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Définitions 
 
 

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment 
 
qSOFA : Quick SOFA 
 
CMS : cardiomyopathie septique 
 
FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche 
 
ETT : échocardiographie trans-thoracique 
 
VG : ventricule gauche 
 
VD : ventricule droit 
 
PAD : pression artérielle diastolique 
 
PAS : pression artérielle systolique 
 
PAM : pression artérielle moyenne 
 
TDI : Tissue Doppler Imaging 
 
SLG : Strain Longitudinal Global 
 
CCVG : chambre de chasse du ventricule gauche 
 
VCS : veine cave supérieure 
 
VCI : veine cave inférieure 
 
TAPSE : excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide 
 
HTA : hypertension artérielle 
 
FRS : fraction de réduction de surface 
 
FiO2 : fraction inspirée en oxygène 
 
PaO2 : pression artérielle en oxygène 
 
PEP : pression expiratoire positive 
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INTRODUCTION 

 

Le choc septique représente 15 % des admissions dans les services de réanimation française et 

62% des états de choc rencontrés (1). Bien qu’en diminution sur les vingt dernières années, le 

taux de mortalité reste élevé car proche de 40% (2). Régulièrement redéfinie par les 

recommandations internationales (3), le choc septique correspond actuellement à un état de 

sepsis associé à un taux de lactates artériels sériques supérieur à 2mmol/L et nécessitant 

l’introduction de vasopresseur pour maintenir une pression artérielle moyenne (PAM) 

supérieure à 65mmHg malgré une expansion volémique adéquate (Annexe 1). Le mécanisme 

physiopathologique à l’origine de cet état septique grave est complexe et multifactoriel, 

associant une réaction inflammatoire systémique excessive médiée par l’immunité innée, des 

anomalies de la coagulation et des défaillances d’organes multiples (Annexe 2). 

 

Parmi ces dysfonctions d’organes, l’atteinte myocardique aigue en contexte septique est 

désignée comme la cardiomyopathie septique (CMS). Décrite pour la première fois en 1984 par 

Parker (4), la CMS est initialement présentée comme une altération de la fraction d’éjection du 

ventricule gauche (FEVG) associée à une dilatation du cœur gauche, le tout étant réversible 7 

à 10 jours après son apparition. Elle concernerait jusqu'à 44% des patients (5). Des lésions 

cardiaques constituées, sans signes préalables d’ischémie myocardique, ont été rapportées dans 

une étude anatomo-pathologique post-mortem chez des patients décédés d’un sepsis ou d’un 

choc septique (6). Au fil des années, une meilleure caractérisation de la CMS a été proposée, 

notamment grâce à l’essor de l’échographie cardiaque en réanimation, malgré la persistance 

d’incertitudes concernant son réel impact en termes de morbi-mortalité. La présence d’une 

dysfonction systolique du ventricule gauche (VG) par altération de la FEVG elle-même 

responsable d’une diminution du débit cardiaque est fréquente et était décrite initialement 

comme facteur protecteur dans le choc septique  ; cependant de récentes méta-analyses au sujet 

de son impact sur la mortalité contredisent cette hypothèse (7,8). La présence d’une dysfonction 

diastolique au sein de la CMS, altérant la compliance au remplissage du cœur gauche, 

semblerait avoir un impact conséquent en termes de morbi-mortalité mais nécessiterait des 

études de plus large effectif pour confirmer cette hypothèse (9,10). Enfin, la présence d’une 

dysfonction systolique du ventricule droit (VD) favorisée notamment par l’altération de la 

compliance du cœur gauche a été décrite, mais son impact sur la mortalité n’a là aussi été étudié 

qu’à travers des cohortes descriptives de faible effectif (11,12).  
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L’échographie cardiaque est proposée comme technique d’imagerie de première intention dans 

le diagnostic et le monitorage hémodynamique de l’état de choc (13). La plupart des études sur 

la CMS sont actuellement issues de données échographiques et présentent plusieurs limites : 

l’hétérogénéité des patients étudiés de par les différentes définitions disponibles concernant les 

états septiques graves, la variabilité des conditions hémodynamiques au cours de la réalisation 

de l’échographie, l’influence de certaines thérapeutiques comme les catécholamines ou encore 

le manque de suivi des patients dans le temps. Tous ces points entrainent des biais dans 

l’interprétation de l’imagerie rendant la caractérisation précise et reproductible de la CMS 

difficile. Même si les paramètres échographiques utilisés dans ces travaux pour définir les 

dysfonctions systoliques et diastoliques gauches font actuellement consensus, la caractérisation 

de la défaillance systolique ventriculaire gauche reste imparfaite car essentiellement basée sur 

la mesure de la FEVG. Or, ce rapport de surface entre les temps systoliques et diastoliques en 

échographie bidimensionnelle est nettement influencé par les conditions de pré- et/ou de post-

charge du myocarde sans toutefois traduire une atteinte myocardique intrinsèque propre.  

 

Une nouvelle approche échographique, l’imagerie de strain, est apparue ces dernières années 

comme un outil de quantification précise de la fonction et de la contractilité myocardiques. 

Cette technique analyse le déplacement myocardique par le tracking des speckles (marqueurs 

acoustiques naturels) au sein de l’image ultrasonique bidimensionnelle ; ainsi le déplacement 

géométrique de chaque speckle représente le mouvement tissulaire local et la compétence 

intrinsèque du myocarde de manière précise (Annexe 3). Le strain est reconnu comme un 

marqueur indépendant de l’angle d’incidence du doppler, fiable, reproductible et permettant de 

détecter des anomalies avant la modification des paramètres conventionnels (14). De nombreux 

travaux issus de la cardiologie ont fait la preuve de l’utilité de ce paramètre pour le diagnostic, 

le suivi et le pronostic de pathologies cardiaques variées pour devenir aujourd’hui un examen 

indispensable en cardiologie conventionnelle (15–20). Parmi les différentes modalités du strain 

myocardique, l’étude du strain longitudinal global (SLG) est assimilée à un reflet de la 

compétence systolique gauche globale. Son étude dans la CMS a été récemment décrite en 2015 

à travers le travail de Chang et al. (21) qui a le premier décrit une association entre altération 

du SLG et mortalité au sein du choc septique sans retrouver cette association avec la FEVG 

dans ce contexte. Par la suite, plusieurs études ont illustré la capacité du SLG à détecter des 

anomalies de la fonction systolique évocatrices de CMS de manière plus précoce et plus 

sensible que la FEVG (22–24), avec toutefois un impact en terme de mortalité discordant 

(21,23,25–27). Si la discussion autour du pronostic de l’altération du SLG dans la mortalité 

associée à la CMS fait débat, son impact pronostic en termes de morbidité dans le choc septique 

n’a que peu été étudiée 
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Hypothèse 

 
Dans le cadre du choc septique l’étude du strain myocardique a une valeur pronostique plus 

importante que les paramètres échographiques utilisés en routine pour évaluer la fonction 

systolique dans ce contexte.  

