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Les propriétés diastoliques du ventricule gauche constituent un déterminant
majeur du remplissage ventriculaire, donc influencent les pressiox;s de remplissage
ventriculaire gauche et le débit cardiaque. En pratique clinique courante, la fonction
diastolique du ventricule gauche est habituellement évaluée par échocardiographie-
Doppler. Malheureusement, les indices Doppler pulsé utilisés pour évaluer les
propriétés diastoliques du ventricule gauche sont influencés par de nombreux facteurs,
notamment par les conditions de charge [1,2,3,4,5]. De nouveaux parametres Doppler
proposés plus récemment semblent relativement indépendants des conditions de
charge [6]. Parmi ceux-ci, le Doppler tissulaire permet de mesurer les vitesses de
déplacement de la paroi myocardique alors que le Doppler couleur en mode temps-
mouvement (TM) évalue la vitesse de propagation du courant sanguin qui entre dans le
ventricule gauche lors de chaque diastole.

Récemment, Le et coll. [7] rapportent que le Doppler tissulaire a 1’anneau
mitral et la vitesse de propagation en TM couleur sont des techniques dépendantes des
conditions de charge chez des patients insuffisants rénaux hémodialysés chroniques.
Ces résultats sont discordants avec les différentes €tudes cliniques déja publiées dans
la méme pathologie [8] ou dans d’autres circonstances [9,10] et avec notre expérience.

L’hémodialyse représente une opportunité unique pour évaluer les effets isolés
des modifications de précharge sur les parameétres utilisés pour évaluer les propriétés
diastoliques du ventricule gauche. En conséquence, nous avons testé I’hypothése que
les indices de fonction diastolique évalués par le Doppler tissulaire et le TM couleur ne

sont pas significativement influencés par les modifications brutales des conditions de
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charge induites par I’hémodialyse chez les insuffisants rénaux chroniques,

contrairement aux paramétres conventionnels recueillis en Doppler pulsé.
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1.COEUR DU DIALYSE

Les maladies cardiovasculaires représentent la principale cause de mortalité
chez les patients urémiques traités par dialyse (environ 50%) et ’incidence de la
mortalité cardiaque est environ 5 & 10 fois plus élevée que celle de la population
générale de référence d’age comparable [11].

Chez les patients insuffisants rénaux chroniques, la fréquence €levée des
complications cardiovasculaires semble liée:

- a une prévalence €levée des facteurs de risques cardiovasculaires classiques
comme 1’4ge, I’hypertension artérielle, I’hyperlipidémie, le diabéte, la sédentarite,

- a D’existence de facteurs de risques spécifiques comme la surcharge
hydrosodée ou les variations volémiques brutales lors des dialyses, I’anémie, les
troubles du métabolisme phosphocalcique, 1’hyperkali€mie,

- et peut-étre également a une prévalence €levée de facteurs de risque moins
bien établis, comme une hypertriglycéridémie, un HDL-cholestérol bas, une
lipoprotéine Lp(a) élevée, une hyperhomocystéinémie [12].

L’ensemble des atteintes cardiaques observé chez le patient insuffisant rénal

chronique est appelé cardiopathie urémique (Figure 1).
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Figure 1 : Description sché matique des mécanismes conduisant a

P’apparition d’une cardiopathie chez les insuffisants ré naux

chroniques (d’aprés [13]).

1.1. PERICARDITE

La péricardite urémique est une complication tardive de I’insuffisance rénale

chronique et se voit essentiellement au stade d’insuffisance rénale terminale non

dialysée, ou plus rarement chez des patients insuffisamment dialysés [13].
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1.2. VALVULOPATHIES

Les calcifications valvulaires aortiques ou mitrales sont fréquentes chez les
patients dialysés (30 a 50 % et 10 a 40 %, respectivement).

Elles sont favorisées par 1’dge et les anomalies du métabolisme
phosphocalcique secondaires a une hyperparathyroidie et un produit phosphocalcique
élevé. Les calcifications peuvent atteindre les appareils valvulaires ou sous valvulaires,
les anneaux valvulaires et peuvent étre exubérantes. Elles sont d’autant plus fréquentes

que les patients sont dialysés depuis longtemps [13].

1.3. ENDOCARDITES INFECTIEUSES

Le risque d’endocardite infectieuse est plus €levé chez le dialysé que dans la
population générale du fait de la fréquence des anomalies valvulaires et des piqfires
vasculaires répétées en cas de fistule artério-veineuse. Ces endocardites sont dans la
majorité des cas dues au staphylocoque, en particulier au Staphylocbccus epidermidis

dans un tiers des cas [13].

1.4. TROUBLES DU RYTHME

Les arythmies sont fréquentes chez les patients dialysés. Les effets de
I’hémodialyse peuvent étre variables : pro-arythmogénes par diminution de la kaliémie
et augmentation de 1’activité sympathique, ou au contraire anti-arythmogénes par le
biais de la correction de I’hypervolémie et de I’hypertension artérielle [13].

La survenue fréquente d'arythmies ventriculaires est multifactorielle. Celles-ci
sont favorisées par [I'hypertrophie ventriculaire, la fibrose interstitielle, les

modifications ioniques perdialytiques (hypokaliémie, hypercalcémie). Ces arythmies
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ventriculaires participent vraisemblablement & l'incidence élevée de mort subite chez

les sujets dialysés [11].

1.5. PATHOLOGIE CORONAIRE

I 'insuffisance coronaire (angor ou nécrose myocardique) est un facteur de
risque additionnel et indépendant de l'insuffisance cardiaque congestive [14]. Elle
représente la premiére cause de décés d’origine cardiovasculaire et sa fréquence est
élevée chez le dialysé, méme en l'absence de lésions angiographiquement décelables
des artéres coronaires (environ 25% des cas) [13]. Ceci peut étre expliqué par de
nombreux facteurs dont la baisse de la densité capillaire coronaire et 'augmentation de
la tension pariétale et des besoins accrus en oxygeéne secondaires a I’hypertrophie
ventriculaire. En outre, 1’augmentation du débit cardiaque induit par une surcharge
hydrosodée chronique, une fistule artério-veineuse, une anémie et 1’augmentation de
I’activité sympathique est a I’origine d’une augmentation du travail cardiaque. Celle-ci

participe aussi a I’augmentation de la consommation myocardique en oxygene [13].

1.6. CARDIOMYOPATHIE DE L’ INSUFFISANCE RENALE

CHRONIQUE

Elle se caractérise par une hypertrophie ventriculaire gauche dont la
prévalence augmente proportionnellement avec la réduction de la (filtration
glomérulaire [11]. Lors de la mise en route de la dialyse, 60 a 80% des patients
présentent une hypertrophie ventriculaire gauche [13] qui est un facteur prédictif

indépendant de mortalité cardiovasculaire [11]. Cette cardiomyopathie apparait
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précocement et s’aggrave au fur et 4 mesure que ’insuffisance rénale progresse, puis

au fil des années passées en dialyse [13].

1.6.1. PATHOGENIE DE L’HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE

L’hypertrophie ventriculaire gauche est un processus adapfatif en réponse a
une augmentation prolongée du travail cardiaque. On distingue schématiquement
’hypertrophie ventriculaire gauche concentrique et excentrique, méme si I’atteinte est
souvent mixte.

L’hypertrophie ventriculaire gauche concentrique (42% des patients entrant en
dialyse), avec ou sans diminution du diameétre de la cavité ventriculaire, est secondaire
a une surcharge de pression qui peut étre induite par une hypertension artérielle.
Celle-ci est fréquemment associée a une diminution de la compliance artérielle ou a un
rétrécissement aortique. Il s’agit d’un processus adaptatif qui permet au ventricule
gauche de maintenir son volume d’éjection systolique malgré une augmentation
parfois importante de la postcharge. L’hypertrophie pariétale concentrique permet en
outre de réduire la contrainte pariétale du ventricule gauche malgré I’élévation des
pressions intracavitaires. Cependant, ce processus adaptatif a des effets néfastes :
diminution de la densité des capillaires myocardiques et de la réserve coronaire
entrainant une ischémie myocardique, anomalies de relaxation du ventricule gauche
(dysfonction diastolique) associée 4 une mauvaise tolérance des variations volémiques
brutales occasionnées par la dialyse [15].

L’hypertrophie ventriculaire gauche excentrique (28% des patients entrant en
dialyse), avec augmentation du volume de la cavité ventriculaire et de I’épaisseur

pariétale du ventricule, est secondaire a une surcharge volémique. Celle-ci peut
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résulter d’une surcharge hydrosodée chronique, d’un shunt artério-veineux de haut
débit & travers la fistule confectionnée pour ’hémodialyse et/ou de ’anémie (Figure
1). La surcharge de volume chronique aboutit progressivement aux modifications
structurales du ventricule gauche qui adapte sa géométrie aux conditions de charges
pathologiques. Ce processus adaptatif peut avoir des conséquences néfastes et €tre a
’origine d’une dysfonction systolique du ventricule gauche et/ou d’une ischémie
myocardique [13].

| Enfin, il existe souvent une fibrose myocardique a I’origine d’une baisse de
compliance qui participe a la dysfonction diastolique du ventricule gauche. Son
déterminisme est mal connu, mais on a évoqué le role de l’ischémie répétée ou
chronique, de la stimulation excessive du systéme rénine/angiotensine/aldostérone, de

’endothéline, et de I’hyperparathyroidie [13].

1.6.2. CONSEQUENCES CLINIQUES DE LA CARDIOMYOPATHIE
Les manifestations cliniques sont identiques (cedéme pulmonaire, hypotension
artérielle perdialytique) qu’elles résultent d’une dysfonction diastolique et/ou d’une
dysfonction systolique du ventricule gauche. L’altération isolée de la fonction
diastolique est presque aussi fréquente dans I’insuffisance cardiaque congestive
récurrente ou persistante du dialysé que la dysfonction systolique associée a une
cardiomyopathie dilatée [13]. Les mécanismes physiopathologiques, les conséquences

fonctionnelles et les possibilités thérapeutiques sont cependant différents [11].
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A. Dysfonction systolique du ventricule gauche

Elle se définit par une fraction de raccourcissement de diameétre ventriculaire
< 25% a I’échocardiographie ou par une fraction d’éjection < 50% quel que soit la
méthode de mesure [11].

Le diagnostic de dysfonction systolique repose sur la mise en évidence de
symptomes tel que la dyspnée d’effort, une dyspnée paroxystique nocturne,
’orthopnée. L’examen clinique peut retrouver une turgescence jugulaire, des réles
crépitants, une déviation du « choc de pointe », un bruit de galop, une hépatomégalie,
des oedémes. La radiographie thoracique met souvent en évidence ﬁne cardiomégalie
et des signes d’hypertension veineuse pulmonaire. Cependant ces signes ne sont pas
spécifiques d’une insuffisance cardiaque d’origine systolique. Ils peuvent notamment
étres similaires en cas de dysfonction diastolique [16] (Tableau 1).

Les signes d’insuffisance cardiaque congestive sont volontiers observés chez
des patients dialysés ayant une cardiopathie préexistante (notamment ischémique) lors
de la mise en route de la dialyse ou en cas de surcharge hydrosodée importante et
prolongée.

Les facteurs de décompensation potentiels d’une insuffisance cardiaque par
dysfonction systolique sont nombreux chez I’insuffisant rénal chronique : surcharge
hydrosodée, trouble du rythme, ischémie myocardique, shunt artério-veineux de fort
débit (fistule artério-veineuse), poussée hypertensive, majoration de ’anémie [13].

Le pronostic de la dysfonction systolique du ventricule gauche est défavorable

avec une médiane de survie de 43 mois contre 54 mois chez les patients sans cette

anomalie [11].
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Prévalence des symptdmes et des signes dans I’insuffisance cardiaque
systolique et diastolique
Tableau 1 (d’apres [16])

Insuffisance cardiaque Insuffisance cardiaque
diastolique systolique
(FE> 50 %) (FE < 50 %)
Symptomes
Dyspnée d’effort 85 96
Dyspnée paroxystique 55 50
nocturne
Orthopneée 60 73
Examen physique
Turgescence jugulaire 35 46
Raéles crépitants : 72 70
Choc de pointe dévié 50 60
B3 45 65
B4 45 66
Hépatomégalie 15 16
Oedémes 30 40
Radiographie
thoracique
Cardiomégalie 90 926
Hypertension veineuse 15 80
pulmonaire ‘

Ces données représentent le pourcentage de patients dans chaque
groupe avec la liste des symptdmes et les signes d’insuffisance
cardiaque.

Il n’y a pas de différence statistiquement significative entre les
patients avec une FE > 50 % et ceux avec une FE < 50 %.

B. Dysfonction diastolique du ventricule gauche

a. Epidémiologie
La dysfonction diastolique du ventricule gauche est I’anomalie fonctionnelle

la plus fréquente chez le sujet urémique puisqu’elle concerne 50 a 60 % des patients
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dialysés. Bien que la dysfonction diastolique soit habituellement associde a
I’hypertrophie ventriculaire gauche, les deux anomalies peuvent étre dissocices [11].
La dysfonction diastolique peut en effet étre secondaire a une cardiomyopathie
ischémique associée ou tout autre mécanisme discuté€ au paragraphe 1.6.1.

Comme dit précédemment, les symptdmes cliniques sont identiques a ceux de
I’insuffisance cardiaque systolique [17,16]. (Tableau 1)

Le pronostic des patients qui ont une insuffisance cardiaque diastolique est
sombre (survie : 35 + 3% a cinq ans), que la fonction systolique du ventricule gauche
soit normale (fraction d’éjection > 50%) ou non [17]. Il s’approche du pronostic de
’insuffisance cardiaque systolique dans la population générale (hors insuffisance
rénale chronique) d’autant plus que le sujet est 4g€. En effet, la mortalité annuelle chez
les patients insuffisants-cardiaque diastolique est approximativement de 5 a 8 %, et de
lordre de 10 4 15 % en cas d’insuffisance cardiaque systolique. Pour les patients 4gés
de plus de 70 ans, les taux de mortalité¢ pour I'insuffisance cardiaque systolique et

diastolique sont pratiquement équivalents [16].

b. Définition de la diastole

La diastole & une définition différente pour le clinicien et le physiologiste. Elle
est définie cliniquement comme la période du cycle cardiaque' ou s’effectue le
remplissage des ventricules. A ’auscultation cardiaque, elle correspond donc a
I’intervalle de temps qui sépare le deuxiéme bruit du cceur (fermeture de la valve
aortique) du premier bruit (fermeture de la valve mitrale). La définition physiologique
considére que la diastole est la durée du cycle cardiaque pendant laquelle les

ventricules sont totalement relachés. Elle est alors limitée au remplissage lent et a la
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contraction auriculaire qui refletent les propriétés passives des ventricules [17].

(Figure 2)
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Figure 2: Schéma représentant les différentes phases de la
diastole. Abréviations: VG, ventricule gauche ; OG, oreillette
gauche ; B1, premier bruit du ceeur (fermeture de la valve
mitrale) ; B2, deuxiéme bruit du cceur (fermeture de la valve
aortique). (D’apres [17])

c. Diagnostic de la dysfonction diastolique

La dysfonction diastolique est définie par le remplissage insuffisant du
ventricule gauche pour assurer un débit cardiaque adéquat mafgré une fonction
systolique conservée, d’ou une élévation compensatoire des pressions de remplissage

du ventricule gauche pour maintenir un débit cardiaque adapté. L’augmentation de la
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pression auriculaire gauche est transmise au lit vasculaire pulmonaire et entraine une
hypertension veineuse pulmonaire. Lorsque ce phénomene adaptatif est dépassé, des
signes d’insuffisance cardiaque congestive peuvent s’observer, alors méme que la
fonction systolique du ventricule gauche est normale voire augmentée [16,18,19]. Ce

syndrome a été nommé « insuffisance cardiaque diastolique » [17].

d.Critéres diagnostiques de ’insuffisance cardiaque diastolique

Ce n’est que récemment qu’une définition de I’insuffisance cardiaque
diastolique reposant sur des criteres diagnostiques standardisés a €té proposée [20,21].
L’insuffisance cardiaque diastolique est un syndrome clinique qui repose sur
I’association des critéres suivants [16,21] :

- présence de signes de congestion pulmonaire (dyspnée d’effort voire de
repos, rales crépitants ...) ;

- fonction systolique du ventricule gauche normale (fraction d’€jection > 50%)
objectivée peu apres la poussée d’insuffisance cardiaque (dans les 72 heures) ;

- absence de surcharge de volume (shunt anatomique, valvulopathie fuyante,
hypervolémie) ;

- identification objective d’une dysfonction diastolique du ventricule
gauche.

