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Résumé

Au sein des unités de médecine d'urgence, 1'état de choc est une condition courante et par le fait
méme, une cause majeure de mortalité en Amérique du nord. Il est donc essentiel d'en rechercher

rapidement les causes.

Dans cette recherche, 1'évaluation clinique, I'examen des signes vitaux et les tests de laboratoire se
révelent souvent imprécis car ils ne permettent pas d'évaluer de facon optimale le statut
hémodynamique des patients instables. Or, le risque d'une évaluation insuffisante de I’état
hémodynamique conduit a l'instauration d'un traitement inappropri¢ dont la conséquence peut étre
fatale Une simple surestimation du besoin de remplissage vasculaire peut entrainer des
complications telles que l'eedéme pulmonaire et inversement, la sous-estimation peut avoir pour
conséquence une hypovolémie persistante avec une hypoperfusion ou un état de choc non reconnu

susceptible de générer une insuffisance des organes cibles.

Actuellement, pour évaluer le statut hémodynamique, les méthodes les plus utilisées sont la
pression veineuse centrale (PVC), les cathéters de Swan-Ganz et 1’échocardiographie
transoesophagienne. Bien que déja difficiles a réaliser a 1'urgence, toutes ces méthodes sont

invasives et conservent un potentiel élevé de morbidité.

Il existe toutefois des méthodes alternatives valides qui permettent d'obtenir une estimation non
invasive de la pression moyenne de l'oreillette droite, entre autre I’échographie sous-costale avec
les mesures échographiques de la collapsibilité de la veine cave inférieure (VCI) et les mesures de
Doppler échographiques sur la veine hépatique (VH). Il convient cependant de noter que la mesure
de la collapsibilité de la VCI n’a pas réussi a devenir un standard d’évaluation de la volémie parce
qu’elle reste sujette a plusieurs facteurs confondants. La mesure du flot de la VH, quant a elle,
semble étre une option plus intéressante pour mieux évaluer la pression de remplissage de
I’oreillette droite. En effet, I'échographie Doppler de la veine hépatique reste donc un instrument
potentiellement prometteur qui peut bien refléter les pressions de ’0OD et donc de la pression

veineuse centrale.

Il importe de souligner que pour le patient instable, chaque minute est précieuse et qu’un gain de

temps inestimable contribue a éliminer les facteurs susceptibles de compromettre le pronostic vital.



L’objectif principal de notre étude, étant la mesure du temps nécessaire pour I’acquisition d’images
; nous avons compar¢ la durée de I'acquisition d'images entre 1'échographie de la VCI et le Doppler
de la VH chez des sujets sains. Le temps moyen d'acquisition d'images de la VCI était de 89,1
secondes et de 117,8 pour la VH. La différence de la moyenne de temps était de 28,6 secondes
(IC95% -73,2 - +15,8 ; t=1.33, 24 dl ; p=0.196). La différence de délai pour le temps d’acquisition
d’images ¢tait inférieure a 30 secondes. En pratique, nous pensons que cette différence peut étre

considérée comme cliniquement acceptable pour une prise de décision rapide.

En ce qui concerne le taux d’échec entre les deux techniques, nous n’avons pas trouvé de différence
significative : 1 échec pour la VCI et 5 échecs pour la VH avec une différence de 13% (0.133),

p=0.09 ; alors que le taux de réussite est le méme, soit 25 pour chacune.

L’¢évaluation de la veine hépatique par échographie était faisable, simple et rapide dans la majorité

des volontaires sélectionnés dans notre étude.

Mots-clés : échographie Doppler, veine cave inférieure, veines hépatiques, état de choc, statut

hémodynamique.



Abstract

Shock is a common condition and a major cause of death in emergency units. Clinical evaluation,
vital signs and laboratory tests can lack specificity to identify the cause of shock and do not allow
an optimal evaluation of the hemodynamic status of unstable patients. A poor evaluation of the
hemodynamic state could lead to inappropriate treatment and the consequence may be fatal.
Overestimation of the need for vascular filling can lead to complications such as pulmonary edema;
while underestimation may give rise to persistent hypovolemia with hypoperfusion or

unrecognized shock resulting in multi-organ failure.

The current methods used to assess hemodynamic status are central venous pressure, Swan-Ganz
catheters, and trans-esophageal echocardiography. Although already difficult to perform in the
emergency department, all of these methods are invasive and retain a high potential for morbidity.
However, there are valid alternative methods for obtaining a non-invasive estimate of the average
pressure of the right atrium, including subxiphoid ultrasound with measurements of the inferior
vena cava (IVC) collapsibility and ultrasound Doppler measurements of the hepatic veins (HV).
However, the measurement of the collapsibility of the IVC is subject to several confounding factors
and has failed to become a standard of care for evaluating patients’ volemic status. Measuring the
flow of the hepatic vein, on the other hand, seems to be a more interesting option for better
assessing the filling pressure of the right atrium. Indeed, the Doppler ultrasound of hepatic veins
remains a potentially promising instrument that may well reflect the pressures of the right atrium
and thus of the central venous pressure. It is important to emphasize that for the unstable patient,
every minute is precious and that saving time contributes to eliminate factors likely to compromise

the vital prognosis.

The main objective of our study is to measure the time it takes to acquire images. We compared
the duration of image acquisition between [VC ultrasound and HV Doppler in healthy volunteers.
The average image acquisition time for the IVC and HV was 89.1 and 117.8 seconds respectively.
The difference in mean time was 28.6 seconds (95% CI -73.2 - + 15.8,t=1.33, 24 dL, p = 0.196).
The difference for image acquisition time was less than 30 seconds. In practice, we believe that

this difference can be considered clinically acceptable for rapid decision-making.



Regarding the failure rate between the two techniques, we did not find any significant difference:
1 failure for IVC and 5 failures for HV with a difference of 13% (0.133), p = 0.09; while the success

rate is the same, 25 for each.

The evaluation of the hepatic vein by ultrasonography was feasible, simple and fast in the majority

of volunteers selected in our study.

Key words: Doppler ultrasonography, inferior vena cava, hepatic veins, shock, hemodynamic

status
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Chapitre 1. Revue de la littérature

1.1 Introduction

La technologie moderne n'a pour cesse d'engendrer des progrés dans de nombreux domaines de
notre société. La médecine est ’'un des secteurs ou les innovations demeurent considérables tant
sur le plan thérapeutique que diagnostique. Par exemple, ’avenement de 1’échographie a apporté
une plus-value dans la plupart des branches de la médecine, particulierement dans la démarche
diagnostique. Son apport est si conséquent que certains cliniciens en viennent a la considérer
comme une extension de I’examen clinique et que d'autres l'appellent leur "deuxieme stéthoscope".
Ajoutons le caractére non invasif de 1’échographie, la rapidité de son utilisation et son accessibilité

et nous voila devant un outil aujourd'hui incontournable en médecine (1-4)

Si I’¢état de choc est une situation clinique si complexe, c'est qu'elle engendre un cercle vicieux qui
rend la démarche diagnostique délicate. L’échographie reste une de nombreuses indications de la
recherche étiologique de I’état de choc en médecine d’urgence. En parallele, dans la plupart des
situations d’urgence ou le pronostic vital est engagé, I’échographie arrive souvent en premier choix,

surtout en gynéco-obstétrique, en traumatologie, en soins intensif et en médecine d urgence.



1.2 Revue de la littérature

Le choc est un état de défaillance multiviscérale dont les causes sont liées tant au mécanisme de
l'insuffisance circulatoire qu'aux réactions d'adaptation de I'organisme et & la souffrance cellulaire
diffuse liée a I'nypoperfusion tissulaire (5-7). L'hypotension est un signe tardif d'un état de choc
décompensé qui survient en cas d'échec des mécanismes de compensation qui maintiennent la
perfusion des organes cibles. Actuellement, les normes en vigueur prennent pour référence une
pression artérielle systolique inférieure a 90 mm Hg comme marqueur de 1’hypotension et du
diagnostic de choc (8,9,10,11). En général, le choc se subdivise en choc hypovolémique, choc
cardiogénique, choc distributif et choc obstructif mais leur présentation clinique et leur
physiopathologie peuvent s'entreméler et rendre l'interprétation moins évidente (11,12).
Approximativement 30 a 45 % des patients traités pour choc septique et 60 a 90 % des patients
traités pour choc cardiogénique aux urgences décedent dans le mois suivant leur admission (13).
Le choc hypovolémique est une cause majeure de déces dans les cas de traumatisme sévere,
d'hémorragie gastro-intestinale et d'hémorragie du post-partum (7). L'hypotension indifférenciée
est une condition courante aux urgences, reconnue comme un signe annonciateur d'un risque
majeur de mortalité chez les patients hospitalisés (14,15). Dans ce cas, un diagnostic précoce et un

traitement symptomatique sont essentiels pour un résultat optimal (15).

Lors de I’évaluation du statut hémodynamique d’un patient critique, I'un des objectifs est d'éliminer
les conditions susceptibles de compromettre le pronostic vital (pneumothorax, tamponnade...) et
en méme temps statuer sur I’état volémique. Dans ce cas, il est important que les interventions et

gestes thérapeutiques puissent se faire avec promptitude afin de stabiliser les patients (14-18).

Une mauvaise évaluation de 1'hémodynamie peut entrainer un traitement inapproprié et la
conséquence pourrait se révéler fatale (19,20). Une surestimation de la nécessité de remplissage
vasculaire peut mener a des complications telles que 1'eedéme pulmonaire, I'hypertension et un
syndrome de compartiment abdominal. Inversement, la sous-estimation, secondaire par exemple a
un choc non reconnu, peut déboucher sur une hypovolémie persistante avec hypoperfusion, voire

méme une insuffisance des organes cibles (1,21).
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L'évaluation clinique et les signes vitaux (pression artérielle, fréquence cardiaque, taux de
respiration) sont considérés comme n'étant pas de bons prédicteurs de I'némodynamie des patients
critiques, tout comme l'examen physique, le taux d’hématocrite et les marqueurs biochimiques ne

sont pas des indicateurs spécifiques de la cause du choc (7,17,22,23).

Actuellement, pour évaluer le statut hémodynamique, les méthodes les plus utilisées sont la
pression veineuse centrale (PVC), les cathéters de Swan-Ganz et [1’échocardiographie
transoesophagienne. Bien que déja difficile a réaliser a 1’'urgence, toutes ces méthodes sont
invasives et conservent un potentiel ¢levé de morbidité. Les complications qui ont été signalées
lors de I'utilisation de la pression veineuse centrale sont : les accidents infectieux, l'arythmie, le
pneumothorax, la thrombose, I'embolie pulmonaire, le syndrome post phlébitique. Il n'existe
pourtant pas de consensus sur leurs indications (21,24) et la pression veineuse centrale (PVC) reste
un indicateur précieux pour la réanimation des patients en choc dans les unités de soins critiques.
Comme sa mesure demeure, nous l'avons compris, invasive, elle est parfois remplacée par la
mesure ¢chographique de la collapsibilité a I’inspiration maximale de la veine cave inférieure

(VCI) (25).

Il apparait nécessaire de s'outiller d’une technique rapide, moins invasive et pouvant apporter des
réponses aux questions cliniques non résolues. L'échographie ciblée s'est établie comme un
instrument fondamental pour 1'évaluation du statut hémodynamique (3). L'évaluation de la volémie
est un parametre essentiel pour le diagnostic et la prise en charge des patients critiques.
L'échographie de la VCI (diametre et index de collapsibilité) est proposée dans ce but (3,21) mais
il existe plusieurs facteurs anatomiques et physiologiques qui peuvent affecter la fiabilité entre
observateurs notamment l'altération du cycle respiratoire, la ventilation mécanique et les structures
intrinséques qui compriment la VCI (30). Chez le patient instable, elle est considérée comme
I’extension de I’examen clinique. C’est un outil complémentaire a I'examen physique et au bilan

paraclinique qui apporte des informations supplémentaires importantes (2).
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Au nombre des indicateurs prédictifs non invasifs de choc (pression artérielle, fréquence cardiaque,
lactate sérique...) pourrait s'ajouter I’évaluation de certains vaisseaux comme la veine cave
inférieure et la veine hépatique (26). Certaines études, ayant pour objet les variations de ces
diamétres montrent une corrélation positive avec I'état d'hypovolémie (27-29). La mesure de la
variation de diameétre de la VCI par I’échographie s’est donc avérée comme un parameétre utile dans

I’évaluation de ’hémorragie du post partum. L'échographie de la VCI est rapidement utilisable et
reproductible (23,30,31).

En revanche, certaines études sur I'échographie ciblée de la VCI ont montré chez différents patients
que la mesure échographique de 'IC-VCI ne génere pas la réponse au remplissage vasculaire aux
urgences (17). La taille de la veine VCI permet d'estimer la pression veineuse centrale, mais il n'est
pas prouvé qu'il puisse suffire comme unique marqueur de la réponse de remplissage vasculaire
(32). La mesure de la VCI différe en fonction de la localisation anatomique ce qui rend la
comparaison aux autres recherches hypothétique. Il reste donc indispensable de standardiser
l'approche anatomique pour la mesure du diametre de la VCI en tant que marqueur non invasif de

I'hémodynamie (3).

La détermination des pressions droites et gauches de remplissage ventriculaire est importante
cliniquement, dans le cadre du diagnostic et de la prise en charge des différentes conditions
hémodynamiques pouvant entrainer un état de choc (33). Les mesures échographiques et le Doppler
de la VH sont d’autres méthodes alternatives valides pour obtenir une estimation non invasive de
la pression moyenne de 1'OD. Le flot Doppler de la VH refléte bien mieux la pression de I’oreillette
droite (POD) et les anomalies de remplissage que 1’échographie de la VCI. Il est reconnu que les
caractéristiques du flot Doppler de la VH sont associées a la courbe de pression auriculaire (34,35).
Parmi les parameétres échographiques et Doppler de I'OD et de la fonction ventriculaire droite, le
flot Doppler dynamique des VH est celui qui refléte le mieux la pression moyenne de 'oreillette et

peut étre utilisé cliniquement pour estimer ladite pression (33).
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En outre, I'échographie Doppler de la VH permet d’évaluer la résistivité et la visualisation de la
direction du flot doppler, ce qui constitue un autre avantage par rapport a 1'échographie de la VCI.
Il permet aussi l'identification des pathologies sous-jacentes et d'autres pathologies telles que les
thromboses veineuses profondes, les varices, les sténoses, les valvulopathies, la tamponnade...

(26,33).

A lurgence, il est indéniable qu'un examen physique trop long peut compromettre le pronostic
vital, d’ou la nécessité d’une prise de décision rapide et efficace. Le Doppler de la VH reste un des
moyens précieux qui peut donner des informations fiables, en temps réel et au chevet du patient.
Elle répond a une question bien précise, qui est celle du statut hémodynamique et de la pathologie

sous-jacente.

A ce jour, treés peu pour ne pas dire aucune étude n'a été¢ menée sur l'utilisation du Doppler de la

VH dans une unité de médecine d’urgence (26,33).
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Chapitre 2. Etat de choc et échographie

2.1. Etat de Choc

2.1.1 Définition
Le choc est un état d’insuffisance circulatoire aigiie, responsable d’une hypoperfusion tissulaire
systémique sévere. Cette insuffisance circulatoire aiglie entraine une diminution de l'apport en
oxygene et de son utilisation cellulaire ainsi qu'une diminution de I'élimination des produits du
métabolisme (9). Il fait donc suite a un défaut du métabolisme cellulaire et tissulaire et des
conséquences qui en découlent. L'hypoperfusion de plusieurs organes débouche sur une hypoxie
tissulaire et s'accompagne souvent d'une acidose lactique (36,37). Le choc est donc un syndrome
clinique résultant de cette hypoperfusion tissulaire. Cette perfusion inadéquate produit un
déséquilibre entre l'apport en oxygene et le besoin en oxygene induisant un dysfonctionnement

cellulaire (38-40).

Selon le mécanisme d’installation, le choc se subdivise en 4 sous-types (9,40,41) (Détails voir le

chapitre sur la physiopathologie) :

Le choc hypovolémique (hémorragie, 3e secteur, brilure, perte digestive importante...)
Le choc distributif (choc septique, anaphylactique, neurogénique...)

Le choc cardiogénique (IM, endocardite, bradycardies, tachycardies...)

Le choc obstructif (tamponnade cardiaque, embolie pulmonaire massive, pneumothorax sous

tension...).



Cliniquement, le choc peut étre décompensé ou non décompensé. Si le choc est décompensé, la
pression sanguine moyenne ou le travail cardiaque sera inadéquat pour une bonne perfusion
périphérique. Par contre, s’il est compensé, la perfusion sera adéquate, mais souvent aux dépens
d'une demande cardiaque excessive. De plus, il peut arriver que le choc puisse évoluer et
compromettre le fonctionnement d'autres organes, dépendamment de la gravité, du type de choc et
de la réponse au traitement (42). De ce qui précéde, il semble irréfutable que 1'é1ément central de

I'état de choc est la diminution de perfusion tissulaire.

Devant un patient en état de choc ou présentant un tableau d'hypotension indéterminée, le premier
réflexe est de pouvoir déterminer si l'origine est cardiaque ou non cardiaque. L'échographie permet
d'orienter rapidement le diagnostic et le traitement en fonction de l'é¢tat hémodynamique

(9,11,43,44).

2.1.2 Epidémiologie

Chaque année, plus d'un million de citoyens américains sont traités pour un état de choc. Le choc
est, par conséquent, une situation clinique courante affectant environ un tiers des patients soignés
en soins intensifs (51,53,54). Le choc septique et le sepsis constituent des problémes de santé
majeurs, affectant un pourcentage considérable de la population mondiale et sont responsables de
déces dans plus d’un quart des cas (55,56,57,58). Le choc hypovolémique et le choc cardiogénique
constituent plus de 90 % des causes d'état de choc dont I'¢tiologie est d'emblée peu évidente.
Initialement, la cause du choc n'est décelée que dans 25-50 % des cas (59,60). La mortalité globale
avoisine les 50 %, dont 40-60% pour le choc septique et 50-80% pour le choc cardiogénique

secondaire a un IM aigu (11,61).
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Environ 30 a 45 % des patients traités pour choc septique et 60 a 90 % des patients traités pour
choc cardiogénique en médecine d'urgence meurent en moins d'un mois apres leur hospitalisation
(13,62). Chez les polytraumatisés, le choc hémorragique consécutif a un traumatisme tissulaire
augmente le taux de complication et de décés. En cas de traumatisme, la cause la plus fréquente de
choc reste les hémorragies incontrdlées. La prise en charge tardive augmente le risque de la
défaillance multiviscérale et le risque de mortalité. Le choc hémorragique est associé a plus de 80%
de déces en traumatologie de guerre (63-67). De son c6té, le choc cardiogénique est une des
complications majeures et la principale cause de déces chez les patients qui arrivent a I'hdpital en
vie avec un infarctus du myocarde aigu. Son incidence reste constante depuis vingt ans (68,69).
Les patients qui développent un choc cardiogénique ont un risque plus élevé de mourir au cours de
leur hospitalisation. (68,70,71). Notons que malgré les avancées sur le plan thérapeutique et
I’utilisation des supports mécaniques, le taux de Iétalité en rapport avec le choc cardiogénique dans

'hopital dépasse les 50 %. (62,68,72,73)

2.1.3 Physiopathologie

On distingue trois étapes successives au cours d'un état de choc.