 

 

Objectifs 

 
L’objectif principal de cette étude est de démontrer que l’altération du SLG est un marqueur 

pronostique plus performant que la FEVG au choc septique. 

 

Les objectifs secondaires de notre étude sont :  

- Évaluer le lien éventuel entre la FEVG et le SLG au cours du choc septique. 

- Décrire l’évolution temporelle de ces paramètres. 

- Évaluer la faisabilité du strain en réanimation en conditions réelles. 
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MATERIEL ET METHODES 

 
Il s’agit d’une étude de cohorte observationnelle, prospective et monocentrique, effectuée sur 

une période de deux ans (mai 2017 à mai 2019) au sein du service de réanimation polyvalente 

URM Purpan du CHU de Toulouse. Ce travail est une étude ancillaire de l’essai Prodiasys, 

étude descriptive prospective multicentrique, d’analyse échographique de la dysfonction 

diastolique au sein du choc septique (promoteur CHU Limoges) pour laquelle la réanimation 

URM est inscrite en tant que centre d’inclusion pour la période donnée. L’essai Prodiasys est 

inscrit en tant que protocole de recherche de soins courants. Le projet a été soumis au Comité 

de Protection des Personnes (CPP) SOOM IV. Les données enregistrées à l’occasion de cette 

recherche ont fait l’objet d’un traitement informatisé dans le respect de la loi n°78-17 du 6 

janvier 1978 relative à l’informatique, aux fichiers et aux libertés modifiées par la loi 2004-801 

du 6 aout 2004. 

 

Critères d’inclusion 
 
Nous avons inclus les patient hospitalisés en réanimation pour choc septique (définition sepsis-

3 de 2016 (3)) selon les critères suivants : 

- Infection documentée ou fortement suspectée 

- Origine non nosocomiale du sepsis 

- Hypotension artérielle (pression artérielle systolique (PAS) < 90 mmHg ou 

baisse de plus de 40 mmHg par rapport aux chiffres de base, ou PAM < 65 

mmHg) malgré un remplissage vasculaire de 30 mL/kg  

- Défaillance d’organe définie par une augmentation du score SOFA de 2 points 

par rapport au score de base (considéré à 0 en l’absence de dysfonction d’organe 

chronique préalable à l’infection). 

- Nécessité de perfusion d’un vasopresseur pour maintenir une PAM > 65 mmHg 

- Présence d’une lactatémie > 2 mmol/L (18 mg/dL). 

- Patients majeurs et affiliés ou bénéficiaire du régime de sécurité sociale français. 
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Critères d’exclusion 

 

Les critères d’exclusion de l’étude Prodiasys comprenaient :  

- Perfusion de dobutamine ou d’adrénaline avant la réalisation de la première 

échographie 

- Présence d’une valvulopathie gauche sévère 

- Femmes enceintes 

- Patients majeurs protégés (tutelle, curatelle ou sauvegarde de justice) 

- Espérance de vie à l’admission estimée à moins de 24h. 

 

Protocole de l’étude 

 
Figure 1 : Plan expérimental de l’étude 

 
Echo J1 : échographie réalisée à l’entrée en réanimation sous vasopresseurs et hors support inotrope positif. Echo 
J2 : échographie réalisée à J2 sous amines vasopressives et/ou inotropes. Echo J3 : échographie J3 si le patient 
nécessitait toujours un support aminergique vasopresseurs et/ou inotropes. JPost : échocardiographie réalisée le 
lendemain du sevrage de toutes les amines. JRéa : échographie à la sortie de réanimation. J28 : échographie réalisée 
à J28 ou à la sortie de l’hôpital si avant. La première échographie devait être réalisée hors catécholamines inotropes 
positives (adrénaline, dobutamine) selon les modalités du protocole. 
 
Chaque patient répondant aux critères d’inclusion était inclus dans les 12 heures suivant son 

admission et avant administration de catécholamines autres que la noradrénaline. Un recueil de 

données cliniques, biologiques et échographiques était réalisé toutes les vingt-quatre heures lors 

des trois premiers jours de l’état de choc, le lendemain du sevrage des catécholamines, le jour 

de sortie de la réanimation et à la sortie de l’hôpital ou J28 (Annexe 4). En cas de sevrage rapide 

des catécholamines avant J3, seules les données journalières sous vasopresseurs étaient retenues 
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dans le protocole de recherche. Le schéma de l’étude est résumé dans la figure 1. Chaque 

échographie a été réalisée par un médecin réanimateur formé et expert en échographie 

cardiaque, diplômé de formation validante et enseignant dans le domaine.  

 
Sepsistrain : modalités de réalisation de l’échographie cardiaque et 
acquisition du strain myocardique  

 
Les acquisitions échographiques ont été réalisées sur les échographes CX50 du fabricant 

Philips. Les paramètres conventionnels échographiques bidimensionnels, au doppler pulsé, 

continu et tissulaire ont été recueillis conformément aux recommandations internationales en 

vigueur (13). Concernant le strain, la réalisation de boucles dynamiques de 3 à 5 cycles 

cardiaques centrées sur le VG puis le VD en fenêtre apicale quatre cavités permettait en post-

traitement l’analyse et le calcul du SLG (Annexe 5). Conformément aux recommandations 

internationales de cardiologie (28–31) mais aussi à la littérature déjà existante en réanimation, 

la FEVG était considérée comme normale au-delà ou égale à 50%, modérément altérée 

lorsqu’inférieure à 50% et sévèrement altérée lorsqu’inférieure à 30%.  Le SLG VG était 

qualifié de normal si inférieur ou égal à −17%, de modérément altéré entre −17 et −13% et de 

sévèrement altéré lorsque supérieur à −13%. Le strain global de la paroi libre du VD était 

qualifié de normal lorsque inférieur à −21%, de modérément altéré de −21 à −13% et de 

sévèrement altéré quand supérieur à −13%. L’analyse du strain myocardique a été réalisée par 

un médecin cardiologue expert en imagerie médicale, en aveugle des autres paramètres 

échographiques ainsi que des données cliniques de chaque patient. Le logiciel QLab, 

application propre aux modèles d’échographe du fabricant Philips, a été utilisé pour 

l’acquisition de l’imagerie du strain myocardique. Concernant l’exploitation des données, le 

cardiologue expert estimait seul si l’acquisition de la boucle bidimensionnelle était valable et 

le strain analysable. En cas d’acquisition imparfaite, l’analyse strain n’était pas réalisée. 

Figure 2 : Principe de calcul du SLG à partir du tracking des speckles lors de la systole 

ventriculaire gauche 

 

                                                                Sanfilippo 2018, Critical Care (32) 
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Figure 3 – Séquence d’acquisition du SLG du ventricule gauche. 

