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Liste des abréviations 

 

HD   Hémodialyse 

EBPG  European Best Practice Guidelines 

PA   Pression artérielle 

UF   Ultrafiltration 

VP   Volume plasmatique 

mmHg  Millimètres de mercure 

PaO2  Pression partielle en oxygène 
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SvcO2  Saturation veineuse centrale en oxygène 

ROC   Receiver Operating Characteristic 

VPP   Valeur prédictive positive 

VPN   Valeur prédictive négative 
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FAV   Fistule artério-veineuse 
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RESUME 
 

Introduction . L’hypotension artérielle est une complication fréquente des séances 

d’hémodialyse source de morbi-mortalité. La réduction du volume plasmatique 

dépasse les capacités d’adaptation cardiaque aboutissant à une chute du débit 

cardiaque. Cette instabilité hémodynamique peut être reflétée par la saturation en 

oxygène. L’objectif de l’étude est d’évaluer la valeur prédictive de la variabilité de la 

saturation artérielle en oxygène (SaO2) pour l’hypotension artérielle per-dialytique. 

 

Méthodes. Quatre-vingt-onze séances en centre lourd chez 8 patients hémodialysés 

(7 femmes et 1 hommes ; 75 +/- 9 ans) sur fistule artério-veineuse sont analysées 

rétrospectivement. Les générateurs (FLEXYA®, Bellco) sont munis d’un système 

d’enregistrement continu par absorbance optique sur la ligne artérielle de la SaO2 et 

de la variabilité de SaO2 (moyenne des déviations standards mesurées toutes les 5 

secondes sur 4 minutes). La pression artérielle, la fréquence cardiaque, 

l’ultrafiltration, le Kt/V ainsi que toute hypotension artérielle au cours de la séance 

sont recueillis. 

 

Résultats . Une hypotension artérielle est survenue dans 13,4% des séances. La 

SaO2 moyenne est comparable (95,6 % vs 96,1 % ; p = 0,318). En revanche, le 

groupe hypotension présente un chute de SaO2 plus importante (85,7% vs 90,3% ; p 

= 0,001). La variabilité moyenne de SaO2 tout au long de la séance est plus élevée 

lors des séances avec hypotension à 1,21 +/-0,62 (0,49 – 2,69) contre 0,72 +/- 0,37 

(0,11 – 1,74) (p = 0,001), de même que le pic de variabilité maximale à 3,14 +/- 1,09 
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(1,37 – 4,96) contre 2,05 +/- 1,18 (0,58 – 5,58) (p = 0,001). La courbe ROC définit un 

seuil de détection des hypotensions à 2,094 de variabilité de SaO2. L’aire sous la 

courbe est de 0,778, la sensibilité de 92,3%, la spécificité de 65,4%, la valeur 

prédictive positive de 30,8% et la valeur prédictive négative de 98,1%. Le délai de 

survenue de l’hypotension après le dépassement du seuil est en moyenne de 57 +/- 

28 minutes. La détermination d’un seuil propre à chaque patient permet d’améliorer 

la sensibilité et la spécificité. 

 

Conclusion . La variabilité de SaO2 semble être un bon outil prédictif de 

l’hypotension artérielle per-dialytique avec un délai permettant la mise en place de 

mesures visant à prévenir leur survenue. 

 

Mots clés : Hémodialyse, hypotension, saturation, oxygène 
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I. L’HYPOTENSION ARTERIELLE PER-DIALYTIQUE 

L’hypotension artérielle est une complication fréquente et potentiellement grave en 

hémodialyse (HD). L’incidence rapportée dans la littérature varie de 5 à 30% selon 

les séries (1). 

1. Définition 

Pour pouvoir comparer les études s’intéressant à l’instabilité hémodynamique en HD, 

les experts européens (European Best Practice Guidelines (EBPG)) ont proposé en 

2007 les critères suivants pour définir l’hypotension artérielle per-dialytique : toute 

chute de pression artérielle (PA) systolique supérieure à 20 mmHg ou une baisse de 

PA moyenne de plus de 10 mmHg associée à des symptômes et nécessitant 

l’intervention d’une infirmière est considérée comme une hypotension artérielle per-

dialytique (2). 

2. Physiopathologie 

La physiopathologie des hypotensions artérielles per-dialytiques est complexe 

puisque de nombreux facteurs interviennent (3–5) 

L’ultrafiltration (UF) joue un rôle prépondérant par la soustraction d’un volume 

important d’eau plasmatique et de solutés sur une courte période. Néanmoins, elle 

n’est pas seule responsable. Pour éviter la survenue d’une hypotension, des 

mécanismes compensateurs vont se mettre en place (annexe 1).  

- Le re-filling : Un transfert d’eau du secteur interstitiel vers le secteur vasculaire 

permet de compenser la baisse du volume plasmatique (VP). Il existe de 

nombreuses variations inter-individuelles et même intra-individuelles de ce 
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phénomène de re-filling. Il dépend de plusieurs facteurs : l’état d’hydratation 

du secteur interstitiel, la compliance veineuse, la perméabilité capillaire, la 

pression oncotique et la pression hydrostatique… La concentration en sodium 

du dialysat joue un rôle important. Une concentration élevée va mobiliser 

davantage l’eau du secteur intracellulaire et permettre une meilleure stabilité 

hémodynamique. 

- L’augmentation des résistances vasculaires périphériques : Elle résulte d’une 

vasoconstriction périphérique secondaire à la baisse du VP.  

- L’adaptation cardiaque : En réponse à l’hypovolémie, la fréquence cardiaque 

augmente tout comme la contractilité myocardique afin de maintenir le débit 

cardiaque (Débit cardiaque = (↓) Volume d’éjection systolique x (↑) fréquence 

cardiaque) 

- La diminution de la capacitance veineuse : Une partie non négligeable du 

volume sanguin se trouve dans le système veineux. En situation 

d’hypovolémie, ce système diminue sa capacitance notamment au niveau 

splanchnique et cutané via une vasoconstriction veineuse permettant 

d’augmenter le volume dans le système artériel. 

C’est la défaillance de ces différents mécanismes qui entraîne la survenue d’une 

hypotension artérielle per-dialytique. 

A une moindre échelle, les agents vasoactifs semblent jouer un rôle avec peut-être  

un déséquilibre entre agents vasodilatateurs et agents vasoconstricteurs. Par 

exemple, l’adrénaline et la noradrénaline sont diminuées chez les patients 

hémodialysés du fait de leur caractère dialysable. De plus, il existe une résistance 

vasculaire probable à l’activité rénine plasmatique, à l’angiotensine II et à 

l’aldostérone chez les patients présentant des hypotensions artérielles per-
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dialytiques. De nombreux autres agents vasoactifs sont impliqués mais la 

physiopathologie en est encore mal connue (vasopressine, adénosine, 

endothéline…) 

3. Facteurs de risque 

L’hypotension per-dialytique est multifactorielle avec des facteurs propres au patient 

et d’autres dépendants des modalités de dialyse. 

Le facteur le plus important est représenté par le débit d’UF. Ainsi, lorsque le débit 

d’UF passe de 0,3 ml/kg/mn à 0,6 ml/kg/mn, la fréquence de survenue de  

l’hypotension artérielle per-dialytique s’accroit d’un facteur 10 ( 67,4% contre 6,7% 

avant majoration de l’UF) (6). La non compliance du patient au régime est le facteur 

de risque qui illustre le mieux ce phénomène. L’augmentation du taux d’UF pour 

corriger l’excès de prise de poids inter-dialytique majore le risque d’hypotension 

artérielle per-dialytique lors de la séance de dialyse suivante. De même, une 

mauvaise estimation du poids sec du patient peut générer une hypotension, l’UF 

étant inadaptée. 

 La défaillance des mécanismes d’adaptation favorise également les hypotensions 

per-dialytiques. La réponse cardiaque peut être altérée par la présence d’une 

insuffisance cardiaque sous-jacente qu’elle soit systolique ou diastolique ou par 

l’existence d’une arythmie, dont la fréquence est élevée dans la population des 

patients hémodialysés (7) . La contractilité cardiaque peut aussi être modifiée par le 

tampon du dialysat et sa concentration en calcium (8,9). 

Le système nerveux autonome joue un rôle majeur dans l’adaptation à l’hypovolémie 

puisqu’il est à l’origine de la réponse cardiaque et de la vasoconstriction 
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périphérique. Il n’est pas rare qu’il soit défaillant chez les patients hémodialysés 

chroniques, notamment les patients diabétiques. De plus cette réponse passe par les 

barorécepteurs. Lorsque l’hypovolémie est sévère, la réponse des barorécepteurs 

est contre balancée par le réflexe de Bezold-Jarish. Ce réflexe est déclenché par la 

stimulation de mécanorécepteurs cardiaques suite à la baisse de la pré-charge du 

fait de l’hypovolémie. Cela entraîne une bradycardie pour assurer un volume 

ventriculaire diastolique suffisant et une hypotension (10). 

La technique de dialyse peut également être un facteur d’hypotension artérielle per-

dialytique. Il est bien connu que l’hémofiltration en réalisant une UF pure semble 

générer moins d’hypotension. Il en serait de même avec l’hémodiafiltration par 

rapport à l’HD conventionnelle (11). Les explications physiopathologiques ne sont 

pas claires pour rendre compte du bénéfice potentiel de ces techniques. 

La littérature évoque d’autres facteurs pouvant favoriser la survenue d’une 

hypotension per-dialytique : la génération de cytokines qui engendre la production de 

monoxyde d’azote, une diminution de la réponse des récepteurs adrénergiques, 

l’utilisation d’acétate, la bio-incompatibilité des membranes de dialyse, la qualité 

bactériologique du dialysat, la température qui lorsqu’elle augmente inhiberait la 

réponse vasoconstrictrice (12). 

Certains traitements médicamenteux peuvent également être incriminés, notamment 

les anti-hypertenseurs et plus particulièrement les béta-bloquants, les inhibiteurs 

calciques et la clonidine qui altèrent la réponse vasculaire et cardiaque à 

l’hypovolémie. 



DELATTRE Vincent PREMIERE PARTIE 

____ 
16 

4. Complications 

a. Morbidité  

L’hypotension est à l’origine de symptômes source d’inconfort pour le patient, tels 

que les nausées ou vomissements, céphalées, crampes, bâillements, douleurs 

abdominales… Néanmoins les complications peuvent être bien plus graves du fait de 

l’hypoperfusion tissulaire survenant sur un terrain de comorbidités importantes. Il 

s’agit de complications essentiellement ischémiques :  

- Ischémie myocardique : L’épisode hypotensif peut entraîner un syndrome 

coronarien aigu du fait de l’hypoperfusion coronaire avec une 

symptomatologie évocatrice. Néanmoins, la souffrance myocardique n’a pas 

toujours de traduction clinique évidente même si la répétition des 

hypotensions engendre des évènements ischémiques à bas bruit (13). En 

témoigne, l’élévation de la troponine en fin de séance chez ces patients (14). 

