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INTRODUCTION

Les maladies cardio-vasculaires constituent la premiére
cause de mortalité chez les patients atteints
d’insuffisance rénale chronique (IRC) [1].

Cette mortalité est liée dans 30-50% a l'insuffisance

cardiaque (IC) [2].

L’hypertension artérielle (HTA) constitue avec ses

complications la premiére cause d’IC selon HOK [3].

Quelle que soit la méthode d’épuration extra rénale le
taux annuel de mortalité par IC chez I'IRC hypertendu est
d’environ 9% soit un risque cadio-vasculaire de 30 fois

supérieur a la population générale [4].

Une étude canadienne menée par HARNET JD a retrouvé
que la probabilité annuelle d’hospitalisation pour un
épisode d’insuffisance cardiaque congestive nécessitant

une ultra filtration supplémentaire est d’environ 10% [5].

Dans une étude précédente dans le service néphrologie
du Pr. MAIGA 21,4% des cas présentaient une IC globale
[6]. Compte tenue de l'importance manifeste de I'IC
observée au cours de I'IRC, de I'HTA et des difficultés
lies a leur prise en charge, notre étude se propose

d’atteindre les objectifs suivants :
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Objectif général

Etudier I'IC chez les patients atteints d’IRC hypertendus
dans le service de Néphrologie et d’Hémodialyse de

I’Hopital National du Point « G ».

Objectifs spécifiques

- déterminer les facteurs de risque cardio-vasculaires
classiques et rénaux observés chez les malades
atteints d’IRC hypertendus.

- Deécrire ses aspects cliniques

- Deécrire ses aspects paracliniques, thérapeutiques et

évolutifs.
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GENERALITES

L’insuffisance cardiaque (IC) reste la manifestation
cardio-vasculaire la plus observée chez [l'insuffisance
rénale chronique (IRC) [7], et pose le plus souvent des

problémes de prise en charge.

A/ Rappels cliniques et physiopathologiques

1) Définition de ’insuffisance rénale chronique
Elle se définit comme 1’ensemble des manifestations
cliniques et biologiques résultant de la cessation du
fonctionnement correct des néphrons.
Son installation aura un retentissement sur les autres
appareils de l'organisme notamment le systéme cardio-

vasculaire.

2) Définition de I’Insuffisance cardiaque
Elle se définit comme un état pathologique responsable
de l’'incapacité du cceur a éjecter un débit sanguin
compatible avec les besoins du métabolisme tissulaire
[8]. Cet état est commun a toute les atteintes cardiaques
qu’elles soient mycocardiaques valvulaires ou
péricardiques. Le coeur devient insuffisant lorsqu’il est
soumis a un travail prolongé et excessif (HTA) ou en
raison d’'une perte musculaire définitive (IDM,
cardiomyopathie) ou fonctionnel. D’autres mécanismes
non spécifiques peuvent altérer la fonction cardiaque tels

que les infections ou les processus inflammatoires. Cette
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altération de la performance cardiaque va faire intervenir
des modifications neuro-hormales, structurales voire

génomiques.

3) Les déterminants de la performance cardiaque
Elles peuvent étre modifiée par :
- des conditions de charge, de contractilité et de

relaxation

> Pré-charge :
Se définit comme étant la charge imposée aux parois en
fin de diastole. L’élévation de la pression (Po) du retour
veineux par exemple entraine une augmentation de la
pré-charge.
Cette situation peut se voir chez les urémiques
chroniques en cas d’anémie, de FAV ou d’inflation
hydrosodée.

Dans ces trois cas, le ventricule gauche se dilate.

> Post charge :
Elle se définit comme étant 1’ensemble des forces qui
s’opposent a I’éjection ventriculaire.
e L’HTA est une cause d’augmentation de la post charge
e Dans tous les cas le ventricule réagit par une

hypertrophie.

> Les variations de la contractilité
Peuvent se faire dans le sens de l'augmentation sous
I’effet de stimulation sympathique ou d’une diminution

au cours de l'insuffisance cardiaque.
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Cela abouti a une éjection diminuée pour une pré et post

charge donnée.

> Les variations de la relaxation :
Peuvent altérer la performance cardiaque. Si elle est
ralentie, le remplissage ventriculaire se fait mal et cela
contraint 1’oreillette a jouer un role plus important avec
comme conséquence de l'insuffisance du débit.
Cette situation est fréquente au cours de I'IRC, et aboutit

a la dilatation de 1’oreillette

I est important de souligner qu’une altération de la
relaxation aura les mémes conséquences

hémodynamiques qu’une altération de la contractilité.

La plupart des insuffisances cardiaques associent des
perturbations de la relaxation et de la contractilité [8].
Ces notions expliquent les anomalies cardiovasculaires

observées au cours de I'IRC.

B/ Les facteurs de risque Cardio-vasculaire chez I’IRC
L’excés de risque cardio-vasculaire chez l'insuffisant
rénal chronique est en grande partie li€é a une forte
prévalence des facteurs de risques classiques connus

dans la population générale.
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1) Facteurs de risque dits classiques
a) HTA
Plus que dans la population générale I'HTA est trés
frequemment observée au cours de I'IRC (80% des

patients sont hypertendus) [7].

Elle est I'un des plus fréquents et des plus importants
facteurs de risques liés au développement des maladies
cardio-vasculaires [9].

Il apparait aujourd’hui que I'HTA et les répercussions
cardiaques représentent le plus grand groupe nosologique

de la pathologie CV dans la plus part des pays [10].

