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Abréviations

- 2D strain : strain global par acquisition en deux dimensions
- DTI: doppler tissulaire

- E: flux diastolique précoce

- EO: vitesse diastolique précoce annulaire

- FEVG: fraction d’éjection du ventricule gauche

- SLG: strain longitudinal global

- ITV: intégrale temps-vitesse sous aortique

- LVV: volume du ventricule gauche

- LVP: pression du ventricule gauche

- PAM: pression artérielle moyenne

- PEP: pression expiratoire positive

- PTDVG: pression télédiastolique du ventricule gauche
- TM: temps-mouvement

- VES: volume d’éjection systolique

- VG: ventricule gauche

- VTDVG: volume télédiastolique du ventricule gauche



INTRODUCTION

A/ Evaluation de la précharge

Le remplissage vasculaire est un traitement majeur de I’insuffisance circulatoire aigue en
réanimation. Les effets recherchés lors d’un remplissage vasculaire sont une augmentation du
retour veineux, permettant une augmentation de la pression télédiastolique du ventricule gauche
(PTDVG). Cette augmentation de pression, en fonction de la compliance du ventricule gauche,
peut s’accompagner d’une augmentation du volume télédiastolique (VTDVG) qui exercera une
contrainte mecanique sur la paroi du ventricule, permettant un étirement des fibres
myocardiques télédiastoliques. Ces données définissent la précharge, qui avec la postcharge et

la contractilité cardiaque, vont influencer le volume d’éjection systolique.

Mais un remplissage vasculaire ne se traduit pas systématiquement par une augmentation du
volume d’éjection systolique (VES). En effet, selon la relation de Franck Starling, un patient
peut étre précharge dépendant ou précharge indépendant. Les patients situés dans la portion
ascendante de la courbe de la figure 1, dits précharge-dépendants, vont bénéficier de ce
remplissage vasculaire en augmentant leur VES. En effet, I’augmentation de VTDVG
entrainera une augmentation de la contractilité permettant une augmentation du VES. Pour les
patients situés dans la deuxiéme portion dite « plate » de la courbe, I’augmentation de VTDVG
ne permettra pas une augmentation de la contractilité significative et entrainera une
augmentation mineure voire nulle du VES. Ces derniers sont susceptibles de présenter des effets
déléteres du remplissage via une augmentation de la pression veineuse et un passage accru de
liquide dans le secteur interstitiel, provoquant des cedémes périphériques ou pulmonaire
pourvoyeurs d’une diminution de 1’0xygénation périphérique, ainsi responsables d’une

augmentation de la durée d’hospitalisation, voire de la mortalité (1).



Patient aprés une expansion volumique

Patient avant une expansion volumique

Volume d’éjection systolique

Volume télédiastolique ventriculaire

Figure 1 : courbe de Franck Starling (relation précharge — VES)

A cejour, il n’existe pas de mesure fiable et directe de 1’état de précharge pouvant nous indiquer
ou se situe notre patient sur la courbe de Franck-Starling.

La mesure du VTDVG est une mesure imparfaite de la précharge. Il existe des différences
significatives dans le VTDVG au repos entre les individus en fonction de leur taille, sexe,
condition physique et d’éventuelles pathologies. Cette différence est la conséquence de la
variabilité de la compliance ventriculaire et péericardique. Ainsi pour un méme VTDVG, le
ventricule d’un patient non sain aura une PTDVG élevée et une réserve de précharge faible
tandis qu’un individu sain aura une PTDVG basse et une grande réserve de précharge (figure
2). Une mesure du volume ventriculaire ne permet donc pas de situer un patient sur la portion
« ascendante » ou « plate » de la courbe de Franck Starling et donc ne permet pas d’estimer

I’état de précharge d’un patient.
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Figure 2 : LVP en fonction de LVV selon la compliance

La PTDVG est également une mesure imparfaite de la précharge. En effet, la variabilité
individuelle de la compliance entraine des régimes de pressions différents (bas chez le sportif,
haut chez le patient insuffisant cardiaque). Sans connaitre la compliance ventriculaire, non
mesurable en routine, une mesure unique ne permet donc pas d’estimer la précharge d’un
patient. La méme PTVG peut correspondre a un patient précharge dépendant ou non précharge
dépendant en fonction de la compliance du VG. De plus, la mesure de la PTDVG estimée par
la mesure de la pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO) est complexe en pratique
clinigue et posséde une importante variabilité (de 1 a 18mmHg) (2) . Enfin, cette mesure de la
PTDVG par cathétérisme posséde des limites. En effet, la pression intra-péricardique peut
augmenter en cas d’insuffisance cardiaque avec une augmentation des pressions du ventricule
droit, en raison de I’interdépendance ventriculaire (3). Cette augmentation de pression intra-
péricardique diminue la PTDVG transmurale et modifie la relation entre la PTDVG mesurée et
1’étirement ventriculaire. Une mesure de la pression ventriculaire ne permet donc pas de situer
un patient sur la portion « ascendante » ou « plate » de la courbe de Franck Starling et donc ne

permet pas d’estimer I’état de précharge d’un patient.

Bien que la définition historique de Otto Franck et Ernest Starling définisse I’augmentation de
du VES en fonction du volume télédiastolique, la précharge peut étre estimée par le stress mural

du ventricule gauche en télédiastole, appelé également tension pariétale. Le stress mural permet



un étirement des fibres myocardiques et est proportionnel a la précharge. Il peut étre estimé par

la loi de Laplace selon 1’équation suivante :
Stress mural = (PTDVG *r) / (2h)

avec r représentant le rayon du ventricule et h 1’épaisseur du ventricule. Mais sa mesure
comprend les mémes limites que celles de la mesure de la PTDVG, avec des grands problémes
de fiabilité de mesure et une importante variabilité inter-individuelle. Une méme valeur de
stress mural peut ainsi correspondre a des états de précharge différents en fonction de la

compliance du ventricule.

La pression de remplissage du ventricule gauche (VG) est également un indice de précharge et
est évaluée par I'analyse doppler du flux mitral. La vitesse maximum du flux diastolique précoce
(E) mesurée par doppler pulsé et la vitesse diastolique précoce annulaire (EQ) mesurée par
Doppler tissulaire évaluent la fonction diastolique. Le pic de vélocité de I’onde E est influencé
par la précharge mais également par la relaxation du VG. La diminution de la compliance du
VG en fonction de 1’age ou d’une pathologie rend la valeur absolue de E non fiable pour estimer
I’état de précharge d’un patient. Le rapport E/EO est un indice fiable mais avec des limites. Bien
gu'une valeur E/E0<8 soit un bon prédicteur de faible pression de remplissage VG et une valeur
E/EO >15 un bon prédicteur d'une pression de remplissage VG élevée, une valeur comprise
entre 8 et 15 ne peut pas prédire de maniere fiable la pression de remplissage VG (13). De plus,
les pressions de remplissage refletent qu’imparfaitement la précharge, comme développé
précédemment, en fonction de la compliance. Cette méthode présente également des limites par

sa dépendance a I’angle d’insonation et sa variabilité inter-opérateur (14).

