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Retentissement cardiaque des fistules artério-veineuses : 
Quel meilleur paramètre pour une détection précoce ? 

 
 
RESUME EN FRANÇAIS : 
Introduction : La relation entre débit de fistule artério-veineuse (Qa) et retentissement 
cardiovasculaire est complexe. Plusieurs études ont montré un remodelage cardiaque et la survenue 
de symptômes d’insuffisance cardiaque pour de hauts débits de fistule artério-veineuse. 
Objectif : Évaluer le retentissement cardiovasculaire précoce des fistules artério-veineuses. 
Méthodes et Résultats : Quarante-sept patients ont bénéficié d’une évaluation clinique et 
biologique, d’un examen complet par échocardiographie incluant la mesure du débit cardiaque (DC), 
du strain longitudinal global (SLG) et du travail myocardique, d’une évaluation fonctionnelle par test 
d’effort avec mesure des échanges gazeux et test de marche des 6 minutes ; ainsi que d’une mesure 
de la réserve coronaire par scintigraphie myocardique de perfusion. La mesure du Qa a été réalisée 
par écho-Doppler, indexée à la surface corporelle (Qai), puis le ratio Qa/DC a été calculé. Les patients 
étaient pauci-symptomatiques (18 et 1 patients classe NYHA 2 et 3, respectivement). Il n’y avait pas 
de corrélation entre Qa, Qai et Qa/DC et statut fonctionnel évalué par le pic de VO2 (p=0,891 ; 
p=0,803 ; p=0,939 respectivement). Les patients symptomatiques n’avaient pas de Qa, Qai ou Qa/DC 
plus élevés que les patients asymptomatiques (2260 contre 2197 mL/min respectivement, p=0,402 ; 
1257 contre 1256 mL/min/m2 respectivement, p=0,835 ; et 34 contre 37% respectivement, p=0,701). 
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coronaire et ces 3 paramètres de débit d’accès vasculaire. En revanche, le SLG était significativement 
corrélé avec le Qa et le Qa/DC (R=0,331, p=0,023 et R=0,380, p=0,164, respectivement). Une 
augmentation du Qa ou du rapport Qa/DC était associée à une altération du SLG. Le seuil de Qa à 
2250mL/min avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 63% pour détecter une altération du 
SLG >-18%. Le seuil de Qa/DC à 33% avait une sensibilité de 92% et une spécificité de 65%.  
Conclusion : L’impact cardiovasculaire des fistules artério-veineuses est faible. Cependant, le SLG est 
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artério-veineuse avec un Qa >2250mL/min ou un rapport Qa/DC >33% afin de dépister ceux à haut 
risque de complications dues à la fistule artério-veineuse. 
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INTRODUCTION 

La fistule artério-veineuse (FAV) résulte de la création d’une anastomose entre une 

artère et une veine superficielle, permettant ainsi d’obtenir une augmentation significative 

du débit et de la pression, provoquant une dilatation de la veine et un épaississement de sa 

paroi. L’objectif est de créer un accès vasculaire superficiel, fiable et fonctionnel, afin de 

pouvoir traiter les insuffisants rénaux en dialyse.  

 

Figure 1 – Schéma d’une fistule artério-veineuse 
 
Les FAV homologues sont l’accès d’hémodialyse le plus fréquemment utilisé [1,2], 

avec une diminution significative de la mortalité en comparaison aux cathéters et aux FAV 

prothétiques (Dacron®) du fait d’un moindre risque infectieux et de thrombose [3]. Le 

placement le plus distal possible est privilégié, afin de limiter le risque d’hyperdébit ou de 

vol vasculaire retrouvés plus fréquemment sur les FAV proximales.  

L’abord doit permettre une dose de dialyse délivrée suffisante, conditionnée par le 

débit de la pompe à sang, et donc par le débit de l’abord qui doit idéalement être supérieur 

à 600 mL/min. D’une part, le Qa doit être suffisant pour permettre une dialyse efficace - et 

de bas débits de fistules font suspecter une dysfonction de l’accès (sténoses, thromboses) -, 
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d’autre part, de hauts débits de FAV peuvent avoir un impact péjoratif sur le système 

cardiovasculaire [5–8]. 

Retentissement cardiovasculaire des fistules artério-veineuses 

Effets hémodynamiques immédiats après la création d’une FAV  

On observe immédiatement après la création d’une FAV une augmentation du débit 

cardiaque (DC) due à une diminution des résistances périphériques, à l’augmentation de 

l’activité du système nerveux sympathique (avec augmentation de la contractilité), à une 

augmentation du volume d’éjection systolique et de la fréquence cardiaque [9], dans un but 

de maintien de la pression artérielle moyenne [10]. 

Dans la première semaine après la création d’une FAV, l’augmentation du volume 

sanguin circulant conduit à une dilatation de l’oreillette gauche, de la veine cave inférieure, 

et des volumes télé-diastolique et télé-systolique du ventricule gauche, et on observe une 

dégradation de la fonction diastolique évaluée à l’échocardiographie transthoracique 

(ETT) [6]. 

On observe également une augmentation des taux sériques de peptides 

natriurétiques [6] pouvant traduire une augmentation des pressions de remplissage et un 

état de surcharge volumique. 
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Figure 2 - Relation entre pression artérielle moyenne (MAP), débit cardiaque 
(CO), résistances vasculaires périphériques totales (TPVR), résistance de la FAV 

(AR), résistances vasculaires systémiques (SVR) 
Extrait de Basile et coll. The impact of hemodialysis arteriovenous fistula on hemodynamic 

parameters of the cardiovascular system 2016. 
 
 

Effets cardiovasculaires à long terme d’une fistule artério-veineuse 

• Hypertrophie ventriculaire gauche :  

Plusieurs données montrent des changements significatifs dans la structure et la 

fonction cardiaques, avec notamment une hypertrophie ventriculaire gauche adaptative à 

l’augmentation de travail myocardique induite par la surcharge en pression et en volume. 

Une étude prospective récente a montré une augmentation de la masse ventriculaire gauche 

à 1 an après la création d’une FAV, sans corrélation entre l’augmentation de la masse et le 

débit de la FAV [11]. D’autres études ont montré une régression de l’hypertrophie 

ventriculaire gauche après fermeture de la FAV [12]. 
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• Insuffisance cardiaque à haut débit 

Après la création d’une FAV, le sang est shunté du système artériel à haute pression 

vers le système veineux à basse pression. Initialement, on observe une augmentation du DC 

du fait d’une augmentation de la fréquence cardiaque et du volume d’éjection systolique 

(médiée par l’augmentation de l’activité du système nerveux sympathique), puis l’excès de 

stimulation myocardique peut conduire à une altération de la fraction d’éjection du 

ventricule gauche (FEVG) et éventuellement à la survenue d’une insuffisance cardiaque à 

haut débit [13]. 