1. La phase de choc compensé : I'hypoperfusion tissulaire est contrebalancée par les
mécanismes circulants adaptatifs.

2. La phase de choc décompensé : on note I'apparition d'un cercle vicieux résultant de
complications inhérentes a I'activation des mécanismes adaptatifs.

3. La phase de choc irréversible (74,75).

L’hypoperfusion peut étre une conséquence directe de I'étiologie de choc comme dans le choc
hypovolémique/hémorragique, cardiogénique ou neurologique, ou est parfois secondaire a
I'¢laboration ou a la libération des molécules ou produits moléculaires qui entrainent une activation
endothéliale/cellulaire, comme dans les cas de choc septique ou traumatique (36,64). Cet état fait
naitre des conséquences principalement au niveau de la microcirculation (ischémie) et au niveau
métabolique (hypoxie, hypercapnie tissulaire et acidose). Les réactions physiologiques secondaire
a un choc sont basées sur une série des signaux afférents et des réponses efférentes notamment

dans les réactions neuroendocriniennes, métaboliques et immunitaires/inflammatoires (36).
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L'hypoxie tissulaire résulte en une perte de I'intégrité de la membrane cellulaire, ce qui entraine un
retour a un état catabolique du métabolisme anaérobique et une perte d'énergie de la pompe ion
dépendant, des gradients chimiques et électriques. A ce moment la production mitochondriale de
I'énergie commence a faire défaut. Une fois que la mort cellulaire localisée s'installe, il s'ensuit un
dysfonctionnement organique multiple (ou MOD) puis la destruction de tout I'organisme (76).

Quelle que soit la cause, dans un état de choc la réponse physiologique initiale est I'hypoperfusion
tissulaire et le développement d'un déficit d'énergie cellulaire. Ce déséquilibre entre 1'apport et la
demande cellulaire provoque des réponses neuroendocriniennes et inflammatoires. Les réponses
spécifiques des différents organes ont pour but de maintenir une bonne perfusion dans l'organisme,
de préférence au niveau de la circulation cérébrale et coronarienne. Cette régulation se fait a

plusieurs niveaux, notamment sur les barorécepteurs du cceur et dans les vaisseaux

(sinus de la carotide et I'arc aortique), les chémorécepteurs, les réponses ischémiques cérébrales, la
libération des vasoconstricteurs endogenes, le déplacement du fluide dans 'espace intra vasculaire,

la résorption rénale et la rétention hydrosodée (36).

Normalement, lorsque le débit cardiaque diminue, la résistance vasculaire systémique augmente
pour maintenir une pression systémique adéquate ce qui permet une bonne perfusion du cceur et du
cerveau ; certes au détriment d'autres tissus tels que les muscles, la peau et plus particulicrement le
tractus gastro-intestinal. Dans ce cas, le rendement métabolique du cceur et du cerveau devient
¢levé, et les stockages des substrats énergétiques s'affaiblissent. Ces organes deviennent
particuliérement dépendants de 'apport continu en oxygéne et nutriments et se montrent incapables
de supporter une ischémie sévere durant une période, méme bréve. L'autorégulation (ou maintien
du débit sanguin malgré les variations de la pression sanguine) est cruciale dans la préservation de
la perfusion cérébrale et coronarienne et ce, malgré une hypotension importante. Cependant,
lorsque la pression artérielle moyenne chute en dessous de 60 mm Hg, le flux sanguin vers ces

organes diminue et leurs fonctions se dégradent (38).

Comme nous voyons dans la figure 1, les déterminants de la pression artérielle sont la résistance

vasculaire, la fréquence cardiaque, le volume de la précharge et la contractilité
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Pression Artérielle = RVS :{ DC
BC X Vs
VTD X VTS
«Chot anaphylactigue
«Choc neurogénigue
Tachycardie ou . .
«Choc septique bradycardie extréme Choc hypovolémigue Choc cardiogénigue
«\asodilatateurs
indulsant
le chae
RVS = résistance vasculaire systémigue
DC = débit cardiague
BC = battement cardiague
V5 = volume systolique
VTD = volume télédiastoligue (ex. précharge)
VTS = volume télésystolique (ex. contractilité)
Figure 1. — Les déterminants de la pression artérielle sanguine (76)

(Tiré et adapté de stone CK, Humphries RL: currents diagnosis and treatment: emergency

Medicine, 7™ Edition: www.accessmedecine.com)
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La RVS est considérée comme le tonus vasculaire et un grand déterminant de la pression
diastolique. Le VTD est largement déterminé par le volume de la précharge qui augmente le volume
systolique via les courbes de Frank-Starling ou les volumes de remplissage diastolique entrainent
une augmentation du travail cardiaque. Le VTS est largement déterminé par la contractilité
cardiaque et diminue au fur et & mesure que le cceur éjecte une grande partie de son volume
diastolique. Par exemple, on peut augmenter le VS en augmentant la précharge (VTD) ou en
diminuant le VTS avec une contractilité accrue. Ainsi la fraction d'éjection : (VID — VTS) /VTD)

devient élevée.

Les éléments pouvant étre considérés comme responsables du déclenchement de I'état de choc

sont :

e Une vasodilatation (produisant une diminution de la RVS) suite a une septicémie, une
anaphylaxie, un médicament ou une lésion de la moelle cervicale.

e Une fréquence cardiaque ¢levée (tachyarythmie).

e Une diminution du volume de la précharge (réduisant le VTD) a partir de la perte
sanguine ou liquidienne.

e Une perte de contractilité (augmentant le VTS) suite a une insuffisance cardiaque.

Des données récentes suggeérent que des nombreux patients atteints de choc cardiogénique ne
présentent pas ces changements hémodynamiques typiques et présentent plutot une RVS réduite
tout comme chez les patients en choc septique. En fait, le postulat avancé est que chez les patients
en ¢état de choc cardiogénique, on note la présence d’un syndrome de réponse inflammatoire
systémique associ¢ a une RVS réduite pouvant atteindre une proportion de 25%. En outre, les
patients en état de choc sévere présentent souvent une fonction myocardique déprimée tandis que
ceux qui sont en état de choc cardiogénique sont susceptibles de faire de 'hypovolémie. Ainsi, on
comprend qu'un chevauchement considérable peut étre identifié dans les physiopathologies (77).
Ces mécanismes sont donc associés entre eux des que I'état de choc se prolonge. Les mécanismes
de compensation se déclenchent et fournissent des éléments cliniques clés, significatifs d'un état

de choc précoce.
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L'initiation des mécanismes de compensation est fonction de l'atteinte initiale :

e Tachycardie et soif intense (s’explique par la vasodilatation avec perte de RVS qui
entraine une tachycardie compensatoire et un phénomene de soif). La peau reste perfusée
et donc chaude au départ, malgré I'hypoxémie tissulaire systémique.

e Transpiration profuse (stimulation sympathique), paleur et extrémités froides.

e Rétrécissement de la différence de pression artérielle (suite a la perte sanguine et
liquidienne qui diminue le VTD, provoquant une augmentation du réflexe de la RVS et
une augmentation de la pression diastolique.

e Hypotension et tachycardie importante si la perte du volume continue d'augmenter.

e Augmentation de RVS pour maintenir la pression artérielle compensant ainsi la perte de
la contractilité.

Une fois que les mécanismes de compensation échouent, I'état de choc devient irréversible et
conduit a la mort cellulaire. La microcirculation s'obstrue et la formation des radicaux libres
s'installe. Il s'ensuit une perte de régulation autonomique découlant d’une production d'oxyde
nitrique qui joue le role d'un vasodilatateur local. Ceci peut également s'accompagner de la non-
restauration de la correction compléte du volume sanguin, de la fonction tissulaire et de la fonction

de différents organes pouvant occasionner la mort du patient (76).

L'atteinte cellulaire qui fait suite a I'hypoperfusion tissulaire implique une production et une
libération de DAMPs (damage-associated molecular patterns ou <<signaux de danger>>) et des
médiateurs inflammatoires qui compromettent de nouveau la perfusion par des changements

structurels et fonctionnels dans la microcirculation.

Tout cela méne a un cercle vicieux (figure 2) dans lequel cette hypoperfusion tissulaire est
responsable des 1ésions cellulaires qui provoquent une mauvaise distribution du flux sanguin. Ceci,
compromet davantage la perfusion tissulaire. Ce cercle vicieux entraine finalement une défaillance

multiviscérale (DMV) voire méme la mort si le processus n'est pas interrompu a temps.

Les manifestations cliniques de choc sont aussi en partie l'aboutissement des réponses
neuroendocriniennes autonomes a l'hypoperfusion et évoluent en fonction de la répartition des

organes impliqués dans le dysfonctionnement cellulaire sévere (38, 64).
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Les réponses spécifiques pour le maintien d'une bonne perfusion :

Les réponses cellulaires : en cas de choc, le transport interstitiel des nutriments est compromis.
Cela occasionne une baisse d’énergie de stockage intracellulaire du phosphate. Le
dysfonctionnement mitochondrial et 'altération de phosphorylation oxydative sont les causes les
plus probables de la diminution de 1'adénosine triphosphate (ATP). Il s'ensuit une accumulation
d'ions hydrogénés, de lactate, des composantes réactives de l'oxygene et d'autres produits du
métabolisme anaérobique. Ainsi au fur et a mesure que le processus €volue, ces métabolites
vasodilatateurs remplacent le tonus vasomoteur et provoquent dans ce cas précis, une hypotension
et une hypoperfusion. La chute du potentiel transmembranaire normal provoque une accumulation
intracellulaire du sodium et de 1'eau, ce qui entrave davantage la perfusion microvasculaire. On
note également un déséquilibre de 1'homéostasie du calcium avec une importante sécrétion du

calcium dans le cytosol et une hypocalcémie extracellulaire (38).

La réponse neuroendocrinienne : 'hypovolémie, I'hypotension et I'hypoxie sont détectées par les
barorécepteurs et les chémorécepteurs qui participent a une réponse autonome. Cette réponse vise
a rétablir le volume sanguin, maintenir la perfusion centrale et mobiliser des substrats
métaboliques. L'hypotension désinhibe le centre vasomoteur et influence une production
adrénergique accrue et une activité vagale réduite. La noradrénaline libérée par les neurones
adrénergiques engendre une vasoconstriction périphérique et splanchnique importante destinée a
maintenir une bonne perfusion centrale alors que la réduction de l'activité vagale augmente la
fréquence et le débit cardiaque. Cette réduction de l'activité contribue également a la réponse
inflammatoire immunitaire naturelle. Lors d'un état de choc, I'adrénaline circulante libérée par la
médullosurrénale provoque en grande partie des effets métaboliques ; une augmentation de la
glycogénolyse et de la néoglucogenése et une réduction de la libération de médiateurs
inflammatoires par stimulation des récepteurs B adrénergique sur les cellules immunitaires
naturelles. L’ ACTH stimule la sécrétion du cortisol et diminue 1'utilisation périphérique du glucose
et des acides aminés. Ainsi, il y a une accélération de la lipolyse et de la gluconéogenese. La
sécrétion pancréatique accrue du glucagon au cours du stress accélere la néoglucogenese hépatique

et amene une ¢lévation importante de la concentration du glucose sanguin.
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Une décharge adrénergique libére de la rénine et réduit la perfusion au niveau de l'appareil
juxtaglomérulaire rénal. Il se forme alors de l'angiotensine 1 qui est ensuite convertie en
angiotensine 2 par I'enzyme de conversion de I'angiotensine. L'angiotensine 2 qui est un puissant
vasoconstricteur stimule la libération de 1'aldostérone et de la vasopressine respectivement par le
cortex surrénalien et I'hypophyse postérieure. L'aldostérone maintient le volume intravasculaire en
augmentant la réabsorption tubulaire rénale de sodium, ce qui entraine une excrétion urinaire
concentrée, hyposodée et de faible volume. La vasopressine pousse a la vasoconstriction sur les

tubules rénaux distaux pour améliorer la réabsorption de 1’eau (38).

La réponse cardiovasculaire : Trois variables a savoir le remplissage ventriculaire (la précharge),
la résistance a I'éjection ventriculaire (post charge) et la contractilité myocardique sont importantes
dans le controle du volume systolique. Le débit cardiaque, produit du volume systolique et de la
fréquence cardiaque, est le déterminant majeur de la perfusion tissulaire. L'augmentation de la
pression de remplissage stimule la libération du BNP qui augmente la sécrétion urinaire (effet
diurétique), stimule la sécrétion de sodium et la vasodilatation. Le niveau de BNP est fonction de
la sévérité du stress. En outre, la septicémie, l'ischémie, l'infarctus du myocarde (IM), les
traumatismes tissulaires graves, I'hypothermie temporaire ou prolongée et 1’acidémie peuvent
altérer la contractilit¢ myocardique et réduire ainsi le volume télédiastolique. La résistance a
I'¢jection ventriculaire est fortement influencée par la résistance systémique, qui se révele élevée
dans la plupart de différents types de choc. Par contre, cette résistance est diminuée en cas de choc
distributif. Ceci permet initialement au débit cardiaque d'étre maintenu ou élevé. Le systeme
veineux contient pres de deux tiers du volume total du sang circulant et sert de réservoir dynamique
pour une auto infusion sanguine. L'activité alpha adrénergique conduit a une veinoconstriction
active qui constitue un important mécanisme de compensation pour maintenir un bon retour
veineux ; donc un bon remplissage ventriculaire au cours du choc. En revanche, la dilatation
veineuse telle qu'elle se produit dans le choc distributif réduit aussi bien le remplissage ventriculaire

que le volume d'éjection systolique et potentiellement du travail cardiaque (38).
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La réponse pulmonaire : La réponse du lit vasculaire pulmonaire suite au choc parallele celle du
lit vasculaire systémique, et 'augmentation relative de la résistance vasculaire périphérique (surtout
en cas de choc septique) peut excéder celle de la résistance vasculaire systémique pour aboutir a
une insuffisance cardiaque droite. La tachypnée induite par 1'état de choc réduit le volume courant
et augmente l'espace mort et la ventilation minute. L hypoxie relative et la tachypnée induisent
l'alcalose respiratoire. Le positionnement en décubitus dorsal et la restriction involontaire de la
ventilation suite a la douleur peuvent mener a la réduction de la capacité résiduelle fonctionnelle

avec possibilité d'une atélectasie.

Les radicaux libres sont les causes majeures de l€sions pulmonaires aigiies et le syndrome de
détresse respiratoire aigiie (SDRA) qui s'ensuit. Ces troubles sont caractérisés par un cedeme
pulmonaire non cardiogénique ; de I'hypoxémie et des infiltrations pulmonaires bilatérales diffuses.
L'hypoxémie fait suite a une mauvaise ventilation des alvéoles tandis que la perte de surfactant et
du volume pulmonaire en combinaison avec un cedéme alvéolointerstitiel réduit la compliance
pulmonaire. C’est ce augmente le travail respiratoire et les besoins en oxygene des muscles

respiratoires (38).

La réponse rénale : l'atteinte rénale aigiie est une des graves complications du choc.
L’hypoperfusion se produit moins fréquemment lors d'un remplissage vasculaire précoce et
agressif. La nécrose tubulaire aigiie se produit en cas de choc, de sepsis, d'administration d'agents
néphrotoxiques (aminoglycosides, produits de contrastes angiographiques) et d'une
rhabdomyolyse. La réponse physiologique du rein suite a un état de choc est de maintenir I'eau et
le sel du corps. Toutefois, non seulement on assiste a la diminution du flux sanguin rénal mais aussi
a I’augmentation de la résistance artériolaire afférente, ce qui contribue a la diminution du taux de
filtration glomérulaire (TFG). Cette baisse, conjointe a l'augmentation de la sécrétion de
l'aldostérone et la vasopressine, est responsable de la réduction de formation d'urine. L'atteinte
toxique génére une nécrose tubulaire épithéliale et une obstruction par des débris cellulaires.
L'épuisement des réserves d’ATP rénaux consécutif a I'hypoperfusion rénale prolongée contribue

a une altération subséquente de la fonction rénale (38).
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Les troubles métaboliques : on note une nette perturbation du métabolisme normal des hydrates
de carbone, des lipides et des protéines. Partant de 1'acide citrique, I'alanine se lie au lactate (produit
de la conversion périphérique du pyruvate) en l'absence d'oxygeéne et stimule la production
hépatique du glucose. La réduction de la biodisponibilité de I'oxygéne entraine la dégradation du
glucose en pyruvate puis en lactate. Ceci représente donc, un cycle inefficace avec une production
minimale de I'énergie. Traditionnellement, 1'évaluation de la perfusion tissulaire nous donne les
marqueurs du métabolisme anaérobique : le lactate, le déficit en base et le pH tissulaire. Comme
mesure du métabolisme anaérobique, un ratio plasmatique lactate/pyruvate est préférable a celui
du lactate seul car il reflete une perfusion tissulaire inadéquate. La diminution de la clairance des
triglycérides exogenes associée a une lipogenese hépatique provoque une augmentation de la
concentration sérique des triglycérides. Il s’ensuit, dans ce cas une augmentation du catabolisme
des protéines en tant que substrat énergétique, un bilan azoté négatif puis, si le processus se

prolonge, on aboutit a une atrophie musculaire (38, 78).