Ces quatre parametres sont donc des mesures imparfaites de la précharge. Ils ne permettent pas
de definir précisément si un patient se situe sur la partie ascendante ou plate de la courbe de la

relation de Franck Starling.

B/ Evaluation de la contractilité cardiaque

La relation de Franck Starling définit une propriété intrinséque de 1’adaptabilité du ventricule
permettant de compenser une augmentation du retour veineux par une augmentation du débit
cardiaque. La littérature a permis de valider cette relation pour le fonctionnement du myocyte
avec une augmentation de la force produite par le sarcomere en fonction de sa longueur
d’étirement. Mais il n’existe pas a ce jour d’outil fiable en pratique clinique permettant une

observation de I’amélioration de la contractilité apres une augmentation de la précharge. Cette



adaptation aux modifications de la précharge est non mesurable en pratique courante mais des

indices échographiques peuvent nous permettre d’estimer la contractilité cardiaque.

L'échocardiographie fournit une estimation du VES et donc du débit cardiaque via I’intégrale
temps-vitesse (ITV) du flux sanguin sous aortique et la surface sous aortique. Ce dernier
parametre étant stable, un suivi de I’'ITV permet de suivre I’évolution du VES au cours de
manceuvres dynamiques comme l'analyse de la variabilité de I'ITV lors d’une occlusion télé-
expiratoire (11) ou de la réponse de I’ITV au lever de jambe passif (12). Cette augmentation de
I’ITV au cours d’une augmentation de la précharge est le t¢émoin d’une augmentation de la

contractilité mais n’est pas une mesure directe de celle-ci.

L’indice de Tei, appelé également index de performance myocardique, est un indice de
contractilité échographique permettant d’évaluer les performances globales systoliques et
diastoliques. Il se calcule via I’analyse des flux doppler mitral et aortique via la somme du
temps de contraction (ClI) et de relaxation (RI) isovolumétriques divisés par la durée d’éjection
(TE) Tei= (CI + RI) / TE (15). Une valeur supérieure a 0.50 est associée a une dysfonction
ventriculaire. Son avantage est de pouvoir détecter une altération précoce de la fonction
ventriculaire gauche, de facon indépendante de la géométrie du VG. Il a un intérét pronostique
dans ’amylose cardiaque, I’insuffisance cardiaque, et I’infarctus du myocarde avec une bonne
reproductibilité (16). En cas d’augmentation de la précharge, une augmentation de la
contractilité selon la loi de Franck-Starling se manifesterai par une amélioration de cet indice
de contractilité chez les patients précharge-dépendant. L’augmentation de la contractilité
devrait permettre une diminution du temps de contraction et de relaxation isovolumique ainsi
qu’un allongement du temps d’éjection. Mais cet indice se révéle plus pertinent pour des
mesures statiques que dynamiques. En effet, sa limite principale est son absence de spécificité
ne permettant pas de différencier une atteinte de la fonction systolique ou diastolique, limitant
son utilisation en pratique courante. L’indice de Tei peut également présenter une valeur

normale en cas d’atteinte systolique et diastolique (17).

La description du cycle cardiaque a partir de la chambre ventriculaire peut se faire via une
représentation de la relation pression-volume intraventriculaire gauche. Les modifications des
conditions de charges permettent I'obtention de plusieurs boucles. La superposition des
différentes boucles permet de tracer une droite passant par les différents points telésystoliques.

Cette droite symbolise ainsi I'élastance télésystolique ventriculaire gauche, appelée également
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Emax, décrite pour la premiére fois par Suga (18). Cette droite coupe I'abscisse en un point V°
(volume résiduel). L'élastance est définie par E(t)= P(t) / [V(t)-V°] avec un Emax en télésystole.
Emax (figure 3) est un indice fiable de la contractilité ventriculaire mais indépendant des
conditions de charge, ne permettant donc pas de mesurer une augmentation de la contractilité
au cours d’une augmentation de précharge. De plus, ce parametre n'est pas mesurable en
pratique clinique car il nécessite une manométrie intra-ventriculaire ainsi qu'une mesure

simultanée du volume ventriculaire.

PRESSURE

VOLUME

Figure 3 : Emax selon le Dr Kirsten Jorgensen

L'échocardiographie permet également une estimation de la fraction d’éjection du ventricule
gauche (FEVG), qui refléte I’adaptation du cceur aux conditions de charge en fonction de ses
propriétés intrinseques de contractilité. L'estimation visuelle de la FEVG fournit des valeurs
trés proches de celles mesurées par la méthode de Simpson (19), et cette mesure peut étre
obtenue facilement méme pour des medecins modérément expérimentés (20). Néanmoins, cette
variable est dépendante des conditions de pre-charge et de postcharge du cceur (21) ; donc ne
reflete que peu la contractilité. Son estimation est biaisée en cas d’anomalie de contraction
segmentaire. De plus, la variabilité intra et inter observateur sont non négligeables

(respectivement de 1’ordre de 5 et 10 %) (22) et dépend du niveau d’expertise de 1’opérateur
(23).
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Au cours d’une augmentation chronique de la postcharge, comme la sténose aortique et
I'nypertension, le débit cardiaque est maintenu grace a des médiateurs régulateurs qui
augmentent I'ionotropisme. Cependant, le ventricule répond aux élévations chroniques de la
postcharge par une hypertrophie concentrique, qui entraine une augmentation de I'épaisseur de
la paroi. Celle-ci s’accompagne d’une diminution de la compliance ventriculaire, entrainant une
dysfonction diastolique. Ce mécanisme compensatoire entraine a terme une insuffisance
cardiaque a fraction d'éjection préservée, une altération de la contractilité non dépistable avec
la mesure de la FEVG (24).

