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I. Introduction

1. Epidémiologie de la COVID-19

La maladie a coronavirus (COVID-19 pour coronavirus disease 2019) est apparue dans la
ville de Wuhan, dans la province chinoise de Hubei, a la fin de I'année 2019 et constitue une
affection respiratoire grave causée par le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévere
(SRAS- CoV-2). Le SRAS-CoV-2 est génétiquement apparenté au coronavirus responsable de
'épidémie de SRAS en 2002 [1]. L'infection s'est propagée dans le monde entier et a été

déclarée pandémie par 1'Organisation mondiale de la sant¢ (OMS) le 11 mars 2020.

Cette pandémie a touché plus de 760 360 956 cas confirmés dans le monde dont plus de 6
873 477 déces (jusqu’au 16/03/2023) [2].

2. Physiopathologie et symptomatologie de la COVID-19

Le SRAS-CoV-2 appartient a la famille virale des coronavirus, virus enveloppé a ARN
monocaténaire dont le réservoir est la chauve-souris [3]. Il se transmet essentiellement par
I’émission de gouttelettes respiratoires, soit par contact direct avec une muqueuse (transmission
directe), soit par contact avec une surface infectée par les muqueuses nasales, buccales ou

conjonctivales (transmission indirecte).

Afin de pénétrer dans la cellule hote, le virus utilise ’enzyme de conversion de
I’angiotensine 2 (ACE2) comme récepteur cellulaire principal [4] qui est exprimé dans
plusieurs organes; notamment les poumons, le cceur, les reins, l’intestin mais aussi

I’endothélium [5].

La présentation clinique la plus typique de la COVID-19 est celle d’une infection
respiratoire fébrile avec 70 % des patients infectés développant une toux seche, de la ficvre,
une asthénie, des myalgies ou une dyspnée apres une incubation de cing jours environ [6]. Chez
certains patients, cette phase d’invasion virale est suivie d’une réaction immunitaire inadaptée
marquée par 1’aggravation de la symptomatologie respiratoire et du syndrome inflammatoire

(généralement huit a dix jours apres les premiers symptomes) [7].
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Le diagnostic est microbiologique grace a la réalisation d’une PCR (polymerase chain
reaction) virale des voies aériennes. L’utilisation du scanner thoracique permet également

d’établir le diagnostic s’il permet le visionnage des caractéristiques typiques de la COVID-19.

Les anomalies scanographiques les plus caractéristiques sont des plages de verre dépoli
(présentes dans environ 80 % des cas), multifocales, bilatérales, asymétriques qui prédominent

classiquement dans les régions périphériques, postérieures et basales. Figure I [8]

Figure 1 : Scanner thoracique typique de pneumonie a COVID-19 chez un homme de 35 ans

Légende : Scanner thoracique sans injection en coupes axiales (A,B,C), coronale (D) et sagittale (E).
Plages de verre dépoli (fleches) bilatérales, sous-pleurales qui prédominent dans les régions
postérieures.

Le verre dépoli évolue classiquement vers un aspect dit de « crazy paving » (superposition
de verre dépoli et de réticulations intra-lobulaires) et/ou de condensations parenchymateuses

plus ou moins rétractiles. Figure 2 [8]

16



Figure 2 : Evolution des Iésions scanographiques de pneumonie @ COVID-19 chez un homme de 58 ans

Légende : Scanner thoracique sans injection réalisé au début des symptomes (A,C) et aprés une semaine
d’évolution (B,D). Les zones pathologiques, initialement en verre dépoli (fleches), laissent place a des
plages de condensation discretement réticulées et rétractiles (tétes de fleche).

L'atteinte scanographique est maximale autour du dixiéme jour puis on observe, le plus
souvent, une diminution progressive en taille et en densité des opacités parenchymateuses ou

une évolution fibrosante.

L’atteinte pulmonaire peut évoluer vers une pneumopathie séveére pouvant se compliquer
d’un syndrome de détresse respiratoire aigiie (SDRA) avec une mortalité de 30 a 50% d’apres

les données de la littérature [9].
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3. SDRA

Le SDRA a été défini par I’ « European Society of Intensive Care Medicine » (ESICM)

selon les critéres de Berlin [10] en 2011 :

o critére de temps : insuffisance respiratoire aigué évoluant depuis une semaine ou
moins ;

o imagerie thoracique (radiographie de thorax ou scanner thoracique): opacités
bilatérales - non expliquées complétement par des épanchements, des atélectasies ou
des nodules ;

o origine de I’cedéme : défaillance respiratoire non expliquée essentiellement par une
défaillance cardiaque ou une surcharge ;

o hypoxémie : 1égére : 200 mm Hg < PaO2/F102 < 300 mm Hg, modérée : 100 mm
Hg < PaO2/F102 < 200 mm Hg, sévere : PaO2/FI02 < 100 mm Hg avec une PEP

supérieure ou égale a ScmH20.

Figure 3 : Radiographie thoracique et scanner thoracique dans un SDRA dii a une septicémie

Légende : La radiographie du thorax montre une opacification diffuse en verre dépoli, épargnant le
poumon supérieur droit. Le scanner montre une maladie inhomogene et les gradients craniocaudal et
sternovertébral [11].
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Sur le plan physiopathologique, il s’agit d’un cedéme pulmonaire Iésionnel formé par une
augmentation de la perméabilité capillaire aux cellules inflammatoires avec destruction de la
membrane alvéolocapillaire en réponse a son agression directe ou indirecte. Ces remaniements
inflammatoires caractéristiques de la premicre phase dite exsudative, sont responsables d’une
perte de volume pulmonaire aéré. L’évolution se fait vers une seconde phase régénérative
délétere a ’origine d’une fibrose pulmonaire directement responsable d’un effondrement des

compliances [12].

4. Atteinte vasculaire du CARDS (COVID-19 « acute respiratory distress

syndrome »)

AVDS « acute vascular distress syndrome »

La pneumopathie liée a la COVID-19, dans sa forme grave, répond a la définition du SDRA
classique. Toutefois, a la phase initiale des CARDS (COVID-19 « acute respiratory distress
syndrome »), la compliance pulmonaire des patients est dans la majorité des cas préservée alors
méme qu’ils présentent une hypoxémie profonde, expliquant la faible réponse aux manceuvres

de recrutement alvéolaire et au décubitus ventral [13] [14].

Mahjoub Y., Jounieaux V. et al. [15] ont développé I’hypothése d’une maladie vasculaire
propre a la COVID-19 appelée « acute vascular distress syndrome » (AVDS) pour expliquer la
dissociation existant entre des 1ésions scanographiques relativement limitées (et une mécanique
ventilatoire relativement conservée) et ’hypoxémie majeure présente au stade initial de la
pneumopathie a SARS COV-2. Selon eux, une telle hypoxémie peut étre expliquée par un
rapport ventilation/perfusion (VA/Q) faible, ou VA est préservée et Q est augmenté ce qui serait
li¢ a une augmentation du flux vasculaire pulmonaire avec un shunt intrapulmonaire de droite
a gauche. Cet hyperdébit pulmonaire entrainerait une hyperventilation compensatrice et donc
une hypocapnie elle-méme inhibitrice du mécanisme de vasoconstriction hypoxique. Il en
résulte ce que l'on appelle une "hypoxie heureuse" avec des patients majoritairement peu
dyspnéiques malgré des hypoxémies profondes [16]. Le shunt intra pulmonaire pourrait étre
li¢, comme dans le syndrome hépatopulmonaire, a une dilatation diffuse des vaisseaux
précapillaires et capillaires pulmonaires et/ou a des communications artério-veineuses pleurales
et pulmonaires [17]. En effet, la COVID-19 se caractérise histologiquement par une atteinte de
I'endothélium pulmonaire et une néo-angiogenese importante pouvant favoriser la
vasodilatation. L’analyse histologique a également montré un aspect de microangiopathie

thrombotique. [18].
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Lang et al. ont observé des anomalies vasculaires au scanner a double énergie : une
dilatation et une tortuosité considérables des vaisseaux pulmonaires proximaux et distaux,
principalement a l'intérieur ou autour des zones d'opacités pulmonaires. De plus, les images de
perfusion du volume sanguin pulmonaire ont permis de mettre en évidence des zones avec
augmentation du flux sanguin pulmonaire [19]. Selon ces auteurs, la dilatation vasculaire
pulmonaire observée pourrait étre due a un échec relatif de la vasoconstriction pulmonaire
hypoxique normale, dans le cadre d'une suractivation d'une cascade de vasodilatation régionale

par un processus inflammatoire dysfonctionnel et diffus.

Ces anomalies vasculaires expliqueraient I’importante part de patients non répondeurs aux
agents vasodilatateurs artériels tels que le NO (monoxyde d’azote) inhalé et les avantages de

l'agent vasoconstricteur artériel, I'almitrine [20].

Coagulopathie et dysfonction endothéliale

Désormais, nous savons que la COVID-19 est une maladie thrombotique micro et

macrovasculaire diffuse [21].

Une revue de la littérature des résultats d’autopsie dans les déces liés au SRAS-CoV-2 [22]
a montré que, sur le plan histologique, la découverte pathologique la plus fréquente est un
dommage alvéolaire diffus (DAD) exsudatif et prolifératif a différents stades, avec formation
de membranes hyalines, infiltration de cellules inflammatoires et congestion des petits
vaisseaux. Une caractéristique importante qui ressort de ce recueil de données est la présence

de thrombi dans les microvaisseaux du poumon.
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Figure 4 : Résultats histologiques typiques décrits dans la littérature
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Légende : a-b : Le tissu pulmonaire présentait un cedéeme, un stade précoce de DAD avec des
membranes hyalines (fleches) et des hémorragies intra-alvéolaires (H&E, * 40, x 100). ¢ : Poumon :
thrombi microvasculaires (fleches) (H&E, % 60), congestion capillaire et cedéme. DAD : d Phases

exsudatives (fleches) (anticorps anti-protéine A surfactante, x 40) avec thrombi microvasculaires
(fleches) e (Weigert, x 20) [22].