La réponse inflammatoire : Une activation d'un vaste réseau des médiateurs pro-inflammatoires
par le systéme inflammatoire naturel joue un rdle important dans la progression du choc et
contribue énormément au développement du dysfonctionnement organique multiple (DOM) et de
la défaillance multiviscérale (DMV). Les patients qui survivent a la période critique présentent une
réponse contre régulatrice endogéne prolongée pour arréter ou compenser la réponse pro-
inflammatoire excessive. Une fois que I'équilibre est rétabli, le systéme physiologique du patient
est restauré. Par contre, si cette réponse est compromise, le patient devient susceptible de
contracter une infection nosocomiale qui peut conduire a une réaction inflammatoire puis a une
DOM (38). Une étude a conclu que la DMV est le résultat d'une activation autodestructrice
excessive des cellules et médiateurs inflammatoires (65,79). La figure 3 nous résume toute la

cascade immune inflammatoire en cas de choc.
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Figure 3. — La réponse inflammatoire lors du choc (Tiré et adapté de Harrison principles of internal

medicicne, 19th Edition, www.acessmedicine.com).
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2.1.4 Classification des chocs
Dans la littérature, il existe plusieurs sortes de classification mais dans le cadre de ce travail nous
préférons présenter deux sortes : le premier tient compte de 1’état hémodynamique et le deuxieme

tient compte du mécanisme physiopathologique.

2.1.4.1 Classification hémodynamique simplifiée des états de choc :

1. Choc cardiogénique et obstructif (implication cardiaque) :

e Choc cardiogénique vrai (atteinte du myocarde ventriculaire, atteinte valvulaire)

e Choc obstructif (atteinte péricardique ou tamponnade, embolie pulmonaire massive,
pneumothorax sous tension, péricardite constrictive, masse médiastinale antérieure).
Leur présentation est souvent similaire a l'insuffisance cardiaque droite.

L’insuffisance cardiaque survient a la suite d’une atteinte du muscle cardiaque ou des valves
cardiaques. Elle se caractérise par une détérioration aigiie ou subaigué¢ de la fonction cardiaque
consécutive a une maladie cardiaque sous-jacente et des facteurs précipitants. Elle peut étre aigiie
ou chronique. L’insuffisance cardiaque aigiie est divisée en deux groupes, suivant qu'il y ait ou pas
une insuffisance cardiaque préexistante. On parle d'insuffisance cardiaque décompensée
(aggravation d’une insuffisance cardiaque préexistante et stable) et de I’insuffisance cardiaque de
novo (absence d’insuffisance cardiaque préexistante) lorsqu'on se trouve en présence d’un
dysfonctionnement systolique et/ou diastolique ventriculaire gauche. La société européenne de
cardiologie classifie I’insuffisance cardiaque en fonction de la présence de congestion et/ou de
I’hypoperfusion. Cliniquement, I’insuffisance cardiaque droite isolée se présente avec une présence
d’cedémes, une distension de veine jugulaire, une augmentation du volume de foie, une

hypotension, une faible pression de remplissage du VG et un travail cardiaque faible (45-50).
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2. Choc non cardiogénique :
e Le choc hypovolémique vrai (hémorragie, brilure...)
e Le choc distributif (choc neurogénique ou choc par vasoplégie, choc anaphylactique,

choc septique). Cliniquement, on note une hypovolémie relative dans le choc
distributif (9, 40, 51,52).

2.1.4.2 Selon le mécanisme physiopathologique

2.1.4.2.1 Choc hypovolémique/hémorragique :
En chirurgie et en traumatologie, c'est la cause la plus fréquente de choc. Cela survient a la suite
d’une hémorragie dont I’effet immédiat est la perte de volume sanguin circulant. Une perte
sanguine aiglie entraine une diminution réflexe de la stimulation des barorécepteurs des grandes
arteres responsables de I'inhibition des centres vasonstricteurs au niveau du tronc cérébral. Toutes
ces modifications entrainent une augmentation de la vasoconstriction et la résistance vasculaire
périphérique. L'hypovolémie induit aussi la stimulation sympathique avec la libération de
l'adrénaline et de la norépinephrine ; l'activation de la cascade rénine-angiotensine et la libération
de la vasopressine. La vasoconstriction périphérique étant importante alors que le manque d'effets
sympathiques sur les vaisseaux cérébraux et coronaires ainsi que l'autorégulation locale permettent
le maintien du flux sanguin cardiaque et cérébral. Il s’en suit une redistribution des débits sanguins

régionaux vers les organes dits nobles : le cerveau et myocarde (36,80,81).
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2.1.4.2.2 Choc distributif :
En cas de choc septique, on note une réponse inflammatoire a la suite d’une infection. Puis survient
une interaction complexe entre une vasodilatation pathologique, une hypovolémie, une défaillance
myocardique directe et une altération de la distribution du flux sanguin. Les atteintes cellulaires
sont directement liées a la réponse inflammatoire de la septicémie et les conséquences de
I'hypoperfusion (39, 55,87). En cas d’hémorragie, la vasoconstriction périphérique profonde est la
réponse physiologique typique qui fait suite a la diminution de la pression et de la perfusion
tissulaire. Cette réponse n'est pas caractéristique du choc distributif. Dans le choc distributif, on
note un dysfonctionnement de l'endothélium vasculaire suite aux médiateurs et cellules
inflammatoires circulants ou a une hypoperfusion prolongée et séveére. Ainsi, dans ce choc
I'hypotension est secondaire au défaut de constriction de muscle vasculaire lisse. Il se caractérise
ainsi par une vasodilatation périphérique avec hypotension et une résistance aux vasopresseurs.
Notons que malgré 1'hypotension, le niveau des catécholamines plasmatiques reste ¢levé et le
systéme rénine-angiotensine est activé. Le choc septique est le choc distributif le plus fréquemment
rencontré tandis que les autres sont : l'acidose lactique hypoxique, 1'intoxication au monoxyde de
carbone, le choc hémorragique décompensé et irréversible, le choc cardiogénique terminal et le
choc post cardiotomie... Il apparait donc que ce choc représente la voie commune et I’issue finale

de la physiopathologie d'un état de choc profond et prolongé de toute étiologie (36,88-90).
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2.1.4.2.3 Choc cardiogénique :
Le choc cardiogénique est une hypoperfusion tissulaire systémique secondaire a un débit cardiaque
insuffisant malgré la présence d'un volume circulatoire et d'une pression de remplissage
ventriculaire gauche adéquats. On dira qu'en cas de choc cardiogénique, les résultats

hémodynamiques donnent une réduction du débit cardiaque sans preuve d'hypovolémie (77,91,92).

Cliniquement, le choc cardiogénique se présente comme une insuffisance circulatoire aigiie
secondaire a une défaillance de la pompe cardiaque. Ceci déclenche une hypoperfusion tissulaire
en présence d'un volume intravasculaire adéquat. Les critéres hémodynamiques incluent une
hypotension soutenue (une pression artérielle systolique inférieure 90 mm Hg pendant au moins
30 minutes) ; un index cardiaque réduit (inférieur a 2.2 litres/minute par metre carré) et une
pression artérielle pulmonaire supérieur a 15 mm Hg (93,94). L’infarctus du myocarde aigu et
massif est la cause la plus fréquente de choc cardiogénique. Il complique de 5 a 10% des IM aigus.
Noté que méme un petit IM préexistant avec un dysfonctionnement ventriculaire gauche peut
précipiter le choc. Il existe également d’autres causes moins fréquentes que 1M comme la

cardiomyopathie ou la myocardite, la valvulopathie cardiaque sévere...

Dans la physiopathologie de ce choc (figure 4), on note un cercle vicieux de l'ischémie
myocardique qui provoque un dysfonctionnement du myocarde ; responsable d'une exacerbation
de I'ischémie. Lorsqu’une masse suffisante de la paroi du ventricule gauche devient nécrotique ou

ischémique, le fonctionnement de la pompe cardiaque est compromis et le volume d'éjection

systolique baisse (36,93,95,96).
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Figure 4. — La physiopathologie du choc cardiogénique (95)

(Tir¢ et adapté de Harrison’s principles of internal medicine,

www.acessmedicine.com)
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2.1.4.2.4 Choc obstructif :
Une compression extrinseque du cceur et de ses structures environnantes entraine une diminution
de sa compliance. C’est ce qui génére une pression de remplissage diastolique et un volume
d'éjection systémique inadéquat. Toute cause qui augmente la pression intra thoracique telle que le
pneumothorax de tension, la hernie diaphragmatique (hernie des viscéres abdominaux) ou la
ventilation a pression positive excessive pour soutenir les fonctions pulmonaires empéche, dans la
majorité des cas et simultanément, le retour veineux et la précharge. Le choc obstructif peut étre
secondaire a différentes €tiologies. 11 se traduit alors presque systématiquement par une obstruction
mécanique du retour veineux. Chez les traumatisés, cela est plus souvent di a la présence d'un
pneumothorax sous tension. La tamponnade cardiaque survient lorsqu’une grande quantité de
liquide s'accumule dans le sac péricardique obstruant le flux sanguin vers les ventricules. Que ce
soit en cas de pneumothorax sous tension ou de tamponnade cardiaque, la réduction du remplissage
cardiaque droit se fait soit par une augmentation de la pression intrapleurale secondaire a
'accumulation de I'air (pneumothorax) soit par une augmentation de la pression intrapéricardique.
Ce phénoméne empéche le remplissage auriculaire et conduit a une diminution du travail cardiaque

associée a une augmentation de la pression veineuse centrale (36,38,97,98).

2.1.4.2.5 Choc neurogénique :
selon son mécanisme d’installation, il est considéré comme faisant partie du choc distributif. Dans
cet état de choc, on note une diminution de la perfusion tissulaire a la suite d’ une perte du tonus
vasomoteur du réseau vasculaire périphérique. I y a donc une perte des impulsions
vasoconstrictrices responsables de 1’augmentation de la capacité vasculaire, de la diminution du
retour veineux et du débit cardiaque. Dans la plupart des cas, il fait suite a une atteinte de la moelle
épinicre avec fracture du corps vertébral cervical ou de la région thoracique supérieure, ce qui
perturbe grandement la régulation sympathique du tonus vasculaire périphérique voire la formation
d’une thrombose. De plus, on note aussi une perte de l'intégrité de la membrane cellulaire, une
insuffisance de I'énergie métabolique, une accumulation des neurotransmetteurs et une libération
des radicaux libres. L'hypotension contribue particulierement a l'aggravation de l'atteinte de la
moelle épiniere avec comme conséquence une réduction importante du flux sanguin vers la moelle

épiniére (36,38,99,100).
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2.1.4.2.6 Choc traumatique :
Dans la classification générale reconnue, cet ¢&tat de choc fait partie de choc
hypovolémique/hémorragique mais dans certaines littératures, il fait 1’objet d’explication a part.
Nous en parlons ici dans un but didactique étant donné que notre travail de recherche était réalisé
dans une unité de trauma. En combinant les effets d'une 1ésion des tissus mous, des fractures des
os longs et de la perte sanguine, la réponse systémique apres un traumatisme va au-dela d’un simple
choc hémorragique. La DMV y compris le SDRA se développe souvent chez le patient avec
traumatisme fermé, et rarement chez le patient avec un choc hémorragique pur (comme dans le
saignement gastro-intestinal). Dans ce choc, I'hypoperfusion est amplifiée par l'activation pro
inflammatoire qui se produit apres I'induction de choc. Notons qu’apres une Iésion traumatique, il
s’installe précocement ce que I’on appelle la coagulopathie traumatique aigue (CTA). La CTA est
une insuffisance endogene de I’hémostase a la suite de la Iésion traumatique, responsable des déces
par hémorragies. Le plus souvent c’est un allongement d’environ 50% du temps de prothrombine
(PT) et du temps partiel de la thromboplastine (PTT). Cet état d’hypocoagulabilité entretient le
saignement et devient responsable du cercle vicieux hémorragie/coagulopathie qui aggrave le

pronostic. La sévérité de la CTA serait liée a la gravité de la 1ésion et du choc (36, 65,82-86).
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2.1.5 Les signes cliniques

En général, il n'existe, a proprement parler pas de tests cliniques ou biologiques pour déterminer
I'état de choc. Si le mécanisme de compensation s'active précocement, il est possible qu'aucune
hypotension n'apparaisse. Dépendamment de 1’état du patient, un patient anxieux peut encore
maintenir sa pression artérielle. Dans cette étape précoce que I'on définit comme le préchoc, les
symptomes peuvent tre subtils, mais les déceler permet de pouvoir intervenir précocement et de
juguler a temps la gravité des conséquences. Rester dans I'expectative d'un état de choc complet
conduirait a une perte de temps précieux. Une approche proactive et agressive doit €tre instaurée.
Durant cette étape, la peau est pale, froide et moite reflétant une RVS compensatoire ¢levée dans
le cas d'un choc hypovolémique et cardiogénique. La pression pulsée ou la pression différentielle
se rétrécit (avec une légere diminution de la pression artérielle systolique et une augmentation de
la pression artérielle diastolique) et I'anxiété du patient peut augmenter. Le sang quitte la peau et
le tractus gastro-intestinal, considérés a cet instant comme non essentiels, et se dirige
préférentiellement vers le cceur et le cerveau. Dans le choc hypovolémique, si la perte de volume
atteint 20 a 30 %, la tachycardie augmente, le volume urinaire diminue accompagné d'une baisse
du débit sanguin rénal et le patient devient alors de plus en plus agité. En cas de choc cardiogénique,
l'insuffisance cardiaque gauche se manifeste par un cedéme pulmonaire et 1'insuffisance cardiaque
droite par un cedéme périphérique et une distension de la veine jugulaire droite (JVD). En cas de
choc distributif (choc septique, choc anaphylactique, choc neurogénique), le principal probléme
reste la perte du tonus vasculaire qui se manifeste par une peau érythémateuse et chaude malgré la
présence de I'hypotension. La tachycardie réactive est variable et il arrive qu'au début le cceur se

montre hyperdynamique. Il faut retenir que dans cet état de choc, le patient est chaud (101,60).
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En présence d'un état de choc complet, le patient peut passer d’une phase d’agitation a une phase
de léthargie avec une diminution du statut mental. L hypotension peut devenir profonde, et on
constate une tachypnée jusqu'a l'installation de l'insuffisance respiratoire avec une acidose
métabolique due a une élévation de l'acide lactique (métabolisme anaérobique). Au niveau
cellulaire, I'extraction tissulaire de l'oxygeéne devient maximale et provoque une diminution de la
saturation veineuse mixte en oxygene. Puis il s'ensuit une DMV. Si le traitement n'est pas agressif,

le choc devient alors irréversible (76,101).

On peut se rappeler de différents types de choc en utilisant la mnémotechnique SHOCK et les

définir en se posant quatre questions (figure 5) :

Premiérement, le débit cardiaque est-il augmenté (choc septique) ou diminué (autre forme) ?
Deuxiemement, les veines centrales sont-elles vides (choc hypovolémique) ou pleines (autre
forme) ? Troisi€mement, les bruits respiratoires sont-ils clairs (choc obstructif) ou percgoit-on des
crépitants (choc cardiogénique) ? Enfin, qu’est-ce qui ne va pas ? Ceci permet d'identifier les
combinaisons (par exemples choc septique avec hypovolémie) ou de déterminer les types rares de
choc. Les résultats de I’examen physique, des examens laboratoire, des examens échographiques

et autres examens vont permettre d'éclairer davantage, la piste de ces questions simplifiées (51).
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Figure 5. — Mnémotechnique de différents types de choc (SHOCK)

(Tiré et adapté de principles of critical care, 4™ Edition: www.accessmedicine.com).
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2.1.6 Examen diagnostics
Bien que non spécifiques les examens complémentaires peuvent avoir un apport dans le diagnostic

parce qu’ils donnent les éléments d'orientation, précisent la gravité voire méme le mécanisme du

choc (11).

Les examens sanguins de routine font partie du bilan initial : formule sanguine, ionogramme
(hypokaliémie/hyperkaliémie), enzymes hépatiques, urée, créatinine, coagulation, PCR et
procalcitonine, glucose, gazométrie artérielle complete, lactates (acidose), troponine, BNP

(infarctus/ischémie).

Les autres examens complémentaires indispensables sont entre autres I'électrocardiogramme

(ECG) en 12 dérivations (infarctus ...) et la radiographie du thorax (pneumothorax, tamponnade...)
L'évaluation hémodynamique peut se fait par les moyens suivants :

*La pression veineuse centrale (PVC) : elle renseigne sur la pression de remplissage du ventricule
droit (VD) et la masse sanguine circulante. Associée avec la saturation en oxygene dans la veine

cave supérieure (VCS) elle permet d'estimer le degré de remplissage et le débit cardiaque.

*Le cathétérisme par le cathéter de Swan-Ganz : il permet de mesurer le débit cardiaque, la PVC,
la pression artérielle pulmonaire occluse (wedge) et la saturation en oxygeéne du sang veineux dans
l'artére pulmonaire. Il mesure directement le débit cardiaque et estime donc indirectement la

volémie.

*La thermodillution transpulmonaire, couplée a I’analyse du contour de ’onde de pouls : I'analyse
de l'aire sous la portion systolique de la courbe de pression artérielle (contour de I’onde de pouls)
et sa calibration par thermodilution transpulmonaire est le reflet du débit cardiaque. On peut
mesurer aussi la PVC, le volume de débit télédiastolique global et le volume d'eau pulmonaire

extravasculaire, et les bons reflets volumiques (102,103)

*Le doppler transoesophagien permet de mesurer le flux de l'aorte thoracique descendante et

d'estimer ainsi la précharge, la post charge et le débit cardiaque. (11,43).

50



Malheureusement, non seulement ces techniques sont considérées invasives mais elles sont
difficiles a utiliser aux urgences. Elles sont plus utiles pour le monitorage que pour le diagnostic.
Leurs indications sont de plus en plus restreintes depuis 1'utilisation accrue de I'échographie. Elles
sont réservées au diagnostic et a la surveillance thérapeutique des états de choc complexes, mixtes

ou rebelles au traitement (11,21,24).

2.2 Echographie

2.2.1 Hémodynamie et échographie de la VCI
Les images échographiques de la VCI peuvent s’obtenir a partir de la fenétre sous-costale et sous
xiphoidienne. Ces images permettent 1’évaluation rapide du statut hémodynamique du patient

hypotendu.