Ces différents indices permettent d’évaluer la contractilité cardiaque mais ne permettent pas de
mettre en évidence une modification de la contractilité dynamigue au cours d’une modification

de la précharge
C/ Evaluation dynamique de la contractilité par 2D strain

La nécessité de mesures de la contractilité du ventricule gauche fit développer des indices
permettant de quantifier les déformations tissulaires. Duesnil fut le premier en 1979 a proposer
une évaluation des déformations myocardiques avec 1’utilisation du mode temps-Mouvement
(TM). Dans les années 1990, le doppler tissulaire (DTI) avec 1’analyse de 1’onde S a 1’anneau
mitrale a ¢été largement validé dans [’étude des déformations myocardiques en
échocardiographie, en mesurant les vélocités pariétales. Cependant, le doppler tissulaire
présente de nombreux biais et limites. Il s’agit d’une analyse unidimensionnelle, dépendant de
I’angle d’insonation, avec une variabilité inter et intra-observateur importante. 1l ne distingue
pas les mouvements myocardiques actifs des mouvements passifs d’entrainement des segments
adjacents et nécessite une résolution > 100Hz (25). De plus, sa mesure ne permet qu’une

évaluation d’un seul point du myocarde.

Il'y a donc un intérét a développer de nouveaux indices pour quantifier plus précisément les
modifications de la contractilité au cours d’une modification de la précharge, comme dans la
relation de Franck-Starling.Depuis 2004, une nouvelle technique d’échographie permet
d’évaluer de nouveaux indices : le strain, avec pour avantage de s’affranchir des limites du DTI.
L’échographie usuelle permet 1’approximation des volumes des cavités cardiaques, la vitesse
des flux entre ces différentes cavités et dans les vaisseaux adjacents, ou bien le déplacement
des structures via le doppler tissulaire. Le 2D strain cardiaque permet de mesurer la fraction de
raccourcissement du myocarde via une analyse des coupes d’échographie par un logiciel

automatisé. Cette acquisition peut se faire au lit du malade en routine.
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Apres une acquisition de coupes d’échographie en deux dimensions, le logiciel reconnait sur
ces coupes des marqueurs acoustiques naturels qui forment des motifs d'interférence (speckles)
dans le tissu myocardique. Ces speckles de 20 a 40 pixels sont assez stables sur une courte
période de temps, entre deux images consécutives. Le déplacement en 2D pour chaque speckles
du myocarde est calculé par recherche automatique de motifs similaires dans deux images
consecutives. Ce processus est répété pour toutes les images tout au long du cycle cardiaque
pour produire une courbe de déplacement 2D pour chaque point du myocarde permettant de

calculer le strain en deux dimension (2D strain).

Si nous notons L(t) comme la longueur d’un segment entre deux speckles a tout instant t du
cycle cardiaque et LO comme la longueur initiale, le 2D strain est défini comme  S(t)= (L(t)-
LO)/LO. En coupe 4 cavités un allongement du segment lors de la diastole engendre une valeur
positive, alors qu'un raccourcissement lors de la systole est mesuré par une valeur de 2D strain

négatif.

Avec I’acquisition des coupes en 4 cavités, 3 cavités, et 2 cavités, le logiciel permet de
décomposer le myocarde en 17 segments et de mesurer la déformation de chacun,
indépendamment de 1’angle d’insonation. De plus, la variabilité intra et interobservateurs dans

la littérature sont faibles (26).

Cette nouvelle méthode évalue pour la premiére fois la systole cardiaque dans tous ses plans, a
savoir I’axe radial, longitudinal et circonférentiel (figure 4). Cette évaluation de la contraction
myocardique dans ces trois plans permet d’aborder plus précisément la complexité de la systole
cardiaque lors de I’épaississement de la paroi, le raccourcissement radiaire et longitudinal ainsi
que larotation. On sait qu’un raccourcissement de 15% des fibres longitudinales peut provoquer
un épaississement de 40% sur le plan radial et une FEVG de 60% chez un cceur sain (27). Or
les fibres du myocarde sous-endocardiques qui ont une orientation longitudinale sont les plus
sensibles aux altérations induites par un stress pariétal ou une ischémie. La déformation
longitudinale est dont réduite plus précocement avec un VES conservé par compensation des
déformations radiales et circonferentielles. C’est pourquoi nous pouvons observer une
altération du strain longitudinal global (SLG), moyenne du strain des 17 segments, alors méme
que la valeur de la FEVG est préservée. Le SLG est donc un paramétre qui permet de dépister
une dysfonction infraclinique de la fonction systolique et pourrait &tre un meilleur témoin de la

contractilité que la FEVG. Sa bonne résolution temporelle permet d’estimer la contractilité

13



battement par battement et pourrait nous permettre de mettre en évidence les modifications de

contractilité induite par les modifications de précharge.
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Figure 4 : Orientation en double hélice des fibres du myocarde et plans de contractions, Dr

Laura Ernande

D/ Mesures statiques et dynamiques du 2D strain

Le strain fut initialement étudié en cardiologie. Chez le patient valvulaire présentant une
insuffisance aortique, une altération du strain témoigne d’une aggravation du retentissement de
sa pathologie (28). De méme chez le patient présentant une insuffisance mitrale primaire ou
secondaire, la cardiomyopathie dilatée est associée avec une altération du strain et précéde
I’altération de la FEVG (29). Au cours d’une cardiopathie ischémique aigue, Kukulshi montra
que le segment atteint présente une altération majeure de son strain avec un retour aux valeurs
pré-occlusion apres reperfusion. (30). Une étude de cohorte valida les altérations du SLG
comme un facteur prédictif de rehospitalisation et de mortalité cardiovasculaire chez

I’insuffisant cardiaque (31).

Cette étude fut confirmée en 2018 sur une large étude multicentrique démontrant que
I’altération du SLG est un facteur prédictif de mortalité, avec une meilleure précision que
I’altération de la FEVG (32). Au cours du suivi du patient traité par une chimiothérapie
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cardiotoxique, le strain permet de détecter des dysfonctions systoliques infraclinique via une
altération du SLG, plus précocement que la modification de la FEVG (33).

Dans le contexte de soins critiques, cet outil est encore au stade expérimental et sa valeur
clinique est encore incertaine. La littérature a montré que cet indice (comme la FEVG) est
probablement sensible aux conditions de charge mais les résultats sont discordants. C’est
pourquoi les études se sont intéressées aux modifications dynamiques du strain en fonction de

différentes conditions de précharge pour évaluer ce nouvel indice de contractilité.