Ces phénomènes aboutissent à une dysfonction ventriculaire gauche allant 

parfois jusqu’à l’insuffisance cardiaque, aggravant les lésions préexistantes 

chez ces patients souvent à haut risque cardio-vasculaire (diabétiques, 

coronariens). 

- Ischémie mésentérique : La survenue de douleurs abdominales au décours 

d’une hypotension per-dialytique doit faire suspecter une ischémie 

mésentérique. Le mécanisme n’est pas occlusif mais il est secondaire au bas 

débit survenant sur un réseau vasculaire athéromateux ou calcifié le plus 

souvent (15). Cette complication est redoutable en raison du risque vital 

qu‘elle induit. 
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- Complications cérébrales : En dehors des accidents vasculaires cérébraux, la 

répétition des hypotensions provoque au long cours une atrophie cérébrale 

frontale comme l’a montré Mizumasa et al. (16), à l’origine d’un déclin cognitif. 

- Thrombose de l’abord vasculaire : Plusieurs études montrent une forte 

association entre les hypotensions per-dialytiques et la thrombose de fistule 

artério-veineuse (FAV) (17,18). 

- Aggravation d’une artérite des membres inférieurs 

- Perte d’acuité visuelle : Il existerait une altération de l’acuité visuelle chez les 

patients sujets à l’hypotension en dialyse avec des tableaux de névrite optique 

ischémique antérieure aigue. 

- Déclin de la fonction rénale résiduelle dont on sait qu’elle est associée à la 

survie des patients.  

Ces hypotensions induisent des interruptions régulières de la séance parfois même 

un arrêt prématuré amenant à une diminution du temps de dialyse et à une 

diminution du Kt/V. De plus, elles favorisent la sortie du patient de la séance d’HD 

au-dessus de son poids sec, en hypervolémie, situation associée à une morbi-

mortalité cardio-vasculaire (19).  

b. Mortalité :  

De nombreuses études montrent que la mortalité en HD est associée à des chiffres 

de PA basse pré ou post dialyse (20,21). Néanmoins, les données sont moins 

évidentes pour l’association entre l’hypotension per-dialytique et la mortalité. Shoji et 

al. a toutefois montré qu’elle représentait un facteur de risque indépendant de 

mortalité (22).  
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5. Prise en charge 

a.  Attitude thérapeutique 

Des mesures simples et rapides sont habituellement mises en place devant toute 

hypotension per-dialytique. En premier lieu, il convient de mettre le patient en 

position de Trendelenburg et de diminuer voire d’arrêter l’UF. Si ces mesures sont 

insuffisantes, il faut restaurer le VP par des solutés de remplissage de type sérum 

salé isotonique puis avec des colloïdes en cas de non réponse. Si le remplissage ne 

restaure pas la PA, il faut évoquer une autre cause. Néanmoins, l’objectif est de 

prévenir la survenue des hypotensions en détectant les patients et les situations à 

risque ou en améliorant l’évaluation du statut d’hydratation du patient et donc du VP. 

b. Mesures préventives : 

- Surveillance des paramètres hémodynamiques : La PA et la fréquence cardiaque 

doivent être surveillées de « manière régulière » durant la séance d’HD, selon les 

recommandations (EBPG). Ces mesures doivent être d’autant plus respectées s’il 

s’agit de patients à risque (diabétiques, insuffisants cardiaques…). 

- Optimiser l’évaluation du poids sec : Le concept de poids sec est largement utilisé 

en HD depuis de nombreuses années. En 1980, la définition donnée par Anderson 

est : « Le poids le plus bas que le patient peut supporter sans que ne surviennent 

des symptômes et ou une hypotension et en l’absence de signes de surcharge en fin 

de séance ». Ce concept a évolué avec les années et Agarwal en donne une 

définition plus tempérée en 2010 : « Le poids post dialyse toléré le plus bas acquis 

après un changement progressif de ce poids, auquel il existe le moins de signes ou 

symptômes d’hypovolémie ou d’hypervolémie » (23). 
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La prévention des hypotensions per-dialytiques passe par une estimation la plus 

précise possible du poids sec, évaluée à chaque séance. Cette estimation doit 

combiner une évaluation clinique (PA, auscultation pulmonaire, dyspnée, oedèmes) 

mais également radiologique avec la radiographie pulmonaire. D’autres outils sont 

utilisés comme l’échographie cardiaque qui peut aider par la mesure du diamètre de 

la veine cave inférieure et de sa compliance ou la mesure du BNP (brain natriuretic 

peptide). Plus récemment, des techniques basées sur la bio-impédancemétrie sont 

apparues, permettant d’estimer les différents compartiments liquidiens des patients 

(intra et extracellulaire) et donc d’ajuster au mieux le poids sec. 

- Evaluation cardiaque : Une évaluation cardiaque régulière doit être effectuée. Elle 

passe par la réalisation d’une échographie trans-thoracique car la présence d’une 

dysfonction systolique ou diastolique favorise les hypotensions. La consultation de 

cardiologie et l’electrocardiogramme doivent aussi permettre de dépister et de traiter 

les troubles du rythme supra-ventriculaires qui altèrent la réponse cardiaque à 

l’hypovolémie. 

- Régime : Les apports sodés ne doivent pas dépasser 6 g par jour afin d’éviter une 

prise de poids inter-dialytique trop importante induisant une UF élevée en séance, 

source d’hypotension (24). Il faut éviter l’alimentation durant la séance ou juste avant 

chez les patients à risque puisqu’elle entraîne une vasodilatation splanchnique 

source d’instabilité hémodynamique (25). 

- Optimiser l’UF et le contrôle du VP :  

Le profil d’UF : Il consiste à réaliser une UF élevée en début de séance puis à faire 

une décroissance progressive. Son intérêt par rapport à une UF linéaire tout au long 

de la séance n’est pas clairement établi. Les études restent contradictoires (26,27).        
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Biofeedback : Les variations du VP résultent du taux d’UF compensé par le volume 

lié au re-filling. Il existe des systèmes de mesure du VP, basés sur la mesure de 

l’hématocrite par absorbance optique. De plus en plus de générateurs de dialyse 

sont équipés de systèmes de biofeedback. Ils permettent d’ajuster en continu le débit 

d’UF et/ou la conductivité du dialysat en fonction de la variation du VP 

(Hemocontrol®, Hospal ou BVM®, Freiseinus). Les études montrent une réduction 

des épisodes d’hypotension per-dialytique avec ces systèmes (28,29). Ils 

permettraient même d’augmenter l’efficacité de la dialyse en diminuant le nombre 

d’intervention des infirmières (30). Toute la question est de savoir s’ils permettent une 

réduction de la morbi-mortalité. Nesrallah indique dans une méta-analyse que si la 

réduction du nombre d’hypotension per-dialytique a été prouvée, aucune étude n’a 

montré une amélioration de la survie ou une diminution des hospitalisations (31). 

Profil de sodium : La concentration en sodium du dialysat joue un rôle essentiel dans 

le phénomène de re-filling. Un sodium bas inhibe le re-filling car il favorise le transfert 

des fluides du secteur interstitiel vers le secteur intracellulaire. A l’inverse, une 

concentration en sodium du dialysat élevée favorise le transfert du milieu 

intracellulaire vers l’interstitium qui à son tour va permettre le remplissage du secteur 

vasculaire et ainsi contribuer à un meilleur re-filling. De nombreuses équipes se sont 

intéressés à cette problématique dans les années 70 avec des études montrant qu’à 

une concentration en sodium du dialysat de 138 à 140 mmol/l contre 135 mmol/l, on 

assiste à une diminution des hypotensions per-dialytiques (32,33). Plus tard est 

apparu le concept de profil de sodium. L’objectif est d’avoir un sodium élevé en début 

de séance pour compenser la baisse rapide de l’osmolalité durant la première heure 

du fait de l’épuration des solutés puis d’avoir un sodium plus bas pour diminuer le 

gain en sodium. Le profil de sodium serait plus efficace lorsqu’il s’accompagne d’un 
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profil d’UF (34). De nombreuses études montrent une diminution des hypotensions 

per-dialytiques avec un profil de sodium. Les inconvénients d’une concentration 

élevée du sodium sont une augmentation de la soif, une prise de poids inter-

dialytique plus importante et des chiffres de PA avant dialyse plus élevés. Pour éviter 

cela et améliorer la stabilité hémodynamique des séances, les auteurs soulignent 

l’intérêt d’une prescription individualisée du sodium du dialysat (35).  

- La composition du dialysat :  

Tampon bicarbonate : L’utilisation d’un tampon bicarbonate plutôt que l’acétate est 

recommandée pour éviter les hypotensions per-dialytiques. En effet, l’acétate a un 

effet vasodilatateur et dépresseur cardiaque inhibant les mécanismes d’adaptation à 

la baisse du VP (8,36).  

Calcium : L’ion calcium joue un rôle essentiel dans la contraction des cellules  

myocardiques. La contractilité cardiaque pourrait être altérée lorsque l’on utilise une 

concentration basse en calcium dans le dialysat (1,25 mmol/l). Il est recommandé 

chez les patients à risque d’hypotension, d’utiliser un bain à 1,50 mmol/l, en 

l’absence de contre-indications (37,38). Ce choix est à mettre en balance avec les 

bénéfices d’un bain à 1,25 mmol/l sur les calcifications vasculaires. 

Magnésium : Une concentration basse en magnésium (0,25 mmol/l) est 

recommandée chez les patients à risque pour diminuer les hypotensions per-

dialytiques (2,39).  

Température du dialysat : La température du dialysat joue un rôle sur la stabilité 

hémodynamique. Il est préconisé de la baisser jusqu’à 35°C car elle permet une 

augmentation des résistances périphériques et une augmentation de la contractilité 
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myocardique. Ces phénomènes permettent de compenser la baisse du VP. Ainsi, 

comparativement à un dialysat à 37°C, il a été montré une réduction des épisodes 

d’hypotension per-dialytique avec un dialysat à 35°C (40,41). Il est parfois mal toléré 

par les patients qui ont froid et présentent des frissons. 

- Temps et fréquence : L’augmentation de la durée de la séance de dialyse ou 

l’augmentation du nombre de séances par semaine permettent de diminuer le débit 

d’UF horaire et ainsi réduire les hypotensions per-dialytiques (42). 

- Traitement vasoactif : La midodrine est un agoniste alpha-1. La stimulation sélective 

de ses récepteurs via son métabolite, la desglymidodrine, entraîne une 

vasoconstriction du système artériel et veineux, permettant de maintenir la PA. Il est 

recommandé de l’administrer 30 minutes avant la dialyse, en débutant à la dose de 

2,5 mg et en augmentant progressivement jusqu’à 30 mg. Plusieurs études ont 

montré une augmentation des chiffres de PA chez les patients à risque et une 

réduction des symptômes liés à l’hypotension (43). Cependant aucune étude n’a 

prouvé un gain sur la mortalité. De plus, il existerait un risque théorique de spasme 

coronarien (44). 

Des taux bas de L-carnitine sont associés à une fréquence plus élevée 

d’hypotensions en dialyse. Une supplémentation en L-carnitine pourraît diminuer ces 

épisodes en améliorant la fraction d’éjection ventriculaire gauche (45). 