Ce dernier critére est le facteur limitant puisque le cathétérisme cardiaque
gauche qui est la méthode diagnostique de référence est rarement disponible dans cette
validation. C’est pourquoi certains auteurs [16] n’exigent pas ce dernier critere
diagnostique. Lorsque les quatre critéres sont présents, le diagnostic d’insuffisance

cardiaque diastolique est certain [20,21]. Lorsque seul les trois premiers critéres sont
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présents, il est probable [21]. Lorsque la normalit¢ de la fonction systolique du
ventricule gauche n’est objectivée qu’a distance de I’épisode aigu, I’insuffisance
cardiaque diastolique n’est considérée que comme un diagnostic possible [21]. Plus
récemment, 1’équipe de Brutsaert a propos€ de simplifier les critéres d’insuffisance
cardiaque diastolique aux trois premiers items [16].

Le diagnostic d’insuffisance cardiaque a fonction pompe conservée est donc
difficile a distance des épisodes congestifs. Le patient hémodialysé pose des problemes
diagnostiques complémentaires. La volémie augmente progressivement entre les
séances de dialyse pour diminuer brutalement avec I’ultrafiltration. L’hémodialyse est
le plus souvent réalisée sur une fistule artério-veineuse a l’origine d’une surcharge
volémique chronique qui peut masquer une dysfonction systolique du ventricule
gauche. Ainsi, la volémie du patient dialysé, I’examen clinique, la radiographie
pulmonaire et la fraction d’éjection du ventricule gauche, sont souvent normaux a
distance des épisodes d’insuffisance cardiaque congestive [13].

Ainsi, les signes d’insuffisance cardiaque congestive (dyspnée d’effort voire
de repos, riles crépitants...) sont toujours secondaires a une dysfonction diastolique.
Lorsque celle-ci est prédominante ou isolée (fraction d’éjection supérieure a 50%), on
parle d’insuffisance cardiaque diastolique. En revanche, lorsque la dysfonction
diastolique s’accompagne d’une fraction d’éjection diminuée (< 50%), on parle

d’insuffisance cardiaque « systolique », qui est en fait systolodiastolique.

e. Etiologies
Les principales causes de dysfonction diastolique du ventricule gauche sont les

cardiopathies ischémiques et hypertensives ainsi que I’hypertrophie myocardique
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secondaire a une hypertension artérielle ou a un rétrécissement aortique [17]. La
fréquence de ces étiologies rend compte de la prévalence élevée de I’insuffisance
cardiaque diastolique, en particulier chez les patients dialysés chroniques.

Les facteurs pouvant précipiter une poussée d’insuffisance cardiaque
diastolique sont le plus souvent un épisode d’ischémie myocardique, une poussée
d’hypertension artérielle, une tachycardie qui réduit la durée de la diastole et aggrave
le défaut de remplissage ventriculaire, un acces de fibrillation auriculaire qui abolit la
contribution auriculaire au remplissage du ventricule gauche [17]. L’anémie et un
shunt artério-veineux a haut débit peuvent é&tre des facteurs aggravants
supplémentaires chez les insuffisants rénaux chroniques [13].

La prévalence élevée de ces affections dans I’insuffisance rénale chronique
terminale explique la fréquence des épisodes de décompensation d’insuffisance

cardiaque diastolique chez les patients dialysés.

f. Physiopathologie

Diastole physiologique [17] Srn. A

Selon la définition clinique (ainsi que pour 1’évaluation de la fonction
diastolique du ventricule gauche en échocardiographie Doppler), la diastole est divisée
chronologiquement en trois phases successives : la relaxation isovolumique et le
remplissage rapide ; le remplissage lent ou diastasis ; et le remplissage tardif li¢ a
la contraction auriculaire (Figure 2).

La relaxation ventriculaire est un phénomene protodiastolique actif en
rapport avec la dissociation des ponts actine-myosine des cardiomyocytes. Elle

consomme de 1’énergie et est donc sensible a I’ischémie myocardique. Un phénomene
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de succion secondaire a la diminution rapide de la pression ventriculaire en début de
diastole et a la restaura_tion de la géométrie ventriculaire modifiée par la contraction
pourrait participer au remplissage rapide du ventricule gauche. Ce phénoméne semble
marqué chez les sujets jeunes (vitesse de relaxation élevé) et lorsque le volume
télésystolique du ventricule gauche est réduit.

Le remplissage lent ou diastasis est la période mésodiastolique qui
correspond 2 I’annulation du gradient de pression entre I’oreillette et le ventricule
gauche. Pendant cette période, le ventricule gauche ne se remplit que trés peu (vidange
des veines pulmonaires). L’oreillette gauche et la valve mitrale se comportent comme
un simple conduit passif. Le diastasis disparait des que la fréquence cardiaque atteint
plus de 100 ou 110 bpm.

Le remplissage tardif du ventricule gauche est un phénomene passif qui
correspond a la contribution de la contraction auriculaire gauche au remplissage
télédiastolique. Celle-ci dépend essentiellement des propriétés €lastiques, donc
passives (compliance), du ventricule gauche. Le remplissage ventriculaire tardif
dépend aussi des propriétés mécaniques (contractilit€) de I’oreillette éauche (Figure 3).
Normalement, la contraction de ’oreillette gauche contribue a environ 10 & 30 % du

remplissage ventriculaire total.

Diastole pathologique [17]

Relaxation et compliance ventriculaire sont en fait deux phénomenes
étroitement intriqués (Figure 3). En effet, les facteurs qui influencent la relaxation du
ventricule gauche modifient également la rigidité passive de ses parois : ischémie et

fibrose myocardique, hypertrophie ventriculaire gauche, augmentation de la
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postcharge. Ainsi, une anomalie (prolongation) de la relaxation peut perdurer pendant
la presque totalité de la diastole. De méme, une anomalie (diminution) sévere de la
compliance ventriculaire peut étre responsable d’une €lévation précoce et importante
de la pression diastolique du ventricule gauche et raccourcir ainsi sa phase de
remplissage rapide. C’est pourquoi la dysfonction diastolique du ventricule gauche
associe généralement en proportion variable un allongement de la relaxation qui
devient incompléte et une diminution de la compliance ventriculaire.
Les conséquences de la dysfonction diastolique du ventricule gauche sont
multiples :
» allongement de la relaxation active du ventricule gauche,
» élévation des pressions de remplissage du ventricule gauche, aussi bien
en protodiastole (anomalie de relaxation) qu’en fin de diastole
(anomalie de la compliance),
» augmentation de la contribution de la contraction auriculaire gauche au

remplissage télédiastolique du ventricule.
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Figure 3 : Schéma représentant I’influence de la relaxation et de
la compliance du ventricule gauche sur son remplissage
diastolique. La systole et la relaxation ventriculaire sont des
phénomeénes actifs qui requié¢ rent de ’énergie et son sensibles a
Pischémie. La compliance fait appel a des propriétés élastiques
passives du ventricule gauche. Les anomalies de la relaxation
(allongement) et de la compliance (diminution) sont
généralement intriquées dans la dysfonction diastolique du
ventricule gauche. (D’apres [17])

L’élévation des pressions de remplissage ventriculaire s’explique par le
déplacement vers le haut et vers la gauche de la relation pression-volume diastolique
du ventricule gauche (figure 4). Dans un premier temps, le ventricule gauche arrive a
se remplir jusqu’a un volume télédiastolique proche de la normale aux dépens d’une
pression auriculaire gauche augmentée. Les signes de congestion pulmonaire

n’apparaissent alors généralement qu’a I’effort. A un stade plus avance, 1’élévation de
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la pression ventriculaire diastolique est telle que le ventricule gauche ne peut plus se
remplir complétement. Le volume télédiastolique ventriculaire gauche et par
conséquent le volume systolique sont réduits. A ce stade une brutale élévation de
postcharge, la perte de la systole auriculaire (fibrillation auriculaire), un remplissage
vasculaire méme minime ou tout autre facteur déclenchant suffisent & induire un

cedeme aigu du poumon.
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Figure 4 : Courbe pression/volume pendant la période de
remplissage d’un ceceur normal et d’un ceeur avec dysfonction
diastolique. Lors d’une dysfonction diastolique, la courbe est
déplacée vers le haut et vers la gauche : les volumes diastoliques
sont plus petits et les pressions diastoliques plus élevées que ceux
du ventricule gauche normal. Un volume diastolique donné
correspond a une pression diastolique plus élevée en cas de
dysfonction diastolique du ventricule gauche. De plus la pente de
la courbe est plus raide que celle d’un cceur normal : une méme
variation de volume (AV) entraine une variation de pression plus
importante (AP) que celle observée en cas de fonction diastolique
normale (8P). VG, ventricule gauche. (D’aprés [17])
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2. EFFETS HEMODYNAMIOQUES DE ’HEMODIALYSE

L’instabilité hémodynamique est un probléme trés fréquent qui constitue la
premiere cause d’intervention médicale au cours des séances d’hémodialyse.

Les facteurs a 1’origine d’une chute tensionnelle perdialytique sont multiples
et intriqués. L’hypotension artérielle peut étre le résultat d’une baisse du débit
cardiaque et/ou des résistances vasculaires systémiques. Le débit cardiaque est
directement dépendant de la fréquence cardiaque et du volume d’€jection systolique,
lui-méme étant influencé par la contractilité myocardique et les conditions de charge
(précharge et postcharge). Toute hypovolémie secondaire a I’hémodialyse diminue le
débit cardiaque donc la pression artérielle en 1’absence d’élévation compensatrice des
résistances vasculaires systémiques. Celles-ci sont sous ’influence directe de 1’activité
du systéme nerveux autonome et de la présence de substances vaso-actives endogénes
ou en provenance du dialysat [22]. Ainsi la diminution de 1’osmolarité plasmatique, la
déplétion volémique, la dysfonction systolique et/ou diastolique du myocarde,
I’incapacité a augmenter la fréquence cardiaque et I’inaptitude a adapter les résistances
systémiques en raison d’un dysfonctionnement du systéme nerveux autonome sont-
elles toutes des causes potentielles d’instabilité tensionnelle pendant les séances

d’hémodialyse. [22,23].
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2.1 MECANISMES REPONSABLES DE L’HYPOTENSION PER-

DIALYTIQUE

Selon différentes études [24,25] analysant le profil hémodynamique des
patients lors des séances d’hémodialyse, la séquence des événements responsable de
I’hypotension artérielle perdialytique semble &tre la suivante :

1) hypovolémie a [Dorigine d’une diminution des pressions de
remplissage ;

2) diminution du volume d’éjection systolique suite a cette baisse de
précharge en |’absence d’augmentation de la contractilité
myocardique ;

3) absence d’augmentation des résistances vasculaires systémiques en
raison de la dysautonomie neurovégétative ;

4) chute tensionnelle dans le cas ou I’absence d’augmentation de la
fréquence cardiaque ne permet pas un maintien du débit cardiaque.

Ainsi, la chute de pression artérielle résulterait de 1’effet conjoint d’une

hypovolémie absolue et de mécanismes compensateurs inadéquats ou absents [22].

2.1.1 HYPOVOLEMIE

Quel que soit le mode d’épuration extra-rénale intermittent considéré, la
déplétion hydrique par ultrafiltration est constamment responsable d’une hypovolémie
absolue & ’origine d’une diminution du volume d’€jection systolique du ventricule
gauche. Cette hypovolémie résulte du fait que la soustraction liquidienne est
supérieure au transfert de liquide du milieu interstitiel vers le compartiment

plasmatique (« plasma refilling »). Lors de la dialyse, la soustraction volémique en
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rapport avec I’ultrafiltration est & I’origine d’une augmentation de la protidémie, donc
d’une augmentation de la pression oncotique. Celle-ci entraine un appel d’eau des
espaces interstitiels vers le compartiment plasmatique. Pour une ultrafiltration donnée,
la volémie se stabilisera lorsque ’augmentation de la protidémie suffira & induire un
transfert d’eau vers le secteur intravasculaire égal au débit d’ultrafiltration. Ainsi, le
degré d’hypovolémie est plus en rapport avec la rapidit¢ de la soustraction d’eau
plasmatique par I’ultrafiltration qu’avec son volume absolu [22].

Le « plasma refilling » est également influencé par le gradient transpariétal de
pression hydrostatique. La tolérance a I’ultrafiltration est plus importante chez le sujet
en nette surcharge volémique. En effet, la compliance du compartiment extra-cellulaire
est limitée, d’ou une augmentation de la pression hydrostatique dans le milieu
interstitiel avec la surcharge extra-cellulaire qui favorise donc le _transfert de liquide du
milieu interstitiel vers le compartiment plasmatique. Par ailleurs 1I’hémodialyse
conventionnelle avec une concentration sodée du dialysat d’environ 135 mmol/l est
responsable d’un passage transmembranaire d’eau (« water-shift ») du compartiment
extra-cellulaire vers le compartiment intra-cellulaire. Ce phénoméne entraine une
diminution du volume du compartiment interstitiel et de la pression hydrostatique qui
y régne responsable d’une diminution du « plasma refilling ». L’existence de ce
transfert d’eau transmembranaire est due a 1’utilisation d’un dialysat hypotonique par
rapport au plasma du patient urémique en début de séance: la chute brutale de
I’osmolarité plasmatique et interstitielle consécutive a I’'hémodialyse ne peut étre
compensée par une chute aussi rapide de 1’osmolarité du compartiment intra-cellulaire

dont certains solutés ne peuvent traverser rapidement la membrane cellulaire. 11 en
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résulte un gradient de concentration membranaire a 1’origine d’un transfert osmotique
d’eau vers les cellules. L’utilisation d’un dialysat rendu isotonique ou hypertonique
par I’adjonction de sodium ou d’un autre soluté osmotiquement efficace diminue
I’incidence de I’hypotension en partie parce qu’elle permet d’annuler, voire d’inverser

le « water-shift » et de diminuer en conséquence 1’hypovolémie [22].

2.1.2 DIALYSE ET HORMONES VASO-ACTIVES

La diminution de ’efficacité de la dialyse, obtenue par une diminution du
débit du dialysat, diminue I’incidence de I’hypotension. Plusieurs explications sont
proposées a 1’origine de la moins bonne tolérance des dialyses a haute efficacité :

1) La chute plus brutale de I’osmolarité plasmatique et extra-cellulaire,
lorsqu’elle n’est pas prévenue par I’utilisation d’un dialysat hypertonique, entraine un
« water-shift » plusl important vers l’intérieur des cellules, ce qui aggrave
I’hypovolémie.

2) La déplétion accrue de substances vaso-actives de faible poids moléculaire
et donc faiblement dialysables, telles 1’adrénaline et la noradrénaline, a été mis en
cause. Cette déplétion pourrait expliquer en partie que la concentration plasmatique de
noradrénaline n’augmente pas pendant la séance de dialyse malgré la soustraction
volémique. Cependant I’hypotension induite par la dialyse semble plus en rapport avec
un défaut de réponse a la noradrénaline dii a un dysfonctionnement du systéme

nerveux autonome [22].

2.1.3 EFFETS DU BICARBONATE
Depuis plusieurs années la dialyse a 1’acétate est abandonnée au profit du

bicarbonate qui permet une meilleure stabilité cardiovasculaire per-dialytique.
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L’utilisation de bicarbonate, en particulier lorsqu’il existe une dysfonction
ventriculaire gauche, permet une meilleure tolérance hémodynamique du fait d’une
moindre altération de I’inotropisme qu’avec 1’acétate [26]. Ceci peut s’expliquer par
une meilleure correction de 1’acidose métabolique et diminution de la kaliémie lors de
I’utilisation du bicarbonate par rapport a ’acétate [27]. L’instabilit¢ hémodynamique
induite par 1’acétate est secondaire & une vasodilatation par un effet direct sur le
muscle lisse et par une diminution de la contractilit¢ myocardique [28].

