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Résumé  

Introduction : 

Acute Cor Pulmonale (ACP) is a frequent complication of acute respiratory distress syndrome (ARDS). 

It occurs in 22 % of cases and might be associated with an increased mortality rate. It is defined by a 

ratio of telediastolic surfaces of right ventricular (RV) on left ventricular greater than 0,6 and a septal 

dyskinesia. However, systolic dysfunction defined by the guidelines of the American Society of 

Echocardiography has not been well studied in ARDS and in particular concerning the RV free wall 

longitudinal strain (RV-FW-LS). The aim of the present study is to identify the prevalence of RV 

systolic dysfunction and ACP in ARDS and to evaluate the effects of inhaled nitric oxide (NOi) and 

prone positioning. 

Material and methods : 

We prospectively included patients to a mild to severe ARDS, and proceeded to standardization of 

ventilation and systematic echocardiography in semirecumbent position, with NOi and in prone position. 

Interpretation of examination was blinded to the investigator. We evaluated the presence of ACP, 

systolic dysfunction identified by classical cardiologic criteria (RV-FAC ; RV- MPI ; TAPSE ; DT-

derived tricuspid annular systolic velocity) and also by RV-FW-LS.  

Results : 

Sixteen patients were included. Thirty-seven percent of patients were in severe ARDS. The prevalence 

of ACP was 25 % while right ventricular systolic dysfunction was identified in 37.5 % of patients with 

the classic cardiologic criteria and 68.7 % with the impairment of RV-FW-LS which represented the 

most sensitive test for right ventricular dysfunction detection. ACP was not systematically associated to 

a right ventricular systolic dysfunction, and was even associated with the absence of shock, acute kidney 

injury and BNP elevation. RV-FW-LS was also significantly improved by NOi (-15.6% vs -18.2%; p = 

0.001) and prone positioning (-15.6% vs -23.5% ; p = 0.005) in such a way that only 36.3 % of patients 

had a systolic dysfunction in prone position. 

Conclusion : 

RV systolic dysfunction is much more detected with classical cardiological criteria than with identifying 

CPA. RV-FW-LS represented the most sensitive test. The impact of morbi-mortality of RV systolic 

dysfunction screening has to be evaluated in larger cohorts.  
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Liste des abréviations 

 
ASIA Anévrysme du septum interauriculaire 
CPA Cœur pulmonaire aigu 
Cstat Compliance statique 
DD Décubitus dorsal 
DV Décubitus ventral 
FC Fréquence Cardiaque 
FEVG Fraction d'éjection ventriculaire gauche 
FiO2 Fraction inspirée en oxygène 
FOP Foramen ovale perméable 
FR Fréquence respiratoire 
HVD Hypertrophie ventriculaire droite 
HVG Hypertrophie ventriculaire gauche 
IC Insuffisance Cardiaque 
IMC Indice de masse corporelle 
IRC Insuffisance respiratoire chronique 
IrenC Insuffisance rénale chronique 
NOi Monoxyde d'azote inhalé 
PaCO2 Pression artérielle en dioxyde de carbone 
PAM Pression artérielle moyenne 
PaO2 Pression artérielle en oxygène 
PEEP Positive end-expiratory pressure 
PEP Pression expiratoire positive 
Pplat Pression de plateau 
PTDVG Pression télédiastolique ventriculaire gauche 
RV-FAC Right ventricular fractional area change 
RV-MPI Right ventricular myocardial performance index, Index de Tei 
SDRA Syndrome de détresse respiratoire aigu 
SpO2 Saturation pulsée en oxygène 
TAPSE Tricuspid annular plane systolic excursion 
VC Ventilation contrôlée 
VD Ventricule droit 
VG Ventricule Gauche 
VM Ventilation mécanique 
VPFE Volume pulmonaire de fin d'expiration 
Vt Volume courant 
Δp Driving Pressure 
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Introduction

Le syndrome de détresse respiratoire aigüe (SDRA) est une pathologie courante de 

réanimation : lors d’une étude multicentrique européenne conduite en 2014 il représentait 

10,4% des motifs d’admission en réanimation [1]. Sa mortalité est importante jusqu’à 46% pour 

les formes sévères. Celle-ci est essentiellement due à une défaillance multi-viscérale en 

contexte de choc septique [2]. 

Le traitement repose essentiellement sur la ventilation mécanique (VM) associée au traitement 

étiologique. Cependant, la VM, par inversion du régime de pression intra-thoracique constitue 

une entrave au fonctionnement du cœur droit par augmentation de la post-charge et diminution 

de sa pré-charge (retour veineux) [3]. Ceci peut à l’extrême aboutir au phénomène de souffrance 

cardiaque droite appelé cœur pulmonaire aigu (CPA) qui lorsqu’il est constaté impose une 

adaptation thérapeutique urgente. 

La prévalence du cœur pulmonaire aigu (CPA) au cours du SDRA varie de 22 à 50 % selon les 

études et ce malgré l’utilisation d’une stratégie de ventilation dite protectrice [4, 5]. Certains 

facteurs sont associés à une augmentation du risque de développer un cœur pulmonaire aigu : 

pressions de plateau élevées, « driving pressure » élevée (Δp), hypoxie ou hypercapnie, 

étiologie infectieuse du SDRA [6]. La présence de CPA au cours du SDRA a été associée de 

manière significative à un besoin accru en catécholamines et une surmortalité [7]. 