Les recommandations préconisent d’évoquer la possibilité d’un transfert en dialyse 

péritonéale chez les patients réfractaires. 
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II. LES PARAMETRES D’ANTICIPATION ET DE PREDICTION 
DE L’HYPOTENSION PER-DIALYTIQUE 
 

Compte tenu des nombreux facteurs physiopathologiques en cause dans la 

survenue d’une hypotension artérielle per-dialytique, on comprend de façon évidente 

que des stratégies de prévention peuvent être proposées pour anticiper et tenter de 

prédire la survenue de l’hypotension per-dialytique. Ainsi comme cela a été colligé 

par Javed et al. (annexe 2), de nombreux outils de surveillance et de monitorage per-

dialytique se sont développés ces dernières années sur les générateurs de dialyse. 

Que ce soit la mesure du volume sanguin, de la conductivité, de la température ou 

même du débit cardiaque, tous ont pour objectif commun d’améliorer la stabilité 

hémodynamique des séances de dialyse soit en donnant un signal d’alarme soit en 

réduisant le risque en jouant sur un facteur spécifique.  

 

Parmi les systèmes prédictifs de l’hypotension artérielle per-dialytique, outre les 

systèmes de contrôle de l’UF par la mesure du VP détaillés précédemment 

(hemocontrol®, BVM®), on retient les techniques ou technologies suivantes : 

-  La variabilité de la fréquence cardiaque : Plusieurs études se sont 

intéressées à ce paramètre pour évaluer la réponse du système nerveux 

autonome au cours de la séance d’HD. Elles montrent que l’augmentation de 

la variabilité de la fréquence cardiaque survient lors d’une hypotension 

artérielle per-dialytique (46,47). 

- La vasoconstriction périphérique : La photo-pléthysmographie est une 

technique simple qui à l’aide d’un capteur digital optique, mesure les 

variations de volume sanguin dans le lit micro-vasculaire. Elle permet 

d’évaluer les variations de débit cardiaque et la vasoconstriction périphérique.  
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Solem et al. Indique que l’hypotension survient lorsque l’enveloppe du signal 

dépasse un certain seuil traduisant une variation du débit cardiaque et une 

augmentation de la vasoconstriction périphérique (48) . 

- La saturation en oxygène : L’équipe italienne de Mancini et Santoro s’est 

intéressée à la variation de la saturation en oxygène qui traduirait une 

variation de débit cardiaque et d’oxygénation tissulaire. Elle permettrait de 

prédire la survenue d’une hypotension per-dialytique (49).  

De nombreux éléments notamment physiopathologiques permettent d’étayer cette 

hypothèse d’une relation entre instabilité hémodynamique et saturation en oxygène.  

 

III. LA SATURATION EN OXYGENE COMME PARAMETRE 
HEMODYNAMIQUE 
 

Comme nous l’avons vu précédemment, le système cardio-vasculaire joue un rôle 

prépondérant dans la physiopathologie de l’hypotension per-dialytique. Il permet une 

adaptation à la baisse du VP liée à l’UF par une augmentation du débit cardiaque et  

une vasoconstriction périphérique. Lors d’une hypotension per-dialytique, ces 

mécanismes sont dépassés et la chute du débit cardiaque entraîne un défaut 

d’apport en oxygène aux tissus. Cela sous-entend que la saturation en oxygène 

pourrait refléter la stabilité hémodynamique. 

 

1. Saturation en oxygène  

La saturation en oxygène mesure la proportion d’hémoglobine liée à l’oxygène 

(oxyhémoglobine ou HbO2) par rapport à l’hémoglobine libre :  
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SO2 = (HbO2 / (Hb + HbO2)) x 100 

 

Le transport artériel en oxygène (TaO2) est déterminé par : Le débit cardiaque (DC) 

et le contenu artériel en oxygène (Ca02) qui comprend l’oxygène fixé à 

l’hémoglobine et l’oxygène dissout dans le sang. 

TaO2 = DC x CaO2 

Sachant que : CaO2 = (Hb x 1,34 x SaO2) + (0,003 x PaO2) ; avec la saturation 

artérielle en oxygène (SaO2) et la pression partielle artérielle en oxygène (PaO2)  

TaO2 = DC x Hb x 1,34 x SaO2  

si on néglige la faible quantité d’oxygène dissoute dans le sang. 

 

Selon le principe de Fick, le débit cardiaque à l’état stable est représenté par :  

DC = VO2 / (CaO2 – CvO2) 

avec VO2 la consommation en oxygène, CaO2 le contenu artériel en oxygène, et 

CvO2 le contenu veineux en oxygène (50) 

 

Ces éléments de physiologie plaident pour une relation entre débit cardiaque et 

oxygénation. Cette relation est largement utilisée en anesthésie-réanimation. De 

nombreuses études dans ce domaine se sont intéressées à la saturation veineuse 

centrale (SvcO2) comme reflet du débit cardiaque (50–52). 

 

2. Saturation veineuse centrale 

Elle correspond à la proportion d’oxygène transportée par l’hémoglobine qui retourne 

au cœur droit. Elle résulte de l’équilibre entre le transport et la consommation en 

oxygène et reflète donc l’oxygénation tissulaire. Lors d’une hypotension, il y a une 
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inadéquation entre les besoins tissulaires en oxygène et les apports. 

La saturation veineuse centrale en oxygéne est définie par : 

    SvcO2 = SaO2 – (VO2/ (DC x Hb x 1,34)) 

Lors de la survenue d’une hypotension, les mécanismes d’adaptation sont dépassés 

et le débit cardiaque chute. Cette chute du débit cardiaque entraîne donc une 

diminution de la SvcO2 (50). 

 

Comme le montre la formule précédente, la SvO2 dépend de 4 facteurs : 

- Le débit cardiaque 

- L’hémoglobine 

- La SaO2 

- La consommation en oxygène 

En admettant que ces 3 derniers facteurs restent stables comme c’est le cas lors 

d’une séance d’HD sans évènement paticulier (ni hémorragie, ni trouble ventilatoire), 

la SvcO2 peut être un reflet direct du débit cardiaque. Elle est facilement mesurable 

chez les patients hémodialysés sur cathéter veineux central. En effet, la littérature 

montre une variation parralèle de la saturation du sang veineux mélé (mesurable par 

cathétérisme de l’artère pulmonaire) et la saturation du sang veineux central 

(mesurable dans la veine cave supérieure) (53). La SvcO2 peut donc être mesurée 

directement sur le sang à la sortie du cathéter jugulaire d’HD. 

 

Plusieurs auteurs se sont intéressés aux variations de la SvcO2 au cours des 

séances d’HD. Des variations importantes seraient corrélées à l’instabilité 

hémodynamique et donc à la survenue d’une hypotension per-dialytique (49,54,55). 

En effet, lorsque le débit cardiaque baisse, le coefficient d’extraction de l’oxygène 
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augmente et la SvcO2 baisse. 

La mesure de la SvcO2 est difficilement applicable en pratique aux patients 

hémodialysés en centre. En effet, elle nécessite la présence d’un cathéter veineux 

central jugulaire, ce qui n’est pas le cas de la majorité des patients en centre. On 

peut se demander si la SaO2 pourrait elle aussi refléter l’instabilité hémodynamique 

per-dialytique. Ainsi, ce paramètre serait facilement mesurable chez la plupart des 

patients hémodialysés qui sont porteurs d’une FAV (sang artériel). 

 

3. Saturation artérielle en oxygène 

La baisse de la SaO2 reflète une hypoxie. Il existe plusieurs types d’hypoxie : 

- Hypoxie hypoxique : Elle est secondaire à une baisse de la PaO2 

(hypoxémie), lié à un défaut de ventilation (hypoventilation). 

- Hypoxie anémique : Il s’agit d’une hypoxie secondaire à une chute de 

l’hémoglobine. Le modèle est celui du choc hémorragique. 

- Hypoxie stagnante : Elle est secondaire à une baisse du débit sanguin, à 

l’hypoperfusion. L’origine est donc cardio-vasculaire. 

Dans le cadre de l’hypoxie stagnante, une baisse du débit cardiaque entraîne une 

hypoperfusion reflétée par une baisse de la SaO2. 

 

Selon ces définitions, et en admettant que l’hémoglobine et les échanges 

respiratoires restent stables au cours d’une séance de dialyse, une variation de 

SaO2 per-dialytique peut être d’origine circulatoire. 
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OBJECTIF DE L ’ETUDE 
 

La technologie n’a cessé d’évoluer en HD au cours des dernières années avec le 

développement d’outils de plus en plus performants sur les générateurs pour rendre 

la dialyse la plus « physiologique possible » et en réduire les risques. Si la plupart 

des complications ont été maitrisées, l’hypotension per-dialytique reste une 

préoccupation quotidienne du néphrologue puisqu’il s’agit de la complication la plus 

fréquente et la plus grave source d’une morbi-mortalité importante. Ainsi, des outils 

technologiques tentent de prévenir et anticiper ces hypotensions et proposer des 

mesures correctrices, avec comme exemple la mesure du volume sanguin pour 

adapter le débit d’UF en continu. Ils reposent sur la surveillance de nombreux 

paramètres tels que la température du dialysat ou le volume sanguin. La SaO2 est 

un paramètre facilement mesurable en continu de manière non invasive. Les 

données de la littérature montrent que la variation de la saturation en oxygène 

reflèterait les variations du débit cardiaque et de la perfusion tissulaire. Certains 

auteurs ont étudié cette relation pour anticiper l’hypotension per-dialytique (49,55).  

L’objectif de l’étude est d’évaluer la valeur prédictive de la variation de saturation en 

oxygène pour l’hypotension artérielle per-dialytique chez des patients hémodialysés 

sur FAV. Nous comparerons la variabilité de la SaO2 entre les séances avec 

hypotension et celles où la PA reste stable. Nous regarderons si la variabilité est 

spécifique à chaque patient ou si nous pouvons déterminer une valeur seuil utile 

pour tous les patients. Enfin, nous étudierons le délai entre l’observation d’une 

variabilité maximale de la saturation en oxygène et la survenue de l’hypotension. 
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MATERIELS ET METHODES  
 

Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique au sein du service de néphrologie 

et hémodialyse de l’hôpital Duchenne de Boulogne sur mer. 

1. Sélection des patients 

Nous avons inclus 8 patients insuffisants rénaux chroniques terminaux hémodialysés 

dans le centre, sujets à des hypotensions artérielles lors des séances d’HD. 

Les critères d’inclusions ont été :  

- Un âge supérieur à 18 ans, 

- La réalisation des séances d’HD régulièrement sur les générateurs FLEXYA® 

(Bellco), 

- La présence d’une fistule artério-veineuse fonctionnelle comme abord 

vasculaire, 

Nous n’avons pas inclus de patient avec des antécédents respiratoires sévères 

(Broncho-pneumopathie chronique obstructive, insuffisance respiratoire sévère). 

