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HTA

IRC

HVG :

DVG
DVD
DOD

IEC

FAV :

IC
OAP

ECG

ABREVIATIONS

. hypertension artérielle
insuffisance rénal chronique
hypertrophie ventriculaire gauche
. dilatation ventriculaire gauche
. dilatation ventriculaire droite
dilatation de I’ oreillette droite
. inhibiteur de I' enzyme de conversion
fistule arterio —veineuse
insuffisance cardiaque
: cedéme aigu du poumon

. électrocardiogramme
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| —INTRODUCTION

Les maladies cardiovasculaires constituent la premiére cause de mortalité chez
les patients atteints d’insuffisance rénale chronique ( 1).

Cette mortalité est liée dans 30& 50 % al ischémie myocardique et surtout &
insuffisance cardiaque (2).

Quelle que soit la méthode d’épuration extra-rénale utilisée, le taux annuel de
mortalité par maladie cardio- vasculaire est d'environ 9%, soit un risque
cardiovasculaire de 30 fois supérieur a celui de la population générale [3].

Une étude canadienne menée par HARNET JD a retrouvé que la probabilité
annuelle d’hospitalisation pour un épisode d’insuffisance cardiaque congestive
nécessitant une ultrafiltration supplémentaire est d’environ de 10 % (4).

Cette fréquence est 10 fois plus élevée en cas dischémie coronaire
symptomatique.

Dans une étude canadienne ,I'échographie cardiaque a retrouvé une DVG et une
HVG respectivement chez 32 et 74 des patients (5).

Dans une étude précédente dans le service de néphrologie du PR MAIGA |,
30,84 % des cas présentaient une anomalie cardiaque().

Compte-tenue de I'importance manifeste des anomalies cardiovasculaires
observées au cours de linsuffisance rénale chronique et des difficultés liées a

leur prise en charge, notre étude se propose d’ atteindre les objectifs suivants :

Objectif général :
Etudier les complications cardiovasculaires chez les malades atteints
d’insuffisance rénale chronique dans le service de néphrologie de I'Hbpital du

point G.



Objectifs spécifiques :
-Déterminer les facteurs de risque cardiovasculaires observés chez le

malade atteint d’insuffisance rénale chronique.

- Décrire les complications cliniques cardiaques chez linsuffisant rénal
chronique.

- Etablir la fréquence des anomalies échocardiographiques observées au
cours de notre étude .
Pour ce faire, nous avons mené une étude prospective s'étalant de juillet 1999 a
Décembre 2000.



GENERALITES



. GENERALITES

Les progrés thérapeutiques permettent un contrdle plus fréquent et plus efficace
de l'insuffisance cardiaque qui reste Ila manifestation la plus observée chez
I'insuffisant rénal chronique ( 7 ).

Les péricardites sont devenues rares en France grace a la prise en charge
précoce des patients par les services les plus spécialisés .

Les insuffisances coronariennes et les cardiomyopathies restent au premier plan

et posent le plus souvent des probléemes de prise en charge (7).

A -RAPPELS CLINIQUES ET PHYSIOPATHOLOGIQUES

1. Définition de I'IRC

Elle se définit comme I'ensemble des manifestations cliniques et biologiques
résultant de la cessation du fonctionnement des néphrons.
Son installation aura un retentissement sur les autres appareils de I'organisme

notamment le systéme cardiovasculaire.

2. Définition de 'insuffisance cardiaque

Elle se définit comme étant un état pathologique responsable de I'incapacité du
cceur a éjecter un débit sanguin compatible avec les besoins du métabolisme
tissulaire (8).

Cet état est commun a toutes les atteintes cardiagues qu'elles soient
myocardiques , 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 altération de la performance cardiaque va faire intervenir des modifications

neuro-hormonales, structurales voire génomiques .

3. Les déterminants de la performance cardiaque

Elle peut étre modifiée par des modifications des conditions de charge ou par

des modifications de la contractilité .

- Pré-charge ,elle se définit comme étant la charge imposée aux parois en fin
de diastole.
L'élévation de la pression 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 se définit comme étant I'ensemble des forces qui s'opposent a
I'éjection ventriculaire.
L'HTA est une cause d’ augmentation de la post-charge.

Dans tous les cas le ventricule réagit en s’hypertrophiant.

- Les variations de la contractilité peuvent se faire dans le sens de
'augmentation de la contractilité sous I'effet de la stimulation sympathique ou
dans le sens d’une diminution au cours de I'insuffisance cardiaque .

Cela aboutit a une éjection diminuée pour une pré-charge et une 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

I'oreillette a jouer un role plus important dans le remplissage ventriculaire avec



comme conséquence une augmentation des pressions en amont du ventricule
et une insuffisance du débit.
Cette sollicitation chronique de I’ oreillette se voit souvent chez l'insuffisant rénal

chronique avec comme conséquence sa dilatation.

Il 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 CARDIOVASCULAIRE CHEZ L’insuffisant

rénal chronique.

L'exces de risque cardio-vasculaire chez linsuffisant rénal chronique est en
grande partie lié a une forte prévalence des facteurs de risques classiques et
connus dans la population générale .

Il est aussi probablement lié ou entretenu par des conditions hémodynamiques

et métaboliques propres a l'insuffisance rénale chronique .

1) Les facteurs de risque dits classiques
a) HTA

Comme dans la population générale '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 (9,10).

SOW a montré que '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 (11).



Selon FEGHOUL ET AKINKUNGBE ,elle constituait 21,50% des cas
d’hospitalisation a ABIDJAN et LIBREVILLE et 41% a IBADAN au NIGERIA (12).
L'HTA n'est pas seulement liée & un état de tension élevée mais bien a un
syndrome comportant de multiples anormalités (13).

L’ HVG est I’ une de ses complications (14).

L'HTA notamment systolique est particuliérement fréquente chez les patients
hémodialysés (15).

Elle se corrige au cours de la dialyse aprés avoir maintenu un poids sec chez le
patient.

Lorsqu’elle persiste un traitement antihypertenseur sera instaure.

Elle peut apparaitre tdt comme premier signe de la maladie ou plus tard dans
I'évolution. Non contrbiée, elle peut constituer une source majeure de survenue
d'une HVG qui peut mettre plusieurs mois voire plusieurs années a se
développer.

L’HTA expose le patient a des complications: [Iischémie silencieuse |
I'insuffisance cardiaque et des troubles du rythme cardiaque.

C’est dire encore que les facteurs de risques de mortalité cardio-vasculaire en
dialyse se constituent au cours de la phase d’'urémie predialytique (16).

Pour les patients en dialyse ,afin de baisser significativement le risque cardio-
vasculaire , les chiffres tensionnnels doivent étre maintenus inférieur a
140mmhg / 90mmhg comme dans la population générale .

Par contre chez les patients non hémodialysés , il serait avantageux de débuter
le plus tot possible un traitement antihypertenseur afin d’obtenir des chiffres
tensionnels inférieur a 125mmHg / 75mmHg comme dans la population générale
pour les patients ayant une protéinurie > 1 g/ 1 et 130mmHg / 85 mmHg chez les
non protéinuriques .

CANNELA et al (17) ont pu observer chez une série de patients ( 8 patients )
une réduction significative de la masse ventriculaire gauche ainsi qgu'une baisse
des chiffres tensionnels en associant 3 médicaments : Béta bloqueur, inhibiteur

calcique, |IEC.



Les IEC semblent avoir une bonne action quand ils sont utilisés chez les
insuffisants rénaux chroniques non terminaux (tout en surveillant rigoureusement
la kaliémie et en respectant les contre indications) .

Chez les patients transplantés ,ils ont également prouvé leur efficacite.



b) Les anomalies lipidiques
Les dyslipidémies se rencontrent tot au cours de linsuffisance rénale chronique
. Elles sont constituées de :

- Une augmentation de triglycerides plasmatiques

- Une augmentation de lipoprotéines LDL circulantes

- Une hypercholestérolémie totale

- Une diminution du cholestérol HDL

La relation entre les dyslipidémies et I'athérome est bien établie dans la
population générale , toute fois mal fondée chez les dialysés .

Il a été démontré que le milieu urémique constitue wun lit de dépot de
cholestérol dans [I'endothélium vasculaire et les muscles périphériques
augmentant ainsi le risque cardio- vasculaire chez I'Insuffisant rénal chronique.

Il a été aussi évoqué le rdle de I'élévation des lipides et de I'activation
plaquettaire pour expliquer le risque coronarien chez les patients ayant un
syndrome néphrotique.

C’est ainsi que chez I'lnsuffisant rénal chronique présentant une dyslipidémie, il

est recommandé de suivre les conseils du “ National Cholestérol Education
program Adult treatment Panel” concernant la population générale a trés haut
risque vasculaire: Le but de ces mesures hygiene- diététiques associée ou non a
un traitement hypolipémiant est d’atteindre un taux de LDL < 1gl/l.