Cependant le bicarbonate pourrait étre responsable d’une certaine instabilité
hémodynamique car I’effet inotrope positif induit par 1’alcalose dans des modeles
expérimentaux est contrebalancé par la réduction du taux de calcium ionisé qui en
résulte [29]. D’autre part des études comparant la dialyse a l’acétate et celle au
bicarbonate ont montré que la stabilité tensionnelle obtenue avec un bain au
bicarbonate n’était pratiquement pas supérieure a celle obtenue avec un bain a

’acétate, 4 condition que soit utilisé un dialysat riche en sodium [22].

2.1.4 ROLE DU CALCIUM
Les variations du calcium ionisé consécutives a I’hémodialyse peuvent avoir
un impact sur la contractilit¢é myocardique. Il est démontré que de faibles
concentrations de calcium dans le dialysat entrainent une diminution significative de
la pression artérielle durant la séance d’hémodialyse, par altération de la contractilité
myocardique, en comparaison avec I'utilisation d’un dialysat riche en calcium. Cet

effet est d’autant plus marqué que la fonction cardiaque est altérée [28,30].
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2.1.5 ROLE DE LA BALANCE THERMIQUE

Une augmentation de la température corporelle s’observe durant les séances
d’hémodialyse standard (avec un dialysat a 37-37,5°C) ce qui entraine une
vasodilatation et une altération de la réponse vasculaire a la diminution de la volémie
(secondaire a ’ultrafiltration), la résultante étant une chute tensionnelle [28,31].

Cette influence importante des transferts d’énergie sur la stabilité
hémodynamique pendant la séance est décrite depuis 1982 par Maggiore et ses
collaborateurs. En effet celui-ci a montré qu’une température du dialysat a 38°C induit
une chute de 27% de la pression artérielle moyenne apres quatre heu_res d’hémodialyse
conventionnelle ainsi qu’une augmentation de 30% de la fréquence cardiaque alors
que chez les mémes individus, une dialyse assurée avec un dialysat a 35°C n’entraine
qu’une variation de 8% de la pression artérielle moyenne et une augmentation de 14%
de la fréqueﬁce cardiaque.

Inversement chez des patients hémodynamiquement instables pendant
I’hémodialyse, la diminution de la température du dialysat permet de réduire la
fréquence des hypotensions symptomatiques et d’augmenter la pression artérielle
moyenne [22,31]. |

D’autres effets favorables sont attribués a 1’hémodialyse hypotherme notamment
une augmentation de la contractilité cardiaque, elle-méme peut étre 1i€ a une

stimulation adrénergique.
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2.1.6 AUTRES FACTEURS RESPONSABLES DE L’INSTABILITE
HEMODYNAMIQUE ET INDEPENDANTS DE LA TECHNIQUE DE
DIALYSE

Le dysfonctionnement du systéme nerveux autonome est susceptible d’aggraver
’instabilité tensionnelle chez les sujets dgés ou hypertendus ou présentant une
neuropathie importante (diabéte, amylose), mais ne peut expliquer a Iui seul
I’hypotension induite par 1’hémodialyse [22].

La présence d’une cardiomyopathie urémique aggrave I’instabilité
cardiovasculaire lors de I’hémodialyse comme le confirme certaines études [32,33,34]
qui démontrent que la réponse hémodynamique lors de la dialyse est fortement
corrélée a I’état de la fonction ventriculaire gauche en début de séance.

L’hypoxémie semble favoriser la chute tensionnelle puisque", I’administration
d’oxygeéne pendant la dialyse diminue la fréquence de I’hypotension et des autres

symptomes intra-dialytiques [22].
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3. EVALUATION DE LA FONCTION DIASTOLIOQUE DU

VENTRICULE GAUCHE EN CLINIQUE

3.1. METHODE DE REFERENCE : LE CATHETERISME

CARDIAQUE GAUCHE

3.1.1 ETUDE DE LA RELAXATION

La relaxation isovolumétrique peut €tre quantifiée en décrivant la vitesse de
décroissance de la pression ventriculaire gauche. Aprés la fermeture des valves
aortiques, la pression véntriculaire gauche diminue de maniére exponentielle pendant
la relaxation isovolumétrique. En diastole, la pression intraventriculaire diminue
d’autant plus rapidement que la relaxation du ventricule gauche est bonne. La mesure
utilisée pour quantifier la rapidité de la chute de pression intraventriculaire en
protodiastole est la constante de temps TAU (1) [35]. Les valeurs normales de T varient
de 33 £ 8 ms a 36 + 6 ms et il a été montré récemment que ces valeurs sont
indépendantes de 1’dge [20]. Une anomalie, c’est a dire un raléntissement de la
relaxation du ventricule gauche se définie par une valeur de t allongée 4 plus de 48 ms,
quelle qu’en soit la cause [20]. Inversement, T peut étre raccourcie en cas
d’accélération de la relaxation, comme par exemple lors d’une tachycardie ou d’une
stimulation sympathique [35]. L’intérét de ce paramétre est qu’il étudie la période
isovolumique. Il est donc indépendant de la précharge et est peu influencé par la
postcharge, ce qui n’est pas le cas des autres index qui ont été proposés : durée de la
relaxation, pic négatif de la premiére dérivée de la pression ventriculaire gauche

(dp/dt) [36]. En revanche, la limite de ce parameétre est qu’il évalue la relaxation, donc
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les propriétés protomésodiastoliques du ventricule gauche, plus que la compliance qui
refléte des propriétés plus télédiastoliques et passives du ventricule gauche. Une autre
limite est sa relative variabilité d’un battement cardiaque a 1’autre en raison de la

méthode de mesure [35].

3.1.2 RELATION PRESSION-VOLUME DU VENTRICULE

Les propriétés élastiques du myocarde peuvent subir de profondes altérations
de facon aigué, mais surtout de fagon chronique. La distensibilité (évaluée par la
compliance) exprime la capacité du ventricule a subir une variation de volume (AV) en
réponse a une variation de la pression intracavitaire (AP). La rigidité du ventricule
gauche est le rapport inverse : AP/AV (évalué par I’élastance). Dés que la pression de
remplissage devient supérieure a 5 mmHeg, la relation pression-volume diastolique est
curvilinéaire (exponentielle). La courbe pression-volume nécessite d’obtenir plusieurs
points en télédiastole en faisant varier la précharge de fagon rapide. Par rapport a une
courbe normale, on distingue un déplacement parallé¢le de la relation pression-volume
qui suggére une interaction ventriculaire ou une restriction péricardique et une
variation de la pente de la courbe pour un méme niveau de remplissage qui est en
faveur d’une variation de la compliance myocardique [36]. En cés de dysfonction
diastolique, la courbe pression-volume est déviée en haut et a gauche (Figure 4). Le
ventricule gauche travaille donc avec des plus petits volumes et des pressions de
remplissage élevées. Ainsi le débit cardiaque ne peut €tre maintenu que par une
augmentation des pressions de remplissage, d’ou une €lévation de la pression veineuse

pulmonaire qui peut entrainer des signes de congestion veineuse pulmonaire.



44

En pratique il est tres difficile de construire une courbe pression-volume
diastolique du ventricule gauche. En dehors de circonstances particuliéres comme la
chirurgie cardiaque [37], la mesure en parallele du volume et de la pression
intraventriculaire gauche au cours de variations brutales de la précharge n’est pas

possible en clinique.

3.2. ECHOCARDIOGRAPHIE-DOPPLER CONVENTIONNELLE

3.2.1 EFFET DOPPLER

Ce phénoméne est omniprésent dans la vie de tous les jéurs. Chacun peut en
faire D’expérience lorsqu’une source sonore s’approche puis s’éloigne d’un
observateur : la tonalité est plus élevée a ’approche du mobile que lorsqu’il s’éloigne
[38]. Cet effet Doppler apparait quand une onde ultrasonore rencontre un diffuseur en
mouvement. L’onde regue par ce dernier a une fréquence différente de 1’onde
incidente. Le méme phénomeéne apparait quand un capteur recoit une onde émise par
un diffuseur en mouvement. Ainsi, une onde ultrasonore émise par un capteur a vu sa
fréquence modifiée deux fois, au moment ou elle revient vers ce dernier. Ce
changement de fréquence est la conséquence de la longueur d’onde apparente résultant
de la combinaison de la vitesse de I’onde avec celle de la cible et/ou celle de
’émetteur. Le plus souvent ’axe de propagation des ultrasons et I’axe de déplacement
des diffuseurs ne sont.pas paralléles mais déterminent entre eux un angle 0 [39].
L’équation Doppler compléte et définitive s’écrit donc : AF =2 x F (V @ cos 0) / C.

F est la fréquence de I’onde émise ; V la vitesse de la source mobile ; C est la

vitesse des ultrasons dans les tissus (1540 m/s).
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Dans le cadre de I’echocardiographie-Doppler cardiaque, 1’effet Doppler
mesure les vitesses de déplacement des globules rouges qui dépendent de la taille de
’orifice qu’ils traversent et du gradient de pression qui régne de part et d’autre de cet

orifice.

3.2.2 DETERMINANTS DES PROFILS DOPPLER PULSE
L'interprétation des profils Doppler pulsé recueillis au niveau des veines
pulmonaires (remplissage auriculaire) et de la valve mitrale (remplissage ventriculaire)
participe a I'évaluation non invasive des propriétés diastoliques du ventricule gauche.
Ces profils Doppler dépendent de nombreux facteurs intrinséques et extrinséques au

patient.

compliance
relaxation l postcharge

\ Fd
o 5 ¢ fréquence
précharge — ( Remplissage VG\ e

e, o cardiaque
interaction avec

péricarde e )
ventricule droit

age

Figure 5 : Principaux facteurs influen¢ant le profil Doppler
mitral. (D’aprés [17]) ‘

Abréviation : VG, ventricule gauche.
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Les propriétés diastoliques du ventricule gauche (relaxation, compliance) ne
constituent qu'un de ces facteurs. Les autres facteurs sont principalement: la
précharge, la postcharge, la fréquence cardiaque, 1’age, I’interaction avec le ventricule
droit et les pathologieé du péricarde. L'interprétation des profils Doppler mitral et
veineux pulmonaire doit donc prendre en compte I’ensemble des facteurs qui peuvent

les influencer [17]. (Figure 5)

1) Temps de relaxation isovolumique

Physiologie

Il s'agit de l'intervalle de temps qui sépare la fermeture de la valve aortique et
I'ouverture de la valve mitrale. A ce stade, le volume du ventricule gauche reste
constant (méme si sa forme se modifie) alors que sa pression diminue rapidement en
raison de la relaxation ventriculaire (Figure 6). Le temps de relaxation isovolumique
(TRIV) est non seulement influencé par la relaxation ventriculaire mais aussi par les
pressions diastoliques dans l'aorte et dans l'oreillette gauche qui influencent la
fermeture de la valve aortique et I'ouverture de la valve mitrale, respectivement. II n'est
pas exploitable en présence d'une insuffisance mitrale ou aortique pertinente.

Les facteurs qﬁi allongent le TRIV sont une anomalie (prolongement) de la
relaxation ventriculaire gauche, I’hypertension artérielle (fermeture aortique précoce),
une hypovolémie sévére (pression auriculaire basse). Le TRIV est raccourci en cas

d’élévation de la pression auriculaire gauche [17].
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Figure 6 : Schéma illustrant la correspondance entre les
paramétres Doppler mesurés et ’évolution des courbes de
pressions pendant la diastole. (D’apreés [17])

Abréviations : TRIV, temps de relaxation isovolumique ; TDE,
temps de décélération de 'onde E mitrale.

Recueil

Le TRIV peut étre mesuré en Doppler a partir de la vue apicale quatre cavités
par l'une des deux méthodes suivantes : temps séparant le signal de fermeture aortique
du signal d'ouverture mitrale sur un enregistrement Doppler continu, ou temps
séparant le signal de fermeture aortique du début du courant transmitral avec la fenétre
Doppler pulsé (taille: 3 a 4 mm) placée entre la chambre de chasse ventriculaire

gauche et la valve mitrale antérieure [17].
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Valeurs normales

Le temps de relaxation isovolumique normal est de 70 & 100 ms. Les valeurs
sont inférieures d'environ 20 ms lorsqu'il est mesuré entre le signal de fermeture de la

valve aortique et le courant transmitral [17].

2) Profil doppler mitral
Ce profil est biphasique et comprend une onde antérograde protodiastolique

(onde E) et télédiastolique (onde A).

Physiologie
» Onde E

L'onde E correspond au remplissage rapide du ventricule gauche. Elle débute
lorsque la pression du ventricule gauche devient inférieure a celle de loreillette
gauche (Figure 6). Le pic de vitesse du courant de remplissage protodiastolique du
ventricule gauche est atteint lorsque le gradient de pression auriculoventriculaire est
maximal. Le pic de vitesse de l'onde E est donc influencé essentiellement par le
gradient de pression (motrice) entre l'oreillette et le ventricule igauche et par la
relaxation ventriculaire. Le volume télésystolique du ventricule gauche (force de
succion) et la surface valvulaire mitrale l'influencent également [17]. Ainsi pour une
qualité de relaxation du ventricule gauche donnée, une augmentation de pression de
’oreillette gauche engendre une vitesse maximale de [onde E plus élevée.
Inversement pour une pression de l’oreillette gauche fixe, une anomalie de la
relaxation du ventricule gauche ralentit de la chute de pression intraventriculaire, et

diminue ’amplitude de I’onde E mitrale [40].
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Le temps de décélération de I'onde E reflete I'évolution du gradient de pression
entre l'oreillette et le ventricule gauche au cours du remplissage rapide
protodiastolique. Ce paramétre dépend donc des pressions auriculaire et ventriculaire
gauches en début de diastole, de la relaxation du ventricule gauche, et de sa
compliance qui influence largement sa pression diastolique. I1 est aussi influencé par la
surface valvulaire mitrale. Le temps de décélération de l'onde E est prolongé en cas
d'anomalie de relaxation, surtout si la pression auriculaire gauche est basse.
Inversement, il est raccourci quand la pression ventriculaire gauche augmente
rapidement lors du remplissage rapide [17].

» Diastasis

Cette période mésodiastolique correspond a la phase ou la pression auriculaire
et ventriculaire gauche s'égalisent de part et d’autre de la valve mitrale ouverte. Un
faible courant transmitral (< 5% de la totalité) peut néanmoins s'observer en raison du
passage de sang veineux pulmonaire dans l'oreillette gauche qui se comporte alors
comme un conduit passif [17].

» Onde A

Elle refléte la contribution de la contraction auriculaire au remplissage
télédiastolique du ventricule gauche (Figure 6). La vitesse maximale de l'onde A
mitrale dépend essentiellement de la contractilité de I'oreillette gauche, mais aussi du
remplissage auriculaire. (précharge) et de la pression télédiastolique du ventricule
gauche avant la contraction auriculaire (postcharge). Elle est augmentée en présence
d'une anomalie de relaxation pour compenser le déficit de remplissage du ventricule

gauche en début de diastole. Dans ce cas, la proportion du remplissage ventriculaire en
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fin de diastole dépasse largement les valeurs physiologiques (> 30 %). C'est pourquoi
la perte de la systole auriculaire (fibrillation auriculaire) réduit d’autant le remplissage
du ventricule gauche et peut induire une chute importante du débit cardiaque.
Inversement, I'amplitude de I'onde A est diminuée lorsque la pression télédiastolique
du ventricule gauche est élevée, par exemple en cas de compliance ventriculaire basse.
Dans ce cas, il existe fréquemment une dysfonction systolique du ventricule gauche
associée.

La durée de l'onde A est essentiellement influencée par le niveau de la
pression télédiastolique du ventricule gauche, donc en grande partie par sa compliance.
En présence d'une pression télédiastolique €levee, la durée de I'onde A est raccourcie.

» Rapport E/A

Il refléte grossierement la proportion du remplissage ventriculaire gauche
protodiastolique et de la contribution auriculaire gauche. Le rapport E/A est donc
normalement supérieur a 1. Il est d’autant plus bas que la contract-ion de Poreillette
gauche contribue au remplissage ventriculaire pour compenser le déficit de
remplissage protodiastolique li€ 4 I’anomalie de relaxation. Inversement le rapport E/A
peut €tre augmenté lorsque le remplissage protodiastolique est prépondérant.

