRA secondaire au COVID-19, une précédente étude menée dans notre centre a ainsi 

montré une excellente corrélation du RV-LSF à la dysfonction systolique ventriculaire droite 

définie par la FRSVD [67]. En revanche, à notre connaissance, il n’existe pas de données sur 

la valeur pronostique d’une défaillance ventriculaire droite définie par une altération du RV-

LSF dans le SDRA COVID. 

L’objectif de notre étude est donc d’explorer l’association entre la dysfonction systolique 

ventriculaire droite évaluée par la fraction de raccourcissement longitudinale et la mortalité à 

30 jours dans une cohorte de patients hospitalisés pour un SDRA secondaire au COVID-19.
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2. Etude 

2.1. Méthode  

2.1.1. Type d’étude et population  

 

Il s’agissait d’une étude monocentrique, observationnelle et prospective. Les patients étaient 

inclus à compter du jour de la réalisation de l’échocardiographie transoesophagienne.  

Les critères d’inclusion étaient :  

- Patients adultes admis en réanimation polyvalente au CHU d’Amiens entre le 28 février 

2020 et le 1er décembre 2021. 

- Diagnostic d’infection au SARS-Cov2, confirmée par un test RT-PCR positif réalisé le 

jour de l’admission dans notre réanimation, à partir d’un échantillon issu soit d’un 

écouvillonnage nasopharyngé, soit d’un lavage bronchoalvéolaire obtenu par 

fibroscopie bronchique. 

- Diagnostic de syndrome de détresse respiratoire aigu modérée ou sévère, selon les 

critères de la définition dite de Berlin [36], correspondant aux patients présentant les 

critères diagnostiques de la définition et un rapport PaO2/FiO2 inférieur ou égal à 200 

mmHg.  

- Mise en place d’un support par ventilation mécanique dans les 48 heures suivant 

l’admission en réanimation. 

- Réalisation d’une échocardiographie transoesophagienne dans les 48 heures suivant 

l’admission 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Contre-indication absolue à la réalisation d’une échographie transoesophagienne selon 

les recommandations de l’American Society of Echocardiography : saignement digestif 

haut non contrôlé, perforation viscérale, pathologie œsophagienne connue (perforation, 

lacération, compression, sténose, néoplasie, diverticule) [31]. 

- Fibrillation atriale permanente, stimulation atriale ou ventriculaire permanente  

- Recours à un support ventilatoire et/ou respiratoire par ECMO (extracorporeal 

membrane oxygenation) à l’admission. 

- Grossesse en cours 

- Mauvaise qualité d’image échographique ne permettant pas l’analyse des paramètres 

de speckle tracking. 
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2.1.2. Ethique 

 

  Il s’agissait d’une étude ancillaire d’une étude prospective monocentrique de cohorte de 

patients infectés par le SARS-CoV2 et hospitalisés en Réanimation Polyvalente du CHU 

d’Amiens (NCT04354558). Cette étude a été enregistrée à la CNIL (Identifiant : 

PI2020_843_0026). Conformément aux lois françaises relatives à la recherche clinique dans le 

cas des études non interventionnelles, le consentement oral a été levé mais des informations 

orales et écrites ont été fournies aux patients lorsque cela était possible et systématiquement en 

précisant qu’ils pouvaient s’opposer à l’utilisation de leurs données.  

2.1.3. Critère de jugement 

 

L’objectif principal était de décrire l’évolution des patients pendant un suivi de 30 jours à 

compter de leur inclusion, en étudiant la survenue d’un critère primaire de mortalité. L’objectif 

secondaire était de déterminer les facteurs de risque écho cardiographiques de survenue du 

critère primaire. 

2.1.4. Recueil des données 

 

Les données cliniques et paracliniques ont été recueillies de manière prospective, via les 

dossiers médicaux informatisés des patients. L’ensemble des données biologiques, et 

notamment virologiques, étaient issues des analyses du laboratoire du CHU d’Amiens.  

La gravité de l’état des patients inclus était évaluée par le calcul dans les 24 premières heures 

suivant l’admission en réanimation du score SAPS II (simplified acute physiology score) [68], 

prédictif de la mortalité intrahospitalière, basés sur quinze variables combinant caractéristiques 

hémodynamiques, biologiques, et anamnestiques des patients à l’inclusion (annexe 1). 

L’importance du recours aux amines était évaluée au moment de l’échocardiographie 

transoesophagienne par la subdivision cardiovasculaire du score SOFA (SOFAcv, annexe 2) 

[69], établi de 0 à 4 points et faisant état de la pression artérielle, de l’amine utilisée et de sa 

dose. 

Le recueil des constantes hémodynamiques, des réglages du ventilateur et des paramètres de 

ventilation était effectué au moment de la réalisation de l’échocardiographie 

transoesophagienne. Les analyses biologiques recueillies sont celles du jour de la réalisation 
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de l’examen. Tous les patients ont bénéficié d’un angioscanner thoracique préalable à 

l’intubation orotrachéale afin de rechercher une embolie pulmonaire associée. 

Concernant le suivi, les données de mortalité à 30 jours étaient obtenues prospectivement, via 

les dossiers informatisés du CHU d’Amiens. 

2.1.5. Echocardiographie  

2.1.5.1. Protocole d’acquisition 

 

Tous les patients inclus ont donc bénéficié d’une échocardiographie transoesophagienne dans 

les 48 heures suivant l’admission en réanimation. L’examen était systématiquement réalisé en 

décubitus ventral, sous sédation profonde et blocage neuromusculaire par curares 

(cisatracurium), comme recommandé pour la prise en charge du SDRA [56]. Il était mené par 

un opérateur expérimenté en cardiologie, selon un protocole d’acquisition identique, suivant 

les recommandations de l’American Society of Echocardiography [31]. Les appareils utilisés 

pour l’acquisition des images étaient les échocardiographes CX50 (Philips Healthcare) utilisés 

en pratique courante dans notre réanimation. Les données étaient par la suite analysées en post 

traitement. 

2.1.5.2. Paramètres conventionnels 

 

L’échocardiographie transoesophagienne permettait l’appréciation de la fonction de la fonction 

systolique ventriculaire gauche avec estimation qualitative visuelle de la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche en coupe au niveau de l’œsophage moyen. Les différentes acquisitions 

autorisaient également la recherche de valvulopathies du cœur gauche et leur quantification. 

Grâce aux coupes transgastriques permettant la mesure de l’intervalle temps vitesse dans la 

voie d’éjection ventriculaire gauche, le débit cardiaque durant l’examen était estimé et recueilli. 

La fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit (FRSVD) était calculée en 

soustrayant la surface endocavitaire ventriculaire droit obtenue en contourant l’endocarde en 

télédiastole (STDVD) en coupe 4 cavités à 0° au niveau de l’œsophage moyen, avec celle en 

télésystole (STSVD), puis en rapportant cette différence à la surface télédiastolique, soit 

FRSVD = (STDVD-STSVD) /STDVD. La dysfonction systolique ventriculaire droite est 

définie par une FRSVD < 35%. 
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Dans cette même coupe, la surface définie par l’endocarde ventriculaire gauche également en 

télédiastole était mesurée (STDVG). L’existence d’un cœur pulmonaire aigu était alors définie 

par l’association d’un ratio STDVD/STDVG > 0,6 et d’un septum paradoxal, comme décrit 

dans la première partie [15]. 