Les statines testées chez I'Insuffisant rénal chronique se sont révélées efficaces
mais doivent bénéficier d'une surveillance accrue afin d'éviter les effets

secondaires ( hépatiques et rhabdomyolyse) (18) .

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 .
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Une surveillance accrue de la glycémie afin de la maintenir dans les limites

normales sera conseillée .

d) Autres facteurs
- sédentarité
Au cours de L'IRC,une asthénie trés marquée est observée voire méme une
polynévrite .
It en découle ainsi une diminution de I'activité physique (19).
[l serait plus important a ces patients de maintenir une activité minimale

recommandée par 'américan Heart Association ( 30 minutes d’activité modérée).

- Tabagisme
Comme dans la population générale , ce facteur constitue un risque cardio-
vasculaire chez le sujet urémique .En supprimer 'usage serait plus raisonnable

au cours de I'lRC .

- Ménopause

Nombreuses sont les patientes ménopausées atteintes d'insuffisance rénale
chronique (19) .

Les plus jeunes présentent dans la majorité des cas une aménorrhée secondaire
a l'insuffisance rénale chronique. Bien que la relation entre la ménopause et le
risque cardiovasculaire ne soit pas tout a fait élucidée chez l'insuffisant rénal
chroniqgue comme dans la population générale , I'on serait tenté de donner un
traitement substitutif hormonal a ces patientes .

A noter qu'un tel traitement n'a pas encore été évalué .

- Age
Elle peut étre source de survenue d'athérosclérose.
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2)Les 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 DVG .
LONDON et al (20) ont pu monter une relation inverse entre la concentration
d’hémoglobine d’'une part et la dilatation et la masse ventriculaire gauche
d’autre part .
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 ) (21).
C’est un facteur de risque de mortalité cardio-vasculaire augmentant ce
risque de 18% par pallier de 1 g d’Hb en moins .
L’utilisation actuelie de 'EPO semble en grande partie résoudre ce probléme
.La transfusion au cours de I'lRC a des effets positifs notamment :

- L’amélioration de |la géométrie du VG

- La correction de la dilatation du VG

- Lanormalisation du débit cardiaque

b) Inflation hydrosodée

Elle constitue un facteur primordial dans 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 dilatation
ventriculaire gauche .

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

Des mesures hygiéno-dietétiques associées aux diurétiques et plu tard aux
méthodes de dialyse devraient néanmoins diminuer la fréquence de ces
événements cités — ci-dessus .

Il est par contre possible de limiter la dilatation du VG en maintenant les

patients au plus prés de leur poids sec( 22).
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c) Hyperparathyroidie
Au cours de I'IRC , il y a une diminution de la calcémie surtout la fraction ionisée.
Cette hypocalcémie va provoquer une libération de PTH , ce qui tend & la
normaliser .
L’hyperparathyroidie est citée pour son effet sur I'athérome .
Il a été remarqué aussi qu'elle a des effets sur le myocarde.
Il a été constaté que les dialysés avec I'hyperparathroidie ont une HVG
inadéquate avec un ceeur dilaté .
Il existe une corrélation inverse entre le taux de parathormone circulante et
I'épaisseur des parois du VG .
L’HVG est influencée par les catécholamines .
Or les PTH interferent sur I'action inotrope et chrono trope des agonistes et
antagonistes des bétas.
Chez l'animal urémique , la parathyroidectomie prévient I'accumulation du
calcium intra- myocardique , la nécrose des cellules myocardiques et leur
remplacement par des dépdts calciques et la fibrose interstitielle (21).
Cette hyperparatyroidie agit en augmentant le contenu calcique au niveau du
myocarde.
Elle est donc responsable de la cardiomyopathie calcifiante observée chez

l'insuffisance rénale chronique.

d) La FAV

C’est une néo —circulation caractérisée par une résistance vasculaire basse et
un retour veineux augmente.

Il en découle une élévation du débit cardiaque proportionnel au debit de la
FAV. Lorsque le débit de la FAV est augmenté , cela favoriserait I'apparition de
I'insuffisance cardiaque et la DVG (20).

Ces anomalies sont réversibles apres correction chirurgicale de la FAV
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e) Le risque de thesaurismose aluminique

Elle est devenue rare depuis que I'eau utilisée pour la fabrication du dialysat
est traitée et que [I'utilisation au long cours de gels d’aluminium est évitée.
L'intoxication aluminique au long cours est rendue responsable de
cardiomyopathie.

Une mobilisation et une élimination de I'aluminium par la desferioxamine peut
faire régresser cette cardiomyopathie.

NB : ces 3 derniers facteurs sont en rapport avec les thérapeutiques au cours
de I'IRC .
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C -_LES SYNDROMES CLINIQUES CARDIOVASCULAIRES
RENCONTRES AU COURS DE L’IRC

1) CARDIOMYOPATHIES UREMIQUES

L’échographie cardiovasculaire constitue un outil indispensable pour mieux
appréhender les cardiomyopathies urémiques . C'est un examen non invasif
pouvant étre répété au cours de la surveillance des patients urémiques.

Les principales anomalies observées sont 'HVG et la DVG (23).

Une altération des fonctions systoliques , diastoliques voire une insuffisance
cardiaque peuvent se rencontrer au cours de ces anomalies.

L’IVG est classiquement responsable de 15 & 25 % de 'ensemble des déceés des
patients hémodialysés (17,24).

La fréquence des cardiomyopathies urémiques s’explique par I' existence de

nombreux facteurs de risque observés dans cette population .

1) Approche physiopathologique

Les principales fonctions du cosur sont de recevoir de sang du systéme veineux,
de le délivrer au niveau des poumons ou il sera oxygéné et ensuite de pomper le
sang oxygéné vers I'ensemble des tissus de ['organisme .

Le dysfonctionnement cardiaque survient lorsque ces fonctions sont perturbées.
Ainsi linsuffisance cardiaque se définit comme étant l'incapacité du cceur 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 coeur de faire face a cette situation.
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Au cours de I'urémie chronique, le ventricule gauche répond & chaque agression
par un certain nornbre des modifications de sa structure ,de sa géométrie.

Elles seront fonction du type de surcharge ( de pression ou de volume).

L'HVG est un mécanisme compensateur permettant au VG de maintenir une
tension pariétale constante face aux surcharges de pression ( ou de volume).

Elle résulte 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
augmente la tension T est élevée.
Aussi une élévation de la tension T peut étre due a lincapacité de la paroi

myocardique a s’épaissir correctement.

a) _HVG chez l'insuffisant rénal chronique et surcharge volémique

Dans les surcharges en volume, on a une augmentation du nombre de
sarcomeéres et une dilatation du VG avec comme conséquence une
augmentation du volume d'éjection systolique .

Cette prolifération de sarcomeéres 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 nouveaux sarcomeéres en série et s'associe a une augmentation
modérée de 'épaisseur.

Le rapport rayon R sur I'épaisseur h est constant.ll s’agit d'une HVG excentrique
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Cette derniere permet au départ de faire face a un travail accru d’augmenter la
performance cardiaque, tout en maintenant normale la contrainte imposée 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 une augmentation du chrono tropisme

et de I'inotropisme cardiaque par activation des réflexes cardio- vasculaires.

- Inflation hydrosodée

Elle joue un réle important dans la progression de la DVG .
Des études faites chez des patients hémodialysés ont établi le réle de la
rétention hydrosodée dans la dilatation ventriculaire gauche et il existe une

corrélation entre le volume sanguin et le volume du VG (27,28).

- Anémie

Le retour veineux étant diminué, le systéeme sympathique est activé et il en
découle une augmentation de I'inotropisme et chrono tropisme cardiaque (29).
Ces événements imposent des conditions de surcharges volémiques chroniques
entrainant par la suite une DVG et un epaissisment pariétal a I'échographie (30).
Ces trois facteurs peuvent étre source de cardiomyopathie dilatée ,souvent
retrouvée a la phase terminale de l'insuffisance rénale chronique avec une
cardiomégalie associée ou non a une insuffisance cardiaque.

L’augmentation chronique de la pré-charge est responsable de cetfe dilatation

des cavités cardiaques.
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b)_HVG chez l'insuffisant rénal chronique et_surcharge en pression

Elle induit une HVG par prolifération du nombre des sarcomeéres en paralléle
[27] et une augmentation du diamétre des myocytes.
Il en résulte une augmentation importante et disproportionnée de I'épaisseur des
parois du myocarde (h) généralement sans dilatation du VG associée.
Le rapport rayon R sur |'épaisseur h est abaissé. Il s'agit d'une HVG
concentrique.
Elle permet de maintenir la tension pariétale constante, d'atténuer '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 absente chez 'urémique (23,31).
La tension artérielle peut étre influencée par certains facteurs :

-La résistance vasculaire étant I'opposition vasculaire a un flux sanguin
continu.
Elle constitue un élément important de la pression artérielle.