Les facteurs qui diminuent le rapport E/A sont la tachycafdie, une anomalie de
relaxation du ventricule gauche (dge), une augmentation de la pression aortique, une
augmentation de 1’espace PR. Les facteurs qui augmentent le rapport E/A sont: la
bradycardie, une pression auriculaire gauche élevée, un effet de suc;:ion important lié

une fonction diastolique excellente (sujet jeune), une restriction au remplissage du
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ventricule gauche, une insuffisance aortique sévére, une défaillance mécanique de

I’oreillette gauche [17,40].

Recueil

Le profil Doppler pulsé mitral est obtenu a partir de la vue apicale quatre
cavités. En échocardiographie transcesophagienne, il est enregistré en vue quatre
cavités transversale (0°). La fenétre Doppler (taille 1 a 2 mm) est placée a I'extrémité
des feuillets mitraux en diastole. Pour un alignement optimal du tir Doppler avec le
courant transmitral, il est parfois nécessaire de déplacer légérement le capteur vers
l'aisselle, en particulier chez les patients qui ont une dilatation du ventricule gauche.
Afin de mieux distinguer le début et la fin de I'onde A pour en mesurer la durée, on
peut déplacer légérement la fenétre Doppler vers I'anneau mitral [17]. Les filtres sont
réglés a un niveau bas (200 a 600 Hz) en particulier pour la mesure des durées des
ondes qui nécessite une lisibilité parfaite du spectre sur la ligne du zéro. La vitesse de
défilement est maximale : s’il est admis que les pics de vitesses peuvent étre mesurés
en 50 mm/s ou en 100 mm/s, les durées doivent €tre mesurées impérativement a la

vitesse de 100 mm/s [40].

Valeurs normales

La valeur normale des vitesses maximales des ondes E et A mitrales dépend
de I'age. On utilise généralement leur rapport (E/A) qui est normalement supérieur a 1.
Le rapport E/A normal diminue avec l'dge pour atteindre l'unité aux alentours de la
soixantaine [17]. En effet, chez 1’adulte jeune, 85 % & 95 % du remplissage s’effectue

en protodiastole ; au cours du vieillissement, la relaxation ventriculaire gauche est
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physiologiquement moins bonne, avec une redistribution progressive du remplissage
vers la télédiastole qui devient prédominante aprés 60 ans [40]. Le temps de
décélération de l'onde E est mesuré en prolongeant la pente de décélération a partir du
pic de vitesse de l'onde E jusqu'a la ligne de vitesse nulle. La mesufe de ce parametre
est moins reproductible que celle des pics de vitesses. La valeur normale du temps de
décélération de l'onde E varie entre 160 et 240 ms. Elle peut néanmoins étre inférieure

chez le sujet jeune [17].

3) Profil doppler veineux pulmonaire
Ce profil est triphasique et comprend une onde antérograde systolique parfois
bifide (onde S), une onde antérograde protodiastolique (onde D) et une onde

rétrograde télédiastolique contemporaine de la contraction auriculaire (onde Ar).

Physiologie
» Onde S

Elle est souvent formée de deux ondes (Figure 7) : S1, qui est attribuée a la
relaxation de l'oreillette gauche et S2, qui est secondaire a la descente systolique de
I'anneau mitral (augmentation de taille donc baisse de la pression auriculaire gauche).
La vitesse maximale de l'onde S dépend du gradient de pression entre les veines
pulmonaires et l'oreiliette gauche. Elle est donc influencée par les propriétés
diastoliques de l'oreillette gauche (relaxation et compliance), la fonction systolique du
ventricule gauche qui abaisse I'anneau mitral, une éventuelle insuffisance mitrale et la
pression veineuse pulmonaire. La systole du ventricule droit semble également

contribuer a la genése de I'onde S2 [17].
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Figure 7 : Profils Doppler mitral et veineux pulmonaire en
fonction de I’électrocardiogramme. Le profil pulmonaire
comporte une onde systolique qui a souvent deux composantes
S1 et S2 et une onde diastolique (D) antérogrades, ainsi qu’une
onde rétrograde secondaire a la systole auriculaire (Ar). L’onde
D est contemporaine de ’onde E mitrale. La durée de ’onde Ar
est normalement inférieure 2 la durée de Ponde A mitrale.
(Dapres [17])

» Onde D
L'onde D du profil veineux pulmonaire est contemporaine de l'onde E mitrale
(Figure 7). En proto- et mésodiastole, l'oreillette gauche se comporte comme un
conduit passif qui permet le passage du sang vers le ventricule gauche. L'onde D
dépend donc des mémés facteurs que l'onde E mitrale. Sa vitesse maximale dépend
principalement du gradient de pression qui régne entre I'oreillette et le ventricule

gauche en début de diastole. Les facteurs qui augmentent le rapport des vitesses
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maximales S/D du profil doppler veineux pulmonaire sont : une anomalie de relaxation
du ventricule gauche (dge), une pression auriculaire gauche basse, une tachycardie.
Les facteurs qui diminuent le rapport des vitesses maximales S/D du profil doppler
veineux pulmonaire sont: une pression.auriculaire gauche élevée, la dysfonction
systolique du ventricule gauche, une insuffisance mitrale [17].
» Onde Ar

L'onde rétrograde (Ar) du profil Doppler veineux pulmonaire est
contemporaine de la contraction auriculaire, donc de l'onde A mitrale (Figure 7). Elle
reflete la régurgitation d'une fraction du volume de sang éjecté par la systole
auriculaire vers les veines pulmonaires qui sont dépourvues de valvules. La vitesse
maximale et la durée de I'onde Ar dépendent de la fonction contractile de I'oreillette
gauche et surtout de la pression télédiastolique du ventricule gauche, donc de sa

compliance [17].

Recueil

L'interrogation Doppler pulsé des veines pulmonaires se fait en vue apicale
quatre cavités en échocardiographie transthoracique, le plus souvent dans la veine
supérieure droite. En échocardiographie transcesophagienne, on utilise une vue centrée
sur les oreillettes avec une rotation du capteur entre environ 20 et 40° pour dégager la
veine pulmonaire supérieure gauche. Dans tous les cas, un repérage préalable du
courant veineux pulmonaire en Doppler couleur indispensable. La fenétre Doppler
initialement réglée a 2-3 mm est placée un a deux centimetres en amont de

I'abouchement de la veine pulmonaire dans l'oreillette gauche. Si le signal Doppler est
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faible ou incomplet, une fenétre Doppler plus large (4 a 5 mm) peut étre utilisée et les
gains Doppler peuvent étre augmentés [17].

L’utilisation d’une vitesse de défilement a 100 mm/s et de filtres réglés au plus
bas sont des précautions indispensables pour mesurer avec précision la durée de Ar

[40].

Valeurs normales

La valeur normale des vitesses maximales des ondes S et D du profil Doppler
veineux pulmonaire dépend de 1'dge, comme les parametres correspondant des ondes E
et A mitrales. Le rapport S/D normal est inférieur a 1 chez le sujet jeune et augmente
ensuite pour devenir supérieur ou égal 4 1 chez I'adulte de la cinquantaine. L'amplitude
de I'onde Ar normale est généralement aux alentours de 20 a 25 cm.s™ et sa durée est
inférieure a celle de I'onde A mitrale [17].

On peut calculer la fraction systolique du flux veineux pulmonaire, en
rapportant 1’intégrale temps-vitesse de 1’onde systolique a I’intégrale globale de 1’onde
systolique et de I’onde diastolique. Chez un sujet normal, la fraction systolique du

profil Doppler veineux pulmonaire est supérieure a 0,6 [40].

3.2.3 PROFILS DOPPLER PATHOLOGIQUES
L'évolution naturelle de la dysfonction diastolique du ventricule gauche peut
passer par plusieurs stades de sévérité croissante [41]. Ainsi les travaux d’Appleton

[42] ont permis d’individualiser trois types de flux mitral habituellement rencontrés en
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pratique clinique (Figure 8). Le passage d’un stade a I’autre peut &tre réversible sous

I’effet d’un traitement notamment, ou non.
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Figure 8 : Schéma illustrant les stades successifs dans la
progression naturelle de la dysfonction diastolique du ventricule
gauche. Au fur et 2 mesure que la dysfonction systolique
s’aggrave, les pressions de remplissage des cavités cardiaques
gauches s’élévent progressivement pour maintenir le remplissage
ventriculaire. (D’apreés [17])

Abréviations : OG, oreillette gauche ; VG, ventricule gauche.

Anomalie de relaxation ou profil de type I de Appleton

En régle générale, la dysfonction diastolique du ventricule gauche débute par
une anomalie de relaxation qui est anormalement plus marquée que l'anomalie de
remplissage protodiastolique physiologique attendue pour l'dge [41]. Celle-ci est

caractérisée par un allongement du temps de relaxation isovolumique (ralentissement
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de la baisse de pression ventriculaire protodiastolique), une inversion du rapport E/A
mitral (augmentation de la contribution auriculaire au remplissége du ventricule
gauche) et un allongement du temps de décélération de l'onde E (relaxation
prolongée). L'onde D pulmonaire suit les modifications de l'onde E mitrale et le
courant systolique augmente de fagon compensatoire, d'ou un rapport S/D élevé.
L'amplitude et la durée de I'onde Ar sont généralement normales a ce stade car les

pressions de remplissage des cavités cardiaques gauches ne sont pas élevées (Tableau

2).
Tableau 2 : Evolution des profils Doppler mitral et veineux
pulmonaires en fonction des stades évolutifs de dysfonction
diastolique. (D’apres [17])
Parameértres Normal Anomalie de Normalisation | Restriction au
Doppler relaxation remplissage
TRIV (ms) < 100 > 100 60 - 100 < 60
E/A (ecm.s™) =1 % > 1 1-2 =3
TD onde E <240 > 240 150 - 200 < 150
(ms)
S/D (em.s™) <50ans :<1 > 1 <1 << 1
=>50ans : =1
Onde Ar < 35 <35 =35# =35#
(cm.s™)
Durée A/Ar A > Ar A > Ar Variable ¥ Ar> A §
(cm.s™)

* : selon I’Age (le rapport diminue avec I’adge) ; # : en ’absence
de dysfonction mécanique de 'oreillette gauche ; ¥ : en fonction
de la valeur des pressions de remplissage des cavités cardiaques
gauches ; § en régle > 30 ms. Abréviations : TRIV, temps de
relaxation isovolumique ; TD, temps de décélération ; Ar, onde
rétrograde dans les veines pulmonaires contemporaine de la
contraction auriculaire gauche.
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Profils « normalisés » ou profil de type I de Appleton

A ce stade de dysfonction diastolique, 1'élévation progressive des pressions de
remplissage des cavités cardiaques gauches masque l'anomalie de relaxation
ventriculaire en normalisant I'apparence du profil Doppler mitral (Figure 8). En effet,
le temps de relaxation. isovolumique et le temps de décélération de I'onde E sont
apparemment normaux, ainsi que le rapport E/A mitral qui est supérieur a 1.

Les éléments qui permettent de différencier ce type de profil Doppler avec un
profil réellement normal sont les suivants. Premi¢rement, le profil Doppler veineux
pulmonaire est pathologique (Tableau 2). En raison de I'¢lévation des pressions de
remplissage, l'onde D devient prédominante, ce qui inverse le rapport S/D (< 1) en
comparaison avec celui d'un adulte normal. De méme, la vitesse maximale de I'onde
Ar augmente, & moins qu'il coexiste une anomalie de la contraction auriculaire gauche.
Un pic de vitesse de Ar > 35 cm.s-1 refléte une €lévation de la pression télédiastolique
du ventricule gauche puisque cette valeur n'est pas atteinte physiologiquement, quel
que soit l'age.

Selon la valeur des pressions de remplissage des cavités cardiaques gauches, la
durée de l'onde Ar peut égaler, voire dépasser celle de l'onde A mitrale.
Deuxiémement, il existe généralement a4 ce stade des anomalies morphologiques
marquées du ventricule gauche (par exemple, hypertrophie ou dilatation ventriculaire),
ce qui laisse supposer une dysfonction diastolique sous-jacente. La fonction systolique
du ventricule gauche peut étre atteinte et l'oreillette gauche est souvent dilatée.
Troisiémement, une diminution transitoire de la précharge du ventricule gauche

(épreuve de Valsalva) révéle l'anomalie de relaxation sous-jacente. En présence d'un
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profil Doppler mitral « normalisé » l'amplitude de I'onde E diminue alors que celle de

I'onde A est peu modifiée et le temps de décélération s'allonge [17].

Restriction au remplissage ventriculaire ou profil de type I1I de Appleton

La dysfonction diastolique du ventricule gauche a atteint un stade avancé ol
les pressions diastoliques dans les cavités cardiaques gauches sont (trés) élevées.
L'anomalie de relaxation est associée a une baisse souvent importanté de la compliance
du ventricule gauche (Tableau 2). Il existe fréquemment une dysfonction systolique du
ventricule gauche associ€ée. Les modifications structurales des cavités cardiaques
gauches sont généralement caricaturales. L'élévation de la pression auriculaire gauche
raccourcit le temps de relaxation isovolumique et augmente la vitesse maximale de
l'onde E mitrale (Figure 8). Le remplissage en début de diastole dans un ventricule
gauche non compliant entraine une augmentation rapide de la pression ventriculaire
diastolique qui égalise précocement la pression auriculaire ‘gauche, d'ou le
raccourcissement du temps de décélération de l'onde E. L'amplitude et la durée de
l'onde A sont réduites en raison de l'élévation de la pression télédiastolique du
ventricule gauche qui met fin prématurément au remplissage li€é a la contraction
auriculaire. Le rapport E/A est donc tres élevé, en régle supérieur a 2. L'onde S
pulmonaire a une amplitude réduite (élévation de la pression auriculaire gauche et
dysfonction systolique du ventricule gauche) et I'onde D mime les modifications de
I'onde E mitrale. Le rapport S/D est donc fortement diminué. L'onde D se termine
parfois prématurément, en mésodiastole en raison de I'élévation rapide de la pression
ventriculaire gauche. L'augmentation du pic de vitesse de I'onde Ar peut manquer en

cas de défaillance mécanique de I'oreillette gauche. En revanche, la durée de l'onde Ar
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pulmonaire excéde généralement celle de 'onde A mitrale de plus de 30 ms (Tableau
2). La différence de durée des ondes A mitrale et Ar pulmonaire est peu influencée par

l'dge [17].

3.2.4 LIMITES : FACTEURS INFLUENCANT LES PROFILS DOPPLER
Outre les propriétés diastoliques du ventricule gauche (relaxation et
compliance) qui évoluent physiologiquement avec I'dge, de nombreux autres facteurs
peuvent influencer les profils Doppler de remplissage des cavités cardiaques gauches

(Figure 5).

Age

C’est un déterminant essentiel de la morphologie du flux transmitral. Dans une
population normale I’onde E a tendance a diminuer avec 1’4ge. Inversement, 1’onde A
tend a augmenter et le temps de relaxation isovolumique ainsi que le temps de
décélération de 1’onde E tendent a s’allonger. Cette évolution « physiologique »
pourrait étre secondaire a 1’élévation de la masse ventriculaire gauche, de la pression
artérielle, ou encore a la fibrose myocardique relative associée au vieillissement.
Autrement dit, aprés 60 ans, il est habituel d’enregistrer une onde A prédominante
(rapport E/A inversé) et c’est paradoxalement un flux d’aspect normal (E/A > 1) qui

peut éventuellement refléter une situation clinique anormale [40].
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Variations des conditions de charge

» Profil Doppler mitral

Pour une qualité de relaxation ventriculaire gauche donnée, une augmentation
de précharge (par exemple, expansion volémique) augmente la vitesse maximale de
l'onde E mitrale et tend a diminuer les temps de décélération de l'onde E et de
relaxation isovolumique. Une diminution de la précharge du ventricule gauche a I'effet
inverse. Chez les sujets normaux, la vitesse maximale de I'onde A tend a diminuer
dans la méme proportion que celle de l'onde E et le rapport E/A est donc conservé. En
cas d'anomalie de relaxation du ventricule gauche, la diminution d’amplitude de 1'onde
E est prépondérante, d'ou la diminution du rapport E/A [1,5].

