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I.  Introduction
A. Le choc septique
1. Epidémiologie

La prévalence du choc septique est en croissance continue au XXI1°™ siécle. En 2017, le sepsis
est responsable de 11 millions de décés dans le monde, soit prés de 20% de I’ensemble des
décés dans la population mondiale (1,2). Le choc septique est une préoccupation de santé
publique majeure, I’OMS a d’ailleurs fait du diagnostic, de la prévention et de la prise en charge

du sepsis une priorité de santé publique (3).

Les états de choc septique comptent pour plus de 60% des états d’insuffisance circulatoire aigué
rencontrés dans les services de réanimation (4,5). Ils représentent d’ailleurs la premiére cause

de déceés dans les services de soins intensifs non-cardiaques (6).

Bien que la prévalence soit en hausse, la mortalité du choc septique est en baisse, avec dans les
études les plus récentes une mortalité mondiale moyenne a 30 jours de 34.7%, et a 90 jours de

moins de 40%. En Europe, la mortalité a 30 jours du choc septique est de 32.5% (7).

2. Définition du choc septique

La premiére définition date de la conférence de consensus de 1992, qui décrivait différentes
nosologies : I’infection, le SRIS, le sepsis (SRIS associé a une infection suspectée ou avérée),
le sepsis sévére (sepsis associé a une défaillance d’organe) et enfin le choc septique (sepsis et

hypotension artérielle réfractaire au remplissage) (8).
La définition du sepsis et du choc septique a évolué depuis, la derniére mise a jour étant la
définition de SEPSIS-3 de 2016 (9) (voir Tableau 1). Le choc septique est défini par

I’association des éléments suivants :

- Une hypotension arterielle persistante (PAM < 65 mmHg) malgré une expansion volémique

adéquate  nécessitant  un  recours aux  vasopresseurs  (noradrénaline)

- Une hyperlactatémie (> 2 mmol/L).
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> 2 critéres de SRIS Augmentation du score SOFA > 2 par
ET une infection suspectée rapport a I’état de base ou gSOFA > 2
ET une infection suspecté

Sepsis Non applicable

ET > 1 dysfonction d’organe

Sepsis Sepsis

ET hypotension artérielle malgréET recours aux vasopresseurs malgré
remplissage remplissage

OU  hyperlactatémie ~ malgréET hyperlactatémie > 2 mmol/l

remplissage malgré remplissage

Tableau 1. Evolution de la définition du choc septique

Légende : SRIS: Syndrome de réponse inflammatoire systémique ; SOFA : Sepsis-related Organ Failure
Assessment

3. Physiopathologie du choc septique

La physiopathologie du choc septique n'est pas encore totalement connue. On sait qu’un
stimulus inflammatoire, ici infectieux (par exemple, une toxine bactérienne), déclenche la
production de médiateurs pro-inflammatoires, dont le tumor necrosis factor (TNF) et
I'interleukine (IL)-1. Initialement, ces médiateurs vaso-actifs induisent une augmentation de
la perméabilité capillaire et provoquent une vasodilatation périphérique (trouble
distributif), diminuant la résistance artérielle périphérique (voir Figure 1) ; parallelement, ces
cytokines induisent l'adhésion des neutrophiles a I'endothélium vasculaire, activant le
mécanisme de la coagulation et générant des microthrombi. Le débit cardiaque augmente
généralement dans un premier temps, puis peut diminuer, provoquant une chute de la pression
artérielle, et les caractéristiques typiques de I'hypoperfusion apparaissent. Le bas débit
capillaire d0 a ces phénomenes ainsi que l'obstruction capillaire par les microthrombi diminue
I'apport en oxygene aux tissus et altére I'élimination du dioxyde de carbone et des déchets de
I'organisme. Une coagulopathie peut étre observée, liée a I’activation de la coagulation
intravasculaire avec consommation des principaux facteurs de la coagulation, associée a une

diminution de la fibrinolyse (inhibée par 1’activateur du plasminogene-1).
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Figure 1. lllustration des mécanismes de ['inflammation dans le choc septique (10)

L’hypoxie tissulaire induite par la diminution de la perfusion sanguine provoque un
dysfonctionnement et parfois une défaillance d'un ou de plusieurs organes, dont les reins, les

poumonts, le foie, le cerveau et le coeur.

4. Complications du choc septique

Les complications du choc septique sont nombreuses et peuvent se manifester par différents
syndromes cliniques, traduisant I’atteinte des organes concernés : une altération de 1’état de
conscience (neurologique), une insuffisance circulatoire (hémodynamique), une hypoxémie
(respiratoire), une oligo-anurie (rénale), une CIVD (hématologique), une acidose métabolique

et une insuffisance hépatocellulaire sur foie de choc.
On retrouve également une atteinte cardiaque appelée cardiomyopathie septique, dont la

prévalence est difficile a évaluer (11) compte-tenue de 1’absence de consensus sur sa définition,

mais qui peut étre estimée jusqu’a 60% dans certaines études (12).
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La physiopathologie de la cardiomyopathie septique est complexe (voir Figure 2), mélant

hypoperfusion myocardique (liée a la dysfonction mitochondriale), anomalies

microcirculatoires (perfusion myocardique hétérogene liée aux microthrombi), conséquences

de P’atteinte pulmonaire (hypoxie, hypercapnie et atélectasies) et diminution des récepteurs

béta-adrenergiques sur le myocarde (13,14).

Sepsis

v

Inﬂammation

/ Intrinsic myocardlal\

depression
C'rCU|at°ry —_— Mntochondnal
failure dysfunctlon
Adrenergic
downregulation

Disturbed Ca**  Myofibrillar
trafficking dysfunction/

Cardiac
dysfunction

Autonomic
dysregulation

Figure 2. Physiopathologie de la cardiomyopathie septique (15)

La cardiomyopathie septique peut s’illustrer par (16-18) (voir Figure 3) :

- Une dysfonction systolique du ventricule gauche (VG)
- Une dysfonction diastolique du VG

- Une baisse du débit cardiaque

- Une dysfonction systolique du ventricule droit (VD)

22



( Dysfonction systolique VG

Diminution du débit cardiaque

FEVG <45%
Onde S’ <7.5cm/s
Strain longitudinal global < 20%

| Dysfonction systolique VD Dysfonction diastolique VG t
VD/VG > 0.6
TAPSE < 17mm
- Onde S’ < 9.5cm/s
\- RV-FAC < 35%

e’latéral < 7cm/s (septal < 10 cm/s)
E/e’latéral > 13 cm/s (septal > 15 cm/s)

Figure 3. Paramétres échographiques diagnostiques de la cardiomyopathie septique

La cardiomyopathie septique s’accompagne d’une dysfonction ventriculaire droite chez pres de
la moitié des patients et est associée a une mortalité a 28 jours plus de deux fois supérieure (19).
Les premiéres études sur la physiopathologie de la cardiomyopathie septique se sont
concentrées principalement sur le dysfonctionnement du ventricule gauche (VG), mais les
études récentes sont d’avantage portées sur le ventricule droit (VD) et ont montré que ce dernier
pouvait jouer un réle important et éventuellement indépendant dans la cardiomyopathie

septique.

La cardiomyopathie septique peut se manifester par des troubles du rythme, dont fait partie la
fibrillation atriale.
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B. La fibrillation atriale

1. Définition et diagnostic

La fibrillation atriale (FA) est une tachyarythmie supraventriculaire caractérisée par une

activation électrique auriculaire non coordonnée entrainant une contraction auriculaire

inefficace.

Son diagnostic est électrocardiographique et doit comporter les éléments suivants (20) :

I

Intervalles R-R irréguliers (lorsque la conduction auriculo-ventriculaire n'est pas
altérée)

Absence d’ondes P répétitives distinctes

Activations auriculaires irrégulieres

Pendant une durée supérieure a 30 secondes.

l

aVL V2 V5

g

aVF V3 6

Figure 4. ECG de fibrillation atriale

On classe ensuite cing types de fibrillation atriale (21) :

FA de novo lors du premier diagnostic

FA paroxystique si 1’épisode dure moins de 7 jours et s’arréte spontanément ou apres
une intervention medicale

FA persistante si la durée est supérieure a 7 jours

FA persistante de longue durée si la durée est supérieure a 12 mois, durant laquelle
une stratégie de contrdle du rythme est mise en place

FA permanente si I’arythmie est acceptée par le patient et le praticien sans introduire

une stratégie de cardioversion.
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2. Epidémiologie en réanimation

La fibrillation atriale est le trouble du rythme le plus frequemment rencontré chez 1’adulte en
réanimation (22-24).

Les facteurs favorisant la fibrillation atriale associent des pathologies cardiaques intrinseques
telles que les valvulopathies, I’hypertrophie ventriculaire gauche, I’infarctus du myocarde et
I’insuffisance cardiaque congestive, a des facteurs de risque non cardiaques tels que I’age, le
sexe masculin, le tabagisme, I'nypertension artérielle, le diabéte et I'obésité (25).

Du fait de I’augmentation de la prévalence de ces différents facteurs, la prévalence de la
fibrillation atriale est elle-méme en augmentation, comprise entre 2 et 4%, et le risque de
développer de la FA au cours de la vie est estimé a un sur trois en Europe, a un ge moyen de
55 ans (26).

De plus, les récidives de FA aprés cardioversion atteignent jusque 60% des patients dans les 12

mois suivants (27).

En réanimation, jusque 46% des patients en choc septique font un épisode d’arythmie au cours
de leur hospitalisation (28), avec une incidence jusque 30% de FA de novo (NOAF) chez les
patients en choc septique (29,30). Une récente étude montre une incidence de la FA calculée
a 15% dont 13% de FA de novo (31).

3. Physiopathologie et spécificité de la réanimation

La FA résulte de deux éléments concomitants: I’existence d’un substrat auriculaire
arythmogene, correspondant en genéral a de la fibrose, faisant le lit de la FA, et d’un
déclencheur arythmogene ectopique qui va initier 1’activité de fibrillation atriale.