L’identification d’un CPA a l’échographie repose sur la constatation d’un rapport de surfaces 

ventriculaires télédiastolique supérieur à 0,6 et d’une dyskinésie septale [8]. Bien que classique, 

cette définition ne permet pas une évaluation directe de la fonction systolique ventriculaire 

droite (VD), mais suppose de manière indirecte une élévation des pressions intra-cardiaques et 

la présence d’une dysfonction VD. Les dernières recommandations de l’American Society of 

Echocardiography établissent la présence d’une dysfonction VD en cas d’altération d’un des 

paramètres suivants : excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide (TAPSE), vélocité 

maximale de l’onde S tricuspidienne, index de Tei et fraction d’éjection du VD [9]. Et pourtant, 

l’utilisation  de ces paramètres n’est que très peu étudiée pour l’étude de la fonction VD dans 

le SDRA. La mesure du strain longitudinal par « speckle-tracking » est un outil échographique 

encore plus récent et permet d’étudier la contractilité myocardique globale en s’affranchissant 

de l’angle et avec une variabilité intra et inter opérateur très faible [10]. D’abord validée pour 

le ventricule gauche et utilisée en pratique courante de cardiologie, elle est depuis peu appliquée 

au ventricule droit [11, 12]. Certains auteurs suggèrent une surmortalité en cas d’altération du 
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strain ventriculaire droit chez des patients de réanimation en état de choc septique [13, 14]. Cet 

outil n’a jamais été étudié en réanimation pour évaluer la fonction VD au cours du SDRA. 

Le décubitus ventral (DV) permet une diminution de la mortalité chez les patients présentant 

un SDRA sévère [15]. Les mécanismes physiologiques impliqués sont un effet favorable sur la 

mécanique ventilatoire (amélioration de la course diaphragmatique, recrutement alvéolaire, 

amélioration du rapport ventilation perfusion Va/Q) et sur l’hématose (diminution du rapport 

PaO2/FiO2, diminution de l’hypercapnie) ceux-ci aboutissant à une augmentation de la 

compliance pulmonaire, une diminution des pressions de plateau et de la pression expiratoire 

positive (PEP) nécessaire. En parallèle des effets bénéfiques sur la défaillance respiratoire il est 

décrit un effet favorable sur la défaillance hémodynamique. Dans une cohorte prospective, une 

séance de DV permet de diminuer l’incidence de CPA [5]. En effet, pour des paramètres de 

mécanique ventilatoire identiques, le DV permet de diminuer la post-charge ventriculaire droite 

et d’augmenter le retour veineux avec parfois une augmentation du débit cardiaque associée 

[16]. 

Par ailleurs, le monoxyde d’azote administré par inhalation (NOi) est susceptible de diminuer 

la post-charge ventriculaire droite par la vasodilatation pulmonaire sélective qu’il induit [17]. 

Bien qu’il n’ait jamais montré d’effet favorable sur la mortalité, l’amélioration significative du 

rapport Va/Q même à faible posologie ainsi que son innocuité sont clairement établis [18]. 

L’identification plus précoce d’une dysfonction systolique ventriculaire droite induite par la 

ventilation mécanique pourrait permettre d’adapter les thérapeutiques afin de limiter la 

souffrance ventriculaire droite (15). Notre travail a ainsi essayé d’étudier la valeur diagnostique 

des critères habituels de dysfonction VD et du strain dans le SDRA, ainsi que l’influence du 

DV et du NOi sur la fonction VD. 

Matériel et méthode 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle monocentrique réalisée dans un service de 

réanimation médicale. L’étude a été enregistrée auprès de la commission nationale de 

l'informatique et des libertés (CNIL) et de l’agence nationale de la sécurité et de médicaments 

(numéro d’enregistrement ANSM : 2016-A01396-45). Les données recueillies et utilisées 

l’étaient dans le cadre de soins courants, ne nécessitant pas la réalisation d’examens cliniques 

ou paracliniques supplémentaires. Cette étude était donc considérée comme non 

interventionnelle. Le consentement des patients ou de leur personne de confiance a été obtenu.  
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Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de l’étude était d’établir la prévalence d’un CPA et de la dysfonction 

systolique ventriculaire droite au cours du SDRA par mesure des paramètres directs de fonction 

VD (TAPSE, vélocité de l’onde S à l’anneau tricuspide, index de Teï et FEVD) et par mesure 

du strain longitudinal de la paroi libre ventriculaire droite. Les objectifs secondaires étaient : 

étudier l’effet du monoxyde d’azote inhalé et du décubitus ventral sur la fonction systolique 

ventriculaire droite. 

Population de l’étude 

Les patients inclus étaient les patients hospitalisés dans le service de Réanimation Médicale 

de l’Hôpital L’Archet 1 (Centre Hospitalier Universitaire de Nice) composé de dix lits, entre 

Juillet 2016 et Mars 2017, présentant un SDRA avec un rapport PaO2/FiO2 < 200 et une 

curarisation continue. Les critères utilisés pour la définition du SDRA étaient ceux de la 

conférence de Berlin 2012 [19]. 

Les critères d’exclusion étaient : 

- Contre-indication à l’échocardiographie transoesophagienne 

- Syndrome coronaire aigu 

- Instabilité hémodynamique ou respiratoire majeure nécessitant le positionnement en DV 

en urgence 

- Age inférieur à 18 ans 

- Grossesse 

- Patient sous tutelle ou curatelle 

Protocole de réalisation des échocardiographies 

Toutes les échographies étaient réalisées avec un échocardiographe Vivid E9 General Electric® 

healthcare system (Amersham, United Kingdom). Une sonde M5S-D (bande passante de 1.5 à 

4.6 MHz) était utilisée pour la voie transthoracique, et une sonde 6Tc (bande passante de 3 à 8 

MHz) pour la voie transoesophagienne. 
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Les échographies étaient toujours réalisées après avoir réglé et contrôlé les paramètres 

ventilatoires et gazométriques. Cinq séries d’échocardiographies étaient réalisées 

successivement :  

- en position demi-assise en décubitus dorsal sans administration de NOi, 

- en décubitus dorsal 20 minutes après administration de NOi 

- en décubitus ventral, 30 minutes après le positionnement en décubitus ventral sans 

administration de NOi puis 20 minutes après administration de NOi, 

- et à la fin de la séance de décubitus ventral sans administration de NOi. 

