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Sigles

IMC : indice de masse corporelle
Sp02 : Saturation pulsée en oxygéne
PAS : Pression artérielle systolique
PAD : Pression artérielle diastolique
PAM : Pression artérielle moyenne
FC : Fréquence cardiaque

VNI : Ventilation non invasive

PEP : Pression expiratoire positive
Al : Aide inspiratoire

AP : Artere pulmonaire

VD : Ventricule droit

VG : Ventricule gauche

OD : Oreillette droite

OG : Oreillette gauche

VCI : Veine cave inférieure

VCS : Veine cave supérieure

VES : Volume d’¢jection systolique
VTD : Volume télédiastolique

VTS : Volume télésystolique

DC : Débit cardiaque

FE : Fraction d’¢jection

PTDVG : Pression télédiastolique du ventricule gauche

SDRA : Syndrome de détresse respiratoire aigue
ETT : Echographie transthoracique

ETO : Echographie transoesophagienne

IRM : Imagerie par résonnance magnétique
ANOVA : Analyse de la variance
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Introduction

Ce travail vise a étudier sur des volontaires sains les interactions cardio-pulmonaires ; en
analysant la fonction ventriculaire droite en IRM (Imagerie par résonnance magnétique)

cardiaque sous VNI (ventilation non invasive) et selon deux modes ventilatoires.

1 Anatomie

1.1 Ccur

Le cceur est segmenté en quatre cavités principales : les ventricules et les oreillettes (droit et
gauche). Ces cavités sont séparées par deux valves, la tricuspide a droite et la mitrale a gauche
ainsi que par un septum, structure fibro-musculaire médiane entre les oreillettes et les

ventricules.

Le Ventricule gauche (VG) décrit une forme conique, & base postérieure et a pointe antérieure

(apex). Il présente une portion droite, dite septale, et une portion curviligne latéralement.

septum (interventriculaire)

mur inférieur (postérieur)

mr latéral

\\ apex

Figure 1 Représentation schématique du cceur en vue de coupe

[Issue de www.sop-inra.fr, | 'anatomie du cceur]

Son myocarde est plus épais que celui du ventricule droit qui posséde quant a lui une paroi
mince et compliante. Son anatomie est bien connue depuis de nombreuses années et peu sujette

aux variations. (Figures 1 et 2)
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Figure 2 Anatomie Cardio-vasculaire simplifiée
1 : Oreillette droite, 2 : Oreillette gauche, 3 : Veine cave supérieure, 4 : Aorte, 5 : Artere pulmonaire, 6 : veines

pulmonaires, 7 : Valve mitrale, 8 : Valve Aortique, 9 : Ventricule Gauche, 10 : Ventricule droit, 11 : Veine cave inférieure,
12 : Valve tricuspide, 13 : Valve pulmonaire, [www.wikipedia.org]

1.2 Ventricule droit (VD)

Il décrit en 3D un aspect plutét « pyriforme » et en 2D un aspect triangulaire en forme de
croissant. Il possede trois faces musculaires : latérale, inférieure et septale. On note la présence
au niveau septal d’une saillie musculaire, également appelée éperon de Wolff, au-dessus duquel
nait la crista supraventricularis, délimitant en amont la chambre de chasse du VD (CCVD =
régulateur de pression) qui mene a I’orifice pulmonaire via I’infundibulum et en aval la chambre

de remplissage. La CCVD décrit une forme cylindrique en demi-lune. (Figure 3)

Figure 3 Anatomie schématique du VD. VT : Valve tricuspide, AP : Artere pulmonaire, CCVD : chambre de chasse du
ventricule droit. B : Forme de croissant enroulé du VD autour du VG [issue de www.pac5.ch/fr]

La pointe du VD est formée d’un ensemble de muscles trabéculaires comprenant la bandelette
ansiforme (modératrice) reliant la paroi libre au septum interventriculaire. Le volume
télédiastolique du VD est environ 10% supérieur a celui du VG (50-100ml/m2 versus 40-80

ml/m2), mais sa masse totale ne représente que seulement 1/6° de celui-ci. (1,2).
15
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2 Ventilation mecanique en pression positive (PPV)

La ventilation mécanique invasive (via un dispositif endotrachéal) ou non invasive (via un
masque facial hermétique) est un déterminant des interactions cardio-pulmonaires, en ce sens
qu’elle interfére directement avec la physiologie respiratoire habituelle en inversant le régime
de pression des voies aériennes (passage d’une ventilation en pression négative a une ventilation

en pression positive).

La VNI permet d’insuffler de I’air pressurisé a différents niveaux, dans le but de diminuer le
travail ventilatoire. Les indications de son utilisation sont largement répandues depuis plusieurs
années, comme en anesthésie pour la pré-oxygénation (3) ou dans les services de soins intensifs
et de réanimation, de maniére prophylactique ou thérapeutique dans le cadre de la prise en

charge des décompensations cardio-respiratoire aigues.(4)

Le réglage d’une VNI comporte deux principaux déterminants que sont d’une part la pression
expiratoire positive (PEP) qui vise a maintenir une pression constante au sein des alvéoles
pulmonaires en fin d’expiration ; et d’autre part la pression inspiratoire positive ou aide
inspiratoire (Al), qui favorise le gradient de pression trans-respiratoire, générant ainsi un débit

d’insufflation supérieur a une ventilation spontanée. (Figure 4)

Les respirateurs actuels permettent de régler certains parameétres supplémentaires comme le
Trigger inspiratoire (seuil de sensibilité), en débit ou en pression, afin de synchroniser I’Al a la
demande respiratoire spontanée du patient. Le Trigger expiratoire (ou cyclage) permet
I’expiration passive par ouverture de la valve expiratoire. 1l s’effectue lorsque le débit

d’insufflation chute en dessous d’un pourcentage prédéfini du débit inspiratoire maximal.

Pression ¢4
voies Pente de
aériennes pressurisation
Debit 4
V) Cyclage
Insp. (trigger expliratoire)
0
Exp.
v

Figure 4 Cycle de ventilation en Aide Inspiratoire [(5)p.30]
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Il a été montré que 1’augmentation du niveau de pression inspiratoire s’associait a une
diminution proportionnelle de 1’effort respiratoire du patient. Cette adaptation se faisant

rapidement (en quelques secondes a quelques minutes). (5)

Les effets de I’Al et de la PEP sur le VD et le débit cardiaque droit restent cependant mal
élucides, et peu, voire non décrits pour de faibles niveaux d’assistance respiratoire (Al et PEP
<5 cmH20), qui correspondent néanmoins a des niveaux d’assistance couramment utilisés en

pratique clinique.

3 Physiologie cardio-pulmonaire

3.1 Physiologie du VD

3.1.1 Fonction

Le role du ventricule droit est de maintenir la pression dans I’oreillette droite la plus basse
possible pour optimiser le retour veineux en éjectant le sang dans le lit vasculaire pulmonaire a

faible résistance de facon quasi continue.
Il agit comme régulateur entre la circulation systémique et la circulation pulmonaire.

La fonction ventriculaire droite répond a plusieurs déterminants : la contractilité myocardique,
les conditions de charge (pré et postcharge), le rythme cardiaque, le synchronisme

intraventriculaire et I’interdépendance ventriculaire.

La précharge correspond a la tension pariétale ventriculaire en télédiastole, déterminée par le
degré d’étirement des fibres myocardiques avant leur contraction en lien avec le volume de

remplissage télédiastolique.

La postcharge est la force de résistance que rencontrent les fibres myocardiques lors de leur
contraction. Cette force est définie comme la tension de paroi ventriculaire maximale en cours

de systole.

3.1.2 Vascularisation

80% de la population présente un réseau artériel coronaire droit dominant, ce qui signifie que
la majeure partie de la vascularisation du VD est assurée par 1’artere interventriculaire
postérieure en provenance de la coronaire droite. Toutefois la portion antéro-septale reste

perfusée au dépend de 1’artere interventriculaire antérieure (IVA).
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Le VD présente plusieurs particularités :

- Un flux coronaire continu systolo-diastolique et une collatéralisation avec le réseau
gauche.

- Une réserve métabolique importante avec une extraction en 02 faible de I’ordre de 40%
(vs 70% a gauche), adaptable a 1’effort.

- Une consommation myocardique en oxygéne inférieure de moitié a celle du VG
(mV02=4.5ml/min/100g).

- Une prédominance de récepteurs alpha adrénergique, avec une vasoconstriction
préférentielle en réponse au stress

- Une plage d’autorégulation pression-dépendante du débit coronaire limitée.