L'augmentation de la postcharge tend a prolonger le temps de décélération de
l'onde E et a réduire le rapport E/A en augmentant la contribution auriculaire au
remplissage du ventricule gauche.

Ainsi des modifications substantielles du profil Doppler mitral peuvent
s'observer en faisant varier les conditions de charge du ventricule gauche, par exemple
sous l'effet d'un traitement. Des transitions entre les profils correspondant aux grades I
et IT ou entre les grades II et III d’Appleton (cf. supra) sont en effet possibles a court
terme et dans les deux sens [1].

» Profil Deppler veineux pulmonaire

Les variations de précharge du cceur gauche modifient €galement le profil
Doppler veineux pulmonaire. La baisse de la précharge diminue l'amplitude des ondes
antérograde et rétrograde ainsi que la durée de l'onde Ar [43]. L'augmentation des

pressions de remplissage des cavités cardiaques gauches (par exemple remplissage
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vasculaire) a l'effet inverse [43]. Les variations de vitesses des ondes S et D étant
proches, le rapport S/D est généralement peu modifi€ par les variations de conditions
de charge du ventricule gauche. L'augmentation de la postcharge du ventricule gauche
(par exemple, perfusion d'un vasoconstricteur) n'a que peu d'influence sur le profil

Doppler veineux pulmonaire [43].

Autres facteurs

» Facteurs techniques

De nombreuses erreurs techniques au cours de l'interrogation Doppler de la
valve mitrale et des veines pulmonaires peuvent modifier les profils de vitesses. Le
défaut d'alignement du tir Doppler avec le courant transmitral (coupe apicale tronquée,
position trop médiane du capteur) tend a diminuer 'amplitude de l'onde E et donc a
minorer le rapport E/A. L’amplitude de I’onde E et a un moindre degré celle de A,
augmentent chez un patient donné lorsqu’on se déplace de ’anneau vers I’extrémité
distale des valves [40].

Lors de l'enregistrement du profil Doppler veineux pulmonaire, l'utilisation
d'une fenétre Doppler trop petite peut fournir un signal trop faible. L'onde Ar peut ne
pas étre individualisée si la fenétre Doppler est trop proche de I'abouchement de la
veine pulmonaire dans l'oreillette gauche. Enfin, des artéfacts li€s aux mouvements de
la paroi vasculaire sont fréquents [17].

» Fréquence et rythme cardiaque

La fréquence cardiaque peut modifier les profils Doppler pulsé. La tachycardie

(au-dela de 90 bpm) raccourcit la durée de la diastole. Le remplissage ventriculaire

rapide est fortement réduit et le remplissage lent (diastasis) devient négligeable. La
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contribution auriculaire au remplissage du ventricule gauche est physiologiquement
augmentée. La contraction auriculaire peut méme survenir avant que le remplissage
protodiastolique ne soit terminé. Les ondes E et A mitrales fusionnent et deviennent
difficiles a distinguer. Lorsque la vitesse de 'onde E excede 20 cm.s™ lorsque 'onde A
débute, la vitesse maximale de I'onde A mitrale peut apparaitre plus élevée qu'elle ne
le serait si la fréquence cardiaque était plus lente, a qualité de relaxation ventriculaire
équivalente. Le profil Doppler mitral obtenu au cours des diastoles longues (post-
extrasystoliques) révéle généralement le réel profil de remplissage du ventricule
gauche. En présence d'une tachycardie sinusale, le profil Doppler veineux pulmonaire
reste généralement analysable. Une tachycardie peut néanmoins compromettre
I’analyse de I'onde Ar [17].

Une fusion au moins partielle des ondes E et A est également observée
lorsqu’il existe un allongement de I’espace PR (survenue prématurée de I’onde A),
avec le plus souvent une onde de remplissage unique lorsque 1’espace PR dépasse 250
ms. La présence d’un bloc de branche gauche, qui induit un asynchronisme
d’activation et d’inactivation du ventricule gauche peut également entrainer des
modifications comparables du profil Doppler mitral [40].

En présence d'une fibrillation auriculaire, les ondes Doppler contemporaines
de la contraction auriculaire (ondes A et Ar) disparaissent, l'onde Sl est inexistante et
'onde S2 est réduite [41]). De plus, la fibrillation auriculaire entraine des variations
permanentes de la vitesse maximale et du temps de décélération de l'onde E, mais
aussi du temps de relaxation isovolumique. Ces variations sont moins importantes

lorsque la pression auriculaire est élevée [17].
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» Valvulopathie
La présence d'une valvulopathie influence également les profils Doppler mitral
et veineux pulmonaire. Par exemple, une insuffisance mitrale peut ‘modifier le profil
Doppler vers un profil de restriction au remplissage du ventricule gauche, en raison de
'élévation de la pression auriculaire gauche systolique. Elle tend également a
diminuer 'amplitude de I'onde systolique du profil Doppler veineux pulmonaire qu'elle
peut méme inverser lorsqu'elle est sévere [17].
» Interactions ventriculaires et pathologie péricardique
Les surcharges barométriques ou volumiques du ventricule droit retentissent
sur les profils Doppler de remplissage des cavités cardiaques gauche. Dans ces cas, la
contribution auriculaire au remplissage du ventricule gauche augmente et on observe
en reégle générale un profil de type I de Appleton. De méme, toute pathologie
péricardique peut entrainer un aspect de restriction au remplissage du ventricule
gauche [17].
» La respiration
Durant 1’inspiration on observe, par rapport a I’expiration, une diminution du
pic de ’onde E et du pic de I’onde A, une augmentation du temps de. décélération de E
(variations maximales de 10 a 20%), une augmentation du temps de relaxation
isovolumique (variation maximale de 5%). Ces variations sont le reflet de la légére
diminution inspiratoire physiologique de la pression artérielle et du volume d’é&jection
systolique, probablement secondaire & une diminution inspiratoire de précharge

ventriculaire [40]. Les mesures des paramétres Doppler sont toujours réalisées en fin
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d’expiration pour s’affranchir de I’influence de la pression pleurale sur les profils

recueillis.

3.3. LES « NOUVELLES TECHNIQUES » ECHOGRAPHIQUES

3.3.1. DOPPLER TISSULAIRE DE L’ANNEAU MITRAL

Le Doppler tissulaire peut étre utilis€ pour €valuer la vitesse de déplacement
de I’anneau mitral en systole et en diastole, en mode pulsé pour bénéficier d’une bonne
résolution spatiale. Les vitesses enregistrées a la partie latérale ou septale de 1’anneau
mitral en coupe quatre cavités sont liées au déplacement de la structure anatomique qui
lui-méme dépend de la relaxation et de la contraction du ventricule gauche. Le
déplacement de la base étant parallele au grand axe et donc au faisceau d’ultrasons,
aucune correction d’angle n’est nécessaire. Certains auteurs recommandent plus
particuliérement la portion septale de |’anneau, qui par opposition aux autres se
déplace de la fagon la plus paralleéle au faisceau d’ultrasons, et qui est la moins
influencée par les mouvements de translation du cceur.

Le profil enregistré en Doppler tissulaire au niveau de 1’anneau mitral est
compos€ de trois ondes principales :

1. Une onde positive systolique (S°), traduisant le déplacement de
I’anneau vers ’apex au cours de la systole. L’amplitude de 1’onde
systolique est bien corrélée a la fraction d’éjection du ventricule

gauche.
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2. Une onde négative protodiastolique (E’) qui débute en méme temps

que I’onde E mitrale, mais son pic est plus précoce et elle cesse plus

A

tot.
3. Une onde négative télédiastolique (A’), contemporaine de Ila

contraction auriculaire, plus petite en général que I’onde E’.

Figure 9 : exemple de profil
enregistré en Doppler
tissulaire au niveau de
’anneau mitral. (D’apres

[17D)

La vitesse maximale de E’ est considérée comme un indice de relaxation du
ventricule gauche. Les ondes E mitrale et E’ représentent des entités différentes. La
valeur du pic de I’onde E mitrale refléte de facon trés imparfaite la relaxation du
ventricule gauche, une atteinte globale de la relaxation de ce dernier étant nécessaire
pour la faire varier. L’onde E’ peut étre modifiée plus rapidement que E mitrale, dés
que la relaxation dans 1’axe longitudinal du ventricule gauche est altérée [40].

Le profil de vitesses est enregistré dans la vue apicale quatre cavités, ou dans
I’incidence transversale (0°) des 4 cavités en échocardiographie transcesophagienne.
Le déplacement des différentes parois adjacentes a I’insertion de ’anneau mitral peut
étre étudié. La vitesse normale de I’onde E’ est > 10 cm.s™ chez le sujet jeune et >
8cm.s™ chez I’adulte [6]. Elle est < 8 cm.s™ en cas de dysfonction diastolique du

ventricule gauche quel qu’en soit le grade [6].
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Comme le rapport des vitesses E/A mitral, le rapport des vitesses E’/A’
diminue physiologiquement avec ’dge et est inversé en présence d’une anomalie de
relaxation [6,44]. En revanche E’ est peu dépendante des conditions de charge
contrairement a I’onde E mitrale. Dans une étude portant sur 128 patients (un groupe
de volontaires sains, un groupe avec anomalie de la relaxation, un groupe avec profil
Doppler mitral normalis€), des modifications de précharge (diminution de la précharge
en utilisant de la trinitrine par voie sublinguale ou augmentation de la précharge par
perfusion de sérum salé) ont modifié E mitrale, sans modifier significativement I’onde
E’ [44]. Un travail expérimental chez le chien confirme que des variations des
pressions de remplissage ne modifient pas ’onde E’, & condition qu’il existe une
anomalie de la relaxation ventriculaire gauche. En d’autres termes, lorsque la
relaxation ventriculaire gauche est altérée, 1’onde E’ est indépendante de la précharge ;
en revanche, si la relaxation est normale, E’ apparait dépendante des conditions de
charge [40]. Cependant, le profil Doppler tissulaire est trés utile pour différencier un
profil Doppler mitral pulsé « normalisé » (dysfonction diastolique de grade II) d’un
profil normal [6,44]. En cas de restriction au remplissage du ventricule gauche
(dysfonction diastolique de grade III), les vitesses diastoliques sont anormalement
basses de maniére globale [6,44]. Ce signe permet de faire la distiﬁction notamment
avec la péricardite constrictive qui s’accompagne aussi d’un profil Doppler mitral
restrictif, mais de vitesses de I’anneau mitral conservées.

En utilisant la vitesse protodiastolique de I’anneau mitral E° comme indice de
relaxation du ventricule gauche relativement indépendant des conditions de charge, le

rapport des vitesses maximales E mitrale/E’ a ét¢ proposé pour €valuer les pressions
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de remplissage des cavités cardiaques gauches [45,46]. Malgré la disparition de 1’onde
A’ au cours de la fibrillation auriculaire, le profil de déplacement diastolique de
I’anneau mitral en Doppler tissulaire est également utile pour évaluer les propriétés
diastoliques du ventricule gauche dans ces conditions [47]. L’amplitude de E’ diminue
en cas d’anomalie de contraction segmentaire en regard du site de mesure. Le profil
recueilli en Doppler tissulaire a ce niveau peut donc €tre perturbé et ne plus étre

utilisable pour évaluer les pressions de remplissage du ventricule gauche [40].

3.3.2. VITESSE DE PROPAGATION DU COURANT DE REMPLISSAGE
PROTODIASTOLIQUE DU VENTRICULE GAUCHE EN MODE TM

COUPLE AU DOPPLER COULEUR

La vitesse de propagation du courant protodiastolique dans le ventricule
gauche en mode TM couleur (Vp) est considérée comme un indice de relaxation
ventriculaire. La relaxation est un processus non uniforme (dans 1’espace et dans le
temps). Cette hétérogénéité physiologique génére des régimes de pression différents
dans le ventricule gauche, responsables du déplacement du sang. Les données
obtenues par micromanomeétres positionnés dans différentes parties du ventricule
gauche sont assez difficiles a interpréter. Ainsi, en protodiastole « précoce », on note
un gradient de pression positif entre la base du ventricule gauche et ’apex ; mais le
phénomeéne est complexe, et trés vite ce gradient s’inverse avec une pression qui
devient plus élevée a ‘l’apex qu’a la base [10,40]. La vitesse de propagation est
différente de la vitesse des globules rouges obtenue par exemple a I’orifice mitral en

Doppler pulsé ; en effet, le sang se déplagant sous forme d’anneaux (vortex), la vitesse
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mesurée en doppler pulsé est plus élevée que la vitesse de propagation du front d’onde
obtenu en doppler couleur (rapport physiologique de 2 environ) [40].

La technique de mesure proposée initialement par Brun et coll. [48] est
réalisée dans la vue apicale ou transeesophagienne basse des quatre cavités, en
réduisant au maximum la largeur et la profondeur de champs pour augmenter la
cadence des images. La limite de Nyquist est réglée entre 50 et 75% de la vitesse
maximale de I’onde E mitrale, soit en pratique 30 a 40 cm.s™. La cartographie Doppler
pulsé a codage couleur est appliquée sur I’ensemble de la cavité ventriculaire gauche
et la ligne TM est alignée sur le courant de remplissage protodiastolique du ventricule
gauche. On utilise une vitesse de défilement élevée, en régle a 100 mm/s. La vitesse de
propagation protodiastolique est mesurée en tragant une droite le long de I’interface du
premier aliasing sur une longueur d’au moins 2,5 cm. Pour Garcia [49], il est
préférable de mesurer la pente du premier aliasing couleur depuis la mitrale jusqu’a un

point situé a environ 4 cm dans le ventricule gauche (Figure 10).

Figure 10 : exemple de
mesure de la vitesse de
propagation du courant
protodiastolique dans le
ventricule gauche en mode
TM couleur (Vp). (D’apres
[171)

Les valeurs normales proposées sont supérieures a 55 cm.s™ chez le sujet

jeune et supérieur a 45 cm.s ™' chez I’adulte.
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Un ralentissement de la vitesse de propagation du courant de remplissage
protodiastolique (< 45 cm.s-1) témoigne d’une dysfonction diastolique du ventricule
gauche, quelle qu’en soit le grade [6,50]. Il existe une corrélation é€troite entre la
propagation du courant protodiastolique et les indices invasifs de fonction diastolique
tels que la dp/dt et la constante Tau [48,10]. Ce parametre semble peu influencé par les

conditions de charge [48,10].

Le Doppler tissulaire et la vitesse de propagation protodiastolique en TM
couleur semblent étre des indices fiables de fonction diastolique qui seraient peu
influencés par les conditions de charge du ventricule gauche, a la différence des profils

Doppler classiques.
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1. BUT

[

Le but de cette étude était d’évaluer I'influence des modifications des
conditions de charge induites par I’hémodialyse sur les principaux indices proposés en
échocardiographie-Doppler pour évaluer les propriétés diastoliques du ventricule

gauche.

2. PATIENTS ET METHODES

2.1 PATIENTS

2.1.1. Critéres d’inclusion

Les patients étaient €éligibles si :

- ils étaient atteints d’insuffisance rénale chronique terminale

- ils bénéficiaient d’une séance d’hémodialyse de 4 heures sur fistule artério-
veineuse antébrachiale, avec une ultrafiltration d’au moins 1,0 litre

- ils étaient consentants pour la réalisation de I’étude (signature d’un
consentement éclairé)

Etaient exclus de cette étude les patients présentant un ou plusieurs des critéres
suivants :

- une mauvaise échogénicité (par exemple, surcharge pondérale)

- une régurgitation valvulaire significative (grade > I d’une insuffisance
valvulaire) et/ou une sténose valvulaire significative

- un rythme non sinusal

- une fréquence cardiaque > 110 bpm (fusion des ondes Doppler)
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Ces patients ont été divisés en deux groupes en fonction de la fraction
d’éjection (FE) a I’état basal : fonction systolique globale du ventricule gauche

conservée (FE > 50%) ou fonction systolique ventriculaire gauche altérée (FE < 50%).

