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Avant-propos

Le Manuel d’échocardiographie clinique est destin€ a tous ceux qui pratiquent I’échographie comme outil diagnostique et de prise en charge
des patients atteints d’affections cardiovasculaires ou, plus généralement, d’affections ayant un retentissement cardiovasculaire. Il concerne
donc un large public, cardiologues, urgentistes, réanimateurs, anesthésistes. ..

Est-il besoin de rappeler la place essentielle qu’occupe 1’échographie cardiovasculaire, technique d’imagerie développée il y a pres de 60 ans,
examen de premiere intention, offrant des modalités multiples, qui ont évolué rapidement, depuis I’échographie en mode M, jusqu’a I’échogra-
phie 3D-4D. Au large spectre des affections cardiovasculaires correspond aujourd’hui en effet une multitude de possibilités techniques, écho-
graphie transthoracique ou transcesophagienne, épicardique, intracavitaire, apportant des informations issues du Doppler tissulaire, imagerie
de déformation de I’échographie de contraste, de 1’échographie tridimensionnelle, avec la possibilité d’examiner le patient dans différentes
situations physiologiques (repos, effort) ou physiopathologiques (perfusion de médicaments) ou encore aprés une intervention thérapeutique,
qu’il s’agisse d’une intervention médicamenteuse, en salle de cathétérisme ou — et de fagon croissante — au bloc opératoire.

La miniaturisation des sondes d’appareils d’échographie a favorisé la diffusion trés rapide de la technique puisqu’il est aujourd’hui possible
d’effectuer un examen échographique « de débrouillage » au lit du patient, a ’aide d’un « stéthoscope ultrasonore », d’un échographe mobile
ou portable ou encore d’un échographe sophistiqué car complet, déplacé au lit du patient, offrant alors toutes les possibilités de 1’examen
échocardiographique. Enfin, la diffusion de la technique a également bénéficié de fagon substantielle des progres de I'informatique, avec la
numérisation, la compression d’images, le stockage et I’archivage, le transfert d’examens complets de plus en plus lourds, la possibilité, a
I’aide de logiciels dédiés, d’effectuer une analyse a posteriori... Toutes approches qui ont permis de rendre cette technique plus accessible,
mais surtout, au travers de la présentation simplifiée des résultats, de comparer des examens, de transmettre 1’information en temps réel. Les
images ainsi archivées permettent de constituer des banques et des bases de données, exploitées dans les différents centres hospitaliers et, de
plus en plus, dans les cabinets de praticiens.

Le moment était donc venu de faire le point sur ces différentes avancées, avec une accélération brutale et stimulante de la connaissance que
nous avons connue au cours des derni¢res années.

Bien siir, chaque ouvrage connait les limites inhérentes au concept méme du livre, figer & un moment donné une information, et ce, compte
tenu des avancées quasi quotidiennes, tant dans les modalités que dans les applications des techniques ultrasonores. Cependant, 1’ambition du
Manuel d’échocardiographie clinique est de permettre aux praticiens, dans un temps raisonnable, de mettre a jour leurs connaissances pour tout
ce qui concerne les applications ultrasonores et I’exploration des principales cardiopathies, traitées dans 59 chapitres, répartis en 11 sections,
qui ont été coordonnées par les signataires de cet avant-propos.

Un effort particulier a été fait pour que la démarche soit didactique, tournée vers les notions pratiques, d’utilisation quotidienne, en s’ap-
puyant sur les avancées physiopathologiques ou techniques, mais sans essayer de viser 1’exhaustivité qui nuit souvent a la clarté et qui décou-
rage les meilleures volontés. L’effort a porté non seulement sur la synthese nécessaire de 1’état des connaissances, mais également sur le choix
d’illustrer tant les concepts que les applications au travers de trés nombreuses figures au trait, d’images d’échographie de qualité, ce que permet
aujourd’hui 1’édition en quadrichromie, qui restitue a la perfection la qualité de I’'imagerie de I’échographie cardiaque et vasculaire dans ses
moindres détails. Enfin, et c’est I'une des trés nombreuses innovations introduites dans cet ouvrage, plus de 550 vidéos, incluses dans un DVD
joint, illustrent les principaux chapitres de I’ouvrage, permettant au lecteur de coupler la lecture ou plutdt de compléter celle-ci en visualisant
les boucles qui ont été sélectionnées. Ils pourront ainsi disposer d’une banque d’images dynamiques, facilement accessible et complétant idéa-
lement le texte ainsi que les figures. L’échographie est en effet une technique d’imagerie dynamique et il aurait paru incongru que cet ouvrage
n’appuie pas son ambition sur la mise a disposition de tout ce qui fait la pratique quotidienne de 1’échographie.

Nous espérons que le Manuel d’échocardiographie clinique répondra a vos attentes.