En cas d’extréme urgence, quand le pronostic vital est engagé, les examens de routine de
laboratoire et de 'imagerie peuvent prendre du temps et compromettre davantage ce pronostic
vital. La réalisation de I’échographie ciblée est une solution qui peut alors rapidement nous orienter
vers les étiologies probables de 1’hypotension. Plusieurs protocoles échographiques ont été
proposés pour évaluer les patients présentant une hypotension indifférenciée (14). Actuellement,
I'échographie ciblée se révele étre la modalité la plus recommandée dans 1’évaluation initiale de
tout patient en état de choc ou hémodynamiquememt instable. Elle permet de différencier le choc
cardiogénique du choc non cardiogénique a partir des mesures hémodynamiques obtenues. Cette
¢valuation demeure laborieuse si I'on se réfere uniquement aux données cliniques et paracliniques
(11,40,104). L’échographie ciblée est un outil facilement transportable et moins encombrant en
salle d’urgence ; sa technique est moins invasive et non ionisante que d’autres examens invasifs
sus mentionnés. Elle permet d’établir un arbre décisionnel en cas d’instabilité circulatoire extréme

passant en revue le poumon, le cceur et les veines.
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Le diameétre de la VCI s’avére étre un élément bien plus révélateur du risque de choc que la
fréquence cardiaque et la pression artérielle (105). La variation respiratoire de cette mesure est en
corrélation directe avec la PVC. Pendant la respiration spontanée, le collapsus de la VCI a
I’inspiration est reli¢ a une PVC basse (inférieur 10mm Hg) dans 89 % des cas (11). Le diametre
de la VCI est en corrélation positive avec la PVC et I'IC-VCI en corrélation négative avec la PVC
(106). L’évaluation de la VCI se fait en mesurant le degré de distension et de collapsibilité de la
VCI en rapport avec la respiration et peut donner le niveau de tolérance au remplissage chez un

sujet qui respire spontanément.

En cas de respiration spontanée le calibre de la VCI se rétrécit a la suite de la pression
intrathoracique négative subséquente a I’inspiration et se dilate a I’expiration. En revanche, chez

les patients en ventilation mécanique la situation est inverse.

Il a été précédemment démontré que la mesure de collapsibilité de la VCI au cours du cycle
respiratoire permet de prédire avec précision la réponse au remplissage chez les patients en
ventilation mécanique. Au début, on pensait que le collapsus de la VCI en respiration spontanée
¢tait un indicateur plus précis de la tolérance au remplissage (possibilité de tolérer plus liquide)
mais de récentes ¢tudes ont démontré une relation entre la collapsibilité¢ et la réponse au
remplissage (possibilité¢ d’améliorer le travail cardiaque). Une VCI presque complétement collabée
en respiration spontanée, traduit la probabilité que le patient soit en état de choc distributif ou
hypovolémique (dépendamment du scénario clinique). Dans ce cas, le patient sera non seulement
tolérant aux fluides mais sera aussi sensible ou répondra mieux au remplissage vasculaire. Dans la
plupart des cas et surtout dépendamment des antécédents du patient, la présence d’une VCI dilatée
avec une variation respiratoire limitée dénote un patient vraisemblablement a la limite de sa
tolérance et de sa réactivité (réponse vasculaire). En plus, en présence d’une instabilité
hémodynamique et d’un VG hypocontractile en échographie du cceur, le diagnostic du choc

cardiogénique peut étre évoqué (14).

52



Le socle du traitement en cas de choc septique reste I’expansion du volume, bien que son effet soit
difficile a prévoir avec les mesures conventionnelles. Les paramétres dynamiques variant avec les
changements respiratoires, semblent indiquer la réponse hémodynamique suite au remplissage
vasculaire chez les patients en ventilation mécanique. Chez les patients non ventilés la réponse
reste inconnue. Lanspa et collaborateurs ont conclu que I'IC-VCI et la variation de volume
systolique prédisaient une réponse hémodynamique au remplissage vasculaire chez les patients
avec choc septique mais non ventilés mécaniquement. Les seuils optimaux étaient différents de
ceux décrits chez les patients ventilés mécaniquement. En effet, 14 patients avec choc septique et

non ventilé avaient recu un remplissage vasculaire et 5 ont donné une réponse hémodynamique.

L’IC-VCI et la variation de volume systolique €taient prédictives (respectivement 0.83 et 0.92 de
surface sous la courbe). Le calcul du seuil optimal était > 15% pour 'IC-VCI et de > 17% pour la

variation du volume systolique (107).

Les auteurs d’une étude sur la distensibilité vasculaire sont arrivés a la conclusion que le
changement respiratoire de diametre de la VCI est un prédicteur précis de la réponse vasculaire
chez les patients en état de choc septique. En effet, ils avaient créé deux groupes (les répondants vs
les non-répondants) en prenant I’index de distensibilité de la VCI a 18% comme seuil limite. La
sensibilité et la spécificité était de 90%. Une forte relation était observée (r=0.9) entre I’index de
distensibilité de la VCI et I’augmentation de I’index cardiaque secondaire a I’expansion du volume
sanguin. La PVC n’a pas pu prédire exactement la réponse vasculaire (108). Preau et collaborateurs
ont conclu que, durant une inspiration profonde standardisée, 'IC-VCI était un prédicteur de la
réponse vasculaire, simple, non invasif et disponible au chevet chez les patients non intubés avec
choc septique (109). Zhao et Wang ont aussi conclu que I’IC-VCI est un bon prédicteur d’un état
d’hypoperfusion et qu’il serait un indice précieux et non invasif pour estimer 1’élévation de 1’index
global du volume télédiastolique durant la réanimation liquidienne chez les patients en choc

septique (110).
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Il existe bien des corrélations établies entre les variations du diameétre de la VCI induites par le
cycle respiratoire et la PVC. Outre I’estimation de la PVC, les mesures échographiques de la VCI
ont été proposées comme outil de mesure servant de guide au remplissage vasculaire et donc
comme un facteur prédictif de la réserve de la précharge. Les premicres analyses des données sur
les patients non ventilés suggéraient une valeur prédictive potentielle de 1’échographie de la VCI
en ce qui concerne la réponse au remplissage vasculaire. En effet, dans un groupe de 39 patients
en choc septique et ventilé mécaniquement, on a identifi¢ 1'index de distensibilité de la VCI a 12%

comme fortement prédictif de la réponse a ’expansion volumique (32,111).

Dans une autre étude, Fesseil et collaborateurs ont évalué le débit cardiaque et la variation
respiratoire du diamétre de la VCI (delta ou D(IVC)) a partir d'une préalable échographie et
postérieure a une perfusion standardisée. Ils ont conclu que I’analyse de delta D(IVC) est une
méthode simple et non invasive pour détecter la réponse a 1’expansion volumique chez les patients

en choc septique et ventilés mécaniquement (112).

Les expériences réalisées au cours d'une autre étude ont permis d'obtenir une importante corrélation
entre le diametre de la VCI et la PVC (r = 0.941, P <0.0001 avant I’infusion saline et r =0.95, P <
0.0001 apres I’infusion saline). La courbe ROC pour le diameétre de la VCI montre une sensibilité
¢levée pour toutes les valeurs. Les auteurs de cette étude en ont donc conclu que la mesure
échographique du diametre de la VCI présente une excellente corrélation avec la PVC. Cette
méthode est trés sensible au changement rapide du volume intravasculaire et utile pour guider la

thérapie saline chez les patients hypotendus en salle d’urgence (113).

En traumatologie, il est difficile de détecter et de surveiller une perte sanguine occulte en situation
d’urgence. La tomodensitométrie était classiquement préconisée mais une nouvelle approche a
désormais pris place : ’utilisation de 1I’échographie ciblée qui reste facilement disponible. Le calcul

du diamétre de la VCI se révélerait bien utile dans ce cas.
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Les chercheurs ont suivi 88 patients référés dans leur centre. Deux groupes ont été constitués, un
groupe avec choc et un autre groupe contrdle ayant une pression sanguine normale. Apres calcul
de 'IC-VCI, la moyenne de I'index était significativement plus élevée dans le groupe de choc
comparativement au groupe contrdle. Une corrélation entre le diamétre de la VCI et les patients en
état de choc a donc été établie. La mesure de la VCI serait donc une plus-value importante dans
I’évaluation échographique en traumatologie et dans 1’évaluation d’autres patients potentiellement
en déplétion sanguine. Elle peut étre ajoutée dans la technique FAST avec un minimum de temps

additionnel (114).

Par contre d’autres études, en particulier celles incluant des patients avec respiration spontanée
n’ont pas démontré cette capacité prédictive de modification du diametre de la VCI. L’¢étude
échographique de la variabilité¢ du diametre de la VCI reste sujette a beaucoup de controverses a
cause de ses variations aussi bien physiologique qu’anatomique. La variation respiratoire du
diametre de la VCI présente une limitation dans la prédiction de la réponse au remplissage

vasculaire, surtout chez les patients en ventilation spontanée (115,116).

De méme, la mesure du diametre de la VCI différe en fonction de la localisation anatomique. En
effet, les mesures prises a la jonction de ’oreillette droite et de la VCI différent des autres sites,
notamment au niveau de la veine rénale gauche et a deux cm, en caudal de I’entrée de la veine

hépatique (3,117).

Prédire la réponse a I’expansion volumique chez les patients ayant une activité respiratoire
spontanée est une tache trés difficile a réaliser en salle d’urgence ou dans une unit¢ de soins
intensifs simplement parce que les indices d’interaction cardiopulmonaire ne peuvent étre utilisés
de fagon suffisamment fiable, comme c'est le cas pour les patients ventilés mécaniquement. De
récentes études cliniques ont démontré que ni les indicateurs de la précharge (pression de
remplissage et dimension ventriculaire en télédiastolique) ni la variation respiratoire de la pression
artérielle n’étaient des prédicteurs spécifiques a la réponse a 1’expansion volumique chez les
patients qui respirent spontanément ou avec support respiratoire. Le test de la levée passive de
jambes s’est avéré utile a cette fin et les auteurs de 1'é¢tude en ont conclu que seul ce test s'était
révélé fiable a plusieurs reprises pour prédire la réponse a I’expansion volumique chez les patients

en respiration spontanée (118).
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Corl et collaborateurs ont trouvé que I’'IC-VCI ne pouvait prédire la réactivité ou la réponse au
remplissage vasculaire dans une population de patients présentant une hypovolémie présumée au
département d’urgence. En effet, parmi les 30 patients dont 4 exclusions, seulement 31% ont

répondu a I’expansion volumique (17).

De méme Muller et collaborateurs ont étudié I’IC-VCI dans une unité de soins intensifs chez des
patients avec causes mixtes d’insuffisance circulatoire. Ils ont trouvé que le seuil optimal pour
détecter la réactivité au remplissage ¢€tait de 40% mais 1l manquait toutefois plusieurs répondants
au remplissage vasculaire. Cette étude a conclu que I'IC-VCI ne peut pas étre fiable (limite
inférieure de CI < 0,75) pour prédire la réponse a I’expansion volumique chez les patients avec
une insuffisance circulatoire qui respirent spontanément puisque la surface en dessous de la courbe
de la courbe ROC ¢était de 0,77 (95% IC 0,60, 0,88) (119). Méme si la taille de la VCI peut
effectivement servir de substitut a la PVC, elle ne s’est pas révélée fiable en tant que marqueur
autonome de la réponse au remplissage vasculaire (32). Bien que 1’évaluation de la précharge chez
les patients en ventilation mécanique puisse s’obtenir avec précision, I’utilité clinique du protocole
du traitement de la réactivité au remplissage vasculaire par le fluide reste a démontrer. Avec ce
traitement de remplissage vasculaire, il n’est toujours pas ais¢ de savoir avec clarté s’il existe une

amélioration de la survie (120).

Aussi, De Valk et collaborateurs ont étudié la prédiction de I'IC-IVC sur I’expansion volumique

chez les patients ayant une activité respiratoire spontanée. Ils ont conclu que chez les patients ayant
un IC-VCI >36.5%, la VPP n’était que de 48% tandis que chez ceux ayant un IC-VCI <36.5%, la

VPN ¢était de 92%. Pour ainsi dire, ce dernier prédit I’absence d’une réponse adéquate (16).
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Devant cette approche diagnostique hypothétique, nous avons voulu étudier une variante a cette
technique pouvant mettre fin a cette controverse. Cette technique pourrait non seulement minimiser
les différentes variations signalées mais pourrait également s’exécuter en un temps équivalent ou
méme inférieur a I’échographie de la VCI. En effet, selon notre postulat, I’échographie doppler des
veines hépatiques pourrait étre une des voies parce que non seulement les VHs sont
anatomiquement proches de la VCI mais la derniére portion de la VCI est intrahépatique. Etant
donné que les VH rejoignent directement le flot du sang veineux systémique ; théoriquement, on
peut donc dire que le monitorage de la VH a la capacité de détecter le retour veineux systémique.
Comme le débit cardiaque dépend du retour veineux, il est possible que le flot veineux hépatique

relie a la fois le retour veineux et le débit cardiaque.

Les veines hépatiques sont utiles dans la détermination de la pression auriculaire droite lorsque la
V(I est inaccessible pour évaluer la collapsibilité. Le Doppler de la VH peut déterminer la sévérité
de la régurgitation tricuspidienne, la présence d’une insuffisance cardiaque droite et méme d’autres
pathologies (121,26). L’échographie Doppler fournit des paramétres dynamiques non invasifs qui
permettent de guider la prise en charge des patients présentant une instabilité hémodynamique.
Parmi les paramétres dynamiques prédictifs de la réponse au remplissage vasculaire les plus fiables,
on trouve la variabilité respiratoire du volume d’éjection ventriculaire gauche estimée, qu'elle soit
au niveau de I’anneau aortique par I’échographie Doppler ou au niveau de I’aorte descendante par

le doppler cesophagien (111).

Dans leur étude sur la relation entre les parameétres doppler de la VCI et de la VH chez les feetus
humains normaux, Okura et collaborateurs ont conclu que la relation entre les paramétres de la
précharge et I’age gestationnel était statistiquement similaire pour toutes les veines hépatiques, et
qu’elle ressemblait fortement a celle de la veine cave inférieure (122). L’échographie Doppler de
la VH ne permet pas seulement une évaluation du systéme vasculaire hépatique mais aussi de la
résistivité et la direction de I’écoulement. Etant donné que 1’échographie Doppler fournit une
évaluation hémodynamique précise du ceeur, une bonne interprétation des tracés Doppler des
veines hépatiques est précieuse car elle reflete mieux la physiologie du cycle cardiaque et

hépatique que d’autres veines. (11,43,60,123,124).
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2.2.2 Echo-Doppler
L’effet Doppler a été découvert en 1842 par Johann Christian Doppler. Son application effective
en médicine n’est arrivée que vers les années 1960. Cette technique a connu son épanouissement
lors de I’association avec I’échographie bidimensionnelle puis a ’apparition du Doppler couleur.
Aujourd’hui I’échographie Doppler est devenue une technique de premiére intention pour examiner

de facon non invasive les vaisseaux sanguins (123).

2.2.2.1 Principe physique
L'échographie est une technique d'imagerie médicale qui consiste a émettre des ultrasons a la
surface des tissus des différents organes, ultrasons qui sont renvoyés sous la forme d'un écho. Ces
signaux sous forme d'écho sont recueillis et retransmis en image sur un écran. Le Doppler permet
d'é¢tudier le mouvement des fluides biologiques. L’effet Doppler correspond a ’augmentation de
la fréquence lorsqu’une source sonore se déplace vers ’observateur et a la diminution de la
fréquence du son lorsque la source s’éloigne de 1’observateur. Dans le systéme circulatoire, le
globule rouge est considéré comme la cible en mouvement et dans le Doppler tissulaire, c'est le
tissu myocardique qui en est la cible. La sonde échographique émet et recoit des ondes. Au niveau
du sang, ces ondes butent sur les globules rouges et sont en partie réfléchies. L'analyse de la
variation de la fréquence entre les ondes transmises et les ondes réfléchies, permet de déterminer
la vélocité ou le débit du flux sanguin et la direction des globules rouges dans les vaisseaux. Cette
analyse sur I’effet Doppler se résume par la différence des fréquences : F'-F soit la fréquence
réfléchie (F') moins la fréquence transmise (F). Une fois qu’un faisceau ultrasonique traverse un
flux sanguin, la fréquence du signal revenant de 1'émetteur peut étre augmentée ou diminuée en
fonction de la direction et de la vitesse de ce flux par rapport a I'incidence du faisceau ultrasonique.
Un mouvement liquidien vers la sonde élevera la fréquence de retour considérée comme positif,
tandis qu'un mouvement qui s'éloigne diminuera la fréquence considérée comme négative.
L'amplitude du changement de fréquence est fonction de la vitesse du flux sanguin, de la fréquence

transmise et de I'angle entre le faisceau ultrasonique et le vaisseau analysé.
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Comme indique 1’équation Doppler :
Effet Doppler (Hz) = (2 X vélocité X fréquence)/(vitesse de propagation) X cos 6

Ainsi donc, en déterminant la vélocité et le sens du flux sanguin ainsi que son caractére homogene
(laminaire) ou turbulent, ’échographie Doppler permet diverses évaluations hémodynamiques
dans le systeéme cardiovasculaire. Elle renseigne sur les perturbations du flux sanguin et les

anomalies des vaisseaux (123,125).

2.2.2.2 Les modes du Doppler

e Le Doppler continu : grace a une sonde a deux cristaux, l'un émetteur et l'autre récepteur
; 11 utilise une émission continue d'ultrasons. Ce mode rend accessible 'analyse des flux
des hautes vélocités mais ne permet pas de localiser I'endroit de 1'accélération du flux
(manque de repérage). En d'autres termes, le Doppler continu autorise une bonne
résolution des vitesses (pas d’ambiguité en vitesse), mais génere un phénomene
d'ambigiiité spatiale. En pratique, ce mode permet de quantifier les sténoses et les fuites.

e Le Doppler pulsé : un seul cristal fonctionne alternativement comme émetteur et comme
récepteur. Ce mode permet d'analyser une zone précise, punctiforme, mais les flux tres
rapides qui dépassent une vélocité maximale mesurable, ne peuvent étre enregistrés
(incapacité d'analyser les vélocités supérieures). L’intérét du Doppler pulsé par rapport au
doppler continu est de pouvoir donner une résolution spatiale et de focaliser I’examen sur
un vaisseau a analyser. En pratique, ce mode permet d'analyser les pressions de
remplissage sur le flux mitral et le calcul du débit cardiaque par le flux sous aortique.

e Le Doppler couleur : il est une variante plus sophistiquée du Doppler pulsé (Doppler en
2D) et présente les mémes limites que le doppler pulsé, une bonne résolution spatiale,
mais une ambigiiité en termes de vélocité. Il permet une visualisation directe des flux
sanguins intracardiaques et intra vasculaires (VCI, aorte, artére pulmonaire...) qui se
superposent a I'image en échographie bidimensionnelle. Par convention, les flux positifs
ou les flux qui s'approchent du transducteur sont codés en rouge tandis que ceux qui
s'¢loignent et considérés comme négatifs sont codés en bleu. Les flux trés rapides ou
turbulents apparaissent sous forme de mosaique (constituée de plusieurs pixels juxtaposés
de toutes les couleurs).
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e Le Doppler tissulaire : il permet I'analyse de l'amplitude et de la vélocité de
déplacement, ainsi la déformation des parois ventriculaires. Ici les déplacements sont de
faible amplitude et de faible vélocité parce qu'on s'intéresse aux mouvements des parois
cardiaques et non pas aux flux sanguins intra cavitaires. Ce modele est intéressant pour
apprécier la contractilité régionale des parois ventriculaires gauches. Ses applications
cliniques sont précises, notamment dans le dysfonctionnement de la diastole ventriculaire
(2,123,125).