L’interdépendance relative entre Qa et DC n’est pas connue. On pourrait imaginer 

une relation linéaire entre Qa et DC, mais des données récentes montrent une relation 

correspondant plutôt à un modèle de régression polynomiale de 3ème ordre, avec un plateau 

initial suivi par une pente raide avec une augmentation plus importante du DC pour de hauts 

débits de FAV [14]. 

 

Figure 3 – Relation entre débit de la fistule artérioveineuse et débit cardiaque 
Extrait de Basile C, Lomonte C, Vernaglione L, Casucci F, Antonelli M, Losurdo N. The relationship 

between the flow of arteriovenous fistula and cardiac output in haemodialysis patients. Nephrol Dial 
Transplant Off Publ Eur Dial Transpl Assoc - Eur Ren Assoc 2008 ; 23 : 282–7 
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Plusieurs études suggèrent que de hauts débits de FAV peuvent causer une 

insuffisance cardiaque à haut débit [13,15]. L’insuffisance cardiaque à haut débit est définie 

par la survenue de symptômes d’insuffisance cardiaque (dyspnée, orthopnée, œdèmes 

périphériques ou pulmonaire) en présence d’un index cardiaque (IC) supra-normal 

(>3L/min/m2). De nombreux case reports ont été publiés, relatant la survenue de symptômes 

d’insuffisance cardiaque chez des patients dialysés sur FAV, s’amendant après fermeture ou 

réduction de la FAV.   

D’autres études montrent une réversibilité du remodelage cardiaque chez les 

patients avec haut débit de FAV et IC élevé après réduction ou fermeture de la FAV [18], 

avec diminution de la masse ventriculaire gauche et des pressions pulmonaires [19]. 

Impact du débit de la fistule sur le retentissement cardiaque 

De nombreuses études ont été conduites afin de déterminer l’impact du débit de la 

FAV sur la survenue de symptômes d’insuffisance cardiaque. La plupart retiennent le seuil de 

2000 mL/min, significativement associé à la survenue d’insuffisance cardiaque, avec une 

importante sensibilité [5,14]. Une autre étude a proposé d’indexer le débit de la FAV à la 

surface corporelle (Qai), avec un seuil de Qai >603mL/min/m2 significativement associé à la 

présence de symptômes d’insuffisance cardiaque et à des modifications échographiques 

telles que dilatation du ventricule gauche, de l’oreillette gauche, et dysfonction diastolique 

[20]. D’autres études ont montré que le rapport Qa/DC représentant la recirculation cardio-

pulmonaire était un meilleur paramètre pour prédire la survenue d’insuffisance cardiaque, 

avec un seuil entre 20 et 40% selon les études [13,14]. 

Malgré ce retentissement cardiovasculaire, les études ne rapportent pas d’augmentation 

de la mortalité pour de hauts débits de FAV [21]. 
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Cependant, au vu des limites de l’évaluation des symptômes par la classification de la 

New York Heart Association (NYHA) [22], de la faible spécificité des peptides natriurétiques 

et des paramètres de dysfonction diastolique chez les patients dialysés, et de la dégradation 

tardive des paramètres standard d’évaluation de la fonction systolique [23], de nouveaux 

paramètres pour la détection précoce du retentissement cardiaque des FAV sont 

nécessaires. 

 L’objectif de cette étude était d’évaluer le retentissement précoce des FAV chez les 

patients avec insuffisance rénale chronique, nécessitant ou non une hémodialyse.  
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MATERIEL ET METHODES 

Population de l’étude 

Quarante-huit patients porteurs d’une FAV créée devant une insuffisance rénale 

chronique nécessitant une hémodialyse ont été prospectivement analysés entre Février 

2018 et Juillet 2019 dans le centre hospitalier universitaire de Rangueil à Toulouse. Un 

patient a été exclu du fait d’une ischémie myocardique prouvée à la scintigraphie 

myocardique de perfusion. Parmi les 47 patients finalement inclus, les caractéristiques 

démographiques, les facteurs de risque cardiovasculaire et les comorbidités ont été 

recueillies. Chaque patient a bénéficié d’une évaluation complète incluant la mesure du 

débit de la FAV par écho-Doppler, l’évaluation de la qualité de vie par le questionnaire 

Minnesota, un examen clinique complet, une analyse biologique, une ETT, une épreuve 

d’effort cardio-respiratoire avec mesure des échanges gazeux, un test de marche des six 

minutes et une scintigraphie myocardique de perfusion dynamique pour mesure de la 

réserve coronaire (RC). Hormis la mesure du débit de la FAV par écho-Doppler, réalisé dans 

les 3 mois précédents, tous les examens ont été effectués le même jour. Ces examens ont 

été réalisés hors jours de dialyse chez les patients hémodialysés. 

Cette investigation a été réalisée en accord avec les principes de la déclaration 

d’Helsinki. Tous les patients ont reçu une information détaillée du protocole et ont donné 

leur consentement éclairé.  

Mesure du débit de la fistule artério-veineuse 

La mesure du débit de la FAV a été réalisée par écho-Doppler vasculaire pour chaque 

patient. Le diamètre de l’artère brachiale a été déterminé par échographie bidimensionnelle, 

dans un plan longitudinal, de bord interne à bord interne. Au même endroit, le doppler pulsé 
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a été réalisé pour le calcul de la vitesse moyenne, avec correction de l’angle d’incidence. Le 

débit de l’accès vasculaire était calculé par le logiciel de l’appareil, en utilisant la formule 

suivante : Qa (mL/min) = vitesse moyenne (cm/s) x surface de section du vaisseau (r2, cm2) 

x 60. Le débit de FAV indexé (Qai) a été obtenu en indexant le Qa à la surface corporelle. Le 

Qa estimé par écho-doppler a été indexé au débit cardiaque mesuré en ETT afin d’obtenir le 

ratio Qa/DC. 

Biologie  

Les paramètres biochimiques incluant la mesure de la créatinine et du N-terminal 

pro-hormone brain natriuretic peptide (NT-proBNP) ont été mesurés par les techniques 

commerciales automatisées standard. 

Test de marche des six minutes 

Le test de marche des six minutes a été réalisé en accord avec les recommandations 

de l’American Thoracic Society [24], avec mesure de la distance de marche parcourue en six 

minutes. 

Épreuve d’effort cardiorespiratoire avec mesure des échanges gazeux 

Tous les patients ont effectué un test d’effort sur bicyclette ergométrique. La charge 

initiale était de 20 watts, et augmentait de 10 watts toutes les minutes. Les patients étaient 

encouragés à maintenir une vitesse de pédalage autour des 60 tours/min et à effectuer un 

effort maximal. Le volume maximal d’oxygène consommé (pic de VO2) a été mesuré en 

analysant le gaz expiré à chaque respiration au repos et à chaque palier d’exercice. 
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Échocardiographie transthoracique 

Les ETT ont été réalisées avec un appareil d’échographie Vivid E95 (GE Vingmed 

Ultrasound AS, Horten, Norvège) en utilisant une sonde bidimensionnelle de 2,5 MHz, 

permettant une analyse des boucles archivées. Une évaluation échographique complète par 

mode temps-mouvement (TM) et bidimensionnel incluant les trois coupes apicales standard 

(quatre-cavités, deux-cavités, trois-cavités) avec une haute cadence image (>60 images/s) a 

été réalisée pour chaque patient, avec mesure de la pression artérielle au moment de 

l’examen.  