Flux coronaire VD

>

Systole LEAE © Chassot 2018

Figure 5 Flux coronaire (2)

L’ensemble rend le VD vulnérable vis-a-vis de 1’ischémie. Pour exemple, dans une situation
d’hypertension pulmonaire, la pression intraventriculaire droite systolique s’éléve au détriment
de la perfusion systolique ; le VD se retrouve alors amputé de prés de la moitié de son apport

sanguin ce qui favorise I’ischémie et augmente le risque de dysfonction droite.

3.1.3 Contractilité

Lors de sa contraction, le VD décrit un mouvement complexe de péristaltisme se propageant de
la chambre de remplissage vers 1’infundibulum, autour du VG en 50-80 ms. On décrit quatre
temps : contraction longitudinale de la base vers la CCVD, mouvement interne de la paroi libre,
torsion d’environ 20°, contraction septale synchronisée avec le VG par I’intermédiaire des
fibres musculaires circulaires communes. Le VG participe ainsi a hauteur de 20 a 40% au
volume d’¢jection systolique et fournit 40 a 50% de la pression systolique du VVD. La fraction
d’¢jection du VD (FEVD) est plus basse que celle du VG du fait de son volume télédiastolique

initial plus important pour un méme volume d’¢éjection systolique. (Figure 6)
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Figure 6 Phases de contraction du VD

1 : contraction longitudinale 2 : Torsion 3 : contraction radiaire de la paroi libre 4&5 : participation VG par compression
septale en petit-axe et traction des fibres circulaires. (2)

La phase de contraction isovolumétrique du VD est quasi inexistante puisqu’il atteint

rapidement la pression de I’artére pulmonaire (PAP) qui est basse.

La contraction longitudinale assure la majeure partie de I’éjection (70-80%). Le
raccourcissement en petit axe du VD est faible et dépend principalement de la contraction
septale. Le pic de pression systolique est plus tardif et le flux intraventriculaire relativement

rectiligne contrairement & celui VG qui décrit un effet Vortex.

3.2 Interdépendance ventriculaire

Les deux ventricules partagent des fibres épicardiques communes, point anatomique important
dans le phénomene d’interdépendance. Les interactions interventriculaires peuvent se résumer
par le fait que toute augmentation de pression ou de volume de 1’un retentit immédiatement sur

I’autre.

- Le VD assure la précharge du VG par le volume d’¢jection systolique (VES) qu’il
fournit aprés un temps de transit pulmonaire de 2 a 5 cycles cardiaques. En cas de
défaillance cardiaque droite, la précharge ainsi que 1’¢jection du VG diminue,
responsable d’un bas débit systémique qui, a son tour, peut compromettre la fonction
VD par défaut de perfusion coronarienne.

- Le septum inter-ventriculaire (SIV) est la paroi commune entre ces deux ventricules,
dont la contractilité dépend principalement du VG. Sa position est définie par le gradient
de pression transmural VD-VG, qui en situation physiologique I’améne a « bomber »
dans le VD en systole.

- Le péricarde joue un role de sac inextensible autour des cavités cardiaques. Toute

augmentation en volume de 1’une d’elle se répercute alors sur I’autre. Plus le volume
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3.3

3.3.1

télédiastolique (VTD) est grand, plus le couplage ventriculaire est important. De méme
toute restriction péricardique majore 1’interdépendance ventriculaire (ex : tamponnade).
Le VG participe de facon importante a la contractilité du VD. L’assistance relative
apportée par le VG augmente a mesure que la fonction ventriculaire droite diminue.
Plus mince et plus compliant, le VD se dilate facilement et peut, lors d’une dysfonction
et/ou d’une surcharge en volume, faire basculer le SIV en diastole vers le VG (effet
Bernheim inversé)

Lors d’une surcharge en pression, la contraction du VD se prolonge alors que le VG est
déja en diastole, perturbant ainsi le remplissage et I’éjection VG.

L’inversion du SIV entraine une désynchronisation de la contraction et une baisse des
performances ventriculaires. La réduction en volume d’un VD dilaté améliore la

performance du VG.

Régime de pression du Ventricule droit

Retour Veineux et Oreillette

La régulation du retour veineux est continue et se définit selon le modele décrit par Arthur C.

Guyton. Le systéme veineux est dit « capacitif », car il est trés élastique (30 fois plus que le

systeme artériel). Il contient un volume de réserve dit « non contraint » d’environ deux tiers du

volume total et un volume « contraint » qui exerce la pression veineuse de I’ordre de 5 — 10

mm Hg. (Figure 7)

Le débit du retour veineux s’estime par I’équation suivante | Qv = PSM — POD / RVS|

Qv = Débit veineux, PSM = Pression systémique moyenne, POD = pression oreillette droite RVS = résistances veineuses.

Ry b
PSM !

- {Vmin) B

Gradient = moteur
du B

PSM-POD

POD

Capacitancs o Pa

du résenoir veineus [reenHa

Figure 7 Retour veineux selon Guyton

A = description schématique du systeme veineux B = si la PSM et les RVS sont constantes, le retour veineux (RV) dépend
uniquement de la POD. Il augmente si celle-ci baisse jusqu’da sa pression critique, ici nulle, correspondant en pratique a la

Patm. En deca de cette pression, la VCI se collabe et le débit veineux n’augmente plus.
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La pression de 1’oreillette droite (OD) est sous I’influence de son environnement direct : la
pression intrathoracique (Pit). En ventilation spontanée (VS), a I’inspiration, la Pit et la POD
baissent et le retour veineux augmente. En ventilation en pression positive on observe 1’effet
inverse. Dans la zone de « précharge indépendance » de la courbe de Starling, les performances

et les débits ventriculaires ne sont pas influencés par les variations de retour veineux.
L’OD joue un réle de « réservoir-tampon » entre le systéme veineux et le ventricule droit.

La contraction auriculaire fournit 20% du remplissage ventriculaire améliorant ainsi sa

précharge ; sans élever la pression auriculaire moyenne afin de préserver le retour veineux.

3.3.2  Analyse du Flux veineux

Le retour veineux gauche est assuré par les veines pulmonaires, son débit est donc tributaire du

régime de pression intrathoracique.

Le retour veineux droit est principalement assuré par la veine cave inférieure (VCI), dont la

majeure partie du trajet est abdominal et pour 1/3 par la veine cave supérieure (VCS).

3.3.3 Hémodynamique comparée du VD
Le VD opére a des régimes de pression inférieurs a ceux du VG :

- Pression artérielle pulmonaire (PAP) moyenne = 10- 20 mm Hg

- Résistances artérielles pulmonaires = 65 -160 dynes.s.cm™

Cette postcharge trés basse rend le VD théoriquement non indispensable pour assurer le débit
pulmonaire en ventilation spontanée, la dépression inspiratoire étant suffisante pour « aspirer »
le volume sanguin. En revanche il est extrémement sensible aux variations de postcharge.
(Figure 8)
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Figure 8 Variabilités de pré et postcharge ventriculaires.

Sensibilité du VD a I'augmentation de postcharge, stabilité lors des variations de précharge [(2)

Le VD joue un réle de régulateur de précharge pour le VG, puisqu’il maintient le débit

pulmonaire constant sur de vastes plages de pression.

Si on analyse la courbe de Frank-Starling du VD (qui prédit I’augmentation de la force de
contraction en fonction du remplissage ventriculaire), celle-ci est relativement plate pour le VD,
ce qui signifie que les variations de remplissage ne modifient que peu le débit d’éjection. En
revanche sa compliance est élevée, le VD peut donc accepter de grandes fluctuations de volume

sans modifier sa pression de remplissage. (Figure 9)

VES 1%
VG

_— |

Volume télédiastolique

Figure 9 Schéma selon la loi de Frank-Starling
La boucle pression / volume a un aspect triangulaire : le pic de pression systolique est plus
tardif que dans le VG, et plus de la moitié du volume systolique est éjecté apres ce pic de

pression. L’éjection commence précocement dés que la pression intraventriculaire est
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supérieure a la pression diastolique pulmonaire (10-15 mm Hg) ; et se poursuit pendant la phase
de relaxation isovolumétrique. Ce phase est allongée en cas d'hypertension pulmonaire. La
pente d'élastance maximale (Emax) du VD est plus faible que celle du VG et son travail

systolique équivaut au quart de celui du VG. (Figure 10)

Pression

compliance

v

Volume

Figure 10 diagramme pression/volume du VD. En comparaison au VG la pente de I’Emax est plus faible et celle de la
compliance plus plate. 1 : télédiastole. 1->2 contraction isovolumique (quasi inexistante) 2 : début d’éjection 2-> 3 phase
d’éjection systolique 3 : point télésystolique 3-> 4 relaxation4 : début remplissage 4-> 1 diastole. 5 : aire sous la courbe

représentant le travail myocardique

3.4 Cceur pulmonaire aigu

Il s’agit d’une élévation brutale de la postcharge du VD, en contexte d’hypertension pulmonaire
aigue.
Les étiologies principales sont I’embolie pulmonaire, le syndrome de détresse respiratoire aigue

(SDRA), le bronchospasme séveére, ainsi que la ventilation mécanique a PEP élevée.