En 1974 I’'HTA est approuvée comme la premiére cause

d’IC dans 1I’étude de FRAMINGHAM [3].

En 1979 une étude faite par KANTE a Bamako sur 200 IC
a montré que 19,9% sont hypertendus [19].

Au Nigeria en 1994 AGO MUOH trouvait 44,7% de I'IC ont

une origine hypertensive [11].

En 1995 a Bamako selon CONDE I'IC constituait 88% des
atteintes cardiaques au cours de HTA [12].

En 1998 SOW a montré que I’'HTA était présente chez
41,67% des urémiques chroniques et qu’elle constituait
34,72% des antécédents des malades hospitalisés dans le

service de néphrologie [13].

En 2002 Mohamed Lamine a montré que 1I'IC hypertensive

constituait 18,6% des 695 hypertendus .
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L’IC hypertensive constituait 32,2% de l’ensemble d’IC
admise (1272 malades )[14].

Chez l’hypertendu, le risque de développer une IC est
multiplié par S ou par 10 en fonction de l'age et de la
présence d'une HVG a 1’échographie [8]. Le coeur est
I’organe cible le plus fréquemment atteint au cours de
I’HTA et la cardiopathie hypertensive sous différentes
formes détermine le pronostic de la maladie hypertensive.
L’HTA retentit sur le coeur soit directement ou

indirectement..

- Directement en augmentant le travail du VG, en
favorisant la genése de I'HVG, phénoméne adaptatif
mais délétére par ces conséquences sur les fonctions
systolique et diastolique.

- Indirectement en favorisant et en accélérant la geneése
de 'athérosclérose coronaire et en réduisant la réserve
coronaire en déterminant ainsi un remodelage
vasculaire réduisant la compliance artérielle et en
augmentant la post charge directement favorisant les

arythmies.

Non contrdlée, elle peut constituer une source majeure
de survenue d’'une HVG qui peut mettre plusieurs mois

voire plusieurs années a se développer.

L’HTA notamment systolique est particuliéerement
frequente chez les patients hémodialysés [15] elle se

corrige au cours de la dialyse aprés avoir maintenu un
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poids sec chez le patient. Lorsqu’elle persiste un
traitement anti-hypertension sera instaureé.

Elle peut apparaitre tot comme le premier signe de la
maladie ou plus tard dans l’évolution.

Pour les ©patients en dialyse, afin de Dbaisser
significativement le risque CV, les chiffres tensionnels
doivent étre maintenus inférieur a 140mHg/90ml comme

dans la population générale.

Par contre pour les patients non hémodialysés, il serait
avantageux de débuter le plus té6t possible un traitement
anti-hypertenseur afin d’obtenir les chiffres tensionnels
inférieur a 125mmHg/75mmHg comme dans la
population générale. Par contre chez les patients non
hémodialysés, il sera avantageux de débuter le plus tot
possible antihypertenseurs afin d’obtenir chiffres
tensionnels inférieur a 125mmHg/75mmHg comme dans
la population générale pour les patients ayant une
protéinurie >1g/24h et 130/85mmHg chez les patients
ayant une protéinurie <1g/24.

CANNELA et al [16] ont pu observer chez une série de
patients (8 patients) une réduction significative de la
masse du VG ainsi qu’une baisse des chiffres
tensionnels en associant 3 meédicaments Beéta-
bloqueurs, inhibiteur calcique, inhibiteur de ’enzyme de
conversion (IEC).

Les IEC semblent avoir une bonne action quand ils sont

utilisés chez les insuffisants rénaux chroniques non
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terminaux (tout en surveillant rigoureusement la
kaliémie et respectant les contre indications).
Chez les transplantés, ils ont également prouvé leur

efficacite.

b) Les anomalies lipidiques
Les dyslipidémies se rencontrent té6t au cours de
I'insuffisance rénale chronique. Elles sont constituées
de :
- une augmentation de triglycérides plasmatiques
- une augmentation des lipoprotéines LDL circulantes
- une hypercholestérolémie totale
- une diminution des lipoprotéines HDL.
La relation entre dyslipidémie et athérome est bien
établie dans la population générale, toute fois mal
fondée chez les hémodialysés. Il a été démontré que le
milieu urémique constitue un lit de dépodt de cholestérol
dans l’endothélium  vasculaire et les muscles
périphériques augmentant ainsi le risque cardio-
vasculaire chez l’'insuffisant rénal chronique. Il a été
aussi évoqué le role de 1’élévation des lipides et de
I’activation plaquettaire pour expliquer le risque
coronarien chez les patients ayant wun syndrome
néphrotique.
C’est ainsi que chez l’'insuffisant rénal chronique
présentant une dyslipidémie, il est recommandé de
suivre les conseils du « National Cholestérol Education
Program Adult treatment Panel» concernant Ila

population générale a trés haut risque vasculaire. Le
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but de ces mesures hygiéno-diététiques associée ou non
a un traitement hypolipémiant est d’atteindre un taux
LDL < 1g/1.

Les statines testées chez l'insuffisant rénal chronique se
sont révélées efficaces mais doivent bénéficier d’une
surveillance accrue afin d’éviter les effets secondaires

(hépatiques et rhabdomyolyses) [17].

c) Le diabéte :
Il représente un risque cardio-vasculaire hautement

potentiel chez le patient urémique.