Negishi (34) s’intéressa a une manceuvre sur table de tilt-test chez des astronautes de la NASA
en mesurant le strain au cours de différentes inclinaisons. Ce travail, chez des adultes sains,
simule une diminution de la précharge entre la position 0° et 80° téte en haut. La diminution de
la précharge est confirmée par une diminution du VTDVG et du VES. Au cours de cette étude,
les auteurs ont observe une altération significative du SLG (de -19.8% +- 2.2% a -14.7 +- 1.5%,
p<0.001) au cours de la verticalisation, pouvant étre le reflet d’une précharge dépendance, en
accord avec la loi de Franck-Starling. Mais les auteurs décrivent également une augmentation
de I’élastance artérielle et des résistances artérielles périphérique afin de maintenir le débit
cardiaque. Cette augmentation de la postcharge peut étre un facteur confondant de cette
altération du SLG. Il est par ailleurs intéressant de noter que le FEVG et le rapport E/E’ n’étaient
pas modifiés au cours de la manceuvre malgré la modification de précharge, montrant la limite

de ces parametres.

En désaccord avec I’étude de Negishi, I’expérience de Burn (35) sur patient éveillé montra une
absence de modification du SLG aprés un remplissage de 750mL malgré une augmentation du
PTDVG et VTDVG . De méme pour Andersen (36) qui montra sur des patients éveillés qu’une
position de Trendelenbourg, associée a une augmentation de la précharge mesurée par une
augmentation du VTDVG n’est pas associée a une altération du SLG. L’augmentation de la
précharge était accompagnée d’une augmentation de la postcharge et de la pression artérielle
moyenne (PAM) pouvant étre un facteur confondant. Le baroréflexe, inhibé par 1’anesthésie

géneérale, peut interférer dans la modulation du débit sympathique cardiaque.

Les effets hémodynamiques d’une anesthésie générale et d’une mise sous ventilation
mécanique avec PEP vont modifier la précharge et la postcharge du ventricule gauche. Dalla
(37) étudia le strain dans ces conditions en 2019 en comparant les valeurs avant et apres
I’induction. Une diminution de la VTDVG donc de la précharge est observée, associée a une

diminution du VES. Les résistances vasculaires périphériques et 1’élastance artérielle ne sont
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pas modifiées significativement au cours de I’expérience. Dans ces conditions de diminution
de la précharge sans augmentation de la postcharge, le SLG est altéré significativement, en
accord I’hypothése de précharge-dépendance émise dans 1’étude de Negishi. La diminution de
la précharge et du VES associée a une diminution de la fraction de raccourcissement du
myocarde mesuré par le SLG pourrait faire de cet indice un témoin de la contractilité en
accord avec la loi de Franck Starling.

C’est pourquoi Fredholm en 2017 s’intéressa au strain lors d’un test de levée de jambes chez
un patient sous anesthésie genérale (38). Il observa une augmentation de la précharge via une
augmentation de la pression artérielle pulmonaire d’occlusion. L’augmentation de la précharge
est associée avec une augmentation du VES et une diminution des résistances artérielles
systémiques. Les patients étaient donc situés dans la portion ascendante de la courbe de Franck
Starling. Dans ces conditions, le SLG est amélioré de facon significative, passant de [-13.5%+-
4.0] a [-16.2%+-4.2], p<0.001 montrant une augmentation de la fraction de raccourcissement

quand la précharge augmente.

Ces résultats sont en accord avec Nafati (39) avec une étude sur des patients de réanimation
présélectionnés par une réponse positive a un lever de jambe passif chez qui une titration du
remplissage est faite jusqu’a disparition des parametres de précharge dépendance. Avec un
volume moyen de 960 ml, il observa une augmentation de précharge avec une augmentation du
VTDVG associée a une augmentation de I’ITV. Dans ces conditions, le SLG est amélioré

significativement.

En conclusion, on ne dispose a ce jour que peu d’outil dont aucun n’est vraiment fiable ou
simple d’utilisation pour évaluer I’état de précharge d’un patient ou la modification de
contractilité induite par des modifications de précharge. Cependant, une technique plus récente,
le 2D strain, semble un marqueur fiable, non invasif et simple d’utilisation pour évaluer la

contractilité.
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Objectif du travail de these

Une augmentation de la précharge induit une augmentation de la force développée selon la loi
de Franck Starling. Dans la littérature, malgré des études contradictoires, il semblerait qu’une

augmentation de la précharge entraine une augmentation de la valeur absolue du strain.

L’objectif de ce travail était d’évaluer les modifications de strain au cours d’un remplissage
vasculaire standardisé chez des patients répondeurs (augmentation du VES>10%) et des

patients non répondeurs a ce remplissage.

Notre hypothese était que les modifications de strain au cours d’un remplissage vasculaire

n’aient lieu uniquement chez les patients répondeurs au remplissage.

Cette étude consiste en une étude prospective, observationnelle et monocentrique incluant des

patients hospitalisés en surveillance continue dans les 24 heures suivant une neurochirurgie.
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Abstract
Background:

The main objective of volume expansion is to increase stroke volume (VES). According to
Frank Starling's law, the improvement in VES induced by an increase in preload is due to an
improvement in contractility. Strain analysis allows assessment of contractility and is more
sensitive than conventional ultrasound assessment of left ventricular ejection fraction. Few data
are available on the potential interest of speckle tracking to follow an improvement in left

ventricular contractility following perioperative volume expansion.

The objective of this study was to evaluate changes in global longitudinal strain value of the
left ventricle during volume expansion (500mL crystalloid) in patients with and without
response to volume expansion.

Methods:

We conducted a single-center prospective observational study of postoperative patients.
Patients requiring volume expansion will have echocardiography (assessment of stroke volume
and longitudinal strain) before and after fluid challenge (500mL crystalloid). The primary end
point was the change in global left ventricular longitudinal strain value in patients who
responded to volume expansion (15% or more increase in stroke volume). Secondary end point
was changes in global left ventricular longitudinal strain value in patients who did not respond
to volume expansion.

Results:

Among 64 postoperative neurosurgical patients, images were sufficiently accurate to analyze
strain in 40 patients. Volume expansion was associated with significant improvement in GLS
in responders only (-21%; 95% CI,-23 - -19 vs -22%; 95% CI,-25 - -20; p<0.01). LVEF did not

change after fluid administration.
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Conclusions:

The current study suggests that volume expansion induces significant changes in GLS in
responder patients but not in non-responders. GLS should be interpreted according to loading

conditions only in preload-dependent patients.
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Glossary of terms

GLS : Global longitudinal strain

LVEF : Left ventricular ejection fraction

TDI : Tissue Doppler imaging

VTI : Velocity time integral
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Introduction

Volume expansion is the cornerstone of hemodynamic management of patients suffering from
circulatory failure. Fluid administration induces an increase in venous return and cardiac
preload. According to the Franck-Starling principle, volume expansion leads to an increase in
stroke volume because the greater the stretch on the myocardium before systole (preload), the
stronger the ventricular contraction. The cardiac muscle then contracts with increased force.
Stroke volume increases with increasing preload until the optimal fibre length of the
myocardium is reached. Increasing the preload further causes a decrease in stroke volume. The
Frank-Starling curve is schematically divided into two portions: a vertical portion which mean
that an increase in preload secondary to volume expansion will induce an increase in stroke
volume (responder patients) and a flat portion which means that a same increase in preload will

not induce an increase in stroke volume (non-responder patients).