Il peut s’y associer une défaillance cardiaque droite, pouvant générer un tableau d’insuffisance

circulatoire aigue.(6)

Le cceur pulmonaire aigu est classiquement défini par 1’association d’une dilatation
ventriculaire droite mesurée en télédiastole au niveau basal (DTDVD/DTDVG > 0.6, voir > 1
en cas de de dilatation majeure) et d’une dyskinésie septale, comme décrite précédemment du
fait de DI’interdépendance ventriculaire. On parle alors de septum-paradoxal du fait d’un

mouvement inverse du septum du VD vers le VG en diastole ainsi qu’en télésystole.
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En échographie transthoracique (ETT) celui-ci est caractérisé par I’index d’excentricité
(D2/D1 >1) réalisant un aspect dit en « D-sign » du VG. (Figure 11)

Figure 11 Ceeur pulmonaire aigu en ETT (coupe Para sternale petit-axe) [de www.pocus101.com]

3.5 Interactions cardio-pulmonaires

3.5.1 En ventilation spontanée

Au repos, la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) est déterminée par la balance de deux
forces en opposition : 1’élastance pulmonaire qui tend a collaber les alvéoles et 1’élastance de
la paroi thoracique qui exerce une force de traction externe. La pression pleurale (Ppl) est alors
négative. Lors d’une inspiration active la contraction musculaire du diaphragme et des muscles

respiratoires accessoires tend a négativer d’avantage la Ppl.(7) (Figure 12)

Pression transrespiratoire
(thoracopulmonaire) =
Ppl - Patm

Pression
transpulmonaire = Patm
Palv - Ppl

Pression
transthoracique =
Ppl - Patm

Figure 12 Pressions dans la cavité thoracique
La Ppl influence directement la précharge VD et la postcharge VG tandis que la pression
transpulmonaire (Palv-Ppl) influence la postcharge VD et la précharge VG.
On retiendra qu’une Ppl négative augmente la précharge VD et diminue la postcharge VD.
Les variations de pressions pleurales sont également transmises aux zones juxta cardiaques, or
cette répartition peut s’avérer inhomogene et affecter distinctement certaines régions du cceur

ou des gros vaisseaux.
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La contraction diaphragmatique a un effet de pompe sur le retour veineux :

- 1 Pression abdominale (Pabd)

- | Pit

- 1 retour veineux a 'OD
Toute élévation de la Pabd augmente le retour veineux par la VCI si la pression transmurale
(Ptm) de la VCI (= PVCI- Pabd) reste supérieure a sa pression critique de fermeture (Ptm >

Pcrit), sinon I’effet inverse se produit.

3.5.2  Sous ventilation en pression positive

Les modifications de pression intra-pulmonaires et par extension intrathoraciques induites par

la ventilation ont des répercussions sur le systéeme cardio-vasculaire. (8-10)

La PEP diminue la précharge ventriculaire droite et gauche. A droite, elle éleve la POD par
augmentation de la Ppl et diminue le retour veineux par majoration de la pression transmurale
de la VVCI.

Elle augmente les résistances vasculaire pulmonaires par son effet sur le lit vasculaire et
augmente la post charge du VD. A I’extréme elle peut engendrer une dilatation de celui-ci ainsi

qu’un septum paradoxal. (11-14) (Figure 13)

FEEF elevee,
' écrase lelit

", ", vasculaire
“ pulmenaire

RWP

PEEP reduit atelectasies
et diminue vasoconstriction
pulmonaire

Y

Volume pulmonaire

Figure 13 Relation entre pression alvéolaire et résistances vasculaires pulmonaire (RVP). Courbe en « U » des RVP dont le
nadir se situe a la CRF pulmonaire

La PEP réduit la compliance du VG via I’interdépendance ventriculaire, son effet sur le débit
cardiaque dépend de 1’état volémique du patient (« précharge dépendance » ou non) et de la

contractilité myocardique.
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Sous ventilation mécanique, la Ppl devient positive et 1’élévation de la Pit engendre une baisse
de la postcharge VG par effet baroréflexe secondaire a 1’élévation extrinséque de la pression
aortique. La pression telésystolique intra murale du VG augmente ce qui réduit son travail et

augmente le VES.

Le modele de West décrit la microcirculation pulmonaire selon une distribution gravitationnelle

des gradients de pression vasculaires. (Figure 14)

Augmentation du volume pulmonaire
et/ou baisse de la compliance
= augmentation de la P,
= Augmentation de la postcharge VD

Volume pulmonaire et compliance
normales
=> Répartition des zones de West

Zone [:
P'\>P 1>P\
' ; Zone |
Zone II: p\>|) >P
s \
P>P,>P. —>
e Zone Il
Zone I11: P>P.>P
P>P>P,

Figure 14 Répartition des zones de West

En majorant le Palv, la ventilation mécanique augmente la proportion des zones 1 et 2 de West

notamment en télé-inspiratoire, ce qui majore la postcharge du VD.

En situation clinique pathologique, la PEP a pour rdle de favoriser I’oxygénation en diminuant
les atélectasies et en améliorant les rapports ventilation/perfusion. Elle diminue la
consommation en O2 par réduction du travail ventilatoire, améliore les échanges gazeux, lutte
contre la vasoconstriction pulmonaire hypoxique et optimise la fonction VD par diminution de
sa postcharge. (10,15-17)
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3.5.3 Résumé

Ventilation spontanée: Ventilation spontanée: | Ventilation mécanique:
inspiration expiration : insufflation
Thorax !
- |
PP positif
PP négative = : o

= '\‘" .',' - |

n 'I , '

LY wh 1
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Ci JOn SVSIeIigu / 1

Abdomen

Figure 15 Interactions cardio-pulmonaires

PVTSi : pression ventriculaire télésystolique intra murale

4 IRM cardiaque

4.1 Concept

L’Imagerie par résonance magnétique (IRM) cardiaque est un examen de choix pour
I’évaluation des volumes et fonctions ventriculaires. Pour réaliser cette évaluation, I'imagerie
planaire 2D BSSFP (Balanced Steady State with Free Precession) est la référence. Ce type
d'imagerie en apnée présente I’avantage d’un excellent rapport signal-sur-bruit avec un bon
contraste entre le myocarde et le sang circulant, ce qui facilite le contourage de I’endocarde.
Ces sequences sont synchronisées a I’électrocardiogramme (ECG) et permettent une
visualisation dynamique du cceur sur un cycle cardiaque complet et fournissent ainsi des
informations sur la géométrie des parois myocardiques.

4.2 IRM 2D-3D en contraste de phase

L’IRM en contraste de phase est la seule technique permettant d’obtenir des informations
cinématiques sur les déplacements intra myocardiques et en particulier sur leurs composantes

non-radiales. Le contraste de phase peut également étre utilisé pour mesurer la vitesse des flux
circulants.
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Cette méthode est fiable et a déja fait ses preuves notamment dans 1’évaluation du flux veineux
portal.(18) (Figure 16)

Figure 16 Contour vasculaire pour séquence de flux ;
A gauche : VCS et Aorte, a droite : VCI
La sélection des plans de coupe est fondamentale et nécessite une grande rigueur si I’on veut

minimiser les effets de volume partiel et assurer une reproductibilité optimale.

Pour les mesures de flux sanguins, les séquences 2D en contraste de phase nécessitent un
placement précis du plan d'acquisition, perpendiculaire a I'axe du vaisseau étudié avant le début

de la séquence. (19)

L’axe du VG passe par ’apex et le milieu de I’anneau mitral. Les plans de coupes spécifiques
a son étude sont soit paralléles a cet axe (« coupe 2 cavités verticale long axe » et « coupe 4
cavités »), soit perpendiculaires (« coupe petit axe », qui est celle habituellement utilisée par
les logiciels dédiés). (20)( Figure 17)

Figure 17 Acquisition des plans de coupes IRM (AIRCARD)

de gauche a droite : petit axe, 4 cavités, 2 cavités long axe
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4.3 IRM et analyse du VD

De par sa configuration spatiale complexe, décrivant presque un « enroulement » autour du VG,
I’étude morphologique dynamique du VD dans son ensemble est difficile au moyen de
I’échographie planaire bi-dimensionnelle. L analyse de la fonction ventriculaire droite ne peut
alors étre que partiellement explorée. Les valeurs obtenues en échocardiographie 3D pour
I’estimation de la volumétrie et de la fraction d’¢jection VD (FEVD) ne sont que partiellement

corrélées a celle obtenues par I’IRM (21).