Une forte prévalence d’atteinte cardio-vasculaire est
observée chez les patients présentant a la fois une
néphropathie diabétique et une IRC. Une surveillance
accrue de la glycémie, afin de la maintenir dans les

limites normales sera conseillée.

d) Autres facteurs
- sédentarite
Au cours de I'IRC une asthénie trés marquée est
observée.
Il en découle ainsi une diminution de l’activité physique
Il serait plus important a ces patients de maintenir une
activité minimale recommandée par !'american Heart

Association (30 minutes d’activité modérée) [18].

- Tabagisme
Comme dans la population générale, ce facteur constitue

un risque cardiovasculaire chez le sujet urémique [18].
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En supprimer 'usage serait plus raisonnable au cours de

I'IRC.

- Ménopause

Nombreuses sont les patientes ménopausées atteintes
d’insuffisance rénale chronique [18].

Les plus jeunes présentent dans la majorité des cas une
aménorrhée secondaire a l'insuffisance rénale chronique
bien que la relation ménopause et le risque

cardiovasculaire ne soit pas tout a fait élucidée.

- Age

Il peut étre source de survenue d’athérosclérose

2) Facteurs liés a I’IRC

a) Anémie :
Plusieurs études ont mis en évidence l'influence de
I’anémie sur la géométrie du VG. En effet elle constitue
un puissant facteur de dilatation du ventricule gauche

(DVG) [22].

Elle entraine une augmentation du débit cardiaque, du
volume d’éjection systolique et diminue les résistances
vasculaires (par vasodilatation anoxique et diminution
de la viscosité [19].

C’est un facteur de risque de mortalité cardio-vasculaire
augmentant ce risque de 18% par pallier de 1g d’Hb de

moins.
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L’utilisation actuelle de l’erythropoétine recombinante
humaine (Epo) semble en grande partie résoudre le

probléme.

La transfusion au cours de I'IRC a des effets positifs
notamment :

- l'amélioration de la géomeétrie du VG

- la correction de la dilatation du VG

- le normalisation du débit cardiaque

b)inflation hydrosodée
Elle constitue un facteur primordial de la survenue d’une
HTA chez I'IRC surtout dans les néphropathies évoluées.
Elle n’en est pas moins du reste dans le développement

d’une DVG.

Non corrigée, elle peut exposer le patient urémique a des
accidents aigus notamment la péricardite aigué, I’OAP les

poussées hypertensives.

Des mesures hygiéno-diétiques associées aux diurétiques
et plus tard aux méthodes de dialyse devraient
néanmoins diminuer la fréquence de ces événements cités
ci-dessus. Il est par contre possible de limiter Ila
dilatation du VG en maintenant les patients au plus prés

de leur poids sec [20].

c) Troubles phosphocalciques
Au cours de I'IRC, il y a une diminution de la calcémie

surtout la fraction ionisée. Cette hypocalcémie va
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provoquer une libération de la parathormone (PTH) ce
qui tend a la normaliser. L’hyper parathroidie est citée
pour son effet sur ’'athérome, il a été remarqué aussi
qu’elle a des effets sur le myocarde, et constaté que les
patients dialysés avec hyperparatthroidie ont une HVG
inadéquate avec un cceur dilaté. Il existe une corrélation
inverse entre le taux de la parathormone circulante et

I’épaisseur de parois du VG.

L’HVC est influencée par les catécholamines. Or la PTH
interfére sur 'action inotrope chronotrope des agonistes

et antagonistes des bétas récepteurs.

Chez ’animal urémique, la parathyroidectromie prévient
’laccumulation du calcium intra-myocardique, la
nécrose des cellules myocardiques et leur remplacement
par des dépots calciques et la fibrose interstielle [21].
Cette hyperparathyroidie agit en augmentant le contenu
calcique au niveau du myocarde.

Elle est donc responsable de 1la cardiomyopathie

calcifiante au cours de I'IRC.

d)La FAV
C’est une néo-circulation caractérisée par une
résistance vasculaire basse et un retour veineux
augmente.
Il est en découle une élévation du débit cardiaque

proportionnel au débit de la FAV. Lorsque le débit de la
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FAV est augmenté, cela favoriserait ['apparition de
I'insuffisance cardiaque avec DVG.
Ces anomalies sont réversibles aprés la correction

chirurgicale de la FAV.

e) Le risque de thesaurismose aluminique

Elle est devenue rare depuis que l’eau utilisée par la
fabrication du dialysat est traitée et que 1'utilisation au
long cours de gels d’aluminium est évitée.

L’intoxication aluminique au long cours est rendue
responsable de la cardiomyopathie.

Une mobilisation et une élimination de 1’aluminium par
la desférioxamine peut faire régresser cette

cardiomyopathie.

f) Hyper homocysteinémie
L’homocysténimie est augmentée au cours de I'IRC alors
que l’homocysteinemie constitue le facteur de risque
cardiovasculaire dans la population générale comme

chez I'IRC [18].

g) Facteurs thrombogénes
Au cours de I'IRC existent des troubles de la coagulation
complexes associant des anomalies des fonctions
plaquettaires (augmentation du temps de saignement,
augmentation des facteurs thrombogénes tels que le
fibrinogéne). Meéme si 'aspirine est susceptible
d’accentuer la thrombopathie de ces patients il est

raisonnable d’en prescrire 75 a 325mg/j afin de
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diminuer la survenue d’événement cardio-vasculaire

chez I'IR ayant déja présenté une atteinte coronaire [24].

C/ L’approche physiopathologique

Les principales fonctions du cceur sont de recevoir du
sang du systéme veineux de la délivrer au niveau de
poumon ou il sera oxygéné et ensuite de pomper le sang
oxygéné vers l’ensemble des tissus de 'organisme.