Sur le plan anatomique, les foyers ectopiques proviennent dans 94% des cas des veines
pulmonaires (32). D'autres zones telles que la paroi des oreillettes droite et gauche, le septum
inter auriculaire, le sinus coronaire et la veine cave supérieure ont également montré leur

implication dans la genése de la FA.

Le remodelage des oreillettes en substrat pro arythmique est le plus souvent dd au
développement d'une fibrose auriculaire, elle-méme induite par diverses causes comme
I'étirement des fibres myocardiques, I'nypocontractilité, I'infiltration graisseuse, I'inflammation,

le remodelage vasculaire, l'ischémie, le dysfonctionnement des canaux ioniques et l'instabilité
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calcique. La FA en elle-méme aggrave plusieurs de ces mécanismes, ce qui peut expliquer son
caractere progressif.

Le déclenchement de la FA peut résulter de facteurs perturbant la conduction électrique
normale, tels que I'hypokaliémie, I'hypomagnésémie, I'hypovolémie ou des altérations des
systemes parasympathique et sympathique. Lorsque ces declencheurs arythmogenes se
produisent en I'absence de substrat arythmogeéne, la FA est généralement paroxystique sans
nécessité d’une action thérapeutique. Cependant, lorsque ces déclencheurs arythmogenes se
combinent avec une fibrose auriculaire ou un remodelage électrique, la FA peut étre soutenue

et devient plus difficile a cardioverser.

En réanimation chez les patients en choc septique, I’inflammation et 1’infection provoquent
I’accélération du remodelage structurel et électrique du myocarde, faisant le lit de la fibrose et
fournissant ainsi un terrain propice au développement de la FA, tout en favorisant la réponse
aux déclencheurs arythmogeénes (23). Les facteurs favorisant la FA de novo (NOAF) dans le
choc septique sont la variation de volémie, I’hypoxie aigué et I’¢lévation des lactates (29). On
retrouve également des facteurs liés au choc septique lui-méme et a sa prise en charge
(utilisation de corticostéroides, cathétérisme cardiaque droit, insuffisance hématologique,
infection fongique, utilisation de vasopresseurs et objectif de tension artérielle élevé) (33). A
I’inverse, une méta-analyse retrouvait que 1’origine urinaire du sepsis et la présence de diabéte

sucré dans les antécédents du patient étaient des facteurs protecteurs de NOAF (29).

Facteurs de risque communautaire Facteurs de risque liés au sepsis

Age Localisation pulmonaire de I’infection
Sexe masculin Bactérie a Gram positif
Phénotype caucasien Infection fongique
Intoxication éthylo-tabagique Utilisation de forte dose de catécholamines
Comorbidités : Recours a la ventilation mécanique

- BP?_O, Monitorage hémodynamique par cathétérisme

- Obesite _ pulmonaire

- Insuffisance cardiaque — —

_ Cardiopathie ischémique Utilisation de glucocorticoides

- Insuffisance rénale chronique IGS-Il et/ou SOFA éleves, et notamment

- Néoplasie active SOFA rénal elevé

Tableau 2. Facteurs de risque de survenue de NOAF

Légende : BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; IGS-I1 : Index de Gravité Simplifié Il ; SOFA :
Sepsis-related Organ Failure Assessment
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4. Complications de la fibrillation atriale

Les patients atteints de FA en réanimation présentent plus d'événements ischémiques,
thromboemboliques et hémorragiques graves ainsi qu’une duréee de séjour prolongée par
rapport a ceux ne présentant pas de FA (31).

Concernant la mortalité, la plupart des études ne retrouvent pas d’augmentation chez les
patients présentant un épisode de FA de novo (NOAF) dans le choc septique (34).
L’événement thromboembolique le plus redouté est 1’accident vasculaire cérébral dont la
survenue est estimée par le score CHA2DS2-VASc, motivant I’introduction ou non d’un
traitement anticoagulant. 1l existe donc un réel intérét a dépister de maniére précoce les patients

de réanimation en choc septique susceptibles de développer une NOAF.

C. Echographie cardiaque en réanimation

1. Physiologie de I’oreillette gauche

L oreillette gauche (OG) est une cavité hautement dynamique jouant un réle central dans la
modulation du remplissage ventriculaire gauche.

L’OG répond a plusieurs fonctions phasiques (voir Figure 5) : d’abord un réservoir pour stocker
le sang veineux pendant la contraction ventriculaire et la relaxation isovolumétrique ; ensuite,
elle conduit le passage du sang passivement dans le ventricule gauche ; puis elle se contracte
pendant la phase finale de la diastole pour stimuler le remplissage ventriculaire.

On dénombre donc trois fonctions a I’OG : la fonction de réservoir, la fonction de conduction

et la fonction de pompe contractile.

Volume Strain
Volum? maximal i Fanction
= de l'oreillette gauche [
L | 9 conduit
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Figure 5. Physiologie de I'OG d’apres F. Schnell - Morphologie et fonction de [’oreillette
gauche dans la fibrillation atriale
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La taille et la fonction de I'OG sont tres influencées par la compliance ventriculaire, en
particulier pendant la diastole (35). L’altération des fonctions de I’OG est un puissant prédicteur
de développer un évenement cardiovasculaire, notamment la survenue de fibrillation atriale de
novo (36) ou d’un accident vasculaire cérébral (37).

L’évaluation de la taille et de la fonction de ’OG est donc cruciale, et se fait en premiére
intention par échocardiographie. Pour se faire, le diametre antéro-postérieur de I'OG est souvent
utilisé en pratique clinique, mais il ne refléte pas la taille réelle de I'OG du fait de son
remodelage asymétrique. 1l est donc admis que seul le volume de I’OG mesuré en biplan doit
étre utilisé pour estimer le degré de sa dilatation (38), par la mesure des volumes maximal,
minimal et intermédiaire (avant la contraction atriale), permettant de calculer les fractions
d’¢éjection aux différentes phases de la contraction atriale, cependant cette technique est peu
reproductible.

Plus récemment, on a vu se développer une technique échographique plus avanceée : le strain.

2. Strain échographique de I’oreillette gauche

Le strain est un parametre qui analyse la déformation d’un objet au cours du temps
comparativement a sa forme initiale. 1l s’exprime en pourcentage de longueur par rapport a sa
dimension initiale.

Le strain échocardiographique bidimensionnel (2D-STE) est une technique échographique
permettant I’analyse de la contractilité myocardique en mesurant sa déformation par tracking
des marqueurs acoustiques, appelés « speckles », naturellement présents au sein de 1’image
ultrasonique en 2D.

L’analyse en speckle tracking est effectuée a I’aide de régions d’intérét (ROI) placées sur des
zones myocardiques repérees en échographie en 2D, permettant ainsi de mesurer le
déplacement des ROI a I’aide d’un logiciel dédié au cours du cycle cardiaque (voir Figure 6).
Les parametres échographiques mesurés en speckle tracking présentent des avantages en
comparaison aux parameétres « conventionnels» (mesurés en Doppler), notamment leur
faisabilité, leur indépendance a I’angle de mesure et leur reproductibilité (39-41). Leur

limite principale est la nécessité d’acquérir une image échographique de bonne qualité (42).
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Figure 6. Positionnement de ROI au sein du speckle myocardique

L'analyse du strain de I’oreillette gauche (LAS) est donc une méthode échocardiographique
basée sur la déformation du myocarde de I’OG qui permet de mesurer sa contractilité et d’en
évaluer sa compliance, sa fonction, sa rigidité et son remodelage fibreux, avant méme que ce
dernier ne soit visible en échographie standard (43,44). 1l existe une relation inversement
proportionnelle entre le LAS et le degré de fibrose mis en évidence a I’imagerie par résonance
magnétique (IRM) (45).

L’analyse du LAS en ETT est effectuée sur une coupe apicale quatre cavités et comprend
trois phases distinctes correspondant aux fonctions de I’OG (voir Figure 7) :

- La phase réservoir (LASr) qui debute a la fin de la diastole ventriculaire et se termine
lors de I’ouverture de la valve mitrale, durant laquelle les fibres myocardiques s’étirent,
correspond au 1°" pic.

- La phase de conduction (LAScd) fait suite a I’ouverture de la valve mitrale et se
termine au début de la contraction de 1’OG. Pendant cette phase, il se produit une diminution
de la contrainte pariétale jusqu’a un plateau lorsque 1’équilibre entre les pressions de I’OG et
du VG est atteint. Cette phase correspond a la différence entre la phase réservoir et la phase
de contraction. Les fibres myocardiques se raccourcissent.

- La phase de contraction (LASct) correspond a la systole atriale, débutant lors de la
contraction de I’OG et se terminant a la fermeture de la valve mitrale, les fibres myocardiques

poursuivant leur raccourcissement. Elle correspond au 2°™ pic.
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Figure 7. Analyse de I’OG en strain

Les valeurs de référence du strain de 1’OG chez un sujet sain sont respectivement de 39% pour
LASTr, -23% pour LAScd, et -17,4% pour LASct (46). Elles sont influencées par la fréquence

cardiaque et I'indice de masse corporelle (IMC).

Plusieurs études récentes se sont intéressees au LAS en tant qu'indicateur prédictif de la FA
dans différents contextes cliniques, notamment chez les patients présentant une pneumopathie
grave liée au COVID-19 (47), lors d’un infarctus du myocarde (48), lors d’un accident
vasculaire cérébral (49) ou dans un contexte d’insuffisance cardiaque (50).

L’ensemble de ces données suggerent que le LAS pourrait jouer un réle majeur dans la

détection précoce de I'atteinte atriale, et pourrait améliorer la prévention de la FA.
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3. Physiologie de I’oreillette droite

L'importance de 1’0OD dans le cycle cardiaque est de plus en plus reconnue, son réle étant
principalement de faciliter le remplissage du VD tout en maintenant de faibles pressions dans
les cavités droites. De plus, I’OD sécrete des hormones qui régulent les tissus cardiovasculaires
et fibreux de I'organisme.