2.2.2.3 Application clinique de I’échographie doppler en cardiologie
L'échographie est un outil clinique de routine qui permet différents diagnostics en cardiologie. Elle
fournit des précieuses informations sur le plan anatomique, les mesures de volume, 1'¢tude de
mouvement, la capacité de la pompe cardiaque et la gravité¢ des dommages tissulaires. Le Doppler
permet I’estimation de la fonction cardiaque par I’évaluation du débit cardiaque et de la fonction
diastolique. C’est une technique indispensable pour évaluer des pathologies cardiaques et le
monitorage hémodynamique des états de choc dans le but d’¢éliminer les causes d’instabilité
hémodynamique potentiellement corrigibles. D’acces facile, I’échographie a la capacité de fournir

en temps réel des informations pertinentes.

La fiabilité d’un outil clinique repose sur sa capacité a répondre aux questionnements du clinicien
lorsque son raisonnement clinique 1'emmeéne dans une zone grise. Les réponses données doivent
lui permettre de formuler la stratégie thérapeutique la plus appropriée pour ses patients. Ainsi
I’écho-Doppler cardiaque se positionne parmi les outils d’évaluation hémodynamique du cceur. Il
permet, entre autres, d’évaluer les valvulopathies, la différence de gradients de pression
transvalvulaires, les pressions et shunts intracardiaques, les mesures de la performance systolique

et diastolique, les myocardites et péricardites (123).
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2.2.2.4 Doppler de la veine hépatique
La liaison entre la physiologie cardiaque et la physiologie hépatique se fait par I’entremise des
veines hépatiques. L’analyse de ces dernicres peut fournir de précieuses informations sur ces deux
organes. Les vitesses dans la veine hépatique reflétent le changement de pression, de volume et de
compliance de I’oreillette droite. Le flot dit normal de la veine hépatique présente un écoulement
de faible vitesse et un rythme pulsatile qui refléte les changements de la pression auriculaire droite
tout au long du cycle cardiaque. La vélocité du flot Doppler de la veine hépatique peut étre
enregistrée a partir de la fenétre sous-costale avec le flux orienté parallelement aux ultrasons. Une
des méthodes pour déterminer le mécanisme du choc consiste a interroger la VCI et le flot de la
veine hépatique. Chez les patients en état de choc, on note une réduction significative ou une
absence du flot Doppler de la veine hépatique en présence d’un flot veineux pulmonaire normal ou
accru. Dans les conditions physiologiques normales, les vitesses du flot de la veine hépatique sont
constituées de deux ondes antérogrades (systolique et diastolique) (onde S et D, respectivement) et
une onde rétrograde (onde A) parce que ’onde V est parfois non visible (figure 6). Toutefois ces

ondes triphasiques subissent des variations soumises a la respiration (26,126,127) :
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Figure 6. — Ondes Doppler triphasique normale
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1- Une large onde antérograde (vitesse négative) pendant la systole ventriculaire (onde S)

2- Une petite onde rétrograde (vitesse positive) pendant la diastole auriculaire (onde V)
parfois non visible au-dessus de la ligne de base

3- Une onde antérograde pendant la diastole ventriculaire précoce (onde D)

4- Une onde rétrograde pendant la systole auriculaire (onde A)

L’onde S survient a la suite de la chute de pression dans I’oreillette droite (OD) faisant suite a
I’augmentation de volume dans I’OD. L’augmentation du volume est une résultante de la relaxation

auriculaire (descente x) et la descente de I’anneau mitral vers I’apex (descente x’).

L’onde V est la résultante du remplissage et de I’¢lévation de la pression dans ’OD avant

I’ouverture de la valve tricuspidienne.

L’onde D résulte de la chute de pression au niveau I’OD suite a 1’ouverture de la valve
tricuspidienne et le vidage de ’OD dans le ventricule droit (VD). Elle correspond a la courbe

descendante sur les tracés d’enregistrement de la pression.

L’onde A survient a la suite d’'une contraction auriculaire avec une pression auriculaire élevée

dépassant la pression de la veine cave et conduisant ainsi a I’inversion du flot dans la VH.

Les altérations du flot hépatique induites par des anomalies électriques peuvent mimer les
pathologies de cceur droit. Comprendre ces anomalies permet d'éviter une mauvaise interprétation
du signal de la VH et aider ainsi au diagnostic des véritables anomalies de rythme ou de conduction
sous-jacentes. Ceci aura un impact sur I’évaluation hémodynamique du cceur droit. L’étude des
ondes du Doppler pulsé de la VH fournit une fenétre d’analyse de la fonction et de I’hémodynamie
du cceur droit (126). Plusieurs pathologies du cceur droit se manifestent dans le Doppler de la VH
en fonction de la localisation, de la sévérité de la I¢sion et des conséquences hémodynamiques. La
bradyarythmie, la tachyarythmie et les troubles atrioventriculaires influent sur le profil du flot de
la veine hépatique. La plupart des maladies qui affectent le cceur droit modifient le flot Doppler de

la VH d’une maniere non dépendante du cycle respiratoire.

63



Ni l’inspiration ni I’expiration n’altérent le flot de la VH de maniére spécifique. En revanche,
certaines atteintes du péricarde, du myocarde du ventricule droit, du systéme respiratoire entrainent
une altération ce que dénotent des changements caractéristiques du flot Doppler hépatique, d’ une
maniére dépendante du cycle respiratoire. La reconnaissance de ces changements en fonction du
cycle respiratoire dans le Doppler de la VH, permet d’importantes implications diagnostiques et
pronostiques. Les variations de ces ondes permettent de différencier les péricardites restrictives des
péricardites constrictives (128). L’analyse du Doppler hépatique avec des changements
respiratoires dans le flot permet de distinguer différents états pathologiques comme la régurgitation
tricuspidienne, I’insuffisance cardiaque droite, les arythmies cardiaques, la cirrhose, I’obstruction
de la veine hépatique et les métastases au niveau du foie. Utiliser I’échographie Doppler comme
moyen diagnostic de routine pour évaluer le cceur droit des patients peut devenir un acte de

prudence indéniable aussi bien en salle d’urgence qu’en hospitalisation (129).

Nous savons que I’hypertension pulmonaire peut aboutir a une insuffisance hépatique et a la
cirrhose. Une fois a ce stade, on recourt souvent a I’échographie; mais comme signalé dans I’étude
de Fadel et collaborateurs, ce sont les différentes anomalies observées sur le Doppler de la VH qui
sont importantes a reconnaitre lors de I’analyse (130). Kim My et collaborateurs ont observé, a
partir de I’échographie Doppler, des altérations d’ondes de la veine hépatique dans 86 % de cas
chez les patients avec cirrhose et hypertension portale. Cette altération s'exprime comme index de
I’onde de la veine hépatique émoussée (Damping index= vélocité min/vélocité max de I’onde de
la VH). Cet index a montré son étroite corrélation avec le niveau du gradient de pression de la veine
hépatique. En d'autres mots, plus le gradient de pression était élevé, plus I’index 1’était aussi.
L’index supérieur 0.6 était significativement plus susceptible d’étre une hypertension portale
sévere. Cet index pourrait €tre un outil non invasif supplémentaire dans I’évaluation de la gravité
de I’hypertension portale et dans la réponse au propanolol chez les patients atteints de cirrhose de
foie (131). Nous parlons de I’hypertension portale ici parce que certains dysfonctionnements
hépatiques (congestion hépatique ou bas débit hépatique) peuvent étre liés a I’insuffisance

cardiaque.
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Le spectre du Doppler de la VH fournit une évaluation semi-quantitative de la sévérité de la
régurgitation tricuspidienne. Il aide a différencier le degré hémodynamiquememt tant significatif
que non significatif de la régurgitation (132). Les conditions telles que la fibrillation auriculaire, la
régurgitation tricuspidienne, la relaxation anormale du myocarde, la cardiomyopathie restrictive et
la tamponnade cardiaque se reflétent dans la veine hépatique. Il va sans dire que le profil du flux
sanguin peut aider dans la mise au point du diagnostic et dans la classification des pathologies

(133).

Les anomalies morphologiques et fonctionnelles du cceur droit étant associées a une morbidité et
une mortalité accrues, ’utilisation appropriée de 1’échographie et du Doppler peuvent réduire la
nécessité de 'utilisation des méthodes invasives pour diagnostiquer des anomalies cardiaques.
Jaussi et collaborateurs ont mené une €tude sur I’impact diagnostic des méthodes échographiques
sur les anomalies cardiaques et sur 700 examens échographiques effectués en deux temps.
Premierement, 200 examens (échographie bidimensionnelle) ont trouvé 23 anomalies soit 11,5
% sous la forme de 9 malformations congénitales, 7 hypertensions pulmonaires, 4 cas de dilatation
ventriculaire droite isolés, 2 régurgitations tricuspides (RT), 1 myxome de I’oreillette droite. Par la
suite, ils ont réalis¢ 500 examens (échographie bidimensionnelle combinée au doppler) et décelé
119 régurgitations de valves du cceur droit chez 98 patients soit 20 %, 35 RT et 24 régurgitations
pulmonaires (RP) secondaire a I’hypertension pulmonaire, 13 RT secondaire au prolapsus de la
valve tricuspidienne, 16 RT et 11 RP dans le cadre d’une maladie polyvalvulaire, 10 RT et 10 RP
qui ont été des observations isolées. C’est par la-méme que les auteurs ont souligné I’importance

de I'utilisation de 1’échographie doppler dans 1’analyse des anomalies cardiaques (134).
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Wei Du et son équipe ont trouvé une corrélation positive entre la vélocité de ’onde S de la veine
hépatique et le débit cardiaque, aussi bien avant qu'apres le remplissage vasculaire (121). De méme,
les études sur les signaux de veines pulmonaires ont montré une méme corrélation linéaire entre le
débit cardiaque et la vélocité de I’onde S de la veine pulmonaire (135,136). Ainsi lors du
remplissage vasculaire la vélocité de I’onde S de la VH peut étre utilisée pour le monitorage du
débit cardiaque qu’il soit élevé ou non. Le calcul de la différence de la vélocité de I’'onde D de la
veine hépatique moyenne avant et aprés le remplissage vasculaire (AMHYV D) peut étre utile pour
confirmer la réactivité aux fluides. Si la différence est de >21% de la valeur initiale, elle indique
un manque complet de réactivité des fluides. Cette mesure aide donc a la prise de décision de I’arrét
immeédiat de la perfusion liquidienne. Tres peu de parametres cliniques aident a la décision d’arréter
le remplissage vasculaire. Par ailleurs, on sait qu’une augmentation du débit cardiaque < 15% est
révélatrice de manque de réactivité des fluides (1’utilisation minimale des fluides sert a éviter une

surcharge) (121,137).

2.2.2.5 L’algorithme pour I’évaluation systématique du profil Doppler de la veine
hépatique
L’analyse du profil du Doppler de la veine hépatique passe par quatre questions fondamentales. La

réponse a I'une de ces 4 questions permet la mise au point d un diagnostic spécifique ou différentiel

(figure7) :
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s Pas de flux ou flux inverse Obstruction de la veine
Quelle est la direction du flux? >
hépatique
Antérograde
Arythmies
Quelle est la forme de I'onde? lrreguller Trouble du flux sanguin
Dégradation de l'onde
Régulier
- Obstruction relative de
7 ; I'écoulement veineux
L’onde est mono-bi- Mono ou émoussé
ou triphasique . Infiltration de graisses, cir-
rhose, et maladies
métastatiques
Bi ou triphasique
oui Régurgitation tricuspidienne
S<D? H
Insuffisance cardiaque droite
non
Normal
Figure 7. — L’algorithme pour I’évaluation systématique du profil Doppler de la veine hépatique (Tiré

et adapté de cardioserv.net/blog)
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I- Quelle est la direction de 1’écoulement ? (Antérograde/pas d’écoulement ou écoulement
inversé)

2- La forme de I’onde ? (Régulicre/irréguliére)

3- L’onde est-elle mono-, bi- ou tri- phasique ?

4- L’onde D est-elle plus grande que 1’onde S ? (Oui /non)

La direction de I’écoulement : s’il n’y a pas d’écoulement ou que 1’écoulement est monophasique
en direction rétrograde, la seule condition possible reste 1’obstruction de la veine hépatique, comme
dans le syndrome de Budd-chiarri. L analyse du caillot ne démontrera aucun écoulement ; tandis
que ’analyse de la région entre la périphérie du foie et le caillot montrera un écoulement inversé
en raison de I’obstruction (le sang coule dans la direction inverse pour sortir du foie par une voie
collatérale qui conduit dans la VCI). Des signaux d’ondes turbulentes seront produits en cas

d’obstruction incomplete ou lors de 1’analyse de la région entre le caillot et la VCI (26,138,139).

La forme de ’onde (Réguliére/irréguliére) : siI’écoulement se fait dans la bonne direction, alors
la prochaine étape est de savoir si la forme d’onde est réguliére ou irréguliere. Si elle est irrégulicre,
les pathologies ou anomalies possibles sont l'arythmie, un écoulement sanguin turbulent ou
I’altération de la forme de I’onde par des facteurs techniques ou des facteurs li€s aux patients.
L’altération de la forme de I’onde se voit le plus souvent chez les patients qui regoivent des sédatifs,
les patients sous ventilation mécanique, les patients dyspnéiques qui ont des difficultés a suivre les

instructions respiratoires (26,140).

L’onde est-elle mono-, bi- ou tri- phasique : une fois qu’il est établi que I’écoulement est régulier
et antérograde, il faut détecter si I’onde est émoussée ou pas. Une onde émoussée révele une
obstruction de I’écoulement veineux qui peut étre secondaire a une cirrhose, a un foie gras ou a une
infiltration métastatique. Les autres causes possibles sont notamment les maladies veino-
occlusives, la sténose de la veine hépatique ou des facteurs physiologiques tels que la pression
intra-abdominale élevée (manceuvre de Valsalva) ou une expiration terminale aprés une suspension
de la respiration. Il a été rapporté la réversibilité de I’onde émoussée chez les patients souffrant

d’hypertension portale, traités au propanolol (26,131,141).
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L’importance de grandeur entre ’onde S et I’onde D : Le spectre hépatique normal montre un
ratio S/D >1 tandis que celui du spectre anormal S/D <1. Normalement, I’onde S de la veine
hépatique est supérieure a I’onde D, ce qui explique que la puissance du mouvement systolique de
la valve tricuspidienne vers la pointe du cceur provoque une forte poussée du sang vers le ceeur.
Dans les maladies cardiaques, et notamment dans I’insuffisance cardiaque droite et la régurgitation
tricuspidienne (RT), le coté droit ne fonctionne pas normalement et on observe un flot
d’écoulement antérograde plus abondant pendant la diastole (26,140). Considérons les
changements qui peuvent se produire dans les différents grades de régurgitation tricuspidienne et
d’insuffisance cardiaque droite. La sévérité de la RT influe sur la morphologie du profil de ’onde
que l'on classe en type 1, 2 et 3. Habituellement on considere le type 1 comme une RT légere, le
type 2 comme une RT modérée et le type 3 comme une RT sévere. Comme nous venons de le voir,
le ratio S/D normal signifie que ’onde S est plus grande que ’onde D. Dans la RT type 1, cette
relation change, I’onde S devient plus petite que ’onde D. On remarque toutefois de nouveau un
¢coulement antérograde pendant la systole ventriculaire. Dans la RT type 2, il n’y a pas
d’écoulement pendant la systole ventriculaire et dans la RT type 3, on note un écoulement
rétrograde pendant la systole ventriculaire. En cas de combinaison d’une RT et d’insuffisance
cardiaque congestive, I’image échographique montre une onde biphasique. Il s'agit, en fait d'une
fusion d’ondes rétrogrades A, S et V qui s'unissent en une seule onde, comme partie de ’onde

biphasique.

Dans les conditions hémodynamiques normales, le flux systolique est supérieur au flux
diastolique (S/D >1) et il n’y a pas de vitesse de reflux majeurs. Le spectre hépatique anormal S/D
<1 : indique I’¢lévation de la pression auriculaire droite. Il est évident que lorsque la pression de
remplissage augmente, la vélocité du flux systolique hépatique diminue et la vélocité du flux
diastolique augmente. En présence d’une importante augmentation des pressions de remplissage
du ventricule droit, un reflux majeur se produit soit pendant la systole, soit pendant la diastole ou
pendant les deux temps. Le reflux diastolique dans la veine hépatique peut s’observer chez les

patients avec hypertension pulmonaire ou avec péricardite constrictive.
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De méme, lorsque les pressions au niveau de ’oreillette gauche sont élevées, le remplissage
systolique des veines pulmonaires est réduit. Le reflux auriculaire correspond au flux sanguin
rétrograde dans les veines pulmonaires secondaire a une contraction auriculaire. Le sang est donc
¢jecté de l’oreillette gauche vers le ventricule gauche et peut aussi retourner dans les veines

pulmonaires. (26,142).

En résumé, chez les patients hémodynamiquememt instables, I’interrogation de la VCI et la VH
peuvent révéler le mécanisme spécifique impliqué. En cas de choc hémorragique et
hypovolémique, on note une pression veineuse systémique moyenne basse, se manifestant
typiquement par une VCI rétrécie, avec variation respiratoire. Dans ce cas le flot doppler hépatique
sera soit normal soit augmenté. En cas de choc cardiogénique on reléve une augmentation de la
pression auriculaire. La VCI sera dilatée et le flot de la VH (FVH) sera anormal ; mais I’aspect

triphasique sera préservé.