L’analyse des images a été effectuée par un opérateur unique en utilisant le logiciel 

EchoPAC V.110.1.2 (Advanced Analysis Technologies ; GE Medical Systems). Les mesures 

suivantes ont été réalisées selon les recommandations de l’American Society of 

Echocardiography [25] : FEVG selon la méthode de Simpson biplan à partir des coupes 

quatre-cavités et deux-cavités, mesure du volume ventriculaire gauche télédiastolique, 

mesure du septum interventriculaire et de la paroi postérieure du ventricule gauche 

télédiastolique. Les paramètres de fonction diastolique incluant les vitesses maximales 

protodiastolique (E) et télédiastolique (A) sur le profil mitral et leur rapport E/A, et les 

mesures des vitesses maximales protodiastoliques de déplacement de l’anneau mitral latéral 

en doppler tissulaire (Ea), avec calcul du rapport E/Ea, ont également réalisées selon les 

recommandations de l’American Society of Echocardiography. 

Le déplacement systolique à l’anneau latéral tricuspide (TAPSE) a été mesuré par 

mode TM à partir de la coupe apicale quatre-cavités. Le pic de vitesse de l’onde S tricuspide 

a été mesuré manuellement à partir du doppler tissulaire à l’anneau tricuspide en coupe 

apicale quatre-cavités. Le flux d’insuffisance tricuspide a été évalué en doppler continu, et la 
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vitesse maximale de l’insuffisance tricuspide obtenue après de multiples coupes a été 

retenue.  

Le DC a été calculé après mesure du diamètre de la chambre de chasse du ventricule 

gauche (CCVG), de l’intervalle temps-vitesse de la CCVG en doppler pulsé, et de la fréquence 

cardiaque, par la formule suivante : DC (mL/min) = surface de la CCVG (cm2) x intervalle 

temps-vitesse (cm) x fréquence cardiaque (min-1), avec la surface de la CCVG calculée par la 

formule : surface de la CCVG (cm2) = (diamètre de la CCVG (cm))2/4. L’IC a été obtenu en 

indexant le DC à la surface corporelle. 

Le strain longitudinal global (SLG) a été mesuré à partir de l’analyse par speckle 

tracking, effectuée en étudiant en temps réel le déplacement des speckles (échos denses) les 

uns par rapport aux autres au cours du cycle cardiaque, permettant d’extraire les valeurs de 

strain (déformation). Cette analyse a été réalisée à partir des images bidimensionnelles des 

coupes quatre-cavités, deux-cavités et trois-cavités [26].  Les valeurs de strain pour tous les 

segments ont été moyennées pour obtenir une valeur de SLG. L’estimation du travail 

myocardique (MW) a été effectuée après détermination du moment d’ouverture et de 

fermeture des valves aortique et mitrale. La mesure de la pression artérielle systolique et 

diastolique estimée par brassard huméral a été effectuée dans le même temps afin d’obtenir 

le signal de pression normalisé. Le MW segmentaire a été calculé à partir du strain et des 

courbes de pression du ventricule gauche, comme proposé par Russel et coll. [27]. 

Mesure de la réserve coronaire par acquisitions dynamiques en scintigraphie 

Tous les patients ont bénéficié d’un protocole d’acquisition dynamique d’images de 

perfusion myocardique au repos et après vasodilatation maximale, par tomographie par 
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émission monophotonique, en utilisant le 99mTc-tétrofosmine comme radiotraceur, selon le 

protocole d’Agostini et coll. [28].  

Les acquisitions d’images ont été réalisées par une gamma-caméra cadmium-zinc-

telluride (Spectrum Dynamics, Caesarea, Israël). Les patients étaient à jeun de dérivés 

xanthiques (café, thé, chocolat, banane, fruits secs) depuis au moins 24h, positionnés en 

décubitus dorsal sous la caméra, immobiles, sous surveillance électrocardiographique et 

tensionnelle pendant toute la durée de l’examen. 

Pour les images de repos, un « pré-scanning » a été effectué via l’injection manuelle 

d’une dose de 37 MBq de 99mTc-tétrofosmine afin de centrer les images sur la région 

d’intérêt cardiaque. Une fois le cœur centré, une deuxième injection de 3 MBq/kg était 

réalisée à une vitesse de 1 à 2 cm3/s, grâce à un perfuseur automatique (Nemoto, Tokyo, 

Japon), puis flushée par 40 mL de solution saline pour assurer un effet bolus reproductible. 

Les acquisitions dynamiques étaient débutées immédiatement après l’injection du 

radiotraceur permettant d’obtenir une série d’images pendant six minutes. 

Pour les images de stress, chaque patient a reçu une administration de Regadenoson 

(400 µg), suivie de l’injection de 9 MBq/kg de 99mTc-tétrofosmine au pic d’hyperhémie. Une 

nouvelle acquisition d’images était réalisée pendant six minutes. Les acquisitions ont été 

divisées en 32 Frames répartis en 21 x 3 secondes, 1 x 9 secondes, 1 x 15 secondes, 1 x 21 

secondes, 1 x 27 secondes et 7 x 30 secondes.   

Les images dynamiques obtenues correspondant aux informations de perfusion ont 

été analysées grâce au logiciel Corridor 4DM (v2015, INVIA, Ann Arbor, MI, USA) par un 

observateur unique. Un modèle pharmacocinétique a été utilisé pour déterminer le flux 

coronaire de repos et de stress. La RC a ensuite été calculée selon la formule suivante : RC = 

flux coronaire au stress/flux coronaire au repos. 



 

31 

 

 

Figure 4 – Exemple de résultats obtenus à partir du traitement des données 
scintigraphiques de perfusion pour mesure de la réserve coronaire 

 

Analyse statistique 

Les variables continues ont été exprimées en moyenne plus ou moins écart type. Les 

valeurs de NT-proBNP et la posologie de furosémide ne suivant pas une distribution 

normale, ces données ont été exprimées en médiane et interquartiles. Les valeurs nominales 

ont été exprimées en nombre et pourcentage. Les valeurs moyennes des variables continues 

ont été comparées par le test de Mann Whitney. Les variables qualitatives ont été analysées 

par le test exact de Fisher. 

La recherche de corrélation a été réalisée avec le test de Spearman, et est exprimée 

par le coefficient de corrélation R. Le niveau de précision des données d’imagerie pour 
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prédire la survenue d’un impact cardiaque avec une altération du SLG en fonction du débit 

de la FAV a été réalisée à partir des données des courbes receiver operator characteristic 

(ROC), en prenant en compte les aires sous la courbe et les points représentant la meilleure 

sensibilité et spécificité.  

Les différences étaient considérées comme statistiquement significatives si p < 0,05. 