Ariel CoHeN, Pascal GUERET,
Eric ABERGEL, Eric BROCHET,
Genevieve DERUMEAUX et Raymond Roubaut
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Chapitre 1

Dynamique des fluides

Benoit DIEBOLD

POINTS CLEFS

» Dans un tube droit en écoulement continu, dans des limites définies
par les dimensions, la vitesse, la viscosité (nombre de Reynolds), le
profil de vitesse reste parabolique, les filets liquidiens coulent de
fagon trés réguliere les uns sur les autres, dans chaque élément
de volume la distribution des vitesses en valeur absolue et en
orientation est frés stable, les écarts types des vitesses et des angles
sont petits : I'écoulement est dit laminaire.

» Dans un tube droit en écoulement contfinu, quand la vitesse
augmente et que I'on est & distance de I'entrée, le nombre de
Reynolds critique est dépassé, les filets liquidiens n’arrivent plus &
s’organiser de fagon paisible, I'écoulement se désorganise, il existe
une grande variabilité des valeurs de vitesse et de leurs orientations,
les écarts types des vitesses et des angles augmentent beaucoup,
I"écoulement est dit furbulent avec beaucoup de perte d’énergie.

» Définition d’un jet : sous I'effet de la pulsatilité, le fait d’entrer dans
un orifice supprime les couches limites, régularise I'écoulement
et crée un profil laminaire d’entrée, méme pour des nombres de
Reynolds élevés.

» Quand on peut disposer de deux mesures du méme débit en deux
endroits ou le profil des vitesses est plat, on peut mettre en pratique
I’équation de continuité qui veut que le débit mesuré au point (1)
est égal au débit mesuré au point (2): Q, =Q, et A, xV, = A, x V.

» Lazonede convergence peutétre considérée comme hémisphérique
et traversée perpendiculairement par des filets liquidiens qui ont
tous la méme valeur de vitesse, d’ou le nom de surface proximale
d‘isovitesse (PISA, proximal isovelocity areq). Le profil des vitesses est
plat et le débit peut étre mesuré en utilisant I'équation qui donne la
surface d’une hémisphére | Q, =2xnxrP x V,.

» Equation de Bernoulli simplifiée : aprés simplifications, elle indique
que la différence de pression entre le point (1) et le point (2) est
proportionnelle au carré de la vitesse du jet mesurée au point (2).

» Equation de Bernoulli simplifiée : lorsque |’on mesure les gradients de
pression en mmHg et que I'on mesure les vitesses en m/s, I'intégration
du coefficient de contraction débouche sur un facteur 4 : P, - P, =
4 x V,2 (compensation des composantes d’accélération et de
décélération temporelles, faibles pertes par friction visqueuse).

» La section de I'origine du jet est appelée vena confracta. Malgré
la pulsatilité, elle est stable de I'accélération a la décélération
du jet. Cefte stabilité, son caractére laminaire et ses contours
particulierement francs la valident lorsqu’il s’agit de quantifier les
régurgitations.

» Structure d‘un jet régurgitant : le cone central laminaire pénétre
dans un volume sanguin initialement quasi immobile, ce qui crée
de fortes frictions & sa périphérie. Ces frictions entrainent la création
de tourbillons qui se disloquent progressivement en turbulence.

» Jet libre et jet confiné : la structure tourbillonnaire s'évase
régulierement, selon un profil normalisé (jet libre). En pathologie, les
jets ne sont pas toujours libres et leur forme et leur direction varient
lorsque les orifices ne sont pas circulaires ou lorsque les jets longent
des parois. Les jets au contact d’une paroi sont attirés et adhérents
par effet Coanda.

» |l existe un gradient entre la pression homogene qui est dans
I"oreillette gauche et la pression qui existe a la base du ventricule
gauche et un deuxieme gradient qui se développe entre la base
du ventricule gauche et la pointe du ventricule gauche. Ce
gradient intraventriculaire gauche est proportionnel & la vitesse
de propagation de I'onde de remplissage. Au-deld de la pression
minimale diastolique, dans les cas normaux, les courbes sont
superposées. En cas de trouble de la compliance par restriction
sévere ou par constriction, il existe une inversion du gradient entre
la base et la pointe.