Elle peut étre calculée a partir de la loi de POISEUILLE :
Q=nr*AP/8pL

Dans cette loi le débit (Q) est proportionnel a la quatrieme 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’dppose a la pulsatilité du flux sanguin.

18



La diminution de la compliance peut induire une élévation des pressions
différentielles et systoliques pour deux raisons :

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

. L’augmentation de la rigidité artérielle est responsable d’'une élévation a
laquelle 'onde de pression se propage dans le systéme artériel et d’'un retour
précoce de I'onde de réflexion au niveau de 'aorte ascendante.

C ‘est ainsi que chez l'insuffisant rénal chronique a I'exception des cas ou on

note la coexistante d'une HTA systolo-diastolique, les résistances artérielles sont

normales.

Elles ne seront élevées qu'eu égard & une augmentation du débit cardiaque.

I a été retrouvé qu’il n ‘existe aucune corrélation entre les résistances

périphériques et le degrés d’'HVG (32).

Plusieurs études anatomiques chez I'animal et chez 'lhomme urémique montrent

que laugmentation 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, [lischémie ainsi que les effets de nombreuses substances

vasoactives comme l'angiotensine ll, les catécholamines, 'aldostérone.

Cette fibrose peut contribuer a I'installation d'une HVG inadéquate aboutissant &

une augmentation de contraintes cardiaques et a une insuffisance ventriculaire

caractéristique chez I'insuffisant rénal chronique (34).

On incrimine a cette fibrose comme facteurs responsables :

e La parathormone [35] pouvant étre a I'origine d’une hypertrophie inadéquate
du VG et d'une cardiomyopathie dilatée (36, 37); semble jouer un rdle

permissif pour I'expression de cette fibrose intercardiomyocytaire.

e |l a été remarqué que la fibrose myocardique est plus prononcée dans les

surcharges de pression accompagnée d'une activité accrue du SRAA (38).
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Lorsqu'on administre un IEC chez I'Insuffisant rénal chronique ; on remarque
une regression de 'HVG indépendante de l'effet anti hypertenseur (39).
Ceci constitue une démonstration selon laquelle [lactivation du SRAA
pourrait jouer un rdle dans le développement de 'HVG et de la fibrose
myocardique.
Chez lInsuffisant rénal chronique, I'acidose métabolique et ['hyperkaliémie
observées fréquemment sont source dune élévation de ['aldostérone
plasmatique.
Cette derniére pourrait jouer un rble dans la fibrose myocardique.
Des anomalies micro vasculaires intramyocardiques ont également été notées
chez 'animal urémique (40). Parmi celles-ci, on note la diminution de la densité
capillaire augmentant ainsi la distance de diffusion de 'oxygéne et donc le risque
de lischémie cellulaire (41) mais aussi I'épaississement pariétal des artérioles
intramyocardiques.
L ‘augmentation de I'activité sympathique et des catécholamines plasmatiques
peut induire & la longue une fibrose myocardique.
La fibrose myocardique ainsi que la surcharge chronique en pression peuvent

étre source d'une cardiomyopathie hypertrophique .

2 ) 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 hémodialyses, I'IRC dialysé n’échappe pas a cette regle.

[l est difficile de distinguer cliniguement la dysfonction diastolique de la
dysfonction systolique du ventricule gauche.

Toutes les deux concourent a linstallation d'une insuffisance cardiaque

congestive, cedéme pulmonaire et I'hypotension perdialytique (26).

20



C’est dire l'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.

Cest ainsi qu’il est conseiller d'évaluer la morphologie et la fonction
ventriculaire a distance d’'une séance d’hémodialyse ; de préférence 24 h 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 bilan hydro-électrolytique est
le plus représentatif de I'état d’'équilibre du patient .

Chez les dialysés, DRUCKE a définit les caractéristiques hémodynamiques
d'une véritable cardiomyopathie urémique avec :dilatation ventriculaire,
hypokinésie et abaissement de la fraction d’éjection (42).

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 |'urémique.

a)_Insuffisance cardiague et fonction diastolique.

Bien que I'altération de la fonction systolique demeure la cause la pus fréquente
de linsuffisance cardiaque ,une anomalie de fonction diastolique peut dans
certains cas jouer un réle prédominant.

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.
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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 I'ouverture
des valves mitrales.
Elle comprend la chute de la pression ventriculaire et ie 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 apprécie par la courbe pression volume.

Chez le sujet urémique, la dysfonction diastoligue 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 augmentation disproportionnée de la pression ventriculaire.

La relation volume/ pression est déplacée vers la gauche et anormalement
pentue chez le sujet dialysé traduisant la compliance réduite du VG (4 3).

La compliance diastolique du ventricule gauche est diminuée exposant le
malade aux risques dhypotension 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 frequemment dans les cardiomyopathies hypertrophiques, les HTA
a HVG concentrigue 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
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rapport E/A , des vitesses transmitrales (23,44 ,31,32,34,45) témoin des
anomalies du remplissage du VG.

Elles peuvent étre dues a 'HVG elle-méme et aux altérations de la géométrie qu
“ elle induit ( réduction de la compliance ).

La fonction myocardique peut étre également altérée en raison de lintense
prolifération des fibroblastes et du développement du tissu fibreux qui
caractérisent 'HVG (34 ,46,47).

En raison de cette faible compliance, une 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 une 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 hydrosodeé marquée.

En raison de limportance de la contraction auriculaire pour assurer le
remplissage ventriculaire, le maintien d'un 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 'OAP et a [a chute du débit cardiaque. L'HVG et la
diminution de la compliance peuvent avoir deux autres conséquences :

Une diminution de la réserve coronaire une incidence accrue des arythmies et de
mort subite. Ceci semble particulierement vrai chez 'hémodialysé ou I' arrét
circulatoire représente 12% des causes des déces chez ces patients.

La chute tensionnelle en dessous du seuil d'autorégulation coronaire semble
favoriser la mortalité cardiague par lintermédiaire d'épisodes d’ischémies

myocardiques intermittents.
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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 chezl’ insuffisant rénal

chronique

Selon les données de la littérature, 30 a 60 % des patients hémodialysés
présentent un abaissement de la fraction d'éjection VG (38,48).
Cet abaissement est fréquemment observé chez les IRC ayant une affection
cardiaque antérieure a l'insuffisance rénale.
Les insuffisants rénaux chroniques indemnes de tels antécédents et présentant
une HVG simple ont des indices de contraction systolique en général égaux &
ceux des sujets témoins voir parfois supérieurs (cardiopathie hypertrophique
hyperkinétique) (49,50,37,31).

La fistule arterio-veineuse ,anémie peuvent étre source d'une diminution des
résistances vasculaires et d'une augmentation de la fréquence cardiaque.
Ceci va a la longue créer une surcharge volémique secondaire a I'élévation
continue et permanente du débit cardiaque.
Les courbes de fonction ventriculaires sont souvent décalées de sorte que , pour
une pression de remplissage donnée , le débit cardiaque est plus élevé chez
'urémique (51).
La principale conséquence de ces anomalies est 'augmentation chronique de la
consommation d’'oxygéne du myocarde dont certains déterminants peuvent étre
élevés chez 'hémodialysé( la fréquence cardiaque, I'inotropisme cardiaque)(52).
Cette consommation accrue d’oxygéne sera d’autant plus préjudiciable qu’elle se
surajoute a une cardiopathie préexistante , souvent & une insuffisance
coronaire(51 ).
L'IRC se trouvant dans ces conditions s’adapte mal aux besoins métaboliques

aigus ,tels que ceux déclenchés par I'effort physique(53,54).
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3-_Evaluation de la fonction diastolique , systolique chez l'insuffisant rénal
chronique

L’échographie cardiaque couplée au doppler est devenue 'examen clé a réaliser
de premiére intention devant toute suspicion d'insuffisance cardiaque.

C’est un examen simple, non invasif peut étre répété au cours de la surveillance
des patients . Il se trouve que I'Insuffisant rénal chronique dialysé est exposé

aux variations volumiques induites par la séance d’hémodialyse.
C’est pourquoi, il est raisonnable de réaliser I'échographie quinze a vingt heures
aprés la séance de dialyse, une période a laquelle la volémie semble

comparable a celle des 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 ou Iégerement supérieur
an.

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 I'onde E diminue, la pente de
décélération de I'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 I'onde E augmente de méme que sa pente de décélération

probablement il s'agit d'une diminution de temps de relaxation iso volumétrique

et ceci témoigne une augmentation importante des pressions de remplissage.
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Cependant le rapport E/A dépend de nombreux facteurs tels que lage \la

fréquence et le rythme cardiaque, les conditions de pré charge du VG.

I’exemple en est I'hypovolémie qui en entrainant une diminution de la pre charge

du VG peut donner un flux inverse d'aspect eA témoin d'une diminution du

gradient de pression transmitral.