Les analyses statistiques ont été effectuées avec le logiciel SPSS version 20 (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois). 
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RESULTATS 

Description de la population 

Les caractéristiques des 47 patients inclus sont présentées dans le Tableau 1. Il y 

avait 29 (62%) hommes, avec un âge moyen de 5113 ans. Trente-huit (81%) patients 

nécessitaient une hémodialyse. La FAV était proximale chez 20 (43%) patients, et le débit 

moyen était de 2235736 mL/min. Les débits de FAV étaient compris entre 600 mL/min et 

4000mL/min. L’âge moyen de la fistule était de 5,05,4 ans. Deux (4%) patients avaient une 

coronaropathie stable, 1 (2%) une fibrillation atriale permanente, et 2 (4%) patients avaient 

une autre cardiopathie sous-jacente (1 avait un antécédent de cardiomyopathie dilatée avec 

normalisation de la FEVG et des volumes, 1 avait une cardiomyopathie post-hypertensive à 

FEVG préservée). Trente-huit (81%) patients étaient hypertendus. Le score moyen du 

questionnaire Minnesota était de 1919 sur 105 items. 

Il y avait 28 (60%) patients asymptomatiques, attesté par un stade 1 de la 

classification NYHA. Il n’y avait pas de différence de Qa, Qai ou de rapport Qa/DC chez les 

patients asymptomatiques et symptomatiques (2260 contre 2197 mL/min, p=0,402 ; 1257 

contre 1256 mL/min/m2, p=0,835 ; et 34 contre 37%, p=0,701 respectivement). Les patients 

avec un IC élevé n’étaient pas plus symptomatiques que les patients avec IC normal (selon le 

stade NYHA). Vingt-deux (47%) patients avaient un IC <3,5L/min/m2, 12 (55%) étaient 

asymptomatiques (stade NYHA 1) et 10 (45%) étaient symptomatiques. Parmi les 25 (53%) 

patients avec un IC > 3,5L/min/m2, 16 (64%) étaient asymptomatiques et 9 (36%) étaient 

symptomatiques (p=0,510).  

Le pic de VO2 moyen était de 175 mL/min/kg et le test de marche des 6 minutes 

permettait de parcourir en moyenne une distance de 490101 mètres.  
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Tableau 1 – Description de la population 
 Population totale (n=47) 

Caractéristiques démographiques  
    Age moyen – années 5113 
    Sexe masculin – n (%) 29 (62) 
    Indice de masse corporelle – kg/m2  24,44,1 
Dialysés – n (%) 38 (81) 
Caractéristiques de la FAV  
   Ancienneté de la FAV – années  5,05,4 
   Débit moyen - mL/min  2235736 
   Localisation proximale – n (%) 20 (43) 
Biologie  
   NT-proBNP – pg/mL  1132 [409 – 3458] 
Comorbidités   
   Tabagisme actif – n (%) 9 (19,1) 
   Hypertension – n (%) 38 (81) 
   Diabète – n (%) 4 (9) 
   Dyslipidémie – n (%) 14 (30) 
   Coronaropathie stable – n (%) 2 (4) 
   Autre cardiopathie sous-jacente – n (%) 3 (6) 
Traitements  
   Furosémide – mg  500 [50 – 500] 
Stade de la classification NYHA  
   NYHA 1 – n (%) 28 (60) 
   NYHA 2 – n (%) 18 (38) 
   NYHA 3 – n (%) 1 (2) 
Minnesota  1919 
Pic de VO2 – mL/min/kg  175 
TM6 – m  490101 
Réserve coronaire  2,30,7 
Données échocardiographiques   
   FEVG – %  628 
   SIV – mm  111 
   VTDVGi – mL/m2  5012 
   Volume OG – mL/m2 2913 
   E/A  1,10,3 
   Ea – cm/s 123 
   E/Ea  7,83,2 
   TAPSE – mm  244 
   Onde S à l’anneau tricuspide – cm/s  143 
   Vitesse maximale de l’IT – m/s  1,91,1 
   Débit cardiaque – L/min  6,71,6 
   Index cardiaque – L/min/m2  3,70,9 
   SLG – %  -203 
   Travail myocardique– mmHg/% 2182531 
   Efficacité du travail myocardique - %  963 

E/A – ratio entre vitesse maximale proto- (E) et télé- (A) diastolique sur le profil mitral ; Ea – vitesse maximale 
protodiastolique à l’anneau mitral latéral; FAV – Fistule artério-veineuse; FEVG – Fraction d’éjection du ventricule gauche; IT 
– Insuffisance tricuspide; NT-proBNP – N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptid ; OG – Oreillette gauche; onde S à 

l’anneau tricuspide – vitesse systolique maximale à l’anneau tricuspide; SIV – Septum interventriculaire; SLG – Strain 
longitudinal global ; TAPSE – Excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide ; TM6 – test de marche des 6 minutes; pic 

de VO2 – volume maximal d’oxygène consommé au cours d’un effort intense ; VTDVGi – Volume télédiastolique du 
ventricule gauche indexé 
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Les données échographiques ont montré une FEVG moyenne à 628 %, une 

épaisseur maximale du septum interventriculaire à 112 mm. La fonction ventriculaire 

droite était normale, avec un TAPSE à 244 mm et une onde S tricuspide à 143 cm/s. 

Le SLG moyen était de -203%, et le MW moyen à 2182531 mmHg/% avec une 

efficacité globale du MW à 963 %. 

 

 

Figure 5 – Exemple de valeurs normales de strain et de travail myocardique (intensité 
et efficacité) représentées sous forme d’ « œil de bœuf » 
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Figure 6 – Exemple de valeurs altérées de strain et de travail myocardique (intensité 
et efficacité) représentées sous forme d’« œil de bœuf » 

 

Pour la mesure de la RC, les données d’un patient ont été exclues du fait d’un 

problème technique. Les valeurs moyennes de flux au repos et au stress étaient 

respectivement de 1,60,7 à 2,20,7 et 3,41,2 et 4,41,1. La RC moyenne était de 2,30,7.  

 

Impact du débit de la fistule artério-veineuse sur différents paramètres cardiaques 

Les corrélations entre statut fonctionnel, biologie, données ETT, RC et Qa, Qai et 

Qa/DC sont présentées dans les tableaux 2, 3 et 4 respectivement. 

Il n’y avait pas de corrélation entre le Qa et le taux de NT-proBNP. Il n’y avait pas de 

corrélation entre pic de VO2 mesuré à l’épreuve d’effort et Qa, Qai ou Qa/DC. Il n’y avait pas 

de corrélation entre DC et Qa ou Qai. Il n’y avait pas de corrélation entre volume 

télédiastolique du ventricule gauche et Qa (p=0,881), Qai (p=0,966) ou Qa/DC (p=0,737). De 
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plus, il n’y avait pas de corrélation entre ces 3 paramètres d’évaluation du débit de la FAV et 

la FEVG, la fonction diastolique, la fonction ventriculaire droite ni avec l’épaisseur du septum 

interventriculaire. Alors qu’il n’existait pas de corrélation entre SLG et Qai, le SLG était 

corrélé au Qa (R=0,331, P=0,023) et au rapport Qa/DC (R=0,380, P=0,008), avec une 

altération du SLG suivant l’augmentation du débit de la FAV (Figures 7 et 8). 