Le liquide sanguin et les éléments figurés suivent des lignes de
courant en fonction des régimes de pression : pour que le sang se
déplace, il faut un gradient de pression local. Ce gradient local est
déterminé par beaucoup de contraintes physiques qui interagissent.
La contrainte la plus évidente est exercée par une cavité muscu-
laire placée en amont et qui génére une pression et une é&jection,

comme le ventricule gauche ou le ventricule droit en systole. De
facon symétrique et moins intuitive, une cavité placée en aval peut
exercer une dépression et aspirer le sang vers une cavité, I’exemple
le plus courant est le ventricule gauche en protodiastole : il exerce
un effet de succion sur le sang qui est dans 1’oreillette gauche, ce
qui assure un remplissage protodiastolique. De la méme maniere,



le sang progresse dans 1’aorte ascendante sous 1’effet de petits gra-
dients locaux li€s a des décalages dans la chronologie des courbes de
pression et quand la valve aortique n’est pas étanche. La différence
de pression entre 1’aorte et le ventricule gauche en diastole crée un
gradient qui organise le reflux vers le ventricule gauche. Il est tres
aisé de multiplier les exemples au niveau de différentes 1ésions car-
diaques, nous citerons brievement le gradient de pression au niveau
d’un canal artériel, d’une communication interventriculaire, d’une
insuffisance mitrale. ..

A coté de ces gradients qui font partie de la culture des cardio-
logues, il en existe d’autres moins intuitifs et qui sont plus propres
a la mécanique des fluides : par exemple, I’effet d’une courbe
(Figure 1-1), ’effet d’une paroi et le fait de sortir d’une cavité pour
entrer dans un tube. Dans une courbe, il existe des forces centrifuges
et des écoulements secondaires. Si I’on considere une courbe avec
un fluide continu, comme la courbe d’une riviére, la force centri-
fuge emmene le liquide vers I’extérieur du virage et la vitesse est
plus grande a I’extérieur qu’a l'intérieur. Ce phénomene est, de
plus, modifié au fur et a mesure de la courbe : des écoulements
secondaires longent les parois, voire croisent I’équateur du tube. Ce
schéma simple est rendu intuitif par 1’observation des cours d’eau :
dans les courbes, les vitesses les plus élevées sont a I’extérieur. Dans
les conditions de la circulation cardiaque, cette observation ne s’ap-
plique pas directement a cause du caractere éminemment pulsatile
des circulations cardiaques physiologiques et pathologiques les plus
fréquentes. Les vitesses maximales se trouvent alors a I’intérieur de
la courbe et les vitesses les plus faibles a I’extérieur. L’impact d’une
courbe sur les mécaniques des fluides est particulierement net au
niveau de I’aorte ascendante [1] en général, et dans la région sous-
aortique quand il existe un bourrelet et une courbure septaux avec
une désaxation entre le ventricule gauche et I’aorte.

L’entrée du sang qui quitte une cavité pour entrer dans un tube
permet de décrire deux phénomenes : la régularisation du flux a
I’entrée d’un orifice suivi par le développement d’une couche limite
(Figure 1-2). Les écoulements dans la cavité peuvent étre plus ou
moins complexes et avoir diverses composantes secondaires. Le fait
d’entrer dans un tube régularise le flux et impose a tous les courants
liquidiens un trajet parallele et une distribution égale des vitesses,
on dit que le profil des vitesses est plat. Cette notion de profil plat
reviendra plus loin a propos de mesure des débits. Au fur et 2 mesure
que le sang se propage dans le tube, il se développe une interaction
entre les parois et les écoulements. De fait, a 1’entrée, la paroi est
immobile et le filet liquidien adjacent a, initialement, une grande
vitesse. Cette différence, ce gradient, est source de friction et pro-
gressivement se développe, au contact de la paroi, des couches suc-
cessives avec des vitesses différentes qui sont destinées a diminuer
et a répartir le gradient de vitesse entre la paroi et le centre de 1’écou-
lement. Dans un tube droit long avec un écoulement continu, la
couche limite finit par concerner la moiti€ du vaisseau et le profil des

Pulsatile

Continu

Figure 1-1 Effet d’'une courbe. Ecoulement continu versus pulsatile.
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Figure 1-2 Profil d’écoulement des fluides. Segment d’entrée et
couche limite.

vitesses devient parabolique. Dans les situations physiologiques des
gros vaisseaux, la pulsatilit¢ modifie beaucoup ces comportements,
les profils sont plus plats avec des décalages entre le centre et la
périphérie, mais le phénomene de couche limite avec des vitesses, en
moyenne, plus basses au niveau de la paroi persiste. D’une certaine
maniere, la section efficace est plus petite que la section anatomique.

Ce phénomene de la couche limite explique que Gorlin et
Gorlin [2] ont ét€ amenés a introduire un coefficient de contraction
lorsqu’ils ont développé les €quations permettant de calculer les sur-
faces valvulaires : la surface hydrauliquement efficace est plus petite
que la surface anatomique.