 

Données recueillies et protection des données 

 
Les données recueillies comprenaient des paramètres cliniques hémodynamiques et 

respiratoires, biologiques et la détermination de scores de gravité. Le recueil du bilan hydrique 

depuis l’admission en réanimation, les variations de poids, le cumul du remplissage vasculaire, 

la durée d’exposition et la posologie maximale de noradrénaline ainsi que le recours aux 

catécholamines inotropes étaient notifiés. Chaque échographie analysait les fonctions 

systoliques gauche et droite ainsi que diastolique gauche par l’intermédiaire des indices 

conventionnels utilisés en échographie bidimensionnelle et doppler pulsé, continu et tissulaire 

(Annexe 5). Le statut vital du patient et les données microbiologiques associées au choc 

septique ont été recueillis à J28 (Tableau 1). Toutes les données échographiques étaient 

anonymisées puis sauvegardées sous format DICOM sur une plateforme de partage 

professionnelle sécurisée prévue à cet effet dans le cadre du PHRC-N Prodiasys. Le contenu 

des données clinico-biologiques étaient recueillies numériquement sur le site d’e-CRF du 

Groupement Interrégional de recherche clinique et d’innovation Grand-Ouest. 

 

Figure 3.a – Acquisition d’une image ETT quatre cavités. 
Il est nécessaire d’obtenir une image centrée sur le VG avec l’axe du cœur 
vertical et en visualisant au maximum toute la paroi myocardique. 

Figure 3.b – Positionnement semi-automatisé du tracking des speckles. 
Positionnement des points de tracking sur la paroi du ventricule gauche par le 
logiciel, vérifié et modifié par le médecin si nécessaire. 

Figure 3.c – Tracking du ventricule gauche. 
Tracking de la paroi du ventricule gauche tout au long d’un cycle cardiaque, 
synchronisé sur l’électrocardiogramme. 

Figure 3.d – Mesure des valeurs de strain VG par segment. 
On obtient la valeur de strain pour chaque segment de paroi. Le SLG correspond à 
la moyenne de toutes ces valeurs. Ici le SLG est égal à -20,16%. 
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Analyse statistique 

 

L’analyse descriptive des caractéristiques démographiques, cliniques et biologiques ont été 

exprimées sous forme de médiane, d’écart-type et d’interquartile 25-75 pour les variables 

continues, d’effectif et de pourcentage pour les variables discrètes. Les analyses comparatives 

entre les différents groupes constitués comprenaient des tests non paramétriques de type Mann-

Whitney et de Wilcoxon lorsque données appariées. La visualisation des données a été exprimée 

sous forme de box-plots (représentant médianes, interquartiles 25-75 et valeurs extrêmes). Le 

test de corrélation de Spearman a été utilisé dans le cadre du test d’association entre les 

variables quantitatives associées aux paramètres échographiques. Les analyses multivariées ont 

été réalisées par des tests de régression logistique. Enfin, la réalisation de tableaux de 

contingence avec application du test de khi2 ont permis l’analyse des données comparatives des 

variables discrètes. Les données manquantes n’étaient pas traitées et supprimées par paire lors 

de l’analyse comparative entre groupes. L’ensemble des données statistiques a été réalisé par 

l’intermédiaire du logiciel XLstat (éditeur Addinsoft). 
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RÉSULTATS 

Caractéristiques de la population de l’étude à l’admission 

 
Trente-sept patients ont pu être inclus au sein de l’étude. Au total, 109 ETT ont été effectuées 

et réparties de la manière suivante : 37 pour J+1, 21 à J+2, 14 à J+3, 25 à JPost, 10 à JRéa et 2 

à J28.  L’ensemble des caractéristiques de la population d’étude à l’admission est résumé dans 

le tableau 1.  

 

Tableau 1 – Principales caractéristiques des patients à l’admission 
 Total des patients (n=37) 

 

 
 

Caractéristiques cliniques  
      Age (années) 58  11 [50 - 67] 

      Sexe masculin (%) 65 

      IMC (kg/m2) 23  4 [22 - 27] 

Pathologies cardiaques préexistantes  
      Hypertension artérielle, n (%) 12 (32) 

     Cardiomyopathie ischémique, n (%) 5 (14) 

     Valvulopathie, n (%) 1 (3) 

Scores de gravité  
     SOFA 9  4 [8 - 13] 

     IGS II 58  25 [40 - 78] 

Défaillance hémodynamique  
     Noradrénaline, n (%) 37 (100) 

     Dose de noradrénaline maximale (µg/kg/min) 0,7  0,7 [0,4-1,2] 

     Remplissage vasculaire à J1(ml) 1200  1488 [500 - 2500] 

     Remplissage vasculaire 24 h avant entrée en réanimation (ml) 1252  1042 [995 - 2000] 

     Bilan entrées/sorties à J1 (ml) 2420  2203 [470 – 3100] 

     Troponinémie (ng/l) 67  299 [21 - 125] 

     Lactatémie artérielle (mmol/l) 4  6,21 [2,6 - 5,3] 

Défaillances d’organes associées  
     Ventilation mécanique invasive, n (%) 37 (100) 

     P/F 202 181 [106 - 308] 

     Créatininémie (µmol/l) 111  269 [71 - 205] 

     Bilirubinémie (µmol/l) 16  66 [9 - 32] 

     Hémoglobine (g/dl) 11,6  2,3 [10,1 - 13] 

     Plaquettes (G/l) 168  109 [88 - 223] 

     TP (%) 62  19 [44 - 72] 

Les résultats sont exprimés en médiane +/- écart-type [1er quartile – 3eme quartile], ou en effectif = n et en 

pourcentage en cas de variables discrètes. 
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La répartition des portes d’entrées infectieuses à l’origine du choc septique est résumée dans la 

figure 4. 

 

 

 Figure 4 - Diagramme de répartition des origines des chocs septiques. 

 

Analyse comparative des caractéristiques des patients présentant une 
altération de la FEVG ou non 
 

La définition la plus communément admise de la CMS reste la présence d’une altération de la 

FEVG. Nous avons voulu comparer les profils des patients atteints d’une altération de la FEVG 

<50% avec ceux présentant une fonction systolique gauche normale dans notre population 

d’étude pour mieux les caractériser (Tableau 2). Quatre des trente-sept patients de l’étude n’ont 

pu fournir une évaluation de la FEVG satisfaisante à cause d’un défaut de fenêtre acoustique et 

ont été exclus de l’analyse. Les résultats sont exprimés sous forme de médiane  écart-type et 

interquartile 25-75. L’analyse univariée retrouve quatre caractéristiques différentes associées à 

une altération de la FEVG de manière statistiquement significative : une diminution de l’ITV 

sous-aortique (p=0,009), une diminution de la fraction de réduction de surface du VG 

(p=0,001), une diminution de l’onde E’ septale au doppler tissulaire (p=0,02) et une 

augmentation du SLG du ventricule gauche (p<0,001). 
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Tableau 2 - Comparaison des caractéristiques des patients atteints de CMS ou non. 