2.2 HEMODIALYSE

Pour tous les patients, les séances d’hémodialyse étaient réalisées suivant une
prescription standard inchangée depuis les deux derniers mois. Le poids, la pression
artérielle et la fréquence cardiaque ont été mesurés avant et aprés dialyse.

Le poids sec optimal correspondait a 1’absence d’cedémes ou de symptomes
consécutifs a une hypervolémie (dyspnée) pendant la période interdialytique.

Un systéme Fresenius 4008 H avec membranes biocompatibles (Fresenius F6
HSP Polysulfone bas-flux surface : 1,30 m?) et un bain de dialyse au bicarbonate
(Fresenius Medical Care SK-F213) a 37°C étaient utilisés pour I’hémodialyse. La
composition du dialysat était la suivante (en mmol/l) : Na+ 142, K+ 2, Ca2+ 1.75 et
bicarbonate 32. La voie d’abord vasculaire était une fistule artério-veineuse.

L’ hypotension perdialytique était définie par une chute de la pression artérielle
systolique de plus de 30% ou en dessous de 100 mmHg [7]. Quand une hypotension
survenait, un bolus de 20 ml de sérum glucosé hypertonique (G 30%5 était injecté dans
la ligne veineuse du circuit d’hémodialyse, et le taux d’ultrafiltration était réduit si

nécessaire.
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2.3 ECHOCARDIOGRAPHIE DOPPLER

2.3.1. Conditions de réalisation

On effectuait une échocardiographie par voie transthoracique avant et une
heure aprés la séance d’hémodialyse. L’examen était réalisé en position allongée, en
décubitus latéral gauche afin d’obtenir les meilleures fenétres échocardiographiques.
Le patient respirait calmement pendant la réalisation de I’examen.

Un électrocardiogramme avant la réalisation de 1’échocardiographie vérifiait
I’absence de trouble de conduction auriculo-ventriculaire et que le rythme était sinusal.
L’échocardiographie était réalisée a 1’aide d’un appareil Hewlett Packard SONOS
5500 (Phillips Ultrasound, Androver, MA) équipé d’une sonde large bande passante
(2.5 4 4 MHz). La courbe respiratoire et 1’électrocardiogramme étaient enregistrés en
continu. L’examen était enregistré sur cassette vidéo et sous forme de boucles
d’images numériques afin de réaliser les mesures échocardiographiques a distance.
Toutes les échocardiographies ont €té réalisées par le méme opérateur experimenté.

Le profil Doppler transmitral était enregistré en vue apicale quatre cavités, en
positionnant I’échantillonnage de mesure a 1’extrémité des feuillets mitraux. Le profil
Doppler pulsé pulmonaire était obtenu au niveau de la veine pulmonaire supérieure
droite, en plagant la fenétre d’échantillonnage un a deux centimeétres aprés son
abouchement a la base de I’oreillette gauche. Les vitesses Doppler pulsé aortique
étaient enregistrées au niveau de la chambre de chasse du ventricule gauche en vue
apicale cinq cavités.

L’examen en Doppler tissulaire était réalis€ par voie apicale quatre cavités, ou

le ventricule gauche est vu dans son grand axe, ce qui permet de minimiser les effets
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de rotation cardiaque. Le volume d’échantillonnage du Doppler tissulaire €tait placé au
niveau des portions septale et latérale de I’anneau mitral pour enregistrer les vitesses
diastoliques en mode pulsé. L’enregistrement du courant de propagation
protodiastolique dans le ventricule gauche en mode TM couleur était obtenu en vue
apicale quatre cavités. Pour cela, la largeur et la profondeur du champ ¢taient réduites
afin d’augmenter au maximum la cadence d’images. La fenétre Doppler couleur était
également réduite au maximum pour n’interroger que la cavité ventriculaire gauche.
La limite de Nyquist était réglée autour de 40 cm/s [48]. La ligne TM était placée juste
au centre du courant trans-mitral et orientée verticalement selon un axe allant de I’apex
du ventricule gauche vers 1’entonnoir mitral.

Il était enregistré au moins trois mesures de chaque paramétre en Doppler
pulsé, en DTI et en TM couleur, avec une vitesse de défilement de 50 ou 100 mm/s, en
fin d’expiration en se repérant par rapport a la courbe respiratoire.

2.3.2. Mesures réalisées

a) Mesures morphologiques

La masse ventriculaire gauche et la fraction d’éjection étaient calculées en
utilisant la vue apicale des 4 cavités selon la méthode décrite par Reichek et coll. [51]
et la méthode des disques de Simpson [52], respectivement. Une hypertrophie
ventriculaire gauche était définie par un index de masse ventriculaire gauche > 143
g/m? chez ’homme et 102 g/m? chez la femme [53] et la dysfonction systolique du VG
par une FE < 50% immédiatement avant la séance d’hémodialyse.

Toutes les mesures ont été réalisées en fin d’expiration e“t sur trois cycles

cardiaques non consécutifs, puis moyennées.
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b) Doppler conventionnel

On mesurait : 1) le temps de relaxation isovolumique qui correspond au temps
entre le click de fermeture des valves aortiques et le pied de I’onde E. 2) La vitesse
maximale de ’onde E et de I’onde A, afin de calculer le rapport E/A ; le temps de
décélération de I’onde E entre le pic de vitesse de I’onde et le croisement de la pente
décélérante avec la ligne de référence ; la durée de I’onde A était aussi mesurée. 3) Sur
le profil Doppler veineux pulmonaire, les pics de vitesse de ’onde S et D, ainsi que le
pic de vitesse et la durée de I’onde A reverse. Le rapport S/D était calculé. 4) Pour le
profil de vitesse Doppler pulsé aortique, le pic de vitesse maximale ainsi que
’intégrale temps-vitesse.

c¢) Doppler tissﬁlaire

En Doppler tissulaire, le pic des vitesses E’ et A’ au niveau des portions
septale et latérale de I’anneau mitral était mesuré en fin d’expiration et le rapport E’/A’
était calculé pour chaque paroi.

d) Vitesse de propagation du courant intra-ventriculaire gauche en
protodiastole en mode TM couleur

La vitesse de propagation du courant intra-ventricuiaire gauche en
protodiastole (Vp) était mesurée a partir du premier aliasing sur une hauteur d’au
moins 4 c¢m a partir de la valve mitrale [49].

La dysfonction diastolique était définie par la présence d’un pic de vitesse de
’onde E” < & cm/s ou Vp <45 cm/s [6].

Pour chaque paramétre, trois mesures avec moins de 10% de variation ont été

moyennées. Pour évaluer la reproductibilité inter-observateur des mesures, un autre
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échocardiographiste expériment¢ a mesuré de fagon indépendante les mémes
parametres chez 20 patients tirés au hasard. La reproductibilité intra-observateur a été
évaluée en réalisant les mesures Doppler chez 29 patients a deux reprises par
I’opérateur expérimenté qui a réalisé les échocardiographies. Les deux séries de

mesures €taient séparées de plus de 2 mois.

2.4 ANALYSE STATISTIQUE

Les mesures échocardiographiques bidimensionnelles et les paramétres
Doppler ont été comparés pour toute la population étudiée avant et aprés la séance
d’hémodialyse et dans chacun des deux groupes de patients (patients avec fonction
systolique du ventricule gauche normale ou altérée) a I’aide du test de Wilcoxon . Les
données €chocardiographiques en période basale (avant dialyse) ont été comparées
entre les deux groupes de patients par un test non paramétrique de Mann-Whitney. Les
valeurs €taient exprimées en moyenne + déviation standard et une valeur de P < 0,05
€tait considérée comme statistiquement significative.

La variabilité inter- et intra-observateur était réalisée en calculant la différence

entre deux mesures en valeur absolue, divisée par la moyenne des deux mesures.
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1. Population étudiée

Le tableau 3 résume les caractéristiques de la population étudiée.

Trente-cing patients hémodialysés chroniques en ambulatoire ont été étudiés.
L’age moyen était de : 52 + 13 ans. La population était constituée de 21 hommes et de
14 femmes. L’indice de Masse Corporelle [IMC] était de : 38,5 + 4,6 Kg/m?. Tous les
patients étaient hémodialysés trois fois par semaine depuis en moyenne de 5,4 + 5,2
ans (extrémes : 0,1-19). Les étiologies de 1’insuffisance rénale chronique €taient le
diabéte (n=5), I’hypertension artérielle (n=2), les néphropathies glomérulaires
chroniques (n=4), les néphropathies interstitielles chroniques (n=3) ou des causes
variées (n=21).

Cette population était divisée en deux groupes selon que la fonction systolique

du ventricule gauche était normale (FE > 50 % ; n=26) ou non (FE < 50 % ; n=9).

Tableau 3 : Caractéristiques de la population étudiée

Fonction systolique Fonction systolique
VG =50 % VG <50 %
(n=26) (n=9)
Hommes / Femmes 13/13 8/71
(n)
Age (années) 47 4= 13 6310
IMC (Kg/m?) 38+ 5 383
Cardiopathie 3 8
ischémique (n)
Autres cardiopathies (0] 1
(n)
Ancienneté de la 5.8+=5.4 3.7+2,6
dialyse (années)

Abréviation: IMC, index de masse corporelle.
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2. Hémodialyse, parametres cliniques

Le tableau 4 présente les parametres cliniques recueillis avant et aprés dialyse
pour les deux groupes de patients.

L’ultrafiltration moyenne réalisée était de 3 + 1,1 litres avec une durée
moyenne d’hémodialyse de 5,4 + 5,2 heures. La perte de poids secondaire a la séance
était de 3 + 1,2 Kg.

Il n’a pas été observé d’hypotension artérielle ni de troubles du rythme ou de

douleur angineuse pendant les séances d’hémodialyse.

Tableau 4 : Caractéristiques cliniques avant et aprés hémodialyse

Fraction d’éjection = 50 % (n=26) | Fraction d’éjectian <50 % (n=9)

Avant dialyse Apres dialyse Avant dialyse Apres dialyse
PAS (mmHg) 150+ 16 137 £ 28 137+ 14 128 £25
PAD (mmHg) 95+ 8 80+ 13 74+ 11 70+ 14
PAM (mmHg) 107+£9 99+ 15 95+ 10 89+ 17
Perte de poids (Kg) 32£1.3 2,8+£1,2
Ultrafiltration (Litres) 3+£1.2 29409
Durée séance
5,9+ 5,6 37£2,6

hémodialyse (h)

Il n’y avait pas de différence statistiquement significative entre les deux
groupes de patients en ce qui concerne les caractéristiques cliniques avant et aprés

hémodialyse.



81

3. Population d’étude globale (n=35)

Le tableau 5 résume les résultats des données échocardiographiques et
Doppler dans la population d’étude globale.

Le profil Doppler dans la veine pulmonaire n’a pas €té obtenu chez 4 patients
et la vitesse de propagation sanguine protodiastolique en TM couleur n’était pas

mesurable chez 7 patients en raison d’une qualité de signal inadéquate.

Tableau 5 : Données Echocardiographiques et Doppler de la
population totale avant et aprés dialyse

Avant hémodialyse Apreés hémodialyse Valeur
P

Fréquence 74+ 12 76+ 14 0,29
cardiaque (bpm)
TRIV (ms) 82 +19 102 £ 40 <0,0001
Rapport E/A 0,99 & 0,27 0,78 0,27 <0,0001
TDE (ms) 203 + 57 2694113 <0,0001
Rapport S/D 1,21 £ 0,32 1,44 = 0,30 0,002
APV (cm/s) 307 34 £12 0,06
ITV aortique 23 4+ 4 205 <0,0001
(cm/s)
Vp (cm/s) 45+ 11 41 £+ 13 0,04
DTI 0,79 % 0,33 0,81 £+ 0,38 0,17
E’/A’ latéral
DTI 0,73 033 0.59 = 0,19 0,001
E’/A’ septal

Abréviations: TRIV, temps de relaxation isovolumique; TDE, temps
de décélération de I’onde E; APV, onde A pulmonaire; ITV aortique,
intégrale temps-vitesse aortique; Vp, vitesse de propagation du

courant protodiastolique en TM couleur.
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ILa masse ventriculaire gauche était en moyenne de 175 + 67 g.

La fréquence cardiaque (74 £ 12 bpm, avant dialyse) n’était pas modifiée de
facon significative par la séance d’hémodialyse (76 & 14 bpm, apres dialyse).

Concernant le. Doppler pulsé transmitral, on observait une diminution du
rapport E/A aprés dialyse (tableau 5) en rapport essentiellement avec une diminution
de la vitesse maximale de 1’onde E (93 + 25 contre 71 + 27 cm/s ; p < 0,0001), alors
que la vitesse maximale de I’onde A était peu modifiée aprés hémodialyse (98 + 25
contre 94 + 31 cm/s ; p=0,27). Inversement, le temps de décélération de ’onde E et le
temps de relaxation isovolumique s’allongeaient aprés hémodialyse (tableau 5).

Le profil Doppler veineux pulmonaire variait aprés la séance d’hémodialyse.
La vitesse maximale de 1’onde S restait stable et la vitesse maximale de I’onde D
diminuait de fagon significative (51 + 16 contre 42 = 11 cm/s ; p < 0,0001) d’ol une
augmentation significative du rapport S/D aprés hémodialyse. La vitesse de I’onde A
augmentait suite a la séance d’épuration extra-rénale mais sans atteindre la limite de
significativité (tableau 5).

L’intégrale temps-vitesse du profil Doppler aortique et la vitesse de
propagation du courant sanguin intra-VG en protodiastole (Vp) diminuaient de fagon
significative aprés hémodialyse (tableau 5).

Le rapport de lé vitesse des ondes E’ et A’ mesurée en Doppler tissulaire sur
la portion latérale de 1’anneau mitral (DTI E’/A’ latéral) n’était pas modifi¢ suite a la
séance d’hémodialyse, alors que le méme rapport mesuré au niveau de la paroi septale
(DTI E’/A’ septal) diminuait de fagon significative suite a la séance d’hémodialyse

(tableau 5).
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4. Groupe de patients avec une fonction systolique VG normale

(FE > 50 %) (n=26)

Le tableau 6 résume les résultats des données échocardiographiques et
Doppler de la population avec une fonction systolique conservée.

Le profil Doppler dans la veine pulmonaire n’a pas été obtenu chez 4 patients
et la vitesse de propagation sanguine protodiastolique en TM couleur n’é€tait pas

mesurable chez 5 patients en raison d’une qualité de signal inadéquate.

Tableau 6 : Données Echocardiographiques et Doppler de la
population avec fraction d’éjection = 50 % avant et apres dialyse

Avant hémodialyse Apres hémodialyse Valeur
P

Fréquence 76 =12 77+ 14 0,42
cardiaque (bpm)
TRIV (n=24) (ims) 77 £ 16 92 + 21 <0,0001
Rapport E/A 1,01 £ 0,27 0,81 0,26 s <0,0001
TDE (ms) 198 = 41 267 = 87 <0,0001
Rapport S/D 1,17 =+0,28 1,39 + 0,29 0,06
APV (cm/s) 31 x8 37x13 0,05
ITV aortique 23+3 214 0,007
(cm/s)
Vp (cm/s) 48 £ 9 44 =9 0,08
DTI 0,87 %+ 0,35 0,9+ 0,37 0,211
E’/A’° latéral ’
DTI 0,77 +£ 0,38 0,63 +0,18 0,01
E’/A’ septal

Abréviations: TRIV, temps de relaxation isovolumique; TDE, temps
de décélération de I’onde E; APV, onde A pulmonaire; ITV aortique,
intégrale temps-vitesse aortique; Vp, vitesse de propagation du
courant protodiastolique en TM couleur.
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La fréquence cardiaque n’était pas modifice signiﬁcativerﬁent par la séance
d’hémodialyse comme dans la population globale.

Les paramétres Doppler conventionnels variaient de fagon comparable a ceux
de la population totale aprés dialyse: le rapport E/A diminuait, le temps de
décélération de I’onde E et le temps de relaxation isovolumique, le rapport S/D et la
vélocité de I’onde A reverse augmentaient de fagon significative (tableau 6).