The most commonly used conventional echocardiographic parameter to assess the ventricular
systolic function is left ventricular ejection fraction (LVEF). Its use is widespread and LVEF is
incorporated into guidelines for clinical decision making. The use of the LVEF has several
limitations (reproducibility, dependence on image quality, subjective interpretation, and left
ventricular geometric assumptions) (40). Furthermore, LVEF represents the percentage change

of left ventricular chamber size, but not myocardial contractility.

A recent method is available to assess left ventricular contractility at the bedside. Two-
dimensional speckle tracking images with echocardiography allows one to track a natural
myocardial marker within the myocardium by standard transthoracic echocardiography.
Longitudinal strain deformation is daily used in cardiology in measuring contractility (41)but

requires very good image quality (42).
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As with the LVEF, it appears that the strain is dependent on loading conditions (preload and
afterload). Changes in preload induced by tilt-test maneuver (43), passive leg raising test
(38,39), general anesthesia with mechanical ventilation (37,44) and hemodialysis are associated
with changes in strain. However, other studies tend to show the opposite in septic shock patients
or during blood donation (45,46). In view of these results, it seemed necessary to individualize
patients with and without preload reserve to evaluate strain variations secondary to preload

changes.

The objective of this study was to evaluate changes in global longitudinal strain (GLS)
following volume expansion in responder and non-responder patients. We hypothesized that
strain was sensitive enough to detect left ventricular contractility improvement following

volume expansion, and that changes in GLS occurred only in responder patients.
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Methods:
Ethics approval and trial Registration

This study was approved by the Institutional Review Board (Comité de Protection des
Personnes lle de France 2, France, N°IDRCB: 2018-A01272-53) and was registered on
ClinicalTrials.gov (NCT03702569). This observational prospective study follows as nearly as
possible the requirements of the STORBE statement (Appendice). According to the French law,
all patients were given a written document specifying the objectives and constraints of the

study. (47) Patients were included after agreeing orally not to object.

Patients

Inclusion criteria were as follow: patients older than 18yr admitted in neuro-ICU after
neurosurgery, needing a volume expansion indicated by the physician and indication of a
transthoracic echocardiography. Exclusion criteria included lack of echogenicity, arrhythmia
and patient’s refusal to participate. Patients were either under mechanical ventilation or

spontaneous breathing. The follow-up was restricted to the duration of the intervention.

Postoperative management

Standard monitoring included ECG, invasive blood pressure and oxygen saturation. According
to local practice, patients were admitted in neuro-ICU immediately after the end of
neurosurgery for 24 hours. Patients were intubated and mechanically ventilated (total
intravenous anesthesia was achieved by target-controlled infusion of remifentanil and Propofol)
until they meet the criteria for extubation. Patients were then given analgesia including
paracetamol and morphine. The objective was to obtain a visual analog scale < 4. Patients were

given oxygen as needed to achieve a pulse oximetry > 96%.
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Echocardiography protocol

Transthoracic echocardiography’s were performed by intensivists with board-certified
echocardiographic training and daily practice. Transthoracic echocardiography was performed
using a Vivid S70 (General Electrics, Northville, Michigan) equipped with a 1.4-4.6 MHz probe
(M5SC-D, General Electrics). Echocardiographic loops were recorded with a high frame rate
(70.s1). Routine echocardiography included recordings of left parasternal long and short axis
views, apical two, three-, four-, and five-chamber views as recommended (48). Tissue Doppler
imaging (TDI) of the lateral part of the mitral annulus, Mitral inflow Doppler measurements

and the left ventricular outflow track were recorded.
Off-line and strain Analysis

All recorded values were averaged using three measurements. The ejection fraction was
measured using the Simpson’s biplane method in a 4- and 2-chamber view. Using Mitral inflow
Doppler measurements, E-wave and A-wave velocities and the E/A ratio were measured.
Velocity time integral (VTI) was measured with the left ventricular outflow track. The
velocity’s of the lateral mitral annulus (S, E” and A’) were measured using the tissue doppler
imaging. According to previously validated methods, the longitudinal strain was measured in
the three-, four-, and two-chamber view allowing the calculation of global longitudinal strain
(GLS) by one operator (GC) [11]. After identification of baso-septal, baso-lateral and apical
points, semiautomatized method allowed tracing of the left ventricular myocardial contour of
speckle tracking. Manual readjustments were performed when necessary to ensure accurate

tracking.

Observers who performed all the transthoracic echocardiographic studies were unaware of
clinical data. A single observer (G.C) performed off-line analysis. The reproducibility of GLS

measurements was tested before the study. GLS were measured twice in six patients by the
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same observer (DG; intra-observer reproducibility) and a second observer (G.C; inter-observer
reproducibility). The mean difference was calculated and divided by the mean of the two values.
For GLS measurements, the intra-observer reproducibility was 4.0 £ 3.7% and the inter-

observer reproducibility was 5.3 £ 5.9%.

Study design

Volume expansion consisted of the infusion of 500 mL saline 0.9% over 10 minutes.
Measurements (heart rate, mean arterial pressure, pulse oximetry and echocardiography data)

were performed immediately before and 3 to 5 minutes after fluid challenge.

Statistical analysis

A subject was defined as responder when increasing subaortic velocity-time integral (VTI)
more than 10 % following vascular filling. A significant variation of the GLS must be greater
than the inter-observer variability (8%). We hypothesize that volume expansion in a preload
dependent patient will improve the GLS values by at least 9%. Median GLS is from -18.3% to
-20%. For an alpha risk of 0.05 and a beta risk of 0.2, the number of patients presenting an
improvement in Overall Longitudinal Strain should be 18. Knowing that 50% of patients

presents a response to vascular filling, the number of patients to include should be at least 36.

Continuous data were described in terms of median [interquartile range] and categorical data
by their count (percentage). Hemodynamical data before and after vascular filling were
compared by a paired Wilcoxon-Mann-Whitney test. Correlation between variation of GLS
(AGLS) and both variation of LVEF (ALVEF) and VTI (AVTI) was estimated using Pearson
correlation coefficient. Global correlation between LVEF and GLS was estimated using a

repeated measurement correlation coefficient(49)].
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Results

Patients characteristics

Forty patients were included (Figure 1). Of the 64 patients with correctly recorded
echocardiographic data, images were accurate enough to analyze strain in only 40 patients
(63%). Baseline characteristics were comparable in term of age, sex, BMI and comorbidities

(Table 1) between responders and non-responders.