 

Données 

FEVG>50% 

 n=12 

n = 12 

FEVG < 50%  

n = 21 

p 

Clinico-biologiques    

     IGS II 41  24 [38 - 75] 59  26 [41-85] 0,62 

     SOFA 11,5  4,3 [9 - 15] 9  3,8 [8 - 12] 0,22 

     IMC (kg/m2) 26 +/- 4 [24 - 29] 23 +/- 4 [22 - 27] 0,4 

     Dose de noradrénaline maximale à J1 (µg/kg/min) 0,6  0,6 [0,4 – 0,8] 0,7  0,7 [0,4-1,2] 0,72 

     Remplissage vasculaire à J1 (ml) 1150  1526 [1150 - 2625] 1000  1178 [0-2000] 0,08 

     Bilan entrées/sorties (ml) 1452  2334 [567 - 1452] 24201819 [245-2966] 0,98 

     Lactates artériels (mmol/l) 3,8  2,2 [2,9 – 4,6] 3,4  2,4 [2,5-4,9] 0,75 

     Rapport P/F 189  126 [103-273] 202  152 [108-283] 0,99 

     PEP 6,5  2 [6-10] 8  2 [6 -10] 0,5 

     Pression plateau 19  4 [17-21] 20  4 [18 - 23] 0,73 

     Créatininémie (µmol/l) 96  91 [63-153] 137  316 [80-205] 0,3 

Échocardiographiques    

     Variations Vmax aortique (%) 24  11 [15-31] 15  9 [12-19] 0,18 

     FRS VG (%) 42  16 [38-58] 30  15 [21 - 49] 0,009 

     ITV sous-aortique (cm) 17  3 [15-19] 12  4 [9-16] 0,001 

     Vmax insuffisance tric (m/s) 2,4  1 [1-2,6] 2,5  0,8 [2,1 - 2,6] 0,61 

     TAPSE (mm) 17  6 [11-21] 12  5 [10 - 19] 0,09 

     Vmax onde S’ tric lateral (cm/s) 10  3 [9-14] 9  5 [7-12] 0,25 

     E doppler mitral (cm/s) 80  13 [73-88] 65  20 [47 - 82] 0,07 

     E/A 1,2  0,3 [1,1-1,4] 1,2  0,8 [0,8-1,7] 0,68 

     E/E' latéral 7,3  4 [5,9-10] 7,2  5 [6,6-10] 0,74 

     E' latéral anneau mitral (cm/s) 10,6  4,7 [8-15,6] 8,6  2 [6 - 10] 0,08 

     E/E' septal 8,4  3 [7,6-10,5] 9,3  3[7,7- 12] 0,55 

     E' septale anneau mitral (cm/s) 9,4  2,9 [6,8-11,3] 6,1  1,9 [5,4-8] 0,02 

     E/E' moyenné 7,5  3,4 [79,7 8,8  3,5 [6,2-10,7] 0,88 

     S' latéral anneau mitral (cm/s) 9,9  43,8 [7,8-14] 8,1  2,8 [7-10,4] 0,18 

     S' septale anneau mitral (cm/s) 9,2  4,1 [5,8-11,9] 7,6  2,2 [6,6-9] 0,43 

     SLG VG -22,3  5 [-25,9 ; -17,8] -12,7  4 [-15,2 ; -10,2] <0,001 

Les résultats sont exprimés en médiane +/- écart-type [1er quartile – 3eme quartile]. Analyse comparative réalisée 
par un test non-paramétrique de Mann-Whitney. p : seuil de significativité p < 0,05. 
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Corrélation entre la FEVG et le SLG VG 

 
Nous avons voulu tester la corrélation entre la FEVG et le SLG d’une part (Figure 4), ainsi que 

la corrélation de ces deux variables avec plusieurs paramètres cliniques tels que le jour de 

sevrage des catécholamines, le bilan E/S à J1, la variation de poids à J2, à JPost et au total, les 

doses de noradrénaline, l’IGS II et le SOFA. Seule la corrélation entre la FEVG et le SLG à J1 

ressort de manière statistiquement significative (Figure 5).  

 

 

 
Figure 5 - Corrélation entre SLG VG et la FEVG à J1 du choc septique  

 
Test de corrélation non-paramétrique de Spearman. Rho : coefficient de corrélation.  p : seuil de significativité p 

< 0,05. 
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Évolution de la fonction systolique du ventricule gauche avant et après le    

sevrage des amines 

 

Nous avons analysé l’évolution des marqueurs de fonction systolique du VG tel que la FEVG 

et le SLG entre J1, phase initiale du choc septique, et JPost signifiant la fin de la défaillance 

hémodynamique. Pour cela nous avons analysé les 28 patients ayant une ETT avant et après le 

sevrage des amines (Figure 6.a) et parmi ceux-là les 8 patients ayant eu un besoin d’inotropes 

à la phase initiale (Figure 6.b). On ne retrouve pas de différence statistiquement significative 

dans l’évolutivité globale des patients entre J1 et JPost concernant la FEVG ou le SLG. Il en 

est de même si l’on ne prend que les patients ayant une FEVG<50% et ceux présentant une 

altération du SLG > -17%. Cependant dans le sous-groupe des patients ayant nécessité un 

support par inotropes, il s’avère que le SLG comme la FEVG voient une amélioration se 

manifester entre la phase d’état de choc et celle de récupération. 

 

Figure 6– Évolution de la fonction systolique VG au cours du choc septique. 

 

 

 

Figure 6.a - Évolution de la FEVG et du SLG entre J1 

et JPost (n=28) - Test de Wilcoxon 

Le SLG entre J1 et JPost ne varie pas de manière 

significative (p=0.13). La FEVG entre J1 et JPost ne 

varie pas significativement (p=0.37). En moyenne les 

fonctions systoliques du VG sont stables. Les deux 

méthodes évoluent de la même manière au cours du choc 

septique 

 

 

 

Figure 6.b - Évolution de la FEVG et du SLG VG 

entre J1 et JPost chez les patients nécessitant des 

amines inotropes (n=8) - Test de Wilcoxon 

Nous observons que la FEVG et le SLG s’améliorent de 

manière significative entre la phase aiguë du choc 

septique et après le sevrage des amines lorsque les 

patients présentent une défaillance systolique VG 

évocatrice d’une CMS. (p=0,0313 et p=0,0156) 
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Évaluation de l’impact de la FEVG et du SLG sur la morbidité 

 
Nous avons étudié la relation entre la présence d’une altération du SLG > -13% ou de la FEVG 

< 30% avec plusieurs événements de morbidité associés au choc septique : recours aux 

inotropes, la durée d’exposition aux catécholamines, la surcharge hydro-sodée, la prise de 

poids, les doses d’amines, les scores de gravité et la mortalité (Tableau 3). La FEVG < 30% est 

reconnue comme un seuil de fonction systolique très altérée et le SLG > -13% est montré dans 

certaines études comme associé à la gravité des malades (21). Nous retrouvons une prise de 

poids à J1 et JPost plus importante (p=0,004 et p=0,02) ainsi qu’un usage des inotropes plus 

fréquent (p=0,044) en présence d’une FEVG < 30% mais aucune association significative en 

présence d’un SLG > -13%. En analyse multivariée, le seul critère prédictif de recours aux 

inotropes reste la valeur de la FEVG à l’admission (Tableau 4).  