L’IRM s’impose donc comme la technique de choix pour 1’étude morpho-fonctionnelle du VD
(Figure 18 et Annexe 1).

Elle est d’ailleurs I’outil de référence pour I’évaluation d’une large variété de cardiomyopathies
(Tétralogie de Fallot, Dysplasie arythmogene du VD..) ainsi que pour I’hypertension
pulmonaire.(22-24)

Figure 18 Reconstruction 3D volumique des ventricules (AIRCARD)
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5 Objectif

Les répercussions de la PEP sur le cceur droit restent mal élucidées a ce jour.

Dans cette étude nous nous sommes attachés a observer les modifications cardio-pulmonaires
induites par la ventilation ; avec un regard principalement axé sur le ventricule droit et sa

fonction.

L’Objectif principal de ce travail est la comparaison du débit artériel pulmonaire selon deux
modes ventilatoires en VNI : AI5PEP 5 ; AI5PEP 0

Les Objectifs secondaires visent a analyser diverses indices morphologiques et fonctionnels

cardio-vasculaires sous ces deux modalités ventilatoires :

- Volumes télésystoliques et télédiastoliques VD et VG
- Fraction d’¢jection VD et VG

- Volume d’¢jection

- Vélocité maximale aortique

- Débit aortique ascendant

- Débits cave : VCS, VCI

- Surfaces auriculaires droite et gauche

- Imagerie de déformation du septum interventriculaire
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Matériel et méthodes

1 Design de I’étude

1.1 Schéma de la Recherche

Il s’agit d’une étude pilote prospective randomisée en cross over en ouvert monocentrique sur

volontaires sains.

1.2  Critéres d’Eligibilité

1.2.1 Critéres d’inclusion

- Volontaires sains &gé(e)s entre 20 et 30 ans, parmi les internes en Anesthésie-
Réanimation du CHU d’AMIENS
- Consentement éclairé signé au préalable

- Affiliation a un régime de sécurité sociale

1.2.2  Critéres de non inclusion

- Femme enceinte, parturiente ou en cours d’allaitement.

- Sujet sous tutelle ou curatelle ou privé de droit public

- Pathologie cardiague méconnue ou découverte lors de la visite de pré inclusion prévue
a cet effet.

- Contre-indication a la VNI : antécédents de pneumothorax ou de chirurgie thoracique.

- Contre-indication a I’IRM : Corps étranger métallique intra oculaire, claustrophobie,
sujet porteur de prothese métallique, présence de piercing.

- Refus de participation

1.3 Randomisation

La randomisation portera sur le réglage ventilatoire a appliquer en premiere position :
VSAI-PEP5 = Groupe 1 ou VSAI-PEPO = Groupe 2.

Nous avons choisi de randomiser car nous ignorons si 1’effet de 1’'une des 2 méthodes peut
influencer 1’autre, ou si cet effet peut perdurer dans le temps et avoir une incidence sur

I’interprétation des données.
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Pour ce faire nous avons utilisé le site : https://recherche-clinique.chu-amiens.fr/Csonline/,

(site sécurisé par un certificat SSL) a I’aide du logiciel Ennov Clinical®.
I s’agit d’une randomisation par liste avec blocs aléatoires de taille fixe.
Par la suite 1’étude était poursuivie en cross-over selon les recommandations éditées par Dawn

et al. (25)

1.4 Modalités d’arrét

Des modalités d’interruption étaient définies a priori en cas de mauvaise tolérance de la
procédure (VNI &/ou IRM), de défaillance technique ou de survenue d’un quelconque effet
indésirable. En cas d’interruption temporaire la procédure était poursuivie ; en cas

d’interruption définitive le sujet n’était pas inclus dans I’étude.

1.5 Bénéfices/Risques

Aucun bénéfice direct n’était attendu pour les sujets volontaires.
L’IRM ne comporte aucun risque pour le sujet sain, toute contre-indication étant respectée.

La VNI reglée a Al 5 cmH20 et PEP a 5 cmH20 est validée notamment comme technique de
pré oxygeénation. Ces réglages sont conformes aux régles de bon usage de la VNI et ne

présentent pas de risque pour le sujet. (26)

2 Plan de I’étude et données

2.1 Modalités de recrutement

Les inclusions ont été réalisées a un rythme de 2 volontaires sains par demi-journées pendant 3
mois au sein de I’IRM 3T de recherche du GIE Faire Faces au CHU d’ Amiens-Picardie, apres
remise au préalable d’un formulaire d’information sur le design de 1’étude et sur les modalités
de participation a un protocole de recherche en tant que volontaires sains. Un délai de réflexion
préalable leur était octroyé. Les sujets devaient fournir un consentement libre, clair et éclairé

avant inclusion.
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2.2 Examen clinigue

Un interrogatoire a la recherche de symptémes méconnus et contre-indications a I’'IRM était
réalisé et consigné avant inclusion. De plus, un examen clinique comportant la prise du poids,
de la taille et des constantes générales (pression artérielle, fréquence cardiaque et saturation
pulsée en oxygene) était systématiquement réalisé.

En complément, cet examen ainsi qu’une recherche d’éventuels effets indésirables (sensation

de malaise, dyspnée, douleur thoracique) était une nouvelle fois réalisé aprés la procédure.

2.3 Schéma expérimental

La VNI était réalisée avec un ventilateur Pneupac® IRM compatible, fabriqué par Smiths
Medical. Aucune alimentation d’oxygéne n’¢était associée au ventilateur. Seul de I’air pressurisé
était administré. L’interface avec le sujet ¢tait assurée par un masque facial, adapté a la

morphologie de chacun afin de garantir la meilleure étanchéité et limiter les fuites.

La procedure débutait par la réalisation d’une IRM cardiaque en ventilation spontanée (VS)
pour obtenir les valeurs de référence. En période 1 (P1) un paramétrage différent de VNI était
appliqué a chacun des groupes issus de la randomisation (Groupe 1 ou 2). En seconde période

(P2) ce paramétrage était inverse.

La durée de chaque période était conditionnée par le temps d’acquisition des images cardiaques.

Le temps moyen d’une séance était d’une heure environ.

Plan de I’étude en cross-over

I\

|[| Run-in Acquisition des données en IRM | Analyse/

Groupe 1 , VSAI-PEP5
h AY

1
randomisation N

VSAI-PEP5

Y VSAI-PEPO

Groupe 2 VSAI-PEPO

! I | | temps
Inclusions Baseline Période 1 Période 2

Figure 19 Schéma du protocole
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2.4  lmagerie
Les acquisitions IRM étaient réalisees sur I'RM 3T Philips Achieva dStream® (Philips

Healthcare, Best, the Netherlands) du GIE Faire Faces en utilisant I'antenne 32 canaux.

- Technique : Les sujets étaient installés en décubitus dorsal, L’utilisation systématique du
casque permettait d’atténuer les nuisances sonores inhérentes au fonctionnement de la
machine. Le systeme de synchronisation cardiaque permettait de synchroniser 1’acquisition
des séquences vélocimétriques sur le rythme cardiaque (ECG).

- Acquisition :

* Séquences de repérage
* Séquences pour les mesures volumiques :

. 2D-SSFP ; 4 cavités, grand axe et petit axe 2 cavités.
* Séquences pour les mesures de flux sanguin :

. 2D contraste de phase.

La « Baseline » correspondait a la phase d’acquisition initiale en ventilation spontanée (VS) ;

les périodes 1 et 2 (P1, P2) correspondaient aux phases d’acquisition sous VNI

Les acquisitions permettaient de coder I’intensité de la phase des pixels proportionnellement a
la vitesse d’écoulement. Le plan de mesure devait étre placé a la console perpendiculairement

a la direction supposée du flux sanguin a partir des sequences de repérage.

Apres placement de la ROI (« region of interest ») puis contourage du vaisseau, 1’image en
contraste de phase de la séquence de flux permettait d’obtenir les débits sanguins au cours du

cycle cardiaque. (Figure 20)

Figure 20 Exemple d’acquisition du flux 2D de [’aorte. Image de repérage avec placement du plan orthogonal a la direction
du flux (gauche). Image de magnitude de la séquence de flux pour le contour du vaisseau (milieu). Image de phase de la
séquence de flux pour la mesure de la vitesse des pixels (droite)
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e Analyse des images :

L’analyse post-hoc, ne fait subir aucune contrainte supplémentaire pour le sujet.