Le dysfonctionnement cardiaque survient lorsque ces
fonctions sont perturbées.

Ainsi I'IC se définit comme étant l'incapacité du coeur a
assurer dans les conditions normales le débit sanguin
nécessaire aux besoins métaboliques et fonctionnels des

différents organes.

Cet état est la conséquence de toutes les atteintes
cardiaques importantes quelles soient myocardiques,
valvulaires ou péricardiques.

Cependant différents mécanismes peuvent se mettre en
place afin de permettre au cceur de faire face a cette
situation. Au cours de l'urémie chronique le VG répond
a chaque agression par un certain nombre de
modifications de sa structure, de sa géométrie ; elles
seront fonction du type de surcharge (pression ou de

volume).

L’HVG est un mécanisme compensateur permettant au
VG de maintenir une tension parietale constante face

aux surcharges de pression (ou de volume) elle résulte
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de la conjugaison entre les contraintes hémodynamiques
et de nombreux facteurs neuro-humoraux.
La loi de LAPLACE instaure la relation entre la tension
pariétale (T), la pression (P) et les dimensions du VG
ramenées a une sphére creuse de rayon R et d’épaisseur
h.

T = PR/2h
De cette formule nous pouvons dire que lorsque la
pression et/ou le volume augmentent la tension T est
élevée.
Aussi une élévation de la tension T peut étre due a
I’incapacité de la paroi myocardique a s’épaissir

correctement.

a) HVG chez I’IRC et surcharge volémique

Dans les surcharges en volume on a une augmentation
du nombre des sarcomeéres et une DVG avec comme
conséquence une augmentation du volume d’éjection

systolique.

Cette prolifération de sarcomeres se fait en série [25].

Lorsque la surcharge devient chronique, la dilatation
ventriculaire progressive est secondaire a une
augmentation de la taille et de la longueur des myocites
par addition de mnouveaux sarcomeres en série et
s’associe a une augmentation modérée de 1’épaisseur.

Le rapport rayon R sur l’épaisseur h est constant il
s’agit d’'une HVG excentrique. Cette derniéres permet au

départ de faire face a un travail accru d’augmenter la
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performance cardiaque, tout en maintenant normale la
contrainte imposé a chaque unité contractile.

Cette augmentation du diameétre interne du VG est
retrouvée chez 28% des sujets au moment de leur mise
en dialyse [26], trois facteurs principaux participent a

cette augmentation.

- FAV
Elle s’accompagne d’une augmentation de la pré-charge
et d’'une diminution de la post-charge avec comme
résultat une augmentation du débit et du travail

cardiaque.

Il s’installe ainsi une dilatation ventriculaire et une
insuffisance cardiaque. On constate aussi une
veinoconstriction et wune augmentation du chrono
tropisme et de l'inotropisme cardiaque par activation

des réflexes cardio-vasculaires.

- Inflation hydrosodée
Elle joue un role important dans la progression de la
DVG. Des études faites chez des patients hémodialysés
ont établi le role de la rétention hydrosodée dans la DVG
et il existe une corrélation entre le volume sanguin et le

volume du VG [27, 28].

- Anémie
Le retour veineux étant diminué, le systéme
sympathique est activé et il en découle wune

augmentation de I’'inotropisme et chronotropisme
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cardiaque [29]. Ces événements imposent des conditions
de surcharges volémiques chroniques entrainant par
suite une DVG et un épaississement pariétal a
I’échographie [30].

Ces trois facteurs peuvent étre source de
cardiomyopathie dilatée souvent retrouvée a la phase
terminale de I'IRC avec une cardiomeégalie associée ou
non a une insuffisance cardiaque. L’augmentation
chronique de la pré-charge est responsable de cette

dilatation des cavités cardiaques.

b) HVG chez Insuffisance rénale chronique et
surcharge en pression

Elle induit une HVG par prolifération du nombre des
sarcomeres en parallele et wune augmentation du
diametre des myocites il en résulte une augmentation
importante et disproportionnée de 1’épaisseur de parois
du myocarde (h) généralement sans DVG associées.

Le rapport rayon R sur I’épaisseur h est abaissé, il s’agit

d’'une HVG concentrique.

Elle permet de maintenir la tension pariétale constante,
d’atténuer l'augmentation de la contrainte pariétale
secondaire a la surcharge en pression.

Bien que 80 a 90% des insuffisants rénaux chroniques
soient hypertendus, la corrélation entre les chiffres
tensionnels et la masse ventriculaire gauche est

relativement faible voire absence chez l'urémique [23,
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31]. La tension artérielle peut étre influencée par 3
facteurs :
- la résistance vasculaire étant 'opposition vasculaire a

un flux sanguin continu.

Elle constitue un élément important de la PA, elle peut
étre calculée par la loi de POISEUILLE.
Q = n* AP/8uL

Dans cette loi le débit (Q) est proportionnel a la
quatriéme puissance du rayon R et au gradient
longitudinal et inversement proportionnel a la viscosité.
Seulement en pratique elle est valorisée par la relation
suivante :

R = P/Q ou P étant la PA et Q le débit cardiaque.
Cette résistance dépendra du nombre des artérioles et

artéres terminales et de la viscosité sanguine.