L’analyse nécessitait la réalisation des coupes parasternales grand axe, apical 4 cavités, apical 

2 cavités et sous costale avec étude en mode 2D, Doppler et Temps-Mouvement (TM). En 

apical 4 cavités, une attention particulière était portée sur la paroi libre du ventricule droit pour 

obtenir la meilleure visualisation possible de la base jusqu’à l’apex avec la meilleure 

délimitation endocardique. Des boucles d’au moins trois cycles cardiaques lors d’une pause 

télé-expiratoire étaient enregistrées avec une fréquence comprise entre 60 et 80 image par 

seconde. L’indication d’expansion volémique était laissée à la discrétion de l’opérateur. 

L’interprétation des échocardiographies était menée en aveugle a postériori par un opérateur 

cardiologue expérimenté avec le logiciel d’interprétation déporté EchoPac®.  Chaque mesure 

était réalisée à 3 reprises et moyennée afin de limiter la variabilité intra-individuelle. Les 

paramètres recueillis étaient : les surfaces télédiastoliques ventriculaires, la présence d’un 

septum paradoxal, les paramètres de fonction systolique ventriculaire droite (FEVD, Index de 

Teï, TAPSE, Onde S tricuspide au DTI), le strain global longitudinal de la paroi libre du 

ventricule droit, l’évaluation de la pression artérielle pulmonaire systolique par doppler continu 

du flux d’insuffisance tricuspide et variation du mouvement de la veine cave inférieure, les 

paramètres de fonction systolique (fraction d’éjection ventriculaire gauche) et diastolique 

ventriculaire gauche (rapport E/A, onde e’ latérale et septale, rapport E/e’), la présence ou non 

d’un épanchement péricardique et d’une valvulopathie significative était recherchée. Les seuils 

utilisés pour définir une dysfonction systolique ou diastolique ventriculaire gauche étaient basés 

sur les recommandations de l’American Society of Echocardiography 2015 [9] (cf. annexe) .  

Un foramen ovale perméable (FOP) était recherché après injection de produit de contraste (5 

mL de macromolécules) en ETO, sinon en ETT en coupe apical 4 cavités ou en sous-costale. 

La présence d’un FOP était définie par la visualisation d’au moins 3 bulles dans les cavités 

gauches durant les 3 premiers cycles après opacification des cavités droites par l’injection de 
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produit de contraste. Un FOP était considéré comme important à partir de la visualisation de  

20 bulles. La présence d’un anévrisme du septum interauriculaire était définie par une excursion 

> 10 mm du septum interauriculaire. En cas de présence d’un FOP, celui-ci était recherché en 

DV et sous NOi pour vérifier l’impact de ces thérapeutiques. 

Recueil du strain longitudinal ventriculaire droit  

En apical 4 cavités, une attention particulière était portée sur la paroi libre du ventricule droit 

pour obtenir la meilleure visualisation possible de la base jusqu’à l’apex avec la meilleure 

délimitation endocardique tout en excluant le péricarde. Une courte pause télé-expiratoire était 

réalisée et une boucle d’au moins trois cycles cardiaques était enregistrée avec une fréquence 

comprise entre 60 et 80 images par seconde. Ces paramètres sont recommandés afin de 

combiner résolution temporelle et définition spatiale pour améliorer la faisabilité du suivi des 

speckles dans le temps [11]. 

Lorsque ces paramètres ne pouvaient pas être obtenus en apical 4 cavités, une coupe sous 

xyphoidienne était utilisée. 

Pour le calcul du strain de la paroi libre ventriculaire droite, la bordure endocardique était tracé 

manuellement afin de délimiter une région d’intérêt composée de 3 segments (basal, médial et 

apical). Après analyse de la qualité du suivi des marqueurs et un éventuel ajustement de la 

région d’intérêt les courbes de strain longitudinal étaient générées par le logiciel pour chaque 

segment. Le strain longitudinal était calculé en moyennant les valeurs observées dans chaque 

segment. 

Afin de quantifier l’échogénicité, le nombre de segments ne pouvant pas être pris en compte 

dans l’analyse était notifié lors de chaque mesure. Le strain global était alors calculé en 

moyennant les valeurs mesurées dans les segments restants. 

La mesure du strain était réalisée à postériori par un opérateur entrainé (Doyen D.) en aveugle 

à 3 reprises et moyennée afin de limiter la variabilité intra-opérateur. 

Le strain représente la déformation d’un objet par rapport à sa forme initiale. Il est exprimé en 

pourcentage de modification par rapport à sa longueur initiale : S = (L-L0)/L0 où S représente 

le strain longitudinal, L0 la longueur en fin de diastole et L la longueur en fin de systole. Lors 

de la systole la valeur normale du strain est donc négative. Le seuil retenu dans notre étude pour 

définir une altération de la fonction systolique ventriculaire droite était de -20% [9]. 