L’intégrale temps-vitesse du profil Doppler aortique et la vitesse de
propagation du courant sanguin intra-VG en protodiastole (Vp) diminuaient aprés la
séance d’épuration extra-rénale (tableau 6).

Le rapport de la vitesse des ondes E’ et A’ mesuré en Doppler tissulaire sur la
portion latérale de l’anneau mitral (DTI E’/A’ latéral) tendait a augmenter apres
hémodialyse mais sans atteindre le seuil de significativité, alors que le méme rapport
mesuré au niveau de la paroi septale (DTI E’/A’ septal) diminuait de fagon

significative suite a la séance d’hémodialyse (tableau 6).

5. Groupe de patients avec une fonction systolique altérée (FE <

S0 %) (n=9)

Le tableau 7 résume les résultats des données échocardiographiques et
Doppler de la population d’étude qui avait une dysfonction systolique du ventricule
gauche.

La vitesse de propagation sanguine protodiastolique en TM couleur n’était pas

mesurable chez 2 patients en raison d’une qualité de signal inadéquate.
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Avant hémodialyse Apres hémodial yse Valeur
P

Fréquence 70+ 13 73+ 16 0,57
cardiaque (bpm)
TRIV (ms) 95+ 20 133 £ 64 0,04
Rapport E/A 0,91 £ 0,26 0,69+ 0,30 0,05
TDE (ms) 219 £ 91 275+ 176 0,25
Rapport S/D 1,31 &= 0,46 1,50+ 0,34 0,01
APV (cm/s) 2817 28 = 8 0,91
ITV aortique 23+6 175 0,01
(cm/s)
Vp (cm/s) 34+ 12 3018 0,3
DTI 0, 650,32 0,55+0,14 0,73
E’/A’ latéral
DTX 0,59 = 0,26 0,47 0,13 0,054
E’/A’ septal

Abréviations: TRIV, temps de relaxation isovolumique; TDE,
temps de décélération de I’onde E; APV, onde A pulmonaire;
ITV aortique, intégrale temps-vitesse aortique; Vp, vitesse de
propagation du courant protodiastolique en TM couleur.

Comme dans le groupe précédent (fonction systolique conservée), la fréquence
cardiaque ne variait pas-de fagon significative.

Le temps de relaxation isovolumique augmentait de fagon significative et on
observait une diminution du rapport E/A comme dans le groupe précédent, alors que
le temps de décélération de I'onde E (TDE) n’augmentait pas de maniére significative

apres hémodialyse (tableau 7).
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Le rapport des vitesses des ondes S et D (S/D) diminuait comme dans le
groupe précédent alors que la vitesse de I’onde A du profil Doppler veineux
pulmonaire était peu influencée par la séance d’hémodialyse (tableau 7).

On constatait une diminution statistiquement significative du I’intégrale
temps-vitesse du profil Doppler aortique aprés la séance d’épuration extra-rénale.

La vitesse de propagation du courant sanguin intra-VG en brotodiastole (Vp)
tendait a diminuer mais sans atteindre la limite de significativité (tableau 7).

Le rapport de la vitesse des ondes E’ et A’ mesurée en Doppler tissulaire sur la
paroi latérale (DTI E’/A’ latéral) n’était pas influencé par la s€éance d’épuration extra-
rénale. Le rapport de la vélocité des ondes E’ et A’ mesurée en Doppler tissulaire sur
la paroi septale diminuait aprés hémodialyse comme dans le groupe de sujets avec une

fonction systolique conservée (tableau 7).

6. Comparaison des données échocardiographiques et Doppler

entre le groupe de sujets avec FE > 50% et celui avec FE< 50 %

avant hémodialyse

Le tableau & résume les données échocardiographiques et Doppler des deux
groupes avant hémodialyse.

La fréquence cardiaque était comparable entre les deux groupes avant
hémodialyse.

On observait un temps de relaxation isovolumique (TRIV) plus long dans le

groupe de patients avec une fraction d’éjection altérée (tableau 8).
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Le rapport E/A et le temps de décélération de I’onde E (TDE) étaient
comparables entre les deux groupes tout comme le profil Doppler veineux pulmonaire

(tableau ).

Tableau 8 : Données Echocardiographiques et Doppler de la
population avec FE < 50 % et = 50 % avant dialyse

FE =50 % FE <50 % Valeur
(n=26) (n=9) P
Fréquence 76+ 12 70+ 13 0,25
cardiaque (bpm)
TRIV 77+ 16 95+ 20 0,02
Rapport E/A 1,01 £0,27 0,91 = 0,26 0,58
TDE (ms) 198 =41 219 £ 91 0,91
Rapport S/D 1,17+ 0,28 1,31 = 0,46 0,18
APV (cm/s) 31=+8 28 %7 0,3
ITV aortique 23&3 23 6 0,3
(cm/s)
Vp (cm/s) 48 +9 34+ 12 0,005
DTI 0,87 +0,35 0,65=£0,32 0,1
E’/A’ latéral
DTI 0,77 +£0,38 0,59+0.26 0,17
E’/A’ septal

Abréviations: TRIV, temps de relaxation isovolumique;

TDE, temps de décélération de 1’onde E; APV, onde A

pulmonalre ITV aortique, intégrale temps-vitesse aortique;
Vp, vitesse de propagation du courant protodiastolique en TM

couleur.
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La vitesse de propagation du courant sanguin intra-VG en protodiastole (Vp)
était significativement plus basse chez les sujets avec une fonction systolique altérée
(tableau 8).

Les rapports de la vitesse des ondes E’ et A’ mesurés en Doppler tissulaire au
niveau de la portion latérale de I’anneau mitral (DTI E’/A’ latéral) et au niveau de la
portion septale de ’anneau mitral (DTI E’/A” septal) tendaient a étre plus bas chez les
patients avec une dysfonction ventriculaire gauche sans que le seuil de significativité

ne soit atteint (tableau 8).

7. Variabilité intra et inter-observateur

Le tableau 9 représente les variabilités intra et inter-observateur pour chaque
parametre Doppler mesur€.

La variabilité intra-observateur des mesures est faible puisqu’elle reste
inférieure a 10 %. La variabilité inter-observateur est un peu plus importante mais elle
reste aussi globalement inférieure @ 10 % pour tous les parameétres mesurés hormis
pour le temps de décélération de I’onde E et 1a mesure de Vp.

On peut donc conclure a une bonne reproductibilité¢ des différentes mesures

échocardiographiques.



Tableau 9 : Variabilité intra- et inter-observateur.

Variabilité intra-

Variabilité inter-

observateur observateur

TRIV 5,8 % 10 %
onde E mitrale 2.2 % 1%
onde A mitrale 2% 2.7 %
TDE 7,3 % 13 %
onde S pulmonaire 3,7 % 3,5 %
Onde D pulmonaire 6,2 % 4.9 %
APV 4,3 % 10,5 %
Vp 6,6 % 11 %
E’ latéral 2,4 % 4,8 %
A’ latéral 1,8 % 3,3 %
E’ septal 2.3 %% 3,6 %
A’ septal 3% 2,5 %
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L’effet des variations des conditions de charge sur les parametres
échocardiographiques de fonction diastolique du ventricule gauche a initialement été
étudié en utilisant différentes manceuvres comme I’administration parentérale de
dérivés nitrés, I’inhalation de nitrite d’amyle, la manceuvre de Trendeleburg, la
manceuvre de Valsalva, chez des patients avec ou sans dysfonction systolique. Ces
manceuvres modifient la capacitance veineuse et/ou la pression intrathoracique d’ou
une diminution du retour veineux donc de la précharge.

Dans notre étude, la réduction significative de la précharge est consécutive a
une diminution du volume intravasculaire induit par ’ultrafiltration. Ceci est reflété
par la diminution du poids corporel puisque la fréquence cardiaque et la pression
artérielle ne varient pas de fagon significative. La variation de ces parametres est
similaire dans les études de Le et coll. [7] et Chamoun et coll. [8]. Cette réduction
prudente du volume intravasculaire, sans induction des phénoménes réflexes
d’adaptation hémodynamique, fournit une opportunité unique d’évaluer I'importance
des modifications isolées de précharge sur les parametres diastoliques chez les patients
insuffisants rénaux chroniques.

Notre étude confirme donc que le profil Doppler pulsé transmitral, paramétre
classique utilisé pour évaluer la fonction diastolique du ventricule gauche, est
dépendant des conditions de charge puisque 1’on observait une diminution significative
du rapport des vitesses des ondes E et A aprés la seance d’épuration extra-rénale. De
méme, le profil Doppler veineux pulmonaire qui est également un parametre utilisé
pour évaluer la fonction diastolique du ventricule gauche semble étre influencé par la

baisse de précharge.
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La vitesse de propagation du courant transmitral en TM couleur diminuait
suites aux modifications de précharge induites par la séance d’hémodialyse. Ce
parametre semble donc dépendant des conditions de charge.

Les résultats du Doppler tissulaire étaient variables en fonction du site de
mesure : nous n’observions pas de variation du rapport des vitesses de ’onde E’ et A’
au niveau de la portion latérale de 1’anneau mitral, alors que le rapport E’/A’ diminuait
de facon significative aprés hémodialyse, lorsque le Doppler tissulaire était réalisé au
niveau de la portion septale de 1’anneau mitral.

Enfin, la fonction systolique du ventricule gauche ne semblait pas influencer

ces résultats.

1. Séances d’hémodialyse

Nous avons observé une bonne tolérance hémodynamique des séances
d’hémodialyse, quel que soit 1’état de la fonction systolique du ventricule gauche.
Effectivement, la fréquence cardiaque et la pression artérielle variaient peu et il n’a été
constaté aucun trouble du rythme ni de crise d’angor, pendant ou au décours des
séances d’hémodialyse. Or, en cas d’insuffisance rénale chronique la fonction
diastolique du ventricule gauche est trés fréquemment altérée et peut étre entre autre
responsable d’épisodes d’hypotension perdialytique.

D’ailleurs, I’étude de Chamoun et coll. [8] retrouve une valeur de Vp
significativement plus basse chez les patients insuffisants rénaux chroniques
comparée a des sujets normaux, ce qui traduit une altération de la fonction diastolique

dans cette population. De plus, dans cette méme étude [8], la réduction significative de



93

la précharge secondaire a la diminution du volume intravasculaire induit par
’ultrafiltration, se traduit par une perte de poids apreés dialyse, sans déclenchement
d’une tachycardie réflexe ni de baisse de la pression artérielle. L’absence de
tachycardie secondaire a la réduction de précharge observée dans I’étude présente
permet de comparer les parametres Doppler avant et aprés hémodialyse. En effet, la
tachycardie peut en elle-méme modifier les profils Doppler et en géner I’interprétation
[17].

Cette relative stabilit¢ hémodynamique suite a 1’ultrafiltration rend donc

possible I’évaluation des propriétés diastoliques du ventricule gauche par Doppler.

2. Doppler pulsé transmitral

On observait dans cette étude une diminution de la vitesse de I’onde E, sans
variation significative de la vitesse de ’onde A, d’ol une diminution du rapport E/A
aprés hémodialyse. Parallelement, on notait une augmentation du temps de relaxation
isovolumique et du temps de décélération de I’onde E de fagon significative aprés
hémodialyse dans la population totale et dans les deux sous-groupes. Ces résultats sont
concordants avec ceux observés dans la littérature en cas de diminution de la
précharge, que ce soit par déplétion volémique (ultrafiltration) [7,8,54,55,56], ou par
d’autres moyens [4,57,58].

En effet, les variations de précharge modifient la pression dans 1’oreillette
gauche donc le remplissage du ventricule gauche. Une réduction de la précharge
diminue sur le profil doppler transmitral la vitesse de Ponde E sans modifier celle de

I’onde A [7,8,54,55,56]. Elle diminue donc le rapport E/A. La diminution du volume
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sanguin circulant suite a I’ultrafiltration (une ultrafiltration de 3 litres sur 3 heures
aurait pour effet une diminution de 17 % du volume plasmatique selon une étude de
Stiller et coll. [59]), entraine une diminution du volume et de la pression auriculaire
gauche [54,55]. Cette diminution de la pression auriculaire gauche induite par
I’hémodialyse a €été documentée par I’étude de Kinet et coll. [25] qui retrouve une
baisse significative de la pression artérielle pulmonaire bloquée de 12,5 mmHg a 3,5
mmHg aprés épuration extra-rénale. La diminution du gradient de pression
protodiastolique entre 1’oreillette et le ventricule gauche est a I’origine d’une
diminution du remplissage rapide du ventricule gauche (baisse de la vitesse de 1’onde
E), et augmente le temps d’ouverture de la valve mitrale (allongement du temps de
relaxation isovolumique). A noter qu’il n’existe pas de compensation de cette
réduction de remplissage protodiastolique du ventricule gauche, par une augmentation
de la contribution auriculaire au remplissage télédiastolique du ventricule, dans cette
situation d’hypovolémie aigué (vitesse de ’onde A stable apres dialyse).

Les études de Stoddard et coll. [57] et Choong et coll. [4] confirment ces
résultats. Dans ces deux études [4,57], la diminution de la précharge par réduction du
retour veineux induit par ’administration de dérivés nitrés se traduisait par une
diminution de la vitesse de I’onde E en rapport avec une diminution du gradient de
pression entre I’oreillette et le ventricule gauche en début de diastole. La vitesse de
I’onde A n’était pas influencée par 1’administration des dérivés nitrés, d’ou une
diminution du rapport E/A [4,57]. Ces modifications de ’onde E et du rapport E/A
étaient identiques que les patients aient une insuffisance coronarienne ou non. De la

méme fagon, nous les avons observés aussi bien chez les patients a fonction
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ventriculaire gauche conservée que chez ceux qui avaient une fraction d’éjection basse
(Tableaux 6 et 7).

Le profil Doppler transmitral pourrait également &tre influencé par
I’augmentation du taux de calcium ionisé, observé lors de la dialyse, qui entrainerait
une altération de la relaxation du ventricule gauche [55,57]. Ce mécanisme est
probablement minime comparé aux effets de la baisse de précharge dans les variations
du profil transmitral observées suite a la séance d’hémodialyse.

La fréquence cardiaque ne variait pas dans notre étude suite a la séance
d’épuration extra-rénale. La stabilit¢ de ce parametre malgré la diminution
significative de la précharge s’observe également dans plusieurs études
[4,7,8,54,55,56,57,58]. Ceci pourrait étre di a la fréquence de la dysautonomie
neurovégétative chez les hémodialysés chroniques. Il n’y a donc pas de relation entre
la diminution du rapport E/A observé aprés hémodialyse et une accélération de la
fréquence cardiaque secondaire a I’hypovolémie induite par ’ultrafiltration.

Influence de la fonction systolique

Dans le groupe de patients ayant une fonction systolique altérée, le rapport des
vitesses des ondes E et A diminuait alors que le temps de relaxation isovolumique et le
temps de décélération de 1’onde E augmentaient de fagon significative aprés
hémodialyse, comme dans le groupe de patients avec fonction systolique conservée
(tableau 7). La présence d’une dysfonction systolique du ventricule gauche ne semble
donc pas influencer les effets des variations des conditions de charge sur ces
parametres Doppler. Paradoxalement, les patients ayant une fonction systolique altérée

ne semblaient pas avoir de pressions de remplissage du ventricule gauche plus élevées
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avant hémodialyse que celle des patients avec fonction systolique conservée (tableau
8). En effet, le rapport des vitesses de I’onde E et A et le temps de décélération de
I’onde E étaient comparables entre les deux groupes avant hémodialyse (tableau 8). Ce
résultat pourrait étre expliqué par le fait que les insuffisants cardiaques en hémodialyse
chronique ont un poids sec bas car celui-ci est ajusté de manicre a €viter les signes de
congestion veineuse pulmonaire entre chaque séance d’hémodialyse. De ce fait, les
pressions de remplissage du ventricule gauche ne s’€lévent pas assez pour obtenir un

profil Doppler restrictif avant hémodialyse.

3. Doppler pulsé veineux pulmonaire

Notre étude montrait une augmentation du rapport S/D (en rapport avec une
diminution de I’onde D) et de I’onde Ar pulmonaire aprés la séance d’hémodialyse,
que ce soit dans la population globale ou dans chacun des deux groupes de patients.
Ces résultats sont comparables a ceux décrits en cas de diminution de la précharge
secondaire & I’administration de trinitrine [3].