L’ensemble des images étaient transférées vers une station de travail ou avait lieu le post

traitement :

> Pour les séquences de flux 2D et les séquences morphologiques :
Le logiciel Segment version 3.2 R8757 (Medviso AB, Lund, Sweden, 2021), validé

précédemment était utilisé (18).

> Pour la mesure des volumes ventriculaires :

Le contourage était effectué sur les images en petit axe, alors que les séquences 4 cavités
permettaient de délimiter les plans de coupe de la base a ’apex. L’acquisition s’effectuait de

maniere semi-automatique pour le VG mais restait totalement manuelle pour le VD.

> Pour la mesure de la déformation radiale du VG :

Cette analyse permettait de décrire des altérations précoces de cinétique VD (27). Nous avons
choisi pour I’analyse de segmenter le ventricule gauche en 4 quadrants selon un découpage
angulaire manuel (antérieur, inférieur, latéral, septal) afin de faciliter le post-traitement,
I’analyse ne s’attachant pas a décrire avec précision la cinétique du VG (segmentation
habituelle en 17 segments préconisée dans le cadre des cardiomyopathies congénitales ou

ischémiques). Cela nous permettait d’obtenir les vitesses de déplacement de chaque zone au

cours du cycle cardiaque pour la coupe sélectionnée. (Figures 21-22)

Figure 21 Sectorisation IRM du VG en 4 quadrants (AIRCARD)

35



DEFORMATION DYNAMIQUE SECTORIELLE VG
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Figure 22 Schéma de la déformation dynamique sectorielle du VG en VS

> Pour la mesure des surfaces auriculaires

Les méthodes de mesure ont été standardisées et basées sur les recommandations
internationales d’IRM myocardique, en tenant compte de la mise a jour émise par la Society
for Cardiovascular Magnetic Resonance (SCMR)(28-30) afin d’assurer la meilleure

validité et reproductibilité possible des données. (Figure 23)

Figure 23 Surfaces auriculaires en 4 cavités
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2.5

Hlustrations d’acquisitions morphologiques et de flux
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Figure 24 Courbes des débits vasculaires en VS
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3  Analyse statistique

3.1 Calcul de Peffectif

De maniére arbitraire un effectif de 30 patients a été fixé pour cette étude pilote en 1’absence
de données sur la variabilit¢ de volume d’éjection systolique en IRM sous ventilation non

invasive. Sont présentés dans ce travail, les résultats préliminaires sur 14 sujets.

3.2 Meéthode statistique

Les données ont été présentées en nombre (pourcentage) ou en moyenne * deviation standard,
selon la variable. La normalité des variables continues a été vérifiée par un test de Shapiro Wilk.
Les comparaisons des caractéristiques a 1’inclusion ont été effectuées par un test de t-Student,
un test de chi-2 ou un test de Fischer exact. Les mesures répétées des différents paramétres
échographiques ont été effectués par un test ANOVA pour mesures répéetées pour les variations
de PEP au cours du temps et les effets liés a ’ordre d’attribution de la PEP. Un modéle de
régression linéaire a été effectué pour étudier la vélocité radiale des 4 sections du VG au cours
du temps et selon le groupe de la PEP. Les analyses statistiques ont été effectués avec le logiciel
R software, version 4.0.4. ©2021, avec les packages “tableone”, “dplyr”, “ggplot2”, “lme4”,
“tidyr”, “hrbrthemes”. Un test était considéré significatif lorsque la valeur de P était inférieure

0,05.

4 Aspects réglementaires et redaction

Ce travail est issu d’un protocole de recherche en cours, baptisé¢ « AIRCARD ». L’étude rentrait
dans le cadre de la loi Jardé et a été classe type 1 Jardé (31). L’étude a regu I’avis favorable du
Comité de Protection des Personnes (CPP) le 17/09/2019 et I’autorisation de I’ANSM le
19/09/2019.

Le promoteur et les investigateurs se sont engagés a ce que cette recherche soit réalisée en
conformité avec la loi de la santé publique, ainsi qu’en accord avec les Bonnes Pratiques

Cliniques et la déclaration d’Helsinki.

Les analyses statistiques, le report des résultats et la rédaction ont été effectués selon les

recommandations STROBE pour les études randomisées en cross over.(25)
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Résultats

1 Diagramme de flux

Apres prospection et explication du protocole de recherche aux internes d’anesthésie-
réanimation du CHU d’AMIENS, 14 inclusions ont eu lieu d’avril a juin 2021 auprés de 23
sujets éligibles. Au total les données de 13 d’entre eux ont pu étre recueillies dans leur

intégralité et analysées.

4 N\
Internes éligibles
(n=23) Exclus pour :
J - Antécédent de pneumothorax (n =1)
I—* - Claustrophobie (n=4)
h - Age >30ans (n=1)
Inclus (n= 14) - Refus de participation (n=3)
/_/\j
VSAI - PEP 5 VSAI-PEP O
C (n=6) (n=7)
r
o]
s Données non
- -

S exploitables (n=1)
o
v
o ‘ VSAI - PEP S VSAlI-PEPO
r (n=7) (n=6)

‘ Analysés (n=13) ’

Figure 26 Diagramme de Flux

2  Caractéristiques de la population

Il n’est pas retrouvé de différences entre les 2 bras a 1’étude concernant leurs caractéristiques
cliniques initiales hormis pour la FC (p <0,01) ; ni méme leurs paramétres IRM en termes de
volumes cardiaques et de flux vasculaires a I’exception des flux veineux caves (VCS p=0,04 ;
VCI p=0,02). Le tableau 1 décrit les caractéristiques de la population.
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Tableau 1 Caractéristiques initiales

Population (n=13)

Groupe 1 Groupe 2

Variables p
(n=6) (n=7)

Baseline
Age; années 271 271 0,81
IMC; kg m? 22,2+2.9 229+2.2 0,67
Surface corporelle; m? 1.94 +0.19 2.04 £0.17 0,33
Genre masculin; n (%) 4 (67) 4 (57) 1,00
PAS; mmHg 128 +7,7 128 +11,7 1,00
PAM; mmHg 92,4+14,4 87,7+11,4 0,56
PAD; mmHg 86,6 + 3,8 87,7+9,4 0,15
FC; bpm 63,2 +10,8 87,1+9,4 <0,01
Sp02; % 99,2+0,8 99,8+0,4 0,13
Volumes Cardiaques
VTDVD ; m/ 142 + 38 159+ 34 0,44
VTSVD ; ml 54 +17 67 t14 0,20
FEVD; % 6216 586 0,23
OD; cm? 15+2 16+5 0,56
VTDVG ; ml 142 + 36 149 + 40 0,74
VTSVG ; ml 54 +16 64 + 20 0,34
VES ; ml 87 +22 85+21 0,83
FEVG; % 62+3 574 0,45
FC; bom 606 75+ 10 <0,01
0G ; cm? 163 19+6 0,42
Flux vasculaires
Aorte; L.min! 5.21 +0.87 6.34+1.53 0,14
AP ; L.min 4,94 +1.09 5.98 +1.28 0,14
VCS ; L.min' 1.34+0.33 1.80+0.36 0,04
VCl; L.min 1.52+0.48 2.63+0.79 0,02
Vmax Ao; cm.s! 104 £5,8 112+ 16 0,32
DC; L.min 5.21+1.03 6.37+1.59 0,15
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3 Analyse du critére de jugement principal

En régression linéaire univariée nous observons une variation significative du flux aortique
(p= 0,04) et du flux pulmonaire (p = 0,04) en Période 1. Ces variations ne sont pas observées
en Période 2 apres interversion des parametres ventilatoires. Seule la fréquence cardiaque varie

de facon significative entre les groupes au cours des 2 périodes.

L’analyse de la variance (ANOVA) des données relatives au critere de jugement principal est

résumée dans le tableau 2. Il n’est pas retrouvé de variation significative du débit artériel

pulmonaire entre les groupes apres intégration des deux périodes ventilatoires. (Figure 27)

Tableau 2 ANOVA du débit AP
Somme des | Carré Valeurde F | Valeurde p
carrés moyen
Groupe 12,33 12,33 7,42 0,01
Temps 1 0,14 0,14 0,08 0,77
Groupe:Temps 1 0,07 0,07 0,04 0,84
Résidus 34 56,52 1,66
Débit AP
1
? -
£ ..
E Groupes
g B3 PEPS530cmH20
£ s- B3 PEP 045 cmH20
4 -
L
3 -

Baseline Période 1  Période 2 Baseline Période 1 Période 2

Figure 27 Boite a moustaches, Débit artériel pulmonaire
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4 Description des critéres de jugement secondaires

L’analyse globale de la variance inter et intra groupe apres application du cross-over permet
d’interpréter les résultats des modalités secondaires étudiées. Elle tient compte de leurs
fluctuations respectives en fonction du temps selon la variable indépendante (PEP) pour

chacun des groupes.