Cet aspect facilement obtenu chez le dialysé par ultrafiltration agressive simule

donc de fagon erronée des anomalies de remplissage diastolique(55).

b)-Evaluation de la fonction systoligue

- Fraction de raccourcissement ( FR)

C'est le rapport de la différence des diamétres télé diastoliques (DTD) et telé

systoliques (DTS) du VG sur le diamétre téle diastolique

DTD - DTS
DTD

FR =

Sa valeur normale est comprise entre 30 — 40%.

- Fraction d’éjection
C'est le rapport de la différence des volumes téle diastolique
systolique (VTS) du VG sur le volume télé diastolique.

VTD - VTS

FE =
VTD

Sa valeur normale est supérieure a 60%.

(VTD) et télé
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Leurs altérations témoignent une baisse de la fonction systolique.

D’autres parameétres peuvent étre étudiés tels que :
- Ladiminution de I'amplitude du mouvement antéro-postérieur de I'aorte
- Diminution de I'amplitude et |a durée d'ouverture des valves aortiques

- La vitesse moyenne circonférentielle de raccourcissement des fibres (VCF)

4) RAPPEL DES SIGNES CLINIQUES DE L’INSUFFISANCE CARDIAQUE

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 .

b) Signes périphériques
L e pouls est frequemment 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 I'Insuffisant rénal chronique , une oligurie est souvent présente .

Des troubles digestifs sont notés en rapport avec la congestion heépatique .

c) Signes pulmonaires

Des rales crépitants souvent bilatéraux sont retrouvés a I'auscultation

Un épanchement pleural doit étre recherché.

27



d) Signes de decompensation d’insuffisance cardiaque droite.

lls traduisent souvent la rétention hydrosodée et une montée de la pression

pulmonaire pré- capillaire .Ces signes sont:

- Le reflux hépato-jugulaire

- L’hépatomégalie

- Les cedémes des membres inférieures
- Laturgescence jugulaire

- et |'ascite .

5 ) APPROCHE THERAPEUTIQUE

L’altération de la fonction cardiaque s’observe le plus souvent a la phase

terminale de I'IRC.

Sa survenue 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 I'HTA est primordial surtout si une HVG y est associée.

Les études les plus récentes ont montré que les inhibiteurs de I'enzyme de
conversion étaient capables de réduire efficacement I'HVG en dehors de leurs
effets anti —~HTA( 39).

L'EPO corrige 'anémie et permet d’obtenir une régression partielle de 'HVG.
L’insuffisance cardiaque occasionnelle est facilement maitrisable en contrlant
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 cardiaque .
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Chez des patients ayant des indices de fonction systolique normales il est tout
a fait inutile d'utiliser des drogues inotropes positives(55)], de méme que les

vasodilatateurs .

2- LA PERICARDITE UREMIQUE

Avant 'avénement de la dialyse , << [e frottement péricardique sonnait le glas
de I'IRC >> | annongant le comas urémique et précédant de peu le décés du
malade[68].

Elle fait partie des complications classiques de I'IRC dont elle indiquait le stade
terminal.

A [I'heure actuelle , on distingue 2 types selon les circonstances et la

chronologie d'apparition .

1-L_a forme classique précoce

Elle s'observe a la phase terminale de [I'IR ou au début de traitement de
suppléance.

Elle est actuellement retrouvée chez moins des 10 % des patients en France(9 ).

a) Expression clinique

- Douleur

Elle est souvent violente . De siége précordial , parfois basi-thoracique elle
s’irradie dans le dos parfois dans la région gauche sus- claviculaire en bretelle
(douleur phrénique ).

Elle est majorée par l'inspiration ,soulagée par la position debout et penchée en

avant.
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L’administration des dérivés nitrés n'atténue pas la douleur a I'inverse de I'angine

de poitrine .

- frottement péricardique

Percgus chez plus de 90% des patients , il est particulier avec son bruit de cuir
neuf ou de neige froissée avec son rythme de va et vient encadrant B1 et B2,
son timbre rapeux.

Il peut étre fugace .1l est variable avec la positon penchée en avant , téte en
arriére et la pression du sthetoscope .

- Dyspnée

En réalité il s’agit d'une polypnée superficielle avec mouvements respiratoires
peu ample

L'origine de cette forme précoce est attribuée a I'accumulation des toxines
urémiques car elle est liée directement a la gravité de I'IRC que refiétent le taux

d’'urémie et de la créatinine plasmatiques (51).

b) Expression radiographique-électrique -échocardiographique
- ECG

Un cycle évolutif électrocardiographique a été décrit depuis longtemps au cours

de la péricardite aigué habituelle ( notamment celle de la péricardite urémique ):

- Stade 1: courant de Iésion sous-épicardique avec sus- décalage de ST
sans image de miroir (diagnostic différentiel de I'insuffisance coronaire).
. L’onde T persiste parfois pointue

-Stade2: 'onde T se négative ou revient diphasique alors que ST revient sur
la ligne iso-électrique
-Stade 3: Les ondes T sont pointues , symétriques et négatives,
généralisées dans toutes les dérivations.
Stade 4: L’ECG reprend un aspect normal plus ou moins rapidement.
Les ondes T négatives peuvent persister plusieurs semaines aprés
disparition des autres signes.

Des micro voltages peuvent étre présents avec sous décalage de PQ.
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- Signes radiologiques

A ce stade ils sont réduits.
On peut avoir une augmentation discréte de I'ombre cardiaque.
Plus intéressante serait la présence d’'une courbe de Damoiseau témoin d'un

épanchement pleural associé a la péricardite .

- Echographie cardiaque

Elle constitue un examen indispensable , permettant d’'affirmer la présence de
I'épanchement et son retentissement sur le coeur .

L’affirmation de I'épanchement péricardique a d'ailleurs été le premier apport
diagnostique de I'échographie.

L’échographie TM dépiste la collection liquidienne d'abord postérieur puis
circonferencielle sous la forme d'une zone non échogéne entourant le cceur,
entre les images denses épicardiques et médiastinales.

Dans certaines mesures, I'échographie pourra estimer la quantité du liquide.

c) Approche therapeutique

Devant la gravité de la situation,linstitution d‘un traitement de suppléance
efficace de I'IR permet habituelilement la guérison de I'épanchement et de
I'inflammation .

Elle sera prévenue par l'instauration suffisamment précoce de I'ultrafiltration

extra-rénale en pratique avant que l'urée sanguine ne dépasse 40 mmol/L.
2-Forme tardive.

Généralement observée chez les patients en cours de ftraitement en
hémodialyse, elle se distingue de la précédente par le fait qu'elle n'est pas

directement liée a la gravité de I'état urémique du moins telle que I'on peut

I'évaluer par les dosages de I'urée ou de la créatinine plasmatiques.
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Certains facteurs tels que [Ihyperparatyroidie, la surcharge hydrosodée,
I'utilisation des anticoagulants au cours des séances de dialyse, la dialyse
inadéquate avec rétention des

métabolites toxiques de poids moléculaires intermédiaires constituent les
facteurs étiopathogéniques les plus fréquemment rencontrés. Les infections

virales occupent une part non négligeable aussi.

Les symptdmes cliniques les plus fréquents sont

Le frottement péricardique

- Les douleurs thoraciques et la dyspnée
- Lafievre

- Une hépatomégalie .

-  Et parfois une pression veineuse élevée.

-Le cliché thoracique montre un élargissement de I'ombre cardiaque avec au
maximum I'énorme cceur en theire, en carafe a bord gauche rectiligne, sans

redistribution vasculaire pulmonaire.

-Dans 90% des cas, 'ECG est pathologique avec comme signes électriques:

Sus décalage de ST, bas voltage, extrasystoles, fibrillation auriculaire.

-Seule I’échographie ultrasonique semble bien placée pour faire le
diagnostic en détectant I'épanchement, quantifier le volume et suivre son

évolution.

Approche thérapeutique

Il serait recommandable de quantifier les séances de dialyse d‘une maniére
adéquate et de réduire si possible 'héparinisation.
Lorsque le syndrome inflammatoire est trés marqué avec association de fiévre,

I'utilisation des anti -inflammatoires non stéroidiens peut étre envisagée.
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Nous ne pouvons pas terminer ce chapitre sans faire évoquer les deux
complications les plus redoutables pouvant survenir au cours de cette

péericardite.

a) La tamponnade

Elle s’explique par [I'accumulation brutale ou rapide de liquide
intrapericardique qui produit en se développant un syndrome d'adiastolie
aigué par géne au remplissage ventriculaire. Elle est plus souvent liée a une
hémorragie intra- péricardique( traitement anticoagulant chez linsuffisant
rénal chronique hémodialyse).
Le tableau clinique associe des signes de congestion veineuse et de chute du
débit cardiaque:
-Une orthopnée avec ou sans signes de stase pulmonaire
-Une distension des veines jugulaires
-Une tachycardie avec hypotension aigué.
Cette hypotension est majorée par l'inspiration et confine rapidement a I'état de
choc : c’est le pouls paradoxal de Kussmaul.