En effet, la baisse de la précharge secondaire a 1’administration de
Nitroglycérine se traduit sur le profil Doppler veineux pulmonaire par une onde
systolique biphasique, une diminution de la vitesse de ’onde D et une diminution de la
durée et du pic de vitesse de 1’onde Ar [3,43]. Inversement, 1’augmentation de la
précharge par le remplissage vasculaire s’accompagne d’une majoration de la vitesse
des ondes S et D et une augmentation en amplitude et en durée de 1’onde Ar du fait de

la contraction auriculaire plus importante [3,43].
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Les variations des ondes S et D étant proches lorsqu’on modifie la précharge
cardiaque, le rapport S/D peut n’étre que peu modifié.

En utilisant une méthodologie comparable a la notre, 1’étude de Le et coll. [7]
rapporte une variation significative du profil Doppler veineux pulmonaire aprés
ultrafiltration avec une augmentation du rapport S/D apres dialyse.

Influence de la fonction systolique

Dans notre étude, nous observions une variation significative du profil
Doppler veineux pulmonaire aprés hémodialyse, que la fonction systolique soit
conservee ou non.

Le rapport S/D était comparable entre les deux groupes de patients avant
hémodialyse, de méme que la vitesse maximale moyenne de 1’onde Ar. La fonction
contractile de ’oreillette gauche semblait donc conservée chez les patients insuffisants
cardiaques, malgré I’élévation chronique de la pression télédiastolique du ventricule

gauche.

4. Vitesse de propagation du courant de remplissage protodiastolique
du ventricule gauche en mode TIM couplé au Doppler couleur

Dans la population totale ainsi que dans le groupe de patients avec une
fonction systolique conservée, la vitesse de propagation du courant de remplissage
ventriculaire gauche en TM couleur (Vp) était influencée par les modifications de
précharge induite par la séance d’hémodialyse (tableaux 5,6,7).

Ces résultats sont discordants avec ceux de I’étude de Chamoun et coll. [8] ou
Vp ne variait pas de fagon significative aprés la séance d’hémodialyse chez des

patients insuffisants rénaux chroniques.
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D’autres études ont retrouvé une relative stabilité de Vp aprés variation des
conditions de charge que ce soit par la « manceuvre de Trendeleburg », I’inhalation de
nitrite d’amyle [9], I’occlusion de la veine cave inférieure chez des chiens ou la
réalisation d’une dérivation cardio-pulmonaire partielle [10]. Par ailleurs, ces
expériences réalisées chez des sujets avec une fonction systolique conservée révélent
apres diminution de la précharge, une diminution de ’onde E et du rapport E/A du
profil transmitral, ce qui signifie que Vp n’est pas affecté par 1’altération de la
précharge et représente les propriétés diastoliques intrinséques du myocarde.

A Tinverse, I’étude de Le et coll. [7] retrouve une diminution significative de
Vp apres hémodialyse comme dans notre étude, qui est attribuée a la diminution de la
précharge consécutive a 1’ultrafiltration.

L’évolution de Vp pourrait dépendre de I’importance de la baisse de précharge
du ventricule gauche. Ce paramétre serait peu sensible a une baisse modérée de
précharge mais pourrait étre influencé par une réduction plus importante du retour
veineux.

La vitesse de propagation du courant de remplissage ventriculaire gauche en
TM couleur (Vp) tendait également & diminuer, mais sans atteindre la limite de
significativité, aprés ultrafiltration dans le groupe de patients avec une fonction
systolique altérée.

Cependant, dans I’étude de Moller et coll. [60], les variations de précharge
secondaires a la réalisation de la manceuvre de Valsalva, 1’administration de dérivés

nitrés, ou I’élévation passive des jambes chez des patients avec une fonction systolique
A ¥ q
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altérée, entrainaient des modifications significatives du profil transmitral sans influer
Vp de maniére significative.

Mais une étude [61] comparant la valeur de Vp chez des patients en poussée
d’insuffisance cardiaque gauche puis apreés amélioration des symptdmes grice a un
traitement médical, montrait une diminution significative de Vp ainsi que de la
pression capillaire pulmonaire d’occlusion aprés traitement visant a diminuer la
pression veineuse pulmonaire. Vp était méme corrélé avec la diminution de la pression
capillaire pulmonaire d’occlusion (r = 0,68). Ces résultats apparemment discordant
avec ceux de notre étude sont probablement expliqués par une diminution nettement
plus importante de précharge (PAPO avant traitement = 22 & 4 mmHg; aprés
traitement = 14 & 3 mmHg). Ainsi, Vp pourrait diminuer de fagon significative en cas
de baisse importante de précharge et ne plus refléter fidelement dans ces circonstances
les propriétés diastoliques intrinséques du ventricule gauche. En revanche, pour les
diminutions plus faible de précharge comme celles induites par I’hémodialyse [8], Vp
parait étre un parametre plus robuste de fonction diastolique que les indices Doppler
conventionnels.

On observait une valeur significativement plus basse de Vp chez les patients
qui avaient une fonction systolique altérée par rapport a ceux dont la fonction
systolique était conservée. Ceci traduit probablement une altération de la fonction
diastolique plus marquée chez les sujets insuffisants cardiaques. Ces résultats
corroborent des études réalisées chez des insuffisants cardiaques de diverses origines.
Par exemple, Vp est plus faible en cas de cardiomyopathie dilatée, ce qui a été attribué

a Dl’altération de la géométrie du ventricule gauche et a la désorientation du flux
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transmitral [62]. Vp est également diminué apres induction d’une ischémie alors qu’il
n’est pas influencé par la fréquence cardiaque ni les variations de volume du ventricule
gauche [63]. L’étude de Takasuji et coll. [SO] trouvait une valeur de Vp plus faible
chez des patients avec une fraction d’éjection < 60 %, que le rapport E/A soit < 1 ou >
1, par rapport au groupe de patients contréle avec une fraction d’éjection > 60 %. Vp
est donc diminué en cas de dysfonction diastolique quel que soit le profil transmitral et

donc les pressions de remplissage.

5. Doppler pulsé tissulaire a 1’anneau mitral

Le rapport des vitesses des ondes E” et A’ mesuré en DTI ne variait pas de
fagon significative aprés hémodialyse, lorsque la mesure était réalisée au niveau de la
portion latérale de ’anneau mitral alors qu’on observait une diminution significative
de ce rapport lorsqu’il était mesuré sur la portion septale de I’anneau mitral (tableaux 5
et 6). Le site de mesure en DTI (portion latérale ou septale de ’anneau mitral) semble
donc influencer les effets des variations des conditions de charge sur le rapport E’/A’.

La faible variation du rapport des vitesses de E’/A’ mesuré au niveau de la
portion latérale de I’anneau mitral suite a ’ultrafiltration, observée dans notre étude est
en accord avec I’étude de Nagueh et coll. [45]. Dans cette étude [45], la vitesse de
I’onde E’ mesurée au niveau de la portion latérale de I’anneau mitral diminuait de
facon significative en cas de dysfonction diastolique quel que soit le niveau des
pressions de remplissage et que les patients présentent des signes d’insuffisance
cardiaque congestive ou non [45]. De plus, E’ diminue progressivement avec 1’age, en

cas d’hypertrophie ventriculaire gauche et de cardiopathie restrictive. Il s’agit donc



101

d’un index de relaxation du ventricule gauche qui semble peu influencé par la pression
auriculaire gauche.

L’étude de Sohn et coll. [44], ou le site de mesure choisi en DTI est la portion
septale de 1’anneau mitral confirme également la faible influence des variations des
conditions de charge sur le rapport E’/A’ : 1’administration de 700 ml de sérum salé
chez des patients avec un trouble de la relaxation simple (E/A < 1) entrainait une
modification du profil transmitral avec un rapport E/A qui devenait supérieur a 1 alors
que le rapport E’/A’ ne variait pas. De méme chez un groupe de patients avec un
rapport E/A > 1, la baisse de précharge induite par I’administration de dérivés nitrés se
traduisait par une diminution du rapport E/A alors que le rapport E’/A’ reste stable.
Pour les auteurs de cette étude [44], ce site de mesure a été choisi car c’est au niveau
de la portion septale de 1’anneau mitral que le déplacement est le plus parall¢le au
faisceau d’ultrasons, et qui est la moins influencée par les mouvements de translation
du cceur.

A P’inverse, 1’étude de Le et coll. [7] qui compare entre autre le rapport des
vitesses de E’/A’ mesuré au niveau de la portion septale de 1’anneau mitral avant et
aprés hémodialyse trouvait une diminution significative de ce rapport suite 4 la
diminution de précharge consécutive a 1’ultrafiltration. Ce résultat est comparable a
celui de notre étude lorsque la mesure en DTI était réalisée au niveau de la portion
septale de 1’anneau mitral.

Ces différences de résultats pour le méme site de mesure choisit peuvent

s’expliquer par le fait que le DTI réalisé au niveau septal peut étre affecté par la
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fonction du ventricule droit. Ce site de mesure ne doit donc pas étre choisi en cas
d’hypertension artérielle pulmonaire ou de dysfonction du ventricule droit.

L’amplitude de ’onde E’ est variable selon le site de recueil a ’anneau. Un
travail comparatif chez ’athléte et chez le sédentaire montre que les effets d’une
augmentation de précharge ne sont pas uniformes selon le site d’enregistrement : le pic |
E’ est plus élevé chez le sportif que chez le sédentaire sur la portion inférieure de
I’anneau mais pas sur la portion septale [64]. Chez un patient donné, I’amplitude de E’
peut parfois varier significativement selon le site de mesure (mesures réalisées sur les
4 sites de I’anneau mitral en coupes 4 et 2 cavités, chez des patients a& fonction
contractile ventriculaire gauche homogéne) [40]

Par ailleurs, ’amplitude de E’ diminue en cas de trouble de cinétique
segmentaire en regard du site de mesure a 1’anneau mitral choisi : par exemple, en cas
d’akinésie ou d’hypokinésie du septum, le flux recueilli sur le versant mitral de
I’anneau ne peut pas servir a interpréter les pressions de remplissage ventriculaire
gauche.

Au total, I"utilisation du DTI sur la portion latérale de 1’anneau mitral semble
indépendante des conditions de charge a la différence de I’interrogation de la portion
septale. Elle est donc a préconiser pour évaluer les propriétés diastoliques du
ventricule gauche des patients soumis a des variations de précharge importantes
comme les insuffisants cardiaques ou les hémodialysés chroniques.

Influence de la fonction systolique

Comme dans le groupe de patients a fonction systolique du ventricule gauche

conservée, le rapport E’/A’ n’était pas influencé par la baisse de la précharge lorsque
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la mesure était réalisée sur la portion latérale de 1’anneau mitral. Quand le recueil en
DTI était réalis€ au niveau de la portion septale de 1’anneau mitral, le rapport E’/A’
diminuait aprés hémodialyse (tableau 7). Le rapport E’/A’ au niveau septal et au
niveau latéral était inférieur chez les patients insuffisants cardiaques par rapport a ceux

avec une fraction d’éjection >

50 % (tableau 8). Ces résultats confirment que
I’anomalie de relaxation du ventricule gauche était plus marquée chez les patients

ayant une dysfonction systolique d’origine ischémique.

6. Limites de 1’étude

Les effets observés sur les paramétres de fonction diastolique sont attribués a
la réduction de la précharge suite a 1’ultrafiltration. Cette diminution de précharge et
de volume intravasculaire se traduisait indirectement par la perte de poids aprés
dialyse, mais n’induisait pas de variation significative de la fréquence cardiaque ni de
la pression artérielle. La réduction précise de la précharge du ventricule gauche n’est
donc pas connue. Seul la réalisation d’un cathétérisme cardiaque droit avec mesure de
la pression capillaire pulmonaire bloquée avant et aprés dialyse permettrait de
quantifier la diminution des pressions de remplissage du ventricule gauche induite par
la réduction de précharge.

Notre échantillon de population avec une fonction systolique du ventricule
gauche altérée (FE < 50%) est trop faible par rapport au groupe de patients avec une
fraction d’¢jection > 50%. Surtout, les patients insuffisants cardiaques étaient

équilibrés et non en insuffisance cardiaque congestive par hypervolémie au moment de

I’étude. L’ultrafiltration utilisée chez ces patients n’€tait donc pas supérieure a celle
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des hémodialysés avec fonction systolique du ventricule gauche conservée (Tableau
4). Les résultats de notre étude ne sont donc pas transposables en cas de diminution
plus importante de précharge. Néanmoins pour les variations de conditions de charge
obtenues dans notre étude (habituelles en thérapeutiques), nous avons montré un
comportement différent entre les paramétres Doppler utilisés pour évaluer les
propriétés diastoliques du ventricule gauche et ce quel que soit sa fonction systolique.
L’influence d’une diminution plus importante des pressions de remplissage sur
les paramétres Doppler de fonction diastolique reste donc a préciser chez des patients
insuffisants cardiaques dialysés en urgence pour un cedéme aigu du poumon par

hypervolémie.
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CONCLUSION
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L’étude présente confirme que les parametres Doppler conventionnels sont
largement influencés par les conditions de charge du ventricule gauche.

Les «nouveaux » parametres échocardiographiques d’évaluation de la
fonction diastolique du ventricule gauche (Doppler tissulaire a 1’anneau mitral et
vitesse de propagation du courant sanguin protodiastolique en TM couleur) sont
influencés de fagon variable par la diminution de précharge secondaire a
’ultrafiltration des patients insuffisants rénaux chroniques. La vitesse de propagation
du courant protodiastolique en TM couleur tend a diminuer avec la baisse de
précharge, ainsi que les indices de fonction diastolique mesurés en Doppler tissulaire
sur la portion septale de I’anneau mitral. En revanche, le doppler tissulaire appliqué
sur la portion latérale de 1’anneau mitral semble moins influencé par les variations de
conditions de charge. Par ailleurs, 1’état de la fonction systolique du ventricule gauche
ne semble pas influencer les effets de la précharge sur ces parametres.

11 semble donc justifié de proposer 1’utilisation du doppler tissulaire appliqué
sur la portion latérale de I’anneau mitral et la vitesse de propagation du courant
transmitral protodiastolique mesuré en TM couleur (en 1’absence d’ultrafiltration

importante) pour évaluer les propriétés diastoliques de la cardiopathie urémique.
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RESUME

Les paramétres Doppler conventionnels utilisés pour évaluer la fonction diastolique du
ventricule gauche sont connus pour étre dépendants des conditions de charge
contrairement a de nouveaux paramétres proposés plus récemment (Doppler tissulaire
4 P’anneau mitral et vitesse de propagation du courant protodiastolique en mode T™M
couleur). Nous avons étudié I’influence des conditions de charge sur ces différents
paramétres échocardiographiques. 35 patients insuffisants rénaux chroniques (26 avec
une fonction systolique ventriculaire gauche conservee et 9 avec une fraction
d’éjection < 50%) ont eu une échocardiographie transthoracique avant et apres
hémodialyse avec mesure du temps de relaxation isovolumique (TRIV), du temps de
décélération de 1’onde E mitrale (TDE), des rapports E/A et S/D en utilisant le Doppler
pulsé ; de la vitesse de propagation du courant protodiastolique en mode TM couleur
(Vp) ; et du rapport des vitesses E’/A’ recueillies au niveau de la portion septale et
latérale de 1’anneau mitral en Doppler tissulaire (DTI).

Notre étude confirme la précharge dépendance des paramétres Doppler conventionnels
utilisés pour évaluer la fonction diastolique du ventricule gauche. La Vp et le DTI
réalisés au niveau de la portion septale de I’anneau mitral apparaissent sensibles aux
variations de précharge induites par I’hémodialyse et ce quel que soit I’état de fonction
systolique du ventricule gauche. Le DTI réalisé¢ au niveau de la portion latérale de
I’anneau mitral semble étre le paramétre le moins sensible a la diminution de

précharge.

DISCIPLINE : Médecine

MOTS-CLES : échocardiographie, Doppler tissulaire, TM couleur, dysfonction

diastolique, hémodialyse