Dans une étude autopsique comparant les poumons de patients atteints de la COVID-19 a
ceux de patients atteints de la grippe, les microthrombi des capillaires alvéolaires étaient 9 fois
plus fréquents chez les patients atteints de la COVID-19 [18]. Parallelement, de multiples
analyses et revues systématiques ont montré une prévalence relativement élevée de thromboses
veineuses profondes (TVP) et d'embolies pulmonaires (EP), jusqu'a 25% et 24% d'incidence

respectivement, chez les patients hospitalisés [23-27].

Cet état prothrombogene peut s’expliquer par un tableau d’hypercoagulabilité vasculaire,
principalement li¢ a I’inflammation systémique et a une atteinte endothéliale virale, favorisant
le processus thrombotique local [28]. En effet, plusieurs études anatomopathologiques ont

retrouvé la présence d’éléments viraux dans les cellules endothéliales [18,28].

L’inflammation, comme le suggerent Lazzaroni et al. [29], jouerait un role capital dans la
pathogenése du dysfonctionnement de la coagulation. En effet, chez les patients infectés par le
SARS-CoV-2, on retrouve des taux ¢levés de cytokines pro inflammatoires induites par
I’activation de I’immunité innée qui seraient responsables d’une activation de la coagulation.

Parmi ces cytokines, I’interleukine 6 semble avoir un rdle prépondérant. Elle induit I’expression
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du facteur tissulaire dans les tissus inflammatoires. L'IL-6 favorise également la synthése

d'autres facteurs de la coagulation tels que le fibrinogéne et le facteur VIII [30].

Lazzaroni et al. proposent également un mécanisme spécifique au virus expliquant
I’hypercoagulabilité : pour pénétrer dans les cellules, la glycoprotéine de surface du virus
engage le récepteur ACE2 entrainant une diminution de son expression, ce qui active le systeme

rénine angiotensine (SRA), favorisant 1'adhésion et 1'agrégation des plaquettes [31].

Figure 5 : Schéma simplifié des effets potentiels spécifiques du virus dans le déséquilibre entre

coagulation et fibrinolyse
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Légende : a. Physiologiquement, I’ACE2 contrebalance les effets du SRA en dégradant [’angiotensine
11, sans effet sur I’équilibre entre coagulation et fibrinolyse.

b. Pendant [’infection par le SRAS-CoV-2, la disponibilité de I’ACE?2 diminue parce qu’elle est éliminée
par le virus, ce qui augmente la disponibilité de [’angiotensine Il. Cela favorise [’activation d’'un
environnement systémique procoagulant, ainsi que I’augmentation de la production de [’inhibiteur de
lactivateur du plasminogéne-1 (PAI-1) par le virus.
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La dysfonction de I’endothélium pourrait ainsi s'expliquer par l'expression du récepteur
ACE2 a sa surface. Elle constitue 1'un des principaux déterminants du dysfonctionnement
microvasculaire. En effet, 'endothélium joue un role essentiel dans le maintien d'un équilibre
entre les facteurs pro-coagulants et fibrinolytiques. A 1'état quiescent, il forme une barriére entre
la couche sous-endothéliale prothrombotique et les facteurs pro-coagulants du sang. En période
de stress, les cellules endothéliales activées expriment davantage 1'inhibiteur de l'activateur du
plasminogene-1 (un inhibiteur clé de la fibrinolyse endogene), le facteur tissulaire (un puissant
procoagulant) et libeérent le facteur de von Willebrand (une protéine qui forme des multiméeres
favorisant la croissance du thrombus). Les cellules endothéliales activées diminuent 1'activité
de la thrombomoduline et de l'activateur tissulaire du plasminogéne, ce qui favorise

I'accumulation du thrombus [32].

L’interaction entre 1’état prothrombotique, la dysfonction endothéliale entrainant une
dysfonction micro et macrovasculaire diffuse avec une fréquence plus élevée d’EP et de
microthrombi et le shunt intra-pulmonaire améne a une majoration de la post charge

ventriculaire droite, ce qui entraine une dilatation du ventricule droit (VD).

5. Dilatation du ventricule droit

La physiologie du VD est tres différente de celle du ventricule gauche (VG). Le VD se
comporte comme un soufflet permettant de faire passer le sang presque passivement depuis le
compartiment veineux central vers la circulation pulmonaire. Il a des parois fines, il est peu
puissant, le rendant sensible a toute variation de post charge. Il va donc rapidement se dilater

en réponse a I’augmentation des pressions d’avales.

Chez les patients atteints de pneumonie a SARS-CoV-2, la dilatation et le
dysfonctionnement du VD, évalués par des parametres échocardiographiques, sont courants
avec une incidence qui varie, selon les études, entre 12% et 41% et entre 16% et 33%

respectivement. Ils sont associés a une mortalité accrue [33-36].

La physiopathologie de D’atteinte du VD n’est pas clairement établie mais plusieurs
hypothéses sont proposées. Premicrement, comme expliqué ci-dessus, I’interaction des
différents mécanismes physiopathologiques caractérisant I’« AVDS » amene a la dilatation du
VD. D’autres mécanismes entrent en cause dans la survenue des lésions myocardiques aigués
dans la COVID-19 : une atteinte myocardique directe via le récepteur de ’ACE2 exprimé de
manicre importante par les cardiomyocytes. Cela pourrait étre a 1’origine de véritables

myocardites [37] ; une atteinte myocardique indirecte par infarctus de type 1 (rupture de plaque
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favorisée par ’infection, par I’état hyper inflammatoire) ou de type 2 (secondaire a une
inadéquation entre la demande et les apports myocardiques en oxygeéne liée a I’insuffisance

respiratoire, a 1’orage cytokinique) [38] ; une cardiomyopathie de stress.

D’autre part, la dysfonction avec dilatation du VD est une complication fréquente du SDRA.
Sa présentation la plus grave, le cceur pulmonaire aigu (CPA), survient lors de I’augmentation
soudaine de la post charge du VD qui, dans le SDRA, est engendrée par une ¢lévation des

résistances vasculaires pulmonaires [39].

6. Apportde I’imagerie scanographique

Evaluation de la dilatation ventriculaire droite

Dans différentes affections pulmonaires aigués, notamment dans ’EP et le SDRA, la
dilatation du VD est systématiquement mesurée sur 1I’angioscanner thoracique pour prédire les
événements indésirables. La dilatation du VD est définie par un rapport entre le petit axe

maximal (diastolique) du VD et le petit axe maximal (diastolique) du VG > 1 [40].

La valeur pronostique d'une dilatation du VD mesurée a 1’angioscanner thoracique est
confirmée par les résultats de plusieurs études réalisées chez des patients porteurs d’EP
[41] [42] [43]. Notamment, une méta-analyse portant sur plus de 13 000 patients atteints d'EP
a confirmé qu'une augmentation du rapport VD/VG > 1 sur 1’angioscanner thoracique était
associée a un risque 2,5 fois plus ¢levé de mortalité toutes causes confondues et a un risque 5
fois plus ¢levé de mortalité liée a I'EP. Ainsi, I’angioscanner thoracique a le potentiel de fournir

a la fois un diagnostic et une stratification pronostique chez les patients atteints d'EP aigué.

Des études antérieures ont montré qu’un rapport VD/VG > 1 était un parameétre robuste pour

prédire un événement indésirable dans le SDRA également [44].

Apport de I’imagerie scanographique dans la pneumopathie liée a la COVID-19

L’angioscanner thoracique est un examen largement utilisé dans I’évaluation de 1’atteinte

pulmonaire des patients souffrant de la COVID-19.

Tout d’abord, cet examen peut permettre d’établir le diagnostic s’il rapporte des
caractéristiques typiques de la COVID-19 : des opacités bilatérales en verre dépoli, des

condensations ou « crazy paving », des embolies pulmonaires [45].
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Ensuite, 1’angioscanner thoracique permet 1’évaluation de la gravité et du pronostic des

patients.

De nombreuses études ont associ¢ aux formes graves de la COVID-19 une distribution
bilatérale dispersée des Iésions dans les zones sous-pleurales et centro-parenchymateuses, un
plus grand nombre de lobes atteints et un pourcentage plus élevé du parenchyme pulmonaire
atteint [46]. Yan et al. ont mis en évidence qu’un pourcentage d’atteinte du parenchyme
pulmonaire (verre dépoli) supérieur a 10,5% était associé au risque d’admission en réanimation
[47]. La présence d’adénopathies, d’épanchement pleural ou péricardique est également
corrélée aux formes séveres [48]. Des modifications vasculaires spécifiques telles que
I’irrégularité de la paroi des vaisseaux et leurs trajets tortueux peuvent prédire la progression

de la maladie [49].

Certains auteurs ont utilis¢é des méthodes semi-quantitatives (en attribuant des scores
spécifiques en fonction du pourcentage de parenchyme atteint) pour évaluer la valeur
pronostique de 1’angioscanner thoracique. Ruch et al. ont stratifi¢ les patients en 6 classes
(normal, 0-10%, 11-25%, 26-50%, 51-75% et > 75%) sur la base de l'atteinte parenchymateuse
pulmonaire quantifiée visuellement. L'étendue des 1ésions au scanner initial était associée de
maniére indépendante au pronostic [50]. Yang et al. ont mis au point un score de gravité de
l'atteinte scanographique pulmonaire appelé¢ CT-SS (Computed Tomography-Severity Score).
Les segments des deux poumons ont été divisés en 20 régions. Les opacités pulmonaires ont
¢té¢ évaluées subjectivement a l'aide d'un systéme attribuant des scores de 0, 1 et 2 si
l'opacification parenchymateuse concernait 0 %, moins de 50 %, ou égal ou supérieur a 50 %
de chaque région, respectivement. Le CT-SS a été défini comme la somme des scores
individuels dans les 20 régions du segment pulmonaire, qui peut donc varier de 0 a 40 points.
Le seuil optimal de CT-SS pour identifier les cas graves de la COVID-19 était de 19,5 ; avec
une sensibilité de 83,3 % et une spécificité¢ de 94 % [51]. D’autres scores CT-SS ont été mis au

point par la suite.