Dans les situations ou le mécanisme augmente la résistance du retour veineux, les pressions de
remplissage sont souvent ¢élevées quand 1’obstruction est supra diaphragmatique, notamment en
cas de tamponnade. Dans les conditions supra diaphragmatiques associées a une augmentation du
retour veineux ou a une obstruction au niveau de la jonction entre la VCI et ’oreillette droite, la
VCI est dilatée. Cependant la VCI peut étre rétrécie en cas de syndrome du compartiment
abdominal. Dans les deux cas, le FVH sera anormal avec une vitesse réduite voire absente et une

perte de I’aspect triphasique (104).
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Faisabilité de 1'écho-Doppler de la veine hépatique dans un département d'urgence.
Rémy Omakinda, Jean-Marc Chauny, Eric Piette

Introduction : I'échographie Doppler de la veine hépatique est un instrument potenticllement
prometteur pour évaluer le statut hémodynamique en cas de choc. Elle est rapide et moins invasive
que d’autres méthodes utilisées pour évaluer le statut hémodynamique. Pour le patient instable, le
gain de temps est la régle d'or permettant d'éliminer les conditions susceptibles de compromettre

le pronostic vital.

Objectif : l'objectif principal de cette étude est de comparer, chez des sujets sains, le temps
d'acquisition d’images par I’échographie Doppler de la veine hépatique a celui de I'échographie de
la veine cave inférieure. Deuxiemement, il s'agit d'étudier la faisabilité de cette technique dans un

département d’urgence.

Meéthodologie : nous avons sélectionné un échantillon de 30 adultes volontaires avec une TAS >
100 mm Hg. Avant l'examen, un recueil de données concernant le profil des patients a été effectué
(age, sexe, taille, poids et signes vitaux). Nous avons enregistré le temps d'acquisition d’images
pour chaque examen et par la suite, calculer la différence de temps entre les deux examens. Nous
avons utilisé¢ le test t appari¢ pour comparer le temps d’acquisition d’images entre les deux
techniques et le test de chi-carré de Mc Nemar pour comparer le taux de réussite et d’échec. Les
résultats sont présentés avec un intervalle de confiance bilatéral de 95% et une valeur p significative

a 0.05.
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Résultats : parmi les 30 adultes volontaires de notre étude, on dénombrait 19 hommes (63%) et 11
femmes (37%). L’age moyen des 30 sujets était de 53 £23 ans et le poids moyen de 74 +16 kg. Les
signes vitaux étaient normaux (TAS moyenne = 123 mm Hg, Min = 100 et Max = 177 et TAD
moyenne = 93 (Min = 50 et Max = 90). Le temps moyen d'acquisition d'images de la VCI était de
89,1 secondes et de 117,8 pour la VH. La différence de la moyenne de temps était de 28,6 secondes
(IC95% -73,2 - +15,8 ;t=1.33, 24 dI ; p=0.196). Nous n’avons pas trouvé de différence significative
concernant le taux d’échec entre les deux techniques : 1 échec pour la VCI et 5 échecs pour la VH,
soit une différence de 13% (0.133), p=0.09. Nous avons noté une corrélation positive (r =0.27)
entre le temps d'acquisition d'image et I'TMC. Nous avons obtenu une mesure de variabilité de 1'1C-
VCI (1-75%) supérieure a celle du flot de la VH (le PV 44-80 cm/sec) alors que nous étions face a

des sujets sains.

Conclusion : la différence de délai pour le temps d’acquisition d’images était inférieure a 30
secondes. En pratique, nous pensons que cette différence entre le temps d'acquisition d'images de
la VH et celui de la VCI est cliniquement acceptable. Ce délai étant nécessaire pour une prise de
décision afin d’¢éliminer les conditions susceptibles de compromettre le pronostic vital.
L'évaluation ou I'¢tude de la veine hépatique par 1'écho-Doppler était réalisable de maniere simple

et rapide chez la majorité des volontaires sélectionnés dans notre étude.

Mots clés : échographie Doppler, veine cave inférieure, veines hépatiques, choc, statut

hémodynamique.
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Feasibility of hepatic vein Doppler sonography in an emergency department

Rémy Omakinda, Jean-Marc Chauny, Eric Piette

Introduction: hepatic vein Doppler sonography is a potentially promising instrument to evaluate
hemodynamic status in cases of shock. It is less invasive and faster than other methods used to
assess hemodynamic status. In the unstable patient, time saving is the golden Rule to eliminate

conditions that could compromise the vital prognosis.

Objective: our main purpose is to compare the image acquisition time of hepatic vein Doppler
sonography to that of the inferior vena cava in healthy subjects. Secondarily to study its feasibility

in the emergency department.

Methodology: we selected a sample of 30 adult volunteers with a systolic blood pressure (SBP) >
100 mm Hg. Before the exam, patient profile data were collected (age, sex, height, weight and vital
signs). We recorded the image acquisition time for each exam and calculated the time difference
between the two exams. We used the paired t-test to compare the image acquisition time between
the two techniques. We used Mc Nemar’s chi-square test to compare success and failure rates. The

results are presented with a 95% confidence interval and a significant p value at 0.05.

Result: Among the 30 adult volunteers in our study, there were 19 men (63%) and 11 women
(37%). The mean age of the 30 subjects was 53 £23 years and the mean weight was 74 +16 kg.
The vital signs were normal (mean systolic blood pressure (SBP) = 123 mm Hg, Min = 100 and
Max = 177 and mean diastolic blood pressure (DBP) = 93 (min = 50 and max = 90)). The average
image acquisition time of the IVC (inferior vena cava) was 89 seconds and 117.8 seconds for the
hepatic veins. The time difference was 28.6 seconds (95% CI -73.2 - + 15.8,t=1.33,24 dL, p =
0.196). We did not find any significant difference in the failure rate between the two techniques: 1
failure for the IVC and 5 failures for the HV (hepatic vein), a difference of 13% (0.133), p = 0.09.
We noted a positive correlation (r = 0.27) between the image acquisition time and the (body mass
index) BMI. We obtained a measure of greater variability of the collapsibility index (CI-IVC): 1-
75% than that of the flow of the HV (PV 44-80 cm / sec) while we only had healthy subjects.
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Conclusion: the delay difference for the image acquisition time was less than 30 seconds. In
practice, we believe that this difference between the HV and IVC image acquisition time is
clinically acceptable. This time is necessary for the decision process leading to the elimination of
conditions likely to compromise the vital prognosis. The evaluation or study of the hepatic vein by

ultrasonography was feasible, simple and fast in the majority of volunteers selected in our study.

Key words: Doppler sonography, inferior vena cava, hepatic veins, shock, hemodynamic status
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Faisabilité de I'écho-Doppler de la veine hépatique dans un département d’urgence.

Rémy Omakinda, Jean Marc Chauny, Eric Piette

3.1 Introduction :
Le choc est un syndrome clinique exprimant une défaillance circulatoire et traduisant une
utilisation inadéquate de l'oxygene cellulaire. Le diagnostic repose sur la présence de signes
cliniques, hémodynamiques et biochimiques, qui peuvent globalement étre résumés en trois
composantes: I'hypotension artérielle systémique avec une pression artérielle systolique inférieure
a 90 mm Hg, des signes cliniques d'hypoperfusion tissulaire (peau froide et moite, cyanose,
altération de I'état mental, altération du débit urinaire de moins de 0.5 mlkg/h...) et une
augmentation du taux d’acide lactique sérique indiquant un métabolisme cellulaire anaérobique
(1). Cet état traduit a la fois le mécanisme de l'insuffisance circulatoire, les réactions d'adaptation
de I'organisme et la souffrance cellulaire diffuse li¢e a I'hypoperfusion tissulaire (2-5). En général,
selon le mécanisme de base, le choc se subdivise en quatre catégories : choc hypovolémique, choc
cardiogénique, choc distributif et choc obstructif. Toutefois, leur présentation clinique et leur
physiopathologie peuvent se chevaucher. Actuellement, les normes en vigueur utilisent une
pression artérielle systolique inférieure a 90 mm Hg comme critére d'hypotension et €lément

important pour le diagnostic de choc (2-4,6).

Plus d'un million de citoyens américains sont traités chaque année pour un état de choc (7). L'état
de choc est une condition courante aux urgences, reconnue comme un prédicteur majeur de la
mortalité chez les patients hospitalisés. Malgré les quelques récents progres dans le traitement, la
mortalité reste élevée, soit plus de 50% en cas de choc cardiogénique et plus de 35 % en cas de
choc septique (8, 9,10). Le choc cardiogénique est la principale cause de mortalité chez les patients
qui arrivent a I'hdpital en vie mais souffrant d'un infarctus du myocarde aigu ; son incidence reste
constante depuis vingt ans. Le taux de mortalité est plus élevé pendant ’hospitalisation en cas de

choc cardiogénique qu’en cas de choc non cardiogénique.
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En présence d'un état de choc ou devant un tableau d'hypotension indéterminée, le premier réflexe
est de pouvoir déterminer si l'origine est cardiaque ou non cardiaque. Etant donné que 1'évaluation
clinique et les signes vitaux ne sont pas considérés comme prédicteurs spécifiques du statut
hémodynamique des patients instables (11-13) ; il est nécessaire de s’outiller d’une technique plus
spécifique et avec une bonne valeur prédictive. L’échographie ciblée permet d’identifier ou
d’exclure une cause cardiogénique et de guider le remplissage vasculaire. Elle oriente rapidement
le diagnostic en fonction de I'état hémodynamique (14). Une mauvaise évaluation de
I'hémodynamique entrainerait un traitement inappropri¢ dont la conséquence pourrait étre fatale
(15). Une surestimation de la nécessité de remplissage vasculaire peut entrainer des complications
comme l'cedéme pulmonaire. Inversement, la sous-estimation peut entrainer une hypovolémie
persistante avec hypoperfusion ou un état de choc non reconnu conduisant a une insuffisance des
organes cibles (16). Les méthodes actuellement utilisées pour évaluer le statut hémodynamique
sont la pression veineuse centrale, les cathéters pulmonaires (Swan-Ganz) et I’échocardiographie
avec ou sans utilisation du doppler transoesophagien. Ces méthodes, déja difficile a réaliser a
I’'urgence, sont reconnues comme étant invasives. Il n'existe pas de consensus quant a leurs
indications voire leurs précisions. Les complications signalées lors de I'utilisation de la pression
veineuse centrale sont entre autres les arythmies, le pneumothorax, les infections, les thromboses
et embolies pulmonaires et le syndrome post phlébitique (14, 16,17). La pression veineuse centrale
(PVC) est un indicateur précieux pour la réanimation des patients en choc dans les unités de soins
critiques mais sa mesure demeure invasive et est parfois remplacée par la mesure échographique
de la compressibilité de la veine cave inférieure (VCI) (16-18). Toutefois cette dernicre est sujette
a plusieurs biais et n’a pas réussi a devenir un standard d’évaluation de la volémie (11, 13, 16,18-
21). La mesure du flux de la VH par 1'échographie Doppler serait plus fiable pour documenter la
pression de remplissage du ventricule droit (en cas de péricardite, de tamponnade, d’embolie
pulmonaire et d’atteinte du myocarde ventriculaire). Elle permet aussi la visualisation de la

direction du flux doppler (22-25).
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L’échographie est un instrument potentiellement prometteur pour évaluer le statut
hémodynamique, parce que moins invasif, rapide, facilement maniable et d'une grande efficience
en matiere d'orientation clinique (18, 21, 22,26-28). Pour les patients instables, le gain de temps
est la régle d'or parce qu’il permet d'éliminer rapidement les conditions susceptibles de
compromettre le pronostic vital (2,3). Le Doppler de la VH serait un moyen qui donne de
l'information fiable en temps réel au chevet du patient. Il permet le diagnostic étiologique d'un état
de choc et la surveillance du statut hémodynamique du patient. La connaissance et la
compréhension des différents mécanismes physiopathologiques de choc permettent de plus en plus
I’amélioration de la prise en charge des patients hémodynamiquememt instables, mais le point le
plus crucial reste la précocité du diagnostic étiologique et les mesures de la réanimation. La
précocité des gestes thérapeutiques permettra d’éviter 1’installation et les conséquences du cercle

vicieux ; donc ’amélioration du pronostic vital.

L'objectif principal de cette étude est de comparer le temps d'acquisition d’images par
I’échographie Doppler de la VH a celui de I'échographie de la VCI chez des sujets sains. L’objectif

secondaire est d’étudier la faisabilité de cette technique dans une unité d’urgence.

3.2 Méthodes :

Population :

Nous avons sélectionné un échantillon de 30 adultes volontaires ayant une TAS (tension artérielle
systolique) supérieure ou égale a 100 mm Hg. Les patients inclus étaient agés de 18 ans et plus. Ils
venaient consulter au département d'urgence de I'hdpital du Sacré-Coeur de Montréal pour diverses
raisons. Nous avons exclu dans cette étude, tout participant ayant une pathologie susceptible
d'influencer les signes vitaux ou le statut hémodynamique. Le protocole a été approuvé par le
comité d’éthique de 1'hopital du Sacré-Ceeur de Montréal. Tous les patients ont consenti & cette

¢tude avant leur participation.
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Techniques échographiques :
Le mode échographique :

Le mode B ou Brillance donne des images bidimensionnelles (notamment 2D). Il est dit
bidimensionnel parce que les points lumineux ou points écho sont inscrits a 1’écran dans un repere
a deux coordonnées ou deux dimensions. Ce sont ces images bidimensionnelles qui montrent des

structures anatomiques.

Le mode TM ou temps mouvement objective les signes dynamiques ; il permet donc la visualisation
des structures anatomiques en mouvement en fonction du temps. C’est avec ce mode que se fait la

mesure des diametres de la veine cave inférieure et des cavités ventriculaires (28, 29).
Le mode Doppler :

Le mode continu utilise une émission continue d'ultrasons avec une sonde a deux cristaux, l'un
émetteur et l'autre récepteur. Il permet l'analyse des flux de hautes vitesses, mais ne permet de
localiser I'endroit de 'accélération du flux. En pratique, ce mode permet de quantifier les sténoses

et les fuites.

Le mode pulsé¢ permet I’analyse du flux physiologique dans une zone bien précise, mais les flux
tres rapides, au-dela d'une vitesse maximale mesurable, ne peuvent étre enregistrés. En pratique,

ce mode permet d'analyser les pressions de remplissage.

Le mode couleur est une variante du mode pulsé. C’est une sorte de cartographie des vélocités du

volume échantillonné. Il peut permettre la visualisation d’une zone responsable de sténose (28, 29).
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3.3 Déroulement :
Avant I'examen, un recueil de données concernant le profil des patients a été effectué (age, sexe,
taille, poids et signes vitaux). Avec le patient en décubitus dorsal ; l'examen est réalisé par voie
sous-costale droite (inspiration et expiration). Nous avons réalisé¢ chez le méme sujet, I'examen du

flux doppler de la VH et I’examen échographique de la VCI.

Le doppler analyse I’intégrale temps-vélocité (ITV) et les vélocités maximales de flux (en systole
et en diastole) puis on calcule le pic de vélocité (PV) du flux de VH. Etant donné que les valeurs
sont habituellement uniformes dans les 3 VHs (gauche, moyenne et droite), la VH la plus accessible

¢tait choisie afin d’obtenir une image triphasique typique de bonne qualité (28, 29). (Figure 8)

Le flux sanguin crée au niveau de la veine hépatique plusieurs ondes différentes. La forme normale
d'une onde de la veine hépatique est triphasique et présente quatre composantes : A (rétrograde), S
(antérograde), V (onde de transition qui peut étre antérograde, rétrograde ou neutre), D
(antérograde). L'onde A correspond a la contraction auriculaire, l'onde S correspond a la
contraction ventriculaire, I'onde V correspond a un remplissage excessif de 1'oreillette et 'onde D

correspond a l'ouverture de la valve tricuspidienne (28,29).

L'échographie de la VCI mesure les diameétres en inspiration et en expiration puis l'index de
collapsibilité de la VCI (IC-VCI) calculé a partir de ses différents diametres. La mesure des
diametres de la VCI se fait sur le long axe de la VCI, a environ deux cm distal a I'abouchement de

la veine hépatique (22).

L'IC-VCI calculé selon la formule : (IC-VCI) = (diamétre VCI maximal ou expiratoire - diametre
VCI minimal ou inspiratoire) / diametre VCI maximal ou expiratoire. L'index de collapsibilité est

présenté en pourcentage (6, 11, 16). (Figure 9 et figure 10)

Les images ont été d’abord enregistrées sur I’appareil d’échographie puis transférées sur un serveur

dédi¢ (Q-Path MD). (Figure 11)
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Les différentes mesures a calculer sur les images ont été faites dans un deuxiéme temps pour limiter
le temps requis des participants. Le temps d'acquisition d'images pour chaque examen était
préalablement enregistré. Finalement nous avons calculé la différence de temps d'acquisition
d'images entre les deux examens. Nous avons calculé I'indice de masse corporelle (IMC) a partir

de la formule suivante IMC=poids/taille? (kg/m?).

Nous avons utilisé le test t apparié pour comparer le temps d’acquisition d’images entre les deux
techniques. Nous avons utilis€ le test de chi-carré de Mc Nemar pour comparer le taux de réussite
et d’échec. Les résultats sont présentés avec un intervalle de confiance bilatéral de 95% et la valeur

p significative a 0.05.

3.4 Résultat :
Parmi les 30 adultes volontaires de notre étude, il y avait 19 hommes (63%) et 11 femmes (37%).
L’age moyen des 30 sujets était de 53 £23 ans et le poids moyen de 74 +£16 kg. Les signes vitaux
¢taient normaux (TAS moyenne = 123 mm Hg, Min=100 et Max= 177 et TAD moyenne =93 (Min
=50 et Max = 90)) (Tableau 1).