- La compliance artérielle
Elle s’oppose a la pulsabilité du flux sanguin.
La diminution de la compliance peut induire une
élévation des pressions différentielles et systolique par
deux mécanismes :

e L’¢jection par le ventricule d'un volume sanguin
donné dans une artére rigide entraine une onde
de choc de grande amplitude

e L’augmentation de la rigidité artérielle est
responsable d’'une élévation a laquelle 1’onde de

pression se propage dans le systéme artériel et
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d’'un retour précoce de l'onde de réflexion au

niveau de 'aorte ascendante.

C’est ainsi que chez l'insuffisant rénal a 1’exception des
cas ou on note la coexistence d’'une HTA systolo-
diastolique, les résistances artérielles sont normales.

Elles ne seront élevées qu’en égard a une augmentation
du débit cardiaque. Il a été noté qu’il n’existe aucune
corrélation entre les résistances périphériques et le degreé

d’HVG [32].

Plusieurs études anatomiques chez 1’animal et chez
’homme urémique montrent que l'augmentation de la
masse VG s’accompagne d’'une augmentation significative

de la fibrose interstitielle cardiaque [33].

Plus marquée dans les surcharges de pressions que celle
de volume la fibrose myocardique peut s’expliquer par de
multiples causes notamment la sénescence, l'ischémie
ainsi que les effets de nombreuses substances
vasoactives comme l’angiotensine II, les catécholamines,

I’aldostérone.

Cette fibrose peut contribuer a l'installation d’'une HVG
inadéquate aboutissant a une augmentation de
contraintes cardiaques et a une insuffisance ventriculaire

caractéristique chez insuffisant rénal chronique [34].

On incrime a cette fibrose comme facteurs responsables :
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e La parathormone [353] pouvant étre a l'origine d’une
hypertrophie inadéquate du VG et d’une
cardiomyopathie dilatée [36, 37] semble jouer un réle
permissif pour ’expression de cette fibrose
intercardiomyocytaire.

e Il a été remarqué que la fibrose myocardique est plus
prononcée dans la surcharge de pression
accompagnée d’'une activité accrue du Systéme Renine

Augiotensie Aldostérone (SRAA).

Lorsqu’on administre un IEC chez IRC on remarque une
régression de I'HVG [39] indépendant de l'effet anti-

hypertenseur.

Ceci constitue une démonstration selon laquelle
I’activation du SRAA pourrait jouer un role dans le

développement de ’'HVG et de la fibrose myocardique.

Chez IRC, l'acidose meétabolique et 1’hyperkaliémie
observées fréquemment sont source d’une élévation de

I’aldostérone plasmatique.

Cette derniére pourrait jouer un role dans la fibrose

myocardique.

L’augmentation de 1’activité sympathique et des
catécholamines plasmatiques peut induire a la longue

une fibrose myocardique.
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La fibrose myocardique ainsi que la surcharge chronique
en pression peuvent étre source d’une cardiomyopathie

hypertrophique.

D/Conséquences fonctionnelles
La géométrie ventriculaire et sa forme ont une importante
influence sur la performance du cceur considéré dans son

ensemble.

Les considérations de pré et de post charge ventriculaire
ainsi que les propriétés intrinséques du myocarde
peuvent influencer la fonction cardiaque.

Soumis a diverses variations volémiques, tensionnelles,
ioniques au cours des séances d’hémodialyse, I'IRC

dialysé n’ échappe pas a cette regle.

Il est difficile de distinguer cliniquement la dysfonction
systolique de la dysfonction diastolique (VGQG).

Toutes les deux concourent a l’installation d’une
insuffisance cardiaque congestive, cedéme pulmonaire et

I’hypotension perdialytique [26].

C’est dire I'importance de I’échographie cardiaque dans le
diagnostic de ces anomalies ; il est important de noter
que sur le plan physiopathologique, fonctionnel et

thérapeutique tout est différent.
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C’est ainsi qu’il est conseillé dévaluer la morphologie et
la fonction ventriculaire a distance d’une séance

d’hémodialyse : de préférence 24 heures aprés la séance.

C’est a ce moment que les conditions volémiques sont les
plus proches de celle d’'une population témoin du patient
et que le Dbilan hydro-électrolytique est le plus

représentatif de I’état d’équilibre du patient.

Chez les dialyses DRUCKE a définit les caractéristiques
hémodynamiques d’une véritable cardiomyopathie
urémique avec : dilatation ventriculaire, hypokinésie et

abaissement de la fraction d’éjection [40].

Cependant le traitement au long cours par hémodialyse
peut entrainer une véritable cardiomyopathie qu’il est
possible de schématiser sous trois aspects :

- la cardiomyopathie calcifiante

- la cardiomyopathie hypertrophique

- la cardiomyopathie dilatée

ces trois aspects peuvent étre associés chez I'urémique.

a) Insuffisance cardiaque et fonction diastolique

Bien que l'altération de la fonction systolique demeure
la cause la plus fréquente de I'IC, une anomalie de
fonction diastolique peut dans certains cas jouer un

role prédominant.
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En effet un bon fonctionnement de la pompe cardiaque
nécessite non seulement une vidange normale de cette
pompe mais également un remplissage correct.

La diastole compte deux temps :

- La relaxation étant un phénoméne complexe qui
constitue un temps essentiel du remplissage
ventriculaire, elle débute avant la fin de la
contraction suivie par la relaxation iso
volumique qui débute aprés la fermeture des
sigmoides aortiques et s’achéve a l'ouverture des

valves mitrales.

Elle comprend la chute de la pression ventriculaire et le
remplissage rapide. C’est un processus par lequel le

muscle aprés sa contraction reprend sa forme initiale.