C’est une véritable urgence nécessitant un drainage péricardique.

b) La péricardite constrictive

Elle s’installe a long terme.

Cette évolution vers la constriction est rare chez I'urémique.

Elle est due a la symphyse des feuillets du péricarde ou celui-ci est transformé
en un sac Inextensible génant le remplissage du coeur.

Elle survient en générale dans les mois qui suivent une épisode de péricardite

aigué par organisation de I'épanchement fibrineux et hémorragique.
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3 -INSUFFISANCE CORONAIRE

Bien qu'elle soit préoccupante chez les urémiques, I'état urémique ne
constitue pas en soi un facteur de risque d'ischémie ou de nécrose
myocardique.

L'athérosclérose dans l'insuffisance rénale se traduit en particulier par
une fréquence accrue des accidents coronariens responsables de 8 &
15% des décés(24) a l'origine de la théorie de I'athérogénése accelerée
chez ces patients.

Le systéme artériel a deux fonctions distinctes:

-Fonction d’amortissement

-Fonction de conduit
La bonne marche de la fonction de conduit est avant tout lié a
Vimportance du diameétre des arteres et de leur faible résistance au flux
permettant de maintenir une pression artérielle moyenne pratiquement
constante entre 'aorte et les arteres terminales (56).
Lorsque cette fonction est altérée, il en résulte de lésions occlusives
entrainant la diminution du diamétre artériel et l'ischémie en aval de
Iésions.
L’athérosclérose est une maladie de l'intima caractérisée par la présence
des plagues ayant une prédilection pour certains territoires tels que
l'aorte abdominale, la carotide interne, les artéeres fémorales, les
coronaires.
Les mécanismes expliquant la théorie de 'athérogénése accélérée chez
I'urémique sont complexes et incluent de troubles lipidiques, I'activation
de facteurs de coagulation, les médiateurs de l'inflammation voire aussi
I'effet de contraintes de cisaillement ou de tension (51).
Toute fois si cette théorie semble étre vérifiée chez la femme urémique
en particulier du fait d'une ménopause précoce, elle reste controversée
chez I’'hnomme ( 57,58).
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L'insuffisance coronaire peut se révéler au début de la maladie et se
compliquer ou tout au moins n’'apparaitre que pendant la période de
traitement de dialyse.

Typiquement, les manifestations angineuses se traduisent par une
douleur retro sternale en barre & type de brdlure, de serrement ou
d’écrasement. C'est une douleur en étau.

Elle est médiane ou bi mammaire irradiant dans I'épaule gauche et la
face interne du bras.

Elle peut atteindre le poignet.

Chez les patients dialysés, ces manifestations sont majorées par une
surcharge hyrosodée, une hypotension artérielle brutale consécutive a
une ultrafiltration mal adaptée, voire révélées par un trouble du rythme,
une tachycardie.

C’est dire I'importance d’'un examen cardio-vasculaire minutieux au cours
des séances de dialyse.

Parlantes dans 60% des cas, ces manifestations peuvent étre tout a fait
silencieuses.

Quel que soit le type de la douleur, on doit toujours chercher a éliminer
une péricardite (7).

Cliniguement évoquée, l'insuffisance coronaire doit faire appel a certains

examens para cliniques pour confirmer le diagnostic:

- L ‘ECG peut étre d'un grand apport bien que linterprétation doive tenir
compte de dyskaliémies et des troubles de la calcémie plus fréquentes
chez I'insuffisant rénal chronique.

Lorsqu'il s’agit d'une angine de poitrine (en dehors d’ une crise angineuse ),

FECG est trés souvent normal et ne doit en aucun cas éliminer le diagnostic.

Dans d’autres cas, le tracé électrocardiographique peut étre perturbé:
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a) decouverte d'une onde Q de nécrose myocardique est de valeur mais
peu fréquente.

b) Un sous —décalage du segment ST supérieur @ 1mm, horizontal,
rigide, raccordé a une onde T positive ou négative est de grande
valeur si elle est notée en cours de crise angineuse.

c) Une anomalie de l'onde T isolée n'a de valeur que dans deux
conditions ; négative si elle est profonde, symétrique et de large
surface et positive si elle est haute, large correspondant au moins a
trois fois la surface attendue(signe rare).

Lorsque I'ECG est normale ou peu contributif, on peut faire appel a I'épreuve
d’effort.

Son inconvénient est qu'il est limité a la plupart des patients du fait qu'ils ont
des difficultés majeures a réaliser d'effort maximal en raison de complication

associée telles que la polynévrite urémique, 'anémie sévere, la myopathie.

- La scintigraphie myocardique au thallium avec injection de
dipyridamole
remplace avantageusement I'épreuve d’effort.
Elle permet d’obtenir une tachycardie comparable a celle d’'un test d'effort
ainsi qu'une vasodilatation coronarienne et de déceler des anomalies

coronariennes.

Il nen reste pas moins que seule 'angiographie demeure le moyen de
diagnostic.

Elle permet d'évaluer la sévérité, la topographie et I'extension des lésions
coronariennes et dicter la conduite thérapeutique.

Chez les dialysés ou non des précautions doivent étre prises pour la
réalisation de cette angiographie (59).

Chez les urémiques non dialysés , |l faut assurer un bon état d’hydratation en
raison du risque daggravation de I'IR lors de linjection de produit de

contraste et d’éviter la répétition de cet examen.
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Chez les dialysés, une séance peut étre indispensable pour lutter contre
hyperkaliémie aprés linjection d'iode ou de I'cedéme pulmonaire par

surcharge hydrosodée.

Approche thérapeutiqgue

L'insuffisance coronaire chez I'urémique a les mémes caractéristiques que
celle de la population générale et requiert les mémes indications
thérapeutiques.
I est a rappeler que 3 facteurs essentiels peuvent influencer la
consommation myocardique en oxygene :
- La tension intramyocardique ( liée a la pression systolique ventriculaire
,au volume et a la masse ventriculaire).

- Lafréquence cardiaque.
- L’inotropisme cardiaque.

Il est tout a fait raisonnable d’agir sur ces différents facteurs afin d’asseoir un

apercu thérapeutique efficace.

Le traitement comportera :

a) Les dérivés nitrés

lIs calment électivement la douleur. lls agissent essentiellement en diminuant les

facteurs de consommation myocardique en oxygéne .

b) Les béta bloqueurs

lls réalisent un blocage des récepteurs beta —adrénergiques et sont efficaces
dans le traitement de I'angine de poitrine.
lls diminuent la fréquence cardiague et dépriment la contractilité cardiaque.

lls possédent une remarquable synergie avec les dérivés nitrés.
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¢) Les anticalciques

d) Les antiagrégants plaquettaires

Le contrdle de facteurs de risque apparait actuellement comme susceptible de
prévenir le développement ou I'aggravation de la maladie.

C'est une des approches du vrai traitement de fond de l'insuffisance coronaire.
C’est pourquoi un contrdle strict de I'hypertension artérielle, de 'anémie, de la
surcharge hydrosodée et la maitrise des hypercholestérolémies seront associées
au traitement médical.

Une bonne ultrafiltration , I'utilisation des membranes bi compatibles, un dialysat
au bicarbonate minimisent la survenue des manifestations angineuses pendant

les séances de dialyse.

En cas déchec au traitement médical ou d'angor réfractaire, le pontage
coronarien peut étre discuté.

Toute fois it convient d'étre prudent car la mortalité post opératoire varie
largement de 3 & 20 %selon les équipes, et la mortalité post opératoire de 24%
quatre a cing fois supérieure a celle observée dans une population a fonction
rénale normale (51).

Il sera demandé devant une sténose serrée et isolée de l'artére coronaire

gauche.

L'angioplastie peut étre justifiée, seulement la présence des -calcifications

coronaires associées aux sténoses peut la compliquer.

Tout en apportant une meilleure revascularisation, la chirurgie rencontre les

mémes difficultés avec un risque plus élevé chez les IR au-dela de 60 ans.
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Il est a noter gu’en dehors de toute affection cardio-vasculaire préexistante ou de
la présence des facteurs de risques classiques, 25 a 30 % des patients
hémodialysés présentant une symptomatologie cliniqgue d'insuffisance coronaire
sont indemnes des lésions hémoynamiquement significatives des troncs
coronaires (57).

Cet état des choses ( l'ischémie) peut avoir comme approche explicative une
microangiopathie, hypoxémie, et une HVG, la diminution de compliance
ventriculaire gauche.

Ces deux derniers phénoménes concourent surtout a la diminution de la réserve
coronaire.

L'IRC sujet exposé au risque d'insuffisance coronaire, il est nécessaire de
rechercher et de corriger les facteurs de risques et faire un bilan para clinique

complet pour un meilleure approche diagnostique.
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4 -LES TROUBLES DU RYTHME CHEZ L’insuffisant rénal
chronique

Exempt de cardiopathie existante, I'IR dialysé présente moins
fréquemment des troubles du rythme.