L’OD posséde un fonctionnement similaire a I’OG, avec une mécanique phasique :

- Phase réservoir : pendant la systole ventriculaire, elle débute a la fermeture de la
valve tricuspide, permettant le retour veineux systémique. Le début de cette phase de réservoir
coincide avec le complexe QRS. L’OD s’étire pour accueillir le sang entrant.

- Phase de conduction : au début de la diastole ventriculaire, c’est la phase de
remplissage passif des ventricules. Elle commence & I'ouverture de la valve tricuspide et se
termine juste avant le début de la contraction active des oreillettes apres l'onde P sur
I'électrocardiogramme. Elle dépend des propriétés de relaxation du VD.

- Phase contractile : a la fin de la diastole ventriculaire, cette phase de pompe active
des oreillettes contribue a hauteur de 15 a 30 % au volume systolique du VD. Cette activité de
pompe est perdue dans des maladies telles que la FA, dans lesquelles le mouvement chaotique
des oreillettes affecte la contribution des oreillettes aux ventricules. La phase contractile dépend

de la contractilité intrinséque et est affectée par la compliance du VD.

4. Strain échographique de I’oreillette droite

La fonction de 1’0OD est traditionnellement mesurée par échocardiographie transthoracique au
moyen de mesures volumétriques de la taille de la cavité (volume en fin de diastole et volume
en fin de systole, masse et fraction d’¢éjection).

Plusieurs facteurs rendent difficile la mesure de la fonction de 10OD en échographie
« conventionnelle » : ses parois fines, son accessibilité uniqguement en coupe 4 ou 5 cavités, la

mauvaise résolution d’image, la dépendance angulaire pour le Doppler.

Comme pour I’OG, le strain de I’OD pourrait répondre a ces difficultés. En effet, I’échographie
par speckle tracking est indépendante de I'angle et des conditions de charge, et nécessite des
fréquences d'images moyennes. De plus, les valeurs de fraction d’éjection mesurées par 2D-

STE sont en adéquation avec celles mesurées en IRM cardiaque (gold standard) (52).
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Les facteurs influengant les paramétres du strain de 1’OD sont I'dge (53) ainsi que les variations

de la pression artérielle et de la fréquence cardiaque (54).
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Figure 9. Analyse du strain de I’OD chez un sujet sain (56)
Les valeurs de référence les plus récentes du strain de ’OD chez un sujet sain sont

respectivement de 44 % pour RAST, -18 % pour RAScd et -17 % pour RASct, cependant

ces valeurs résultent d’une méta-analyse d’études dont I’hétérogénéité est marquée (55).
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Des études ont déja démontré 1’association entre le strain de 1’OD et la dysfonction systolique
du VD (57), la coronaropathie (58) et I'hypertension pulmonaire (59). Compte tenu des
différences entre 1'anatomie du cceur droit et celle du ceeur gauche, & savoir un myocarde plus
fin et une forme tridimensionnelle plus complexe, les altérations du strain de ’OD pourraient
potentiellement se manifester plus tét que celles des parametres du strain de I’OG. On peut
donc faire I’hypothése que I’analyse du strain de I’OD pourrait jouer un role dans la
détection précoce, le pronostic et/ou la prise en charge de ces pathologies cardiaques et
notamment la NOAF.

5. Dysfonction bi-atriale et fibrillation atriale

La plupart des études récentes se sont concentrées sur le strain de I’OG pour dépister la
survenue de FA, y compris les travaux de thése du Dr Nsiku qui s’y était déja intéressé dans le

choc septique en soins critiques.

Dans la littérature, on retrouve deux études rétrospectives qui se sont intéressées au strain de
I’OD pour dépister la survenue de FA : I'une a montré la supériorité du strain de I’OD par
rapport au strain de I’OG pour dépister la récurrence de FA apres cardioversion (27), ’autre a
mis en évidence une altération du strain de I’OD chez les patients atteints de BPCO présentant

de la FA, sans montrer de différence sur le strain de I’OG (60).

A notre connaissance, aucune étude n’a évalué I'utilité de combiner les analyses du LASr et

du RAST pour prédire la NOAF chez les patients en choc septique.

Notre travail s’est ainsi porté sur la valeur ajoutée de ’analyse du strain de I’OD en plus de

celle de I’OG comme facteur pronostique de NOAF dans cette population.

33



D. Objectif de I’étude

L’objectif de notre étude est d'évaluer I’association entre les paramétres de strain de ’OG
et de I’OD, mesurée de facon automatique en 2D-strain en ETT et la survenue de la FA de novo
(NOAF) dans une cohorte de patients admis en soins critiques en état de choc septique.

De plus, nous avons cherché a évaluer la capacité diagnostique des paramétres de strain des
quatre cavités cardiaques pour identifier les patients a haut risque de NOAF et I'association
entre la NOAF et la mortalité a 30 jours. Nous avons émis I'nypothese que les patients en choc
septique qui ont développé une NOAF présentaient un dysfonctionnement atrial (OG, OD ou

les deux) caractérisé par une altération des valeurs de la phase réservoir de 1’oreillette.
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I1. Matériel et méthode

A. Population de I’étude

11 s’agissait des patients adultes (> 18 ans) admis dans I'unité de Réanimation cardio-thoracique-
vasculaire et respiratoire (Réanimation CTVR) ainsi que ceux admis en Réanimation
chirurgicale du CHU d'Amiens (réanimation polyvalente) pour un choc septique, tel que défini
par les criteres SEPSIS-3, et qui ont bénéficié d’une ETT en rythme sinusal dans les 48 heures
suivant leur admission. Ces patients ont été prospectivement inclus dans un registre de base

de données échocardiographiques le jour de la réalisation de I’ETT.

Les critéres d'exclusion étaient les suivants : antécédent de FA, passage en FA pendant I'ETT,
stimulation auriculaire et ventriculaire permanente, dispositif d'assistance cardiaque mécanique

et mauvaise gualité d'image échographique pour I'analyse LAS.

B. Ethique

Cette étude rétrospective analyse une base de données échocardiographiques prospectives pour
étudier la relation entre la fonction de 1’0OG et le choc septique (Registre ATRIALSEPSIS).
Cette étude a été approuvée par le comité d'éthique de la recherche du CHU d'Amiens (numéro
CNIL : P12021_843 0179). Conformément a la loi francaise sur la recherche clinique pour les
études non interventionnelles, une information orale et écrite est délivrée dans la mesure du
possible aux patients et systématiquement a leur famille, en précisant qu'ils peuvent s'opposer

a l'utilisation de leurs données (61).

C. Critéres de jugement principal et secondaire

Le critére de jugement principal était la survenue d'une FA de novo (NOAF) pendant le séjour
en unité de soins critiques. La survenue d'une NOAF a été définie par un épisode de FA d'au
moins 30 secondes enregistre par un ECG a 12 dérivations ou un trace ECG a 5 dérivations
(20) pendant le sejour en soins critiques chez des patients n‘ayant pas d'antécédent de FA.

Tous les patients étaient surveillés en continu pour tous les parameétres hémodynamiques, y

compris la fréquence cardiaque a l'aide d'un ECG a 5 dérivations.
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Le critére de jugement secondaire était I'association entre les parametres de strain des quatre
cavités cardiaques (LASr, RASr, RV-FLWS et LV-GLS) et la mortalité a 30 jours. Les résultats
secondaires ont été obtenus par I'examen du dossier médical électronique du patient, 30 jours

apres l'inclusion.

D. Recueil des données

Les données cliniques, biologiques, bactériologiques et échocardiographiques ont été collectées
prospectivement dans une base de données informatisée. Pour compléter notre étude, nous
avons procédé a l'extraction informatique des variables non incluses initialement dans la base
de données a partir de nos systéemes de données locaux : DxCare® (Medasys, France), Diane
Rea® (Bow Medical, France) et Clinisoft® (Centricity Critical Care, GE Healthcare).

Les données démographiques recueillies comprenaient I'age, le sexe et l'indice de masse
corporelle (IMC). Les scores prédictifs de mortalité validés en réanimation, dont I’index de
gravité simplifie 11 (IGS-I1) (62) et le Sepsis-related Organ Failure Assessment (SOFA) - plus
précisément le score rénal du SOFA (63), facteur reconnu de NOAF (33) - ont été enregistrés
dans les 24 premieres heures de I'inclusion. L'étiologie et I'entité microbiologique du choc
septique ont été documentées des que possible. Dans notre unité, nous avons utilisé de la
Noradrénaline, et la dose-poids de Noradrénaline ainsi que le score VIS (vaso-inotropic score)

ont été mesurés le jour de l'inclusion du patient.

Les facteurs de risque cardiovasculaire comprenaient I'hypertension, la dyslipidémie, le
tabagisme actif et le diabéte. Les antécédents médicaux recueillis comprenaient les
cardiopathies ischémiques, les coronaropathies, les angioplasties, les artériopathies
périphériques, les accidents vasculaires cérébraux, les antécédents de chirurgie cardiaque ou
d'infarctus du myocarde, l'insuffisance respiratoire chronique (BPCO), l'insuffisance rénale

chronique et l'utilisation chronique d'un traitement par bétabloquant.

Le jour de l'inclusion, les données hémodynamiques, les données biologiques (dont la
lactatémie, la troponine et la protéine C-réactive) et les données respiratoires ont été recueillies.
Les données sur la NOAF comprenaient la date et I’heure de survenue ainsi que la durée de
I’arythmie. Les stratégies thérapeutiques ont été documentées, notamment la stratégie de

contr6le du rythme (cardioversion pharmacologique avec des médicaments anti-arythmiques et
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cardioversion électrique) et la stratégie de contréle de la fréquence (a I'aide de bétabloquants et
d'inhibiteurs calciques non dihydropyridiniques). Le risque thromboembolique a été calculé a
I'aide du score CHA2DS2-VASc, et il a été renseigné si le patient avait recu une anticoagulation

curative.