L’angioscanner thoracique permet la mesure d’autres marqueurs que le rapport VD/VG
dans les affections pulmonaires aigu€s, notamment le diametre de 1’artére pulmonaire (AP) et
le rapport AP/Aorte ascendante (Ao) qui, lorsqu’ils sont majorés, sont des signes

d’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP).
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Diameétre de I’AP

Une méta analyse de 2014 a confirmé que la mesure d’une dilatation du tronc de I’AP

constituait la référence dans le diagnostic scanographique d’une HTAP [52].

Rapport AP/Ao

Plusieurs études ont montré qu’un rapport des diametres de I’ AP sur celui de I’Ao >1 était
associ¢ a I’HTAP dans les maladies pulmonaires chroniques [53,54]. Zouk et al. ont trouvé
qu’un rapport AP/Ao>1 était indépendamment associé¢ a la mortalité dans la fibrose kystique

[55].

Ainsi, les indices cardiaques basés sur l'imagerie scanographique tels que le rapport
VD/VQG, la dilatation de I’AP et le rapport AP/Ao se sont avérés prédictifs d'un risque accru de

morbidité et de déces dans une variété de maladies pulmonaires aigués et chroniques.
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7. Objectif de I’étude

L’objectif principal de notre travail était d’évaluer 1’association entre la dilatation
ventriculaire droite, définie a 1’angioscanner thoracique par un rapport VD/VG > 1, et la
survenue d’événements cliniques majeurs (ECM) chez les patients non intubés hospitalisés en

unité de soins critiques (USC) pour une pneumopathie liée a la COVID- 19.
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I1. Matériel et méthodes

1. Population

Les critéres d’inclusion étaient : les adultes (age >18 ans) hospitalisés en USC au CHU
d’Amiens pour une pneumopathie liée a la COVID-19 entre février 2020 et février 2022 et la

réalisation d’un angioscanner thoracique dans les 48 heures suivant leur admission.

Les criteres d’exclusion étaient : la présence d’une embolie pulmonaire sur I’angioscanner
thoracique et les patients sous ventilation mécanique ou oxygénation par membrane

extracorporelle (ECMO) pendant I’examen.

7

2. Ethique

Il s’agit d’une étude ancillaire d’une étude de cohorte prospective de patients infectés par le
SARS-CoV2 et hospitalisés en USC au CHU d’Amiens (NCT04354558). Cette étude a été
approuvée par le comité de protection des personnes du CHU d'Amiens (Numéro
P12020 843 0026). Conformément aux lois francaises relatives a la recherche clinique dans le
cas des études non interventionnelles, les informations orales et écrites ont été fournies aux
patients dans la mesure du possible et systématiquement aux familles, en précisant qu’ils

pouvaient s’opposer a 1’utilisation de leurs données [56].

Critéres de jugement

Le critére de jugement principal était I’association de la dilatation ventriculaire droite et la
survenue d’'un ECM. La dilatation ventriculaire droite scanographique était définie par le
rapport VD/VG > 1. L’ECM était un critére composite définit par : le recours a I’épuration extra
rénale, la membrane d’oxygénation extracorporelle et la mortalité toutes causes confondues 30

jours apres I’admission en USC.

Les critéres de jugement secondaires étaient la dilatation de 1I’AP définie par un

diametre>29mm et le rapport AP/Ao>1.
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3. Recueil des données

Les données cliniques, biologiques et démographiques de chaque patient ont été recueillies
rétrospectivement. L’infection 8 SARS-COV-2 était confirmée par rT-PCR sur un écouvillon

nasopharyngé ou un lavage broncho-alvéolaire a I’admission en USC.

La sévérité de 1’état du patient était évaluée dans les 24 premicres heures par le calcul de
I’index de gravité simplifié II (IGS II). L’atteinte cardio-vasculaire et notamment 1’utilisation
de vasopresseurs était évaluée par le SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)
cardiovasculaire (cv). Les différentes vagues épidémiques ont été caractérisées par trois
périodes : (1) la période A (entre le 28 février 2020 et le ler juin 2020), (2) la période B (entre
le ler septembre 2020 et le 15 avril 2020), (3) et la période C (entre le 12 décembre 2020 et
février 2022).

4. Données scanographiques

Acquisition des images

Chaque patient inclus dans notre étude a bénéficié¢ d’un angioscanner thoracique dans les
48 heures apres 1’admission en USC. Les acquisitions au CHU d’Amiens ont été réalisées sur
différents scanners : General Electric® Optima 660 64 barrettes (mise en service : 10/2014),
General Electric® Optima 660 64 barrettes (mise en service : 09/2014) et General Electric®
Discovery HD 750 64 barrettes (mise en service : 02/2011). Les parameétres d’acquisition
¢taient les suivants, en inspiration retenue si possible : coupes de 0.62mm d’épaisseur, matrice
de 512x512, pitch a 1. Tous les patients étaient non intubés et examinés en position couchée.
Pour certains patients, I’angioscanner thoracique initial a été réalis¢ dans un autre centre
hospitalier que le CHU d’Amiens. Ces patients ont, par la suite, été transférés au CHU et les
images scanographiques ont été chargées dans la banque de données de radiologie du CHU

d’ Amiens.

Interprétation des images

L’interprétation a eu lieu au CHU d’Amiens, par un radiologue cardiothoracique
expérimenté, sur consoles General Electric® AW, en aveugle des données cliniques et
biologiques. Il a examiné rétrospectivement les images et a effectué les mesures pour 1'étude.

Les séries ont été analysées en fenétrages médiastinal et parenchymateux, dans le plan axial.
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Mesure des diamétres ventriculaires et des diamétre transversaux de I’AP et de ’Ao

Les diametres ventriculaires étaient mesurés en identifiant la distance maximale entre
l'endocarde ventriculaire et le septum interventriculaire, perpendiculairement au grand axe du
cceur. Les mesures étaient effectuées au niveau du plan valvulaire sur les images transversales
axiales bidimensionnelles, en tenant compte du fait que la dimension maximale des ventricules
droit et gauche peut se trouver a des niveaux légerement différents [43]. La dilatation du VD a

¢été définie comme un rapport VD/VG > 1. Figure 6

Le diametre transversal du tronc de I’ AP était mesuré de la paroi interne a la paroi interne
sur I'image scanographique passant par le tronc pulmonaire juste avant sa ramification en
artéres pulmonaires gauche et droite. La dilatation de I'AP a été¢ définie comme un diametre de

I'AP > 29 mm [57]. Figure 6

Le diameétre transversal de 1’Ao était mesuré de la paroi interne a la paroi interne sur la

méme coupe scanographique que le diametre de I’AP. Figure 6

Ces mesures ¢étaient effectuées en fenétrage médiastinal dans le plan axial.
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Figure 6 : Images scanographiques

Légende : A : VD 54.1mm, VG 41mm, VD/VG=1.32 ; B : VD 32.5mm, VG 46mm, VD/VG=0.7; C: AP
29.5mm, Ao 41.3mm, AP/Ao<I ; D: AP 35.7mm, Ao 26.3mm, AP/Ao>1

VD : ventricule droit ; VG : ventricule gauche ; AP : artére pulmonaire ; Ao : aorte

Computed Tomography Severity Score (CT-SS) thoracique

La gravité de l'atteinte parenchymateuse a été évaluée par le CT-SS thoracique décrit par
Chung et al. [58]. Le degré d'atteinte de chacun des cinq lobes pulmonaires a été évalué et
class¢ comme nul (0 %), minime (1 %-25 %), léger (26 %-50 %), modéré (51 %-75 %) ou
sévere (76 %-100 %). L'absence d'atteinte correspondait a un score de 0, l'atteinte minimale a
un score de 1, l'atteinte 1égeére a un score de 2, l'atteinte modérée a un score de 3 et l'atteinte
sévere a un score de 4. Un score total de sévérité du poumon a été obtenu en additionnant les

scores des cinq lobes (plage de scores possibles : 0-20).
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5. Analyse statistique

Les variables continues sont présentées sous forme de moyenne +/- écart type ou médiane

+/- intervalle interquartile. Les variables quantitatives sont exprimées en nombre (pourcentage).

Tout d'abord, la population générale a ét¢ divisée en deux groupes en fonction de la présence
ou de I’absence d'une dilatation du VD définie par un rapport VD/VG > 1 a I’angioscanner
thoracique. Les variables ont été comparées entre les groupes (avec dilatation du VD et sans

dilatation du VD) a l'aide du test de Mann-Whitney ou du test Chi-2.

L'aire sous la courbe (AUC) ROC des paramétres scanographiques a été comparée a l'aide

du test de Delong.

Des modeles de Cox univariés et multivariés ont été réalisés pour évaluer les facteurs
indépendamment associés au critére de jugement principal. Tous les facteurs avec une valeur P
inférieure a 0.05 dans I'analyse univariée ont été inclus dans le modele de Cox. La méthode de
Kaplan-Meier a été utilisée pour tracer les courbes de survie entre les deux groupes, comparées

avec le test du log-rank.

Analyse de la reproductibilité

Pour évaluer la reproductibilité intra-opérateur et inter-opérateur de la mesure des diameétres
ventriculaires et des vaisseaux, les données de 10 patients ont été sélectionnées au hasard et
analysées par le méme opérateur et par un autre opérateur avec un intervalle d'au moins une
semaine entre les deux analyses. La reproductibilité¢ des parameétres a été évaluée a l'aide du
coefficient de corrélation intraclasse (ICC). L’inter-opérateur était un clinicien non-radiologue

mais ayant était entrainé a mesurer le rapport VD/VG.