 

2.1.5.3. RV-LSF 

Le calcul de la fraction de raccourcissement longitudinal du ventriculaire droit (RV-LSF) était 

réalisé sur une boucle contenant au minimum un cycle cardiaque complet avec enregistrement 

ECG, faisant apparaitre une coupe quatre cavités au niveau du moyen œsophage, centrée sur 

les cavités droites. Le post traitement utilisait le logiciel QLAB (Automated Cardiac Motion 

Quantification, QLAB version 9.0, Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) disponible 

sur l’échocardiographe et en post traitement sur un poste conventionnel.  

Le calcul du RV-LSF était alors débuté par l’utilisateur selon les modalités décrites dans le 

paragraphe d’introduction (Figure 8), en plaçant sur la première image de la boucle, en 

télédiastole au pied de l’onde q de l’électrocardiogramme, les ROI médial et latéral de l’anneau 

tricuspide et le ROI apical.  Le logiciel déduisait alors automatiquement le TADlat, TADsep et 

RV-LSF. L’utilisateur était un cardiologue expérimenté et s’assurait d’un suivi (tracking) 

correct des points d’intérêt au cours du cycle cardiaque avant de valider la mesure. 

L’existence d’une dysfonction systolique ventriculaire droit était définie par un RV-LSF < 

20%. En effet, dans un précédent travail étudiant l’intérêt du RV-LSF pour la discrimination 

d’une dysfonction systolique droite dans le cœur pulmonaire aigu des SDRA secondaires au 

COVID-19, un seuil de RV-LSF de 20% avait pour la détection d’une dysfonction définie par 

une FRSVD < 35% une sensibilité de 84% (49,7-96,7) et un spécificité de 90% (60,4-99,7) 

avec une aire sous la courbe de 0,879 (p < 0,001) [67]. 

 

2.1.5.4. Strain VD 

 

Les paramètres de strain ventriculaire droit d’intérêt, c’est-à-dire le strain longitudinal global 

VD (RV-GLS) et le strain longitudinal de la paroi libre (RV-FWLS) était obtenus de la même 

manière que le RV-LSF, à partir d’une boucle comprenant un cycle cardiaque complet en coupe 
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4 cavités au moyen œsophage. Le logiciel utilisé était dédié (Automated Cardiac Motion 

Quantification, QLAB version 13.0, Philips Medical Systems, Andover, MA, USA).  

Les régions d’intérêt (ROI), au nombre de six (segments basal, médian et apical sur la paroi 

libre et le septum) étaient générées automatiquement après placement préalable par l’opérateur 

de trois points de délimitation superposables à ceux décrits pour le RV-LSF (Figure 10). En 

cas de génération automatique de mauvaise qualité, les contours de l’endocarde et de l’épicarde 

étaient repositionnés manuellement. Le logiciel calculait alors automatiquement les deux 

indices. Trois mesures était réalisées selon ce protocole sur le même cycle cardiaque par un 

cardiologue expérimenté naïf des données cliniques, et leur moyenne était recueillie.  

 

Dans notre étude, afin de faciliter la compréhension par rapport au RV-LSF, positif, les valeurs 

de RV-GLS et RV-FWLS seront exprimées en valeur absolue. La dysfonction systolique 

ventriculaire droite était définie, pour le RV-FWLS [23]comme le RV-GLS [70] par une valeur 

inférieure à 21% en valeur absolue.  

Figure 10. Mesure du strain longitudinal VD en ETO.  

 
En coupe 4 cavités au moyen œsophage, trois points (cercles verts) sont positionnés tels que 

décrit précédemment puis le logiciel détecte automatique les ROI, qui sont ensuite manuellement 

ajustées. Le RV-FWLS et le RV-GLS sont enfin automatiquement calculées par le logiciel. 
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2.1.6. Analyse statistique 

 

Les données quantitatives sont exprimées pour les variables continues en moyenne (±DS) ou 

en médiane [écart interquartile] selon la nécessité, et pour les variables catégorielles en valeur 

absolue associée à la valeur relative en pourcentage.  

Les patients étaient divisés en deux groupes selon l’existence ou non d’une dysfonction 

systolique ventriculaire droite, définie par un RV-LSF < 20% calculé à l’ETO. Les variables 

étaient ensuite comparées entre les groupes selon le test de Mann-Whitney ou du Chi-2, selon 

leur nature. La méthode de Kaplan Meier était utilisée pour l’élaboration des courbes de survie 

entre les deux groupes définis par la RV-LSF, puis comparées par le test du Log-Rank. Afin 

d’attester de la pertinence de notre définition de la dysfonction systolique, un modèle de Cox 

univarié, puis multivarié comprenant tous les facteurs indépendants associés à p< 0,05, fut 

utilisé pour évaluer l’impact pronostique de la dysfonction systolique droite selon qu’elle soit 

définie par la FRSVD, le RV-FWLS, ou le RV-LSF.  

Un test était considéré comme significatif si la valeur de p < 0,05. Les analyses statistiques ont 

été réalisées sur le logiciel SPSS, version 24 (IBM corporation, Armonk, NY). 
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2.2. Résultats  

2.2.1. Caractéristiques générales 

 

Entre le 28 février 2020 et le 1er décembre 2021, période comprenant les quatre premiers 

principaux pics épidémiologiques successifs en France, 230 patients ont été hospitalisés dans 

les différentes unités de réanimation polyvalente du CHU d’Amiens pour un syndrome de 

détresse respiratoire aigu secondaire au COVID-19.
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114 patients réunissaient les critères d’inclusion. Parmi eux, 28 sujets étaient finalement 

exclus : 23 patients était transférés dans notre réanimation en ayant bénéficié au préalable de 

l’implantation d’un support par ECMO, une patiente était enceinte à l’admission, deux patients 

étaient dépendants d’un stimulateur cardiaque, et enfin chez deux patients l’échographie 

transoesophagienne n’était pas de qualité suffisante. Finalement, nous avons inclus 86 patients 

dans notre étude, ensuite répartis en deux groupes selon la présence d’une dysfonction 

systolique VD définie par un RV-LSF < 20% à l’échocardiographie transoesophagienne. Il était 

ainsi retrouvé 37 patients dans le groupe dysfonction systolique VD, et 49 patients dans le 

groupe absence de dysfonction systolique VD (Figure 11). 
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Figure 11. Diagramme de flux de l’étude. 
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Les caractéristiques des patients à l’admission sont décrites dans le Tableau 1. 

On ne notait aucune différence significative entre les deux groupes notamment sur l’âge, le 

score de gravité SAPS II, le délai entre le premier symptôme et l’admission, et les principales 

comorbidités.  

La sévérité de l’atteinte scanographique initiale était comparable avec lésions intéressant plus 

de la moitié du parenchyme pulmonaire chez 41 patients (47%).  

On notait la présence de 4 embolies pulmonaires documentées avant l’inclusion chez les 

patients présentant une dysfonction systolique ventriculaire droite, contre une seule chez ceux 

en étant indemnes (p = 0,16).  

 Il n’y avait pas de différence significative sur les marqueurs biologiques cardiaques que sont 

la troponinémie et le brain natriuretic peptid (BNP).
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Tableau 1. Caractéristiques générales de la population étudiée. 

 

Les données sont exprimées en nombre (%) et en médiane [interquartile 25-75] 

AOMI : artériopathie obstructive des membres inférieurs ; BNP : peptide natriuértique de type B. BPCO : 

bronchite chronique obstructive ; IMC : indice de masse corporelle. IGS II : index de gravité simplifié II. 