Il reste a évoquer les différences entre les écoulements laminaires
et les écoulements turbulents. Dans un tube droit en écoulement
continu, dans des limites définies par les dimensions, la vitesse,
la viscosité (nombre de Reynolds), le profil de vitesse reste para-
bolique, les filets liquidiens coulent de fagon tres réguliere les uns
sur les autres ; dans chaque élément de volume, la distribution des
vitesses en valeur absolue et en orientation est tres stable, les écarts
types des vitesses et des angles sont petits, I’écoulement est dit
laminaire. Dans le méme tube avec les mémes dimensions, quand la
vitesse augmente et que 1’on est a distance de 1’entrée, le nombre de
Reynolds critique est dépassé, les filets liquidiens n’arrivent plus a
s’organiser de facon paisible, I’écoulement se désorganise, il existe
une grande variabilité des valeurs de vitesse et de leurs orientations,
les écarts types augmentent beaucoup, et I’écoulement devient tur-
bulent avec beaucoup de perte d’énergie.

Dans le cadre des lésions cardiaques et sous 1’effet de la pul-
satilité, le fait d’entrer dans un orifice supprime les couches
limites, régularise 1’écoulement et crée un profil laminaire
d’entrée, méme pour des nombres de Reynolds élevés, c’est un
jet (voir plus loin).

MESURES DE DEBIT

Lorsque I’on est dans un segment d’entrée, comme par exemple
dans une chambre de chasse ventriculaire gauche bien définie ou dans
un orifice aortique normal, le flux systolique est régularisé, la couche
limite est faible, le profil des vitesses est plat. Ces conditions hémody-
namiques permettent de mesurer, a chaque instant de I’écoulement, un
débit qui est le produit de la section par la vitesse. Quand le conduit est
circulaire, la surface de la section est égale a 1 x d*/4. Quand le profil
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des vitesses est plat, une vitesse mesurée en un point est représenta-
tive de I’ensemble des vitesses. Cette condition de profil plat associée
a un écoulement laminaire est particulierement importante pour les
mesures Doppler par ultrason ; pour que la mesure soit précise, il faut
une distribution des vitesses étroite (un spectre bien dessiné) dans le
volume de mesure relativement grand (3 X 7 mm, par exemple), défini
par les caractéristiques du capteur. Quand ces conditions sont réunies
(Figure 1-3), le débit instantané qui est le produit de la section par la
vitesse répond a une équation simple :

Q(t) = V(t) x T x d¥/4

Si la section est constante, 1’intégrale du débit est égale a la sec-
tion multipliée par I’intégrale de la vitesse.

Q=nxd¥4 x| V() xdt

Cette équation simple s’applique a I’orifice aortique pour la
mesure du débit cardiaque, a condition de mesurer le diametre et
la vitesse au méme endroit, bien que, pour ce faire, il soit néces-
saire d’utiliser deux incidences ultrasonores différentes [3]. Sur une
valve aortique normale, le diametre et la vitesse doivent étre mesurés
directement au niveau de 1’orifice. Sur une valve aortique sté€nosée,
avec une chambre de chasse bien dessinée, le diamétre et la vitesse
sont mesurés au niveau de cette chambre de chasse.

Si le diametre varie, il faut une double intégration :

Q=4 xJ[ V() x dx dv xdt

Quand le profil des vitesses n’est plus plat, qu’il soit parabolique
ou incliné par la présence d’une courbe, la mesure du débit suppose
de revenir au cas général (Figure 1-4) avec une intégration des pro-
duits locaux « vitesse X €lément de surface », soit V(a,t) X da. On
arrive a une plus grande complexité :

Q=] V(a,t) x dax dt

Cette approche théoriquement possible suppose une grande précision
dans la mesure locale des vitesses. La résolution spatiale des appareils
Doppler couleur actuellement disponibles n’est, le plus souvent, pas
adaptée. Contrairement a nos collegues qui font de 1’imagerie par IRM,
nous n’avons pas réellement la possibilité de réaliser ces intégrations
complexes a partir des Doppler couleur, les tentatives menées dans ce
sens ne sont pas restées disponibles sur le marché, faute de fiabilité.

Cette complexité existe, de fait, au niveau de I’ orifice mitral. Cela
explique que les différentes méthodes simplifiant I’approche ont eu
du mal a s’imposer en routine clinique, faute de robustesse [5].

Q‘](t) =V1(t) X1 X d-|2/4
Q=1 x d%/4 X JV,(t) x dt

Figure 1-3 Mesure d’un débit. Section circulaire et profil de vitesse plat.

Y

Q,(t) = JV,(a,t) x da, Q;=[JV,(a,t) x da x dt

Figure 1-4 Mesure d’un débit. Cas général.

D’autres sites sont possibles, notamment 1’ orifice pulmonaire qui,
quand il est normal, permet de calculer un débit Qp/Qs [6].

D’autres mesures de débit sont possibles, en particulier grice aux
mesures des volumes ventriculaires : la différence entre le volume
télédiastolique et le volume télésystolique permet de calculer le
volume d’éjection systolique. Le produit de ce volume éjecté par la
fréquence cardiaque est égal au débit cardiaque.