» Flux aortique :

Le débit aortique ainsi que la vélocité maximale ont fluctué au cours du temps mais il n’est pas

retrouvé de variation significative entre les groupes apres les 2 périodes de ventilation.

> Volume des cavités :

Les volumes télésystoliques et télédiastoliques ventriculaires ne varient pas significativement

en fonction du niveau de PEP appliqué et cela pour chacun des groupes.

> Fraction d’éjection :

Les fractions d’¢jection ventriculaire ne se retrouvent pas affectées de manicre significative par

I’application des différents modes ventilatoires.

> Surfaces auriculaires :

Les surfaces des oreillettes ne varient pas significativement entre les groupes.

Le tableau 3 résume ces résultats. La figure 28 décrit les modalités relatives a I’analyse du VD.

Le détail statistique est fourni en annexe 3.
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Tableau 3 ANOVA des critéres de jugement secondaires

I R S
Valeur de F (1,1) Valeur de p
VCS 0,03 0,86
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VIDVD VTSVD
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) FEVD Surface télédiastolique OD
1 2 1 2
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40-
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Baseline Period 1 Period 2 Baseline Period 1 Period 2 Baseline Period 1 Period 2 Baseline Period 1 Period 2

- PEP 5 a0 cmH20 (= Groupe 1)

. PEP 0 a 5 cmH20 (= Groupe 2)

Figure 28 Boites a moustaches relatives a I'analyse morpho fonctionnelle du VD

A noter qu’aucune différence significative ne ressort sur les modalités explorées apres
comparaison des groupes entre la période en VNI avec Al inspiratoire (période en VSAI 5-PEP

0) et les données initiales en VS.

5 Analyse de la segmentation du ventricule gauche

L’analyse de la vélocité radiale des 4 segments du VG montre une modification significative
de la vélocité en fonction du temps correspondant aux cycles cardiaques (P<0,001) mais cette
évolution n’était pas influencée par la PEP pour la section 1 (P=0.111), 2 (P=0.141), 3 (P=0.09)

ou 4 (P=0.113) (Figure 29). La section 1 correspond a I’analyse du septum interventriculaire.
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Vélocité radiale (cm s-1)

Vélocité radiale (cm s-1)

Vélocité de la section 1 de la paroi du VG Vélocité de la section 2 de la paroi du VG
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Figure 29 Graphiques des vélocités sectorielles du VG

6 Effets indésirables / données perdues

Il n’a pas été retrouvé d’effet indésirable majeur ou nécessitant une surveillance clinique

complémentaire durant la période d’inclusion.

Nous avons dd interrompre une inclusion en cours de procédure pour un défaut de qualité de
signal ECG, inexpliqué et non corrigeable, ne permettant pas une analyse synchronisée des
images IRM au cycle cardiaque et rendant les acquisitions inexploitables. Les données de ce

volontaire ont été exclues de 1’analyse finale.
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Discussion

1 Principaux résultats

Nous ne mettons pas en évidence de variation significative du critére de jugement principal

(débit AP) selon les deux modalités de VNI appliquées.

En outre, I’analyse de la variance inter et intra-groupe selon les deux modalités ventilatoires a
PEEP 5 et PEEP 0, ne retrouve pas de fluctuation significative concernant les debits vasculaires,

apreés application des deux périodes de VNI a I’¢tude.

Il en va de méme pour I’analyse des critéres de jugement secondaires (volumétrie cardiaque,
fraction d’¢jection et surfaces auriculaires), pour lesquels nous n’avons pas retrouvé de

variation statiquement significative apres analyse de la variance.

Aucune influence significative de 1’application d’une aide inspiratoire (Al) a Sem H2O n’est

retrouvée.

2 Discussion de la méthode

Dans cette étude sur volontaires sains, nous avons opté pour 1’utilisation d’une VNI a la fois
pour des raisons éthiques, mais également scientifiques, car ce mode ventilatoire est proposé
depuis de nombreuses années en anesthésie-réanimation et en services de soins intensifs cardio-

respiratoires ce qui en fait une technique d’intérét.

Afin de garantir la comparabilité initiale et de ne pas générer de biais de sélection, I’étude a été
conduite de fagon randomisée en cross-over, ceci ayant également permis un gain de puissance

pour un effectif réduit.

Bien que I’étude ai été menée sur la base du volontariat, les sujets ont été sollicités de fagon
aléatoire et les criteres d’inclusion scrupuleusement respectés afin de limiter tout biais d’auto-

sélection.

Malgré que nous ne sachions pas si I’effet d’'un mode ventilatoire pouvait perdurer dans le
temps, ni combien de temps précisément (absence de données concrétes dans la littérature), il
nous a semblé complexe de réaliser une période de sevrage (« Washout ») adaptée au vu des

contraintes procédurales de 1’étude. L’analyse de la variance des données de ce plan
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experimental en cross-over 2x2 ne mettait pas en évidence de différence entre les parametres
étudiés, ce qui suggére I’absence « d’effet ordre » de la variable indépendante (PEP)
significatif.

Pour un sujet les données n’étaient ni completes ni exploitables. Celui-ci a été exclu de la

population étudiée et de 1’analyse finale afin de ne pas engendrer de biais d’attrition.

Dans notre étude I’absence d’analyse en aveugle est contre balancée par un recueil standardisé
et protocolaire des données. Le fait que chaque sujet soit son propre témoin limite également

tout biais de classement.

Ce travail porte sur ’'unique analyse intermédiaire (non prévue a priori) du protocole initial,

celle-ci ne génére pas de biais de comparaisons multiples a ce stade.

Notons que la littérature sur cette thématique concerne des effectifs semblables (de I’ordre
d’une dizaine de sujets). Grothues et al. (32) ont par ailleurs mis en évidence la sensibilité et la
reproductibilité supérieure de I’IRM cardiaque a I’ETT pour la détection de faibles variations
de fraction d’¢jection ou de volumes (dés 10ml pour le VG), permettant ainsi de réduire la taille
de I’échantillonnage. Cependant, ils pondérent ces résultats dans une autre étude (33), qui
retrouve une bonne reproductibilité de mesure en IRM pour le VD, néanmoins plus faible que
pour le VG notamment pour la mesure de la FE, et qui souléve la nécessité de recourir a des

effectifs supérieurs pour 1’étude de celui-ci.

Il est recommandé par la plupart des auteurs de réaliser les mesures IRM en apnée en fin
d’expiration pour limiter les variations de volume pulmonaire et le flou cinétique lié a la dérive
vers le haut de la position du diaphragme (34); cependant la répétition de ces apnées (de 1’ordre
de 15 sec) dans un environnement restreint et anxiogene c¢’est avéré difficile, quand bien méme
réalisé chez des volontaires sains jeunes et en bonne santé. Nous avons ainsi choisi de réaliser
les mesures apnéiques en fin d’inspiration, mieux tolérées. De plus, c’est en télé-inspiratoire
que le retentissement de la ventilation sur le VD est maximum. Une information était délivrée
au prealable aux volontaires quant a la nécessité de répéter les apnées avec un volume
pulmonaire sensiblement identique afin de faciliter la reproductibilité des mesures. 1l est a noter
que cette technique reste source de variabilité inter et intra-individuelle. Malgré cela ces apnées
itératives généraient un effort cardiorespiratoire non négligeable exprimé par les sujets par une
fatigue respiratoire et objectivé cliniquement par une tachycardie d’autant plus marquée en fin

de séance, pouvant étre source d’un biais de mesure.

L’inconfort généré par I’installation dans le tunnel d’IRM exigu, associé au poids de 1’antenne

sur le thorax, I’immobilité quasi-totale pendant tout I’examen, la chaleur interne générée par
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I’exposition au champ ¢électromagnétique, ainsi que la sensation d’oppression due a
I’application du masque facial sont autant de facteurs anxiogénes ayant pu concourir a un stress.
La stimulation du systeme sympathique qui en résulte a potentiellement induit un
retentissement cardiovasculaire, variable selon les volontaires, interférant avec les effets de la
VNI sur le VVD.

Afin de faciliter au mieux la procédure et le confort des participants, ’installation dans I’IRM,
le choix et I’application du masque facial étaient adaptés a la morphologie de chacun. Le
paramétrage de la VNI était effectué par le médecin qui s’assurait de la bonne acclimatation du
sujet a la ventilation sans toutefois laisser un temps « d’équilibration » comme réalisé par

certains auteurs (35).