Les séances au cours desquelles le patient présentait une hypoxémie sévère 

préexistante à la séance (pneumopathie, œdème aigu pulmonaire), justifiant d’une 

oxygénothérapie, ont été exclues de l’analyse. En effet, ces éléments peuvent 

entraîner des variations importantes de SaO2 indépendamment de l’état 

hémodynamique du patient. 
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L’hypotension artérielle per-dialytique est définie par : 

- Une PA systolique inférieure ou égale à 90 mmHg associée à des symptômes 

justifiant une intervention thérapeutique (position de Trendelenburg, perfusion 

de sérum salé ou expansion volémique) ; 

- Une baisse de la PA systolique supérieure ou égale à 20 mmHg par rapport à 

la PA pré-dialytique associée à des symptômes justifiant des mêmes 

interventions thérapeutiques ; 

- Une baisse de la PA systolique inférieure ou égale à 90 mmHg et égale à une 

réduction de la PA d’au moins 20 mmHg par rapport à la PA systolique pré-

dialytique ; 

C’est cette définition qui permettra de distinguer les séances avec hypotension 

artérielle per-dialytique des séances dites « stables ». 

 

2. Modalités de dialyse 

Toutes les séances d’HD analysées ont été réalisées sur les générateurs FLEXYA® 

(Bellco, Italie). La température du bain est réglée à 36°C pour tous les patients. La 

dialyse est faite avec un tampon bicarbonate. Les patients du centre dialysent sur 

des membranes synthétiques ou high flux (hemotech VIE 21, Evodial 2.2, Phylter 17 

SD, Toray filtryzer BK 2.1 U ou 1.6 U, Polyflux 170H). Le débit de dialysat est fixé à 

500 ml/min pour tous les patients. Le bain de dialyse est un bain normocalcique à 

1,50 mmol/l et avec une concentration en potassium de 2 mmol/l. (Seule une 

patiente a un bain hypocalcique à 1,25 mmol/l avec une concentration en potassium 

de 3 mmol/l). L’anticoagulation est réalisée par l’injection dans le circuit artériel d’une 
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héparine de bas poids moléculaire (enoxaparine) dont la dose est déterminée en 

fonction du poids du patient et de la prise éventuelle d’un anticogulant oral. Les 

patients de l’étude sont porteurs d’une FAV fonctionnelle permettant d’obtenir un 

débit sanguin pour tous les patients entre 300 et 350 ml/min. La ponction de la fistule 

se fait en double aiguille. Le schéma de dialyse du centre est classique avec 3 

séances de 4 à 5 heures par semaine. Certains patients bénéficient de séances 

supplémentaires lorsque la perte de poids est trop importante. Le temps de séance 

est allongé à 5 h lorsque l’UF horaire est trop élevée et en fonction de la dose de 

dialyse pour obtenir un KT/ V supérieur à 1,4. 

 

3. Recueil des données - Aspects techniques 

a. Le système « Hemox® » 

Les générateurs de dialyse FLEXYA® (Bellco, Italie) sont équipés d’un capteur 

optique de mesure de la saturation en oxygène nommé « Hemox® » placé sur la 

ligne artérielle. Il s’agit d’une sonde intégrée à la ligne artérielle du générateur 

associée à un lecteur fixe sur le support qui effectue des mesures par absorbance 

optique à 3 longueurs d’ondes optiques différentes toutes les 5 secondes. Le 

système ne nécessite pas d’étalonnage initial. En plus de la mesure de la saturation, 

le générateur calcule la déviation standard de la saturation par rapport à la moyenne 

des mesures sur un intervalle défini. Le calcul sur la période définie se décale au fur 

et à mesure de la séance. Les données sont visibles en temps réel sur le générateur, 

sous forme numérique ou sous forme de courbe. Il est possible de régler un seuil 

critique de variabilité de la saturation en oxygène à partir duquel une alarme se 

déclenche. Ce seuil peut être modifié à chaque séance et selon le patient.  
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Le seuil de variabilité définit pour prédire une hypotension lors d’une précédente 

étude réalisée sur cathéter veineux central était de 0,85 (49). Nous prendrons dans 

un premier temps ce seuil de détection pour l’analyse. 

b. Mesure de la pression artérielle 

Une mesure de PA est réalisée toutes les 30 minutes par les infirmières à l’aide d’un 

tensiomètre automatique. Elles relèvent la PA également lors de la survenue de 

symptômes liés à une hypotension. Ces mesures sont reportées sur la fiche de 

séance ainsi que le type d’intervention réalisée par l’infirmière (position de 

Trendelenburg, remplissage vasculaire, arrêt de l’UF…). 

c. Mesure du Kt/V 

Les générateurs FLEXYA® possèdent un module de calcul intégré du Kt/V. La 

mesure évolue au cours de la séance. Elle nécessite de renseigner en début de 

séance le poids et la taille du patient manuellement. L’objectif de Kt/V dans notre 

centre suit les recommandations internationales à savoir un Kt/V = 1,4. 

d. Concept de variabilité à court terme de SaO2 

Nous avons défini la variabilité à court terme de la SaO2 sur le même principe que 

celui utilisé par l’équipe de Santoro et Mancini. Il consiste à mesurer la déviation 

standard de la SaO2 toutes les 5 secondes (soit la même fréquence que la mesure 

de SaO2) par rapport à la moyenne de la SaO2 sur une période de 4 minutes (soit la 

moyenne de 48 valeurs de SaO2). Cette période se décale toutes les 5 secondes 

tout au long de la séance. C’est pour cette raison qu’il ne peut y avoir de mesure de 

déviation standard lors des 4 premières minutes de la séance. 
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e. Données recueillies 

Les données recueillies concernant les patients sont : L’âge, le sexe, le poids sec, 

l’indice de masse corporelle, la néphropathie initiale, les comorbidités cardio-

vasculaires et respiratoires, le traitement médicamenteux et notamment le traitement 

anti-hypertenseur (nombre et molécules, posologie). 

Les données des séances recueillies sont : La durée de la séance, le volume d’UF 

total, le taux horaire d’UF, le débit sanguin. La PA systolique et diastolique ainsi que 

la fréquence cardiaque sont relevées au branchement et en fin de séance, et toutes 

les 30 minutes pendant la séance ou lors de l’apparition de symptômes. Lors de la 

survenue d’une hypotension, les symptômes présentés par le patient, les mesures 

thérapeutiques réalisées par l’infirmière et l’heure de survenue sont reportées sur la 

feuille de séance. 

Les paramètres enregistrés par le générateur et recueillis pour l’analyse sont :  

- La valeur de SaO2 (%) : Le signal est filtré pour obtenir une fréquence 

d’enregistrement de SaO2 d’une mesure toutes les 5 secondes pendant toute la 

séance. 

- La déviation standard de la SaO2 (par rapport à la moyenne sur 4 minutes) 

qui définit la variabilité à court terme de cette saturation comme nous venons de le 

détailler. 

A partir de ces données sous forme numérique, nous avons pu calculer la 

moyenne de SaO2 au cours de la séance (%) et la valeur minimale de la SaO2.  
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Nous définissons deux variables qui seront utilisées dans l’analyse de la 

variabilité de SaO2 :  

- La valeur maximale de variabilité de SaO2 de la séance (déviation standard la 

plus élevée au cours de la séance) qui correspond soit à un pic annonçant 

une possible hypotension soit à la valeur la plus élevée au cours de la séance 

pour les séances stables. 

- La variabilité moyenne de SaO2 de la séance correspondant à la moyenne 

des déviations standards sur toute la durée de la séance. 

 

4. Analyses statistiques 

Les variables quantitatives sont exprimées par la moyenne et l’écart type. Nous 

avons réalisé une courbe ROC (Receiver Operating Characteristic) pour le seuil de 

0,85 et pour définir le seuil « idéal » de détection des hypotensions et ainsi en 

calculer la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive (VPP) et valeur 

prédictive négative (VPN). Le test non paramétrique d’échantillons indépendants de 

Kruskal-Wallis a été utilisé pour comparer les groupes hypotension et séance stable. 

Les corrélations ont été effectuées par un test de régression linéaire. Le seuil de 

significativité retenu est un p à 0,05. Nous avons utilisé le logiciel EXCEL pour créer 

des graphiques à partir des données numériques recueillies. Les analyses 

statistiques ont été réalisées avec le logiciel XLSTAT. 
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RESULTATS  

 

Notre étude a inclus 8 patients du centre lourd d’HD de l’hôpital Duchenne de 

Boulogne sur mer, effectuant régulièrement leurs séances sur les générateurs 

FLEXYA® permettant un monitorage continu de la saturation en oxygène au cours 

de la séance. 

Un total de 303 séances a été réalisé chez ces patients au cours de la période 

d’étude de janvier à avril 2015. Quatre-vingt séances n’ont pas été réalisées sur les 

générateurs FLEXYA®. Deux séances ont été exclues en raison du recours à une 

oxygénothérapie chez une patiente présentant une pneumopathie. Et parmi les 221 

séances restantes, les données ont pu être extraites pour 91 séances. Les autres 

n’ont pas été enregistrées ou le système d’enregistrement de saturation s’est 

déconnecté au cours de la séance. L’analyse portera donc sur ces 91 séances d’HD. 

 

1. Caractéristiques des patients 

Les patients sont en majorité des femmes (7 pour 1 homme – 87.5%) et sont 

âgés en moyenne de 75 +/- 9 ans (62 – 86). Le poids sec moyen est de 72,81 +/- 19 

kg (39,5 – 94). Ils dialysent en moyenne depuis 4 +/- 3 ans (1 – 10).  

La répartition des séances entre les patients varie de 3 à 20 séances, soit une 

moyenne de 11 +/- 6 séances par patient. Le nombre de séance avec hypotension 

per-dialytique est en moyenne de 1,6 +/- 1,3 (0 – 4).  
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La néphropathie initiale est une néphropathie diabétique pour 6 patients (75%), 

une tubulopathie myélomateuse pour une patiente et une polykystose rénale 

autosomique dominante pour une autre patiente.  

Les patients n’ont pas d’antécédents respiratoires notables notamment 

d’insuffisance respiratoire hormis une patiente porteuse d’un syndrome d’apnée du 

sommeil. Nous avons relevé les antécédents cardiaques (cardiopathie ischémique, 

insuffisance cardiaque) et le traitement antihypertenseur est présent chez 8 patients 

(75%). Toutes les caractéristiques des patients sont présentées dans le tableau 1. 

 

Tableau 1. Caractéristiques des patients (n = 8) 
 
N° Sexe Age  

(Ans) 
Néphropathie  Séances  

Total/Hypotension 
IMC Cardiaque  Traitement  

Anti-HTA 
Respi -
ratoire 

         
1      F 73 Diabète 20/3 35 IC βB Non 

2      F 66 Diabète 17/1 33 Non βB SAS 

3      F 86 Diabète 15/1 36 CPI βB Non 

4      F 62 Diabète 13/4 28 Non - Non 

5      F 78 Myélome 10/0 15 Non βB, AraII, αB, 
Calcique 

Non 

6      H 82 Diabète 8/2 34 CPI βB Non 

7      F 70 Polykystose 5/1 21 Non - Non 

8      F 84 Diabète 3/1 37 CPI βB, AraII Non 

 

IMC = Indice de masse corporelle ; IC = Insuffisance cardiaque ; CPI = Cardiopathie ischémique ;                      
βB = β-bloquant ; αB = α-bloquant ; AraII = Antagosnistes du recepteur de l’angiotensine II ;             
SAS = Syndrome d’apnée du sommeil 
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2. Caractéristiques des séances (tableau 2) 

Les 91 séances de l’analyse durent en moyenne 4h20 +/- 27 minutes (4h – 5h). 