  

Variables 
Pas de dysfonction VD 

(n=49) 

Dysfonction VD 

(n=37) 
p 

Age (années) 63 [59-69] 59 [55-68] 0.13 

IMC (kg.m-2) 29.3 [25.8-34.4] 30.1 [24.8-35.8] 0.87 

Sexe masculin (n ; %) 35 (71) 27 (73) 0.47 

Score IGS II 45 [29-66] 51 [30-63] 0.94 

Comorbidités, n (%) 

Aucune comorbidité 

Hypertension 

Diabète 

Dyslipidémie 

Tabagisme (sevré ou actif) 

Insuffisance rénale chronique 

BPCO/asthme 

Coronaropathie ou AOMI 

 

7 (14) 

30 (61) 

15 (30) 

12 (24) 

6 (12) 

4 (8) 

4 (8) 

5 (10) 

 

5 (13) 

16 (43) 

8 (21) 

15 (41) 

6 (16) 

4 (11) 

7 (19) 

4 (11) 

 

1 

0.12 

0.46 

0.16 

0.75 

0.72 

0.19 

1 

Angioscanner thoracique, n (%) 

Opacités en verre dépoli 

Condensations alvéolaires 

Crazy Paving 

Atteinte pulmonaire > 50% 

Embolie pulmonaire 

 

42 (85) 

25 (51) 

15 (31) 

22 (44) 

1(3) 

 

36 (97) 

22 (59) 

7 (19) 

19 (51) 

4 (10) 

 

1 

0.81 

0.21 

0.66 

0.16 

Données biologiques 

Lactatémie (mmol-1) 

Créatininémie (µmol.l-1) 

BNP (pg.ml-1) 

Troponine Tc HS (ng.ml-1) 

Procalcitonine (µg.l-1) 

Protéine C-réactive (mg l-1) 

 

2.0 [1.7-2.4] 

69 [58-88] 

53 [32-110] 

24 [11-51] 

0.54 [0.19-1.72] 

181 [96-263] 

 

2.1 [1.5-2.5] 

86 [69-107] 

59 [18-209] 

34 [10-66] 

0.55 [0.22-2.26] 

156 [90-220] 

 

0.56 

0.07 

0.79 

0.27 

0.93 

0.72 

Délai premier symptôme – 

admission en réanimation (jours) 
8 [6-11] 7 [4-9] 0.60 
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2.2.2. Echocardiographie transoesophagienne 

 

Les caractéristiques hémodynamiques et ventilatoires au moment de la réalisation de 

l’échocardiographie transoesophagienne sont rapportées dans le Tableau 2. 

Il n’y avait pas de différence de pression artérielle moyenne entre les deux groupes au moment 

de l’évaluation du ventricule droit (p=0,78).  

Toutefois on note dans le groupe dysfonction systolique ventriculaire droite un recours aux 

amines plus important avec un score SOFA cardiovasculaire systématiquement plus élevé : 

médiane à 4 contre 0 chez les patients ne présentant pas de dysfonction VD (p = 0,02). 
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Tableau 2. Paramètres hémodynamiques, respiratoires et thérapeutiques durant l’ETO. 

 

 

Les données sont exprimées en nombre (%) et en médiane [interquartile 25-75] 

PEP : pression expiratoire positive 

 

Pas de 

dysfonction VD 

(n=49) 

Dysfonction 

VD 

 (n=37) 

Valeur de 

P 

Constantes hémodynamiques 

Fréquence cardiaque (bpm) 

Pression artérielle systolique (mmHg) 

Pression artérielle moyenne (mmHg) 

Pression artérielle diastolique (mmHg) 

 

82 (72-92) 

131 (112-151) 

85 (71-96) 

66 (55-78) 

 

82 (71-97) 

124 (109-141) 

84 (70-98) 

78 (60-80) 

 

0.89 

0.21 

0.78 

0.28 

Paramètres ventilatoires 

Volume courant (ml.kg-1) 

PaO2/FiO2(mmHg) 

PEP (cmH2O) 

Fréquence respiratoire 

Pression de plateau (cmH2O) 

Pression motrice 

Compliance pulmonaire (ml.cmH2O
-1) 

 

5.9 [5.5-6.8] 

103 [80-167] 

12 [10-14] 

27 [24-31] 

26 [23-28] 

14 [11-16] 

30.3 [28.1-36.2] 

 

6.0 [5.3-6.6] 

110 [90-168] 

12 [10-14] 

28 [24-30] 

27 [24-30] 

14 [12-17] 

33.8 [29.3-

38.3] 

 

0.75 

0.59 

0.62 

0.81 

0.23 

0.37 

0.26 

Thérapeutiques en cours 

Curarisation, n (%) 

Monoxyde d’azote inhalé, n (%) 

Recours aux amines, n (%) 

- Noradrénaline, (µ/kg/min) 

Score SOFA cardiovasculaire 

 

49 (100) 

31 (63) 

24 (49) 

0 [0-0.16] 

0 [0-4] 

 

37 (100) 

22 (59) 

23 (63) 

0.15 [0-0.61] 

4 [0-4] 

 

1 

0.53 

0.28 

0.01 

0.02 
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Les données échocardiographiques obtenues sont rapportées dans le Tableau 3. 

Le calcul du RV-LSF a pu être réalisé chez la totalité des patients inclus (n=86/86). En 

revanche, en raison de limites d’échogénicité (mauvaise définition de l’endocarde), la FRSVD 

est obtenue chez 83 des 86 patients, et le RV-FWLS chez 81 des 86 patients. 

Comparé aux patients ayant un RV-LSD conservé, ceux du groupe dysfonction systolique VD 

présentaient une dilatation des cavités droites plus importante, avec une surface télédiastolique 

à 22,4 cm² [18,7 – 26,7] contre 18,5 cm² [14,9-22,0], p = 0,006. 

Il y avait ainsi une plus grande proportion de cœur pulmonaire aigu avec 49% (18 patients) 

d’acute cor pulmonale dans le groupe dysfonction VD contre 20% (10 patients) dans le groupe 

fonction systolique VD conservée (p=0,005). 

Concernant les autres paramètres de fonction systolique, on retrouvait dans le groupe 

dysfonction VD une plus grande altération de la FRSVD : 41,2% [32,0-46,9] dans le groupe 

dysfonction VD contre 48,7% [41,1 – 54,7], p = 0,003.  

Les marqueurs obtenus par calcul du strain myocardique sont quant à eux plus altérés dans le 

groupe dysfonction VD, notamment le RV-FWLS, établi à 20,2% [16,4-25] dans ce groupe 

contre 25% [20,5-29,8] chez les patients en étant indemnes (p=0,002). 

Enfin, il était retrouvé dans le groupe dysfonction VD une altération plus fréquente de la 

fraction d’éjection ventriculaire gauche, avec une moyenne à 56,1% [42,9-67,9] contre 65,6% 

[57,3-72,0] chez les patients à la fonction VD préservée (p=0,03). Il n’était toutefois pas 

objectivé de différence significative sur le débit cardiaque. 
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Tableau 3. Données issues de l’échocardiographie transoesophagienne. 