EQUATIONS DE CONTINUITE

CONTINUITE ET STENOSES VALVULAIRES (Figure 1-5)

Quand on peut disposer de deux mesures du méme débit en deux
endroits ol le profil des vitesses est plat, on peut mettre en pratique
I’équation de continuité qui veut que le débit mesuré au point (1) est
égal au débit mesuré au point (2).

A XV =A XV,
nd4xXV =A, XV,
A, =7 (d4)x(V/V)

Ainsi, avec une mesure de diametre et deux mesures de vitesse,
peut-on estimer la surface d’un orifice, notamment un orifice aor-
tique sténosé [4]. Les conditions hydrauliques de mise en ceuvre sont
assez strictes puisque cette formule simple ne s’applique que si :

— le profil de vitesse au point (1) est plat ;

—la section au point (1) est circulaire ;

— le profil au point (2) est plat.

Une augmentation de vitesse du point (1) au point (2) sera est
avec un écoulement laminaire s’il existe une réduction de surface
qui régularise 1’écoulement.

En revanche, il n’y a pas d’hypothése de forme sur 1’orifice au
niveau du point (2) et cette condition est particulierement sympa-
thique quant il s’agit d’explorer une sténose aortique en triangle
(comme dans la maladie de Monckeberg) ou en fente (comme dans
les bicuspidies).

Il est important de noter que, dans la configuration de la sténose
aortique, les profils de vitesses entre le point (1) et le point (2) ne
restent pas plats ; il existe, de fait une convergence avec une accé-
lération progressive (Figure 1-6) qui fait qu’une mesure ponctuelle
réalisée trop pres de I’orifice n’est plus représentative et qu’elle ne
permet plus une mesure fiable du débit. Cet élément d’accélération
locale a d’emblée était détaillé dans I’ article princeps [4].



Q, = (mx d,%/4) x V,
Q1 =Q2

Figure 1-5 Equation de continuité et sténose.

Figure1-6 Sténose et zone de convergence.

Dans le cas d’une sténose mitrale pure, associée a une valve aor-
tique normale et chez un patient en rythme sinusal, il est possible
de mesurer A et V| au niveau de I’orifice aortique et V, au niveau
de 'orifice mitral. L'utilisation des intégrales permet de prendre en
compte les durées différentes des flux. Le rapport A; X V /V, donne
un calcul de la surface mitrale.

CONTINUITE ET SHUNTS

Théoriquement, le rapport entre le débit pulmonaire mesuré au
niveau de la valve pulmonaire et le débit systémique mesuré au
niveau de la valve aortique permet d’obtenir le rapport Qp/Qs. En
pratique, pour les shunts a 1’étage auriculaire avec des valves semi-
lunaires normales, cette approche ne pose pas de probleme de méca-
nique des fluides [6]. En revanche, pour les communications inter-
ventriculaires, surtout en cas de sténose pulmonaire ou sous pulmo-
naire, les turbulences présentes dans la voie d’éjection du ventricule
droit perturbent les mesures.

CONTINUITE ET REGURGITATIONS :
ZONE PROXIMALE ET PISA

Le phénomene de convergence qui nous géne lorsque 1’on est
dans une configuration grand tube vers un petit tube (chambre de
chasse ventriculaire gauche vers I’orifice aortique) devient a nou-
veau exploitable lorsque I'on se trouve dans une configuration
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grande cavité vers petit trou (cavité ventriculaire gauche vers ori-
fice régurgitant dans le cas d’une insuffisance mitrale, par exemple).
Dans cette configuration, la zone de convergence, a condition de
I’analyser a une distance adaptée de 1’orifice, peut étre considérée
comme hémisphérique et traversée perpendiculairement par des
filets liquidiens qui ont tous la méme valeur de vitesse, d’oll le nom
de surface proximale d’isovitesse (PISA, proximal isovelocity sur-
face area) [7]. Ces filets liquidiens n’ont pas la méme orientation
puisqu’ils convergent vers I’orifice, mais leurs vecteurs vitesse ont
le méme module. Dans ces conditions, le profil des vitesses est plat
et le débit peut étre mesuré en utilisant I’équation qui donne la sur-
face d’un hémisphere (Figure 1-7) :

Q,=2Xpxr’xV,
Alors que :

Q=Q
A, XV,
A, =2xpXr*XV/V,

Il ne faut pas sous-estimer la complexité des écoulements en
amont de ’hémisphere et entre I’hémisphere et I’orifice. En amont
de I’hémisphere, on est dans la grande cavité volontairement riche
en écoulement secondaire, comme par exemple 1’écoulement induit
dans le ventricule gauche par I’éjection vers la chambre de chasse
en cas d’insuffisance mitrale. On pourrait aussi citer, en cas de sté-
nose mitrale, les écoulements induits par les flux venant des veines
pulmonaires.