Le débit sanguin moyen est de 350 +/- 21 ml/min (250 – 400). L’UF totale de la 

séance est en moyenne de 2,715 +/- 0,780 litres (0,8 – 4,7), soit une UF horaire de 

0,635 +/- 0,186 l/h (0,160 – 1,175). Le Kt/V moyen est de 1,785 +/- 0,3 (1,2 – 2,46). 

Les chiffres de PA systolique pré-dialytique sont en moyenne de 140 +/- 35 mmHg 

(73 - 207) contre 122 +/- 31 mmHg (61 – 194) en post-dialytique, soit une réduction 

de 18 +/- 29 mmHg (-99 ; +48). La PA diastolique passe de 72 +/- 13 mmHg (44 - 

112) à 64 +/- 10 mmHg (43 - 88) soit une réduction de 8 +/- 13 mmHg (-36 ; +29). La 

fréquence cardiaque passe de 76 +/- 16 bpm (50 – 128) à 75 +/- 18 bpm (47 - 125) 

soit une différence de 1 +/- 16 bpm (- 56 ; +46).  

 

Tableau 2. Caractéristiques des séances (n = 91) 
 

Durée (heure) 4h20 +/- 27 min (4 -5) 

Ultrafiltration (litre) 2,715 +/- 0,780 (0,8 - 4,7) 

Ultrafiltration horaire (litre/heure) 0,635 +/- 0,186 (0,16 - 1,175) 

Kt/V 1,785 +/- 0,3 (1,2 - 2,46) 

Débit sanguin (ml/minute) 350 +/- 21 (250 - 400) 
  

Pression artérielle systolique 

          Pré-dialytique 140 +/- 35 (207 - 73) 

          Post-dialytique 122 +/- 31 (61 - 194) 

          Différence pré/post  - 18 +/- 29 (- 99 ; + 48) 
  

Pression artérielle diastolique 

          Pré-dialytique 72 +/- 13 (44 - 112) 

          Post-dialytique 64 +/- 10 (43 - 88) 

          Différence pré/post  - 8 +/- 13 (-36 ; +29) 
  

Fréquence cardiaque 

          Pré-dialytique 76 +/- 16 (50 - 128) 

          Post-dialytique 75 +/- 18 (47 - 125) 

          Différence pré/post 1 +/- 16 (-56 ; +46) 
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Tableau 3. Caractéristiques des séances par patient  

 

Patient 1 (n = 20) Patient 2 (n = 17) Patient 3 (n = 15) Patient 4 (n = 13) 

Durée (heure) 4h +/- 0 (4 - 4) 4h55 +/- 7 (4h45 - 5) 4h42 +/- 27 (4 - 5) 4h +/- 0 (4 - 4) 

Ultrafiltration (litre) 2,77 +/-0,38 (2,1 - 3,45) 2,95 +/- 0,80 (1,19 - 4,5) 2,38 +/- 0,96 (0,8 - 4,59) 2,88 +/-0,65 (1,50 - 3,94) 

Ultrafiltration horaire (l/h) 0,69 +/- 0,1 (0,53 - 0,86) 0,60 +/- 0,16 (0,24 - 0,90) 0,54 +/- 0,22 (0,10 - 0,92) 0,72 +/- 0,16 (0,38 - 0,99) 

Kt/V 1,57 +/- 0,1 (1,38 - 1,80) 2,06 +/- 0,2 (1,75 - 2,46) 1,73 +/- 0,2 (1,58 - 2,07) 1,6 +/- 0,13 (1,38 - 1,73) 

Débit sanguin (ml/min) 356 +/- 13 (350 - 400) 360 +/- 20 (350 - 400) 350 +/- 16 (300 - 370) 346 +/- 14 (300 - 350) 

PA systolique avant 126 +/-25 (73 - 162) 175 +/- 22 (128 - 207) 160 +/- 24 (110 - 191) 95 +/- 11 (80 - 121) 

PA systolique après 112 +/- 20 (80 - 146) 141 +/- 29 (98 - 194) 132 +/- 24 (86 - 177) 79 +/- 8 (61 - 93) 

Différence PA systolique   -14 +/- 5 (-59 ; 48)  - 34 +/- 31 (-99 ; 11)  - 28 +/- 31 (-86 ; 30)  - 15 +/- 13 (-43 ; 6) 

PA diastolique avant 70 +/- 13 (44 - 102) 77 +/- 10 (64 - 92) 73 +/- 13 (58 - 112) 65 +/- 10 (50 - 89) 

PA diastolique après 60 +/- 9 (43 - 76) 67 +/- 8 (49 - 78) 73 +/- 9 (55 - 88) 57 +/- 7 (43 - 70) 

Différence PA diastolique  - 10 +/- 5 (-36 ; 15)  -10 +/- 11 (-30 ; 7)  - 0,3 +/- 14 (-28 ; 29)  -8 +/- 11 (-31 ; 10) 

Fréquence cardiaque avant 67 +/- 7 (56 - 84) 81 +/- 10 (68 - 99) 83 +/- 21 (56 - 128) 81 +/- 16 (51 - 97) 

Fréquence cardiaque après 66 +/- 6 (57 - 80) 67 +/- 9 (51 - 81) 98 +/- 18 (64 - 125) 93 +/- 8 (80 - 105) 

Différence Fréquence cardiaque - 1 +/- 1 (-10; 56) - 13 +/- 9 (1 ; 31)  - 15 +/- 17 (-46 ; 15) - 12 +/- 13 (-38 ; 9) 
     

 

Patient 5 (n = 10) Patient 6 (n = 8) Patient 7 (n = 5) Patient 8 (n = 3) 

Durée (heure) 4h +/- 0 (4 - 4) 4h07 +/- 14 (4 - 4h30) 4h +/- 0 (4 - 4) 4h40 +/- 35 (4 - 5) 

Ultrafiltration (litre) 1,70 +/- 0,35 (0,98 - 2) 3,51 +/- 0,56 (2,8 - 4,7) 2,71 +/- 0,34 (2,33 - 3,10) 3,33 +/-0,69 (2,63 - 3,81) 

Ultrafiltration horaire (l/h) 0,43 +/- 0,09 (0,25 - 0,5) 0,85 +/- 0,15 (0,7 - 1,18) 0,68 +/- 0,09 (0,58 - 0,78) 0,72 +/- 0,18 (0,53 -0,89) 

Kt/V 2,2 +/- 0,12 (2,1 - 2,38) 1,30 +/- 0,1 (1,2 - 1,4) 1,8 +/- 0,1 (1,75 - 1,88) 1,71 +/- 0 

Débit sanguin (ml/min) 350 +/- 0 (350 - 350) 331 +/- 26 (300 - 350) 338 +/- 27 (290 - 350) 317 +/- 58 (250 - 350) 

PA systolique avant 174 +/- 15 (151 - 197) 111 +/- 8 (101 - 123) 130 +/- 8 (122 - 140) 113 +/-15 (96 - 125) 

PA systolique après 157 +/- 24 (124 - 192) 118 +/- 14 (98 - 138) 103 +/- 16 (87 - 125) 129 +/- 12 (117 - 141) 

Différence PA systolique  - 18 +/- 31 (-68 ; 19)  7 +/- 20 (-25 ; 35)  -26 +/- 14 (-40 ; -9) 16 +/- 25 (-1 ; 45) 

PA diastolique avant 87 +/- 8 (71 - 101) 58 +/- 2,1 (55 - 60) 84 +/- 3 (80 - 88) 51+/- 3 (48 - 53) 

PA diastolique après 71 +/- 8 (59 - 88) 54 +/- 6 (49 - 62) 70 +/- 10 (61 - 85) 60 +/- 3 (57 - 62) 

Différence PA diastolique  - 16 +/- 11(-36 ; -2)  - 3 +/- 6 (-10 ; 4)  - 14 +/-9 (-22 ; -3)  -9 +/- 5 (4 - 14) 

Fréquence cardiaque avant 68 +/- 20 (52 - 105) 79 +/- 6 (71 - 86) 92 +/-12 (80 - 109) 50 +/- 0,6 (50 - 51) 

Fréquence cardiaque après 54 +/- 6 (47 - 68) 69 +/- 7 (60 - 82) 91 +/- 9 (82 - 101) 51 +/- 1 (50 - 52) 

Différence Fréquence cardiaque 14 +/- 20 (-3; 56)  10 +/- 9 (-7 ; 20) 1 +/- 15 (-21 ; 18)  - 1 +/- 1,5 (- 2 ; 1) 
PA = pression artérielle
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3. Valeur prédictive de la saturation 

 

Au cours de chacune des séances de l’analyse, une mesure de la SaO2 est 

réalisée par le système d’absorbance optique positionné sur la ligne artérielle avec 

un intervalle de 5 secondes. La variabilité à court terme de cette saturation est 

estimée par de la déviation standard de ces mesures par rapport à la moyenne 

calculée sur une période de 4 minutes.  

A partir des données numériques issues des générateurs, il est possible de 

réaliser un graphique pour représenter l’évolution de la variabilité (déviation 

standard) et de la SaO2 au cours de la séance. L’objectif est de comparer ces 

courbes aux chiffres de PA au cours de la séance.  

 

Nous pouvons donc définir deux types de séances :  

- Les séances dites « stables » au cours desquelles la variabilité de SaO2 reste 

dans une amplitude limitée qui doit correspondre à une séance sans 

hypotension 

- Les séances « instables » où apparaissent un ou plusieurs pics de variabilité 

de saturation qui devrait correspondre à la survenue d’une hypotension.  

 

a. Exemples :  

- Séance stable (figure 1) : La moyenne de la SaO2 est de 97,1 +/- 0,7 % (95,1 – 

98,9) et la moyenne de la variabilité de saturation est de 0,34 +/- 0,15 (0,09 – 0,64). 