 

Tableau 2 – Corrélation entre Qa et différents paramètres d’évaluation 
cardiaque 

 
 R p value 

Statut fonctionnel   
  Pic de VO2  0,020 0,891 
Biologie   
   NT-proBNP 0,071 0,634 
Réserve coronaire -0,021 0,887 
Échocardiographie   
   FEVG -0,125 0,402 
   SIV 0,082 0,585 
   VTDVGi -0,022 0,881 
   Volume de l’OG -0,177 0,235 
   E/A 0,049 0,746 
   Ea -0,137 0,357 
   E/Ea -0,004 0,980 
   TAPSE 0,145 0,330 
   Onde S à l’anneau tricuspide  0,015 0,922 
   Vitesse maximale de l’IT -0,234 0,114 
   Débit cardiaque 0,154 0,301 
   Index cardiaque 0,109 0,468 
   SLG 0,331 0,023 
   Travail myocardique -0,278 0,058 
   Efficacité du travail myocardique -0,184 0,216 

E/A – ratio entre vitesse maximale proto (E) et télé (A)-diastolique sur le profil mitral ; Ea – vitesse maximale 
protodiastolique à l’anneau mitral latéral; FEVG – fraction d’éjection du ventricule gauche ; IT – Insuffisance 
tricuspide; NT-proBNP – N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptid ; OG – oreillette gauche; onde S à 

l’anneau tricuspide – vitesse systolique maximale à l’anneau tricuspide; SLG – Strain longitudinal global ; TAPSE 
– Excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide ; pic de VO2 - Volume maximal d’oxygène consommé au 

cours d’un effort intense ; VTDVGi – volume télédiastolique du ventricule gauche indexé 
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Tableau 3 – Corrélation entre Qai et différents paramètres d’évaluation 
cardiaque 

 
 R p value 

Statut  fonctionnel   
  Pic de VO2  0,037 0,803 
Biologie   
   NT-proBNP 0,218 0,141 
Réserve coronaire -0,177 0,240 
Échocardiographie   
   FEVG -0,118 0,429 
   SIV -0,076 0,613 
   VTDVGi 0,006 0,966 
   Volume de l’OG -0,128 0,390 
   E/A 0,029 0,848 
   Ea -0,089 0,552 
   E/Ea -0,062 0,680 
   TAPSE 0,122 0,415 
   Onde S à l’anneau tricuspide  0,041 0,785 
   Vitesse maximale de l’IT -0,081 0,588 
   Débit cardiaque -0,033 0,824 
   Index cardiaque 0,133 0,372 
   SLG 0,238 0,108 
   Travail myocardique -0,074 0,623 
   Efficacité du travail myocardique -0,119 0,426 

 
 

E/A – ratio entre vitesse maximale proto (E) et télé (A)-diastolique sur le profil mitral ; Ea – vitesse maximale 
protodiastolique à l’anneau mitral latéral; FEVG – fraction d’éjection du ventricule gauche ; IT – Insuffisance 
tricuspide; NT-proBNP – N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptid ; OG – oreillette gauche; onde S à 

l’anneau tricuspide – vitesse systolique maximale à l’anneau tricuspide ; SLG – Strain longitudinal global ; TAPSE 
– Excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide ; Pic de VO2 - Volume maximal d’oxygène consommé au 

cours d’un effort intense ; VTDVGi – volume télédiastolique du ventricule gauche indexé 
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Tableau 4 – Corrélation entre Qa/DC et différents paramètres d’évaluation 
cardiaque 

 R           p value 

Statut fonctionnel   
  Pic de VO2 -0,012 0,939 
Biologie   
   NT-proBNP 0,140 0,349 
Réserve coronaire -0,008 0,958 
Échocardiographie   
  FEVG -0,231 0,119 
   SIV 0,029 0,849 
   VTDVGi -0,050 0,737 
   Volume de l’OG -0,180 0,227 
   E/A 0,002 0,990 
   Ea -0,139 0,350 
   E/Ea -0,050 0,741 
   TAPSE -0,037 0,803 
   Onde S à l’anneau tricuspide  -0,181 0,225 
   Vitesse maximale de l’IT -0,132 0,377 
   SLG 0,380 0,008 
   Travail myocardique -0,262 0,075 
   Efficacité du travail myocardique -0,206 0,164 

 
DC – débit cardiaque ; E/A – ratio entre vitesse maximale proto (E) et télé (A)-diastolique sur le profil mitral ; Ea 
– vitesse maximale protodiastolique à l’anneau mitral latéral; FEVG – fraction d’éjection du ventricule gauche ; 

IT – Insuffisance tricuspide; NT-proBNP – N-terminal pro-hormone brain natriuretic peptid ; OG – oreillette 
gauche; onde S à l’anneau tricuspide – vitesse systolique maximale à l’anneau tricuspide; Qa – débit de la 

fistule; SLG – Strain longitudinal global ; TAPSE – Excursion systolique du plan de l’anneau tricuspide ; Pic de 
VO2 - Volume maximal d’oxygène consommé au cours d’un effort intense ; VTDVGi – volume télédiastolique du 

ventricule gauche indexé 
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Figure 7 – Corrélation entre Qa et SLG 
 
 

 
 

Qa – débit de la fistule artério-veineuse ; SLG – Strain longitudinal global 

 

 
 
 
Figure 8 – Corrélation entre Qa/DC et SLG 
 

 
 

DC – débit cardiaque ; Qa – débit de la fistule artério-veineuse ; SLG – Strain longitudinal global 
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Valeurs seuils de débit de FAV pour prédire un retentissement cardiaque 

Pour une valeur seuil minimale de SLG définie à -18%, les courbes ROC pour prédire 

une altération du SLG en fonction des valeurs de Qa et de Qa/DC sont présentées dans les 

Figures 9 et 10 respectivement. Un débit de FAV supérieur à 2250mL/min avait une 

sensibilité et une spécificité de 83% et 63% respectivement pour prédire une altération du 

SLG > -18%. Dans notre population, un seuil de Qa >2250 mL/min avait des valeurs 

prédictives positive et négative de 43% et 92% respectivement pour une altération du SLG > 

-18%. Un rapport Qa/DC >33% avait une sensibilité et une spécificité de 92% et 66% 

respectivement pour prédire une altération du SLG > -18%. Le seuil de Qa/DC >33% avait des 

valeurs prédictives positive et négative de 48% et 96% respectivement pour une altération 

du SLG > -18%. 