 

Les données sont exprimées en nombre (%) et en médiane [interquartile 25-75] 

FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; FRS : fraction de raccourcissement du ventricule droit ; RV-

FWLS : strain longitudinal de la paroi latérale du ventricule droit ; RV-GLS : strain longitudinal global du 

ventricule droit ; RV-LSF : fraction de raccourcissement longitudinal du ventricule droit. TAD : déplacement 

annulaire tricuspidien : VD : ventricule droit ;

 Pas de dysfonction VD 

 (n= 49) 

Dysfonction VD  

(n = 37) 

Valeur 

de p 

Paramètres conventionnels  

 

Surface télédiastolique VD (cm²) 

 

 

18,5 [14,9-22,0] 

 

 

22,4 [18,7-26,7] 

 

 

0,006 

Surface télésystolique VD (cm²) 9,7 [7,5-12,0] 13,0 [11,2 - 18,4] 0,001 

Rapport STDVD/STDVG 0,68 [0,56-0,88] 1,06 [0,71-1,15] 0,003 

FRS (%) n = 83/86 48,7 [41,1-54,7] 41,2 [32,0-46,9] 0,003 

Cœur pulmonaire aigu 10 (20) 18 (49) 0,005 

FEVG (%) 65,6 [57,3-72,0] 56,1 [42,9-67,9] 0,03 

Débit cardiaque (L.mn-1) 5,0 [4,5-6,5] 4,4 [2,9-6,7] 0,06 

Insuffisance mitrale sévère 1 1 - 

Insuffisance aortique sévère 1 0 - 

Strain VD (n = 81/86) 

 

RV-GLS (%) 

 

 

20,7 [16,9-27,5] 

 

 

17,9 [13,2-20,7] 

 

 

0,005 

RV-FWLS (%) 25,0 [20,5-29,8] 20,2 [16,4-25,6] 0,002 

TAD (n=86/86) 

 

RV-LSF (%) 

 

 

26,0 [23,0-29,4] 

 

 

16,5 [13,7-19,4] 

 

 

0,0001 

TADlatéral (mm) 23,0 [20,5-26,7] 15,7 [12,0-18,1] 0,0001 

TADseptal (mm) 14,0 [10,0-15,6] 8,1 [7,2-10,3] 0,0001 
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2.2.3. Suivi  

 

Les données cliniques recueillies durant la période de suivi de 30 jours sont résumées dans le 

Tableau 4. 

Les patients du groupe dysfonction systolique ventriculaire droite ont présenté une plus grande 

incidence de choc cardiogéniques, avec 7 occurrences contre 2 patients dans le groupe absence 

de dysfonction VD (p=0,03).  

Il y aura également plus de documentation d’embolie pulmonaire durant le suivi, avec 8 

patients contre 3 (p=0,04). 

Le critère primaire de mortalité à 30 jours était significativement plus élevé dans le groupe 

dysfonction ventriculaire droite avec 15 décès contre 4 (p=0,0001). Cette différence se 

retrouvait également au-delà de la période de suivi initiale avec une mortalité intra hospitalière 

significativement supérieure dans le groupe dysfonction VD (17 décès contre 12, p = 0,04).  

Parmi les décès intra hospitaliers dans le groupe dysfonction ventriculaire droite, la défaillance 

multiviscérale était la cause la plus fréquente (6 décès), suivie par le choc cardiogénique (5 

décès) et la défaillance respiratoire (5 décès). 
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Tableau 4. Données cliniques de suivi des patients. 

 

Les données sont exprimées en nombre (%) et en médiane [interquartile 25-75] 

ECMO : membrane d’oxygénation extra-corporelle ; LATA : limitation et arrêt des thérapeutiques actives. 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique ;

 
Pas de dysfonction 

VD (n=49) 

Dysfonction VD 

(n=37) 
p 

Evènements 

PAVM (n, %) 

Epuration extrarénale (n, %) 

Embolie pulmonaire (n, %) 

Choc cardiogénique (n, %) 

ECMO veino-veineuse (n, %) 

ECMO veino-artérielle (n, %) 

Durée de ventilation mécanique (jours) 

Décès à 30 jours (n, %) 

Durée de séjour en réanimation (jours) 

Décès intra hospitalier (n, %) 

Durée d’hospitalisation (jours) 

 

38 (76) 

13 (26) 

3 (6) 

2 (4) 

7 (14) 

0 

17 [11-28] 

4 (8) 

21 [15-44] 

12 (24) 

32 [19-49] 

 

32 (65) 

12 (31) 

8 (22) 

7 (19) 

8 (22) 

2 (5) 

20 [11-31] 

15 (40) 

23 [11-35] 

17 (46) 

39 [24-55] 

 

0.56 

0.63 

0.04 

0.03 

0.41 

0.18 

0.70 

0.0001 

0.42 

0.04 

0.35 

Cause du décès (n) 

Choc cardiogénique 

Défaillance respiratoire 

Défaillance multiviscérale 

LATA 

 

2 

3 

5 

2 

 

5 

5 

6 

1 

 

0.13 

0.28 

0.51 

1 
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Les courbes de survie des groupes dysfonction systolique VD et absence de dysfonction 

systolique VD définies selon le RV-LSF, établies par la méthode de Kaplan Meier (Figure 12) 

diffèrent significativement (p=0,001) selon le test du log-rank. 

 

Figure 12. Courbes de survie à 30 jours selon l’existence d’une dysfonction VD.  

Courbe rouge = dysfonction VD. Courbe bleue = absence de dysfonction VD. 

 

2.2.4. Analyse de Cox pour le critère primaire 

 

Le recours à l’analyse de Cox univariée pour la mortalité à 30 jours a permis de tester les 

différentes définitions de la dysfonction ventriculaire droite (Tableau 5). 

L’incidence de la dysfonction ventriculaire droite variait selon la définition utilisée, présente 

chez 22% (n=18/83) selon la fraction de raccourcissement de surface (FRSVD) et 37% 

(n=30/81) lorsque définie par le RV-FWLS, contre 43% (n=37/86) avec le RV-LSF comme 

précédemment décrit. 

La dysfonction systolique définie par un RV-LSF < 20%, utilisée pour la comparaison des 

groupes, est la seule prédictive de mortalité avec un hazard ratio à 5,51 ([1,82-16,7], p=0,02.). 

Une définition de dysfonction systolique basée sur la FRSVD < 35% ou le RV-FWLS < 20% 

n’est pas associée à une augmentation du risque de décès. 
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L’analyse univariée a également retrouvé une association de la mortalité à 30 jours avec le 

score de gravité SAPS II (HR 2,9 [1,1-7,8], p=0,03) et la présence d’un cœur pulmonaire aigu 

(HR 3,44 [1,33-8,98], p=0,01).  

L’analyse multivariée a ensuite confirmé une association significative des trois facteurs 

retrouvés en univariée (score SAPS II, cœur pulmonaire aigu, et RV-LSF < 20%) avec la 

mortalité à 30 jours. 

 

Tableau 5. Analyse de Cox univariée et multivariée pour la mortalité à 30 jours. 

 

Les données sont exprimées en hazard ratio (HR) et intervalle de confiance à 95%.  

IGS 2 : indice de gravité simplifié ; RV-FWLS : strain longitudinal de la paroi latérale du ventricule droit ; RV-

GLS : strain longitudinal global du ventricule droit ; RV-LSF : fraction de raccourcissement longitudinal du 

ventricule droit.