 

- Séance avec hypotension (figure 2) : La moyenne de la SaO2 est de 95,5 +/- 1,7 % 

(81,3 – 98,9) et la moyenne de la variabilité de saturation est de 0,91 +/- 0.58 (0.33 – 

3.56). 
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Figure 1 . Séance stable 

Patient 3, le 19/02, séance sans hypotension artérielle per-dialytique 

30

50

70

90

110

130

150

0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4

PA systolique

PA diastolique

Pression artérielle  

Saturation artérielle en oxygène 

Variabilité de la SaO2 



DELATTRE Vincent Résultats 

____ 
   42 

 

 

 

 

 

 
 

Figure 2  : Séance avec hypotension artérielle per-dialytique 
 

Patient 8, le 16/01, hypotension à 1h30 de séance soit un délai après le pic de 

variabilité de saturation de 64 minutes. 
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b. Comparaison des séances 

Selon la définition de l’hypotension artérielle per-dialytique détaillée dans la partie 

méthodes, nous avons recensé 13 séances avec hypotension soit 14,3% des 

séances. Pour toutes ces séances, nous disposons des paramètres cliniques et des 

données de la SaO2 à partir desquelles nous avons calculé le pic maximal de 

variabilité de SaO2 (maximum de la déviation standard sur la séance), la moyenne 

de variabilité de SaO2 sur toute la séance, la valeur minimale et la moyenne de 

SaO2 sur toute la durée de la séance. Nous comparons donc l’ensemble de ces 

paramètres cliniques et hémodynamiques entre les séances stables et les séances 

avec hypotension per-dialytique (tableau 4). 

 

L’analyse met en évidence une différence en terme d’UF puisqu’elle est plus élevée 

dans le groupe hypotension avec en moyenne 3,2 +/- 0,7 litres (1,95 – 4,5) contre 2,6 

+/- 0,8 litres (0,8 – 4,7) pour les séances stables (p = 0.008). De même le Kt/V est 

plus faible à 1.56 +/- 0,14 (1,31 – 1,82) dans le groupe hypotension contre 1,83 +/-  

0,3 (1,20 – 2,42) pour les séances stables (p = 0,005). Le débit sanguin n’est pas 

différent (p = 0.072). La PA systolique est différente entre les 2 groupes avec une PA 

plus basse avant et après la séance respectivement 120 +/- 31 mmHg (86 – 189) et 

101 +/- 29 mmHg (61 – 160) contre 143 +/- 35 mmHg (73 – 207) (p = 0,022) et 125 

+/- 30 mmHg (70 – 194) (p = 0.013). En revanche, il n’y a pas de différence 

significative pour la PA diastolique avant (p = 0,154) ou après la séance (p = 0,204). 

  

Concernant la SaO2, le groupe hypotension présente une chute de SaO2 en cours 

de séance plus importante à 85,7 +/- 5,1 % (76,8 – 93,2) contre 90,3 +/- 4,9 % (72,6 

– 98,2) pour les séances stables (p = 0,001). En revanche, la moyenne de la SaO2  
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est comparable pour les deux types de séances à 95,6 +/- 1,4 % (93 – 97,5) contre 

96,1 +/- 1,5% (91,8 – 99,3) (p = 0,318). 

 

La variabilité de la SaO2 est différente dans les 2 groupes. En effet, la variabilité 

moyenne de SaO2 sur toute la séance est de 1.21 +/- 0,62 (0,49 – 2,69) pour les 

séances avec hypotension contre 0,72 +/- 0,37 (0,11 – 1,74) pour les séances 

stables (p = 0,001). De même, le pic maximal de variabilité au cours de la séance est  

plus élevé lors d’une hypotension à 3,14 +/- 1,09 (1,37 – 4,96) contre 2,05 +/- 1,18 

(0,58 – 5,58) lors d’une séance stable (p = 0,001). 

 

Tableau 4. Comparaison des séances stables et des s éances avec hypotension 

 

Hypotension  
n = 13 séances 

Stable  
n = 78 séances p* 

Paramètres de séance 
     Ultrafiltration (litres) 3,2 +/- 0,7 (1,95 - 4,5) 2,6 +/- 0,8 (0,8 - 4,7) 0,008 
     Débit sanguin (ml/min) 342 +/- 19 (250 - 400) 350 +/-  21 (300 - 350) 0,072 
     Kt/V 1,56 +/- 0,14 (1,31 - 1,82) 1,83 +/- 0,30 (1,20 - 2,42) 0,005 

PA systolique (mmHg) 
     Pré-dialytique 120 +/- 31 (86 - 189) 143 +/- 35 (73 - 207) 0,022 
     Post-dialytique 101 +/- 29 (61 - 160) 125 +/- 30 (70 - 194) 0,013 

PA diastolique (mmHg) 
     Pré-dialytique 67 +/- 11 (53 - 89) 73 +/- 14 (44 - 112) 0,154 
     Post-dialytique 60 +/- 9 (43 - 74) 65 +/- 10 (43 - 88) 0,204 

Paramètres de SaO2 
     SaO2 moyenne (%) 95,6 +/- 1,4 (93 - 97,5) 96,1 +/- 1,5 (91,8 - 99,3) 0,318 
     SaO2 minimale (%) 85,7 +/- 5,1 (76,8 - 93,2) 90,3 +/-4,9 (72,6 - 98,2) 0,001 

     Variabilité moyenne 1,21 +/- 0,62 (0,49-2,69) 0,72 +/- 0,37 (0,11 - 1,74) 0,001 
     Variabilité maximale 3,14 +/- 1,09 (1,37-4,96) 2,05 +/- 1,18 (0,58 - 5,58) 0,001 
 

PA = pression artérielle ; SaO2 = saturation artérielle en oxygène (%) 
* Test non paramétrique d’échantillons indépendants de Kruskal-Wallis 
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c. Quel est le seuil critique de variabilité de SaO 2 pour détecter une 

hypotension per-dialytique ? 

L’objectif est d’utiliser cette variabilité de SaO2 comme outil diagnostique des 

hypotensions per-dialytiques. Il faut pour cela définir un seuil de variabilité qui 

détecte au mieux ces hypotensions tout en étant le plus spécifique possible. 

 

L’ensemble des courbes ROC de notre analyse sont réalisées à partir des valeurs du 

pic maximal de variabilité de SaO2 (valeur de la déviation standard la plus élevée sur 

toute la durée de la séance). 

 

1/ Seuil critique de 0,85 

Dans un premier temps, nous analysons les performances diagnostiques d’un seuil à 

0,85 pour la détection des hypotensions per-dialytiques comme il a été définit dans 

une étude précédente (49). 

 

Tableau de contingence : 

  

Hypotension 

 

Séance stable 

 

Total 

 

Test + 

Variabilité > 0,85 

 

13 

 

69 

 

82 

 

Test - 

Variabilité < 0,85 

 

0 

 

9 

 

9 

 

Total 

 

13 

 

78 

 

91 
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La sensibilité pour un seuil à 0,85 est de 100%, la spécificité de 11,5%, la VPP de 

15,9% et la VPN de 100%. 

Le rapport de vraisemblance positif (RVP) est de 1,134 et le rapport de 

vraisemblance négatif (RVN) de 0. 

 

2/ Définir le seuil le plus performant 

Dans un deuxième temps, nous souhaitons définir le seuil de variabilité de 

saturation le plus « performant » pour la détection des hypotensions per-dialytiques à 

partir de nos 91 séances. Pour cela, nous avons réalisé une courbe ROC (figure 3). 

 

 

Figure 3 . Courbe ROC pour les 91 séances 

 
L’aire sous la courbe est de 0,778 (IC 95% ; 0,673 – 0,884).  

Le seuil permettant d’obtenir les meilleures performances diagnostiques est de 
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permet de discriminer au mieux les séances stables des séances avec hypotension. 

Ce seuil permet d’obtenir une sensibilité de 92,3% (IC 95% ; 64,2 – 100), une 

spécificité de 65,4% (IC 95% ; 54,3 – 75) (figure 4), une VPP de 30,8 % et une VPN 

de 98,1%. Le RVP est de 2.667 et le RVN est de 0.118. 

 

 

 
Figure 4 . Courbes de sensibilité et spécificité pour le seuil de 2,094 

 
 
Tableau de contingence : 
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1 
 

51 
 

52 

 

Total 
 

13 
 

78 
 

91 

 

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

0,8

0,9

1

0 1 2 3 4 5 6

S
e

n
si

b
il

it
é

 /
 S

p
é

ci
fi

ci
té

Seuil max

Sensibilité et spécificité 

Sensibilité Spécificité

Seuil = 2.094 



DELATTRE Vincent Résultats 

____ 
   48 

3/ Analyse de courbe ROC par patient 

Si le pic maximal de variabilité de SaO2 semble reproductible pour les séances 

stables d’un même patient, nous notons qu’il est différent d’un patient à l’autre pour 

ces séances stables. De même, que le pic maximal de variabilité des séances avec 

hypotension est différent d’un patient à l’autre. 

Cette variabilité inter-individuelle est également retrouvée lorsque l’on 

s’intéresse à la moyenne de variabilité de SaO2 sur toute la séance. Il existe une 

différence statistiquement significative des moyennes de la variabilité de SaO2 sur 

toute la séance entre les 8 patients (p < 0,0001) (tableau 5). 

 

Tableau 5. Différences inter-individuelles de la va riabilité de la SaO2 

Patient 
 

Moyenne du pic 
maximal de variabilité 
des séances stables 

Pic maximal de 
variabilité des 
hypotensions 

Seuil critique 
(courbe 
ROC) 

Moyenne de 
variabilité de SaO2 

sur la séance* 
 1 1,66 +/-  0,4 (1,17 - 2,6) 2,175 2,094 0,73 +/- 0,11 

 
 2,094   

 
 2,259   

2 1,87 +/- 0,82 (1,02-3,77) 3,600 3,6 0,59 +/- 0,12 

3 1,69 +/- 0,82 (0,64-3,11) 2,366 2,366 0,63 +/-  0,23 

4 3,81 +/- 0,59 (2,98-4,48) 1,370 NC 1,1 +/- 0,27 

 
 4,825   

 
 3,092   

 
 3,275   

5 0,76 +/- 0,16 (0,58 - 1,10) - NA 0,26 +/- 0,09 

6 4,22 +/- 0,82 (3,5 - 5,57) 4,961 4,19 1,82 +/- 0,43 

 
 4,193   

7 1,24 +/- 0,53 (0,72-1,99) 3,018 3.018 0,67 +/- 0,38 

8 2,95 +/- 0 3,561 NA 0,93 +/- 0,06 
*Test non paramétrique d’échantillons indépendants de Kruskal-Wallis  –  p < 0,0001 
NC = Non contributif, NA = Non applicable 

 

Compte tenu de cette variabilité inter-individuelle, il pourrait y avoir un seuil de 

variabilité de SaO2 propre à chaque patient. Nous avons ainsi déterminé ce seuil à 

l’aide d’une courbe ROC pour chacun des patients et déterminer les performances 

diagnostiques pour chacun d’eux. 
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Patient n°1 : 

La courbe ROC concerne 20 séances dont 3 avec hypotension artérielle per-

dialytique. L’aire sous la courbe est de 0,863 (IC 95% ; 0,779 – 0,947).  

 
Figure 5 . Courbe ROC du patient 1 

 

Le seuil le plus performant est de 2.094. Pour ce seuil, la sensibilité est de 100% (IC 

95% ; 38 – 100), la spécificité de 82,4% (IC95% ; 58 – 94), la VPP de 50%, la VPN 

de 100%, le RVP de 5,667 et le RVN de 0. 
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Patient n°2 : 

La courbe ROC est réalisée à partir de 17 séances dont une avec hypotension 

artérielle per-dialytique. L’aire sous la courbe est de 0,938. 