 

Figure 9 - Courbe ROC pour prédire une altération du SLG >-18% selon le Qa 
 

 

AUC – Area under the curve  
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Figure 10 – Courbe ROC pour prédire une altération du SLG >-18% selon le rapport 
Qa/DC  
 

 

AUC – Area under the curve  
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DISCUSSION 

Notre étude montre que le débit de FAV évalué par Qa, Qai ou rapport Qa/DC n’a pas 

d’impact sur la qualité de vie, les paramètres fonctionnels, ou la RC. Le débit de FAV n’est 

pas corrélé aux volumes ventriculaire gauche, à la FEVG, à la fonction diastolique ou à la 

fonction ventriculaire droite. Cependant, Qa et Qa/DC sont associés à une altération du SLG. 

Un Qa supérieur à 2250mL/min et un rapport Qa/DC supérieur à 33% sont associés à une 

altération du SLG > -18% (Figure 11). Le seuil de Qa supérieur à 2250mL/min permet une 

valeur prédictive positive et négative de 43% et 92% respectivement pour une altération du 

SLG > -18% (sensibilité 83%, spécificité 63%). Une valeur de Qa/DC supérieure à 33% permet 

une valeur prédictive positive et négative de 48% et 96% respectivement pour une altération 

du SLG > -18% (sensibilité 92%, spécificité 66%). 

 

 

Figure 11 – Association entre débit de la FAV et altération du SLG 

DC – débit cardiaque ; Qa – débit de la fistule artério-veineuse ;  
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Faible impact des FAV sur les paramètres fonctionnels cardiovasculaires et sur les 
données échocardiographiques 

Nos résultats montrent que l’impact cardiaque des FAV est faible pour des valeurs de 

débit de FAV entre 600 et 4000mL/min. En effet, nous n’avons pas trouvé de retentissement 

de la FAV sur les paramètres cliniques (évalués par le questionnaire Minnesota et par le 

stade de la classification NYHA), biologiques (avec évaluation du NT-proBNP) ou fonctionnels 

(évalués par le pic de VO2 et le test de marche des 6 minutes), et ce quel que soit le 

paramètre d’évaluation du débit de la FAV (Qa, Qai ou Qa/DC). Certains auteurs ont 

démontré dans une étude prospective qu’il n’y avait pas de relation linéaire entre Qa et DC, 

mais une relation correspondant plutôt à un modèle de régression polynomiale de 3ème 

ordre [14]. 

Nos résultats confirment l’absence de relation linéaire aussi bien entre Qa et DC, 

qu’entre Qa et IC. De plus, sans prendre en compte le DC, notre étude ne met pas en 

évidence d’impact du débit de la FAV sur les symptômes pour des débits entre 600 et 

4000mL/min. 

Afin d’expliquer ces disparités de retentissement du débit de la FAV sur le plan 

cardiovasculaire, une étude a émis l’hypothèse d’une sorte de réserve fonctionnelle 

myocardique, permettant une faible incidence d’insuffisance cardiaque à haut débit chez ces 

patients porteurs de FAV [14]. 

Le SLG est un paramètre sensible et son altération est précoce dans le processus 

d’atteinte myocardique en comparaison à la dilatation des volumes ventriculaire gauche, ou 

à l’altération de la FEVG [29]. En utilisant une valeur seuil de -18% [30] pour définir une 

altération du SLG, associée à un impact cardiovasculaire péjoratif [31–36], nous avons 

montré que le Qa (en utilisant un seuil de 2250mL/min) et le rapport Qa/DC (en utilisant un 
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seuil de 33%) sont les meilleurs outils pour détecter précocement un retentissement du 

débit de la FAV sur le myocarde. 

Évaluation du risque cardiaque chez des patients pauci-symptomatiques porteurs 
d’une FAV 

Dans notre étude, les patients étaient pauci-symptomatiques (seulement un patient 

stade 3 de la classification NYHA, aucun patient stade 4). Au vu de la pauvreté des 

symptômes dans notre population, nous pouvons considérer que nous explorons le 

retentissement précoce de la FAV sur le myocarde, avant la survenue d’un retentissement 

cardiaque dû à cet hyperdébit de FAV. 

En présence de symptômes d’insuffisance cardiaque à haut débit, sans autre cause 

retrouvée qu’un haut débit de FAV, la réduction ou la fermeture de la FAV est discutée, et 

améliore les symptômes [16–19]. La question persiste quant au suivi des patients 

asymptomatiques porteurs d’une FAV, et au moyen d’évaluer leur risque de complications 

sur le plan cardiovasculaire. Cela pourrait être réalisé par l’évaluation du SLG, qui semble 

être le premier paramètre à être impacté par le débit de la FAV. 

En se basant sur ces résultats, les patients porteurs d’une FAV à haut débit définie 

par un Qa >2250 mL/min ou par le ratio Qa/DC >33%, même en l’absence de symptômes, 

devraient bénéficier d’une évaluation par ETT avec mesure du SLG, afin d’identifier les 

patients à haut risque de complications, qu’ils soient dialysés ou non. Ces seuils permettent 

une haute sensibilité, 83 et 92% respectivement ; avec une forte valeur prédictive négative, 

92% et 96% respectivement ; pour détecter une altération du SLG. Cela est important afin de 

ne pas méconnaitre un retentissement cardiaque précoce de la FAV chez ces patients. 
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Limitations  

Parmi les 47 patients, l’âge de la FAV était relativement jeune, avec une durée 

moyenne de 5,05,4 ans. Nous pourrions supposer que de hauts débits de FAV qui 

persistent sur des durées prolongées pourraient avoir un impact péjoratif plus important sur 

les paramètres d’évaluation cardiaque. Cependant, plusieurs études ont montré que 

beaucoup de modifications échocardiographiques surviennent très rapidement après 

création d’une FAV [13]. Nous n’avons pas évalué l’impact de la durée de l’hyperdébit de 

FAV sur les paramètres cardiaques, et nous savons que le débit d’une FAV est variable dans 

le temps, en partie du fait de l’apparition de sténoses de la FAV. Cette information pourrait 

être intéressante dans l’évaluation du risque d’apparition d’un retentissement cardiaque en 

fonction de la durée de l’hyperdébit de FAV. 

La méthode de référence pour l’évaluation du débit de la FAV est la méthode de 

dilution ultrasonique (Transonic®) [37,38], qui est utilisée la plupart du temps chez les 

patients dialysés. Dans notre étude, du fait d’une cohorte mixte de patients dialysés ou non, 

la mesure du débit de la FAV a été réalisée par écho-Doppler vasculaire, ce qui implique une 

variabilité inter- et intra-observateur. 

Perspectives  

 La corrélation entre SLG et débit de la FAV pourrait aider à dépister le retentissement 

cardiaque infra-clinique des hauts débits de FAV. D’autres études sont nécessaires afin 

d’évaluer l’impact pronostique de l’altération du SLG chez ces patients avec haut débit de 

FAV, afin de discuter de la conduite à tenir thérapeutique chez ces patients. 
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Conclusion  

 L’impact des FAV sur les paramètres fonctionnels cardiaques est faible. Cependant, 

les corrélations entre débit de FAV évalué par Qa et Qa/DC et SLG attestent que le SLG est 

impacté précocement chez les patients asymptomatiques. Une évaluation systématique par 

ETT avec mesure du SLG devrait être proposée chez tous les patients porteurs d’une FAV 

avec un Qa >2250 mL/min ou un rapport Qa/DC >33%, quels que soient les symptômes, afin 

de détecter ceux à haut risque de complications cardiovasculaires dues à la FAV.  