Entre I’hémisphere et ’orifice, il existe de fait une modification
progressive des vitesses et, quand on analyse les courbes d’isovitesses,
elles deviennent, petit a petit, des hémi-elliptiques (Figure 1-8), et
I’équation permettant le calcul de leur surface devient beaucoup plus
complexe, inadaptée aux mesures par ultrasons.

Des études in vitro ont été consacrées [8-10] a 1’identification de
la zone ou I’on peut considérer que 1’équation des hémispheres est
valide et les auteurs ont exprimé leurs résultats comme le rapport
entre le débit mesuré par cette équation et le débit réel. Ce rapport
est au-dessous de 1 pres de I’ orifice, le petit rayon de I’ellipse sous-
estime le débit et, a grande distance, il est nettement au-dessus 1
avec une surestimation des débits. Les relations de ce rapport avec
la distance ou avec le rapport V /V, sont des polynomes du troi-

I

A, =2 XTIXr?xV,/V,

Q1:Q2

Figure 1-7 PISA : autre illustration de I’équation de continuité.
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Figure 1-8 PISA : de ’'hémisphére a I’hémi-ellipse.
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Figure 1-9 Mesures avec la PISA. Erreurs sur la distance, rapport
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Figure 1-10 Mesures avec la PISA. Erreurs sur les vélocités, rapport
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sieme degré (Figures 1-9 et 1-10). On peut, de fait, considérer que
la formule de 1’hémisphére ne s’applique ni trées loin, ni trés pres
de I’orifice. Schématiquement, quand le rapport V /V, se situe au
environ de 10 p. 100, on se trouve dans la zone de fiabilité, Un seuil
V /V, trop €levé conduit & une sous-estimation du débit régurgité, et
un seuil trop bas a une surestimation. Ce seuil de 10 p. 100 est assez
facile a mettre en ceuvre avec les techniques Doppler, car beaucoup
de jets ont des vitesses comprises entre 4 et 6 m/s, ce qui débouche
sur une vitesse recherchée au niveau de 1I’hémisphére comprise ente
40 et 60 cm/s, soit une gamme de valeur tres adaptée aux mesures par

Doppler pulsé couleur. On peut noter, dans cette gamme de vitesse,
que si ’on choisit un réglage a 8 p. 100, le calcul de la surface de
I orifice régurgitant (A,) se simplifie beaucoup puisque, dans ce cas,
A, est €gal au carr€ du rayon de I’hémisphere. Si, au contraire, on
recherche une vitesse au alentour de 12 p. 100 de la vitesse du jet,
on voit apparaitre une autre simplification puisque, dans ce cas-1a, le
rayon de I’hémisphere devient égal au diametre du jet (Encadré 1).

Quand D’orifice n’est pas assimilable a un plan percé d’un trou,
lorsqu’il existe un entonnoir (sténose mitrale) ou une adhésion
(rupture de cordage), on peut envisager une correction d’angle.
Cependant, la mécanique des fluides est, de fait, plus complexe, et
ces corrections n’ont pas prouvé leur validité. De méme, une régur-
gitation par rupture de bioprotheése voit sa dynamique des fluides
canalisée par les picots et les équations d’hémispheres ne s’appli-
quent plus.

Encadré 1 Mesures avec la PISA. Simplifications.

* Volume Reg = ERO X V.

* Volume Reg =2 Xt X1’ X V.
*ERO=2xmxr’xV/V =1%2,siV/V =0,08.
* ERO =1t x d*/4.

ed®= 8xXr’xV/V =r’siV/V =0,12.

CONTINUITE ET REGURGITATIONS :
VOLUMES VENTRICULAIRES

La notion de continuité va au-dela des mesures de vitesses, de dia-
metre, de surface et de rayon. De fait, les techniques échographiques
permettent d’autres mesures, en particulier des mesures de volumes
ventriculaires. La différence entre le volume télédiastolique et le
volume télésystolique permet de calculer le volume é&jecté pendant
la systole, encore appelé volume d’éjection systolique. Il suffit de
multiplier ce volume par la fréquence cardiaque pour obtenir le débit
ventriculaire. En I’absence de régurgitation, ce débit est égal au débit
systémique. Si 1’on néglige, un instant, les problémes de métrologie
et les erreurs relatives inhérentes a chacun des calculs, le débit car-
diaque mesuré par technique Doppler doit étre égal au débit cardiaque
mesuré a partir du volume ventriculaire, chez tous les patients qui
n’ont pas de régurgitation valvulaire ou de shunt interventriculaire.
A contrario, chez les patients qui ont une insuftisance mitrale ou une
communication interventriculaire, le débit cardiaque mesuré a partir
des volumes ventriculaires est supérieur au débit cardiaque mesuré au
niveau de I’orifice aortique, et la différence refléte respectivement le
débit de la régurgitation mitrale ou le débit du shunt. En cas d’insuffi-
sance aortique, le débit ventriculaire mesuré par les volumes est égal
au débit mesuré au niveau de I’ orifice aortique mais supérieur au débit
systémique tel qu’il peut étre mesuré au niveau de 1’orifice mitral.
La aussi, la différence entre le débit systémique et le débit dérivé des
volumes reflete le débit de la régurgitation. Cette notion de continuité
intégrant les volumes ventriculaires permet de pousser un peu plus
loin la description des mécanismes. Si I’on reste sur 1’exemple des
régurgitations aortique ou mitrale, aussi longtemps qu’elles sont bien
tolérées, la fraction d’éjection ventriculaire gauche reste normale, aux
environs de 65 p. 100, et le débit cardiaque est préservé. En partant
de ces deux données, il est possible de calculer une courbe qui relie
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Figure 1-11 Volumes du ventricule gauche et régurgitations.
Débit systémique normal et FEVG 65 p. 100.