Le temps moyen d'acquisition d'images de la VCI était de 89,1 secondes et de 117,8 pour la VH.
La différence de la moyenne de temps était de 28,6 secondes (IC95% -73,2 - +15,8 t=1.33, 24 dl ;
p=0.196). En ce qui concerne le taux d’échec, nous n’avons pas trouvé de différence significative
entre les deux techniques : 1 échec pour la VCI et 5 échecs pour la VH, différence de 13% (0.133),
p=0.09. Nous avons noté une corrélation positive (r =0.27) entre le temps d'acquisition d'image et
I'TMC. Nous avons obtenu une mesure de variabilité plus grande de I'IC-VCI (1-75%) que celle du
flot de la VH (le PV 44-80 cm/sec).
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3.5 Discussion :
Nous avons démontré que la mesure du flot veineux hépatique est rapidement réalisable avec cette
premicre étude au département d’urgence. La différence de quelques secondes en faveur de la
mesure de la variabilité de la veine VCI est cliniquement négligeable. Les taux de réussite sont
comparables et principalement reliés aux volumes abdominaux des patients étudiés. A ce jour, a
notre connaissance, aucune étude n'a été menée sur l'utilisation du Doppler des veines hépatiques
dans un département d’urgence. Nous avons comparé la durée de l'acquisition d'images entre
1'échographie de la VCI et le doppler de la VH chez les sujets sains afin de rechercher I'étiologie

tout en évaluant le statut hémodynamique du patient en état de choc.

La différence de temps d’acquisition d’images entre les deux examens était de moins de 30
secondes. Elle est considérée comme cliniquement négligeable, parce qu’elle n’allonge pas le
temps nécessaire a une prise de décision rapide. Comme signalé précédemment nous avons fait des
calculs sur les différentes mesures Doppler et échographiques apres la prise des images. Le temps
pris pour faire ces calculs était 1égerement supérieur en faveur du Doppler des VH. Ce temps
d’acquisition d’images par Doppler peut permettre en un temps trés court la détermination du
diagnostic étiologique de la défaillance hémodynamique. Nous pensons méme que cette différence
bien que non significative peut s’amenuiser avec une ¢tude ayant une bonne puissance, ce qui peut

avoir une influence sur la magnitude de la différence réelle dans le temps d’acquisition d’images.

Nous avons noté dans une population homogene, une grande variabilité¢ de la mesure de I'I[C-VCI
comparativement a celle du flot Doppler de la VH. Ceci nous donne encore un autre argument en
faveur de I’utilisation du Doppler de la VH. Il est bien documenté que certains facteurs anatomiques
et physiologiques (la localisation anatomique, la variabilité respiratoire...) peuvent affecter la
fiabilité entre observateurs lors de I’utilisation de 1’échographie de la VCI. Aussi I'1C-VCI, selon

certaines études, ne prédit pas la réponse au remplissage vasculaire (19).
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Concernant le taux d’échec et de réussite, nous avons noté que la différence de réussite entre les
deux techniques est semblable. Toutefois, nous avons noté un taux d’échec plus élevé pour le
Doppler de la VH, sans atteindre le seuil de signification statistique. Comme nous avons dit ci-haut
une ¢étude ayant une bonne puissance aurait été idéale pour mettre en exergue le vrai sens de la
différence. Par ailleurs, nous avons remarqué que les échecs, tout comme les temps d'acquisition
d'images, étaient plus importants chez les patients avec un IMC supérieur ou égal a 35, avec une
corrélation positive de 0.27 entre les deux variables. Ceci peut s'expliquer par des valeurs extrémes
variant entre 17.1 et 53.2 kg/m? d’IMC avec une moyenne de 28.1 kg/m?. Une analyse de sensibilité
des parameétres (age, sexe.) ou une étude spécifique analysant les variables qui peuvent influencer

le temps d’acquisition d’images pourra mieux démontrer I’impact de cette variable.

Une étude menée aux Etats-Unis a conclu que parmi les paramétres échographiques et Doppler de
l'oreillette droite et de la fonction ventriculaire droite, le flux Doppler dynamique des veines
hépatiques est celui qui reflete le mieux la pression moyenne de l'oreillette et peut donc étre utilisé
cliniquement pour estimer la pression moyenne de l'oreillette droite (16,22-24). Von Bibra et
collaborateurs (16,22-24) ont démontré la valeur diagnostique du flot Doppler de la VH pour le
diagnostic d’une péricardite constrictive parce qu’il traduit mieux la pression de 1’oreillette droite
(POD) et les anomalies de remplissage. De méme Luca Lanzarini et collaborateurs (16,22-24) ont
démontré la faisabilité de mesures au niveau de la VH pour évaluer la POD bien que I’étude était
simplement échographique et non Doppler. Naguesh et collaborateurs (16,22-24) ont étudié les
parametres échographiques et Doppler comme dans notre étude, mais n’ont pas évalué le temps
nécessaire pour réaliser chacun des examens : un élément trés capital dans la prise de décision étant

donné que 1’échographie est de plus en plus utilisée en premiére intention surtout en réanimation.
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Limite :

Un seul chercheur a effectué¢ la prise de toutes les images de notre étude. La variabilité

interobservateur pourra étre évaluée dans le cadre d’un projet subséquent.

La collecte de données s'est faite avec un échantillon de convenance de petite taille et I’étude n’était
pas multicentrique. Une étude ayant une bonne puissance aurait été idéale pour mettre en exergue

le vrai sens de la différence.

L’¢étude était réalisée sur des sujets sains alors que D’application de cette technique se fera

exclusivement chez les patients critiques avec instabilit¢ hémodynamique.

3.6 Conclusion :

Le Doppler de la veine hépatique représente un nouvel outil non invasif pour évaluer
I’hémodynamie des patients au département d’urgence. Concernant le délai de temps d’acquisition
d’images entre les deux techniques, la différence était de moins de 30 secondes. En pratique, nous
pensons que la différence de temps entre ces deux examens est cliniquement acceptable.
L'évaluation ou I'étude de la veine hépatique par 1'écho-Doppler était faisable, simple et rapide dans
la majorité des volontaires sélectionnés. De ces trouvailles, nous pensons qu'une évaluation avec
une ¢étude future a grande échelle et multicentrique et également aupres de patients en ventilation
mécanique contrélée et en instabilit¢ hémodynamique pourrait apporter d'autres informations

importantes.
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Tableau 1.—  Données démographiques et paramétres vitaux (n=30)

Variables Moyenne Maximum Minimum Ecart type
Age (année) 52.6 89 20 22.6
Taille (cm) 166.4 195 125.2 14.6
Poids (kg) 73.6 113.3 43 16.3

IMC (kg/m2) 27.7 53.2 17.1 7.3

TAS (mm Hg) 122.9 177 100 17.8

TAD (mm Hg) 72.6 90 50 10.8

IMC (indice de masse corporelle), TAS (tension artérielle systolique), TAD (tension artérielle

diastolique).
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Figure 8. — Flux Doppler de la veine hépatique

En haut : échographie sous costale de la veine hépatique

En bas : Doppler de la veine hépatique montrant la relation entre le temps et la vitesse des globules

rouges.
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Figure 9. — Mesure échographique de la VCI

La marque bleue montre le diameétre maximum de la VCI= dVCI max
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Figure 10. — Mesure échographique de la VCI

La marque bleue montre le diamétre minimum de la VCI= dVCI min
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appareil échographique utilisé
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Figure 11. - L
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Chapitre 4. Discussion et conclusion

4.1 Discussion

En médecine d’urgence, 1’échographie ciblée joue un réle prépondérant dans 1’évaluation de 1’état
hémodynamique des patients instables. Son utilisation facile et rapide ainsi que son accessibilité
font d’elle le stéthoscope des temps modernes pour certains cliniciens. Pour d'autres, elle représente
le prolongement de ’examen physique. Son caractére non invasif lui donne une place de choix

dans I’évaluation diagnostique des différentes pathologies en soins critiques.

Les investigations habituellement utilisées et disponibles aux urgences (les examens sanguins,
radiographie, CT-scan...) peuvent étre chronophages ou parfois difficiles a réaliser, du fait de
I’instabilité hémodynamique. Malgré certaines limites (performance opérateur dépendant, image
peu échogene ou de mauvaise qualité chez certains patients obeses), I’échographie a bien trouvé sa
place aux urgences (examen moins invasif et non irradiant, information en temps réel, examen
dynamique de la fonction cardiaque) et ne cesse de progresser depuis son utilisation en médecine.

On peut en conclure qu'elle a encore de beaux jours devant elle.

L’¢état de choc est une condition courante et une cause majeure de mortalité dans les unités de
médecine d’urgence. L’insuffisance circulatoire aigiie qui aboutit a un état de choc entraine une
instabilité hémodynamique qui aggrave le pronostic vital des patients, quelle que soit la pathologie
sous-jacente. La promptitude des gestes et de la prise en charge (par la restauration
hémodynamique aux valeurs physiologiquement acceptables) améliore le pronostic et de ce fait le
risque de mortalit¢ et la morbidit¢ des patients en état de choc. Les mécanismes
physiopathologiques des différents types de choc différent mais leurs présentations cliniques
initiales peuvent présenter des signes similaires et déboucher sur une atteinte des organes cibles et
sur une insuffisance cardiocirculatoire. En dehors de causes évidentes telles que I’hémorragie et la
septicémie, le choc, une fois installé rend beaucoup plus difficile la recherche étiologique a cause

précisément de sa complexité et du cercle vicieux qu’il induit.



Les cliniciens disposent de plusieurs instruments pour évaluer le statut hémodynamique. Chaque
technique présente ses avantages et ses limites. Jusqu’a ce jour aucun test ne peut prédire a 100%
que le patient va bien répondre au remplissage vasculaire (143). La PVC a souvent été utilisée en
réanimation pour les patients en état de choc mais, malheureusement, comme signalé
précédemment, cette mesure ainsi que d’autres techniques sont considérées trop invasives et
présentent un risque de morbidité associé a leur utilisation. Une autre limite de 1’utilisation de la
PVC est qu’il ne peut prédire la réponse a un remplissage, surtout chez les patients ventilés (25).
La mesure de la collapsibilité de la VCI est largement utilisée a cet effet mais elle reste sujette a

plusieurs variations physiologiques et anatomiques.

L'échographie Doppler de la VH est un instrument potentiellement prometteur pour évaluer le statut
hémodynamique comme l'ont démontré plusieurs études et analyses déja citées. L’analyse du flot
doppler de la VH fournit des précieuses informations sur les pathologies cardiaques droites,
notamment les pressions de remplissage du coeur droit. Pour le patient instable, le gain de temps
est la régle d'or parce qu’il permet d'éliminer les conditions susceptibles de compromettre le
pronostic vital (7, 12). Méme si cet examen semble prometteur aux yeux de certains cliniciens,
d’autres y voient une préoccupation majeure : le temps nécessaire a la réalisation d'un écho-Doppler
dans une unit¢ de médecine d’urgence. Voila pourquoi nous avons voulu étudier cet aspect de
I’écho-Doppler dans notre recherche. En effet, le but de notre recherche est de déterminer si le
temps pris pour mesurer le flot doppler hépatique est comparable a celui de la VCI, chez des sujets
sains. La deuxieéme étape était celle de vérifier la faisabilité de cette technique dans une unité de

médecine d’urgence.

Notre étude a été approuvée par le comité d’éthique et de recherche de I’hdpital du Sacré-Ceeur de
Montréal. Un document de consentement volontaire et éclairé a été préparé tel que le protocole
l'exigeait, mais finalement la demande de consentement a été annulée parce que I’enregistrement
des données s’est fait de fagon anonyme. Le caractére purement scientifique (recherche et

enseignement) était expliqué a chaque volontaire.

A ce jour, a notre connaissance, tres peu d’études ont été menées sur l'utilisation du Doppler des

VHs dans un département de médecine d’urgence.
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De Valk et son équipe, ont mentionné que plusieurs études ont été réalisées sur l'utilisation de I’'IC-
VCI en tant que marqueur du statut hémodynamique mais elles restent incomplétes puisque les
recherches sur la faisabilité et la précision pour prédire la réponse au remplissage vasculaire dans
une unité d’urgence n’ont pas encore été effectuées (16). Comme nous I’avons vu dans les
précédentes sections, I’échographie de la VCI a été largement utilisée ces derniéres années. En
effet, plusieurs protocoles ont exploité la VCI pour évaluer 1’étiologie non traumatique d’un état
de choc, notamment le protocole RUSH (undifferentiated hypotensive patient). La diffusion de
cette technique échographique a hélas pris du retard a cause de I’inconstance de ses résultats (44).
L’inconstance, nous l'avons vu, a pour origine le fait que les résultats se montrent différents selon
que nous sommes en présence de patients ventilés ou non et aussi selon le site anatomique qui est
utilisé. Plusieurs études sur le sujet ont pu démontrer une bonne capacité prédictive de 1’état
hémodynamique de la VCI chez les patients ventilés mécaniquement tandis que chez les patients
en respiration spontanée cette prédiction est presque inexistante. Muller et collaborateurs ont méme
conclu, contrairement aux autres études, qu'un IC-VCI élevé (> 40%) chez un patient qui respire
spontanément est associé a la réponse au remplissage vasculaire tandis que I'lC-VCI moins ¢élevé
(<40%) se montre non concluant (119). Notre étude, est en quelque sorte une variante de la VCI.
Une ¢évaluation Doppler réalisable en un temps inférieur ou égal a celui de la VCI et qui, en méme

temps, a la capacité de minimiser les différentes variations constatées.

Dans notre étude, parmi les €éléments qui se sont révélés en faveur de I'utilisation de la VH en tant
qu'alternative a celle de la VCI ressort la proximité anatomique entre VCI et VH. En effet, la
portion distale de la VCI est intrahépatique et en plus, la fonction physiologique du cceur est

intimement liée aux veines hépatiques.

Naguesh et collaborateurs ont étudié les parametres échographiques et Doppler comme dans notre
¢tude, mais n’ont pas évalué le temps nécessaire pour réaliser chacun des examens. Le temps de la
prise d’images est un ¢lément capital dans la prise de décision étant donné que 1’échographie est

souvent utilisée en premier choix, surtout en réanimation.
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En effet, les circonstances de la présentation des patients en état de choc en urgence rendent le
processus de prise de décision plus délicat parce que le patient arrive souvent inconscient et sans
témoin. Il faut savoir aussi que I’anamnése est laborieuse, les limites et la non-spécificité de
I’examen physique et des examens de laboratoire font qu’un retard considérable dans la prise de
décision peut se révéler fatal (33). Naguesh et son équipe sont arrivés a la conclusion que, parmi
les parametres échographiques et Doppler de l'oreillette droite et de la fonction ventriculaire droite,
le flux Doppler dynamique de la VH est celui qui refléte le mieux la pression moyenne de
l'oreillette. Dans ce cas, il peut étre utilisée cliniquement pour estimer la pression de 1’oreillette
droite (21, 33). Von Bibra et collaborateurs ont démontré la valeur diagnostique du flot doppler de
la VH pour la mise au point d’une péricardite constrictive parce qu’il exprime le mieux la pression
de loreillette droite (POD) et les anomalies de remplissage (35). De méme Luca Lanzarini et
collaborateurs ont démontré la faisabilité de mesures échographiques au niveau de la VH pour

¢valuer la POD, mais I’étude n’a pas utilisé le mode doppler (34,125).

Avec cette premicre étude au département d’urgence, nous avons démontré que la mesure du flot
doppler de la VH est rapidement réalisable. Aprés le calcul de la moyenne de temps, nous avons
noté une différence de quelques secondes en faveur de la mesure de la collapsibilité de la VCI.
Cliniquement, cette différence peut étre considérée comme négligeable, parce qu'elle n'allonge pas
le temps nécessaire a une prise de décision. L’écho-Doppler de la VH peut donc en un minimum
de temps, permettre 1’évaluation de 1’état hémodynamique, 1’orientation du diagnostic étiologique
de défaillance cardiocirculatoire ainsi que la surveillance clinique. Nous pensons méme que cette
différence, pourtant jugée non significative peut encore s'amenuiser avec une étude ayant une

bonne puissance, ce qui pourrait influencer 1'écart entre les temps d’acquisition d’images.

Dans quelques études menées en France, dans le but de généraliser 1’utilisation de 1’échographie
pré-hospitaliere parmi les praticiens du service d'aide médicale urgente (SAMU) ; la durée de
I’examen était inférieure a 10 minutes, selon I’expérience et la performance de I’opérateur.
L’échographie  pré-hospitaliere, qui idéalement s’effectue au chevet des patients
hémodynamiquememt instable, constitue un outil précieux pour établir le diagnostic, ajuster la

prise en charge et diriger rapidement les patients vers le service hospitalier approprié (144,145).
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Bien que les conditions pré et intrahospitalieres ne soient pas comparables ; la différence de temps
pour réaliser I’examen est quand méme importante comparativement a notre étude. Ceci corrobore
avec la constatation ci-haut mentionnée, disant que la performance est fonction de 1I’expérience de
I’opérateur. Il est donc clair que la réalisation de nos examens était faite par une main plus
expérimentée. En somme nous disons que I’apprentissage et la vulgarisation de cette technique en
milieu hospitalier ou de maniére plus précoce dans le cursus des futurs médecins aura un impact
positif en ce qui a trait a la prise en charge des patients avec insuffisance circulatoire aigiie. Comme
nous I’avons signalé ci-haut, ’échographie est de plus en plus utilisée pour diverses raisons
diagnostiques en médecine moderne et serait considérée comme un prolongement de ’examen
physique voire comme un stéthoscope. 1l serait logique de pouvoir penser, a I'instar d’ECG, a
I’introduction de la formation d’échographie ciblée dans le cursus universitaire médical. Brennan
et collaborateurs ont conclu que, munis d'une bréve formation en échographie, les résidents en
médecine interne étaient en mesure de prédire plus fréquemment et de maniere beaucoup plus
précise 1’¢élévation de la pression au niveau de I’oreillette droite, en mesurant les parametres de la
VCI par I’échographie ciblée que par un examen physique de la pression veineuse jugulaire (146).
C’est pourquoi nous pensons que des recherches approfondies sur le sujet pourront objectiver
certaines évidences. Vulgariser cette technique, aussi bien dans le milieu intrahospitalier que pré-
hospitalier par de nombreux plans de formation continue, contribuera a faire de I’échographie, si

elle ne I’est déja, un outil de travail indispensable au méme titre que I’ECG.