Lorsqu'’il existe une cardiopathie, les enregistrements Holter chez I'IRC
dialysé peuvent révéler des extrasystoles ventriculaires avec une
fréquence double de celle d’'une population de contrble (7).

Au long cours I'hnémodialyse peut étre source de troubles du rythme.

En effet chez 25% de ces patients, 'hémodialyse favorise la survenue de
foyer ectopique, de fibrillation ventriculaire, de tachycardie ventriculaire
(60).

Les désordres hydro-électrolytiques, un déséquilibre acido-basique
peuvent entrainer des troubles rythmiques chez I''RC parfois mortels.

Au cours de notre étude nous nous sommes attachés surtout a la

recherche de dyskaliémies.

1) L’hyperkaliémie

Elle n'apparait souvent qu'en phase terminale de ['IRC plus
spécifiguement chez les malades oliguriques.
Une poussée dacidose peut la provoquer de méme qu'un état
d’hypocalcémie avance.
Les signes de I'hyperkaliémie sont plus nets & 'ECG lorsque la kaliémie
atteint 6meq/litre:
. L’onde T devient pointue et symétrique. Elle est augmentée de voltage
. Ponde P augmente d’amplitude et I'espace PR s'allonge en méme
temps qu’apparait un trouble de la conduction intra ventriculaire sous forme de
QRS élargie.
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Un BAV d’abord incomplet peut se rencontrer de méme que la fréquence
cardiaque est ralentie.

Lorsque le BAV devient complet, la situation devient extrémement critique
puisque le rythme idio-ventriculaire qui s’en suit est susceptible a tout moment de
se convertir en fibrillation ventriculaire avec décés du malade.

Cette hyperkaliémie est responsable de 10% de déceés par arrét cardiaque chez
les dialysés.

Devant cette urgence le traitement de I'hyperkaliémie s’impose.

Ainsi on peut faire une perfusion de glucosé 10% ou 30% avec de l'insuline, de
soluté bicarbonaté en cas d'acidose grave, gluconate de calcium pour contrbler
I'hypocalcémie.

Toute fois il en demeure que le seul moyen efficace pour maitriser

I'hyperkaliémie menagante reste I'hémodialyse.

2) L’hypokaliémie

Elle est susceptible de survenir au cours de I'IRC et ceci en trois circonstances
principalement : a la suite d'un traitement inconsidéré des diurétiques, de
vomissements ou de diarrhées.

Les changements électrocardiographiques consistent d'abord a un abaissement
du segment ST puis d’'une altération de 'onde T dont I'amplitude diminue pour

devenir isoélectrique ou diphasique avec apparition d’ une onde u.
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5- L’ATTEINTE VALVULAIRE CHEZ L’'UREMIQUE

Dix pour cent des insuffisants rénaux chroniques présentent des anomalies des
valves cardiaques (7).

Ces atteintes valvulaires exposent au risque des endocardites en particulier en
cas d'infection de 'accés aux vaisseaux.

Les études échographiques ont montré que 30 a 50 %des patients hémodialysés
chroniques présentaient des calcifications valvulaires intramyocardiques( 51).
Parmi celies —ci, les calcifications aortiques sont particulierement préoccupantes,
car elles s’accompagnent dans 3 a 20 % des cas d'un rétrécissement aortique
hémodinamiquement significatif.

Elles ont comme caractére particulier d'évoluer trés rapidement et il n’est pas
rare de se constituer un rétrécissement aortique serré en 'espace de 15 a 18
mois.

Les facteurs de risque invoqués sont l'age, l'athérosclérose, les troubles
phosphocalciques.

Le pronostic est mauvais, la moitié des patients décédant dans les 2 ou 3 ans si

aucune intervention n'est tentée (61).
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METHODOLOGIE

A- CADRE D’ETUDE

Notre étude a été réalisée dans le service de néphrologie et d ‘hémodialyse de
'hopital du point G du Mali, dirigé par le professeur MAHAMAN Kalil MAIGA .

Ce service est repartit en deux pavillons et comporte 30 lits.

B-MATERIEL ET METHODE

1- Type d‘étude

C’est une étude prospective couvrant la période de juillet 1999 a décembre 2000

soit au total 17 mois.

2-Criteres d’inclusion

Tout patient présentant une IRC avec complication cardio-vasculaire clinique et
ayant au moins deux de ces trois examens : 'ECG, la radiographie pulmonaire,

'échographie cardiaque.

3-Criteres de non-inclusion

-Tout patient présentant une IRC avec complication cardiovasculaire n'ayant pas
fait au moins deux de ces trois examens : 'ECG, la radiographie pulmonaire,
I'échographie cardiaque.

-et tout patient insuffisant rénal chronique sans complication cardiovasculaire.
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4-Le matériel utilisé

-Les dossiers des malades hospitalisés contenant les données socio-
démographiques ,les antécédents du malade , 'examen physique, I'histoire de la
maladie .

-Une fiche d’enquéte individuelle.

5- Les examens complémentaires

-La Créatininémie et I'urée sanguine permettaient de suivre I'évolution de
I'IRC biologiquement. Elles permettaient de calculer la clearance de la créatinine
( mi/minute ) donnée par la formule de Cockroft et Gault :

1,23 ( 140 — age) x poids ( Kg)
Homme = .. .. .

Créatininémie (micro mol/l)

1,04 ( 140 — age ) x poids( Kg)

Femme = .. ... ... ... ...
Créatininémie (mico mol /1)

NB : IRC modérée (50 — 85 ml/minute) , IRC séveére ( 25 — 50 mi/minute), IRC
terminale ( 0 —25 ml/minute).
-La NFS -VS pour déterminer une anémie .Est considéré anémié tout patient
ayant un taux d’ hémoglobine inférieur ou égal a 10 g /dl.
- lonogramme sanguin pour la détection des troubles hydro-électrolytiques.
-La Calcémie, la phosphorémie et dosage des phosphatases alcalines dans le
sang pour la détection d'une éventuelle hyperparatyroidie.
- Radiographie pulmonaire dans le but de rechercher une cardiomégalie.
-L‘Echographie cardiaque , méthode d'exploration précieuse et non invasive

permettant :
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I" appréciation de | ‘écho structure valvulaire et cavitaire I’ évaluation de la
cinétique valvulaire et pariétale et la vérification de la virtualité du sac

péricardique. Elle a été réalisée chez 38 malades.

- L’électrocardiogramme a la recherche d’ HVG, des signes de péricardite ou de

souffrance myocardique,ou des troubles du rythme.

N.B : Devant une HTA, un fond d'ceil a été systématiquement demandé a la
recherche de retinopathie hypertensive par la classification de KEITH WAGNER

et BAKER qui compte 4 stades de gravités croissante :

- Stade 1: rétrécissement artériel
- Stade2: croisement arterio-veineux.
- Stade 3: hémorragie rétinienne, exudat.

- Stade 4: (Edéme papillaire

6- Les outils statistiques

Nous avons utilisé le tableau de fréquences simples, de fréquences croisées
sorties a I'aide du logiciel EPI-INFO version 6.
La saisie des données et les différents programmes de contrdle ont été réalisés

a l'aide du logiciel word.
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RESULTATS

| -CARACTERISTIQUES EPIDEMILOGIQUES

Tableau 1 -Répartition des malades en fonction du sexe

MASCULIN
FEMININ 18 42,9%

57,1% des malades sont de sexe masculin contre 42,9% de sexe féminin.

Le sexe ratio est de 1,03.

Tableau 2-Répartition des malades en fonction de I’dge

15-24 5 11,9%
(25-39 12 28,50% |
\ 40-54 17 40,5% J

>54 8 19,1%

La majorité des malades ( 40,5%) se trouvaient dans la tranche d’age comprise

entre 40 —50 ans . Les ages extrémes étaient 16 ans et 17 ans .

L’age moyen était de 38 ans .
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Tableau 3-Répartition des malades en fonction des motifs de consultation

HTA 59,5
\ Oedéme J 15 357 J
\ Dyspnée jB 19
Wypercréatininemie 20 40,4
Wligoanurie 20 47 6
Vomissements 17 40,5 J
Douleurs abdomino- | 7 16,7
pelviennes
AUTRES 10 23,9

N.B : autres : Prurit, insomnie, fatigues.

L’'HTA était le motif de consultation le plus fréquent (59,5 %) .

Tableau 4-Répartition des malades en fonction des facteurs de risque

cardio-vasculaires

| Anémie J 40 97,6
HTA J 40 97,6
Inflation hydrosodée 22 52,4%
Diabéte 4 9,5
Risque d’hyperparatyroidie 2 2,4
FAV 13 31

L'anémie et 'HTA sont les facteurs de risque cardiovasculaires prédominants

avec 97,58% chacune suivie de I'inflation hydrosodée (52,5%) .
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Il — Caracteristiques clinigues

Tableau 5-Fréquence des signes fonctionnels.