Prise en charge ventilatoire 
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Les patients inclus étaient sous sédation et curarisation continues, ventilés selon les habitudes 

du service suivant les recommandations actuelles sur le prise en charge du SDRA [19]. Un 

ventilateur Engstöm Carestation était utilisé afin de permettre la mesure du volume pulmonaire 

télé-expiratoire par calcul du washout du Nitrogène [20]. Le mode ventilation contrôlée (VC) 

était utilisé avec monitorage de la pression de plateau (Pplat) par un temps de pause inspiratoire 

de cent millisecondes. La taille des patients était mesurée et le volume courant (Vt) était calculé 

par rapport au poids idéal théorique pour une cible à 6 mL/Kg en s’aidant de la table fournie en 

annexe. La PEEP était ensuite titrée par palier de 1 à 2 cmH20 jusqu’à atteindre une pression 

de pression de plateau de 27 cmH20. Nous avons choisi cette méthode en s’appuyant sur le 

protocole de l’étude EXPRESS [21] car c’est celle que nous utilisons majoritairement en 

pratique clinique quotidienne. Le seuil de pression de plateau a été choisi selon les données de 

la littérature pour s’affranchir le plus possible d’un effet néfaste de la ventilation sur le 

ventricule droit [22]. La fréquence respiratoire était adaptée pour obtenir une PaCO2 inférieure 

à 60 mmHg afin de limiter la vasoconstriction pulmonaire hypercapnique [4, 23]. 

L’humidificateur chauffant et le raccord de Cobb étaient systématiquement utilisés. La FiO2 

était réglée afin d’obtenir une PaO2 comprise entre 55 et 85 mmHg et une SpO2 ente 88 et 95% 

qui sont les niveaux d’oxygénation habituellement ciblés au cours du SDRA [15, 19, 24]. Le 

positionnement en DV ainsi que le retournement en décubitus dorsal étaient effectués en suivant 

le protocole habituel du service. La séance de DV durait seize heures. Un patient était considéré 

comme répondeur au DV à partir d’une augmentation > 20% du rapport PaO2/FiO2. 

Les réglages du respirateur étaient de nouveau effectués après positionnement en décubitus 

ventral ainsi qu’à la fin de la séance afin d’obtenir les mêmes paramètres ventilatoires. 

Le NOi était administré en décubitus dorsal et en décubitus ventral au cours des examens 

échocardiographiques. Après avoir réalisé l’échographie, la décision de poursuite ou d’arrêt du 

NOi était laissée à l’appréciation du clinicien. 

Le NOi était administré sur la partie initiale de la branche inspiratoire du circuit ventilatoire, en 

aval de l’humidificateur chauffant. Il était délivré à la posologie de 10 ppm pour une durée de 

20 min afin d’obtenir la dose maximale possible, sans induire de toxicité, et en respectant le 

délai d’action minimal [25]. Le débit d’administration était calculé selon le volume-minute et 

la concentration de NO dans la bouteille utilisée (400 ppm). Un patient était considéré comme 

répondeur au NOi à partir d’une augmentation > 20% du rapport PaO2/FiO2. 

Données recueillies 
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Pour chaque patient inclus, étaient recueillis à partir de l’examen clinique et du dossier médical 

informatisé (Clinicom®, Métavision®) : 

- les caractéristiques cliniques : sexe, âge, poids, taille, Indice de Masse Corporelle 

(IMC), antécédent d’insuffisance respiratoire ou rénale chronique, antécédent 

d’insuffisance cardiaque, score IGS2 

- les données hémodynamiques : fréquence cardiaque (FC), pressions artérielles 

systolique moyenne et diastolique (PAS, PAM, PAD), diurèse horaire, l’état de choc 

(définit par la nécessité de catécholamine pour maintenir un niveau de PAM suffisant), 

le recours à une expansion volémique 

- les paramètres ventilatoires : Volume courant réglé sur le ventilateur (Vt), Fréquence 

respiratoire (FR), Pression de plateau (Pplat), Pressions expiratoire positives externe et 

intrinsèque (PEEP et PEEPi), volume pulmonaire télé-expiratoire (VPFE) obtenu en 

moyennant 3 mesures par la technique de washout/washin du Nitrogène [26, 27] 

- l’utilisation ou non d’une épuration extrarénale continue 

- les données biologiques : créatininémie, urée, CRP, lactatémie, troponinémie et dosage 

du BNP ; une insuffisance rénale aiguë était définie selon les critères KDIGO de 2012 

Ces données étaient recueillies en position demi-assise, après le positionnement en décubitus 

ventral et à la fin de la séance de décubitus ventral. Toutes les mesures étaient réalisées lors 

d’une pause télé-expiratoire. 

Mesure des volumes pulmonaires 

La compliance statique était calculée en divisant le volume courant par la différence entre la 

pression de plateau (mesurée lors d’une pause télé-inspiratoire) moins la PEP totale (mesurée 

lors d’une pause télé-expiratoire). 

Le volume pulmonaire de fin d’expiration était mesuré par le module CRFINview® du 

respirateur Engström GE qui intègre un monitorage des gaz expirés. La mesure de la 

concentration de CO2 suivant une augmentation de 10% de la FiO2 permet de calculer la 

concentration d’azote. Un deuxième calcul de la concentration d’azote est effectué lors du 

retour de la FiO2 à sa valeur initiale. L’azote ne diffusant pas dans l’alvéole, la variation de sa 

concentration induite par une modification de la FiO2 permet le calcul du volume pulmonaire 

sur 2 vingtaines de cycles respiratoires. Le volume est la moyenne du volume mesuré lors de 

l’augmentation de la FiO2 et lors du retour à a FiO2 initiale. La mesure était effectuée à trois 
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reprise et moyennée en décubitus dorsal, après trente minutes de décubitus ventral et à la fin de 

la séance de décubitus ventral. 