 

Figure 6 . Courbe ROC pour la patiente 2 
 

Le seuil le plus performant est de 3,6. Pour ce seuil, la sensibilité est de 100% (17,1 

– 100), la spécificité de 93,8% (IC95% ; 69,4 – 100), la VPP de 50%, la VPN de 

100%, le RVP de 16 et le RVN de 0. 
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Patient n°3 :  

La courbe ROC est réalisée sur 15 séances dont une avec hypotension artérielle 

per-dialytique. L’aire sous la courbe est de 0,929. 

 
Figure 7 . Courbe ROC pour la patiente n°3 

 
 
 

Le seuil le plus performant est de 2,366. Pour ce seuil, la sensibilité est de 100% (IC 

95% ; 17,1 - 100), la spécificité de 0,929 (IC 95% ; 66,1 - 100), la VPP de 50%, la 

VPN de 100%, le RVP de 14 et le RVN de 0.  
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Patient n°4 : 

La courbe ROC concerne 13 séances dont 4 séances avec hypotension artérielle 

per-dialytique. L’aire sous la courbe est de 0,361 (IC95% ; 0 – 0,777). Chez cette 

patiente, le test n’a aucune utilité diagnostique puisque l’AUC est inférieure à 0,5.  

 
Figure 8.  Courbe ROC pour la patiente n°4 

 
Pour le patient 5, nous ne pouvons réaliser de courbe ROC puisqu’aucune 

hypotension n’est survenue. 

Pour les patients 6 et 7,  la signification est toute relative car la courbe ROC n’est 

effectuée qu’à partir de 8 et 5 séances. 

 

Patient n°6 :  

La courbe ROC est réalisée à partir de 8 séances dont 2 avec hypotension artérielle 

per-dialytique. L’aire sous la courbe est de 0,750 (0,531 – 0,969). 

Le seuil le plus performant est de 4,19. Pour ce seuil, la sensibilité est de 100% (IC 

95% ; 28,9-100), la spécificité de 66,7% (IC 95% ; 29,6 – 90,4), la VPP de 50%, la 

VPN de 100%, le RVP de 3 et le RVN de 0.  
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Figure 9 . Courbe ROC pour le patient n°6 

 
Patient n°7 :  

La courbe ROC est réalisée pour 5 séances dont une avec hypotension artérielle 

per-dialytique. L’aire sous la courbe est de 1. 

 
 

Figure 10 . Courbe ROC pour le patient n°6 

 

Le seuil optimal est 3,018. Pour ce seuil, la sensibilité est de 100% (IC 95% ; 17,1-

100), la spécificité de 92,9% (IC 95% ; 45 – 100), la VPP de 50%, la VPN de 100%.  

 

Patient n°8 : Nous ne réaliserons pas de courbe ROC pour ce patient puisqu’il 

n’y a que 3 séances à analyser. 
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4. Délai de survenue de l’hypotension 

Nous avons calculé pour chaque séance avec hypotension artérielle per-dialytique, 

le délai séparant le pic maximal de variabilité de SaO2 et la survenue de 

l’hypotension. Le délai moyen pour ces 13 séances avec hypotension est de 57 +/- 

28 minutes (24 – 90). Le détail des séances est illustré par le tableau 6. 

 

A noter que le pic maximal ne reste pas constant jusqu’à la survenue de 

l’hypotension. En effet, la variabilité diminue progressivement puis apparaît 

l’hypotension. 

 

Tableau 6. Délai de survenue de l’hypotension per-d ialytique 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Patient  Séance Délai  (minutes)  

1 1 24.2 
 2 38.5 
 3 25.8 

2 1 87.3 

3 1 48.6 

4 1 25.9 
 2 87 
 3 77.7 
 4 90.33 

6 1 51 
 2 96 

7 1 29.3 

8 1 64.9 

     Délai moyen  57 +/- 28 min  
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5. Facteurs associés à la variabilité de saturation  
 

Nous avons analysé plusieurs facteurs cliniques afin de savoir s’ils sont corrélés ou 

non à la variation de la SaO2. Pour cela, nous avons réalisé un test de régression 

linéaire sur l’ensemble des 91 séances entre la moyenne de la variabilité de SaO2 

pour chaque séance et différents facteurs. 

 

L’ultrafiltration : Il existe une corrélation entre l’ultrafiltration horaire et la variabilité 

moyenne de SaO2 sur la séance. Le coefficient de détermination R² est de 0,188(p < 

0,0001). La variabilité serait donc expliquée à 18,8% par l’UF horaire. 

 

 

 

La PA semble être corrélée à la variabilité de la SaO2. En effet, la PA moyenne ((PA 

systolique + 2*PA diastolique)/3)) avant séance et celle après séance sont corrélées 

de manière significative à la variabilité moyenne de SaO2. 
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- La PA moyenne avant séance : Le coefficient de détermination R² est de 

0,352 (p < 0,001). Cela signifie que 35,2% de la variabilité de SaO2 est 

expliquée par la PAM avant séance. 

 

 

- La PAM après séance : Le coefficient de détermination R² est de 0,144 (p < 

0,0001). 
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DISCUSSION 
 

Depuis de nombreuses années, la relation entre la saturation en oxygène et 

l’hémodynamique a été étudiée notamment en anesthésie, que ce soit pour la 

saturation veineuse ou pour la saturation artérielle (56). Dès 1967, une étude a 

montré que la chute du débit cardiaque entraînait une baisse de la SaO2 (57). Ce 

n’est que plus récemment que cette relation a été appliquée à l’hémodialyse. 

 

L’équipe italienne de Mancini et Santoro s’est intéressée à cette relation entre 

variabilité de saturation en oxygène et instabilité hémodynamique per-dialytique et à 

sa valeur prédictive. Dans une étude de 2013, ils ont étudié la saturation en oxygène 

chez des patients hémodialysés sur cathéter veineux central. La saturation veineuse 

était mesurée en moyenne à 60 +/- 10 % sur la première demi heure de séance. Une 

réduction de SvcO2 plus importante était observée dans le groupe avec hypotension 

(-7,5% contre -3,6% ; p = 0,001). Une courbe ROC réalisée à partir de 365 séances 

(124 avec hypotension et 241 stables) montrait une AUC à 0,720. Pour une valeur 

seuil de réduction de SvO2 de -4,77 %, la sensibilité était de 60% et la spécificité de 

75% (58). 

Cordtz et al. ont également étudié la SvcO2 chez 20 patients hémodialysés (60 

séances) porteurs d’un cathéter veineux central. Ils rapportent une réduction de 

SvcO2 exprimée en pourcentage de - 7,7% dans les 30 minutes précédant une 

hypotension contre + 1% lors des séances stables (p < 0,001) (54). Ces 2 études se 

basent sur un pourcentage de réduction de saturation. Mancini et Santoro ont 
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introduit la notion de variabilité à court terme dans 2 autres études. Cette variabilité 

est à chaque fois définit par la moyenne des déviations standards de la saturation en 

oxygène mesurées toutes les 5 secondes sur une courte période de 4 minutes. 

Dans une première étude en 2008 portant sur 40 séances chez 20 patients (20 

séances stables et 20 séances avec hypotension), 17 des 20 séances avec 

hypotension ont été prédites par une variabilité de SaO2 dépassant le seuil fixé à 

0,85 et à l’inverse la variation n’a pas dépassé ce seuil au cours de 18 des 20 

séances stables. Le RVP était de 8,5 et le RVN de 0,17 (49). 

En 2012, « the oxygen saturation study group » a réalisé une étude chez 51 

patients pendant 3 mois (1514 séances). Une hypotension est survenue au cours de 

22% des séances. Le seuil définit par la courbe ROC était de 1,15 avec une 

sensibilité de 79%, et une spécificité de 66% (59) (annexe 3). 

Certaines de ces études ne sont pas généralisables à l’ensemble de la 

population hémodialysée. En effet, elles portent sur des mesures de SvcO2 sur un 

cathéter veineux central. L’intérêt d’un système de détection des hypotensions est de 

pourvoir l’utiliser chez les patients porteurs d’une FAV et ainsi de réaliser ces 

mesures de saturation sur du sang artériel. Notre étude s’est donc intéressée 

uniquement à des patients hémodialysés sur FAV permettant de mesurer la SaO2. 

 

Notre population se caractérise par un âge moyen élevé (75 +/- 9 ans) et de 

nombreuses comorbidités avec notamment un diabète chez 75% des patients. La 

moitié des patients présente une cardiopathie, le plus souvent ischémique. Le 

traitement anti-hypertenseur est fréquent (75%) avec dans tous les cas la présence 

d’un béta-bloquant, traitement pouvant favoriser la survenue des hypotensions et 

surtout empêcher une bonne adaptation cardiaque à l’hypovolémie. L’abord 
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vasculaire de tous les patients est une FAV, volontairement pour étudier la SaO2. Il 

n’y a donc pas de cathéter central.  

Les séances de l’analyse durent un peu plus de 4h en raison de séances de 

4h30 ou 5h chez certains patients lorsque l’UF est élevée. Notre population est  

hétérogène vis-à-vis des chiffres de PA avant séance : 3 patients présentent une 

hypertension artérielle chronique avec une PA systolique supérieure à 150 mmHg, 5 

patients ont des valeurs normales entre 110 et 130 mmHg et une patiente présente 

une hypotension artérielle chronique avec une PA systolique en moyenne avant 

séance de 95 +/- 11 mmHg.  

 

La fréquence de l’hypotension artérielle per-dialytique au cours des 91 séances 

de l’analyse est plutôt basse à 14,3% (13 séances). Toutes ces hypotensions ont 

nécessité l’intervention d’une infirmière. Lorsque l’on compare les deux types de 

séances, il existe une UF plus élevée dans le groupe hypotension (p = 0,008) et le 

Kt/V est moins important (p = 0,005) tout en restant dans les cibles des 

recommandations. 

 

Les résultats de notre étude confirme donc la relation entre la variabilité de 

SaO2 et la survenue d’une hypotension per-dialytique puisque la variabilité de SaO2 

est plus importante dans le groupe avec hypotension artérielle per-dialytique traduite 

à la fois par une variabilité moyenne au cours de la séance plus élevée à 1,21 +/- 

0,62 (0,49-2,69) contre 0,72 +/- 0,37 (0,11 - 1,74) lorsque la séance est stable (p = 

0,001) et par un pic de variabilité maximal plus élevé à 3,14 +/- 1,09 (1,37-4,96) 

contre 2,05 +/- 1,18 (0,58 - 5,58) (p = 0,001). Par ailleurs, si la SaO2 moyenne est 

comparable que la séance soit stable ou non (95,6% contre 96,1 ; p = 0,318), il 

existe une chute de SaO2 plus profonde lors des séances avec hypotension avec un 
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minimum en moyenne à 85,7% contre 90,3%, p = 0,001). L’hypovolémie engendre 

une baisse du débit cardiaque dès lors que les mécanismes compensateurs sont 

dépassés entraînant une chute de SaO2. 