- La compliance ventriculaire gauche dépend
des propriétés passives d’étirement du VG et
intervient dans les phases plus tardives du

remplissage [8].

Elle peut étre appréciée par la courbe pression volume.
Chez le sujet urémique, la dysfonction diastolique du VG
est ’anomalie fonctionnelle la plus prévalente : 50 a 60%
des patients retrouvés aussi bien chez les sujets traités
par hémodialyse, dialyse péritonéale ou transplantation

rénale.

- La dysfonction diastolique peut étre comprise

comme l'incapacité du VG a se remplir sans une
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augmentation disproportionnée de la pression

ventriculaire.

La relation volume/pression est déplacée vers la gauche
et anormalement pointue chez le sujet dialysé traduisant

la compliance réduite du VG [43].

La compliance diastolique du VG est diminuée exposant
le malade aux risques d’hypertension artérielle
d’ultrafiltration et d’cedéme pulmonaire en cas d’inflation

hydrosodée [44].

Ainsi les altérations de la relaxation et le déplacement de
la relation pression volume vers la gauche peuvent

entrainer une anomalie du remplissage ventriculaire.

Cela se voit fréquemment dans les cardiomyopathies
hypertrophiques, les HTA a HVG concentrique qui font
qu’a volume télé diastolique donné, la pression
diastolique est plus élevée traduisant une augmentation
de la rigidité de la cavité. Les études invasives de la
relation pression volume du VG et les études
échographiques ont montré chez [I’'hémodialysé un
abaissement significatif du rapport E/A de vitesse

transmitrale [23, 31, 32, 34, 44, 45] témoin des

anomalies du remplissage du VG.

Elles peuvent étre dues a I'HVG elle-méme et aux
altérations de la géométrie qu’elle induit (réduction de la

compliance).
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La fonction myocardique peut étre également altérée en
raison de l'intense prolifération des fibroblastes et du
développement du tissu fibreux qui caractérisent I’'HVG
[34, 46, 47].

En raison de cette faible compliance, wune petite
augmentation de la pré charge peut induire une élévation
marquée de la pression du VG et d’amont et donc un OAP
et cela méme si la fonction systolique ventriculaire est
normale ou accrue. Ce tableau peut étre aggravé par la
tachycardie et surtout par la perte de la systole

auriculaire.

Dans le cas contraire, lorsqu’il existe wune petite
diminution de la pression de remplissage, il s’en suit un
effondrement du volume d’éjection systolique et donc du
débit cardiaque ce qui est a la base d’hypotension
perdialytique en cas d’ultrafiltration trop rapide et de

déplétion hydrosodée marqueée.

En raison de l'importance de la contraction auriculaire
pour assurer le remplissage ventriculaire, le maintien du
rythme sinusal est absolument primordial. Cette
sollicitation chronique de l’oreillette gauche est cause de
son hypertrophie et de sa dilatation typiquement

observée chez le sujet urémique.

La survenue d’une fibrillation auriculaire dans ce
contexte peut exposer tout particulierement le sujet a

I’OAP et a la chute du débit cardiaque. L’HVG et la
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diminution de la compliance peuvent avoir d’autres
conséquences comme une diminution des réserves
coronaires, une incidence accrue des arythmies et de
mort subite. Ceci semble particulierement vrai chez
I’lhémodialysé ou l’arrét circulatoire représente 12% des

causes des déceés chez ces patients.

La chute tensionnelle en dessous du seuil
d’autorégulation coronaire semble favoriser la mortalité
cardiaque par l'intermédiaire d’épisodes d’ischémies

myocardiques intermittents.

En raison de la grande sensibilité a I’'hypo ou
I’hypervolémie, les modifications brutales des volumes

hydriques doivent étre évitées chez ces patients.

b) Insuffisance cardiaque et fonction systolique chez
I’insuffisance rénale chronique

Dans la littérature 30 a 60% des patients hémodialysés

présentent un abaissement de la fraction d’é¢jection [38,

48].

Cet abaissement est fréquemment observé chez I'IRC

ayant une affection cardiaque antérieure a I'IR.

Les IRC indemnes de tels antécédents et présentant une
HVG simple ont des indices de contraction systolique en
général égaux a ceux des sujets témoins voir parfois
supérieur (cardiopathie hypertrophique hyperkinétique
[31, 37, 40,49].
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La FAV, 'anémie peuvent étre source d’'une diminution
des résistance vasculaire et d'une augmentation de la

fréequence cardiaque.

Ceci va a la longue créer une surcharge volémique
secondaire a I’élévation continue et permanente du débit
cardiaque. Ces courbes de fonction ventriculaire sont
souvent décalées de sorte que, pour une pression de
remplissage donnée le débit cardiaque est plus élevée

chez 'urémique [51].

La principale conséquence de ces anomalies est
l’augmentation chronique de la consommation d’0O2 du
myocarde dont certains déterminants peuvent étre élevés
chez I’hémodialysé (la fréquence cardiaque, l'inotropisme

cardiaque) [51].

Cette consommation accrue d’0O2 sera d’autant plus
préjudiciable qu’elle se surajoute a une cardiopathie
préexistante, souvent a une insuffisance coronaire. L’IRC
se trouvant dans ces conditions s’adapte mal aux besoins
meétabolique aigus, tels que ceux déclenchés par 1’effort

physique [50].