La mesure du volume pulmonaire était exclue de l’analyse si la différence entre le washin et le 

washout excédait 20%. Cette technique a fait preuve de son efficacité et de sa reproductibilité 

même à de fortes FiO2 et de hauts niveaux de PEP [20]. 

Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS (Statistical Package for 

Social Science software, version 19, Chicago, Illinois, USA). Les variables continues sont 

présentées sous forme de médianes et de leurs 25ème et 75ème percentiles. Les variables 

catégorielles sont présentées sous forme de pourcentages. Le test exact de Fisher a été utilisé 

pour la comparaison des variables catégorielles. Le test de U Mann & Whitney a été utilisé pour 

la comparaison des variables continues. Les différences de sensibilité des paramètres détectant 

une dysfonction VD (strain comparé au TAPSE, à l’index de Teï, à l’onde S, et à la FEVD), et 

les différences d’évolution dans le temps de certains paramètres échographiques, biologiques 

et respiratoires ont été comparées en utilisant le Wilcoxon paired test. Les différences étaient 

considérées comme significatives lorsque la valeur de p était < 0.05. 

Résultats 

Sur une période de 9 mois, 25 patients hospitalisés dans le service remplissaient les critères 

d’inclusion de l’étude. Parmi eux, huit patients présentaient des critères d’exclusion. Sur 16 

patients inclus un patient a dû être repositionné en décubitus dorsal avant la fin de l’étude pour 

mauvaise tolérance du DV. Chez un patient, la sonde d’ETO n’a pas pu être introduite. 

Soixante-seize examens échographiques ont été réalisés, 58 mesures de strain longitudinal de 

la paroi libre ventriculaire droite ont pu être effectuées. Le diagramme de flux est représenté 

sur la Figure 1. 
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Figure 1 – Diagramme de flux 

 

Caractéristiques générales 

Les caractéristiques des patients à l’inclusion sont présentées dans le Tableau 1. Six patients 

(37,5 %) étaient en SDRA sévère avec un rapport PaO2/FiO2 < 100, le P/F médian étant 

globalement très altéré (112 [87.5-146]). Il s’agissait essentiellement de SDRA secondaire à 

une infection pulmonaire (43,75 %). Les trois quarts des patients étaient en état de choc, sous 

noradrénaline, mais aucun patient n’a bénéficié de l’administration de dobutamine. Cinq 

patients (31.3%) présentaient une insuffisance respiratoire chronique (4 bronchopneumopathie 

obstructive et 1 patient asthmatique) et 2  (12.5%) une insuffisance cardiaque diastolique sur 

hypertrophie ventriculaire gauche post-hypertension artérielle. 

Prévalences et caractéristiques des populations de CPA, dysfonction VD dite classique, 

d’altération du strain, et de FOP  

La prévalence de cœur pulmonaire aigu était de 25 %. Une dysfonction systolique VD selon les 

critères classiques d’évaluation directe de la fonction VD (FEVD, Index de Teï, TAPSE et Onde 

S tricuspide) était retrouvée dans 37,5 % (N=6) des cas. Une dysfonction VD était retrouvée 

25 patients éligibles

16 patients inclus

76 échographies

58 analyses de Strain 
ventriculaire droit

8 patients exclus:
• 1 patient moribond
• 1  patient pour SCA ST-
• 1 patient pour choc cardiogénique
• 5 patients pour contre-indications a l’ETO:

• 2 pour thrombopénie profonde
• 2 pour sténose œsophagienne
• 1 pour varices œsophagiennes

2 patients sans suivi complet
• 1 patient pour lequel la sonde d’ETO n’a pas pu être 

introduite
• 1 patient repositionné en DD précocement pour mauvaise 

tolérance du DV

18 études de strain impossibles car trop mauvaise 
échogénicité
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par une altération du strain longitudinal de la paroi libre ventriculaire droite dans 68,75 % (N = 

11) des cas.  

Ainsi, la détection d’une dysfonction VD était plus sensible par la présence d’une altération du 

strain qu’avec tous les autres critères de dysfonction VD classique (Tableau 2).  

 

Tableau 2 – Comparaison des sensibilités du strain par rapport aux critères classiques de dysfonction VD 

 Strain VD Index de Teï Onde S tricuspide TAPSE FEVD 

Sensibilité 68.7% 25 % 26.7% 31,3 % 31,3 % 

  p = 0,02 p = 0,01 p = 0,01  p = 0,01 

  

 

La prévalence du FOP était de 28.6 % dont 3 étaient jugés important et associés à un ASIA. La 

prévalence d’ASIA était de 42.9 %. Aucun FOP n’était réversible après NOi ou mise en DV. 

La présence d’un CPA n’était significativement associée à aucun paramètre de dysfonction VD 

classique (dysfonction VD présente chez 25% des CPA, p = 1.00), alors qu’une dysfonction 

VD classique était retrouvée chez 54.5% des patients avec une altération du strain (p = 0.037) 

(Tableau 3). De même, aucun CPA n’a été en état de choc, n’a élevé son BNP ou présenté 

d’insuffisance rénale aiguë (Tableau 4). 

La présence d’un CPA était significativement associée à un antécédent d’insuffisance 

respiratoire chronique et d’insuffisance cardiaque chronique (Tableau 4). La présence d’une 

pneumonie comme cause du SDRA n’était pas plus associée à la présence d’un CPA, d’une 

dysfonction VD ou d’une altération du strain (Tableau 4).  
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Evolution des paramètres ventilatoires et échographiques sous NOi et après mise en DV 

Une amélioration du strain initial enregistré en position demie-assise était observée au cours de 

tous les autres temps échocardiographiques (après la mise sous NOi, en DV, en DV et NOi, et 

en fin de DV) (Figure 2). 