Tableau 3 – Évaluation des liens entre le SLG, FEVG et facteurs de morbi-mortalité. 

 FEVG SLG 

Facteurs de morbidité FEVG < 30% p SLG > -13 p 

Sevrage des catécholamines > J2 (n=27) 8 0,90 11 0,97 

Bilan E/S positif à J1 (n=27) 10 0,34 10 0,34 

Prise de poids positive à J1 (n=25) 5 0,004 9 0,15 

Prise de poids positive à JPost (n=21) 4 0,02 8 0,14 

NAD > 1g/kg/min (n=10) 3 0,789 4 0,96 

Usage d’inotropes (n=8) 5 0,044 4 0,53 

Mortalité (n=3)  2 0,323 3 0,132 

Bilan E/S pour bilan entrées/sorties. NAD pour noradrénaline. Les résultats sont exprimés sous forme d’effectif 

(n) Analyse comparative réalisée par test de khi2. p : seuil de significativité p < 0,05. 

Tableau 4 – Analyse multivariée des facteurs prédictifs de recours aux inotropes en fonction des 

critères de dysfonction systolique gauche échographique 

Variable Coefficient Intervalle de confiance 
à 95% 

Valeur de p Odds ratio 

FEVG -0,1022 -0,2034, -0,0011 0,0475 0,9028 

SLG  0,0860 -0,2893,  0,4612 0,6535 1,0898 

FRS VG  0,0789 -0,0090,  0,1668 0,0785 1,0821 

S’ TDI latéral -0,1763 -0,7632, 0,4106 0,5560 0,8384 

S’ TDI septal  0,1212 -0,5468,  0,7893 0,7221 1,1289 

Analyse multivariée par régression logistique en fonction du critère de recours aux inotropes ou non en fonction 

des paramètres de dysfonction systolique gauche échographique à l’admission du patient. p : seuil de significativité 

p < 0,05. 
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Étude de faisabilité 

 

Un des objectifs de notre étude a été d’évaluer la faisabilité du SLG en réanimation par rapport 

aux paramètres échographiques standards. Nous avons rapporté le nombre de fois où chaque 

paramètre a été mesuré et analysé par rapport au nombre total d’ETT réalisées. Ainsi sur un 

total de 109 ETT réalisées, le SLG a été mesuré sur 91 d’entre elles soit 87% de faisabilité et 

un taux d’exclusion de 13% (Figure 7). 

 
Figure 7 - Histogramme des taux de faisabilité du SLG et des paramètres échographiques standards en 

réanimation 

 



  30 

DISCUSSION 

 
L’étude Sepsistrain s’est intéressée à l’apport pronostic de l’imagerie du strain myocardique 

dans le choc septique, sur des critères cliniques usuels. La population étudiée au sein de l’essai 

Prodiasys, conformément à la définition la plus actuelle du choc septique (3), nous a permis de 

réaliser une étude pilote sur l’intérêt pronostic et la faisabilité du strain myocardique chez nos 

patients au sein d’une réanimation polyvalente entre 2017 et 2019.  Les caractéristiques de la 

population (Tableau 1) étudiée ici retrouvent des critères de gravité semblables aux principales 

études s’intéressant à la CMS, et la faible prévalence des cardiopathies préexistantes dans notre 

travail nous permet de nous affranchir en partie du biais de recrutement induit par une possible 

perturbation de la fonction systolique qui serait antérieure à l’état de choc septique. 

 

Le SLG détecte les modifications de la FEVG de manière précoce dès l’admission, avec une 

corrélation statistiquement significative entre la diminution de la FEVG et l’augmentation du 

strain vers les valeurs les plus péjoratives (Figure 5). Cette corrélation est concordante avec 

d’autres données de la littérature sur la CMS, avec toutefois un coefficient de corrélation plus 

performant au sein de notre population de patients (33). L’évolutivité du strain dans le temps 

(Figures 6) est là aussi corrélée à la FEVG ; la stabilité des valeurs globales de SLG et de FEVG 

de la phase d’état de choc à la restauration de l’hémodynamique systémique plaide pour 

l’association entre les deux paramètres. Le sous-groupe des patients ayant nécessité un support 

par inotropes positifs retrouve une restauration partielle de la FEVG comme du SLG à l’issue 

de l’état de choc confirmant cette impression de bonne corrélation entre ces deux critères. La 

définition la plus communément admise de la CMS repose sur un faisceau d’arguments autour 

de la dysfonction systolique du ventricule gauche pour laquelle l’altération de la FEVG reste le 

principal déterminant. La CMS entraine notamment une diminution du débit cardiaque par 

diminution du volume d’éjection systolique gauche qui se traduira par l’altération des 

paramètres échographiques usuels tels que la FEVG, l’onde S’ mitrale au doppler tissulaire, 

l’ITV sous aortique ou encore la FRS du VG. Les modifications précoces, corrélées à la 

fonction systolique gauche et surtout dynamiques dans le temps font du SLG un paramètre 

échographique pertinent et prometteur dans le diagnostic et le suivi des CMS.  

 

En parallèle de l’évaluation des performances diagnostiques de défaillance ventriculaire 

gauche, nous avons voulu évaluer l’association du SLG et de la FEVG avec plusieurs 

paramètres de morbidité lors du choc septique. Il n’existe pas de corrélation entre les valeurs 

de FEVG et/ou de SLG avec les critères pronostics tels que l’exposition aux catécholamines, la 
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présence de bilan hydro-sodés positifs, les posologies maximales en catécholamines ou les 

scores de gravité dans notre travail. Il en est de même pour la mortalité qui n’est associée à 

aucun des deux paramètres. Nous retrouvons cependant une association entre la FEVG et 

certaines variables (usage d’inotropes, prise de poids positive à J1 et à la sortie de l’état de 

choc), qui persiste en analyse multivariée pour le recours aux inotropes, mais non pour le SLG. 

Si la mortalité est le principal critère de jugement de la plupart des études autour du strain dans 

le choc septique, les conséquences cliniques de la CMS dans la pratique quotidienne n’ont que 

peu été étudiées. A travers notre travail, la CMS ne semble pas prédictive des événements 

cliniques que nous avions sélectionnés, dans les limites de la puissance de notre étude. Si la 

mortalité n’est qu’un critère secondaire au sein de notre travail, l’absence de différence entre 

les deux groupes peut être expliquée par le faible taux de décès au sein de notre cohorte, 

largement induit par le critère d’exclusion de l’étude Prodiasys récusant tout patient en choc 

septique dont l’espérance de survie est estimée à moins de 24h.  