3) Evaluation de la fonction diastolique, systolique
chez insuffisant rénal chronique :

L’échographie cardiaque couplée au doppler est devenue

I’examen clé a réaliser de premiére intention devant toute

suspicion d’IC. C’est un examen simple, non invasif
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pouvant étre répété au cours de la surveillance des
patients il se trouve que I'IRC dialysé est exposé aux
variations volémiques induites par la séance
d’hémodialyse. C’est pourquoi il est raisonnable de
réaliser I’échographie 15 a 20 heures aprés la séance de
dialyse, une période a la quelle la volémie semble

comparable a celle de sujets témoins [37].

a) Evaluation de la fonction diastolique
L’écho doppler permet d’apprécier la fonction diastolique
par I’étude classique du flux transmitral, ce flux a une
morphologie bien connue avec deux pics de vitesse E et A
dans les situations normales, le rapport E/A est proche

léegérement supérieur a 1.

Le flux enregistré est biphasique constitué d’'une onde E
protodiastolique et d’une onde A télé diastolique sous
I’égide de la contraction auriculaire.

Lorsqu’il existe une anomalie de la relaxation 1’onde E
diminués, la pente de décélération de 1'onde E diminue

également et le rapport E/A devient inférieur a 1.

Ceci se voit en cas d’'une augmentation de la relaxation.
En revanche lorsque 1'onde E augmente de méme que sa
pente de décélération probablement il s’agit d’une
diminution du temps de relaxation iso-volumeétrique et
ceci témoigne d’une augmentation importante des

pressions de remplissage.
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Cependant le rapport E/A dépend de nombreux facteurs
tels que l’age la fréquence et le rythme cardiaque, les
conditions de pré charge du VG. L’exemple en est
I’hypovolémie qui en entrainant une diminution de la preé-
charge du VG peut donner un flux inverse d’aspect E/A
témoin d’'une diminution du gradient de pression

transmitral.

Cet aspect est facilement obtenu chez le dialysé par ultra
filtration agressive simule donc de fagcon erronée des

anomalies de remplissage diastolique [55].

b) Evaluation de la fonction systolique

- la fraction de raccourcissement (FR)
C’est le rapport de la difféerence des diamétres télé
diastoliques (DTD) et télé systoliques (DTS) du VG sur le
diametre télé diastolique.

DTD - DTS

FR =
DTD

Sa valeur normale est comprise entre 30 — 40%.

h)La fraction d’é€jection
C’est le rapport de la différence des volumes VTD et télé

VTS du VG sur le VTD
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VTD - VTS

VTD
Sa valeur normale est supérieure a 60%.
Leurs altérations témoignent une baisse de la fonction

systolique.

D’autres parameétres peuvent étre étudiés tels que :
- la diminution de !’'amplitude du mouvement
antéro-post de 'aorte
- la diminution de D'amplitude et la durée
d’ouverture des valves aortiques
- la  vitesse moyenne circonférentielle de

raccourcissement de fibres (VCF).

4) Rappels des signes cliniques de I'IC

a) Signes centraux

Une tachycardie souvent modérée est fréquemment
observée associée a un choc de pointe de forte intensité
dévié vers l'aisselle.

Un souffle d’insuffisance mitrale peut étre noté ou
tricuspidien fonctionnel.

Un éclat de B2 au foyer pulmonaire peut étre entendu

synonyme de HTA pulmonaire.
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b) Les signes périphériques

Le poul est fréquemment accéléré parfois alternant, et
traduisant la diminution du volume d’éjection
systolique.

Une hypotension artérielle peut étre notée lorsque la
baisse du débit cardiaque est trés marquée.

Chez l’'insuffisance rénal chronique, une oligurie est
souvent présente. Des troubles digestifs sont notés en

rapport avec la congestion hépatique.

c) Signes pulmonaires
Des rales crépitants souvent bilatéraux sont retrouvés a
I’auscultation. Un épanchement pleural doit étre

recherché.

d) Les signes de décompensation d’Insuffisance
cardiaque droite

IIs traduisent souvent la rétention hydrosodée et une
montée de la pression pulmonaire pré-capillaire. Ces
signes sont :

le reflux hépato-jugulaire

I’hépatomeégalie

les oedémes des membres inférieures

la turgescence jugulaire

et l’ascite.
5) Approche thérapeutique
En premier, une prévention rigoureuse de I'IC se justifie
par la prise en charge de l’ensemble des facteurs de

risque : dyslipidémie tabagisme, obésité diabeéte...
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L’hygiéne de vie sera rigoureuse et les régles diététiques
stricte. Sa survenue s’observe le plus souvent a la phase
terminale de I'IRC, cela impose la mise en route de la
dialyse. Les choses se compliquent lorsqu’il existe une

cardiopathie préexistante.

Des mesures thérapeutiques doivent étre entreprises
lorsqu’il existe des facteurs de surcharge de volume et ou
de pression. Le traitement de 1I'HTA est primordial
surtout si une HVG y est associée.

Les études les plus récentes ont montré que les IEC
étaient capables de réduire efficacement ’'HVG en dehors

de leurs effets anti-HTA [39].

L’EPO corrige ’anémie et permet d’obtenir une régression

partielle de HVG.

L’IC occasionnelle est facilement maitrisable en

controlant la surcharge hydrosodée.

Les hyper débits par fistules peuvent étre corrigés par la
chirurgie vasculaire. La correction chirurgicale de
I’hyperparatyroidie secondaire améliore les performances

cardiaques.