Un test statistique était significatif lorsque la valeur P était inférieure a 0,05. Toutes les
valeurs P sont les résultats de tests bilatéraux. Les analyses statistiques ont été réalisées a 'aide

du logiciel SPSS version 24 (IBM Corp, Armonk, NY).
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I11. Résultats

1. Caractéristiques de la population incluse dans I’étude (tableau 1)

Entre février 2020 et février 2022, 403 patients ont été hospitalisés en USC au CHU

d’Amiens pour une pneumopathie a8 COVID-19. Parmi ces patients, 157 (soit 39%) n’ont pas

pu étre inclus pour défaut d’imagerie scanographique dans les 48 heures suivant I’admission en

USC, 57 (soit 14%) patients ont été exclus pour ventilation mécanique et 8 patients (soit 2%)

devant la présence d’une embolie pulmonaire a I’angioscanner thoracique. Au total, 181

patients ont été inclus dans 1’étude. Ils ont ensuite été divisés en deux groupes en fonction de la

présence, ou de I’absence,

d’une dilatation du VD définie par un rapport VD/VG > 1 a

I’angioscanner. On retrouvait 112 patients (soit 62%) dans le groupe avec dilatation du VD et

69 (soit 38%) dans le groupe sans dilatation du VD (figure 7).

Figure 7 : Diagramme de flux

[ Recrutement pour pneumopathie a COVID-19 entre février 2020

| 403 patients hospitalisés au CHU d’Amiens en USC

et février 2022

Patients ne présentant pas les critéres d’inclusion (n=157)

>| o Absence d’angioscanner thoracique (n=157)

246 patients éligibles

_ | Exclusion (n=65)
" | o Embolie pulmonaire a I'angioscanner (n=8)

v

o Patients sous ventilation mécanique (n=57)

181 patients ont été inclus

.

n=69

Absence de dilatation VD Présence de dilatation VD

n=112

Y

[ Suivi ] y
L J

Evénements cliniques majeurs

Légende : CHU : Centre hospitalier universitaire ; USC : unité de soins critiques ; VD : ventricule

droit.
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2. Caractéristiques démographiques des deux groupes dichotomisés selon

la présence d’une dilatation du VD ou non (tableau 1)

Les 2 populations étaient principalement de sexe masculin (62%), d’age médian de 59 ans
avec un IMC médian de 30,1. L’IGS II médian était de 30 [23-41] dans le groupe ne présentant
pas de dilatation du VD et de 29 [22-47] dans le groupe en présentant une, soit une mortalité
prédite de 10,6% et 9,7% respectivement. Il n’y avait pas de différence significative entre les

groupes sur I’age, I'IMC, le sexe ou I’IGS 1I.

Dans les 2 groupes, les comorbidités les plus fréquemment rencontrées étaient
I’hypertension artérielle (HTA), le diabéte et la dyslipidémie tandis que les symptomes

cliniques les plus fréquents étaient la toux et la dyspnée.

Le délai médian entre le début de la symptomatologie et I’hospitalisation en USC était de 8
jours. La majorité des patients appartenait a la troisiéme vague épidémique : 59% dans le groupe

sans dilatation du VD et 60% dans le groupe avec dilatation du VD.
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Tableau 1: Caractéristiques démographiques de la population

Caractéristiques Absence de dilatation VD Présence de dilatation VD P
n=69 n=112 valeur

Age, (années) 59 [59-67] 59 [57-69] 0.83
IMC, (kg.m?) 30.1 [25.9-33.8] 30.1 [26.1-34.2] 0.95
IGS1II 30 [23-41] 29 [22-47] 0.92
Genre masculin, n (%) 43 (62) 70 (62) 1
Antécédents médicaux, n (%)
Aucun 8 (12) 13 (12) 1
Hypertension artérielle 32 (46) 58 (52) 0.54
Diabéte 23 (33) 30 (27) 0.41
Dyslipidémie 20 (29) 32 (29) 1
Tabagisme actif 11 (16) 19 (17) 1
Insuffisance rénale chronique 7 (10) 11 (10) 1
BPCO 7 (10) 8(7) 0.58
Asthme 4 (6) 7 (6) 1
SAOS 4 (6) 11 (10) 041
Maladie coronarienne 7 (10) 11 (10) 1
AOMI 8 (12) 10 (9) 0.61
Symptomes cliniques, n (%)
Toux 29 (42) 53 (47) 0.52
Dyspnée 52 (75) 93 (83) 0.25
Anosmie 4 (6) 7 (6) 1
Douleur thoracique 50 33) 0.26
Céphalée 4 (6) 6(5) 1
Douleur abdominale 7 (10) 44 0.1
Vague Epidémique, n (%)

- Vaguel 11 (16) 18 (16) 1

- Vague?2 17 (25) 27 (24) 1

- Vague3 41 (59) 67 (60) 1
Délai entre premiers symptomes et
admission en USC, (jours) 8 [5.5-12] 8 [5-10] 0.49

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de nombre

(pourcentage). IMC : indice de masse corporelle ; IGS Il : index de gravitée simplifie Il ; BPCO :

broncho-pneumopathie chronique obstructive ; SAOS : syndrome d’apnées obstructives du sommeil ;

AOMI : artériopathie oblitérante des membres inferieurs ; USC : unité de soins critiques.
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3. Caractéristiques biologiques des deux groupes (tableau 2)

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative sur le plan biologique entre nos

deux groupes concernant le nombre de lymphocytes (600 [475-900] vs 700 [500-900]
éléments.mm, p=0.26), la valeur du BNP (66 [23-122] vs 73 [28-206] pg.mL"!, p=0.52), la
valeur de la troponine (17 [8-44] vs 17 [6-47] ng.mL"!, p=0.52).

Sur le plan de la fonction rénale, le taux de créatinine sérique était identique entre les 2

groupes (64 [50-88] vs 69 [54-88] umol.L!, p=0.34).

Sur le plan hémostatique, il n’y avait pas de différence significative entre les 2 groupes pour

le taux de plaquettes (221 [192-284] vs 228 [151-304] giga éléments.L™!, p=0.43) et de

fibrinogéne (5.6 [4.7-6.8] vs 5.9 [4.8-7.1] g.L'!, p=0.42).

Tableau 2 : Caractéristiques biologiques des groupes

Biologie 2 I'inclusion Absence de ililatation VD | Présence de_ dilatation VD | P valeur
(n=69) (n=112)
Lymphocytes, (éléments.mm™) 600 [475-900] 700 [500-900] 0.26
Creatinine, (umol.L") 64 [50-88] 69 [54-88] 0.34
C-reactive protein, (mg.L™) 131 [72-206] 127 [86-181] 0.88
PCT, (ug.L") 0.330.19-0.73] 0.24[0.13-0.85] 0.31
Plaquettes, (giga éléments.L) 221 [192-284] 228 [151-304] 0.43
Fibrinogeéne, (g.L) 5.6 [4.7-6.8] 5.9[4.8-7.1] 0.42
TP, (%) 80 [68-89] 76 [70-87] 0.41
TCAr 1.05[0.95-1.19] 1.08 [0.97-1.22] 0.64
Troponine HS, (ng.mL) 17 [8-44] 17 [6-47] 0.52
Hémoglobine, (g.L) 13.2[11.6-14.2] 12.6 [11.3-13.8] 0.22
BNP, (pg.mL) 66 [23-122] 73 [28-206] 0.52

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. PCT :

procalcitonine; TP : taux de prothrombine; TCAr: temps de céphaline activée ratio; HS :

hypersensible ; BNP : peptide natriurétique de type B.
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4. Caractéristiques hémodynamiques et ventilatoires des deux groupes

(tableau 3)

Sur le plan hémodynamique, aucune différence significative n’a été retrouvée sur la FC (85

[75-99] vs 84 [74-98] bpm p=0.88) et la PAM (88 [77-93] vs 86 [76-98] mmHg p=0.81).

Concernant les gaz du sang réalisés a I’inclusion, il n’existait pas de différence significative

entre les 2 groupes concernant le pH, la PaO2, la PaCO?2 et la lactatémie.

Tableau 3 : Caractéristiques hémodynamiques et ventilatoires des groupes

Absence de dilatation VD | Présence de dilatation VD P
n=69 n=112 valeur

Paramétres hémodynamiques a I’inclusion

PAS, (mmHg) 127 [113-144] 130 [118-143] 0.67
PAM, (mmHg) 88 [77-93] 86 [76-98] 0.81
PAD, (mmHg) 67 [61-78] 70 [60-82] 0.65
FC, (bpm) 84 [75-99] 84 [74-98] 0.88
Sp02, (%) 93 [90-95] 94 [92-96] 0.41
Gaz du sang a ’inclusion

pH 7.44 [7.38-7.47] 7.42 [7.34-7.46] 0.28
Pa02, (mmHg) 72 [61-87] 73 [60-91] 0.73
PaCO2, (mmHg) 34 [31-40] 37 [32-41] 0.12
Lactatémie, (mmol.L”) 1.8 [1.3-2.1] 1.6 [1.1-2.0] 0.11

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. PAS : pression

arteérielle systolique ; PAM : pression artérielle moyenne ; PAD : pression artérielle diastolique ; FC :
fréquence cardiaque ; SpO2 : saturation pulsée en oxygene; pH : potentiel hydrogene; PaO?2 :

pression partielle en oxygéne ; PaCO2 : pression partielle en dioxyde de carbone.
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5. Caractéristiques scanographiques des deux groupes (tableau 4)

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes concernant la présence de

condensation alvéolaire (55% vs 54% ; p=1) et de crazy paving (28% vs 24% ; p=0.86).