 

L’objectif est de se servir de cette relation pour détecter la survenue des 

hypotensions per-dialytiques. Ainsi, la courbe ROC définit comme seuil de détection 

le plus performant : 2,094. Comparativement aux études de Mancini, il faut noter que 

le seuil est différent puisqu’il était de 0.85 ou de 1,15. Notre seuil élevé peut 

s’expliquer par la présence de patients relativement lourds et instables avec 

notamment la présence d’une hypotension artérielle chronique pour certains.  Avec 

ce seuil, nous obtenons une sensibilité plus élevée de 92,3% contre 85% et 79% 

dans les études de Mancini et une spécificité plus basse de 65,4% contre 90% et 

66% (49,59). 

S’il on peut se satisfaire d’une bonne sensibilité qui est primordiale pour éviter 

au maximum la survenue des hypotensions, il est difficile de se satisfaire d’une 

spécificité aussi basse. En effet, l’adoption de mesures préventives (réduction ou 

arrêt d’UF, remplissage…) pour éviter une hypotension qui ne surviendra pas fait 

courir un risque de surcharge volémique pour le patient et de perte d’efficacité de la 

dialyse, source de morbi-mortalité. Ainsi, notre étude apporte un élément nouveau 

dans cette réflexion afin d’améliorer la spécificité de ce système. En effet, les 

variations inter-individuelles de variabilité de saturation (à la fois la moyenne sur la 

séance et le pic maximal) laissent sous-entendre l’intérêt de déterminer un seuil 

propre à chaque patient. Chaque patient a une variabilité propre et reproductible au 

cours des séances. Comme nous l’avons montré pour les patients 1, 2 et 3, la 

détermination du seuil est différente pour chacun d’eux avec respectivement 2,09 ; 

2,366 et 3,6 mais permet d’améliorer à la fois la sensibilité (100% pour ces 3 
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patients) mais surtout la spécificité qui atteint respectivement 82,4%, 93,8% et 

92,9%). Ces seuils ont pu être déterminés à partir de 15, 17 ou 20 séances. On peut 

donc envisager une période test du système de 10 à 15 séances au cours de 

laquelle le clinicien peut définir le seuil le plus performant pour chacun des patients à 

risque d’hypotension artérielle per-dialytique. 

Un autre élément nouveau est retrouvé : il semblerait que le système perde tout 

son intérêt chez les patients présentant une hypotension artérielle chronique. C’est le 

cas de la patiente n° 4 qui a présenté 4 épisodes d’hypotension symptomatique au 

cours des 13 séances analysées. Aucun seuil ne permet de discriminer les séances 

(AUC = 0,361). Il existe une forte variabilité de saturation au cours de toutes ces 

séances probablement suite à l’hypoperfusion chronique liée à cette hypotension. Il 

faudrait néanmoins d’autres études pour confirmer cette hypothèse sur davantage de 

patients hypotendus chroniques.  

 

Certains facteurs influencent la variabilité de la SaO2. C’est le cas de l’UF (R² = 

0,188, p < 0,0001). Cette corrélation a déjà été mise en évidence dans la littérature 

pour la saturation veineuse en oxygène (60). Par exemple, Harrisson et al. montrent 

une corrélation entre la différence de SvcO2 en pré et post dialyse et le taux d’UF (R² 

= 0,4624; p = 0,015). Dans cette étude, les autres marqueurs cliniques n’étaient pas 

corrélés à la variabilité de SaO2 tels que la différence de PA pré et post dialyse, l’âge 

ou la fréquence cardiaque (61). A l’inverse, dans notre étude, la PA moyenne semble 

influencer la variabilité de SaO2. Plus la PA est basse, plus la variabilité de SaO2 

augmente que ce soit la PA moyenne pré-dialytique (r² = 0.352 ; p < 0,0001) ou à un 

moindre degré la PA moyenne post-dialytique (r² = 0,144 ; p < 0,0001). Cette relation 

est bien illustrée par les patients 4 et 6 qui ont la variabilité moyenne la plus élevée 

respectivement de 1,1 et 1,82 alors qu’ils ont les chiffres de PA pré-dialytique les plus 
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bas. De même ces patients ont régulièrement une variabilité dépassant largement le 

seuil de détection avec un intervalle respectif de 2,9 à 4,8 et de 3,5 à 5,5 sans qu’ils 

ne présentent d’épisodes hypotensifs. La SaO2 parait donc dépendre de la PA selon 

l’hypothèse de l’hypoxie stagnante ou circulatoire : il existe une hypoperfusion 

secondaire à une diminution du débit sanguin. 

Une des explications à une variabilité élevée pourrait être les chiffres de PA 

« de base » propres à chaque patient qui entraînent une perfusion tissulaire 

différente, probablement en lien avec les comorbidités cardiaques.  

Néanmoins, l’hémodynamique n’est pas le seul facteur à l’origine de variations 

de SaO2. Comme nous l’avons montré, la variabilité de la SaO2 semble en partie 

expliquée par l’UF horaire de la séance. D’autres éléments peuvent intervenir : 

l’hémoglobine ou l’hématocrite qui peut varier entre les séances ou au sein d’une 

même séance lors d’une hémorragie ; des troubles ventilatoires en cours de séance 

(hypoxie sur pneumopathie, apnée du sommeil pendant la séance). 

De nombreuses études des années 80 ont mise en évidence la survenue d’une 

hypoxémie lors des séances d’HD. Les hypothèses avancées étaient : un décalage 

de la courbe de dissociation de l’oxyhémoglobine du fait de l’élévation du pH, un 

micro-embolisme pulmonaire, la bio-incompatibilité des membranes qui peut 

notamment engendrer une leucostase des capillaires pulmonaires altérant le rapport 

ventilation/perfusion dans les quinze premières minutes de dialyse (62–65). 

Néanmoins ce dernier facteur n’est plus d’actualité puisque les séances sont 

réalisées avec des membranes biocompatibles.  

Bien que l’origine soit multifactorielle, le facteur essentiel semble être une 

hypoventilation alvéolaire secondaire à la diffusion du dioxyde de carbone (CO2) ; 

diffusion dépendante de la membrane (66). Le passage de CO2 dans le dialysat est 

à l’origine d’une diminution de la ventilation minute pour maintenir constante la 
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pression partielle en dioxyde de carbone (PCO2) aboutissant à une diminution de la 

pression artérielle partielle en oxygène (PaO2). La PaO2 diminuerait de 10 à 15 

mmHg en début de séance pour retrouver son niveau initial en post dialyse (67). Le 

bain de dialyse joue un rôle que ce soit le bicarbonate par l’alcalinisation sanguine ou 

l’acétate dont le métabolisme consomme du CO2. 

 

L’intérêt de cette relation entre la variabilité de SaO2 et l’hémodynamique per-

dialytique est de pouvoir l’utiliser pour détecter le plus précocement possible la 

survenue d’une hypotension artérielle per-dialytique. Nous retrouvons un délai 

moyen entre le pic de variabilité maximal lors des 13 épisodes d’hypotension per-

dialytique de 57 +/- 28 minutes (24 – 90). Il apparait plus long que le délai décrit par 

Mancini et al. à 14 +/- 9 minutes (49). Néanmoins, le délai était calculé par rapport à 

la dernière valeur de variabilité supérieure au seuil avant la survenue de 

l’hypotension. Dans l’étude de 2012, le délai était calculé entre le dépassement du 

seuil (seuil de 1,15) et l’hypotension, ce qui explique qu’il soit plus long à 90 +/ 50 

minutes (59). 

Si ce délai est assez variable d’une séance à l’autre, il permet largement de 

mettre en place des mesures préventives pour anticiper et prévenir la survenue de 

l’hypotension (diminution ou arrêt de l’UF par exemple)  

 

La principale limite de notre étude est le manque de puissance. Notre nombre de 

séances est limité par l’absence de données pour 70% des séances initialement 

étudiées. En effet, de nombreuses séances ont été marquées par une déconnexion 

du système d’enregistrement ou une absence complète d’enregistrement au cours 

de la séance. Le système doit donc être optimisé. Surtout le nombre de séances est 

limité pour certains patients (de 3 à 8 séances) et il faudrait davantage de séances 
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pour s’assurer de la reproductibilité des mesures. Notre fréquence d’hypotension 

artérielle est plutôt faible comparativement aux données de la littérature à 14,3%, 

probablement du fait d’une exclusion de nombreuses séances avec hypotension 

mais non enregistrées. 

En revanche le point essentiel de cette étude est que ses résultats sont 

extrapolables à une majorité des patients hémodialysés sur FAV. En revanche il 

paraît difficile d’utiliser ce système chez les patients insuffisants respiratoires ou chez 

les patients en situation aigue (détresse respiratoire sur œdème aigu pulmonaire, 

hypoxie par défaut de ventilation comme une pneumopathie aigue) puisque les 

variations de saturation reflèteront surtout les problèmes d’échanges gazeux plutôt 

que l’instabilité hémodynamique. De même, le système semble limité chez les 

patients présentant une hypotension artérielle chronique. 

 

Notre étude rétrospective reste une étude préliminaire avec un nombre de séances 

limité. A terme, on peut imaginer un système de biofeedback à l’image de ceux 

utilisant la mesure du VP où le générateur ajusterait en continu le débit d’UF en 

fonction de la variabilité de la saturation afin de prévenir la survenue des 

hypotensions. Il pourrait prévenir l’infirmière par une alarme d’une forte variabilité 

annonçant l’hypotension et permettant de prévenir la survenue de cette hypotension. 

Bien entendu, il est nécessaire de mettre en place une étude randomisée 

prospective pour confirmer ces résultats et étudier si ce système permet de diminuer 

le nombre d’hypotension et par conséquent la morbi-mortalité en dialyse. 
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CONCLUSION 
 

 

La variabilité de la SaO2 semble être un bon reflet de la stabilité 

hémodynamique lors des séances d’HD. La mesure non invasive est simple et 

applicable au quotidien chez les patients hémodialysés sur FAV. Elle apparaît comme 

un bon outil prédictif de la survenue des hypotensions artérielles per-dialytiques avec 

des performances diagnostiques satisfaisantes. Le système permet, avec un seuil de 

détection qu’il convient de définir pour chacun des patients après une période 

d’ajustement, d’anticiper leur survenue et de mettre en place des mesures 

correctives pour les éviter. 
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ANNEXES 

 

Annexe 1 : Impact de l’hémofiltration sur le systèm e 
cardiovasculaire 

 

 

 Santoro A, Mancini E, Zucchelli P. The impact of haemofiltration on the systemic 
cardiovascular response. Nephrol Dial Transplant. 2000; 15 Suppl 2:49–54.  
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Annexe 2 : Monitorage de nombreux paramètres en hém odialyse 

 

 

 

 Javed F, Savkin AV, Chan GSH, Mackie JD, Lovell NH. Recent advances in the 
monitoring and control of haemodynamic variables during haemodialysis: a 
review. Physiol Meas. 2012 Jan 1;33(1):R1–31.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



DELATTRE Vincent Annexes 

____ 
   73 

 

Annexe 3 : Courbe ROC de variabilité de SaO2 
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