Variables Mortalité à 30 jours 

 Univariée Multivariée 

 HR (IC 95%) P HR (IC 95%) P 

Score IGS II 2.9 (1.1-7.8) 0.03 1.03 (1.01-1.04) 0.04 

Cœur pulmonaire aigu 3.44 (1.33-8.98) 0.01 3.01 (1.13-7.94) 0.03 

PaO2/FiO2 < 150 mmHg 

Pression motrice > 18 cmH2O 

 

1.9 (0.55-6.59) 

2.14 (0.68-6.68) 

 

0.29 

0.19 

 

- 

- 

 

- 

- 

 

Dysfonction systolique VD 

o RV-LSF < 20% 

o FRSVD < 35% 

o RV-FWLS <21% 

 

5.51 (1.82-16.7) 

0.72 (0.21-2.5) 

1.38 (0.56-3.4) 

 

0.002 

0.61 

0.48 

 

4.45 (1.43-13.8) 

- 

- 

 

0.01 

- 

- 

Embolie pulmonaire à l’admission 0.81 (0.11-6.11) 0.84 - - 

Score SOFA cardiovasculaire 1.29 (0.99-1.68) 0.06 - - 
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2.3. Discussion  

2.3.1. Principaux résultats  

 

Notre étude a permis la comparaison des caractéristiques à l’admission et de données de suivi 

à 30 jours de deux groupes de patients atteints d’un SDRA modéré à sévère secondaire au 

COVID-19, répartis selon l’existence ou non d’une dysfonction systolique ventriculaire droite, 

en proposant de discriminer cette dernière grâce à un marqueur simple de speckle tracking 

réalisé en ETO, le RV-LSF. Nous avons ensuite étudié la pertinence clinique de l’utilisation 

du RV-LSF en comparant sa valeur pronostique sur la mortalité aux autres marqueurs 

échocardiographiques de dysfonction systolique ventriculaire droite actuellement utilisés. 

Les principaux résultats de notre étude sont la mise en évidence d’une dysfonction systolique 

ventriculaire droite chez 37 patients inclus (43%), laquelle est associée à une augmentation 

significative de la mortalité à 30 jours. D’autre part, la dysfonction systolique ventriculaire 

droite définie par un RV-LSF < 20% est un facteur de risque indépendant de mortalité à 30 

jours, alors que l’altération de la FRSVD ou du RV-FWLS ne l’est pas.
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2.3.2. Dysfonction ventriculaire droite associée au COVID-19  

2.3.2.1. Prévalence et mortalité 

 

Dans notre étude, la prévalence de la dysfonction systolique ventriculaire droite était de 43% 

pour la définition utilisation le RV-LSF, mais diminuait à 37% avec le RV-FWLS et 22% avec 

la FRSVD.  Ces chiffres sont compatibles avec une méta-analyse récente [51] où la prévalence 

variait dans un large intervalle de 7,8 à 43,9%, conséquence d’une grande hétérogénéité dans 

la définition de la dysfonction systolique ventriculaire droite. Dans le travail de Chotalia et al. 

[71], dont l’étude rétrospective utilisant l’échocardiographie transthoracique comportait des 

critères d’inclusion similaires aux nôtres, la prévalence de la dysfonction ventriculaire droite 

(définie par un FRSVD et un TAPSE altérés) était objectivée chez 51% des patients, soit un 

résultat similaire au nôtre.    

Ces données attestent ainsi que l’atteinte ventriculaire droite est commune dans le SDRA 

associé au COVID-19 [72].  

De la même manière, concernant le cœur pulmonaire aigu dont la définition 

échocardiographique est plus consensuelle, notre étude retrouve une prévalence de 32% (28 

patients), superposable aux 34% retrouvés par Cavaleiro et al. [73] parmi une population de 

117 patients présentant un SDRA secondaire au COVID-19 sous ventilation mécanique.  Ce 

résultat est supérieur à la prévalence du cœur pulmonaire aigu dans le SDRA non COVID (22% 

pour la cohorte de SDRA de Mekontso et al. antérieure à la pandémie [15] contre 32% dans 

notre travail).  

Enfin, l’atteinte ventriculaire droite dans le COVID-19, quelle que soit sa définition, est un 

facteur prédictif indépendant de mortalité en analyse multivariée.  Dans notre travail, la 

mortalité à 30 jours s’établit à 40% chez le patient présentant une dysfonction systolique 

ventriculaire droite contre 8% chez ceux en étant indemnes, ce qui est superposable aux 

données de la méta-analyse de Paternoster et al. [74].  Antérieurement à l’épidémie de COVID-

19, il était certes établi qu’une atteinte ventriculaire droite était associée à une augmentation de 

mortalité dans le SDRA tout venant, mais uniquement en cas de cœur pulmonaire aigu sévère 

[15].  

Enfin, une étude multicentrique française récente, menée chez des patients admis pour un 

COVID-19 symptomatique sans nécessité initiale d’hospitalisation en réanimation et donc hors 

tableau de SDRA, a également montré une association indépendante d’une atteinte 
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ventriculaire droite (à type de dilatation) avec un pronostic défavorable (mortalité ou transfert 

en réanimation) [75]. 

Notre travail et cette littérature récente font donc état d’une d’association forte entre 

dysfonction systolique ventriculaire droite et mortalité dans le SDRA COVID, qui semble 

supérieure au SDRA commun, ce qui laisse supposer des spécificités physiopathologiques dans 

le COVID-19. 

2.3.2.2. Hypothèses physiopathologiques  

2.3.2.2.1. Atteintes respiratoire et myocardique  

Notre étude n’a pas montré de différence significative sur les paramètres ventilatoires entre les 

deux groupes. De la même manière, Gibson et al. [76] n’avait pas montré d’association délétère 

entre une diminution de la fonction systolique ventriculaire droite, objectivée par la mesure du 

RV-FWLS, et une altération des paramètres respiratoires ou de mécanique ventilatoire, 

notamment de la compliance pulmonaire. La particulière gravité de l’atteinte ventriculaire 

droite dans le SDRA COVID semble donc disproportionnée par rapport à l’état respiratoire. 

Compte tenu du rôle central de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2 dans l’infection au 

SARS-Cov2, la possibilité d’une défaillance cardiaque par action virale directe sur les 

cardiomyocytes avait été soulevée dès le début de l’épidémie. Une élévation de la troponinémie 

au-delà du 99ème percentile, définissant le concept d’acute cardiac injury (ACI),  a ainsi été 

mise en évidence chez 50% des patients présentant un COVID-19 hospitalisés en réanimation 

[77], par des mécanismes multiples, allant de l’ischémie à la myocardite. Dans notre travail, 

nous avons également retrouvé une élévation modérée de troponinémie à l’admission, mais 

toutefois sans différence significative entre les deux groupes (p=0,27). Ceci peut être interprété 

comme un argument contre une défaillance primaire des cardiomyocytes dans la dégradation 

de la fonction systolique ventriculaire droite. 

2.3.2.2.2. Syndrome de détresse vasculaire aigu 

La prédominance de la dysfonction ventriculaire droite dans le SDRA COVID peut s’expliquer 

par la virulence de l’agression virale sur l’endothélium pulmonaire à la phase initiale de la 

maladie.  

La dysfonction endothéliale, associé au climat pro thrombotique décrit dans l’infection au 

SARS-Cov2 provoque la formation de microthrombi dans la circulation vasculaire pulmonaire 
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et la perte de la vasoconstriction hypoxique, augmentant ainsi l’espace mort [45], et créant un 

important shunt intrapulmonaire. Ce shunt vrai provoque une hypoxémie profonde qui 

nécessite alors une augmentation compensatrice du débit cardiaque. Cet hyperdébit est à 

l’origine d’une hypertension pulmonaire sans augmentation à ce stade de la résistance 

vasculaire pulmonaire, tel qu’objectivé par cathétérisme droit par Caravati et al. [78]. Ces deux 

mécanismes, associés au climat d’inflammation et d’ischémie relative, induisent alors la 

dilatation puis la dysfonction systolique ventriculaire droite par perte du couplage 

ventriculoartériel. 