Concernant les diamétres ventriculaires ; le diameétre du VG dans le groupe sans dilatation
du VD (47 [43-52] mm) était significativement supérieur a celui du groupe avec dilatation du
VD (43 [40-47 mm), (p=0.001). Le diametre du VD était significativement supérieur dans le
groupe avec dilatation du VD (48 [44-52] mm) en comparaison a celui du groupe sans dilatation
du VD (41 [37-46] mm), (p=0.001). Sur le plan de la dilatation, le rapport des diametres VD/VG
¢tait de 1,10 [1,05-1,18] dans le groupe avec dilatation du VD et de 0,88 [0,84-0,96] dans le
groupe sans dilatation du VD (p=0,001).

Concernant I’artére pulmonaire, il n’existait pas de différence significative entre les deux
groupes pour son diameétre (28.1 [26-30.7] vs 29.3 [26.5-33.3] mm, p=0.12). Néanmoins, il y
avait plus de patients présentant une dilatation de I’AP dans le groupe avec dilatation du VD

que dans le groupe sans dilatation du VD (n=62/112 soit 55% vs n=27/69 soit 39%, p=0.045).

Concernant 1’aorte, il n’existait pas de différence significative pour son diametre (33.7
[29.2-36.4] vs 33.6 [30.7-36.5] mm, p=0.65) ni pour le rapport AP/Aorte > 1 (retrouvé chez
19% des patients ne présentant pas de dilatation du VD et chez 14% des patients présentant une

dilatation du VD, p=0.53).

Il n’existait pas de différence significative entre les deux groupes concernant le degré
d’atteinte parenchymateuse reflété par le CT-SS. En effet, le CT-SS était en médiane de 10 [5-
15] dans le groupe sans dilatation du VD et de 10 [10-15] dans le groupe avec dilatation du VD,
(p=0.31).
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Tableau 4 : Caractéristiques scanographiques

Absence de dilatation Présence de dilatation P valeur
Variables VD VD
(n=69) (n=112)
Condensation alvéolaire, n (%)
. 38 (55) 61 (54) 1
Crazy paving, n (%)
19 (28) 27 (24) 0.86
Diamétre VG, (mm) 47 [43-52] 43 [40-47] 0.001
Diamétre VD, (mm) 41 [37-46] 48 [44-52] 0.001
Rapport VD/VG 0.88 [0.84-0.96] 1.10 [1.05-1.18] 0.001
Artére pulmonaire
- Diamétre AP, (mm) 28.1[26-30.7] 29.3 [26.5-33.3] 0.12
- Dilatation AP (AP >29mm), n (%) 27 (39) 62 (55) 0.045
Aorte ascendante
- Diametre Ao, (mm) 33.7[29.2-36.4] 33.6 [30.7-36.5] 0.65
- Rapport AP/Ao>1,n (%) 13 (19) 16 (14) 0.53
CT-SS 10 [5-15] 10 [10-15] 0.31

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de nombre
(pourcentage). VG : ventricule gauche ; VD : ventricule droit; AP : artére pulmonaire ; Ao : aorte
ascendante ; CT-SS : Computed Tomography-Severity Score.
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6. Caractéristiques échocardiographiques des deux groupes (tableau 5)

Parmi les 181 patients inclus dans I’étude, 76 (soit 42%) ont bénéfici¢ d’une échographie
cardiaque transthoracique dans les 48 heures suivant leur admission en USC, dont 28 patients
(soit 37%) dans le groupe sans dilatation du VD et 48 (soit 63%) dans le groupe avec dilatation
du VD. Il n’existait pas de différence significative en ce qui concerne la fonction systolique et
diastolique du VG, notamment sur la FEVG (61 [56-70] vs 61 [50-72] %, p=0.72) et le débit
cardiaque (5.3 [4.1-6.8] vs 4.5 [3.8-5.6] L.min’!, p=0.11).

Les parameétres conventionnels de la fonction systolique ventriculaire droite retrouvaient
une fonction systolique préservée dans les 2 groupes avec, en médiane, un TAPSE a 22 [20-25]
mm dans le groupe sans dilatation du VD et un TAPSE a 25 [18-27] mm dans le groupe avec
dilatation du VD (p=0.45), une onde S” a 16 [14-20] vs 17 [13-19] cm.s™! (p=0.93) et une RV-
FAC a 45 [40-53] vs 45 [38-49] % (p=0.62).

Sur le plan de la dilatation ventriculaire, le rapport des diametres VD/VG était de 0.84 [0.56-
1.01] dans le groupe sans dilatation scanographique du VD et de 0.95 [0.71-1.32] dans le groupe

présentant une dilatation du VD a I’angioscanner (p=0.04).

Le volume de I’oreillette droite (OD) était de 31.8 [18-50] m? dans le groupe sans dilatation
du VD vs 45.6 [27-57] m? dans le groupe avec dilatation du VD (p=0.03).
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Tableau 5 : Caractéristiques échocardiographiques

Absence de dilatation | Présence de dilatation P

Population totale (n=76) VD VD valeur
(n=28) (n=48)

Parameétres systoliques du VG
FEVG, (%) 61 [56-70] 61 [50-72] 0.72
Volume télédiastolique, (mL) 81 [56-118] 106 [67-123] 0.19
Volume télésystolique, (mL) 29 [20-48] 38 [23-55] 0.23
Volume d’éjection indexé, (mL.s) 61.4 [48.8-76] 63 [50.1-85.8] 0.36
Débit cardiaque, (L.min™) 5.3 [4.1-6.8] 4.5 [3.8-5.6] 0.11
Parameétres diastoliques du VG
Onde E, (cm.s™)) 80 [70-100] 81 [54-97] 0.54
Onde A, (cm.s™) 78 [62-101] 70 [52-98] 0.79
Rapport ondes E/A 1.0 [0.8-1.5] 0.87 [0.65-1.44] 0.33
Rapport E/e’ latéral 9.0 [7.6-12.1] 8.2 [5.6-10.1] 0.08
Temps de décélération, (ms) 257 [197-310] 271 [202-334] 0.79
Volume OG, (m?) 34.9 [17-44] 44.6 [30.1-53.1] 0.15
Volume OG indexé, (mL.m™) 18.1[12.2-23.1] 21.2[14.4-25.4] 0.28
Paramétres diastoliques du VD
Diameétre basal, (mm) 43 [39-52] 44 [41-51] 0.73
Diameétre médian, (mm) 35[27-41] 36 [32-41] 0.87
Longueur, (mm) 55 [70-88] 78 [70-85] 0.61
Surface télédiastolique, (cm?) 18.7 [15.2-26] 21.3[18.7-26.0] 0.17
Surface télésystolique, (cm?) 10.5[7.3-14.2] 12.8 [9.2-16.4] 0.09
Rapport VD/VG 0.84 [0.56-1.01] 0.95[0.71-1.32] 0.04
Volume OD, (m?) 31.8 [18-50] 45.6 [27-57] 0.03
Parameétres systoliques conventionnels du VD
TAPSE, (mm) 22 [20-25] 24 [18-27] 0.45
RV-S’, (cm.s) 16 [14-20] 17 [13-19] 0.93
RV FAC, (%) 45 [40-53] 45 [38-49] 0.62

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de nombre
(pourcentage). VG : ventricule gauche ; FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche ; OG :

oreillette gauche ; VD : ventricule droit ; OD : oreillette droite ; TAPSE : excursion systolique de
["anneau tricuspide ; RV-S’ : onde S’ du ventricule droit ; RV FAC : fraction de raccourcissement du

ventricule droit.
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7. Devenir des deux groupes au cours de I’hospitalisation (tableau 7)

Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes sur la nécessité de recourir a
une intubation (46% vs 43% p=0.64) avec une durée de ventilation mécanique semblable (22
[10-31] vs 18 [10-28] jours, p=0.63), sur I’évolution vers un SDRA sévére (41% vs 31%,
p=0 .20) ni sur I’évolution vers un CPA a I’échocardiographie (10% vs 20%, p=0.18).

Il n’existait pas de différence significative sur 1’incidence des embolies pulmonaires entre
les groupes (9% vs 7%, p=0.77). La durée d’hospitalisation en USC n’était pas prolongée dans
le groupe de patients présentant une dilatation du VD (11 [5-26] vs 10 [5-23], jours, p=0.94).

On retrouvait un nombre de patients ayant un SOFA cv > 2 significativement non différent

entre les groupes (n=22/69 soit 32% vs n=27/112 soit 24%, p=0.49).