Douleur thoracique 12 28,6%
Dyspnée 29 69%
Palpitations 7 16,7%
{Céphalées 17 40,5%
Vertiges 29 45,2%
Vomissements 31 73,9%

lls sont dominés par les vomissements et la dyspnée avec des fréquences

respectives a 73,9% et 69 % .
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Tableau 6- Répartition des malades en fonction des signes physiques

cardio-vasculaires (et autres signes non cardio-vasculaires)

Frottement péricardique 7 16,6

Assourdissement des 12 28,6

bruits du coeur

Irrégularité du rythme 5 11.9 j
| Souffle cardiaque 21 50 ]
Reflux hépatojugulaire 8 19

Rales crépitants 18 429

}‘Ascite 11 26

(Hépatomégalie g 21,4 |
Odémes des membres 22 52,4%

inferieurs

( HTA 40 97,58

( Paleur conjonctivale 40 97,58

LGivres urémiques 40 97,58 |

Un méme malade pouvait avoir plusieurs signes.

La paleur conjonctivale et ies givres urémiques sont les signes physiques
dominants avec 97,58% chacune.

L’HTA est le signe cardiovasculaire le plus fréquent ( 97,58 % ) suivie des

souffles cardiaques (50 %).
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Tableau 7- Répartition des malades en fonction du type d’HTA

HTAsystolique 5
HTA diastolique 4 10
HTA systolo-diastolique | 34 85

34 malades soit 85 % avaient une HTA systolo-diastolique.

Tableau 8 — Répartition du type d’HTA en fonction du fond d’ceil

HTA systolique 0 0

HTA diastolique 2

HTA systolo- 10 16 7
diastolique

14 malades ayant une HTA systolo-diastolique présentaient un fond d'oeil au

stade lll .

Tableau 9- Répartition des malades en fonction des syndromes cliniques

cardiovasculaires

Insuffisance  cardiaque | 9 21,4%

globale

Péricardite urémique 9 21,4%

OAP 17 40,5% ]
Insuffisance coronaire 10 23,8%

Troubles du rythme 5 11,9%
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Un méme malade pouvait présenter un ou plusieurs syndromes cliniques a la
fois.

L'OAP était retrouvé dans 40,5% des cas, suivi de l'insuffisance coronaire
(23,8%), de linsuffisance cardiaque globale et de la péricardite urémique
(21,4%) .

Tableau 10 -Répartition du type d’HTA en fonction des syndromes

cliniques cardio-vasculaires.

Insuffisance Insuffisance | Troubles du | Péricardite
cardiaque Coronaire rythme
globale
HTA 0 1 0 0 1
systolique
HTA 2 1 1 0 2
diastolique
HTA 7 15 9 5 4
systolo-
diastolique

L. _

15 malades en OAP sur 17 soit 88,2% présentaient une HTA systolo-

diastolique.
7malades insuffisants cardiaques avaient une HTA systolo-diastolique.
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Tableau 11-Répartition des syndromes cliniques cardio-vasculaires et du
taux d’HB (en g/dl).

Péricardite

Insuffisance 3 6

cardiaque globale

] ]

OAP 2 14

Troubles du 1 4 0
rythme

Insuffisance 6 4 0
coronaire J

6 malades sur 10 en insuffisance coronaire ( soit 60% des patients ) avaient un

taux d’'HB compris entre 6-8g/dl.
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Tableau 12-Répartition des syndromes cliniques cardio-vasculaires en

fonction de la kaliémie

Non faite
nsuffisance 3 0 0 4
cardiaque
globale
( Péricardite 5 0 1
| OAP 7 0 0
Insuffisance 4 i 0 0 6
coronaire
Troubles du 0 1 4 0
L rythme J

4 malades sur 5 présentant des troubles du rythme(80%) avaient une

hyperkaliémie.
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lll-Caracteristiques paracliniques
A—-Biologie

Tableau 13-Repartition des malades en fonction de la clairance de la

créatinine en ml/min

50-85 7 (16.7%
25-50 21 50,0%

La moitié de la série étaient en insuffisance rénale sévére. ( soit une clairance

de la créatinine comprise entre 50-25 ml/ min).

Tableau 1 4 -Répartition de la clairance de la créatinine en ml/min en

fonction du taux de I’HB en g/l.

>10
TOTAL

~N O O
o
—_—

21 14 42




18 malades sur 32 ayant un taux de 'HB compris entre 6 et 8 g/l étaient en
insuffisance rénale sévére ( une clairance de la créatinine comprise entre 50 et
25 ml/min).

Tableau 15 -Répartition des malades en fonction de la kaliémie.

Normale 30 171 4%
Elevée 6 14,3%
Basse 2 4.8%
N'ont pas fait | 4 9,5%

4 8% des patients on présenté une hypokaliémie contre une hyperkaliémie chez
14,3%.

B- Radigraphie thoracique ( de Face)

¢ Tableau 16 -Répartition des malades en fonction des images

radiographiques du thorax de face

..........

Normale
Eardiomégalie 30 71,40 j
| Cardiomégalie suspecte de 1 2,40 i
Péricardite

OAP + cardiomégalie + pleurésie

71,4 % de nos malades présentaient une cardiomégalie radiologique isolée.
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Tableau 17-Répartition des images radiographiques du thorax de face en

fonction des données fonctionnelles échographiques

Cardiomégalie | Cardiomégalie
Suspecte de +pleurésie
Péricardite +OAP
yp 119 0
Normokinésie 9 7 0

19 malades sur 21 hypokinétiques (90,5% ) présentaient une cardiomégalie

radiologique.
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Tableau 18 - Répartition des images radiographiques du thorax de face en

fonction des facteurs de risques cardiovasculaires.

nflation yperparatyroidie

hydrosodée Secondaire
Cardiomégalie 30 4 30 17 2 10
Cardiomégalie 0 0 1 1 0 1
suspecte de
Péricardite
Cardiomégalie + 1 0 1 1 0 0
pleurésie + OAP J
Normales 9 \ 0 10 B 3 | 0 2

30 malades ayant une cardiomégalie radiologique étaient des hypertendus et

anémiés.

C- ECG de repos

¢ Tableau 19 Répartition des malades en fonction des données de I'ECG

m

HVG 29

Signes d'ischémie

Micro voltage

Un méme malade pouvait avoir un ou plusieurs signes a la fois.
L'HVG est largement I'anomalie dominante observée a I'ECG (69,1%).
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Tableau 20 -Répartition de I'ECG en fonction du taux de I'HB (g/dl)

Normal 0 5 1

HVG 8 21 0 29 |
' Signes d’'ischémie 2 0

'Micro voltages 2 0

[TOTAL 12 30 1 42

20 patients sur 28 ayant une HVG électrique avaient un taux d'Hb compris entre
6 -8g/dl.

D- Echocardiogramme

Tableau 21 Répartition des malades en fonction des données

morphologiques.

DV 17 44,7
DOG 13 34,2
HVG 32 84,2

'DVD 2 5.2
Décollement 8 21

péricardique
postérieur
Echographie 4 10,5

normale
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Un méme malade pouvait présenter une ou plusieurs signes a la fois.
L'HVG eétait 'anomalie dominante ( 84,2%) suivis de la DOG (34,21%).

Tableau 22 Répartition des malades en fonction des données

fonctionnelles échocardiographiques.

HYPOKINESIE
NORMOKINESIE

L’hypokinésie était retrouvée chez 55,26 % des malades .

Tableau 23 Répartition des données morphologiques en fonction du
taux d’HB ( g/dI)

DVG 5 12 0

DOG 6 7 0

HVG 8 23 1

DVD 0 0 J
Décollement 2 1

péricardique

postérieur

Echographie 0 4 0

normale

Un méme malade pouvait présenter plusieurs anomalies a la fois.
17 malades ( 44,73 %) ayant une DVG présentaient un taux d'HB < 8g/dI.
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Tableau 24 Répartition des données fonctionnelles échocardiographiques

en fonction des syndromes cliniques cardiovasculaires.

Insuffisance cardiaque globale 9 0
Péricardite 5 4
Insuffisance coronaire 7 3
Troubles du rythme 3 2
OAP 10 7

Les patients présentant une insuffisance cardiaque globale avaient une

hypokinésie a I'’échocardiogramme.
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COMMENTAIRES ET DISCUSSION

1-Methodologie

Il s’agit d’'une étude prospective allant de juillet 1999 a Décembre 2000 et dont
I'objectif principal était d'étudier les complications cardio-vasculaires chez
I'insuffisant rénal chronique.

L’échantillon comprenait 42 malades.

Certains examens complémentaires n’ont pas été faits a cause de ’incapacité du plateau
technique ou de leur colit élevé, constituant alors des insuffisances appréciables dans le
travail comme les difficultés de prise en charge des malades.