Une amélioration du strain après mise sous NOi en décubitus ventral (-23.5% vs -24%) et en 

fin de DV sans NOi était observée (-23.5% vs -25.7%) mais de manière non significative 

(respectivement p = 1.00 et p = 0.753). 

Une réponse au DV (augmentation du rapport PaO2/FiO2 supérieure à 20 %) était observée 

chez 75% des patients (N = 12) mais cette réponse ventilatoire au DV n’était pas 

significativement associée à une amélioration du strain (100% d’amélioration du strain dans le 

groupe non répondeur versus 88.9% dans le groupe répondeur, p = 1.00).  

Une réponse au NO était observée chez 31.3% des patients mais là aussi cette réponse n’était 

pas significativement associée à une amélioration du strain. 

Une amélioration de la proportion de dysfonction VD classique et de cœur pulmonaire aigu 

était observée du décubitus dorsal au DV immédiat et en fin de DV mais également de manière 

non significative (Tableau 5). 
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Tableau 1 – Caractéristiques initiales des patients 

 Patients inclus (N = 16) 
Caractéristiques cliniques  

Age (années) 60 [48-76] 
Sexe (% homme / % femme) 50 (8) / 50 (8) 
Obésité, % (n) 37.5 (6) 
IMC 25.8 [24.5-33] 
IGS2 59 [48-64] 
Antécédent d’IRC, % (n) 
Antécédent d’IC, % (n) 

31.3 (5) 
12.5 (2) 

Antécédent d’IRénC, % (n) 12.5 (2) 
Etiologie du SDRA  

Pneumonie, % (n) 43.75 (7) 
Inhalation, % (n) 37.5 (6) 
Sepsis extra-pulmonaire, % (n) 12.5 (2) 
Autres causes, % (n) 6.25 (1) 

Paramètres ventilatoires  
Vt (mL) 375 [325-425] 
FR (cpm) 26 [25-30] 
PEEP (cmH20) 14 [12-15] 
Pplat (cmH20) 27 [27-28] 
Cstat 26 [24-31] 
Δp (cmH20) 13 [12-15] 
VPFE (ml) 1437 [1199-2071] 
VPFE indexé (ml/m²) 902.3 [675.5 – 1192.5] 

Paramètres gazométriques  
PaO2/FiO2 112 [87.5-146] 
PaO2 (mmHg) 73 [67-64] 
SpO2 (%) 93 [92-94] 
FiO2 (%) 65 [65-80] 
PaCO2 (mmHg) 43 [35-48] 

Paramètres hémodynamiques  
FC (battements par minute) 82 [75-101] 
PAM (mmHg) 72 [67-84] 
Choc, % (n) 75 (12) 
Choc réfractaire, % (n) 43.75 (7) 
Noradrénaline (ug/Kg/min) 0.3 [0-0,5] 
Hyperlactatémie, % (n) 56.25 (9) 
Lactatémie (mmol/L) 1.8 [1.4-2.4] 
Insuffisance rénale aiguë, % (n) 56.25 (9) 
Epuration extra-rénale continue, % (n) 12.5 (2) 

Paramètres biologiques  
Urée (mmol/L) 10.75 [5.5 – 17.8] 
Créatininémie (μmol/L) 102.5 [64.8 – 164.5] 
Clairance (mL/min) 45.5 [31.8 – 95.8] 
Elévation de la troponinémie 31.25 (5) 
Elévation du BNP 72.7 (8) 
CRP (mg/L) 260 [141-322] 

Durée de VM  
Médiane avant l’inclusion 24 [24-48] 
Médiane (jours) 9 [4-14] 
Moyenne (jours) 11,7 

Mortalité en réanimation 43.75 (7) 
 

IMC : index de masse corporelle ; IGS2 : index de gravité simplifié ; IRC : insuffisance respiratoire chronique ; IC : insuffisance cardiaque ; IRenC : insuffisance 
rénale chronique ; Vt : volume courant ; FR : fréquence respiratoire ; PEEP : positive end-expiratory pressure ; Pplat : pression de plateau ; Cstat : compliance 
statique ; Δp : driving pressure ; VPFE : volume pulmonaire de fin d’expiration ; PaO2 : pression artérielle en oxygène ; PaCO2 : pression artérielle en dioxyde 
de carbone ; SpO2 : saturation pulsée en oxygène ; FiO2 : fraction inspirée d’oxygène; FC : fréquence cardiaque ; PAM : pression artérielle moyenne ; BNP : B-
type natriuretic peptide ; CRP : C reactive protein
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Discussion 

Notre étude est la première à évaluer de manière prospective les marqueurs échographiques 

directs de fonction systolique ventriculaire droite au cours du SDRA : TAPSE, Index de Teï, 

onde S à l’anneau tricuspide et strain longitudinal de la paroi libre du VD. Des travaux 

rétrospectifs sur de petites cohortes ont montré l’intérêt de l’utilisation du TAPSE, de la FEVD 

et de l’index de Teï pour diagnostiquer une dysfonction VD au cours du SDRA [28, 29]. Mais 

l’essentiel de la littérature étudie le phénomène de CPA [5, 6], basé sur l’identification d’un 

rapport de surface VD/VG élevé et de la présence d’un septum paradoxal, reflet indirect de 

souffrance VD n’établissant pas avec certitude une altération de la fonction VD.  

L’incidence de CPA dans notre étude (25%) est comparable à celle de la littérature et ce malgré 

l’utilisation d’une stratégie de ventilation censée avoir un impact limité sur le ventricule droit. 