Les données de suivi pendant le séjour en réanimation polyvalente comprenaient le recours a
une épuration extra-rénale, les complications de la fibrillation atriale (telles que l'accident
vasculaire cérébral, I'infarctus du myocarde et I'ischémie aigué d'un membre), la durée moyenne

du séjour en soins critiques et a I'ndpital, et la mortalité toutes causes confondues a 30 jours.

E. Echocardiographie et analyse des déformations dans les quatre cavités

Des opérateurs formes ont réalisé I'ETT dans les 48 heures suivant I'admission des patients en
choc septique dans I’unité de soins critiques, en utilisant un protocole d'échocardiographie
standard conforme aux directives internationales (38,64). Les images échocardiographiques ont
été obtenues a l'aide d'un systéme d'échographie de haute qualité disponible dans le commerce
(CX 50, Philips Healthcare). Les analyses du strain ont été effectuées a l'aide d'un logiciel
automatisé de suivi du speckle (Auto-Strain QLAB 13.0, Philips Medical Systems, Andover,
MA, USA) avec un mode dédié, sauf pour I'analyse de I'OD. Une application dédiée a la

mesure du RAS n'avait pas été intégrée dans le logiciel AutoStrain au moment de cette étude.

1. Analyse du LAS

Le LAS a été défini comme la valeur du strain au cours de trois phases : le strain réservoir en
systole (LASTr), le strain du conduit en début de diastole (LASct) et le strain de la
contraction en fin de diastole (LAScd) (41). Le LASr est une valeur positive, tandis que le
LASct et le LAScd sont des valeurs négatives. Les valeurs de LAS pour chaque phase ont été
obtenues en coupe apicale quatre cavités, conformément aux recommandations (41) (voir
Figure 10). Les régions d'intérét (ROI) ont été générées automatiquement et la limite

endocardique de 1’OG a été ajustée manuellement si nécessaire.
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2. Analyse du RAS

L'analyse du RAS a été obtenue a l'aide d'un logiciel de speckle-tracking automatisé (Auto-
Strain QLAB 15.0, Philips Medical Systems, Andover, MA, USA) sur une coupe quatre cavités
focalisée sur I’0OD comme recommandé, avec le mode dédié LAS. Les ROI ont été générées
automatiquement sur une coupe a focalisation inversée et la bordure endocardique de I’0OD a
été modifiée manuellement si nécessaire. Toutes les conditions de mesure du LAS concernant
le placement des ROI et I'algorithme de conversion du strain mesuré ont été appliquées a ’OD
(41,47). Le RAS a été défini comme la valeur du strain au cours de trois phases distinctes : le
strain réservoir en systole (RASr), le strain du conduit en début de diastole (RASct) et le
strain de la contraction en fin de diastole (RAScd). Le RASr est une valeur positive tandis

gque RASct et RACcd sont des valeurs négatives (voir Figure 10).

3. Valeurs du LAS et du RAS

Le complexe QRS de I’ECG a servi de point de référence initial de la ligne zéro pour les
mesures du strain, conformément aux recommandations standard. Le logiciel a
automatiquement dérivé les valeurs LAS et RAS des courbes de strain longitudinal des
oreillettes gauche et droite, respectivement (voir Figure 10). Pour le LAS et le RAS, en utilisant
le complexe QRS comme point de référence zéro, le premier pic de déviation positive indique
la valeur de la fonction de réservoir. La valeur de la fonction de contraction a été déterminée
au début de I'onde P de contraction. La valeur de la fonction de conduit a été calculée en
soustrayant la valeur de la fonction de contraction de la valeur de la fonction de réservoir. Les
définitions des phases et les mesures de I’OG et de I’OD ont été effectuées conformément aux
directives de I'Association européenne d'imagerie cardiovasculaire (EACVI) et de la Société
américaine d'échocardiographie (ASE) (41). Toutes les mesures du LAS et du RAS ont été
effectuées par un cardiologue experimenté, en aveugle des donnees cliniques. Pour une
meilleure compréhension, nous avons rapporté les valeurs absolues des mesures du LAS et du
RAS.
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Figure 10. Analyse du strain des 4 cavités cardiaques

4. Mesure du LV-GLS

Selon les recommandations, le LV-GLS devrait étre analysé en utilisant les vues apicales des
coupes en 2, 3 et 4 cavités. Cependant, dans notre base de données échocardiographiques, plus
de 40 % des patients avaient au moins une coupe apicale manquante, ce qui empéchait
I'interprétation du LV-GLS. Par conséquent, le LV-GLS a été mesuré automatiquement a partir
d'une seule coupe apicale a quatre cavités (GLS-4ch) par le logiciel, qui affichait 6 des 18
segments du VG (65).

5. Mesure du RV-FWLS

Le RV-FWLS a été obtenu a l'aide d'un mode dédié entiérement automatisé sur une coupe
quatre cavités centrée sur le VD. Le RV-FWLS a été automatiquement calculé comme la

moyenne des trois segments (basal, moyen et apical) de la paroi libre du VD.

Pour le GLS-4ch et le RV-FWLS, le strain longitudinal a été défini comme le pourcentage de
raccourcissement du myocarde par rapport a la longueur originale et présenté comme une valeur
négative, une valeur de strain plus négative indiquant un meilleur raccourcissement. Par souci

de clarté, nous avons rapporté les valeurs absolues pour toutes les mesures de strain.
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F. Analyses statistiques

Les données sont exprimées en moyenne + ecart-type (ET), en médiane [intervalle interquartile]
ou en nombre (pourcentage), selon les cas. Les variables ont été comparées entre les groupes
(groupe NOAF et groupe sans NOAF) a l'aide des tests de Mann-Whitney ou du Chi?. Les
données manquantes ont été imputées a l'aide d'une imputation prédictive par appariement
des moyennes. Conformément a la régle de Rubin, les données manquantes ont été traitées

comme des données manquantes non aléatoires.

Une taille d'échantillon de 120 patients a été calculée pour garantir une puissance statistique
suffisante. Compte tenu de l'incidence connue de la NOAF dans le choc septique (30 %) (29)
et d'une différence clinique attendue de 10 unités du LASr entre les groupes, cette taille
d'échantillon fournit plus de 95 % de puissance pour détecter une différence significative a un

niveau de significativité de 5 %.

Nous avons également tenu compte d'un risque de 5 % de perte de suivi au cours de la période
de suivi de 30 jours. Par conséquent, nous avons inclus les 126 premiers patients consécutifs

inscrits de maniere prospective dans le registre ATRIALSEPSIS.

1. Analyse de la courbe ROC

Une courbe ROC (receiver-operating characteristic curve) a été construite pour évaluer la
performance diagnostique du LASr, du RASr, du RV-FWLS et du LV-GLS pour prédire la
survenue d'une NOAF. Le test de Delong a été utilisé pour comparer les aires sous les courbes
ROC (AUC) des paramétres du strain. L'indice de Youden a été utilisé pour déterminer le seuil

optimal des paramétres LASr et RASr pour prédire la survenue de la NOAF.

2. Modeéle pour la NOAF

Des analyses de régression logistique univariée et multivariée ont été réalisées pour identifier
les facteurs indépendants associés a la NOAF. Seuls les facteurs ayant une valeur p < 0,10
dans I'analyse univariée ont été inclus dans les modéles multivariés. Pour évaluer la valeur
ajoutée de la mesure du RASr dans la prédiction de la NOAF, nous avons construit deux

modeles (A et B). Une correction de Bonferroni a été appliquée pour ajuster les tests
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d'’hypotheses multiples sur les mémes données. L’ajustement des modeles a été evaluée a l'aide
d’un test statistique de Hosmer-Lemeshow, un bon ajustement étant défini par une valeur p >
0,05. La capacité discriminante du modele a différencier les patients avec et sans NOAF a été
évaluée a l'aide de la statistique C. La performance prédictive des modéles a été mesurée par le

critere d'information d'Akaike (AIC), le meilleur modele étant celui le plus proche de zéro.

Les résultats sont présentés sous forme d’odds ratio (OR) avec des intervalles de confiance (IC)
a 95 %. Les courbes de risque cumulatif pour les seuils de LASr et de RASr au fil du temps ont
été genérées a l'aide de la méthode Kaplan-Meier et comparées a l'aide du test du log-rank. Les
dysfonctions de I'OG et de I'OD ont été définies sur la base des seuils déterminés par I'analyse
ROC, ce qui a permis de former quatre groupes : pas de dysfonction atriale, dysfonction
OG isolée (LASr < 20 %), dysfonction OD isolée (RASr < 30 %) et dysfonction bi-atriale (a
la fois LASr < 20 % et RASr < 30 %). Par la suite, nous avons analysé les facteurs prédictifs
de dysfonctionnement de I'OG a l'aide d'une analyse de régression logistique univariée et
multivariée (voir Tableau 8).

Des modéles de COX univariés et multivariés ont été réalisés pour évaluer les facteurs
indépendants associés a la mortalité a 30 jours. Les variables univariées significatives (P < 0,05)
ont été incluses dans un modele multivarié. Pour évaluer la variabilité intra-observateur pour
I'analyse RASr et LASr hors ligne, les données de 15 patients ont été sélectionnées au hasard
et analysées par deux opérateurs (CB et CBu) avec un intervalle d'au moins une semaine entre
les deux analyses. La reproductibilité inter-observateur et intra-observateur des mesures du

LAS a été évaluée a I'aide du coefficient de corrélation intraclasse (ICC).