 

Concernant la faisabilité du strain myocardique au sein de Sepsistrain, 13 % des boucles 

échographiques centrées sur le VG n’avaient pas la qualité suffisante pour obtenir une valeur 

de SLG fiable et interprétable par un médecin cardiologue expert en imagerie.  Les différents 

travaux préalables dans la littérature en réanimation ont rapporté des taux d’exclusion des 

images échographiques très variables allant de 1,5 à 50% (24,33). Les raisons qui expliquent 

ces taux d’échecs sont multiples ; la présence d’une ventilation mécanique, les patients 

traumatisés thoraciques ou encore ceux en post-opératoire de chirurgie intra-abdominale sont 

des facteurs de risque de difficulté à l’exécution de l’échographie cardiaque trans-thoracique et 

sources d’artefacts électroacoustiques majeurs perturbant la fenêtre ultrasonore des patients. 

Notre population de patients s’inscrit dans ce cumul de facteurs de risque de mauvaise fenêtre 

échographique, mais le taux de succès et d’interprétation du SLG reste proche des principaux 

paramètres conventionnels de l’ETT, voire plus facilement réalisable que la FRS du VG ou que 

certains paramètres du cœur droit. Notre approche du SLG reste d’autant plus rigoureuse que 

l’expérience en imagerie des équipes rapporteuses de l’analyse du strain myocardique au sein 

des études sur la CMS n’est que rarement détaillée. Il nous paraît ainsi difficile de comparer les 

taux d’échec de la littérature avec le nôtre sur ce point en particulier. 
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Limites 

 
Les limites de performance diagnostique associées aux techniques d’imagerie médicale sont 

souvent induites par les biais de mesure qu’elles entrainent, avec une variabilité de la mesure 

propre à la technique ou aux différents intervenants la pratiquant. L’échographie cardiaque 

trans-thoracique et l’analyse du strain myocardique n’échappent pas à cette règle (Annexe 3), 

notamment en réanimation. L’obtention du SLG provient de deux étapes distinctes, avec 

plusieurs risques de biais de mesure entrainant une variabilité intra- ou inter-individuelles. Ainsi 

le SLG doit être interprété avec précaution. Premièrement, la mesure du strain est nettement 

dépendante de la qualité des images enregistrées qui doivent être centrées sur la cavité à 

analyser, avec une visibilité complète du myocarde, sur plusieurs cycles cardiaques d’affilée et 

sans interposition d’artefacts électroacoustiques ; notre travail s’est confronté à cette difficulté 

prévisible, même si le taux de réussite d’obtention du SLG reste relativement satisfaisant quand 

il est comparé aux données de la littérature. Deuxièmement, l’analyse post-traitement est une 

mesure semi-automatisée, dépendante d’un logiciel de traitement des données dont les 

performances entre les différents éditeurs sont variables, prenant peu en compte la qualité de 

l’image et du tracking. La critique du tracking et de la valeur du strain par le médecin est 

essentielle afin de pallier aux limites de la mesure automatisée, ce que nous avons essayé de 

réaliser en faisant lire les images en aveugle par un médecin expert de la technique. 

Troisièmement, nous avons fait le choix d’étudier uniquement le strain longitudinal global 4 

cavités quand les recommandations de bonne pratique exigent la réalisation des images en 

apicales 4, 3 et 2 cavités afin d’obtenir une segmentation myocardique du ventricule gauche 

intégrale. Nous justifions cette décision par la difficulté technique à obtenir ces trois coupes en 

réanimation et par le fait que la CMS est une cardiopathie responsable d’altération de la 

contractilité homogène et non d’atteinte segmentaire comme lors des cardiomyopathies 

ischémiques ou de stress. Les difficultés à obtenir des images de qualité en réanimation 

associées à l’importante variabilité de la mesure du strain rendent peu reproductible 

l’interprétation des valeurs retrouvées dans la littérature sur la CMS, les auteurs ne précisant 

généralement pas la manière dont a été analysée et critiquée l’acquisition des chiffres de strain 

myocardique en post-traitement. 
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CONCLUSION 
 

L’évaluation échographique de la fonction systolique du ventricule gauche par l’analyse du 

strain myocardique est une technique accessible et reproductible chez les patients en choc 

septique. Le SLG devient un paramètre pertinent dans le diagnostic et le suivi de la défaillance 

cardiaque associée au sepsis. Cependant l’analyse des images de strain myocardique nécessite 

une rigueur dans l’acquisition et une expérience clinique pour critiquer sa mesure afin de valider 

la performance intrinsèque de cette technique. Toutefois, le SLG ne ressort pas comme un 

critère pronostic efficient sur les conséquences cliniques du choc septique ; les capacités 

diagnostiques intrinsèques du SLG ne doivent pas faire occulter les difficultés de caractérisation 

de la CMS et de son réel impact en termes de morbi-mortalité. Des études de cohorte de plus 

large effectif sont nécessaires avec cette nouvelle approche échographique afin de mieux définir 

et prédire le devenir de ces patients atteints des états septiques les plus graves. 
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ANNEXE 1 – QUICK SOFA - SOFA - CHOC SEPTIQUE (3) 
The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3) 

Mervyn Singer and al - JAMA. 2016;315(8):801-810 
 

 Quick SOFA 
 

Tableau A – Critères qSOFA (Quick SOFA) 

Fréquence repertoire ≥ 22/min 

Altération du score de Glasgow 

Pression artérielle systolique ≤ 100 mmHg 

 

Le quick SOFA (qSOFA), correspond à des critères cliniques simples, utilisables hors 

réanimation, proposés en dépistage de patients pouvant avoir un sepsis. La présence de 2 

critères qSOFA identifie des patients à risque, justifiant donc d’un monitorage accru, et/ou 

d’un traitement spécifique et/ou d’un avis réanimatoire. 

 
 

 SOFA 
 

Tableau B – Sequential Organ Failure Assessment Score (SOFA) 

 0 1 2 3 4 

Respiration      

      PaO2/FiO2 (mmHg) ≥400 <400 <300 <200 <100 

Coagulation      

      Plaquettes (*10¨6/µl) ≥150 <150 <100 <50 <20 

Hépatique      

      Bilirubine (µmol/l) <20 20 - 32 33 - 101 102 - 204 >204 

Cardiovasculaire PAM≥70 

mmHg 

PAM≤70 

mmHg 

Dobutamine 

Dopamine < 5* 

Dopamine 5.1 – 15 

Adrénaline ≤0.1 

Noradrénaline ≤

0.1 

Dopamine > 15 

Adrénaline > 0.1 

Noradrénaline > 0.1 

Système nerveux central      

       Échelle de Glasgow 15 13 – 14 10 – 12 6 - 9 <6 

Rénal      

       Créatinine (µmol/l) 100 110 - 170 171 - 299 300 - 440 440 

       Diurèse (ml/j)    <500 <200 

*les doses de catécholamines sont données en µg/kg/min 
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 Définitions 
 

 

SEPSIS  
=  

Infection suspectée + augmentation du SOFA ≥ 2  
 

 

CHOC SEPTIQUE  

= 

Sepsis 

Et besoin de drogues vasopressives pour maintenir une PAM ≥ 65 mmHg 

Et des lactates > 2 mmol/l malgré un remplissage adéquat. 
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ANNEXE 2 – PHYSIOPATHOLOGIE DU CHOC SEPTIQUE (34) 
Severe Sepsis and Septic Shock - Derek C. Angus, and Tom van der Poll  

N Engl J Med 2013;369:840-51. 
 