la fraction de régurgitation (rapport entre le volume régurgité et le
volume total &jecté) avec le volume télédiastolique et le volume télé-
systolique du ventricule gauche. Cette courbe théorique (Figure 1-11),
qui ne s’applique qu’aux régurgitations bien tolérées, illustre la notion
de dilatation compensatrice. La présence d’une régurgitation chro-
nique importante est mécaniquement associée a une augmentation
des volumes télédiastolique et télésystolique du ventricule gauche. Il
est intéressant de noter que cette relation est suffisamment forte pour
que la dilatation ventriculaire fasse partie des criteres secondaires de
quantifications des régurgitations inclus dans les recommandations,
notamment celles de la Société européenne de cardiologie.

ECOULEMENTS DANS LES JETS
ET GRADIENT DE PRESSION

Les relations qui lient les écoulements dans les jets avec les gra-
dients de pression ont beaucoup contribué au développement des
techniques Doppler, en particulier du Doppler continu, griace aux
simplifications de la formule de Bernoulli qui est, elle-méme, dérivée
des équations de Navier-Stokes. Il convient de les aborder en deux
étapes, en commengant par la zone de convergence entre les vitesses
basses situées en amont et les vitesses élevées situées au niveau de
I’orifice. Pour décrire le phénomene, on peut prendre 1I’exemple de la
sténose valvulaire aortique [4, 11] (Figure 1-12). A distance de I’ori-
fice (10 & 15 mm), le profil des vitesses est plat et la vitesse maximale
pendant 1’éjection est proche de 1 m/s. A cet endroit-13, la pression

1 2
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ventriculaire gauche, du fait de la présence de la sténose, est aug-
mentée ; on peut retenir, pour 1’exemple, une pression systolique a
180 mmHg. Au fur et & mesure que les filets sanguins se rapprochent
de I’orifice, le méme débit est progressivement canalisé pour passer
dans un orifice réduit ; le principe de continuité fait qu’a cause de la
réduction de la section efficace, la vitesse augmente. Au niveau des
point (1) et (2) de la figure, les débits sont identiques mais la surface
au point (2) est tres abaissée par rapport a la surface au point (1).
Typiquement, la vitesse atteint ou dépasse 4 m/s au niveau de 1’ orifice
aortique rétréci. Cette augmentation de vitesse entraine une augmen-
tation de I’énergie cinétique (V2 pV,). Cette augmentation de 1’éner-
gie cinétique s’inscrit dans le principe de la conservation globale des
énergies. De ce fait, la pression qui représente 1’énergie potentielle
diminue. Typiquement, si la vitesse atteint 4 m/s, la pression qui était,
en amont, de 180 mmHg descend jusqu’au environ de 116 mmHg.
La relation physique complete qui relit cette baisse de pression
aux vitesses et a leurs variations comporte de fait trois termes
(Encadré 2). Le premier terme décrit la variation convective d’éner-
gie (Y2 p [V,? - V,?]). Le deuxiéme terme est propre aux écoule-
ments pulsatiles et décrit I’inertie de la colonne sanguine pendant
I’accélération et pendant la décélération. Le troisieme terme éva-
lue la perte visqueuse et est calculé avec les équations des écoule-
ments stationnaires. Cette formule développée n’est pas utilisable
simplement en clinique. De fait, les auteurs qui, les premiers, ont
recommandé les utilisations des techniques Doppler [11, 12], ont
attiré 1’attention sur la possibilité de la simplifier grandement. Les
composantes d’accélération et de décélération temporelles se com-
pensent les unes les autres et peuvent donc étre négligées lorsque
I’on mesure un gradient maximal ou un gradient moyen a partir
des vitesses. En ce qui concerne le troisieme terme, dans les ori-
fices courts (régurgitation, sténose valvulaire, communication
interventriculaire membraneuse), les pertes par friction visqueuse
sont faibles et peuvent étre intégrées dans un coefficient de contrac-
tion. Il n’en est pas de méme pour les sténoses longues comme les
tunnels sous-aortiques [13] ou les coarctations longues. Dans ces
cas, la formule de Bernoulli simplifiée sous-estime les gradients de
pression. Une fois mis de coté les deuxieme et troisieme termes de
I’équation détaillée, reste a s’intéresser au premier terme. On peut
alors observer que la vitesse au point (2) est en général élevé, de
I’ordre de 4 2 5 m/s. Cette valeur élevée au carré donne des chiffres
de I’ordre de 16 a 25, voire plus. A 1’opposé, sauf cas particulier,
la vitesse mesurée au point (1) culmine a 1 m/s ou est méme infé-
rieure. Elevée au carré, elle est égale ou inférieure 2 1. Quand on la