L'analyse statistique a été réalisée avec le logiciel R studio pour macOS (version 2021.09.1 +

372) et ses packages « dplyr », « ggplot2 », « survminer », « survival » et « compareGroups ».
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I11. Résultats

Entre le 14 aolt 2021 et le 26 avril 2023, sur les 276 patients admis en soins critiques pour un

choc septique, 156 répondaient aux criteres d'inclusion. Trente patients ont été exclus : 22 (14

%) en raison d'une mauvaise qualité d'image de I'ETT, 6 (4 %) pour des antécédents de FA, et

2 (2 %) qui ont présenté une NOAF dans l'unité de réanimation polyvalente avant de bénéficier

de 'ETT. Au final, 126 patients ont été inclus dans I'étude, dont 72 % ont bénéficié¢ d’une

ETT dans les 24 premiéres heures. La population étudiée a été divisée en deux groupes en

fonction de la présence de NOAF (groupe NOAF et groupe sans NOAF) pendant le séjour en

réanimation polyvalente (voir Figure 11).

176 patients hospitalisés pour un choc septique en réanimation
abente au CHU d'Amiens entre le 14083021 ot be 26/04,/2023

156 patients étaient digibles

Patients ne rkpondanit pas sux eritéres dincusion
o ETT non rdaliske dans les 48k suivant I'admission en soins

imtersifs ou ETT manquante (n=72]

o Patients moribonds (n=37)
o Séjour en soins intensifs < 24 hewnes (nell)

| 126 patients furent inclus

:

l

Exclusion

(=}

(=}

=]

Patients Avec ine malvaise qualive d'ima,ge pour I"anakyse du
LAS (n=22]

Patients awvec des antécddents de FA avant leur admission en
solrs Intensifs (n= 6)

Survenue de NOAF entre Fadmission des patients et la
réalisation de FETT (r=2]

Pas de NOAF
N=85

NOAF
N=a0

Mortaliné & 130

Figure 11. Flow-chart de [ ’étude
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A. Données démographiques, cliniques et biologiques

Dans la population étudiée, la valeur moyenne du LASF était de 31,4 % (21 % a 39 %) et la
valeur moyenne du RASTY était de 41,8 % (31 % a 48 %).

Il n'y avait pas de différence significative entre les deux groupes en ce qui concernait I'age,

I’IGS-11, les antécédents medicaux et I'étiologie du choc septique (tous les p > 0,05).

Il n’y avait pas non plus de différence significative concernant la biologie a I’entrée, le

pathogene impliqué ni les posologies de catécholamines (tous les p > 0,05).

44



vVariables Pas de NOAF NOAF P value
(n=86) (n=40)
Age (années) 64.5 [52-73] 68 [59-73] 0.15
IMC (kg.m) 26.5 [23.5-31.4] 26.9 [23.8-32.9] 0.61
Sexe féminin (n; %) 37 (43) 14 (35) 0.51
IGS I 51 [40-66] 58 [46-73] 0.06
SOFA 10 [7-12] 10 [8-12] 0.63
SOFA rénal 1[0-2] 1[0-2] 0.66
Antécédents, n (%)
Coronaropathie 15 (17) 5(12) 0.65
Infarctus du myocarde 7(8) 3(8) 1
AOMI 6 (7) 3(8) 1
Stent coronaire 1(1) 0 1
AVC 4 (5) 1(2) 1
Hypertension artérielle 45 (56) 18 (45) 0.34
Tabagisme actif 16 (19) 9(22) 0.78
Diabéte de type 2 20 (24) 10 (25) 1
Dyslipidémie 29 (34) 11 (28) 0.62
Insuffisance rénale chronique 9(11) 5(12) 0.76
BPCO 7(8) 7 (18) 0.13
Traitement par béta-bloquant 31 (36) 12 (30) 0.64
Etiologie du choc septique
Meédical 63 (73) 32 (80) 0.51
- Pneumopathie 41 (65) 23 (72) 0.66
- Abdominal 12 (19) 6 (19) 0.95
- Voies urinaires 4 (6) 2 ®) 1
- Autre 6 (10) 1(3) 0.41
Pathogéne
Bacille Gram négatif 28 (33) 12 (30) 0.93
Cocci Gram positif 28 (33) 9(22) 1
Infection fongique 22 (26) 6 (15) 0.27
Données biologiques a I’inclusion
Lactate, mmol.I* 2.0 [1.3-2.8] 2.2 [1.6-2.9] 0.35
Troponine Tc HS, (ng.mlY) 39 [19.5-204] 71 [29-921] 0.15
C-reactive protein, (mg.L™?) 166 [78-299] 224 [135-372] 0.09
Données hémodynamiques a I’inclusion
Dose de Noradrénaline (p.kg.min?) 0.11 [0.05-0.44] 0.18 [0.04-0.80] 0.21
Administration de Dobutamine 1(1) 1(1) -
Administration d’Adrénaline 1) 0 -
Administration de Vasopressine 6 (7) 0 0.18
VIS score 10.7 [4.1-44.3] 17.9[3.8-79.9] 0.29
Balance liquidienne (ml) 495 [159-740] 360 [24-1000] 0.76
Introduction de Glucocorticoide 61 (73) 25 (68) 0.73
Conditions de ventilation a I’inclusion
Ventilation mécanique invasive 61 (71) 34 (85) 0.14
PEP (cmH20) 7 [6-10] 7 [5-10] 0.69
Pa02 92 [79-127] 94 [77-120] 0.51

Tableau 3. Données démographiques, cliniques et biologiques a [’inclusion

Légende : NOAF : fibrillation atriale de novo; IMC : index de masse corporelle; AOMI : artériopathie
oblitérante des membres inférieurs; AVC : accident vasculaire cérébral; BPCO : bronchopneumopathie
chronique obstructive ; PEP : pression expiratoire positive ; PaO2 : pression artérielle en oxygéne.
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La NOAF est apparue en moyenne deux jours (de 0 a 6 jours) apres I'ETT et a nécessité une
cardioversion électrique dans 30 % des cas (n=12/40). La durée médiane de la NOAF était de
14 heures (intervalle 6-46 heures). L'anticoagulation curative a été plus fréquemment
administrée dans le groupe NOAF (n=21/40, 52% vs. n=5/86, 6% ; p<0.001). Les patients du
groupe NOAF ont été plus longtemps sous ventilation mécanique (9 [5-17] jours vs. 4 [0-10]
jours ; p=0,03) et sont restés plus longtemps en réanimation (16 [7-30] jours vs. 8 [4-18]
jours ; p=0,015). Il n'y avait pas de différence concernant la mortalité a 30 jours (n=11/40,

28% vs. n=23/86, 27% ; p=1) ni la mortalité hospitaliere (p=1) (voir Tableau 4).
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vVariables Pas de NOAF NOAF P value
(n=86) (n=40)

NOAF

Délais de NOAF (jours) - 2 [0-6] -

Prise en charge : -

- Bétabloquant - 10 (25) -

- Amiodarone - 19 (48) -

- Cardioversion électrique - 12 (30) -
Durée de NOAF - 14 [6-46] -
Anticoagulation curative 5 (6) 21 (52) <0.001
CHADSVASC2 2 [1-3] 2 [1-3] 0.58
Evolution clinique, n(%o)

PAVM 26 (31) 18 47 0.13
Durée de ventilation mécanique, (jours) 4[0-10] 9 [5-17] 0.03
Epuration extra-rénale 16 (19) 11 (28) 0.38
Mortalité et durée de séjour

Mortalité a 30 jours, n (%) 23 (27) 11 (28) 1
Mortalité intra-hospitaliére 29 (36) 13 (37) 1
Durée du séjour en réanimation, jours 8 [4-18] 16 [7-30] 0.015
Durée du séjour a I’hopital, jours 19 [10-35] 24 14-41] 0.26

Tableau 4. Données relatives aux événements survenus pendant le séjour en soins critiques

Légende : NOAF : fibrillation atriale de novo ; PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique.
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B. Données echocardiographiques

Lors de I'analyse du ventricule gauche, il n'y avait pas de différence significative entre les deux
groupes pour la FEVG (50 [40-59%] vs 48 [50-58%] ; p=0,72), le GLS-4Ch (17,0 [13,5-21,9%)]
vs 15,8 [11,9-20,4%] ; p=0,19), et les paramétres de la fonction diastolique du VG (tous
p>0,05). En ce qui concerne I'OG, tous les parametres du LAS étaient altérés dans le groupe
NOAF (tous p<0,001), en particulier le paramétre LASr (20,0 [16,4-29,0%] vs. 33,5 [25,2-
41,0%] ; p<0,001). Aucun cas d’insuffisance mitrale modérée ou plus avancée n'a été
enregistré.