Le choc septique est souvent classé comme un choc « distributif », avec une hypovolémie 

relative résultant d'une mauvaise distribution du volume sanguin en circulation due à une 

vasodilatation périphérique et à une perméabilité capillaire accrue. Angus publie dans le NEJM 

en 2013 une revue sur le choc septique (34) et décrit cinq éléments physiopathologiques 

responsables de l’apparition du choc septique. 

 

 Réponse de l’hôte 
La réponse du patient va dépendre de l’agent pathogène responsable (charge et virulence) et de 

l'hôte (caractéristiques génétiques et comorbidités), avec des réponses différentes aux niveaux 

local, régional et systémique. En général, les réactions pros inflammatoires, visant à éliminer 

les agents pathogènes envahissants, sont considérées comme responsables des dommages sur 

tissus collatéraux en cas de choc septique. Alors que la réponse anti-inflammatoire semble 

importante pour limiter les risques locaux et les lésions tissulaires systémiques. 

 

 L’immunité innée – Inflammation 
Le primum novens demeure l’activation du système immunitaire inné́ (macrophages et 

dendrocytes, mais également cellules non immunitaires) par l’invasion microbienne. Les agents 

pathogènes activent les cellules immunitaires grâce à l’interaction avec des récepteurs de 

reconnaissance spécifiques ou Pattern Recognition Receptors (PRRs), qualifiés d’alarmines. 

 

 Anomalies de la coagulation – Dysfonction endothéliale 
Le choc septique est presque toujours associé à troubles de la coagulation. Les dépôts de fibrine 

sont secondaires à l’activation de la coagulation, elle-même activée par le facteur tissulaire 

(glycoprotéine transmembranaire exprimée par diverses cellules.). Les mécanismes 

anticoagulants sont aussi altérés, comme le système de la protéine C et de l'antithrombine. De 

plus, l'élimination de la fibrine est compromise en raison de la dépression du système 

fibrinolytique. L’ensemble étant à l’origine de la formation de micro-thrombi diffus contribuant 

à altérer la perfusion tissulaire périphérique. In fine, la consommation excessive de plaquettes 

et de facteurs de la coagulation, ou coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), induit des 

saignements incontrôlés. L’endothélium vasculaire joue un rôle prépondérant dans la 

physiopathologie du sepsis. A l’interface entre la circulation sanguine et les tissus, l’intégrité́ 

de la barrière endothéliale est compromise par l’atteinte de son cytosquelette et des jonctions 
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serrées sous l’effet des médiateurs de l’inflammation, du stress oxydant et de l’adhésion 

leucocytaire et plaquettaire. L’atteinte conjointe du glycocalyx accentue la perméabilité́ 

endothéliale favorisant la fuite massive du plasma et des leucocytes vers les tissus à l’origine 

de l’œdème tissulaire. 

 
Figure A – La réponse de l’hôte dans le choc septique  

 
 

 

 Mécanismes anti-inflammatoires et immunodépression 
 

Le système immunitaire héberge des cellules humorales et des mécanismes neuronaux qui 

atténuent le potentiel effet nocif de la réponse pro-inflammatoire. Les phagocytes peuvent 

passer à un phénotype anti-inflammatoire et ainsi favoriser la réparation tissulaire. Les cellules 

T régulatrices et les cellules myéloïdes réduisent encore davantage l'inflammation. Par le 

système appelé « reflexe neuro-inflammatoire », le nerf vague active le nerf splénique dans le 

plexus cœliaque, permettant la libération de noradrénaline dans la rate et la sécrétion 

d’acétylcholine. La libération d'acétylcholine active des récepteurs sur les macrophages, 

supprimant ainsi la libération de cytokines pro-inflammatoires. Chez les patients qui survivent 

à la phase aiguë, la réponse anti-inflammatoire est à l’origine de signes d'immunosuppression. 

En effet, ces patients développent souvent des foyers infectieux chroniques, et ceux malgré la 

thérapie antimicrobienne adaptée, ou présentent des réactivations virales latentes. Plusieurs 
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études ont documenté la diminution de la réactivité des leucocytes envers des agents pathogènes 

chez les patients atteints de sepsis. La régulation épigénétique de l’expression des gènes peut 

également contribuer à l’immunosuppression. 

 

 Dysfonction d’organe 
 

Bien que les mécanismes qui sous-tendent la dysfonction d’organe dans le choc septique n’aient 

été que partiellement élucidés, le défaut d’oxygénation des tissus joue un rôle clé. Plusieurs 

facteurs comprenant l'hypotension, la réduction de la déformabilité des globules rouges et les 

thromboses micro-vasculaires contribuent à diminuer l’apport d'oxygène dans le choc septique.  

En outre, les dommages mitochondriaux causés par le stress oxydatif altèrent l’utilisation de 

l’oxygène par la cellule. Les mitochondries endommagées libèrent des alarmines dans 

l’environnement extracellulaire, y compris l’ADN mitochondrial et les formyl peptides, qui 

peuvent activer les neutrophiles et causer de nouvelles lésions des tissulaires. 
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ANNEXE 3 - L’ECHOGRAPHIE DE STRAIN (35) 

 Principe 

 

 

                                                       Sanfilippo 2018, Critical Care (32) 

 

où  

S : le strain longitudinal 

ΔL : changement absolu de longueur 

L0 : longueur de base.  