Concernant la survenue des événements cliniques majeurs, il n’existait pas de différence
significative entre les groupes sur la nécessité d’initier une EER (n=12/69 soit 17% vs n=12/112
soit 11%, p=0.19), sur la mise sous ECMO (n=6/69 soit 9% vs n=9/112 soit 8%, p=1) ni sur la
mortalité a 30 jours (n=17/69 soit 25% vs n=18/112 soit 16%, p=0.17). L’incidence des ECM
¢tait de 32% (n=22/69) dans le groupe sans dilatation du VD et de 29% (n=32/112) dans le
groupe avec dilatation du VD (p=0.73).
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Tableau 6 :

Devenir entre les groupes

Absence de dilatation | Présence de dilatation | P valeur
Variables VD VD
(n=69) (n=112)
Evolution respiratoire
Intubation, n (%) 32 (46) 48 (43) 0.64
- Délai admission USC-IOT (jours) 3 [1-6] 2[1-4] 0.24
- SDRA sévére, n (%) 28 (41) 35(31) 0.20
- Durée de ventilation mécanique (jours) 22[10-31] 18 [10-28] 0.63
- PAVM, n (%) 31 (45) 46 (41) 0.64
Pneumothorax, n (%) 8 (12) 6(5) 0.15
ETT
Evolution vers un CPA, n (%) 7 (10) 22 (20) 0.18
Complications thromboemboliques, »n (%)
TVP 4 (6) 8(7) 1
Embolie pulmonaire 6(9) 8(7) 0.77
SOFA cv>2,n (%) 22 (32) 27 (24) 0.49
Evénements cliniques majeurs, n (%) 22 (32) 32 (29) 0.73
EER, n (%) 12 (17) 12 (11) 0.19
ECMO, n (%) 6(9) 9(8) 1
Déces a 30 jours, n (%) 17 (25) 18 (16) 0.17
Durée d’hospitalisation en USC (jours) 11 [5-26] 10 [5-23] 0.94
Traitement, n (%)
Lopinavir-ritonavir 7 (10) 10 (9) 1
Hydroxychloroquine 34) 44 1
Azythromycine 7 (10) 14 (12) 0.64
Tocillizumab 609 2(2) 0.06
Remdesevir 1(1) 2(2) 1
Glucocorticoides 49 (71) 81 (72) 0.58
Almitrine 203) 7 (6) 0.48

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile] ou de nombre

(pourcentage). VD : ventricule droit ; USC : unité de soins critiques ; 10T : intubation oro-trachéale ;

SDRA : syndrome de détresse respiratoire aigu ; PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation

mécanique ; ETT : échographie trans thoracique ; CPA : ceeur pulmonaire aigu ; TVP : thrombose

veineuse profonde ; SOFA : Sequential Organ Failure Assessment ; cv : cardiovasculaire ; EER :

épuration extra rénale ; ECMO : oxygénation par membrane extracorporelle.
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8. Courbe d’efficacité du récepteur (figure 8)

Dans la population globale, la comparaison des AUC du diametre VD (AUC=0.53 ; IC95%
[0.34-0.64] ; p=0.36), du diametre VG (AUC=0.54 ; 1C95% [0.33-0.64] ; p=0.34), du rapport
VD/VG (AUC=0.48 ; 1C95% [0.38-0.57] ; p=0.68) et du CT-SS (AUC=0.56 ; IC95% [0.47-

0.66] ; p=0.15) ne montrait pas de différence entre ces différents paramétres scanographiques

pour identifier les patients a risque d’évoluer vers un événement clinique majeur.

Figure 8 : Comparaison des AUC entre le diamétre VD, le diamétre VG, le rapport VD/VG et le CT-SS

Sensibilité

Courbe ROC

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1 - Spécificité
AUC IC95% P valeur
Diamétre VD (MM) 0.53 0.34-0.64 0.36
Diamétre VG (mm) ~—— 0.54 0.33-0.64 0.34
Rapport VD/VG — 0.48 0.38-0.57 0.68
CT-SS — 0.56 0.47-0.66 0.15

Légende : AUC : aire sous la courbe ; IC : intervalle de confiance ; VD : ventricule droit; VG :
ventricule gauche ; ROC : receiver operating characteristic ; CT-SS : Computed Tomography-

Severity Score.
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9. Facteurs associés aux événements cliniques majeurs (tableau 6)

En analyse univariée par le modele de Cox, I’age > 65 ans (HR=2.48 ; [C95% [1.45-4.23] ;
p=0.001), 'HTA (HR=1.97 ; 1C95% [1.13-3.45] ; p=0.017), I’insuffisance rénale chronique
(HR=2.45 ; 1C95% [1.31-4.94] ; p=0.006), le SDRA sévere (HR=3.48 ; 1C95% [2.01-6.01] ;
p=0.0001), le CT-SS > 10 (HR=1.78; IC95% [1.04-3.01]; p=0.03) et le SOFA
cardiovasculaire (cv) > 2 (HR=4.74; 1C95% [2.75-8.16] ; p=0.001) étaient associés a la
survenue des événements cliniques majeurs. Pour rappel, le SOFA cv > 2 correspond a la

nécessité d’administrer des vasopresseurs.

En analyse multivariée, seuls le CT-SS > 10 (HR=1.71 ; IC95% [1.03-2.94] ; p=0.04) et le
SOFA cv > 2 (HR=2.93 ; IC95% [1.44-5.95] ; p=0.003) restaient indépendamment associ€s a

la survenue des ECM.

Les parametres scanographiques tels que la dilatation du VD définie par un rapport VD/VG
>1 (HR=0.91 ; 1C95% [0.52-1.56] ; p=0.72), le rapport des diametres AP/Aorte > 1 (HR=0.51 ;
1C95% [0.29-1.26] ; p=0.14) et la dilatation de I’AP définie par un diametre > 29mm
(HR=0.85 ; IC95% [0.51-1.46] ; p=0.56) n’étaient pas associés a la survenue des ECM.
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Tableau 7 : Analyse multivariée par le modéle de Cox des facteurs associés aux ECM

Variables Evénements cinques majeurs
Analyse univariée Analyse multivariée

HR (IC 95%) P HR (IC 95%) P
Age > 65 ans 2.48 [1.45-4.23] 0.001 1.58 [0.89-2.81] 0.11
IMC > 30 kg.m™ 0.77 [0.41-1.35] 0.74 - -
HTA 1.97 [1.13-3.45] 0.017 1.36 [0.74-2.52] 0.31
BPCO 0.64 [0.21-2.01] 0.46 - -
Diabéte 1.61[0.97-2.27] 0.09 - -
Insuffisance rénale chronique 2.45[1.31-4.94] 0.006 1.61 [0.78-3.28] 0.19
SDRA sévére 3.48 [2.01-6.01] 0.0001 1.61 [0.78-3.32] 0.19
CT-SS >10 1.78 [1.04-3.01] 0.03 1.71 [1.03-2.94] 0.04
Rapport AP/Aorte > 1 0.51 [0.29-1.26] 0.14 - -
Rapport VD/VG > 1 0.91 [0.52-1.56] 0.72 - -
AP > 29 mm 0.85[0.51-1.46] 0.56 - -
SOFA cv>2 4.74 [2.75-8.16] 0.001 2.93 [1.44-5.95] 0.003
Dexamethasone 1.35[0.67-2.69] 0.39 - -

Légende : les données sont présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. HR : hazard
ratio ; IC : intervalle de confiance ; IMC : indice de masse corporelle ; HTA : hypertension artérielle ;
BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive,; SDRA : syndrome de détresse respiratoire
aigu ; CT-SS : Computed Tomography-Severity Score ; AP : artére pulmonaire ; VD : ventricule droit ;
VG : ventricule gauche ; SOFA : Sequential Organ Failure Assessment ; cv : cardiovasculaire.
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10. Courbe de Kaplan Meier (figure 9)

L’analyse de la courbe de survie en fonction de la présence ou non d’une dilatation du VD

ne montrait pas de différence entre les 2 groupes, avec un log rank a 0.72. La survie a 30 jours

¢tait de 71% (n=80/112) dans le groupe avec dilatation du VD et de 68% (n=47/69) dans le

groupe sans dilatation du VD.

Figure 9 : Analyse de la survie en fonction de la dilatation du VD
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Légende : VD : ventricule droit

47



11. Reproductibilité (tableau 8)

Les mesures des diamétres des ventricules droit et gauche, de 1’aorte et de I’artére

pulmonaire présentaient de trés bonnes reproductibilités intra et inter-opérateur.

Concernant le diamétre du VD, la reproductibilité intra-opérateur était de 0.93 (1C95% :

[0.89-0.99]) et inter opérateur de 0.93 (IC95% : [0.70-0.91]).

Nous observions une meilleure reproductibilité dans son ensemble pour la mesure du

diametre de I’aorte que pour la mesure du diamétre de 1’artére pulmonaire, en effet, concernant

les reproductibilités intra-opérateur elles étaient respectivement de 0.96 (IC95% : [0.70-0.98])
et 0.93 (IC95% : [0.66-0.98]) et pour les reproductibilités inter-opérateur de 0.90 (IC95% :
[0.65-0.96]) et 0.87 (IC95% : [0.52-0.99]).

Tableau 8 : Evaluation de la reproductibilité intra et inter-opérateur

1C 95%
Parameétres mesurés ICC intra-opérateur 1C 95% ICC inter opérateur
Diamétre VD 0.93 0.89-0.99 0.93 0.70-0.91
Diamétre VG 0.87 0.65-0.98 0.91 0.64-0.98
Diamétre Aorte 0.96 0.70-0.98 0.90 0.65-0.96
Diamétre Artére Pulmonaire 0.93 0.66-0.98 0.87 0.52-0.99

Légende : ICC : coefficient de corrélation intra-classe ; IC : intervalle de confiance ; VD : ventricule

droit ; VG : ventricule gauche.
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IV. Discussion

1. Résumé des principaux résultats

Dans notre étude rétrospective, réalisée au CHU d’Amiens, sur une cohorte de patients

admis en USC pour une pneumopathie liée a la COVID-19, nos résultats suggéraient que :

(1) la dilatation du VD était une complication fréquente de la pneumopathie a COVID-19

avec une incidence de 62% sur I’angioscanner thoracique ;

(2) la dilatation du VD, définie par un rapport VD/VG > 1 a I’angioscanner, n’était pas
associ¢e aux ECM contrairement a 1’étendue de 1’atteinte parenchymateuse définie par un CT-
SS > 10 et au SOFA cv > 2. La dilatation de I’AP et le rapport AP/Ao > 1 n’étaient pas associés

a la survenue des ECM.

(3) La mesure du rapport VD/VG a I’angioscanner thoracique était facilement réalisable

par un clinicien et reproductible.

2. Dilatation scanographique du VD et infection a la COVID-19

Dans notre cohorte, 62% des patients (n=112/181) présentaient une dilatation du VD
scanographique, définie par un rapport VD/VG > 1. C’est un chiffre proche de celui retrouvé
dans une étude multicentrique réalisée au Royaume-Uni par Rossdale et al. qui rapportait 59 %
(n=206/351) de dilatation du VD mesurée a I’angioscanner chez des patients hospitalisés

atteints du SARS-CoV-2. Le rapport VD/VG moyen était de 1.08 [59].