Lors de I’analyse du ventricule droit, il n'y avait pas de différence entre les parametres
conventionnels de la fonction systolique du VD (tous les p>0,05) et le RV-FWLS (22,2 [15,6-
27,0 %] vs. 17,6 [14,4-23,9 %] ; p=0,09). Pour le RAS, tous les parametres étaient altéres
dans le groupe NOAF (tous p<0,001), en particulier pour le parametre RASr (28,9 [23,5-
43,0%] vs. 43,0 [39,0-55,1%] ; p<0,001). Les données sur le flux d’insuffisance tricuspide
étaient manquantes dans plus de 40 % des cas, ce qui a empéché I'estimation de la pression

artérielle systolique pulmonaire (PAPS).
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Pas de NOAF NOAF P value
(n=86) (n=40)

Parametres systoliques du VG
Volume télédiastolique du VG, (ml) | 66 [48-86] 77 [60-94] 0.20
Volume télésystolique du VG, (ml) 30 [23-47] 39 [28-50] 0.17
FEVG, (%) 50 [40-59] 48 [40-58] 0.72
VES, (ml) 61 [49-76] 56 [45-66] 0.14
Débit cardiaque (I min't) 5.2 [4.2-6.9] 5.0 [4.1-6.2] 0.49
Parametres de la  fonction
diastolique du VG
Onde E mitrale (cm s-1) 78 [60-94] 78 [61-97] 0.74
Onde A mitrale (cm s-1) 74 [61-93] 73 [62-91] 0.86
Rapport E/A 1.0 [0.8-1.2] 1.1[0.8-1.4] 0.42
Onde E' latérale (cm s-1) 11.6 [9.4-13.4] 10.9 [8.5-14.5] 0.82
Rapport E/e’ latérale 6.5 [5.1-8.6] 6.6 [5.1-9.3] 0.82
TDE (ms) 322 [255-426] 377 [298-451] 0.08
Volume OG (ml) 39 [27-47] 35 [28-47] 0.86
Volume OG indexé 19 [13.5-26] 20 [12-24] 0.83
Paramétres  systoliques de Ia
fonction du VD
TAPSE (mm) 21 [17-24] 20 [16-24] 0.67
Onde S’(cm/s-1) 14 [12-18] 16 [13-19] 0.43
RV FAC (%) 36 [25-44] 31 [23-42] 0.23
Volume OD (ml) 32 [17-24] 37 [29-43] 0.71
Volume OD indexé 17.5[13-22] 18 [15-22] 0.71
GLS-4Ch (%) 17.0 [13.5-21.9] | 15.8[11.9-20.4] 0.19
RV-FWLS (%) 22.4[15.6-27.0] | 17.6[14.4-23.9] 0.09
Analyse du LAS
LAST (%) 33.5[25.2-41.0] | 20.0[16.4-29.0] <0.001
LAScd (%) 17.0[10.9-26.7] | 10.6 [7.0-17.1] 0.002
LASct (%) 14.4110.9-19.9] | 8.4 [4.8-11.5] <0.001
Analyse du RAS
RAST (%) 43.0 [39.0-55.1] | 28.9[23.5-43.0] <0.001
RAScd (%) 23.7[17.2-32.0] | 14.4[9.0-22.9] <0.001
RASct (%) 21.6 [13.5-29.7] | 17.5[10.8-21.7] 0.01

Tableau 5. Données échographiques de [’étude

Les variables continues sont exprimées en médiane [intervalle interquartile].

Légende : FA : Fibrillation atriale ; VG : Ventricule gauche ; FE : Fraction d’éjection ; TDE : Temps de
décélération de ’onde E ; VES : Volume d’éjection systolique ; OG : Oreillette gauche ; VD : Ventricule droit ;
TAPSE : excursion systolique de ’anneau tricuspide ; RV-FAC : Fraction de raccourcissement du ventricule droit
; GLS-4Ch: Strain longitudinal global en coupe apicale a 4 cavités ; RV- FWLS : Strain de la paroi libre du
ventricule droit ; LAS : Strain de ’oreillette gauche ; LASr : Fonction réservoir de I’oreillette gauche ; LAScd :
Fonction conduit de I’oreillette gauche ; LASct : Fonction contractile de ’oreillette gauche ; RAS : Strain de
I’oreillette droite ; RAST : Fonction réservoir de ’oreillette droite ; LAScd : Fonction conduit de ’oreillette droite
; LASct : Fonction contractile de 1’oreillette droite.
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C. Courbe ROC

Dans l'analyse de la courbe ROC, les paramétres LASr et RASr ont démontré une bonne
précision dans I'identification des patients qui ont développé une NOAF pendant leur séjour en
soins critiques (voir Figure 12). En outre, la comparaison des valeurs AUC n'a révélé aucune
différence significative (test de DeLong, P=0,09). La courbe ROC du LASTr présentait I'”AUC
la plus élevée des parametres de strain pour I'identification des patients atteints de NOAF
et la valeur seuil du LASr de 20 % avait une sensibilité de 55 % et une spécificité de 90 %, avec
une AUC de 0,76 (IC a 95 % [0,67-0,86] ; P<0,001). La valeur seuil de 30 % pour le RASr
avait une sensibilité de 55 % et une spécificité de 94 %, avec une aire sous la courbe de 0,75
(IC 295 % [0,66-0,85] ; P<0,001).
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1 - Spécificité

Sensibilité
LASTr (%) 0.76 0.67-0.86 20% 55% 90%
RASr (%) 0.75 0.65-0.85 30% 55% 94%
RV-FWLS (%) 0.59 0.48-0.70 - - -
LV-GLS (%) 0.58 0.47-0.68 - - -

Figure 12. Courbes ROC des parameétres de strain des quatre cavités cardiaques pour prédire
la NOAF

Légende : LAS: left atrial strain ; LV-GLS : left ventricular global longitudinal strain ; NOAF : new-onset atrial
fibrillation ; RAS: right atrial strain ; RV-FWLS : right ventricular free wall longitudinal strain.
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D. Analyse de régression - Tableau 6

Dans l'analyse multivariée, nous avons développé deux modeéles pour évaluer les facteurs
prédictifs de la NOAF et la valeur incrementale de la mesure du RASr. Dans le modéle de
base, le LASF était fortement et indépendamment associé a la NOAF, avec un OR de 10,48
(IC 95% : 4,16-28,52, p=0,003). L'ajout de RASr < 30 % a un modele de base comprenant
I’IGS-II, le dosage de Noradrénaline et un LASr <20 % a amélioré de maniere significative la
discrimination du modeéle et son AUC. Dans le modeéle A, le RASr était également fortement
associé a la NOAF, OR=8,28 (IC 95 % : 2,84-26,0, p=0,004).
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Variables

Age*

IGS II”

BPCO

Durée de ventilation mécanique®
NEE score®

LV-GLS*®

RV-FWLS*®

LASr < 20%

RASr < 30%

Analyse univariée

OR (IC 95%)
1.03 (0.99-1.06)
1.02 (1.00-1.04)
2.39 (0.76-7.52)
1.02 0.98-1.07)
1.94 (1.02-3.96)
0.95 (0.89-1.02)
0.96 (0.91-1.01)

10.46 (4.26-
27.71)

19.80 (7.08-
65.77)

P
0.13
0.08
0.24
0.24
0.05
0.15
0.12

<0.001

<0.001

Analyse multivariée
Modele de base

OR (IC 95%)

1.01 (0.99-1.04)
2.01 (1.00-4.19)

10.48 (4.16-
28.52)

P

1
0.150

0.003

Modele A
OR (IC 95%)
1.01 (0.98-1.04)
2.33 (1.09-5.34)

17.7 (5.58 -
67.0)

8.28 (2.84-26.0)

Tableau 6. Facteurs associés a la survenue de NOAF pendant le séjour en réanimation.

0.004

0.004

Légende : 1GS-11 : Index de Gravité Simplifié Il ; BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; NEE :
norepinephrine equivalent ; LV-GLS : strain longitudinal global du ventricule gauche ; RV-FLWS : strain de la
paroi libre du ventricule droite ; LASF : strain de la fonction réservoir de I’oreillette gauche ; RASr : strain de la
fonction réservoir de 1’oreillette droite ; OR : odds ratio ; IC : intervalle de confiance.

*pour chaque année de plus
“pour chaque point de plus
#pour chaque jour de plus
$pour chaque % de plus
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E. Parameétres LASr et RASr et NOAF

Sur la base du seuil déterminé par I'analyse de la courbe ROC, les patients présentant une
dysfonction bi-atriale (LASr < 20 % et RASr < 30 %) avaient un risque cumulé de 80 % (53
%-93 %) de développer une NOAF au cours des 15 premiers jours de leur séjour en soins
critiques, contre un risque de 11 % (4,6 %-19 %) chez les patients ne présentant pas de
dysfonction atriale (test de log-rank p < 0,0001, voir Figure 13 et Tableau 7).
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Variable Risque cumulé de NOAF (%, [IC 95%])

Absence de dysfonction atriale 11% [4.6-19]
Dysfonction de ’'OG 47% [24-68]
Dysfonction de I’'OD 62% [29-83]
Dysfonction bi-atriale 80% [53-93]

Tableau 7. Risque cumulé de NOAF en fonction de la présence d'une dysfonction OG, OD ou
bi-atriale.

Légende : OG : oreillette gauche ; OD : oreillette droite ; NOAF : fibrillation atriale de novo ; IC : intervalle de
confiance
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Suivi (jours)
Dysfonction bi-atriale Dysfonction OG Pas de dysfonction atriale Dysfonction OD
At Risk

Dysfonction bi-atriale 16 5 5 2
Dysfonction OG 19 13 1 10
Pas de dysfonction atriale 78 72 70 69
Dysfonction OD 13 7 7 5

Figure 13. Risque cumulé de NOAF en fonction de la présence d'une dysfonction OG, OD ou
bi-atriale.
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F. Strain longitudinal dans les quatre cavités cardiaques et mortalité a 30 jours

Pour évaluer la relation entre les parametres de strain longitudinal des quatre cavités cardiaques,
nous avons effectué des analyses de Cox univariées et multivariées. Dans I'analyse univariée,
seuls I'age, la ventilation mécanique pendant I'ETT et le LASTr étaient associés a la mortalité.
Cependant, dans l'analyse multivariée, la ventilation mécanique était le seul facteur
indépendamment et significativement associé a la mortalité a 30 jours (voir Tableau 8).
L'analyse de la courbe de survie de Kaplan-Meier, stratifiée en fonction de la présence d'une
dysfonction atriale selon I'analyse ROC, n'a montré aucune différence significative entre les
groupes, comme I'a confirmé le test de Wilcoxon avec une valeur p de 0,4 (voir Figure 14).