Hemodynamics

Hemodynamic variables before and after volume expansion are presented in Table 2.
Volume expansion was associated with a significant increase in E wave speed and E/E’ ratio in
both responders and non-responders, a significant increase in E/A ratio in responders and a
significant decrease in E wave deceleration in responders. LVEF did not change after fluid

administration.

Longitudinal strain analysis

3 and 4-chambers longitudinal strain were obtained in all patients. 2-chambers longitudinal
strain was missing in five patients (3 responders and 2 non-responders). Volume expansion was
associated with a significant improvement of GLS in responders only (Table 2 and Figure 2).
3-chambers longitudinal strain showed an improvement in both responders and non-responders.
2 and 4-chambers longitudinal strain didn’t exhibited any significant variation. We found in
the overall population a significant correlation between LVEF and GLS (r=-0.40, p=0.020),

Figure 3 but changes in GLS were not correlated with changes in LVEF.
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Discussion

Present study demonstrated that (i) GLS is sensitive enough to detect an improvement in left
ventricular function induced by volume expansion in responder patients that (ii) changes in
GLS were not correlated with changes in LVEF and that (iii) strain analysis was not possible
in 37% of patients. Our results are in agreement with the literature for at least two major points:
the strain is a very sensitive marker of left ventricular function and strain is dependent on the

loading conditions.

Strain as a sensitive marker of ventricular function

Several studies demonstrated that strain is more sensitive than LVEF to detect an early left
ventricular dysfunction. In the follow-up of patients suffering from valvular heart diseases such
as mitral regurgitation or chronic aortic regurgitation, strain is useful and more sensitive than
LVEF for early detection of left ventricular systolic function(28,29). In patients with acute heart
failure, Park et al. showed that strain (GLS) had greater prognostic value than LVEF(32). On
the other hand, some chemotherapy (such as trastuzumab) may have potential cardiotoxicity. A
study demonstrated that GLS was more sensitive for early detection of cardiotoxicity(33). Our
study is in accordance with these previous published studies. We demonstrated that GLS was
more sensitive than LVEF in detecting improvement in left ventricular systolic function after
volume expansion. According to the Franck-Starling relationship, responder patients (who
operate on the steep portion of the curve) will increase cardiac contraction following volume
expansion and thus will increase stroke volume. On the other hand, non-responders patients
(who operate on the flat portion of the curve) will not be able to improve myocardial contraction
and thus will not increase stroke volume or lessen it. In the present study, LVEF didn’t exhibit

any modifications in both responders and non-responders whereas GLS did.
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Strain has to be interpreted according to the loading conditions

LVEF and ejection fraction are known to be dependent on load (preload and afterload)
conditions(21). Strain seems also dependent on preload conditions even if the results of the
literature are sometimes discordant. Schematically, studies that included patients without
preload reserve did not find a relationship between strain values and preload conditions.
Boissier et al.(46) included nearly almost 300 septic patients and didn’t find relationship
between strain values and preload. Interestingly, respiratory variations of superior vena cava
were relatively low, suggesting that most of patients were not preload dependent.. These results
can be explained either by the fact that the patients were not preload-dependent even after blood
loss, or by the fact that sympathetic activation cancels this preload dependence. Conversely,
Fredholm found that a preload increase induced by a passive leg elevation has led to a
significant improvement in strain(38). Stroke volume and cardiac output increased significantly
after passive leg raising suggesting that patients were preload dependent. In the same way,
Nafati et al. demonstrated in 49 critically ill patients, that volume expansion performed in
preload dependent patients induced significant improvement in GLS(39). Abali et al. found that
a preload reduction induced by a 500-mL blood donation affect strain parameters(45). Our study

underlined that GLS was affected by fluid administration only in preload dependent patients.

Many studies showed that strain parameters are impacted by afterload(35,46,50,51). In the
present study, systemic vascular resistance were not modified after volume expansion.
Although systemic vascular resistance are an imperfect representation of afterload, the strain
changes after volume expansion are probably more the consequence of an effect on preload

than an effect on afterload.
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Feasibility

The GLS could not be performed in 37% of our patients. The literature describes a feasibility
in intensive care of 77%(52). However, this result varies according to the methodology. Indeed,
most studies in intensive care use only the 4-chamber view to estimate the GLS. In accordance

with the recommendations(48), our study uses the 4-, 3- and 2-chambers view.

Study Limitations

Firstly, the present study included nonconsecutive patients and thirteen of them were excluded
for technical reasons. This point limits external validity of the study. Secondly, all patients were
included in the 24 hours after neurosurgery and many received fluid prior to the inclusion.
Thirdly, none of the included patients presented septic or hemorrhagic shock, heart failure or

arrhythmia. Our results cannot be extrapolated to these types of patients.
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Conclusion
Present study suggest that volume expansion induced significant changes in GLS in responders
but not in non-responder patients. GLS has to be interpreted according to the loading conditions

only in preload dependent patients.
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Tables

Table 1. Patients characteristic’s

All Responders Non-Responders
(n = 40) (n=19) (n=21)
Age (years) 55 [42 — 65] 59 [45 -67] 51 [39 - 62]
Sex

- Male 25 (63) 12 (63) 13 (62)

- Female 15 (37) 7 (37) 8 (38)
Body mass index (kg/m?) 24 [21 — 26] 24 [21 - 25] 24 [22 — 26]
Surgery

- Cerebral tumor 25 (63) 12 (63) 13 (62)

- Cerebral aneurysm 3(7) 1(5) 2(9)

- Spine surgery 3(7) 1(5) 2(9)

- Other 9(23) 5(27) 4 (19)
Avrterial Hypertension 4 (10) 3(16) 1(5)
Diabetes mellitus 3(8) 1(5) 2 (10)
Beta-blockers 3(8) 1(5) 2 (10)
ACE inhibitors 4 (10) 2 (11) 2 (10)

Results are expressed as median [25 — 75 interquartile ranges], mean (SD) or number (%) as

appropriate

Responders were defined as a stroke volume increased >10% after volume expansion

ACE: Angiotensin-Converting Enzyme
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Table 2. Hemodynamic variables before and after volume expansion in responders and non-

responders patients

Before Volume

After Volume

Expansion Expansion p value

Heart rate (BPM)

- Responders 77 [67 — 86] 71[67 —85] 0.054

- Non responders 80 [64 —87] 76 [70 — 84] 1
Mean arterial pressure (mmHg)