Un contact audio était assuré en permanence avec le manipulateur radio situé en dehors de
I’enceinte afin de prodiguer des conseils et encouragements aux participants et recueillir leurs
sentiments lors du déroulement de I’examen. Les participants pouvaient écouter de la musique.
Une sonnette d’alarme manuelle ainsi qu’une vidéosurveillance continue garantissaient la

sécurité du participant et le bon déroulement de la procédure.

Afin d’optimiser au micux la période d’examen et la compliance des sujets, nous avons choisi
d’écourter autant que possible les acquisitions durant les phases (= 20min chacune) soit 1 heure

au total en moyenne ([50-90min]).

40% des sujets relatent une tolérance partielle de la séance (inconfort lié a la durée, la VNI, aux
apnées ou une sensation de claustrophobie). Pour 20% il a été nécessaire de réaliser des pauses
et des phases de récupération durant 1’examen. Malgré ces sources d’inconfort toutes les

procédures ont pu étre menées a terme.

Nous avons réalisé une acquisition volumétrique selon le plan axial petit axe aprés repérage
orthogonal multiplans. Toutefois, comme décrit par Frits et al. (36), ce plan serait plus sujet aux
variations d’apparences physiologiques du VD au cours du cycle cardiaque comparativement
au plan horizontal long axe notamment pour 1’étude de la paroi libre et de la chambre de chasse.
Néanmoins, une étude réalisée en 2020 par Couto et al.(37) sur une cohorte de 80 sujets visant
a décrire la meilleure méthode de segmentation pour 1’analyse volumétrique du VD, retrouvait
une excellente corrélation (concordance correlation coefficient [CCC] = 0,97) entre ces deux
plans. De plus, ils renforcaient I’idée que I’IRM reste le Gold standard pour I’évaluation de la

fonction VD par rapport a ’ETT.

Les niveaux de coupe étaient définis au préalable selon des repéres anatomiques clairs et

identifiables (valves, piliers etc..) et comme préconisé par les guidelines (28), nous avons exclu
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le plan de coupe basal ventriculaire lors de la systole afin de limiter les erreurs de mesures telles

que I’intégration du volume auriculaire droit dans la volumétrie VD.

Dans une ¢tude de faisabilit¢ d’un nouveau modele de segmentation pour I’analyse de la
déformation de la paroi ventriculaire droite portant sur 29 volontaires sains, Sievers et al. (38)
objectivaient des altérations fréquentes de la cinétiqgue VD, notamment en regard de la
bandelette modératrice. La fréquence de diagnostic de ces anomalies dépendait
significativement du plan de coup d’acquisition, rendant I’interprétation de ces résultats
difficile. De ce fait, en ’absence de logiciel disponible pour une contourage precis et automatisé

du VD nous avons choisi de ne pas analyser la cinétique de la paroi libre de celui-ci.

Il est & noter que les sujets présentaient des statuts volémiques différents. Les acquisitions ayant
lieu le matin, la majorité des sujets étaient a jeun, notamment de boissons, ce qui accentuait
leur état de précharge dépendance objective par le collapsus de la VCI. Cela a engendré des
difficultés d’acquisition du flux veineux et a pu étre source d’'une majoration des fluctuations
cardio-pulmonaires sous ventilation. Afin de limiter cet écueil, il fit dans un second temps
recommandé aux volontaires de boire 50cl d’eau avant la procédure en cas de sensation de soif

ou de jeun de boissons. De I’eau était a disposition en acces libre en cas de besoin.

Peu de volontaires ont exprimés d’inconfort quant aux réglages de la VNI en soi. La géne
principale semble liée au débit lent d’insufflation, limité sur notre appareil. De méme aucun
bénéfice sur la fonction respiratoire ne s’est fait cliniquement ressentir, probablement
contrebalancé par les facteurs d’inconfort sus-cités et surtout par la réalisation d’apnées

itératives.

3 Discussion des résultats

La ventilation en pression positive affecte négativement le débit circulatoire via le jeu des
interactions cardio-pulmonaires connues, principalement au travers de la relation de Franck-
Starling et de la diminution des volumes télédiastoliques ventriculaires. Néanmoins nous
voulions comprendre la part relative de ce retentissement, spécifiquement sur le ventricule

droit, en fonction du degré de PEP.

Comme le rappel Granton et al. (12), il a été décrit dans un modele porcin, que I’application
d’une PEP entraine une baisse du flux portal par 1’élévation de la pression veineuse d’amont

ainsi qu’une élévation des résistances vasculaires intra-hépatiques par compression extrinseque
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a la surface du foie lors de la descente diaphragmatique. Cette altération du flux splanchnique

(40% du pool veineux) affecte négativement le retour veineux au cceur.

Cependant dans notre étude, au niveau de PEP utilisé, nous n’objectivons pas de variation du
débit cave inférieur, ce résultat pouvant s’expliquer par I’acquisition en apnée de nos données

en inspiration profonde, limitant 1’effet de la course diaphragmatique.

La différence statistique initiale de FC, d’origine multifactorielle, peut en partie s’expliquer par
un tonus sympathique inégal entre les sujets, en lien avec un statut volémique de base

hétérogeéne.

Dans une étude prospective similaire portant sur 12 volontaires sains, Leithner et al. (39)
décrivaient une diminution progressive du volume atrial objectivable a partir de 7 cmH20 de
PEP ainsi qu’une diminution significative du remplissage ventriculaire & 15 cmH20 de PEP
objectivée par une baisse des volumes télédiastoliques ventriculaires. Ils décrivaient que
proportionnellement a la majoration de la PEP et donc du volume pulmonaire, était associé un
mouvement de rotation du cceur qui diminuait le contact entre le myocarde et la paroi

thoracique.

Kyhl et al. (35) rapportaient également dans un protocole portant sur 18 volontaires sains une
altération significative du débit cardiaque [PEEP 0-20 cmH20 : -1L/min soit -16%, p<0,001],
du flux artériel notamment pulmonaire [PEEP 0-20 cmH20 : -28%, p<0,001] et du volume des
cavités cardiaques télédiastoliques [PEEP 0-20 cmH20 : - 26%, p< 0,001] sous ventilation en
pression positive ; et cela de facon proportionnelle aux niveaux de PEP allant de 10 a 20
cmH20. Cependant une phase « d’équilibration » de 10 min environ était appliquée lors de

chaque palier de pression expiratoire positive.

Nous avons ici appliqué un niveau de PEP inferieur et réalisé les acquisitions en pause
inspiratoire aprés une apnée standardisée, limitant de ce fait la compression cardiague
extrinséque par les poumons induit par 1’élévation de la pression intra thoracique ; cela pouvant

en partie expliquer que nous n’avons pas retrouvé les effets précédemment cités.

Sciancalepore et al.(40) ont montré la possibilité d’analyser la déformation septale en IRM
cardiaque (2D et 3D) et mettaient en évidence une diminution significative de celle-ci en

rapport avec le degré d’hypertension pulmonaire.

Comme rapporté par Kyhl et al. (35) nous n’avons pas mis en évidence de variation significative
du déplacement du septum interventriculaire sous ventilation en pression positive a ces niveaux

de pression.

50



4 Perspectives / significativité clinique

Cette étude mérite d’étre poursuivie sur un plus large panel de sujets. Une analyse approfondie
du flux pulmonaire et ventriculaire du VD (en IRM-4D de flux) serait intéressante a proposer.
Nous pourrions également proposer d’étayer cette analyse sur des régimes de ventilation en
pression expiratoire positive supérieurs (jusqu’a 10cmH20) afin de rester dans le cadre clinique
de I’application d’une VNI. Enfin, s’agissant ici d’une cohorte pilote sur volontaires sains, nous
pourrions la comparer a une population de sujets plus agés ou comorbides (BPCO, insuffisants
respiratoires, SAOS, insuffisance cardiaque droite ...), afin d’apprécier le retentissement de la

PEP sur la fonction ventriculaire droite chez ces sous-groupe cible en pratique quotidienne.
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Conclusion

Nous avons conduit une étude prospective afin d’analyser en IRM 2D contraste de phase les
interactions cardiopulmonaires sous VNI sur un échantillon de volontaires sains. Notre étude
portait plus précisément sur I’impact éventuel de différents niveaux de pression expiratoire

positive sur le ventricule droit.

Nous n’avons pas mis en ¢vidence de différence statistiquement significative concernant le
critere de jugement principal de notre étude a savoir la fluctuation du débit artériel pulmonaire
entre PEEP 0 et PEEP 5.