Variables Mortalité a 30 jours

Analyse univariée Analyse multivariée

HR (IC 95%) P HR (IC 95%) P
Age* 1.02 (1.03-1.10) 0.02 1.03 (0.99-1.10) 0.12
IGS II° 1.01 (1.00-1.11)  0.07 - -
IMC*® 1.00 (0.95-1.10) 0.98 - -
AOMI 2.50(0.98-6.60)  0.05  1.79 (0.68-4.70) 0.24
VIS a Pinclusion® 1.00 (0.99-1.15)  0.19 - -
Patient sous VM 2 I’inclusion 4.0(1.20-13.10)  0.02  3.40(1.02-11.4) 0.04
NOAF 1.20 (0.05-2.12) 0.93 - -
LASK 0.97 (0.94-1.00)  0.04 0.99 (0.96-1.0) 0.38
RASr® 0.99 (0.96-1.10) 0.29 - -
RV-FWLS® 0.99 (0.93-1.10) 0.84 - -
GLS-4ch® 0.99 (0.95-1.11) 0.81 - -
Dysfonction OG 1.60 (0.40-2.10) 0.17 - -
Dysfonction OD 0.91 (0.93-1.10) 0.82 - -

Tableau 8. Analyses univariée et multivariée des variables associées a la mortalité a 30 jours
selon le modéle de Cox

Légende : IGS-11: Index de Gravité Simplifié Il ; IMC : indice de masse corporelle ; AOMI : artériopathie
oblitérante des membres inférieurs ; VIS : vaso-inotropic score ; NOAF : fibrillation atriale de novo ; GLS-4ch :
strain longitudinal global des 4 cavités ; RV-FLWS : strain de la paroi libre du ventricule droite ; LASTr : strain
de la fonction réservoir de I’oreillette gaucheiste ; RASY : strain de la fonction réservoir de oreillette droite ; OG :
oreillette gauche ; OD : oreillette droite ; HR : hazard ratio ; IC : intervalle de confiance.

*pour chaque année de plus
“pour chaque point de plus
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Figure 14. (A) Association entre la NOAF et la mortalité a 30 jours ; (B) Association entre la

dysfonction atriale et la mortalité a 30 jours.
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G. Facteurs associés a la dysfonction de I’OG — Tableau 9

Dans I’analyse univariée, seuls 1’age et I'IMC ¢étaient significativement associés a une

dysfonction de I’0OG. Cependant, dans 1’analyse multivariée, 1’origine pulmonaire du choc

septique était significativement et indépendamment associée a la dysfonction de I’OG.

Variables Analyse univariée

OR (IC 95%)

Age* 1.06 (1.02-1.10)
IGS II° 1.02 (0.99-1.04)
ImMC® 1.06 (1.00-1.13)
NEE score® 1.17 (0.55-2.28)
GLS-4ch® 0.95 (0.89-1.02)
Troponine Hs* (1.00-1.00-1.01)

Choc septique secondaire a une 2.09 (0.90-5.08)
pneumopathie

P
0.007
0.13
0.05
0.75
0.19
0.41
0.09

Analyse multivariée
OR (IC 95%) P
1.06 (1.02-1.11) 0.007
1.05 (0.99-1.12) 0.12

2.55 (1.04-6.76) 0.04

Tableau 9. Facteurs associés a une dysfonction de I'OG

Légende : IGS Il : Index de Gravité Simplifié 11 ; IMC : indice de masse corporelle ; NEE : norepinephrine
equivalent ; GLS-4ch : strain longitudinal global des 4 cavités ; OR : odds ratio ; IC : intervalle de confiance.

*pour chaque année de plus
“pour chaque point de plus
$pour chaque % de plus
#pour chaque jour de plus
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H. Reproductibilité

Nous avons evalué la reproductibilité des paramétres de strain nécessitant 1’ajustement des ROI

apres contournement automatique effectué par le logiciel. La reproductibilité des parametres de

strain était bonne, avec un coefficient de corrélation intraclasse (ICC) > 0,7 (voir Tableau 10).

ICC intra-opérateur 1IC 95% ICC inter-opérateur 1IC 95%
LASr 0.88 0.64-0.96 0.84 0.47-0.97
RASr 0.93 0.82-0.98 0.91 0.72-0.97
RV-FLWS 0.87 0.72-0.96 0.85 0.68-0.93
GLS-4ch 0.93 0.73-0.98 0.92 0.70-0.98

Tableau 10. Reproductibilité des paramétres de mesure automatisée du strain avec édition

manuelle.

Légende : LAST : strain de la fonction réservoir de ’oreillette gauche ; RASTr : strain de la fonction réservoir de
I’oreillette droite ; RV-FLWS : strain de la paroi libre du ventricule droite ; GLS-4ch : strain longitudinal global
des 4 cavités ; ICC : coefficient de corrélation intraclasse ; IC : intervalle de confiance.
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IVV. Discussion

Notre étude échocardiographique, qui s’est portée sur I'association entre les parametres LASr
et RASr mesurés a l'aide d'un logiciel entierement automatisé pour prédire la NOAF dans une
population de 126 patients présentant un choc septique défini par les critéres SEPSIS-3, a
retrouve les résultats suivants : [1] LASr et RASr étaient les meilleurs parametres de strain
pour identifier les patients faisant de la NOAF, [2] LASTr était indépendamment associé a
la NOAF, et RASr améliorait la valeur prédictive des parametres echocardiographiques
pour la NOAF ; [3] les patients présentant une dysfonction bi-atriale avaient un risque de
80% de NOAF pendant le séjour en réanimation polyvalente ; I'incidence de la NOAF était
de 32% chez les patients en choc septique, [4] et la NOAF n'était pas associée a la mortalité

a 30 jours.

Comme pour d’autres maladies cardiovasculaires, nous avons démontré que le LASr est un
paramétre diagnostique puissant pour identifier les patients a haut risque de NOAF. En outre,
nous avons montré que la mesure simultanée du RASr renforce le pouvoir diagnostique des
parametres échocardiographiques pour identifier les patients a haut risque de NOAF, ce qui
corrobore les données retrouvées dans d'autres études. A ce jour, il s'agit de la premiére étude
échocardiographique a rapporter I'association entre les paramétres LASr et RASr et la NOAF

dans une population de patients en choc septique.
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LASr et NOAF

L'altération de la phase réservoir de la fonction OG est un aspect récemment découvert de la
cardiomyopathie atriale et est associée a la survenue de NOAF dans diverses pathologies
cardiovasculaires. Chez les patients présentant un choc septique, les valeurs de LASr sont
significativement altérées. Dans une vaste méta-analyse incluant plus de 2 500 sujets normaux,
le LASr était de 39 % (intervalle de confiance a 95 %, 38 % a 41 %), contre 31,4 % (21 % a 39
%) dans notre étude (46). En outre, le LASr était significativement réduit dans le groupe
NOAF (20,0 % [16,4 %-29,0 %] contre 33,5 % [25,2 %-41,0 %] ; P<0,001). Ces résultats sont
cohérents avec une étude réalisée dans notre centre sur le LAS dans la pneumopathie 8 COVID-
19, qui a rapporté une valeur de LASr de 20,2 % (12,3 %-27,3 %) chez les patients présentant
une NOAF, bien que seulement 11 patients dans cette étude aient été en choc septique (47). De
plus, nos résultats sont cohérents avec ceux de Cicetti et al, qui ont rapporté un LASr de 19 %
[15 %-30 %] chez 36 patients en insuffisance circulatoire aigué (66). Dans notre étude, le LASr
avait une bonne AUC (0,76 ; IC a 95 % [0,67-0,86]) pour identifier les patients atteints de
NOAF. Ce résultat est similaire a celui de plusieurs études qui ont évalué le LASr dans des
contextes de soins cardiovasculaires aigus, et qui ont rapporté que le LASr était le meilleur

paramétre de strain pour prédire et associer la NOAF (48,67).

Plusieurs mécanismes physiopathologiques peuvent expliquer I'association entre LASr et la
NOAF chez les patients en choc septique. Il est possible que certains patients, en particulier les
plus agés, présentent un dysfonctionnement préexistant de I'OG. Dans notre étude, I'dge était
associé au dysfonctionnement de I'0OG, qui est un facteur indépendant déja bien connu. La
dysfonction diastolique chez les personnes agées est caractérisée par des pressions de
remplissage élevées, le LASr étant un parameétre récemment reconnu comme étant associé a ces
pressions. En effet, le strain de 1’OG est une technique échocardiographique qui analyse la
contractilité myocardique de I'0OG et peut déetecter des altérations précoces de sa fonction
contractile. Pendant la diastole de I'OG, le remplissage de l'oreillette dépend de la relaxation et
de la compliance de la paroi myocardique de I'OG, ainsi que des pressions de remplissage du
ventricule gauche. La combinaison d'un dysfonctionnement préexistant de I'OG et de plusieurs
facteurs liés a I'épisode septique aigu, qui favorisent une pression de remplissage élevée du VG
et affectent la compliance de I'OG - tels que la cardiomyopathie septique, I'inflammation
myocardique, les lésions et le remodelage de I'OG - pourrait donc contribuer au développement
de la NOAF.