3. Rapport VD/VG

Dans notre étude, le rapport des diametres VD/VG était de 1,10 [1,05-1,18] dans le groupe
avec dilatation du VD et de 0,88 [0,84-0,96] dans le groupe sans dilatation du VD (p=0,001).

L’étude de Tao et al. a trouvé que les patients porteurs d’une pneumopathie liée a la COVID-
19 présentaient un rapport VD/VG mesuré a I’angioscanner thoracique majoré en comparaison
a des patients sains (p<0.001) ou porteurs d’une pneumopathie non a COVID-19 (p<0.01). Le
ratio moyen VD/VG était de 0.98+- 0.15 dans le groupe de patients atteints d’une pneumopathie
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a COVID-19 [35]. Dans cette ¢tude, les auteurs ont évalué¢ la majoration du rapport VD/VG

mais n’ont pas regardé spécifiquement I’incidence de la dilatation du VD.

Chez les patients atteints de la COVID-19, Rossdale et al. retrouvaient un rapport VD/VG
significativement plus élevé en présence d’'une EP (VD/VG moyen 1.17 vs 1.06, p=0.011).
Néanmoins, contrairement a I’EP en dehors du contexte de COVID-19, le rapport VD/VG
n’était pas discriminant pour le pronostic [59]. Nous remarquons que le rapport VD/VG moyen
dans le groupe de patients sans EP était >1 définissant la dilatation du VD. Ce résultat souligne
I’existence d’une atteinte du VD propre au virus et non simplement liée & I’EP ou aux 1ésions

pulmonaires induites par le SARS-CoV-2.

4. Dilatation du VD et ECM

Dans notre étude, la dilatation du VD scanographique n’était pas associée a la survenue des
événements cliniques majeurs (EER, ECMO, mortalité a 30jours). En effet, des ECM sont
survenus chez 54 patients ; 32 patients (29%) dans le groupe avec une dilatation du VD et 22

patients (32%) dans le groupe sans dilatation du VD (p=0.73).

Le calcul du rapport VD/VG ne semble pas avoir d’intérét pronostic chez les patients
souffrant d’une pneumopathie lice a la COVID-19 (AUC 0.48 ; IC 0.38-0.57 ; p=0.68). Ce
résultat est en accord avec Rossdale et al. ; 1e rapport VD/VG n’était pas prédictif de la mortalité

(AUC 0.467 ; IC 0.358-0.576) dans leur étude.

Tao et al. ont montré qu’un rapport VD/VG majoré chez les patients atteints de la COVID-
19 était associé a la survenue d’événements indésirables. Cependant, leur critére de jugement
incluait I’admission en USI (unité de soins intensifs) et I’intubation ce qui était le reflet d’une

moindre gravité des patients inclus et d’une probable sélection [35].

5. Facteurs associés aux ECM

Contrairement a la dilatation du VD, le CT-SS > 10 et le SOFA cv > 2 étaient associés a la

survenue des ECM en analyse multivariée.

Concernant le CT-SS, ce résultat est en accord avec la littérature qui affirme le fait que
I'étendue de l'atteinte pulmonaire a 1’angioscanner est liée a la gravité clinique et au pronostic
des patients atteints de la COVID-19 [60] [61]. Dans 1’étude de Ruch et al., 69,5 % des patients
présentant une atteinte pulmonaire > 50 % ont développé une maladie grave, c'est-a-dire une

admission en USI ou un décés, dans les 7 jours suivant I'admission a I'hdpital [50]. De méme,
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dans une étude multicentrique réalisée par Luo et al, un score d'opacité pulmonaire > 41 % sur
I’angioscanner initial été associ¢ de manicre indépendante a une admission en USI ou a une
insuffisance respiratoire [62]. Dans 1’étude de Rossdale et al., le CT-SS était prédictif de la
mortalité (AUC 0.787 ; p<0.0005 ; IC 0.693-0.881) [59].

Concernant le SOFA, différentes études le retrouvaient comme facteur de mortalité dans la
pneumopathie liée a la COVID-19. Les composantes rénales et cardiovasculaires élevées du
SOFA ont été identifiées comme facteurs prédicteurs indépendants de la mortalité¢ a 90 jours
dans une étude de cohorte prospective multicentrique menée dans 138 hopitaux en Belgique,

en France et en Suisse [63].

6. Dilatation de PAP. rapport AP/Ao et ECM

Concernant le rapport AP/Ao > 1, il n’était pas significativement associé a I’occurrence des
ECM dans notre étude. Tao et al. retrouvaient un résultat similaire : le rapport AP/Ao n’était
significativement pas différent entre les groupes (patients atteints de pneumopathie liée a la
COVID-19, patients atteints de pneumopathie non a COVID-19, patients sains). L’étude
iranienne de Eslami et al. a retrouvé un rapport AP/Ao > 1 chez 20.7% des patients avec une
augmentation non significative du risque de décés (OR=1.9 ; p=0.36) [64]. Une étude plus
ancienne portant sur 45 patients atteints d'une infection a la COVID-19 avait déja montré qu'une

augmentation du rapport AP/Ao n'était pas liée a une évolution défavorable [65].

Nous n’avons pas mis en évidence d’association significative entre la dilatation de I’ AP et
la survenue des ECM. Une étude de grand effectif de Esposito et al. a montré que la présence
d’une dilatation de I’AP a I’angioscanner initial était un facteur de risque indépendant de
mortalité hospitaliere liée a la COVID-19. 1l existe probablement un manque de puissance de
notre cohorte de 181 patients en comparaison a leur cohorte de 1461 patients. De plus, les

auteurs ne spécifiaient pas si les patients étaient sous ventilation mécanique [66].

7. Caractéristiques de la dilatation du VD dans la pneumopathie liée a la

COVID-19

Chez les patients atteints de pneumopathie sévére liée a la COVID-19, nous avons retrouvé
une incidence ¢élevée de dilatation du VD sans dysfonction associée, sans impact sur la survenue

des ECM et paraissant disproportionnée par rapport a I’atteinte parenchymateuse.
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Premierement, dans notre étude, la dilatation du VD scanographique concordait avec la
dilatation du VD échographique (p=0.04) mais elle n’était pas associée a sa dysfonction. En
effet, nous retrouvions une fonction systolique préservée dans les 2 groupes (avec et sans
dilatation du VD). La présence d’une dysfonction du VD concomitante a sa dilatation n’a pas
¢été évaluée dans les différentes études scanographiques mais plusieurs travaux échographiques
I’ont étudi¢e. Une étude multicentrique francaise conduite par Soulat-Dufour et al. chez des
patients atteints de la COVID-19 a montré que la dilatation du VD était le seul parameétre
échocardiographique associ¢ au résultat composite principal ; a savoir, le déces ou le transfert

en USI [33].

Deuxiemement, dans notre étude, il n’existait pas de différence significative entre les 2
groupes (avec ou sans dilatation du VD) concernant la gravité des lésions parenchymateuses
pulmonaires reflétée par le CT-SS. Ce constat est en accord avec la littérature. Effectivement,
Tao et al. ont remarqué que la dilatation du VD était disproportionnée par rapport aux Iésions
pulmonaires parenchymateuses, ce qui pouvait, selon les auteurs, indiquer une 1ésion vasculaire
importante similaire au SDRA [35]. Cette hypothése rejoint le concept de I’« AVDS ». Dans
I’é¢tude de Rossdale et al., il n’y avait pas de corrélation entre la sévérité de 1’atteinte

parenchymateuse et le rapport VD/VG [59].

Ces résultats suggerent que la dilatation du VD dans la pneumopathie liée a la COVID-19
est plutdt une adaptation a la physiopathologie de la maladie qu’une complication de 1’atteinte
alvéolaire liée au virus. Le SARS-CoV-2, par le biais de son récepteur cible ACE-2 présent sur
I’endothélium vasculaire pulmonaire, entrainerait une destruction des cellules endothéliales et
une réaction inflammatoire importante, elle-méme a 1’origine d’un climat procoagulant. Les
microthrombi alors présents dans les capillaires pulmonaires favorisent le développement d’une
néovascularisation. La dysfonction endothéliale et la néoangiogenése pourraient expliquer la
dilatation diffuse des vaisseaux pulmonaires a I’origine d’une augmentation du flux sanguin
pulmonaire avec un shunt intrapulmonaire droite-gauche. La dilatation du VD résulterait alors
d’une augmentation de sa post-charge par surcharge vasculaire. Ce concept d’« AVDS »
associe ainsi une pneumopathie pro-thrombotique, un shunt intrapulmonaire et un
dysfonctionnement vasculaire pulmonaire. L'interaction entre ces différents mécanismes

physiopathologiques augmente la postcharge du VD entrainant sa dilatation.
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8. Mesure du rapport VD/VG en pratique clinique

Dans notre étude, les reproductibilités intra et inter opérateur des mesures du rapport
VD/VG et des diameétres de I’AP et de 1’Ao étaient excellentes avec un ICC > 0.8 pour les
différentes mesures. La littérature retrouvait des résultats similaires avec un ICC > 0.85 pour la

reproductibilité inter opérateur du rapport VD/VG chez les patients atteints d’EP [67] [68].

9. Limites

Nous reconnaissons que les principales limites de cette étude sont la petite taille de
I'échantillon (n=181) entrainant un manque de puissance et le caractére monocentrique a
I’origine d’une diminution de la validité externe par un biais « effet centre ». Cependant, il s'agit
de la premiere étude a évaluer l'impact clinique de la dilatation du VD définie par le rapport
VD/VG > 1 sur un angioscanner thoracique réalis¢ a un stade précoce de la maladie dans la

pneumonie critique liée a la COVID-19.