 

 Valeurs normales 

Tableau C - Valeurs de références du SLG du VG 

 < 40 ans 40 – 60 ans > 60 ans Moyenne 

Homme (%) -16.8 -15.8 -15.4 -15.9 

Femme (%)      -17.9 -17.6 -15.9 -17.4 

Dalen et al Eur J Echocardiogr 2010 (28) 

 
 

 

Tableau D – Valeurs de références du strain global du VD et de la paroi libre 

 Strain global du VD Strain paroi libre VD 

Homme (%) -23.9 -27.9 

Femme (%) -25 -29 

Tout patient (%) -24.5 -28.5 

Morris DA et al. European Heart Journal – Cardiovascular Imaging (30) 
 

 

S (%) = ΔL/L0 = [L-L0/L0] 
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Figure B – Mesure du SLG du VG en coupe ETT 4 cavités 

 

 

 
Figure C – Mesure du strain VD global en ETT 4 cavités 
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ANNEXE 4 - RECUEIL DE DONNEES SEPSISTRAIN 
 
 
 
Tableau E – Protocole de recueil des données PRODIASYS – SEPSISTRAIN 
 

 Screening 

J1 

J2 J3 JPost JRéa J28 

Critères inclusion / exclusions +      

Démographie +      

Taille +      

Poids + + + +   

Scores de gravité + + +    

Paramètres hémodynamiques + + + + +  

Paramètres respiratoires + + + + +  

Biologie + + +    

Traitement (catécholamines) + + +    

Bilan hydriques + + +    

Échocardiographie + + + + + + 

Statut vital +     + 

Données bactériologiques +     + 
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ANNEXE 5 - RECUEIL DES DONNEES ECHOCADIOGRAPHIQUE  
 
Tableau F - Feuille de recueil des données au lit du malade 
 
Paramètres Valeurs Unité 

Diamètre CCVG  mm 

Dmax VCS  mm 

Dmin VCS  mm 

Vmax doppler aortique (si rythme sinusal)   cm/s 

Vmin doppler aortique (si rythme sinusal)   cm/s 

Volume télédiastolique VG (4 cavités)  mL 

Volume télésystolique VG (4 cavités)  mL 

Surface télédiastolique VG (petit axe)  cm2 

Surface télésystolique VG (petit axe)  cm2 

Surface télédiastolique VG (4 cavités)  cm2 

Surface télédiastolique VG (4 cavités)  cm2 

Septum paradoxal (petit axe) Oui ou Non  

Volume de l’oreillette gauche (4 cavités)  mL 

ITV sous-aortique (chambre de chasse VG)  cm 

Vmax insuffisance tricuspide   m/s 

TAPSE anneau tricuspide latéral  mm 

Vmax onde S’ anneau tricuspide latéral  cm/s 

Diamètre VCI télé-expiratoire  mm 

E doppler mitral  cm/s 

A Doppler mitral  cm/s 

E’ DTI paroi latérale anneau mitral  cm/s 

E’ DTI paroi septale anneau mitral  cm/s 

S’ DTI paroi latérale anneau mitral  cm/s 

S’ DTI paroi septale anneau mitral  cm/s 

Gradient de pression intra-VG Oui ou Non  

SAM Oui ou Non  

Boucle 3 à 5 cycles centré sur le VG   

Boucle 3 à 5 cycles centré sur le VG   
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Serment d’Hippocrate 

 
Sur ma conscience, en présence de mes maitres et de mes condisciples, 

je jure d’exercer la médecine suivant les lois de la morale, 

de l’honneur et de la probité. 

Je pratiquerai scrupuleusement tous mes devoir envers les malades 

mes confrères et la société 
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Sepsistrain: evaluation of global longitudinal strain as a                    
pronostic factor in septic shock patient 

 

 

Introduction: Septic cardiomyopathy (SCM) could affect 44% of patients with septic shock. 
SCM is most often characterized by an alteration of the impaired left ventricular ejection 
fraction (LVEF). LVEF is a method with limitations of interpretation and the impact of SCM 
on morbidity and mortality is discussed. We hypothesized that the global longitudinal strain 
(GLS) is a better prognostic factor than the LVEF on some morbidity criteria. 
 
Material and Methods: Sepsistrain is a prospective monocentric cohort study of routine care, 
during two years, ancillary of Prodiasys study. During the septic shock we collected clinical, 
biological, and ultrasound data for the first three days of shock, the day after catecholamine 
withdrawal, the day of release of intensive care, and out of the hospital. GLS measurement was 
performed in post treatment by an expert cardiologist. 
 
Results: 37 patients were included for a total of 109 echocardiography. We found a correlation 
between LVEF and SLG at D1 (p<0,001). We did not find morbidity factors significantly 
associated with SLG >-13% impairment. The feasibility of LV SLG was 87%, a value 
comparable to ultrasound parameter orders. 
 

 
 

 

Discussion: Ultrasound evaluation of left ventricular systolic function by GLS analysis is a 
well-correlated technique to LVEF and feasible in patients with septic shock but we don’t find 
an association with morbidity. The LV SLG may become a major ultrasound parameter in the 
future to better characterize CMS even if its measurement is subject to several biases. 
 

 

MOTS-CLÉS: Septic shock, septic cardiomyopathy, echocardiography, FEVG, Global 

Longitudinal Strain, left ventricle, pronostic, feasibility 

 

 

 

Figure - Correlation FEVG/GLS - Spearman test Figure - Analysis feasibility GLS in intensive care 
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Sepsistrain : évaluation du strain longitudinal global comme facteur       
pronostic chez le patient en choc septique 

 

 
Introduction : l’atteinte cardiaque au sein du choc septique est désignée comme 
cardiomyopathie septique (CMS). Actuellement la CMS est caractérisée par la FEVG et son 
impact en terme de morbi-mortalité est incertain. Nous formulons l’hypothèse que le strain 
longitudinal global (SLG) est un paramètre pronostique plus performant les autres paramètres 
évaluant la fonction systolique.  
Matériel et Méthodes : il s’agit d’une étude de cohorte observationnelle, prospective et 
monocentrique de soins courants, effectuée de mai 2017 à mai 2019 dans un service de 
réanimation polyvalente. Nous avons réalisé des échocardiographie trans-thoracique au cours 
du choc septique et recueilli plusieurs paramètres clinico-biologiques. Nous avons évalué 
l’association pronostique d’une altération de la FEVG ou du SLG par rapport à divers facteurs 
de morbidité (remplissage vasculaire, prise de poids, jours sous amines, doses d’amines) dans 
le choc septique. Enfin nous avons évalué la faisabilité du SLG en réanimation et sa corrélation 
avec la FEVG.  
Résultats : Trente-sept patients ont pu être inclus au sein de l’étude avec au total 109 ETT. La 
corrélation entre la FEVG et le SLG à J1 ressort de manière statistiquement significative 
(p<0,001) et le SLG présente un taux de faisabilité de 87%. Aucun facteur de morbidité n’est 
associé à une altération de SLG > -13%.  
Discussion : Le SLG VG est une méthode facilement réalisable en réanimation et bien corrélée 
à la mesure de la FEVG. Le SLG VG peut devenir un paramètre échographique majeur à 
l’avenir pour mieux caractériser la CMS même si sa mesure est soumise à plusieurs biais. 
 
 

TITRE EN ANGLAIS: Sepsistrain: evaluation of global longitudinal strain as  
a pronostic factor in septic shock patient 

 
 

DISCIPLINE ADMINISTRATIVE : Anesthésie - Réanimation 

 

MOTS-CLÉS : Choc septique, cardiomyopathie septique, échocardiographie trans-
thoracique, FEVG, Strain Global Longitudinal, ventricule gauche, pronostic, faisabilité 
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