Malgré ces insuffisances, les résultats obtenus permettent de dire que nos

objectifs ont été atteints.

2-Caracteristigues épidémiologiques

a) Le sexe et I'age

Les malades étaient 4gés de 16 ans a 77ans avec un age moyen de 38 ans.

La tranche d’'age de 16 a 52 ans( 80,87 % ) était la plus touchée , chez SOW
(11) elle est de 21 a 50 ans.

L’échantillon était composé de 24 hommes ( 57,1 % ) et de 18 femmes ( 42,9%) .

Le sexe ratio était de 1, 03 en faveur des hommes.
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Cette prédominance du sexe masculin a été retrouvée chez ISSA (62 ) et
s'explique par le fait que la grande majorité des patients consultants étaient des

hommes.

b) Les facteurs de risque cardiovasculaires

L’HTA et 'anémie sont les facteurs de risque les plus importants avec 97,58 %
des cas chacune, observation faite par ISSA (62) (respectivement 72, 2% et
100% ) et KANE (63) (72% et 100%).

Elles sont reconnues comme sources de mortalité et de morbidité aussi bien en
predialyse qu’au cours de suivi en dialyse (64).

L’inflation hydrosodée est responsable d' HTA volémie dépendante , d’OAP et
I'hyperparatyroidie de la cardiomyopathie calcifiante observée chez I insuffisant
rénal chronique. entité non décrite dans notre série.

La correction de ces facteurs de risque peut améliorer le pronostic des maladies

cardiovasculaires au cours de I' insuffisance rénale chronique .

3 -CLINIQUE
La dyspnée |les douleurs thoraciques et les palpitations étaient les
manifestations fonctionnelles cardiovasculaires dominantes avec des fréquences
respectives a 69% , 28,6% , 16,7%.
Ailleurs les signes neuro -sensoriels associés a 'HTA étaient les vertiges
(45,2 %) et les céphalées (40,5%).
La prédominance de la dyspnée et des palpitations est classique (63 ).
59,5 % des malades présentaient a 'examen physique des rales crépitants |,
50% un souffle d’insuffisance mitral.

A.KANE ( 63 ) notait chez 52% des malades un souffle d’insuffisance mitral

fonctionnel.
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La prédominance des réles crépitants est en rapport avec les fréquences

élevées d’insuffisance cardiaque .

Les signes fonctionnels et physiques ont permis de faire un groupement
syndromique cardio-vasculaire avec respectivement :

L’'OAP 40,5 %, l'insuffisance cardiaque globale 21,4%, la péricardite 21,4%,
I'insuffisance coronaire 23,8%, les troubles du rythme 11,9% des cas.

Une étude canadienne (5) a montré une prévalence de ces anomalies avec
31% d'insuffisance cardiaque, l'insuffisance coronaire 15 % et les troubles
rythme 7%.

La perte par I’ insuffisant rénal chronique de ses fonctions d’élimination et de

régulation hydro-électrolytique expliquerait ses taux élevés.

4-Caracteristigues para cliniques

a) Biologie

Le taux moyen d’hémoglobine observé était de 7,05 g/di.

97,58% des malades avait un taux d'HB < 10 g/dl.

Ces résultats sont conformes a ceux de ISSA ( 62) et KANE (63).

La DVG a I'échocardiogramme était observée chez les patients ayant un taux
d’hémoglobine < 8 g/dl de méme que les manifestations angineuses.

En effet 'anémie est incriminée dans I'apparition de l'insuffisance coronaire et

pourrait expliquer la DVG au cours de l'insuffisance rénale chronique (64).

33,3 % de nos malades sont en insuffisance rénale terminale contre 77,8% chez
ISSA(62).
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L’ignorance de I'existence d'un service de néphrologie par les médecins, le non
suivi du plus grand nombre des hypertendus par des personnes non qualifiées
expliquent aisément que les malades arrivent dans notre service au stade

d’insuffisance rénale sévére ou terminale.

L’association d’hypocalcémie (4,80%), dhyperphosphoremie( 4,80%) et des
phophatases alcalines élevées( 4,80%) ont permis de suspecter
I'hyperparatyroidie secondaire chez 2 malades.

Stimulée en cas d’hypocalcémie, la parathormone a des effets directs sur le
myocarde.

L’hyperparatyroidie secondaire est un puissant facteur d'apparition de Ila

cardiomyopathie calcifiante chez I'IRC.

b) La radiographie du thorax (de Face)

La cardiomégalie était présente chez 32 malades ( 76,2% ).

Cette prédominance était retrouvée chez NADIN (6 ) (63,3%) et KANE ( 63 )
(76% ).

Les facteurs de risque associés a cette cardiomégalie était 'HTA, I'anémie et

l'inflation hydrosodée.

¢) L’ECG
La prédominance a 'ECG de 'HVG est classique (63,6) et pourrait s’expliquer
par 'HTA.

d) L’échographie cardiaque

Les données morphologiques étaient dominées par I'HVG (84,2% )et la
dilatation des cavités gauches (78,9%).

Dans I'étude de KANE (63) , L'HVG était présente chez 72 % des malades

contre une dilatation des cavités gauches dans 64 %
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Une étude canadienne avait retrouvé respectivement une HVG et une DVG chez
74 % et 32% des patients.

La surcharge volémique ( anémie, inflation hydrosodée ) entraine selon la de la
PLACE une augmentation des sarcoméres en série et une DVG et pourrait
expliquer sa fréquence élevée dans notre série.

La sollicitation chronique de l'oreillette gauche pour assurer un remplissage
ventriculaire adéquat est cause de sa dilatation typiquement observée chez
'RC.

La fréquence élevée de I'HTA dans notre étude semble expliquer la

prédominance de 'HVG a I'échographie cardiaque.

L’hypokinésie était retrouvée chez 55,3% des patients et la normokinésie
45, 7% .

Elle était observée chez les patients en insuffisance cardiaque globale.

KANE (63) retrouvé 2 cas d'akinésie diffuse et 12 % avaient une dysfonction
systolique.
Dans notre étude nous n’ avons pas observé une anomalie de la relaxation

selon les données échocardiographiques.

68



CONCLUSION



CONCLUSION

Les complications cardiovasculaires sont la premiere cause de mortalité et de
morbidité chez I insuffisant rénal chronique.

Notre étude a été prospective, permettant de déterminer les facteurs de risque
cardio- vasculaires ,d'observer les aspects cliniques cardiovasculaires et
échocardiographiques au cours de I’ insuffisance rénal chronique.

Il ressort de ce travail que :

L’HTA etl'anémie étaient les facteurs de risque cardio-vasculaires prédominants
( 97,58% chacune ) suivie de l'inflation hydrosodée (52,40% ) .

L’insuffisance cardiaque globale ( 21,4% ), La péricardite (21,4% ) , 'OAP
(40,5%), linsuffisance coronaire (23,8%) étaient les syndromes cliniques
cardiovasculaires observés.

L’ échographie cardiaque avait mis en évidence une HVG et une dilatation des
cavités gauches respectivement dans 84,2 % et78,9% descas .

L'important risque de morbidité et de mortalité secondaire a ces affections
cardiaques rend indispensable les mesures de diagnostic précoce et de
prévention permettant de maitriser en particulier certains facteurs de risque tels
Finflation hydrosodée , les désordres métaboliques, et le controle adéquat de la
tension artérielle de ces patients.

La maitrise de I’ ultrafiltration et du poids en dialyse devrait étre adaptée selon le

degré d’ atteinte cardiaque.
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RECOMMANDATIONS

Au terme de cette étude, nous pouvons estimer que nos objectifs ont été atteints.

Cependant, il existe quelques insuffisances dont la correction pouvait améliorer la

qualité de ce travail

AU PERSONNEL ADMINISTRATIF DE L’HOPITAL NATIONAL DU POINT G,

nous recommandons :

e Larévision a la baisse du colt de certains examens tels 'échographie cardiaque,
la radiographie pulmonaire.

e L’'équipement de la salle dhémodialyse d'un appareil électrocardiographie.

e La faisabilité de I'ionogramme sanguin a I'hopital du Point G.

AU PERSONNEL SANITAIRE, nous suggérons :

e Une attention plus marquée des cliniciens face aux signes d'appels cardio-
vasculaires au cours de l'insuffisance rénale chronique.

e La demande systématique d'une échographie cardiague, d’'une radiographie
pulmonaire, d'un ECG aux patients en état d’insuffisance rénale chronique.

e La mise en place d'une meilleur stratégie thérapeutique des complications cardio-
vasculaires au cours de l'insuffisance rénale chronique.

e Un controle régulier de I'échographie cardiaque chez les malades dialysés.

e Une plus grande sensibilisation des patients en insuffisance rénale chronique sur
'importance de la morbidité et de la mortalité cardio-vasculaire afférant a cette

maladie.
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