Ceci pourrait être expliqué par la proportion importante de SDRA sévère dans notre effectif 

(37.5%) et de pneumonies (43.75%). En effet, Mekontso Dessap et al. identifiaient sur une 

cohorte de 752 patients en SDRA le rapport PaO2/FiO2 < 150 et l’étiologie pneumonie comme 

facteurs de risque de CPA [6].  

Notre travail montre que la prévalence de dysfonction systolique ventriculaire droite identifiée 

par les marqueurs classiques (TAPSE, FEVD, onde S à l’anneau tricuspide et Index de Teï) 

était supérieure à celle du CPA. L’évaluation du TAPSE notamment présente l’avantage d’être 

réalisable quasiment systématiquement [30]. Dans notre étude le strain ressortait comme le 

marqueur le plus sensible de dysfonction systolique ventriculaire droite. Il a permis de dépister 

5 cas supplémentaires de dysfonction systolique ventriculaire droite par rapport aux paramètres 

classiques. Il était parfaitement corrélé aux paramètres classiques puisque tous les patients qui 

avaient un strain altéré présentaient une dysfonction systolique ventriculaire droite selon les 

critères classiques. Sa valeur était améliorée par l’utilisation de NOi et le positionnement en 

décubitus ventral, deux traitements utilisés au cours du SDRA susceptibles de diminuer la 

postcharge ventriculaire droite. La supériorité diagnostique de l’’étude du strain ventriculaire 

droit par rapport aux paramètres classiques a déjà été démontré de manière prospective sur des 

patients insuffisants cardiaques chroniques [31]. Son altération est un marqueur de gravité en 

cas d’embolie pulmonaire [32, 33] ; il est utilisé pour évaluer l’évolution sous traitement chez 

les patients atteints d’HTAP [12, 34] et le strain ventriculaire droit a récemment été identifié 

comme marqueur de surmortalité chez une population de patient hospitalisés en réanimation 

pour sepsis [13]. L’effet de la ventilation mécanique en pression positive sur le strain 
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ventriculaire droit a été étudié chez l’animal. Orde et al. ont ainsi montré une corrélation 

négative entre la valeur absolue du strain et la PEP en dehors de tout épisode d’hypoxémie [35]. 

Cette altération devenait significative pour des niveaux de PEP supérieurs à 10 cmH20. En 

effet, si l’utilisation d’une PEP peut permettre de diminuer la postcharge ventriculaire droite 

par l’amélioration de l’oxygénation qu’elle induit, elle peut aussi être responsable d’une 

altération de la compliance pulmonaire par surdistension de zones saines et aboutir à une 

élévation de la postcharge ventriculaire droite expliquant l’altération du strain [36]. 

Le NO est un puissant vasodilatateur. Lorsqu’il est administré par voie inhalée, il peut induire 

une diminution des résistances vasculaires pulmonaires [37, 38], et une amélioration de 

l’oxygénation en augmentant la perfusion des territoires ventilés [17]. Ces deux phénomènes 

pourraient expliquer l’amélioration du strain que nous avons constaté sous NOi. Le 

positionnement en décubitus ventral modifie l’hémodynamique par plusieurs mécanismes. Il 

améliore la compliance du système respiratoire et peut ainsi induire une diminution de la 

postcharge ventriculaire droite par baisse de la pression de plateau à volume courant et PEP 

équivalents [39]. Ceci n’était pas le cas dans notre étude puisque la PEP était à nouveau titrée 

en DV pour atteindre une Pplat identique. En revanche il est responsable d’une diminution des 

résistances vasculaires pulmonaires (RVP = ([Pression Artérielle Pulmonaire Moyenne – 

Pressions Artérielle Pulmonaire d’Occlusion] / Débit Cardiaque) x 80 ) à la fois par recrutement 

alvéolaire et  diminution de la vasoconstriction pulmonaire hypoxique [40, 41], mais aussi par 

augmentation du débit cardiaque secondaire à l’augmentation du retour veineux par recrutement 

du volume sanguin splanchnique et un effet de chasse sur la veine cave inférieure par la pression 

intra-abdominale [16]. 

De manière inattendue une dysfonction systolique ventriculaire droite n’était pas 

systématiquement présente dans le groupe CPA. Deux patients n’avaient aucune dysfonction 

systolique qu’elle soit identifiée par les marqueurs classiques ou le strain, et un patient avait 

une dysfonction systolique identifiée seulement par le strain. Dans ce groupe, la proportion 

d’obésité et d’insuffisance respiratoire chronique était plus importante et le niveau de PaCO2 

était plus élevé, deux facteurs pouvant augmenter la postcharge ventriculaire droite. Toutefois 

le niveau de PaC02 observé restait inférieur au seuil admis comme facteur de risque de cœur 

pulmonaire aigu [6]. Cette moindre importance de dysfonction VD en cas de CPA était associée 

à un niveau de gravité moindre dans ce groupe comme en témoignent l’absence de recours aux 

catécholamines, l’absence d’élévation du BNP et d’insuffisance rénale aiguë. Il est possible que 

du fait de l’obésité et de l’insuffisance respiratoire chronique plus importantes, ces patients 
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souffraient d’HTAP chronique ce qui aurait permis au ventricule droit d’adapter sa fonction 

systolique et ainsi de mieux tolérer le SDRA. Ceci pourrait laisser supposer que la dilatation 

ventriculaire droite et la présence d’un septum paradoxal ne soient pas forcément un marqueur 

de dysfonction VD mais plutôt un témoin de la capacité du ventricule droit à s’adapter à 

l’augmentation de la postcharge. En effet, si la contractilité myocardique est préservée, 

l’augmentation du volume ventriculaire droit pourrait permettre d’augmenter le débit cardiaque 

en majorant le volume d’éjection systolique (débit cardiaque = volume d’éjection systolique X 

fréquence cardiaque). De plus, cette augmentation du volume éjecté central est susceptible de 

diminuer les résistances vasculaires pulmonaires par recrutement de micro-vaisseaux collabés 