Parallèlement, durant cette phase initiale de la pneumopathie à SARS-Cov2, l’atteinte virale 

est moindre sur le versant épithélial de la membrane alvéolaire, avec des dommages 

pulmonaires encore limités. Gattinoni et al. a ainsi décrit un phénotype de la pneumopathie 

COVID sévère baptisé « Type L » [79] [80] où la compliance pulmonaire est encore normale 

(Low élastance) et le rapport ventilation-perfusion diminué (Low VA/Q) avec hyperdébit 

compensateur par shunt intrapulmonaire.  Le tableau clinique ainsi réalisé était alors décrit par 

certains auteurs comme un véritable « syndrome de détresse vasculaire aigu » [81]. 

A un stade plus tardif de la maladie, lorsque les dommages alvéolaires sont plus importants du 

fait des PSILI, des VILI et des surinfections bactériennes, le tableau clinique rejoint alors celui 

plus classique du SDRA, avec un effondrement des compliances pulmonaires (High elastance), 

réalisant un phénotype clinique baptisé « Type H ». 

Nos résultats peuvent s’inscrire dans ce modèle physiopathologique. En effet, l’évaluation écho 

cardiographique était réalisée moins de 48 heures après l’admission, soit de manière précoce 

par rapport à la durée médiane de séjour, et montrait une dilatation et une dysfonction 

ventriculaire droite déjà fréquente. Alors qu’une baisse du débit cardiaque était attendue dans 

le groupe dysfonction VD, ce d’autant que l’instabilité hémodynamique y était plus marquée 

avec un score SOFA cardiovasculaire plus élevé (p=0,02), le débit cardiaque n’était pas 

significativement différent entre les deux groupes. Ainsi, on peut supposer qu’il existait, dans 

le groupe dysfonction VD où la mortalité est supérieure, une augmentation compensatrice du 

débit transpulmonaire, conséquence d’une atteinte endothéliale étendue et donc d’une forme 

plus sévère de la maladie.   



79 

 

2.3.2.3. Association à la maladie thrombo-embolique veineuse 

 

A l’échelle de la macro circulation pulmonaire, l’obstruction artérielle pulmonaire provoque  

elle-aussi une augmentation des résistances vasculaires pulmonaires, induisant par découplage 

ventriculoartériel une dilatation puis une dysfonction ventriculaire droite. Ainsi, l’embolie 

pulmonaire à risque intermédiaire est associée à une diminution significative des paramètres 

échocardiographiques de fonction systolique VD. Certains travaux ont de fait montré une 

association entre l’altération du RV-FWLS en phase aigüe et un critère composite de mortalité 

et de récidive à  6 mois [82].  

Dans notre étude, la présence d’une dysfonction VD ne semble toutefois pas influencée par 

cette complication macro thrombotique. En effet, il n’y avait pas de différence significative à 

l’inclusion entre les deux groupes, avec 4 embolies pulmonaires dans le groupe dysfonction 

ventriculaire droite contre une seule chez les patients indemnes (p=0,16).  

En revanche, on note une augmentation significative de l’incidence de l’embolie pulmonaire 

durant le suivi dans le groupe dysfonction ventriculaire droite (8 évènements contre 3), alors 

que les patients bénéficiaient tous du même protocole de prévention de la maladie 

thromboembolique veineuse.  

Ce phénomène peut d’une part s’expliquer par la défaillance systolique droite elle-même. La 

défaillance cardiaque aigue est en effet associée à l’embolie pulmonaire, possiblement par 

augmentation de la pression veineuse centrale [83].  

D’autre part, Thoreau et al. [84] a montré que la survenue d’une embolie pulmonaire chez les 

patients atteints du COVID-19 était plus fréquente en cas d’élévation franche des d-dimères et 

des leucocytes. Ces marqueurs peuvent témoigner d’une inflammation plus importante, là 

encore cohérente avec l’hypothèse d’une atteinte endothéliale plus sévère dans le groupe 

dysfonction VD.
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2.3.2.4. Association à la dysfonction ventriculaire gauche 

 

Notre étude montrait une altération modérée mais significative de la FEVG dans le groupe 

dysfonction VD, avec une FEVG moyennée à 56,1% contre 65,6% dans le groupe absence de 

dysfonction systolique (p=0,03).  

Il n’est cependant pas observé dans la littérature de différences significatives de fraction 

d’éjection ventriculaire gauche entre des groupes de patients atteints de SDRA COVID de 

sévérité différente [85], [86] contrairement aux marqueurs de fonction droite. Une seule étude, 

de faible effectif, a mis en évidence une diminution du strain global longitudinal ventriculaire 

gauche chez les patients présentant une élévation de troponinémie  [87].  

D’autre part, dans notre cohorte, lorsque la dysfonction systolique ventriculaire droite était 

définie par la FRSVD ou le RV-FWLS, on n’objectivait plus cette différence de FEVG entre 

les deux groupes.  

Contrairement à la FRSVD et surtout au strain de la paroi libre (RV-FWLS), le RV-LSF 

comprend l’évaluation du septum interventriculaire, grâce au point annulaire septal et au point 

apical, où les fibres myocardiques des deux ventricules sont en continuité [1].  Une atteinte 

septale, caractéristique du cœur pulmonaire aigu, sera ainsi particulièrement discriminée par le 

RV-LSF. A l’inverse, la dyskinésie septale complique l’interprétation de la cinétique 

ventriculaire gauche et peut amener à sous-estimer la FEVG, a fortiori en ETO où l’évaluation 

de la fonction gauche est difficile. 

Ainsi, les patients présentant les dyskinésies septales les plus sévères sont plus susceptibles 

d’être dans le groupe RV-LSF < 20% et d’avoir une FEVG visuelle plus altérée, ce qui peut 

expliquer la différence significative entre nos deux groupes.
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2.3.3. Apport du RV-LSF  

2.3.3.1. Performance diagnostique  

 

Dans notre analyse de Cox, la dysfonction systolique ventriculaire droite identifiée par 

l’altération du RV-LSF en deçà de 20% est un facteur indépendant de mortalité à 30 jours, alors 

que la FRSVD et le RV-FWLS, aux seuils proposés par l’ASE, ne le sont pas.   

Ce résultat peut être expliqué par une meilleure précision diagnostique de ce marqueur pour 

l’identification de la dysfonction systolique droite, déjà authentifiée par plusieurs travaux. 

Li et al. [88] a ainsi montré l’intérêt diagnostique du RV-LSF dans l’hypertension pulmonaire 

par rapport à la FEVD obtenue par IRM sur une cohorte de 225 patients. Dans ce travail, la 

construction des courbes ROC a objectivé une excellente performance diagnostique pour la 

détection d’une FEVD IRM < 45%, avec une aire sous la courbe supérieure à la FRSVD (0,975 

[0,84 – 1,00]) sans toutefois atteindre la significativité statistique.  

De manière similaire, Maniwa et al. [33] a prouvé l’intérêt diagnostique du RV-LSF pour la 

discrimination d’une dysfonction systolique ventriculaire droite, cette fois par rapport à la 

FEVD obtenue en échocardiographie transthoracique 3D. Sur cette cohorte de 56 patients, il 

était retrouvée une aire sous la courbe à 0,97 pour un seuil de RV-LSF de 14,7%. Là aussi, 

l’analyse des courbes ROC laisse supposer une supériorité du RV-LSF par rapport à la FRSVD 

(AUC 0,84) et le RV-FWLS (AUC 0,86), sans atteindre la significativité statistique. 