- Responders 93 [84 —103] 95 [80 — 106] 0.760

- Non responders 92 [87 —103] 95 [88 — 106] 0.357
E wave speed (cm/sec)

- Responders 0.78 [0.70 — 0.86] 0.90 [0.85 - 1.07] <0.001

- Non responders 0.75[0.70 — 0.83] 0.89[0.79 - 0.97] <0.001
A wave speed (cm/s)

- Responders 0.70 [0.60 — 0.92] 0.83[0.58 —1.02] 0.176

- Non responders 0.75[0.65 — 0.80] 0.80 [0.65 —0.90] 0.107
E/A ratio

- Responders 1.11[0.86 — 1.21] 1.14[0.93 — 1.54] 0.040

- Non responders 1.00[0.81 - 1.25] 1.22[0.88 — 1.25] 0.039
E wave deceleration time (ms)

- Responders 208 [ 175 — 256] 169 [131 - 235] 0.003

- Non responders 190 [160 — 253] 179 [155 - 239] 0.149
E’ wave speed (cm/s)

- Responders 0.13[0.11-0.19] 0.12[0.11-0.18] 0.925

- Non responders 0.11 [0.10 — 0.15] 0.12[0.10 - 0.15] 0.952
E/E’ ratio

- Responders 5.6 [5.0-6.9] 6.7 [5.6 —9.9] 0.046

- Non responders 6.7 [4.9-7.3] 7.6[5.5-9.8] <0.001
S’ wave speed (cm/sec)

- Responders 0.16 [0.15-0.17] 0.16 [0.15-0.17] 0.615

- Non responders 0.16 [0.15 - 0.18] 0.16 [0.14 - 0.18] 0.872
Tricuspid regurgitation speed
(cm/s)

- Responders 1.80 [1.45 - 2.11] 1.90 [1.50 —2.35] 0.222

- Non responders 1.40 [1.20 — 2.00] 1.53 [1.36 — 2.00] 0.305
LVOT VTI (cm)

- Responders 21 [20 -25] 26 [24 — 30] <0.001

- Non responders 24 [23 - 26] 26 [22 - 27] 0.788
Cardiac Output (I/min)

- Responders 4.6 [3.9-5.4] 5.6 [4.4-6.4] 0.029

- Non responders 5.6 [4.7 - 6.4] 5.2[4.4-7.0] 0.633
Systemic Vascular Resistance
(dyn/s/cm™)

- Responders 1616 [1341 — 1946] 1325 [1123 - 1652] 0.123

- Non responders 1390 [1156 — 1691] 1526 [1080 — 1742] 0.919
LVEF (%)

- Responders 60 [56 — 64] 60 [56 — 64] 0.335

- Non responders 63 [57 —69] 64 [61 — 6] 0.120
Global Longitudinal Strain (%0)

- Responders -21 [-23 - -19] - 22 [-25—-20] 0.008

- Non responders -22 [-23 --19] -23 [-24 - -20] 0.053
4-Chamber Longitudinal Strain
(%)

- Responders -21 [-22 - -20] -21[-24--19] 0.457

- Non responders -21 [-23 - -19] -22 [-22 - -19] 0.394
3-Chambers Longitudinal Strain
(%)

- Responders -21[-23 - -19] -23[-24 - -21] 0.044
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- Non responders -22 [-24 - - 18] -23[-25--22]

0.035
2-Chambers Longitudinal Strain
(%)
- Responders -21[-23 --19] -22[-25--18] 0.078
- Non responders -22 [-23 - -20] -23 [-26 - -19] 0.170

Values are presented as median [25-75 interquartile range]

LVEF : Left Ventricular Ejection Fraction
LVOT VTI : Left Ventricular Outflow Tract Velocity Time Integral

Responders were defined as a stroke volume increase >10% after volume expansion
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Figure Legends

Figure 1 : Flow chart
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Figure 2: Changes in Global Longitudinal Strain (GLS) before and after volume

expansion in responders (red lines) and non-responders (green lines)
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Figure 3: Relationship between Global Longitudinal Strain (GLS) and Left Ventricular

Ejection Fraction (LVEF).
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DISCUSSION

Cette étude a démontré que (i) le SLG est suffisamment sensible pour détecter une amélioration
de la fonction ventriculaire gauche induite par I'expansion volémique chez les patients
répondeurs ; que (ii) les variations du SLG ne sont pas corrélées aux variations de la FEVG ; et
que (iii) I'analyse du strain n'a pas été possible chez 37% des patients. Nos résultats sont en
accord avec la littérature pour au moins deux points majeurs : le strain est un marqueur tres

sensible de la fonction ventriculaire gauche et le strain est dépendant des conditions de charge.

A/ Un marqueur sensible de la fonction systolique

Plusieurs études ont démontré que le strain est plus sensible que la FEVG pour détecter un
dysfonctionnement précoce de la fonction systolique du ventricule gauche. Dans le suivi des
patients souffrant de cardiopathies valvulaires telles que I’ insuffisance mitrale ou I’
insuffisance aortique chronique, le strain est plus sensible que la FEVG pour la détection
précoce de I’altération fonction systolique du ventricule gauche et prédire le pronostic post
opératoire (28,29). Cette détection plus précoce permettrait de modifier les indications
opératoires grace a une meilleure classification du retentissement myocardique de leur

valvulopathie.

Chez les patients souffrant d'insuffisance cardiaque aigué, Park et al. ont montré que le strain
avait une plus grande valeur pronostique que la FEVG pour prédire la mortalité a 5 ans (32).
Dans cette étude, chaque tranche de 1% d’amélioration du strain était associée a une diminution

de 5% de la mortalité.

D'autre part, certaines chimiothérapies (comme le trastuzumab) peuvent avoir une
cardiotoxicité potentielle. Une étude a démontré que le SLG était plus sensible que la FEVG
pour la détection précoce de la cardiotoxicité (33), permettant un arrét du médicament pour

limiter les effets secondaires.

Notre étude est en accord avec ces précédentes études publiées. Nous avons démontré que le
SLG était plus sensible que la FEVG pour détecter I'amélioration de la fonction systolique du
ventricule gauche apres un remplissage vasculaire. Selon la relation de Franck-Starling, les
patients répondeurs (qui sont sur la premiere partie de la courbe) augmenteront leur contractilité
cardiaque apres I'expansion du volume et donc le volume d’éjection systolique. D'autre part, les

patients non-répondeurs (qui sont sur la deuxieéme partie de la courbe) ne seront pas en mesure
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d'améliorer la contraction myocardique et n‘augmenteront donc pas (ou moins) leur volume
d’¢éjection systolique. Dans la présente étude, il n’y a pas eu de modification de la FEVG chez
les répondeurs et les non-répondeurs, alors que le SLG a montré une modification uniquement

chez les patients répondeurs.

