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Hypothèse physiopathologique

O2 O2CO2 CO2

V V

Vasodilata)on pulmonaire responsable d’un 
shunt intrapulmonaire

(syndrome hépato-pulmonaire)
Hypoxémie, hyper débit cardiaque ? ¯RVP ? 





Modifica(on du shunt due à la forme conique des hémithorax



65%









Microcirculation
sublinguale

• 43 patients
• Réanimation ou USC
• Comparaison “severe” vs “critical







L. Monaco et al. Eur J Nucl Med Mol Imaging (2021). doi.org/10.1007/s00259-021-05377-1

Toute les anomalies V/Q 
observées au cours de 

l’infecJon Covid-19 ne sont 
pas aMribuables à des EP.

Hypervascularisation dans 
des territoires condensés 

(par perte de la 
vasoconstriction 

pulmonaire hypoxique)

HypervascularisaJon dans 
des territoires « sains » 

(vasodilataJon 
pulmonaire)



Autopsies

Ackermann M et al.

Pulmonary Vascular Endothelialitis, Thrombosis, and Angiogenesis in Covid-19.

N Engl J Med. 2020. DOI: 10.1056/NEJMoa2015432. 

• Ultrastructural damage to the endothelium, 

• Presence of Sars-Cov-2 in endothelial cells of 

• Pulmonary angiogenesis observed at day 4 hospital admission and significantly 
increases with time













Effet protecteur des Récepteurs ACE-2

Imai Y, Nature 2005





Alvéole



Clairance liquidienne 
du poumon sain

• Culture de pneumocyte de 
type II

• Forma=on de dôme
• Inhibi=on par l’amiloride

Mason RJ, PNAS, 1982



MaMhay MA, Pysiol rev 2002

Na+Surface apicale

Surface basale



ACE
Lésion endothéliales
Lésion pérycites
Œdème inters((el + Néoangiogenèse
Shunt (hypoxie)
Œdème alvéolaire (hypoxie)
AJeinte de la compliance



ETT: 7%
ETO: 16-19%







• 27 études
• 3342 patients

16,5%

14,8%

24,7%

21,2%



Embolie pulmonaire

• Malgré an)coagula)on 
efficace
• Thrombus tronc de l’AP



A/einte Cardiaque



Cœur Droit

• Atteinte virale intrinsèque
• CPA / embolie pulmonaire, SDRA
• dysfonction systolique?



Right Ventricle Anatomy

RV lacks transverse fibers

Predominantly longitudinal fibers

Area RV > LV

Weight RV = 1/6 LV



La contrac)on du VD



RV-LV interaction

• Superfical fibers
• Septum
• pericardium



Interaction RV-LV

Separated Deep layers of Fibres but  shared superficial fibres encircling RV and LV



Role of interventricular septum

Septum contribuSon about 65 % 

Damiano RJ, Am J Physiol 1991



Unsworth B, Am Heart J 2012

Role of the pericardium



Unsworth B, Am Heart J 2012



Unsworth B, Am Heart J 2012



Unsworth B, Am Heart J 2012



Unsworth B, Am Heart J 2012



Unsworth B, Am Heart J 2012



Unsworth B, Am Heart J 2012



V1= LV volume
Vr= RV Volume 
Cs= Septum compliance
Cr= RV free wall compliance
C1= LV free wall compliance
Pp=Pericardial pressure

RV-LV interdependance

LiMle WC, Circ Res 1984
Santamore WP, Am Rev Resp 1986



Much of the RV work is done by LV contraction



Right heart response to acute stress

• RV is able to dilate quickly to acute stress (adapta(ng
diastolic fn)
• Volume overload
• Pressure overload

• RV is very sensi(ve to acute increase in aUerload



Acute afterload increase

Haddad, CirculaFon 2008



Triulzi. Echocardiography 1984

Kaul. Am H J 1984

Normal values
EDA: 20 ± 4 cm2

ESA: 11 ± 3 cm2

FAC  = 46 ± 7 %

Correlation with radionucleid RV EF VD  ( r = 0,8)
Reproducibility 14%

FAC= RVEDA - RVESA / RVEDA x 100%

S télésystS télédiast



TAPSE

SD



N > 17 mm.

RV Dysfonc=on  < 12mm

Severe RV dysfonc=on < 8.5mm 

TAPSE



Tissue Doppler Imaging: Maximal velocity of tricuspid annulus systolic wave: St

Measurement of myocardial longitudinal velocity

Et 
At 

St



St maximal velocity

normal:     15,5 ± 2,6 cm/s

RV dysfonction: St < 9,5 cm/s 

Mahjoub Y, Crit Care Med 2009
Meluzin J, Eur Heart J, 2001
Turhan S, Echocardiogr 2007



Le speckle tracking et 2D - strain
Frame n

Frame n+1

L0 L1 Strain = !!"!"
!"

x 100

Haddour, Réalité Cardiologie, 2011



Le 2D Strain - Référence

Badano, EHJ CI , 2018
II’Giovine, JASE, 2018

Variabilité mais peu de différence significa5ve entre les techniques ou logiciel

Cut off selon pathologie (-20%)



Le strain VD - AutoStrain



Dysfonction droite Covid-19



COVID et 2D strain

Li et al, JACC Imaging, 2020



Le TAD ou TMAD

Application Philips – TMAD tricuspidien en 2D 

o Le TAD latéral (mm) 

o Le TAD septal (mm)

o Le RVLSF (%)

Avantages : 

- Angle indépendant

- Limite de l’endocarde

- Rapidité





TAD et dysfonction VD – ETT 3D

DysfoncHon VD < 45% en ETT 3D (n=81)

AUC supérieur du RV-LSF vs TAPSE, RVFAC et RV FWLS pour prédire la dysfonc5on VD

Maniwa et al, Echocardiography, 2018



TAD et dysfonction VD - IRM

Variable AUC Standard Error 95% CI

RV-LSF (%) 0.975 0.030 0.841-1.000

TAPSE 0.815 0.112 0.631-0.932

RIMP 0.833 0.114 0.653-0.944

RVFAC 0.963 0.035 0.822-0.999

sʹ 0.889 0.086 0.720-0.974

Patients avec HTP pré-capillaire  

AUC supérieur du RV-LSF vs TAPSE et vs RVFAC pour prédire la dysfonction VD en IRM

Li et al, Medicine, 2018



No dilatation: RV EDA /LV EDA < 0.6
Moderate Dilatation : RV EDA/LV EDA  0.6 – 1 
Major Dilatation : RV EDA/LV EDA > 1 Jardin F,  Chest 1997

Volume/pressure overload

RV dilataSon: ComparaSve size
Apical 4 c View: RV EDA/ LV EDA



COVID et CPA



COVID et CPA

AUC supérieur du RV-LSF vs RV FWLS, RV GLS et marqueur conventionnels pour 

prédire la dysfonction VD

ETO
41% CPA



Reproductibilité et SDRA

ETO réalisée en décubitus ventrale – Faisabilité 100 % - Pas d’ES

Monitorage du ventricule droit et de la volémie



MARQUEURS CONVENTIONNELS

< 17 mm < 9.5 cm/s < 35%

MARQUEURS 2D STE

< 21% - Range ++ ?

4 CAVITE MULTIPARAMETRIQUE





Cœur Gauche



CONCLUSION

• COVID-19 = Maladie vasculaire qui touche le poumon
• Nécessite une approche vasculaire du poumon





Merci pour votre attention