[42] et transfert d’une zone de West 2 en zone 3 [43] Le septum paradoxal témoignerait d’une 

capacité extrême à augmenter ce volume, toutefois sans doute au détriment d’un impact sur la 

fonction diastolique ventriculaire gauche. A notre connaissance aucune étude à ce jour ne 

rapporte de corrélation entre dysfonction systolique VD et cœur pulmonaire aigu. Le cœur 

pulmonaire aigu ne fait d’ailleurs pas partie des recommandations de l’ASE 2015 pour 

l’évaluation de la fonction VD. 

Parallèlement à cela, nous notons dans notre étude une prévalence de FOP supérieure (28.5%) 

à la littérature. Lhéritier et al. rapportaient une prévalence de 15.5% de FOP diagnostiqué par 

ETO (4). Toutefois la pertinence de la prévalence rapportée par Lhéritier et al. nous semble 

limitée car inférieure à la prévalence mesurée sur une population de patient sains qui est 

d’environ 25% [44]. Au contraire, l’élévation des pressions intra-cardiaques droites dues à la 

ventilation mécanique et au SDRA pourrait laisser envisager une réouverture de FOP et donc 

une prévalence de FOP supérieure à une population de sujets sains. C’est effectivement ce que 

nous constatons dans notre étude. Le fait qu’un cardiologue interprète l’épreuve de contraste 

dans notre étude pourrait expliquer ces différences de prévalence par rapport à la littérature. 

Notre étude comporte des limites. Premièrement l’effectif très limité rend l’ensemble des 

résultats discutable. Cependant, certains résultats confirment ceux de la littérature (prévalence 

du CPA dans le SDRA et supériorité du strain dans l’évaluation de la fonction ventriculaire 

droite par rapport aux autres marqueurs) renforçant ainsi la cohérence externe de notre travail. 

De plus, plusieurs résultats convergent vers la même conclusion et de manière statistiquement 

significative, notamment l’absence d’élévation du BNP, d’insuffisance rénale aiguë et de 

recours aux catécholamines démontrent tous un niveau de gravité inférieur dans le groupe CPA. 

Une autre limite à notre travail est l’absence d’évaluation de la pressions transpulmonaire. Nous 

ne disposions pas de sonde œsophagienne permettant d’estimer la pression pleurale et en 
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conséquence d’estimer la pression transpulmonaire. Ceci est d’autant plus important que nous 

avions une proportion importante de patients obèses chez qui la mesure de la pression des voies 

aériennes n’est pas le reflet le plus fiable de la pression transpulmonaire ce qui a probablement 

pour conséquence d’aboutir à un niveau de PEP relativement insuffisant dans cette population 

[45]. Cela aurait également pu apporter un élément intéressant dans l’interprétation de la 

proportion plus importante de ces patients dans le groupe CPA. Néanmoins, sous réserve du 

faible effectif, nous n’avons pas constaté de différence des paramètres ventilatoires chez le 

groupe de patients obèses par rapport aux autres. Nous n’avons pas non plus mesuré la pression 

intra-abdominale qui est un mécanisme important des modifications hémodynamiques induites 

par le décubitus ventral [16], d’autant plus chez le patient obèse. Pouvoir calculer les résistances 

vasculaires pulmonaires par mesure de la PAPM et de la PAPO à l’aide d’un cathéter de Swan-

Ganz aurait également été utile pour interpréter l’évolution des paramètres échographiques de 

fonction systolique ventriculaire droite au cours de l’étude, sachant que l’évaluation du flux 

d’insuffisance tricuspide n’était pas toujours possible. Enfin, le fait que l’analyse du strain 

longitudinal de la paroi libre du ventricule droit ne soit possible que sur station déportée limite 

son utilité en pratique clinique courante. D’autant plus que l’échogénicité impacte fortement la 

fiabilité de la mesure. Tant que l’évaluation du strain ventriculaire droit n’est pas plus accessible 

au lit du patient, il nous semble licite d’identifier la dysfonction systolique par la mesure des 

paramètres classiques. Ces paramètres sont facilement réalisables avec un échographe au lit du 

patient et ont permis dans notre étude de dépister une grande partie des dysfonctions systoliques 

ventriculaires droites. Comme ces marqueurs n’étaient pas tous altérés simultanément en cas 

de dysfonction systolique, il nous semble pertinent de tous les mesurer. 

Conclusion 

En conclusion, chez les patients en SDRA modéré à sévère, l’évaluation de la fonction 

ventriculaire droite semble être le mieux appréciée par l’étude des paramètres classiques de 

fonction VD, et encore mieux par l’étude du strain longitudinal de la paroi libre du ventricule 

droit. La mise en évidence d’un CPA ne semble pas être un bon stigmate d’une souffrance VD, 

et au contraire semble être le reflet d’une relative bonne tolérance du SDRA. La fonction 

systolique ventriculaire droite est améliorée par l’utilisation de monoxyde d’azote inhalé et par 

le positionnement en décubitus ventral. Il est nécessaire de vérifier ces résultats sur de plus 

grands effectifs. Il serait intéressant de voir si la présence d’une dysfonction VD alors que le 
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SDRA semble contrôlé pourrait motiver une adaptation des thérapeutiques (administration de 

NOi ou positionnement en DV) et améliorer le pronostic de ces patients. 
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