Chez des patients ayant des indices de fonction
systolique normale, il est tout a fait inutile d’utiliser des
drogues inotropes positives [52], de méme que les

vasodilatateurs.
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METHODOLOGIE

A/Cadre d’étude

Notre étude a été réalisée dans le Service de Néphrologie
et d’Hémodialyse de I’'Ho6pital National du Point G dirigé
par le Prof. Mahamane Kalil MAIGA.

Ce service est réparti en deux pavillons et compte 30 lits.

B/ Matériel et méthodes
1) Type d’étude
C’est une étude prospective couvrant la période d’Octobre

2001 a Octobre 2002.

2) Critéres d’inclusion
Tout patient hospitalisé pendant la période d’étude
présentant une IRC, une HTA avec une insuffisance
cardiaque ayant fait au moins une échographie

cardiaque.

3) Critéres de non inclusion

Etaient exclu de I’étude.

Tout patient présentant une IRC non hypertendu.

Tout patient présentant une IRC hypertendu avec
insuffisance cardiaque non hospitalisé durant la période
d’étude.

Tout IRC hypertendu ave IC n’ayant pas fait une

eéchographie cardiaque.
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4) Matériel utilise
Les moyens de diagnostic constants étaient la clinique et
les examens complémentaires.
Chaque patient de l’échantillon a bénéficié d’une fiche
individuelle de suivi hospitalier avec un renseignement
systématique des données socio-démographiques, des

résumeés cliniques et thérapeutiques.

Pour la pression artérielle nous avons utilisé la

classification de JNC VI.

i) HTAGrade I PAS 140-159 mmHg
PAD 90-99 mmHg
j) HTA Grade 1II PAS 160-179 mmHg

PAD 100-109 mmHg
k) HTA Grade III PAS > 180
PAD > 110
1) HTA systolique isolée PAS > 160 mmHg
PAD < 90 mmHg
Pour l'insuffisance cardiaque on a classé en deux types :
- Syndrome d’IVG : faite de dyspnée progressivement
croissante
- Syndrome d’ICG : faite des signes de décompensation
(OMI, hépatomeégalie, reflux hépato-jugulaire,

turgescence jugulaire).
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5) Examens complémentaires
* La créatininémie et 1’urée sanguin permettent de
suivre l’évolution de I'IRC biologiquement. Elles
permettaient de calculer la clairance de la créatinine
(ml/min) donnée par la formule de Cockroft et Gault.

Homme = 1,23 (140 — Age) x Poids (kg)

Créat. En (micro ml/1)

Femme = 1,04 (140 - Age) x Poids (kg)

Créat. En (micro ml/1)

NB : Nous avons utilisé la classification de I'IRC en 3
stades :

m) IRC modérée (50 — 85 ml/min)

n) IRC sévere (25 — 50 ml/min)

o) IRC terminale (0O — 25 ml/min).

* La NFS : pour déterminer une anémie
Est considéré anémié tout patient ayant un taux

d’hémoglobine inférieur ou égal 10g/dl.

* Ionogramme sanguin pour détecter des troubles hydro

électrolytiques

* La calcémie, la phosphorémie dans le sang pour

détecter un éventuel trouble phosphocalcique.

* La protéinurie de 24 heure a la recherche d’une

glomorulopathie
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Une radiographie thorax de face dans la recherche

d’'une cardiomégalie et autres anomalies.

Echographie cardiaque : méthode  d’exploration
précieuse et non invasive permettant ’appréciation de
I’écho structure valvulaire et cavitaire, 1’évaluation de
la cinétique valvulaire et pariétale et la vérification de

la virtualité du sac péricardique.

Echographie rénale a la recherche des petits reins et

autres anomalies.

Le fond d’ceil : a été systématique a la recherche
d’'une rétinopathie hypertensive. La classification de
KEITH WAGBER et BACKER qui compte 4 stades de
gravité croissante :

p) Stade I : retrécissement artériel

q) Stade II : croisement artério-veineux

r) Stade III : hémorragie rétinienne, exsudant

s) Stade IV : Oédeme papillaire.

6) Outils statistiques

Nous avons utilisé le tableau de fréquences simples, de
fréequences croisées sorties a ’aide du logiciel Epi — Info
version 6,04Db.

La saisie des données et les difféerents programmes de

controle ont été réalisés a 1’aide du logiciel Word.
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Tableau n°I : Répartition des malades en fonction du

sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 22 59,4
Féminin 15 40,6
Total 37 100

L’échantillon comprenait 22 hommes (59,4%) et 15

femmes (40,6%) avec un sexe ratio del,4 en faveur des

hommes.

Tableau n°II : Répartition des malades selon les

tranches d’ages

Tranche d’age Effectif Pourcentage
10 - 29 7 18,9
30 - 49 13 35,1
50 - 69 15 40,6
>70 2 5,4
Total 37 100

La tranche d’age 50-69 ans constitue la classe modale

avec 15 patients (40,6%). L’age moyen était 45 ans avec

des extrémes d’age de 12 ans a 78 ans.
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Tableau n°III : Répartition des malades selon la

profession
Profession Effectif Pourcentage
Ménagere 8 21,6
Commercant 8 21,6
Fonctionnaire 6 16,2
*Autres S 13,6
Cultivateur 4 10,8
Eléve 3 8,1
Marabout 3 8,1
Total 37 100

Les ménageres et commercants dominaient avec 21,6%

chacun.

*Autres = Bijoutier, ouvrier, militaire, menuisier,

infirmier.

Tableau n°IV : Répartition des malades selon I’ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage
Bambara 12 32,4
Soninké 9 24,3
Peulh 5 13,6
Malinké 4 10,8
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