Par ailleurs, nous n’avons pas observé de différence significative sur les criteres

morphologiques cardiaques ou sur les flux annexes explorés.

Dans cette étude sur sujets sains, 1’application de faibles niveaux de PEP sous VNI n’affectait

pas significativement la fonction ventriculaire droite.

Ces données restent toutefois a confirmer pas des études approfondies et de plus grande

ampleur.
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Annexe 1

Figure 30 Imagerie de reconstruction 3D du VD (en jaune). De haut en bas sur 360° dans le plan horizontal : systole (lignes
1 a 3), diastole (lignes 4 a 6). [AIRCARD]
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Annexe 2

Figure 31 Plans de coupe IRM VD/VG (petit axe, 4 cavités, long axe)
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Annexe 3

ANOVA Débit Cardiaque

ANOVA VTDVG
Somme des | Carré Valeurde F | Valeur de p Somme des | Carré Valeurde F | Valeur de p
carrés moyen carrés moyen
Groupe 12,70 12,69 7,72 <0,001 Groupe 1019 1019 0,69 0,41
Temps 1 0,09 0,09 0,05 0,082 Temps 1 508 599 0,40 0,53
Groupe:Temps 1 0,33 0,33 0,20 0,65 Groupe:Temps 1 3 3.2 0,002 0,97
Résidus 34 55,9 154 Résidus 34 50469 1484
ANOVA VTSVG
T -n e ’
Somme des | Carré Valeurde F | Valeur de p carrés moyen
carrés moyen Groupe 2,07 0,16
Groupe 1348 1348 3,20 0,08 Temps 1 9 9 0,02 0,88
Temps 1 15 15 0,03 0,85 Groupe:Temps 1 9 9,4 0,02 0,88
Groupe:Temps 1 15 15 0,04 0,85 Résidus 34 13392 394
Résidus 32 13459 421
ANOVA OG ANOVA VTDVD
Somme des | Carré ValeurdeF | Valeur de p Somme des | Carré Valeurde F | Valeur de p
carrés moyen carrés moyen
Groupe 19,9 19,8 0,82 0,37 Groupe 1557 1557 1,26 0,27
Temps 1 13 12,9 0,53 0,47 Temps 1 1530 1530 1,24 0,27
Groupe:Temps 1 0 0,02 0,001 0,97 Groupe:Temps 1 508 509 0,41 0,52
Residus 30 727 24,26 Résidus 32 39406 1231
ANOVA 0D ANOVA FEVD
-_ e o des | carve Valeurdef Valeur de °
carrés oyen carrés moyen
Groupe 10,2 10,1 0,77 0,38 Groupe 12,7 12,7 7,71 <0,001
Temps 1 19,5 19,52 1,49 0,23 Temps 1 0,09 0,09 0,05 0,82
EreUrpRElEs | 7 DfEE OLE )52 Groupe:Temps 1 0,33 0,33 0,20 0,65
Résidus 34 444 13,07 Résidus 34 559 165
ANOVA VCI ANOVA FEVG
carrés moyen carrés moyen
Groupe 4,38 438 8,77 0,005 Groupe 76,8 76,84 2,82 0,10
Temps 1 0,71 071 1,43 0,24 Temps 1 19,8 19,82 0,73 0,40
Groupe:Temps 1 0,36 0,36 0,73 0,40 CrepeaeEmes | 1 Bi Bi 025 UfEl
Résidus 30 14,98 0,49 iaiee o2 2 272
ANOVA VES
ANOVA VCS
somime des | cané ValeurdeF | Valeurde p -_ B M
carrés moyen Y
Groupe 1,71 1,71 6,34 0,02 Groupe 14,9 0,04 0,85
Te 1 488 488,3 1,20 0,20
Temps 1 0,48 0,48 1,30 0,19 €Mps b 2 b
G N[ 1 1 0,6 0,002 0,97
Groupe:Temps 1 0,009 0,009 0,003 0,86 ISQRCCHES
L. Résidus 34 13827 406,7
Résidus 32 8,64 0,27
ANOVA Vmax Ao
Somme des | Carré Valeurde F | Valeur de p
carrés moyen
Groupe 3198 3198 5,36 0,02
Temps 1 198 198 0,33 0,56
Groupe:Temps 1 415 415 0,69 0,41
Résidus 33 19686 597
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RESUME : Comparaison de deux méthodes de ventilation non invasive sur le ventricule droit en IRM. Etude pilote
prospective randomisée en cross-over monocentrique sur volontaires sains

Introduction : Nous avons conduit cette étude afin d’analyser les interactions cardio-pulmonaires sous ventilation non
invasive (VNI), avec et sans application d’une pression expiratoire positive (PEP), afin d’apprécier son retentissement sur
certains parametres morpho fonctionnels cardiaques, notamment ceux relatifs au ventricule droit (VD).

Obijectif : Comparaison du débit artériel pulmonaire selon deux réglages de VNI a aide inspiratoire (Al) 5: PEP 0 ou
PEP 5

Matériel et méthodes : 14 volontaires sains ont été inclus d’avril & juin 2021 au sein du CHU d’AMIENS. Un sujet a été
exclu a cause d’une mauvaise qualité du signal. Les acquisitions ont été réalisées a I’aide d’une IRM de recherche 3T,
afin de générer des images 2D en contraste de phase. Apres randomisation en cross-over, les sujets ont été répartis en 2
groupes au sein desquels deux modalités ventilatoires leur étaient appliquées de fagon successive et croisée entre les
groupes : AI5-PEP5 / AI5-PEPO ; ces périodes faisaient suite a une premiére phase d’acquisition des paramétres
cardiaques en ventilation spontanée qui avait licu juste aprés I’inclusion et qui servait de référence. L’analyse post-hoc
des séquences morphologiques et de flux cardiaques était réalisée a 1’aide du logiciel Segment V3.2.

Résultats : Concernant le débit AP on ne retrouve pas de variation significative [F(1,1)=0,04 ;p=0,84]. Il en va de méme
pour I’ensemble des parametres morphologiques secondaires du VD (VTSD,VTDVD,FEVD,0OD) et du VG ainsi que de
I’analyse des flux veineux cave. L’analyse de la vélocité du septum inter ventriculaire n’a pas montré des vélocités
différentes selon I’application ou non d’une PEP.

Conclusion : Nous n’avons pas mis en évidence de différence statistiquement significative des paramétres ventriculaires
droits explorés en IRM sous ventilation en pression positive entre PEP 0 et PEP 5. Dans cette étude chez des sujets sains,
I'application de faibles niveaux de PEP sous VNI n'a pas affecté de maniere significative la fonction ventriculaire droite.

Mots clés : VNI, IRM, Pression expiratoire positive, Ventricule droit, Débit arteriel pulmonaire

ABSTRACT: Comparison of two methods of non-invasive ventilation on the right ventricle in MRI: a prospective
pilot randomized single-center cross-over study on healthy volunteers

Introduction: We conducted this study in order to analyze cardiopulmonary interactions under non invasive
ventilation (NIV), with or without the application of positive expiratory pressure (PEP), in order to assess its impact on
certain cardiac morpho-functional parameters, in particular those relating to the right ventricle (VD).

Study design: Comparison of pulmonary arterial flow according to two NIV settings at inspiratory aid (Al) 5: PEP 0 or
PEPS

Materials and methods: 14 healthy volunteers were included from April to June 2021 at the AMIENS CHU. A subject
was excluded due to poor signal quality. Acquisitions were performed using a 3T research MRI to generate 2D phase
contrast images. After randomization in cross-over, the subjects were divided into 2 groups within which two
ventilatory modalities were applied to them successively and crossed between the groups: Al5-PEP5 / Al5-PEPO; these
periods followed a first phase of acquisition of cardiac parameters in spontaneous ventilation which took place just after
inclusion and which served as a reference. Post-hoc analysis of morphological sequences and cardiac flow was
performed using Segment V3.2 software.

Results: Concerning the AP flow rate, we do not find any significant variation [F (1.1) = 0.04; p = 0.84]. The same goes
for all the secondary morphological parameters of the right ventricle (VTSD, VTDVD, FEVD, OD) and the VG as well
as the analysis of the cave venous flow. Analysis of the velocity of the interventricular septum did not show different
velocities depending on whether or not PEP was applied.

Conclusion: We did not demonstrate a statistically significant difference in the right ventricular parameters explored
by MRI under positive pressure ventilation between PEP 0 and PEP 5. In this study in healthy subjects, the application
of low levels of PEP under NIV did not significantly affect right ventricular function.

Keywords: NIV, MRI, Positive expiratory pressure, Right ventricle, Pulmonary arterial flow
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