Plus récemment, dans un autre travail issu de l’analyse de notre cohorte, Beyls et al. [67] 

montrait cette fois de manière significative la capacité du RV-LSF à discriminer une 

dysfonction systolique ventriculaire droite définie par la FRSVD dans le cœur pulmonaire aigu 

des SDRA secondaires au COVID-19. L’AUC s’établissait à 0,879 [0,70-1,00] pour un seuil à 

20% identique à notre étude, et était supérieure à celle du RV-FWLS.
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2.3.3.2. Lien avec la fonction systolique ventriculaire droite  

 

Par définition, les marqueurs de strain longitudinal comme le RV-FWLS peuvent uniquement 

évaluer la composante longitudinale de la contraction myocardique.  Or, contrairement à ce qui 

avait longtemps été déduit de l’orientation des fibres myocardiques à l’analyse 

anatomopathologique [3], il est désormais démontré, grâce aux données issues de 

l’échocardiographie 3D, que cet axe de contraction myocardique n’est pas prédominant. 

Après analyse tridimensionnelle de la mécanique VD, Lakatos et al. [89] a en effet modélisé 

trois axes anatomiques orthogonaux de contraction (Figure 13), qui ont chacune des 

contributions équivalentes à l’inotropisme de la systole ventriculaire droite [90]  :  

- La composante longitudinale, bien étudiée par le TAPSE ou le strain longitudinal, 

contribuant pour 46,6% (±8,7%)  

- L’axe radial, résultante de la contraction des fibres circonférentielles, contribuant à 

43,5% (±10,3%)  

- L’axe antéropostérieur, correspondant à la traction de la paroi libre par la contraction 

du ventricule gauche via les points d’insertion du VD sur le septum interventriculaire, 

contribuant à 49,1%. 

Le RV-LSF, par le placement des points septal basal et apical, est particulièrement influencé 

par la composante antéropostérieure de la contraction, qui modifie l’axe de déplacement du 

segment formé par l’apex et le point mid-annulaire.  

 

Figure 13. Axes de contraction du ventricule droit. 
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De plus, l’échocardiographie 3D en conditions pathologiques montre qu’en cas d’altération de 

la fonction ventriculaire droite, la répartition des contributions relatives de chaque composante 

est modifiée selon la nature de la contrainte mécanique.  

Ainsi, Evrard et al. [91] a montré par la réalisation d’ETO 3D à la phase initiale du SDRA 

secondaire au SARS-Cov2, que seule l’altération de la composante systolique 

antéropostérieure était marquée. Dans le SDRA secondaire à d’autres étiologies, la diminution 

des deux autres composantes était prédominante. 

Cette donnée physiopathologique peut donc expliquer la meilleure performance diagnostique 

du RV-LSF objectivée dans notre étude, mais pourrait ainsi être spécifique à la phase précoce 

du SDRA COVID-19.
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2.3.3.3. Discordance avec le strain longitudinal  

 

Notre étude montre que l’altération du RV-FWLS en deçà de 20% n’était pas un facteur 

indépendant de mortalité à 30 jours, contrairement au RV-LSF.  

Il est possible que le degré de dilatation ventriculaire droite soit à l’origine de cette discordance.  

En effet, notre travail incluait des patients sous ventilation mécanique présentant une dilatation 

ventriculaire droite importante (surface télédiastolique VD moyenne à 22,4 cm² dans le groupe 

dysfonction systolique) et une proportion importante de cœur pulmonaire aigu (32%).  Or, en 

cas de cœur pulmonaire aigu, il existe des altérations régionales de la cinétique ventriculaire 

associées à une désynchronisation entre les segments myocardiques [92].  

La désynchronisation et l’hétérogénéité de contraction régionale modifient la valeur du strain 

[93]. Dans l’embolie pulmonaire par exemple, le strain longitudinal du segment médian de la 

paroi libre est diminué de manière isolée, aboutissant à l’absence d’altération statistiquement 

significative du RV-FWLS alors que la fraction d’éjection VD en échocardiographie 3D est 

diminuée et signe la dysfonction VD [82].   

Le RV-LSF, en se basant sur le speckle tracking de seulement trois points, limite l’influence 

des modifications régionales de la cinétique pariétale. Il est ainsi possible que le RV-FWLS 

soit surestimé dans la dysfonction systolique associée à une dilatation importante des cavités 

droites, alors que la mesure du RV-LSF évite ce biais.   

Cette hypothèse est cohérente avec la moindre performance diagnostique du RV-FWLS dans 

le cœur pulmonaire aigu associée au SDRA secondaire au COVID-19 [67] par rapport au RV-

LSF.  Elle peut également rendre compte des discordances retrouvées dans la littérature sur 

l’intérêt du RV-FWLS dans le SDRA COVID. En effet, les études montrant une association de 

ce dernier à la mortalité (Li et al. [66], Karagodin et al. [94]) incluaient des patients hors 

ventilation mécanique, moins susceptibles de présenter une dilatation droite importante, tandis 

que le seul autre résultat négatif à notre connaissance (Gibson et al. [76]) résultait d’une cohorte 

de patients intubés.   
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2.3.4. Perspectives 

 

Il est désormais bien établi que la dysfonction ventriculaire droite est un facteur indépendant 

de mortalité dans l’insuffisance cardiaque [95], quelle que soit la fraction d’éjection 

ventriculaire gauche, et dans un large panel de cardiopathies. Le RV-LSF montre ici son intérêt 

diagnostique et pronostique pour une évaluation rapide au lit du malade de la fonction 

systolique ventriculaire droite dans un contexte aigu de soins critiques. D’une manière 

générale, l’étude de l’apport de ce marqueur d’obtention rapide et semi-automatisée est ainsi 

légitime dans les situations cliniques où l’impact de la dysfonction droite sur la mortalité est 

antérieurement démontré, ou suspecté.  

Par exemple, dans la cardiopathie ischémique, l’intérêt du strain ventriculaire droit par speckle 

tracking est déjà objectivée [96]. Une présentation aigue comme par exemple l’infarctus du 

myocarde avec élévation du segment ST nécessite le recours aux soins critiques et limite 

l’utilisation du strain dans la pratique clinique quotidienne en vie réelle, ce qui pourrait être 

corrigé par le recours au RV-LSF. En conséquence, nous avons donc entrepris d’étudier 

l’intérêt du RV-LSF pour l’appréciation de la dysfonction ventriculaire droite associée à 

l’infarctus du myocarde.  D’autres situations cliniques, hors soins critiques ou de réanimation, 

comme la dysfonction ventriculaire droite associée à la sténose aortique [97], sont également 

à l’étude.
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2.3.5. Limites 

 

Notre étude présente des limites intrinsèques à sa caractéristique monocentrique et à notre 

échantillon de petite taille, qui a pu diminuer la puissance de nos analyses statistiques. 

Cependant, notre cohorte a un effectif similaire à celles des autres études publiées sur la 

fonction ventriculaire droite dans le SDRA [76], [98], [99], voire supérieure à celui des études 

à propos du RV-LSF [33], [34].  