B/ Le strain doit étre interprété en fonction des conditions de charge : précharge

On sait que la FEVG et la fraction d'éjection dépendent des conditions de charge (précharge et
postcharge) (21). Le strain semble également dépendre des conditions de précharge méme si

les résultats de la littérature sont parfois discordants.

Les études qui ont inclus des patients sans test de précharge n'ont pas trouvé de relation entre
les valeurs de strain et les conditions de précharge. Boissier et al. ont inclus pres de 300 patients
septiques et n'ont pas trouvé de relation entre les valeurs de strain et la précharge (46). Il est
intéressant de noter que les variations respiratoires de la veine cave supérieure étaient
relativement faibles, ce qui suggére que la plupart des patients n’étaient pas précharge-
dépendants. Ces résultats peuvent étre expliqués par le fait que les patients n'étaient pas
précharge-dépendant méme apres le don de sang. En restant dans la portion plate de la courbe
de Franck Starling, 1’absence de modification de la contractilité n’engendrait pas de
modification du strain mesuré. La deuxiéme hypothese est que I'activation sympathique lors

d’un stress comme le don de sang annule cette précharge-dépendance.

A l'inverse, dans un modele porcin de choc hémorragique, Zieleskiewicz et al.(53) montra une
altération majeure du strain (-10+-2% a -4+-1%) aprés une baisse de la précharge lors d’un choc
hypovolémique atteignant 40mmHg de PAM. Les porcelets étaient ensuite traités par un
remplissage vasculaire permettant de restaurer la précharge, la PAM, le débit cardiaque et de
restaurer le strain. Ce résultat corrobore I’expérience de Rosner et al.(50) sur modéle porcin qui

montre une amélioration du strain aprés un remplissage vasculaire.

Sur I’homme, Ahn et al.(54) montrerent qu’une réduction de la précharge par une hémodialyse
altére le strain. De méme pour Abali et al. qui ont montré qu'une réduction de la précharge
induite par un don de sang de 500 ml affecte le SLG (45). Fredholm en chirurgie cardiaque a
montré qu'une augmentation de la précharge induite par une élévation passive de la jambe a

conduit @ une amélioration significative du strain (38). Le volume systolique et le débit
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cardiaque ont augmenté de maniére significative aprés une élévation passive de la jambe, ce

qui suggere que les patients étaient précharge-dépendants.

De la méme maniere, Nafati et al. ont démontré chez 49 patients de réanimation que le
remplissage vasculaire réalisé chez des patients précharge-dépendants induisait une
amélioration significative du SLG (39). Sachant que de nombreuses études en cardiologie
préconisent ’utilisation du strain pour détecter une altération de la fonction systolique au cours
de la chimiothérapie (55), notre étude incite a interpréter avec prudence une dégradation du
strain chez ces patients pouvant présenter une altération de I’état général et donc

hypovolémique.

Notre eétude a souligné que le SLG était modifié par le remplissage vasculaire uniquement chez
les patients précharge-dépendants.

C/ Le strain doit étre interprété en fonction des conditions de charge : postcharge

De nombreuses études ont montré que les parameétres de déformation sont influencés par la

postcharge.

Dans un modele porcin d’élévation aigue de la postcharge provoquée par le gonflement d’un
ballonnet aortique, Rosner et al.(50) montrérent élévation de la pression télédiastolique et
télésystolique du VG, associée a une altération majeure du strain. Dans un modéle de rat
simulant une constriction chronique aortique, Ruppert et al.(51) montrerent une altération
majeure du strain, proportionnelle a I’augmentation de la postcharge mesurée par 1’élastance

artérielle, méme si le VTDVG donc la précharge augmente.

Ce résultat fut confirmé lors d’une étude sur patient en coronarographie par Burns et al.(35).
Aprés 750mL de remplissage vasculaire est associé a une élévation significative de la
postcharge mesurée par le stress de paroi télésystolique en cathétérisme. L’auteur observe une
absence de modification du strain. Pourtant 1’auteur décrit une augmentation du VITDVG donc

de la précharge.

Dans notre étude, les résistances vasculaires systémiques ne sont pas modifiées apres le
remplissage vasculaire. Bien que les résistances vasculaires systémiques soient une
représentation imparfaite de la postcharge, les changements de strain apres remplissage
vasculaire sont probablement plus la conséquence d'un effet sur la précharge que d'un effet sur

la postcharge.
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D/ Limites

Il est important de noter que le calcul du SLG de nos patients n’a pu étre réalisée chez 37% de
nos patients. La littérature décrit une faisabilité en cardiologie a 88% (56) et une faisabilité en
réanimation qui varie de 65% (57) & 77% (52). Mais ce chiffre varie en fonction de la
méthodologie. En effet, selon les recommandations Américaine d’échographie(48), il est
nécessaire de réaliser une coupe quatre, trois et deux-cavités afin de décomposer le myocarde
en 17 segments. Pour chaque coupe, si deux segments sont non analysables par le logiciel, le
strain longitudinal global ne peux étre calculé. Notre respect de ces recommandations augmente
la validité interne de 1’étude par sa rigueur mais diminue la validité externe par I’augmentation
du nombre de données non exploitables. 1l est important de noter que la majorité des études en
réanimation n’utilisent que la coupe 4 cavités pour estimer le SLG (39,45,46,52). Des études
ultérieures seront nécessaires afin de valider cette méthodologie. De plus, la qualité d’image

des échographes de derniére génération permet de réduire la perte de données.

Les autres limites sont que notre étude a inclus des patients non consécutifs et treize d'entre eux
ont été exclus pour des raisons techniques. Ce point limite la validité externe de I'étude. Tous
les patients ont été inclus dans les 24 heures suivant la neurochirurgie pendant laquelle ils ont
recu une hydratation intraveineuse pouvant étre un facteur confondant. Derniérement, aucun
des patients inclus ne présentait de choc septique ou hémorragique, d'insuffisance cardiaque ou

d'arythmie. Nos résultats ne peuvent pas étre extrapolés a ce type de patients en réanimation.
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Conclusion

Notre étude suggere que le remplissage vasculaire induit des changements significatifs dans le
SLG chez les patients répondeurs mais pas chez les non-répondeurs. Le SLG doit étre interprété

en fonction des conditions de charge uniquement chez les patients précharge-dépendants.
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