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 

  



 

48 

REFERENCES 

 
[1] Tordoir J, Canaud B, Haage P, Konner K, Basci A, Fouque D, et al. EBPG on Vascular 

Access. Nephrol Dial Transplant 2007;22:ii88–117.  

[2] Schmidli J, Widmer MK, Basile C, Donato G de, Gallieni M, Gibbons CP, et al. Editor’s 

Choice – Vascular Access: 2018 Clinical Practice Guidelines of the European Society for 

Vascular Surgery (ESVS). Eur J Vasc Endovasc Surg 2018;55:757–818.  

[3] Besarab A. Resolved: Fistulas Are Preferred to Grafts as Initial Vascular Access for 

Dialysis. J Am Soc Nephrol 2008;19:1629–33.  

[4] Basile C, Lomonte C. The complex relationship among arteriovenous access, heart, and 

circulation. Semin Dial 2018;31:15–20.  

[5] Saleh MA, El Kilany WM, Keddis VW, El Said TW. Effect of high flow arteriovenous fistula 

on cardiac function in hemodialysis patients. Egypt Heart J 2018;70:337–41.  

[6] Iwashima Y, Horio T, Takami Y, Inenaga T, Nishikimi T, Takishita S, et al. Effects of the 

creation of arteriovenous fistula for hemodialysis on cardiac function and natriuretic 

peptide levels in CRF. Am J Kidney Dis 2002;40:974–82.  

[7] Reddy YNV, Obokata M, Dean PG, Melenovsky V, Nath KA, Borlaug BA. Long-term 

cardiovascular changes following creation of arteriovenous fistula in patients with end 

stage renal disease. Eur Heart J 2017;38:1913–23.  

[8] MacRae JM, Levin A, Belenkie I. The cardiovascular effects of arteriovenous fistulas in 

chronic kidney disease: a cause for concern? Semin Dial 2006;19:349–52.  

[9] Guyton AC, Sagawa K. Compensations of cardiac output and other circulatory functions 

in areflex dogs with large A-V fistulas. Am J Physiol-Leg Content 1961;200:1157–63.  

[10] London GM, Guerin AP, Marchais SJ. Hemodynamic Overload in End-Stage Renal 

Disease Patients: HEMODYNAMIC OVERLOAD IN ESRD PATIENTS. Semin Dial 1999;12:77–

83.  

[11] Hiremath S, Doucette SP, Richardson R, Chan K, Burns K, Zimmerman D. Left 

ventricular growth after 1 year of haemodialysis does not correlate with arteriovenous 

access flow: a prospective cohort study. Nephrol Dial Transplant 2010;25:2656–61.  



 

49 

[12] Unger P, Velez-Roa S, Wissing KM, Hoang AD, van de Borne P. Regression of Left 

Ventricular Hypertrophy After Arteriovenous Fistula Closure in Renal Transplant 

Recipients: A Long-Term Follow-Up. Am J Transplant 2004;4:2038–44.  

[13] MacRae JM, Pandeya S, Humen DP, Krivitski N, Lindsay RM. Arteriovenous fistula-

associated high-output cardiac failure: a review of mechanisms. Am J Kidney Dis 

2004;43:e21.1-e21.6.  

[14] Basile C, Lomonte C, Vernaglione L, Casucci F, Antonelli M, Losurdo N. The 

relationship between the flow of arteriovenous fistula and cardiac output in 

haemodialysis patients. Nephrol Dial Transplant Off Publ Eur Dial Transpl Assoc - Eur Ren 

Assoc 2008;23:282–7.  

[15] Stern AB, Klemmer PJ. High-output heart failure secondary to arteriovenous fistula: 

High-output heart failure. Hemodial Int 2011;15:104–7.  

[16] Kato Y, Nakayama T, Yamamoto J, Muto K, Kitada S, Suzuki K, et al. A successful case 

of percutaneous fistula closure in a patient with high output heart failure and 

extracardiac arteriovenous fistula. J Cardiol Cases 2019;19:125–8.  

[17] Chemla ES, Morsy M, Anderson L, Whitemore A. ASDIN Original Investigations: Inflow 

Reduction by Distalization of Anastomosis Treats Efficiently High-Inflow High-Cardiac 

Output Vascular Access for Hemodialysis: IR TREATS EFFICIENTLY HIGH INFLOW 

HEMODIALYSIS ACCESS. Semin Dial 2007;20:68–72.  

[18] Wohlfahrt P, Rokosny S, Melenovsky V, Borlaug BA, Pecenkova V, Balaz P. Cardiac 

remodeling after reduction of high-flow arteriovenous fistulas in end-stage renal 

disease. Hypertens Res 2016;39:654–9.  

[19] Balamuthusamy S, Jalandhara N, Subramanian A, Mohanaselvan A. Flow reduction in 

high-flow arteriovenous fistulas improve cardiovascular parameters and decreases need 

for hospitalization: Access flow reduction and cardiovascular outcomes. Hemodial Int 

2016;20:362–8.  

[20] Zamboli P, Lucà S, Borrelli S, Garofalo C, Liberti ME, Pacilio M, et al. High-flow 

arteriovenous fistula and heart failure: could the indexation of blood flow rate and 

echocardiography have a role in the identification of patients at higher risk? J Nephrol 

2018;31:975–83.  



 

50 

[21] Al-Ghonaim M, Manns BJ, Hirsch DJ, Gao Z, Tonelli M. Relation between Access Blood 

Flow and Mortality in Chronic Hemodialysis Patients. Clin J Am Soc Nephrol CJASN 

2008;3:387–91.  

[22] Raphael C, Briscoe C, Davies J, Ian Whinnett Z, Manisty C, Sutton R, et al. Limitations 

of the New York Heart Association functional classification system and self-reported 

walking distances in chronic heart failure. Heart 2007;93:476–82.  

[23] Antlanger M, Aschauer S, Kopecky C, Hecking M, Kovarik JJ, Werzowa J, et al. Heart 

Failure with Preserved and Reduced Ejection Fraction in Hemodialysis Patients: 

Prevalence, Disease Prediction and Prognosis. Kidney Blood Press Res 2017;42:165–76.  

[24] ATS Statement. Am J Respir Crit Care Med 2002;166:111–7.  

[25] Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Ernande L, et al. 

Recommendations for Cardiac Chamber Quantification by Echocardiography in Adults: 

An Update from the American Society of Echocardiography and the European 

Association of Cardiovascular Imaging. Eur Heart J – Cardiovasc Imaging 2015;16:233–71.  

[26] Voigt J-U, Pedrizzetti G, Lysyansky P, Marwick TH, Houle H, Baumann R, et al. 