Les résultats retrouvés dans notre étude concernent seulement les patients hospitalisés en
USC ayant bénéficié d’un angioscanner d’évaluation initiale et ne sont donc pas généralisables
a I’ensemble des patients présentant une infection a la COVID-19. De plus, les patients sous
ECMO et sous ventilation mécanique étaient exclus en raison d’une majoration de la post-

charge.

Ensuite, nous n'avons pas pu analyser I'impact clinique des différents variants du SRAS-
COV-2. Dans notre centre, le dépistage systématique des mutations du SRAS-COV2 n'a été
effectué¢ qu'aprés novembre 2020. Nous n’avons pas analysé I’'impact du traitement par

corticoides ni I’impact de la vaccination.
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V. Conclusion

La dilatation du VD, définie par un rapport VD/VG > 1 a I’angioscanner thoracique, est
fréquente chez les patients non intubés hospitalisés en USC pour une pneumopathie li¢e a la
COVID-19. Celle-ci ne semble pas étre associée a la survenue des ECM (que sont I’initiation
d’une EER, la mise en place d’une ECMO et la mortalité a 30 jours) contrairement au CT-SS

> 10, indiquant une atteinte parenchymateuse globale > 50%, et au SOFA cv > 2.

La dilatation du VD ne semble pas étre associée a un mauvais pronostic chez les patients
atteints de pneumopathie sévere liée a la COVID-19. Sa mesure scanographique, par
I’intermédiaire du rapport VD/VG, ne devrait pas étre utilisée pour la stratification du risque a

la phase initiale de la pneumonie a COVID-19.
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RESUME

Introduction : La dilatation du ventricule droit est une complication fréquente de la pneumonie
a COVID-19. L’angioscanner thoracique est essentiel pour I’évaluation de la sévérité de
I’atteinte pulmonaire et permet la mesure du rapport des diamétres du ventricule droit (VD) sur
celui du ventricule gauche (VG). Dans différentes affections pulmonaires aigués, la dilatation
du VD, définie par un rapport VD/VG>1, est de mauvais pronostic. L’objectif de 1’étude était
d’évaluer I’association entre la dilatation du VD et la survenue d’événements cliniques majeurs
(ECM) tels que I’épuration extra rénale (EER), I’oxygénation extra corporelle (ECMO) et la
mortalit¢ a 30 jours chez les patients non intubés atteints d’une pneumonie a COVID-19

hospitalisés en unité de soins critiques (USC).
Type d’étude : Ftude rétrospective monocentrique réalisée au CHU d’ Amiens.

Matériel et méthodes : Un angioscanner thoracique était réalisé dans les 48 heures suivant
I’admission en USC. Les parameétres mesurés étaient les diamétres ventriculaires et les
diamétres du tronc de I’artére pulmonaire (AP) et de 1’aorte ascendante (Ao). Les parametres
calculés étaient le rapport VD/VG et le rapport AP/Ao. La dilatation du VD était définie par un
rapport VD/VG>1.

Résultats : Sur les 181 patients inclus, 62% (n=112/181) présentaient une dilatation du VD.
Parmi eux, 32% (n=22/69) ont présent¢ un ECM vs 29% (n=32/112) dans le groupe sans
dilatation VD (p=0.73). Dans 1’analyse ROC, la mesure du rapport VD/VG n’a pas permis
d’identifier les patients présentant un ECM. En analyse multivariée par le modele de Cox, la
dilatation du VD n’était pas associée aux ECM contrairement au CT-SS>10 (HR=1.71 ; IC95%
[1.03-2.94] ; p=0.04) et au SOFA cv>2 (HR=2.93 ; IC95% [1.44-5.95] ; p=0.003).

Conclusion : La dilatation du VD ne semble pas associée a un mauvais pronostic chez les

patients atteints de pneumopathie sévere a COVID-19.

Mots-clés : COVID-19 ; ventricule droit ; dilatation ; angioscanner thoracique ; pneumopathie
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ABSTRACT

Introduction: Right ventricular dilatation (RVD) is a common complication of COVID-19
pneumonia. Computed tomography pulmonary angiogram (CTPA) is essential for the
assessment of the severity of pulmonary involvement and allows RV/LV ratio measurement. In
several pulmonary diseases, RVD, defined by the right-to-left ventricle (LV) diameter ratio>1,
has a poor prognosis. The aim of the study was to evaluate the association between RVD and
the occurrence of adverse events (renal replacement therapy, extracorporeal membrane
oxygenation, 30-day mortality) in non-intubated patients with COVID-19 pneumonia

hospitalized in intensive care units (ICU).
Study design: Monocentric retrospective study performed at Amiens University Hospital.

Material and methods: A CTPA was performed within 48 hours after admission in ICU. The
parameters measured were the ventricular diameters and the diameters of the pulmonary artery
(PA) trunk and the ascending aorta (Ao). The parameters calculated were the RV/LV ratio and
the PA/Ao ratio. RV dilation was defined by a RV/LV ratio>1.

Results: Among 181 patients, 62% (n=112/181) presented RVD. Of these, 32% (n=22/69) had
adverse event vs 29% (n=32/112) in the group without RVD (p=0.73). In ROC analysis, the
RV/LV ratio measurement failed to identify patients with an adverse event. On multivariable
Cox analysis, RVD was not associated with adverse events contrary to the chest tomography
severity score>10 (HR=1.71; 95%CI [1.03-2.94] ; p=0.04) and the SOFA cv>2 (HR=2.93;
1C95% [1.44-5.95] ; p=0.003).

Conclusion: RVD does not appear to be associated with a poor prognosis in patients with

severe COVID-19 pneumonia.

Keywords: COVID-19; right ventricle; dilatation; computed tomography pulmonary

angiogram; pneumonia
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Pronostic de la dilatation ventriculaire droite scanographique chez les patients atteints de pneumopathie sévére a
la COVID-19

RESUME

Introduction : La dilatation du ventricule droit est une complication fréquente de la pneumonie a COVID-19. L’angioscanner
thoracique est essentiel pour 1’évaluation de la sévérité de 1’atteinte pulmonaire et permet la mesure du rapport des diametres
du ventricule droit (VD) sur celui du ventricule gauche (VG). Dans différentes affections pulmonaires aigués, la dilatation du
VD, définie par un rapport VD/VG>1, est de mauvais pronostic. L’objectif de 1’étude était d’évaluer 1’association entre la
dilatation du VD et la survenue d’événements cliniques majeurs (ECM) tels que I’épuration extra rénale (EER), I’oxygénation
extra corporelle (ECMO) et la mortalité a 30 jours chez les patients non intubés atteints d’une pneumonie a COVID-19
hospitalisés en unité de soins critiques (USC).

Type d’étude : Etude rétrospective monocentrique réalisée au CHU d’ Amiens.

Matériel et méthodes : Un angioscanner thoracique était réalisé dans les 48 heures suivant I’admission en USC. Les parametres
mesurés étaient les diamétres ventriculaires et les diametres du tronc de I’artére pulmonaire (AP) et de ’aorte ascendante (Ao).
Les parametres calculés étaient le rapport VD/VG et le rapport AP/Ao. La dilatation du VD était définie par un rapport
VD/VG>1.

Résultats : Sur les 181 patients inclus, 62% (n=112/181) présentaient une dilatation du VD. Parmi eux, 32% (n=22/69) ont
présenté un ECM vs 29% (n=32/112) dans le groupe sans dilatation VD (p=0.73). Dans I’analyse ROC, la mesure du rapport
VD/VG n’a pas permis d’identifier les patients présentant un ECM. En analyse multivariée par le mod¢le de Cox, la dilatation
du VD n’était pas associée aux ECM contrairement au CT-SS>10 (HR=1.71 ; IC95% [1.03-2.94] ; p=0.04) et au SOFA cv>2
(HR=2.93 ; IC95% [1.44-5.95] ; p=0.003).

Conclusion : La dilatation du VD ne semble pas associée & un mauvais pronostic chez les patients atteints de pneumopathie
sévére a COVID-19.

Mots-clés : COVID-19 ; ventricule droit ; dilatation ; angioscanner thoracique ; pneumopathie

Prognostic value of right ventricular dilatation on computed tomography pulmonary angiogram in severe COVID-19

pneumonia

ABSTRACT

Introduction: Right ventricular dilatation (RVD) is a common complication of COVID-19 pneumonia. Computed tomography
pulmonary angiogram (CTPA) is essential for the assessment of the severity of pulmonary involvement and allows RV/LV
ratio measurement. In several pulmonary diseases, RVD, defined by the right-to-left ventricle (LV) diameter ratio>1, has a
poor prognosis. The aim of the study was to evaluate the association between RVD and the occurrence of adverse events (renal
replacement therapy, extracorporeal membrane oxygenation, 30-day mortality) in non-intubated patients with COVID-19
pneumonia hospitalized in intensive care units (ICU).

Study design: Monocentric retrospective study performed at Amiens University Hospital.

Material and methods: A CTPA was performed within 48 hours after admission in ICU. The parameters measured were the
ventricular diameters and the diameters of the pulmonary artery (PA) trunk and the ascending aorta (Ao). The parameters
calculated were the RV/LV ratio and the PA/Ao ratio. RV dilation was defined by a RV/LV ratio>1.

Results: Among 181 patients, 62% (n=112/181) presented RVD. Of these, 32% (n=22/69) had adverse event vs 29%
(n=32/112) in the group without RVD (p=0.73). In ROC analysis, the RV/LV ratio measurement failed to identify patients with
an adverse event. On multivariable Cox analysis, RVD was not associated with adverse events contrary to the chest tomography
severity score>10 (HR=1.71; 95%CI [1.03-2.94] ; p=0.04) and the SOFA cv>2 (HR=2.93 ; IC95% [1.44-5.95] ; p=0.003).

Conclusion: RVD does not appear to be associated with a poor prognosis in patients with severe COVID-19 pneumonia.

Keywords: COVID-19; right ventricle; dilatation; computed tomography pulmonary angiogram; pneumonia
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