Le caractère monocentrique de l’étude est d’autre part un écueil à la généralisation de nos 

résultats à l’ensemble des SDRA secondaires au COVID-19, compte tenu de l’importante 

hétérogénéité des pratiques cliniques et thérapeutiques mises en place durant la phase initiale 

de l’épidémie. L’effet des thérapies spécifiques au COVID-19, dont certaines ont pour cible la 

modification des résistances vasculaires pulmonaires comme l’almitrine [100], n’a ainsi pas 

été étudiée. La parution de recommandations de sociétés savantes [43], [59] tend cependant à 

diminuer ce biais.  

De la même manière, l’analyse du strain est dépendante du logiciel utilisé et la variabilité des 

algorithmes entre constructeurs limite l’extension de nos résultats. Les recommandations 

récemment publiées par l’ASE aspirent cependant à harmoniser tant les algorithmes que les 

méthodes d’acquisition [24]. De plus, le recours à l’échocardiographie transoesophagienne a 

fortement limité le biais d’attrition secondaire à l’échogénicité : le calcul du RV-FWLS a ainsi 

pu être réalisé chez 94% des patients inclus contre 56% dans la cohorte similaire de Bleakley 

et al. [99] utilisant la voie transthoracique. Enfin, l’utilisation du RV-LSF tend à diminuer les 

biais liés à l’opérateur habituellement inhérents au calcul du strain, puisqu’il s’agit d’un 

marqueur simple, de réalisation semi-automatisée, avec un apprentissage rapide et une 

excellente reproductibilité intra et inter opérateur [67].  Ce type de marqueur permet ainsi 

d’envisager plus facilement une étude ultérieure de caractère multicentrique.  
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3. Conclusion 

 

Notre étude a permis de proposer la fraction de raccourcissement longitudinale du ventricule 

droit (RV-LSF), issue du speckle-tracking bidimensionnel, comme marqueur d’intérêt de la 

dysfonction systolique du ventricule droit, et a ainsi fait l’objet d’une publication dans la 

littérature scientifique (Annexe 3 [101]).  

En utilisant une valeur seuil de RV-LSF de 20% pour la définir, nous avons mis en évidence 

cette dysfonction systolique par échocardiographie transoesophagienne chez 43% des patients 

de notre cohorte présentant un syndrome de détresse respiratoire aigu secondaire au COVID-

19, ce qui correspond aux études préalablement réalisées sur le sujet.  

Dans cette pathologie, un RV-LSF inférieur à 20% est indépendamment associé à la mortalité 

à 30 jours. Notre travail ne retrouve pas cette association pronostique avec le strain de paroi 

libre (RV-FWLS) et la fraction de raccourcissement de surface (FRSVD).  

Une identification plus précise et plus précoce des patients présentant cette dysfonction 

systolique par le recours au RV-LSF pourrait permettre la mise en place de stratégies 

d’optimisation thérapeutique axées sur le ventricule droit, dans l’objectif d’améliorer le 

pronostic de ces patients. 

Devant ce résultat prometteur, d’autres études sur ce paramètre de speckle tracking 

ventriculaire droit sont nécessaires dans des situations cliniques moins spécifiques. 
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5. Annexe 

 

Annexe 1. Table du score SAPS 2, d’après Le Gall [68]. 

 

 

 

 

Annexe 2. Table du score SOFA, d’après Vincent [69]. 
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Annexe 3. Publication scientifique en rapport avec notre travail. 
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ASSOCIATION ENTRE LA FRACTION DE RACCOURCISSEMENT LONGITUDINAL DU VENTRICULE 

DROIT ET LA MORTALITE DU SYNDROME DE DETRESSE RESPIRATOIRE AIGUE LIE A L’INFECTION 

AU COVID-19  

Introduction : Dans le syndrome de détresse respiratoire aigu secondaire (SDRA) au COVID-19, la 

présence d’une dysfonction systolique ventriculaire droite est associée à une augmentation de mortalité. 

Le ventricule droit est influencé par les techniques de suppléance respiratoire, et nécessite une 

surveillance échocardiographique rapprochée. Contrairement aux marqueurs conventionnels, la fraction 

de raccourcissement longitudinale du ventricule droit (RV-LSF) est un paramètre issu du speckle 

tracking bidimensionnel utilisable en échographie transoesophagienne (ETO), angle-indépendant, 

reproductible et d’obtention rapide. L’objectif de notre étude est d’évaluer l’association entre 

l’altération du RV-LSF et la mortalité à 30 jours chez les patients atteints de SDRA COVID. 

Méthodes : Les patients atteints d’un SDRA COVID modéré à sévère sous ventilation mécanique ayant 

bénéficié d’une ETO dans les 48 heures après leur admission en Réanimation au Centre Hospitalier 

d’Amiens étaient inclus. Ils étaient divisés en deux groupes selon la présence d’une dysfonction droite, 

définie par un RV-LSF < 20%. Les facteurs de risque clinique et échographiques d’évolution vers la 

mortalité à 30 jours étaient évalués. 

Résultats : Entre le 28 février 2020 et le 1er décembre 2021, 86 patients ont été inclus. 43% (n=37/86) 

présentaient une dysfonction droite et 22% (n=19/86) décédaient à 30 jours. La mortalité était plus 

élevée dans le groupe dysfonction droite (15/37 vs 4/49, p =0,0001). Dans le modèle de Cox multivarié, 

le RV-LSF < 20% était le seul paramètre échocardiographique indépendamment associé à la mortalité 

(HR 4.45, 95% CI [1,43-13,8], p=0,01). 

Conclusion : Dans le SDRA modéré à sévère secondaire au COVID-19, la dysfonction systolique 

ventriculaire droite définie un RV-LSF < 20% était associée à une augmentation de la mortalité à 30 

jours. 

Mots-clés : speckle tracking, ventricule droit, ETO, SDRA, COVID-19. 

 

ASSOCIATION BETWEEN THE RIGHT VENTRICULAR LONGITUDINAL SHORTENING 

FRACTION AND MORTALITY IN ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME RELATED TO 

COVID-19 INFECTION 

Introduction: Right ventricular systolic dysfunction (RVsD) increases acute respiratory distress 

syndrome mortality in COVID-19 infection (CARDS). As mechanical ventilation affects right ventricle, 

cardiac monitoring especially by transesophageal echocardiography (TEE) is useful.  The RV 

longitudinal shortening fraction (RV-LSF) is an angle-independent, reproducible and automatically 

calculated bidimensional speckle-tracking parameter. We explored the association between RV-LSF 

and 30-day mortality in CARDS patients.  

Methods: Moderate-to-severe CARDS hospitalized at Amiens University Hospital with 

transesophageal echocardiography performed within 48 hours of intensive care unit admission were 

included. Patients were divided into two groups according to the presence of RVsD, defined by an RV-

LSF < 20%. Clinical and echocardiographic risk factors predicting 30-day mortality were evaluated.  

Results: Between February 28th, 2020, and December 1st, 2021, 86 patients were included. 

43%(n=37/86) showed RVsD and 22% (n=19/86) patients died. 30-day mortality was higher in the 

RVsD group (15/37 vs.4/49,P=0.001). In a multivariable Cox model, RV-LSF was the only 

echocardiographic factor independently associated with mortality (HR 4.45, 95%CI [1.43-

13.8],P=0.01).  

Conclusion: In a cohort of moderate-to-severe CARDS under mechanical ventilation, RVsD defined 

by the RV-LSF was associated with higher 30-days mortality. 

Keywords: speckle tracking, right ventricle, TEE, ARDS, COVID-19. 