Pour les patients en état de choc, il est primordial de déterminer le plus rapidement possible
I’¢étiologie, parce qu’elle reste la pierre angulaire de la prise en charge. La rapidité de la technique
a déterminer si I’origine est cardiaque (valvulopathies, insuffisance ventriculaire gauche ou droite,
tamponnade ou embolie pulmonaire) ou non cardiaque (hypovolémie ou vasoplégie) fait de
I’échographie un instrument diagnostic de premiere intention dans une unité de médecine
d’urgence. Un des points le plus important reste la précocité du diagnostic étiologique et les
mesures de la réanimation. Comme nous I’avons évoqué en haut, ’examen clinique n’étant pas
suffisamment spécifique peut entrainer un retard dans la prise de décision et compromettre le
pronostic vital. D’aprés les différents éléments ci-haut mentionnés ; il est évident que lorsque
'examen du clinicien donne peu d'informations, I’échographie viendra rajouter des informations
plus pertinentes. Etant donné que le temps pour la prise charge initiale est capital chez les patients

instables, 1’échographie Doppler permettrait en temps réel de visualiser la physiologie du patient.
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Elle permettra une meilleure adéquation entre le diagnostic, le traitement et ’orientation des

patients.

Avec une population homogene des sujets sains, nous avons obtenu une variabilité beaucoup plus
grande avec I'IC-VCI qu’avec le flot de la VH. En effet, nous avons obtenu une variation de 1% a
75 % pour I'TC-VCI et de 44cm/s a 80 cm/s pour le PV. Cette faible variabilité de PV pourrait aussi
étre un autre argument en faveur de 1’utilisation de 1’écho-Doppler de la VH. On sait déja que
certains facteurs anatomiques et physiologiques (la localisation anatomique, la variabilité
respiratoire...) peuvent affecter la fiabilité entre observateurs lors de I’utilisation de 1’échographie
de la VCI; et aussi I'IC-VCI ne prédit pas nécessairement la réponse au remplissage vasculaire (30).
L’homogénéité de notre population d’étude peut-€tre un parametre d’une bonne validité interne
mais nous n'ignorons pas qu’une ¢étude subséquente a grande échelle avec une population

hétérogene nous permettrait d’en évaluer la validité externe.

Les taux de réussite (facteurs de faisabilité) sont comparables et principalement reliés aux volumes
abdominaux des patients étudiés. Comme nous venons de le dire, la différence de réussite entre les
deux techniques était semblable mais avec un taux ¢levé d’échec pour le Doppler des VHs, sans
pour autant atteindre le seuil signification statistique. Par ailleurs, nous avons remarqué que les
échecs, tout comme les temps d'acquisition d'images, étaient plus élevés chez les patients avec un
IMC > 30, avec une corrélation positive de 0.27 entre les deux variables. Ceci serait peut-Etre
expliqué par des valeurs extrémes obtenues variant entre 17.1 et 53.2 kg m?* d’IMC avec une
moyenne de 28.1 kg/m?. Cette constatation concorde avec de trés nombreux articles qui démontrent
que 'IC-VCI n’est pas seulement influencé par le volume sanguin total, mais également par la
pression abdominale (16). Selon Kossaify et collaborateurs, 1’échographie Doppler peut étre non
concluante dans certains cas, particuliérement chez les patients obeses quand le signal

échographique est pauvre (147).
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De méme, Fuchs et collaborateurs ont aussi constaté dans leur étude sur les échographies
obstétricales, une augmentation de la durée d’acquisition d’image échographique de bonne qualité.
Pour eux, une des solutions préconisées était I'utilisation de I’échographie doppler qui aurait
tendance & minimiser cette augmentation (148). Une analyse de sensibilité des parameétres (age,
sexe...) ou une étude spécifique sur les variables qui peuvent influencer le temps d’acquisition
d’images pourrait mieux analyser I’'impact de cette variable. En revanche, chez les sujets avec un
IMC < 30, la distribution reste aléatoire parce que chez certains sujets avec un IMC identique ou
proche, le temps d’acquisition d’images n'est pas le méme. Il est arrivé méme que ceux avec un
IMC inférieur ont pris plus de temps que ceux avec un IMC supérieur et la situation inverse était
aussi observée. A ce niveau, la courbe de tendance est difficile a réaliser. En vérité, il faut bien

convenir que de nombreux aspects restent a évaluer lors de futures études.

4.2 Limites

Un seul et unique chercheur a effectué la prise de toutes les images de cette étude alors que
plusieurs études sur 1’échographie font mention de la variabilité inter observateur. L’idéal aurait
¢té d’avoir plus d’un opérateur avec diverses expériences en imagerie, ce qui aurait pu nous donner
une meilleure idée sur la faisabilité et le potentiel d’application de cette technique en médecine
d’urgence. Toutefois les résultats primaires obtenus dans notre étude sont encourageants parce
qu’ils donnent une tendance cohérente et positive. Pour aller plus loin, il faudrait envisager la

variabilité inter observateur, dans le cadre d’un projet subséquent.

La collecte de données dans notre étude se fait avec un échantillon de convenance de petite taille
(n=30) et aussi elle était monocentrique. Il serait avantageux de travailler sur une étude
multicentrique avec une bonne puissance voire un grand échantillon. Ceci nous donnera une bonne

idée en termes de précision et de généralisation des résultats.

Notre étude était réalisée sur des sujets sains alors que I’application de cette technique se fera

exclusivement chez les patients critiques avec instabilité hémodynamique.
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4.3 Conclusion

Compte tenu des limites et de la non-spécificité des examens physiques et de laboratoire,
I’échographie est de plus en plus utilisée en médecine d’urgence pour évaluer le statut
hémodynamique des patients en état de choc et aussi pour établir un diagnostic différentiel.
Plusieurs méthodes échographiques sont proposées a cet effet. L’échographie Doppler constitue
une composante fondamentale de ’examen échographique complet du foie. Une interprétation
adéquate et précise du spectre doppler de la veine hépatique est précieuse car elle refléte de fagon
majeure la physiologie cardiaque et hépatique. Le Doppler de la VH représente un nouvel outil non
invasif, utilis¢ en médecine d’urgence pour évaluer le statut hémodynamique des patients et réalisé

le diagnostic de la pathologie sous-jacente.

Dans notre étude, nous avons voulu démontrer que le temps d’acquisition d’images pris par 1’écho-
Doppler de la VH n’était pas différent de celui de I’échographie de la VCI. La différence de délai
de temps entre les deux techniques était inférieure a 30 secondes. L'échographie Doppler de la VH
réalisée dans une unité de médecine d'urgence présente donc un temps moyen utile pour évaluer le
statut hémodynamique. En pratique, nous pensons que cette différence peut étre considérée comme
cliniquement acceptable pour une décision rapide. L'évaluation ou I'étude de la VH par I'écho-
Doppler auprées de la majorité des volontaires sélectionnés dans cette étude était réalisable, simple
et rapide. De cette découverte, nous concluons qu'une évaluation, dans le cadre d'une future étude
a grande échelle et multicentrique, en sélectionnant également des patients en ventilation
mécanique controlée et aussi des patients en instabilit¢é hémodynamique vraie, pourrait apporter

d'autres informations pertinentes.
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Annexes

Annexe 1

Tableau 2. — récoltes des données

Vitesse maximale (cm/s) en systole

Vitesse maximale (cm/s) en diastole

Intégral temps vitesse maximale (cm)

Diamétre VSH (cm) Inspiration (minimal)

Expiration (maximal)

Diamétre VCI (cm) Inspiration (minimal)

Expiration (maximal)

Temps d'exécution de I'examen




Tableau 3. — parametres cliniques
° :E: S ~ = o <
3 % 5§ 2w 23z &%
o < n = -'g F o K >
- a
1 M 177 959 120| 87 88 13 98
2 68 M 180 78,01 123| 66 68 16 96
3 78 F 158( 43,01 101| 54 95 18 99
4 36 M 189 82,01 131| 69 71 18| 100
5 41 M 170 71,01 122] 73 61 16 97
6 55 M 175 73,5| 106| 63 64 14 99
7 156 72,6| 123| 80 80 16 98
8 79 F 162| 54,4] 105 50 73 18 98
9 81 M 183| 77,1| 120| 87 83 18 95
10 50 F 152| 56,7| 120| 87 75 16 98
11 34 M 156 72,6| 104| 69 65 16 97
12 89 M 156 98,4| 138| 78 65 18 99
13 84 M 165 63,5| 103| 53 72 16 98
14 30 M 180 77,1| 128| 83 80 16 99
15 29 M 155 70,3| 131| 74 71 18 98
16 41 M 195| 99,8 111| 67 73 18 98
17 171 53,5 177 77 49 16 96
18 38 F 155| 72,01 113] 70| 102 18 98
19 54 F 162| 72,6 112]| 68 72 16 98
20 25 M 174 75,01 140| 90 79 16 99
21 72 F 168| 64,0| 136 87 86 16 98
22 25 F 174 90,7| 112| 68 47 18| 100
23 72 F 125 54,4] 100| 55 84 22 98
24 88 F 152 47,6| 163| 75 67 16| 100
25 27 M 180(113,4| 142| 83 79 16 99
26 20 M 174| 56,7| 103| 68 95 18 93
27 30 M 174 87,01 134| 68 74 18 98
28 55 M 168| 88,5| 132| 82 72 16 98
29 43 M 171 80,0 118| 69 66 16
30 77 F 137 68,9| 120| 78 85 16 98
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Tableau 4.

parametres échographiques et doppler

Q [ [
E ] ] = -
l% S0 é é E’, =T E c 2 c
g2 |xE[>2| >2 |25 8s % = 3 =
S |EL| 8| &€ |85 5 & Q T »
@ |E2| Es| Es |EE £& © > & >
= a2l eX | €% (82 ES > e > o
E |88 SE| 3 P 58 5 2 2 3
o E 3 - Q o I
£
0,20] 0,13 2.8 20| 057] 036
0,23] 0,20 1,20 10:10:00] 10:17:00] 10:17:14| 10:26:07
0,25| 0,22 4.2 43| 0,97 1,53] 10:51:25| 10:52:26| 10:52:26| 10:55:03
046] 039 12,0 7,0 096] 1,70 11:27:22] 11:28:14
0,31] 0,20 2,03] 2,12] 11:52:53] 11:56:34] 11:57:19] 11:58:02
0,26] 0,22 8,6 6,6] 1,13] 1,14] 11:55:19] 11:57:23] 12:00:11] 12:00:51
0,47] 025 10,0 6,5] 1,30] 2,24] 12:24:40] 12:25:02] 12:25:25] 12:26:12
0,30] 0,25 6,0 87| 1,25] 1,71] 13:16:27| 13:16:46] 13:16:53] 13:17:44
0,37] 0,12 11,0 25| 1,29] 158| 14:02:33] 14:03:08] 14:03:08] 14:04:34
0,34] 044 11,0 13,0] 1,07] 2,09] 13:46:01] 13:46:56] 13:47:15] 13:48:03
0,48| 0,21 15,0 7,81 1,00 161| 14:07:37| 14:10:00| 14:10:25| 14:12:36
0,20 0,20 8,0 6,1] 0,75] 2,17] 16:55:54] 16:56:41] 16:57:08] 16:57:53
0,34] 026] 140 45| 044] 1,30] 17:12:00] 17:12:55] 17:13:14] 17:18:34
0,33| 0,28 9,2 6,5 0,74 1,56 13:17:32| 13:18:07| 13:18:23| 13:19:55
0,32] 025 9,6 7,6] 055] 1,56] 13:44:35] 13:46:08] 13:47:07] 13:47:40
0,30 025] 11,0 13,0]_0,38] 1,05] 14:00:55] 14:02:01] 14:02:27] 14:04:14
0,40[ 0,25 8,6 46| 087 156| 15:53:38] 15:54:14] 15:54:34] 15:55:02
121]_1,42] 16:13:51] 16:14:40] 16:14:56
0,34] 029] 11,0 9,0] 057 1,11] 13:42:31] 13:43:18] 13:43:37| 13:46:19
0,33] 031] 11,0 9,0] 067] 1,39] 14:12:08] 14:12:56] 14:13:16] 14:15:20
0,21] 0,24 7.4 87| 1,05] 1,61] 13:59:00] 14:00:33] 14:00:48] 14:03:31
0,22] 0,19 6,4 48] 096 148 14:31:54] 14:32:26] 14:33:24] 14:35:06
0,49| 0,27 13,0 76| 1,05 1,24 14:49:12| 14:49:52| 14:50:22| 14:51:34
0,38] 1,52 15:12:27] 15:13:08
043] 046] 100 86| 054] 1,28 11:01:02] 11:01:26
0,41 015 97 27| 0,80 1,22 11:27:12] 11:30:54| 11:31:50| 11:32:45
0,37] 0,09] 11,0 12 057 1,37] 11:50:21] 11:51:16] 11:52:19] 11:53:36
0,24] 0,23 8,1 8,4] 031] 1,04 12:55:55] 12:56:39] 12:57:26] 12:58:23
0,27| 0,18 9,2 47 0,49 0,84| 13:48:31| 13:48:54| 13:49:49| 13:50:53
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Tableau 5. —

Interprétation

Moyenne

Différence

Ecart type

Estimation de I'écart type

niveau de confiance

degré de liberté selon la table de Student
respondant a au degré de liberté selon Student

Intervalle de confiance

statistiques (la moyenne de temps, corrélation temps-IMC)

Tps Tps Tps Tps
d'exécution/ d'exécution BMI (kg/m?)  d'exécution/ d'e?‘?cuuon BMI (kg/m?)
VCl(secondes) /VSH (en VCI (secondes) (traité)/VSH
secondes) (en secondes)
105,0 499,0 30,7 105,0 499,0 30,7
420,0 527,0 53,2 420,0 527,0 53,2
61,0 157,0 17,1 61,0 157,0 17,1
22,0 23,0 221,0 43,0 24,6
221,0 43,0 24,6 114,0 4,0 24,0
114,0 4,0 24,0 22,0 47,0 29,9
22,0 47,0 29,9 19,0 51,0 20,9
19,0 51,0 20,9 35,0 86,0 24,4
23,1 55,0 48,0 29,9
35,0 86,0 24,4 143,0 131,0 40,6
55,0 43,0 29,9 105,0 45,0 23,4
143,0 131,0 40,6 53,0 122,0 23,8
105,0 45,0 23,4 35,0 92,0 29,1
53,0 122,0 23,8 63,0 36,0 26,2
35,0 92,0 29,1 66,0 107,0 18,4
63,0 36,0 26,2 96,0 28,0 29,8
66,0 107,0 18,4 60,0 162,0 24,8
96,0 28,0 29,8 48,0 124,0 22,8
49,0 329,0 27,8 84,0 193,0 30,1
60,0 162,0 24,8 32,0 102,0 34,7
48,0 124,0 22,8 4,0 72,0 20,5
84,0 193,0 30,1 222,0 53,0 28,8
32,0 102,0 34,7 55,0 77,0 31,3
4,0 72,0 20,5 44,0 37,0 27,4
101,0 351 23,0 64,0 36,6
24,0 18,8
222,0 53,0 28,8
55,0 77,0 31,3
44,0 37,0 27,4
23,0 64,0 36,6
87,4 116,3
28,9
128,20
25,64
95%
24
1,711 (t-test)
borne inférieure: 72,410 borne supérieure: 160,150
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Tableau 6. —  évolution du temps par rapport a 'IMC

Evolution du temps par rapport a I'lMC

600,0
m y=8,7371x - 129,39

500,0 | R?2=0,2681
400,0

B Evolution de du temps par
300,0 rapporta I'lMC

—— Linéaire (Evolution de du
2000 temps par rapport a I''lMC)
100,0 -
0,0 \ )

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0
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Tableau 7. — test MC Nemar

VH/VCI R NR Total

R 25 0 25
NR 4 1 5
Total 29 1 30

R=Réalisé ; NR=Non Réalisé

Degré de liberté : 1

La valeur p (p-value) de votre test est 0.13361440253772.
Commande R

mcnemar.test (matrix(c (25, 0, 4, 1), 2, 2, byrow=TRUE))
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Annexe 2

Résumé du poster présenté au congrés d’AmuQ/ Automne 2017
Auteurs : Rémy Omakinda, Jean Marc Chauny, Eric Piette

Centre de recherche : hopital du Sacré-Ceeur

Introduction et objectifs

« Echo-Doppler de la veine hépatique est un instrument potentiellement prometteur pour évaluer le

statut hémodynamique en cas de choc en raison d’une pathologie du ventricule droit
* Non invasive et rapide

* But principal de notre recherche est de déterminer si le temps pris par le Doppler de la VH se

compare a celui de I’échographie de la VCI (chez des sujets sains)
* Objectif secondaire est d’évaluer sa faisabilité

Matériels et méthodes

« Echantillon de 30 adultes volontaires avec une TAS > 90 mm Hg

* Pour chacun, en plus des données démographiques et des signes vitaux, nous avons enregistré le
temps d'acquisition d’images doppler VH et échographie VCI et puis calculé la différence de temps

entre les deux examens

* Nous avons posé une hypothese nulle du non différence de temps d'exécution entre les deux

mesures. Aussi une hypotheése du non différence pour le taux de réussite

* Ces hypothéses nulles ont été évaluées avec un test de t de Student pour le temps d'exécution et

un test de chi-carré de Mc Nemar pour les sujets avec échec de mesure

* Les résultats sont présentés avec un intervalle de confiance bilatérale de 95%
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Résultat
 L’age moyen des 30 sujets (64% masculins) était de 53 +23 ans et le poids moyen de 74 +16 kg

* Les signes vitaux étaient normaux (TAS moyenne = 123 mm Hg, min=100 et max= 177 et TAD

moyenne =93 (min = 50 et max = 90)

* Nous avons réussi a obtenir une mesure de la variation de la VCI chez 29 sujets et du flot de la

VH chez 25 sujets (différence non significative, p=0.134)

* Le temps moyen d'acquisition d'images de la VCI a été de 89.1 secondes et de 117.8 pour la VH.
La différence moyenne était de 28.6 secondes (IC95% -73.2 - +15,8 ;t=1.33 24 dl ; p=0.1964)

Discussion et conclusion

La différence de réussite entre les deux examens est semblable avec toutefois un taux d’échec
supérieur pour le Doppler VH, sans atteindre le seuil de signification statistique. La différence de
délai pour le temps d’acquisition des résultats était de moins de 30 secondes. En pratique nous
pensons que cette différence entre le temps d'acquisition d'images de la VH et celui de la VCI est
cliniquement acceptable. Délai nécessaire pour ¢liminer les conditions susceptibles de
compromettre le pronostic vital. L'évaluation ou I'étude de la VH par 1'écho-Doppler était faisable,

simple et rapide chez la majorité des volontaires sélectionnés dans notre étude.
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