Definitions for a common standard for 2D speckle tracking echocardiography: consensus 

document of the EACVI/ASE/Industry Task Force to standardize deformation imaging. 

Eur Heart J - Cardiovasc Imaging 2015;16:1–11.  

[27] Russell K, Eriksen M, Aaberge L, Wilhelmsen N, Skulstad H, Gjesdal O, et al. 

Assessment of wasted myocardial work: a novel method to quantify energy loss due to 

uncoordinated left ventricular contractions. Am J Physiol-Heart Circ Physiol 

2013;305:H996–1003.  

[28] Klein R, Hung G-U, Wu T-C, Huang W-S, Li D, deKemp RA, et al. Feasibility and 

operator variability of myocardial blood flow and reserve measurements with 99mTc-

sestamibi quantitative dynamic SPECT/CT imaging. J Nucl Cardiol 2014;21:1075–88.  

[29] Perk G, Tunick PA, Kronzon I. Non-Doppler Two-dimensional Strain Imaging by 

Echocardiography–From Technical Considerations to Clinical Applications. J Am Soc 

Echocardiogr 2007;20:234–43.  

[30] Dalen H, Thorstensen A, Aase SA, Ingul CB, Torp H, Vatten LJ, et al. Segmental and 

global longitudinal strain and strain rate based on echocardiography of 1266 healthy 

individuals: the HUNT study in Norway. Eur Heart J - Cardiovasc Imaging 2010;11:176–

83.  



 

51 

[31] Antoni ML, Mollema SA, Delgado V, Atary JZ, Borleffs CJW, Boersma E, et al. 

Prognostic importance of strain and strain rate after acute myocardial infarction. Eur 

Heart J 2010;31:1640–7.  

[32] Chimura M, Onishi T, Tsukishiro Y, Sawada T, Kiuchi K, Shimane A, et al. Longitudinal 

strain combined with delayed-enhancement magnetic resonance improves risk 

stratification in patients with dilated cardiomyopathy. Heart 2017;103:679–86.  

[33] Shah AM, Claggett B, Sweitzer NK, Shah SJ, Anand IS, Liu L, et al. Prognostic 

Importance of Impaired Systolic Function in Heart Failure With Preserved Ejection 

Fraction and the Impact of Spironolactone. Circulation 2015;132:402–14.  

[34] Buss SJ, Emami M, Mereles D, Korosoglou G, Kristen AV, Voss A, et al. Longitudinal 

Left Ventricular Function for Prediction of Survival in Systemic Light-Chain Amyloidosis. J 

Am Coll Cardiol 2012;60:1067–76.  

[35] Fallah-Rad N, Walker JR, Wassef A, Lytwyn M, Bohonis S, Fang T, et al. The Utility of 

Cardiac Biomarkers, Tissue Velocity and Strain Imaging, and Cardiac Magnetic Resonance 

Imaging in Predicting Early Left Ventricular Dysfunction in Patients With Human 

Epidermal Growth Factor Receptor II–Positive Breast Cancer Treated With Adjuvant 

Trastuzumab Therapy. J Am Coll Cardiol 2011;57:2263–70.  

[36] Tower‐Rader A, Betancor J, Popovic ZB, Sato K, Thamilarasan M, Smedira NG, et al. 

Incremental Prognostic Utility of Left Ventricular Global Longitudinal Strain in 

Hypertrophic Obstructive Cardiomyopathy Patients and Preserved Left Ventricular 

Ejection Fraction. J Am Heart Assoc 2017;6.  

[37] Lopot F, Nejedlý B, Sulková S, Bláha J. Comparison of different techniques of 

hemodialysis vascular access flow evaluation. Int J Artif Organs 2003;26:1056–63. 

[38] Krivitski NM. Theory and validation of access flow measurement by dilution 

technique during hemodialysis. Kidney Int 1995;48:244–50.  

 

  



 

52 

ANNEXES 

Annexe 1 - Article soumis pour publication 
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Retentissement cardiaque des fistules artério-veineuses : 
Quel meilleur paramètre pour une détection précoce ? 

 
 
RESUME EN FRANÇAIS : 
Introduction : La relation entre débit de fistule artério-veineuse (Qa) et retentissement 
cardiovasculaire est complexe. Plusieurs études ont montré un remodelage cardiaque et la survenue 
de symptômes d’insuffisance cardiaque pour de hauts débits de fistule artério-veineuse. 
Objectif : Évaluer le retentissement cardiovasculaire précoce des fistules artério-veineuses. 
Méthodes et Résultats : Quarante-sept patients ont bénéficié d’une évaluation clinique et biologique, 
d’un examen complet par échocardiographie incluant la mesure du débit cardiaque (DC), du strain 
longitudinal global (SLG) et du travail myocardique, d’une évaluation fonctionnelle par test d’effort 
avec mesure des échanges gazeux et test de marche des 6 minutes ; ainsi que d’une mesure de la 
réserve coronaire par scintigraphie myocardique de perfusion. La mesure du Qa a été réalisée par 
écho-Doppler, indexée à la surface corporelle (Qai), puis le ratio Qa/DC a été calculé. Les patients 
étaient pauci-symptomatiques (18 et 1 patients classe NYHA 2 et 3, respectivement). Il n’y avait pas de 
corrélation entre Qa, Qai et Qa/DC et statut fonctionnel évalué par le pic de VO2 (p=0,891 ; p=0,803 ; 
p=0,939 respectivement). Les patients symptomatiques n’avaient pas de Qa, Qai ou Qa/DC plus élevés 
que les patients asymptomatiques (2260 contre 2197 mL/min respectivement, p=0,402 ; 1257 contre 
1256 mL/min/m2 respectivement, p=0,835 ; et 34 contre 37% respectivement, p=0,701). Il n’y avait pas 
de corrélation entre Qa, Qai ou Qa/DC et le volume télédiastolique ventriculaire gauche ou la fraction 
d’éjection du ventricule gauche. Il n’y avait pas de corrélation entre la réserve coronaire et ces 3 
paramètres de débit d’accès vasculaire. En revanche, le SLG était significativement corrélé avec le Qa 
et le Qa/DC (R=0,331, p=0,023 et R=0,380, p=0,164, respectivement). Une augmentation du Qa ou du 
rapport Qa/DC était associée à une altération du SLG. Le seuil de Qa à 2250mL/min avait une sensibilité 
de 83% et une spécificité de 63% pour détecter une altération du SLG >-18%. Le seuil de Qa/DC à 33% 
avait une sensibilité de 92% et une spécificité de 65%.  
Conclusion : L’impact cardiovasculaire des fistules artério-veineuses est faible. Cependant, le SLG est 
le premier paramètre à être impacté par le débit de la fistule. Une évaluation échocardiographique 
systématique avec mesure du SLG devrait être proposée chez tous les patients porteurs de fistule 
artério-veineuse avec un Qa >2250mL/min ou un rapport Qa/DC >33% afin de dépister ceux à haut 
risque de complications dues à la fistule artério-veineuse. 
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