62



RASr, LASr et NOAF

Bien que les recherches antérieures se soient principalement concentrées sur la caractérisation
de I’OG, I’OD est également un substrat arythmogene pour la NOAF. Le remodelage et le
dysfonctionnement de 1’OD contribuent a la compréhension du fait que la FA est une maladie
bi-atriale. A ce jour, il n'y a pas de données concernant la fonction de 1’OD évaluée par I'analyse
du RAS chez les patients en choc septique pour permettre une comparaison avec nos résultats
; la plupart des études se sont concentrées sur la prédiction de la récurrence de la FA apres une
thérapie d'ablation (68) ou une cardioversion électrique (27). Dans notre étude, la valeur
moyenne du RASr de I'ensemble de la population était de 41,8 % (IC 31 % a 48 %), ce qui est
proche de la fourchette normale des valeurs du RASr estimée a 44 % (25 %-63 %) dans une
méta-analyse récente portant sur 3 921 patients (55). Ces résultats suggérent que la fonction de
1’OD semble étre plus préservée que la fonction de I’OG chez les patients en choc septique.
Cependant, nos résultats ont montré que les patients atteints de NOAF avaient une valeur de
RASTr plus altéreée, ce qui était fortement associé a la NOAF et renforgait la valeur prédictive
de I'évaluation de la fonction bi-atriale en ETT pour prédire la NOAF. Ces résultats sont
similaires a ceux de I'étude de Tomaselli, qui a démontré que le RASr était fortement associé a
la FA aprés cardioversion électrique (HR : 3,26 ; IC 95% (1,73-6,13) ; P < .001) (27). Les
auteurs avaient également souligné I'importance d'évaluer les fonctions de I'OG et de I’OD pour
prédire la survenue de la FA. Dans I'étude de Goedemans et al, les patients atteints de FA et
souffrant d'une BPCO présentaient des valeurs de RASr plus altérées, probablement en raison
d'une pression cardiaque droite élevée (60). Ces résultats suggerent que le remodelage de ’OD,
secondaire a plusieurs facteurs tels que la surcharge hémodynamique, la fibrose et la dilatation

de I’OD, pourrait contribuer a l'origine droite de la NOAF.
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NOAF et mortalité dans le choc septique

Dans notre étude, I'incidence de la NOAF était de 32%, avec un taux de mortalité global a 30
jours de 27%, ce qui correspond aux observations actuelles dans le choc septique (29).
Cependant, la NOAF n'était pas associée a la mortalité a 30 jours, contrairement a l'utilisation
de la ventilation mécanique, un facteur bien connu qui augmente le risque de mortalité chez les
patients en choc septique (69). Ce résultat peut s'expliquer par la courte durée des épisodes de
FA (médiane de 14 heures), le faible taux datteinte hémodynamique nécessitant une
cardioversion électrique (30 %) et I'absence de complications thromboemboliques pendant le
séjour en réanimation. De plus, comme dans I'étude de Meierhenrich (28), nous avons constaté
que les patients atteints de NOAF séjournaient plus longtemps en unité de soins critiques
(16 [7-30] jours contre 8 [4-18] jours ; p=0,015). L'amélioration de la prise en charge des
épisodes de NOAF, du choc septique et des complications en soins critiques pourrait expliquer

ce résultat.

Les résultats de notre étude ont des implications cliniques potentielles. L'identification précoce
des patients a haut risque de NOAF peut permettre une sélection personnalisée des
traitements, permettant a ces patients de bénéficier de thérapies réduisant la probabilité de
NOAF, telles que la vasopressine (70), les béta-bloquants (71) ou I'amiodarone (72). Pour
confirmer nos résultats et établir des protocoles de prise en charge adaptés a la présence d'une

dysfonction atriale, des études multicentriques randomisées sont justifiées.
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Limites de ’étude

Il s'agit de la premiére étude a analyser le LASr et le RASr dans une cohorte importante de
patients en état de choc septique. Cependant, nous reconnaissons que notre étude comporte
plusieurs limites inhérentes aux études de registres rétrospectifs d'échocardiographie. Nous
avons tenté d'atténuer ces biais en calculant rétrospectivement la taille de I'échantillon

nécessaire pour garantir la signification statistique dans l'interprétation de nos données.

En ce qui concerne les mesures du strain, notre étude présente plusieurs limites a prendre en
compte. Tout d'abord, le RASr n'a pas été mesuré avec un mode OD dedié car aucun mode
OD n'était disponible sur le logiciel QLAB au moment de I'étude. Cependant, nous avons
utilisé les mémes techniques que les études échocardiographiques recemment publiées (27), et
notre reproductibilité est bonne, en particulier pour les mesures nécessitant une édition
manuelle. De plus, I'une des limites concernant le RAST est le manque de données suffisantes
pour estimer les pressions cardiaques droites, que ce soit par des moyens invasifs comme la
mesure de la pression de 1’OD par la pression veineuse centrale (PVC) ou par des méthodes

non invasives comme la mesure de la PAPs via le flux d’insuffisance tricuspide.

Deuxiemement, dans cette étude, le LV-GLS a été évalué uniquement par la méthode GLS-
4Ch en raison de l'absence de coupes apicales 2 et 3 cavités dans la base de données
échocardiographiques. Le remplacement du LV-GLS par le GLS-4Ch est possible (65) et
entraine des erreurs de mesure minimes, qui restent inférieures a celles encourues lors de la
mesure de la FEVG (73). Les mesures de strain ont été réalisées sur des appareils
d'échocardiographie récents équipés des derniers logiciels disponibles sur le marché, ce qui
peut limiter l'utilisation de ces parameétres chez les patients hospitalisés en unité de soins
critiques. De plus, un certain niveau d'expertise est nécessaire pour effectuer et interpréter les
mesures, qui dans notre étude ont éte effectuées par des cardiologues experts ayant au moins
une certification de niveau 111 (74). Il ne fait aucun doute que le développement de I'intelligence
artificielle permettant des mesures automatiques facilitera une plus large diffusion de ces
compétences. Comme pour de nombreux parametres de la 2D-STE, les valeurs de LASr et
RASr dépendent du logiciel utilisé et de sa version (73,75). Pour un suivi cohérent de la

fonction atriale, il est recommandé d'utiliser le méme logiciel (41).
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V. Conclusion

La NOAF est une complication arythmique fréquente chez les patients présentant un choc
septique, survenant dans 32% des cas. Chez ces patients, I'analyse précoce des fonctions OG et
OD par ETT a l'aide du LASr et du RASr montre une altération précoce de la phase réservoir.
En outre, le LASr et le RASr semblent utiles pour identifier les patients a haut risque de
développer une NOAF pendant leur séjour en unité de soins critiques, ce qui pourrait permettre

la mise en place de traitements prophylactiques spécifiques.
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VALEUR PREDICTIVE DU STRAIN DES OREILLETTES DROITE ET GAUCHE
DANS LA SURVENUE DE LA FIBRILLATION ATRIALE DE NOVO CHEZ LES
PATIENTS EN ETAT DE CHOC SEPTIQUE

Contexte : La fibrillation atriale de novo (NOAF) est une complication fréquente chez les patients en état de choc septique.
Les parametres de la phase réservoir du strain atrial gauche (LAST) et du strain atrial droit (RASr) ont été associés a la NOAF
dans les maladies cardiovasculaires. On manque de données sur leur mesure chez les patients en état de choc septique. Cette
étude vise a évaluer si les paramétres LASr et RASr prédisent la NOAF chez les patients en choc septique et a étudier
I'association entre la NOAF et la mortalité a 30 jours.

Méthode : Cette analyse rétrospective monocentrique d'une base de données échocardiographiques a porté sur des adultes
hospitalisés pour un choc septique et ayant bénéficié d’une échocardiographie transthoracique dans les 48 heures suivant leur
admission. Grace a un logiciel automatisé, les paramétres de strain dans les quatre cavités cardiaques, y compris le LASr et le
RAST, ont été mesurés sur une coupe apicale quatre cavités. Le critere de jugement principal était la survenue d'une NOAF.
Résultats : D'ao(t 2021 a avril 2023, 126 patients ont été inclus. Quarante patients (32 %) ont développé une NOAF. Le LASr
et le RASr étaient significativement altérés dans le groupe NOAF par rapport au groupe sans NOAF (20,0 [16,4-29,0%] vs.
33,5 [25,2-41,0%] ; p<0,001 et 28,9 [23,5-43,0%] vs. 43,0 [39,0-55,1%] ; p<0,001, respectivement). La dysfonction de
Ioreillette gauche (OG), définie par un LASr < 20% et la dysfonction de 1’oreillette droite (OD), définie par un RASr < 30%,
étaient significativement associées a la survenue d'une NOAF (Odds ratio : 10,48, intervalle de confiance a 95% [IC] : 4,16-
28,52 ; p=0,003 et OR : 8,28, 95% ClI : 2,84-26,0 ; p=0,004, respectivement). Le RASTr, en particulier, a montré une valeur de
bénéfice incrémental. Le risque cumulatif de NOAF a 15 jours était de 80 % (53 %-93 %) chez les patients présentant une
dysfonction bi-atriale, définie par un LASr < 20 % et un RASr < 30 %, et de 11 % (5 %-19 %) chez les patients ne présentant
pas de dysfonction atriale (valeur P du test du log-rank < 0,0001).

Conclusion : Chez les patients en choc septique, le LASr et le RASr sont utiles pour identifier les patients présentant un risque
élevé de NOAF.

Background: New-onset atrial fibrillation (NOAF) is a common complication in septic shock patients. The reservoir phase of
left atrial strain (LASr) and right atrial strain (RASr) parameters have been associated with NOAF in cardiovascular diseases.
Data on their measurement in septic shock patients is lacking. This study aims to assess whether LASr and RASr predict NOAF
in patients with septic shock and investigate the association between NOAF and 30-day mortality.

Method: This single-center retrospective analysis of an echocardiographic database included adults hospitalized for septic
shock with transthoracic echocardiography performed within 48 hours. With automated software, four-chamber strain
parameters, including LASr and RASr, were measured in a single four-apical view. The primary endpoint was the occurrence
of NOAF.

Results: From August 2021 to April 2023, 126 patients were included. Forty patients (32%) developed NOAF. LASr and RASr
were significantly impaired in the NOAF group compared to the non-NOAF group (20.0[16.4-29.0%]vs.33.5[25.2-
41.0%];p<0.001 and 28.9[23.5-43.0%]vs.43.0[39.0-55.1%];p<0.001, respectively). LA dysfunction, defined by a LASr<20%
and RA dysfunction, defined by a RASr<30%, were significantly associated with the occurrence of NOAF (Odds ratio: 10.48,
95% confidence interval [Cl]: 4.16-28.52; p=0.003 and OR: 8.28, 95% CI: 2.84-26.0; p=0.004, respectively). RASr, in
particular, showed an incremental benefit value. The 15-day cumulative risk of NOAF was 80%(53%-93%) in patients with
bi-atrial dysfunction, defined by a LASr<20% and a RASr<30%, and 11%(5%-19%) in patients with no atrial dysfunction (log-
rank test P value<0.0001).

Conclusion: In septic shock patients, LASr and RASTr are helpful for identifying patients with a high risk of NOAF.
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