Vitesse (m/s)
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Figure 1-12 Equation de Bernoulli. Exemple de la sténose valvulaire aortique.
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Encadré 2 Simplification de I’équation de Bernoulli.
P —P,=Y%p(V-V?)+p]2dV/dtxds +R(V)

* R(V) faible dans les orifices courts et intégré dans le premier
terme.

°*px le dV/dt x ds se compense entre ’accélération et la décé-
lération.

*SiV,>4etV <1,V *devient petit et négligeable.

* En calculant en m/s et en mmHg et en intégrant le coefficient
de contraction, Y2p =4 :

P -P,=4xV}?

compare au 16 ou aux 25 évoqués précédemment, on constate que
cette valeur de 1 ou moins peut aisément étre négligée, car I’er-
reur relative ainsi commise est comprise 7 et 4 p. 100, voire moins.
Ces simplifications successives débouchent sur une relation dans
laquelle la différence de pression entre le point (1) et le point (2) est
proportionnelle au carré de la vitesse du jet mesurée au point (2).
1l se trouve que, lorsque 1’on mesure les gradients de pressions en
mmHg et les vitesses en m/s, I’intégration du coefficient de contrac-
tion débouche sur un facteur 4.

P,—P =4xV,}

Cette formule simplifiée qui utilise des mesures de vitesses faites
en Doppler continu a été validée sur beaucoup de 1ésions et a large-
ment contribué a I’adjonction systématique des techniques Doppler,
a partir des années 1980, aux techniques échographiques dévelop-
pées dans les années 1970. On remarquera, néanmoins, que cer-
taines des hypotheses simplificatrices sont parfois oubli€es, notam-
ment lorsque 1’on utilise cette équation pour estimer les dérivées de
pressions (dp/dt) ventriculaires a partir des mesures Doppler continu
sur les régurgitations mitrales [29].

Une fois I’ orifice franchi, la vitesse reste stable dans le cone cen-
tral laminaire qui sera décrit plus loin, ce cOne se rétrécit progressi-
vement et, au-dela de sa pointe, la vitesse diminue dans le cadre d’un
écoulement qui devient turbulent (voir plus loin).

A distance de I’orifice, la vitesse moyenne estimée sur 1’en-
semble de la section retrouve des valeurs proches de celles qui
existent en amont de I’orifice, de I’ordre de 1 m/s. Cette valeur
moyenne ne correspond, cependant, absolument pas a un profil
plat laminaire. D’un coOté, il existe un ralentissement global et
donc une perte d’énergie cinétique. De I’autre, 1’écoulement est
tres perturbé avec des hautes vitesses, des tourbillons, des turbu-
lences, des vibrations et, notamment, des sons [14, 28]. Tous ces
phénomenes donnent lieu a une perte d’énergie encore appelée
perte de charge. Le ralentissement global de 1’écoulement san-
guin donne lieu a une restauration de pressions tres incomplete
(Figure 1-13). Typiquement, dans les régurgitations valvulaires ou
dans les sténoses serrées, cette restauration de pressions peut étre
négligée. Elle a donné lieu a des travaux théoriques concentrés sur
des configurations de sténoses aortiques et de prothése valvulaire
aortique. Il a été montré qu’elle dépendait du rapport entre la sur-
face valvulaire aortique et la section de 1’aorte d’aval. Lorsqu’une
sténose peu serrée est incluse dans une aorte non dilatée, cette
restauration de pression devient plus significative. C’est notam-
ment la configuration réalisée par certaines protheses valvulaires
aortiques. Cette restauration de pression explique, pour une part,

0 0 &

= (&

)

0 O
Vitesse Pression
(m/s) (mmHg)

Figure 1-13 Gradient et restauration de pression [15, 16].

la différence de gradient souvent constatée lorsque 1’on compare
les mesures Doppler [entre le point (1) et le point (2)] avec les
mesures par cathétérisme qui sont, de fait, obtenues entre le point
(1) et le point (3).

CARTOGRAPHIE DES VITESSES :
ORIGINE DU JET ET VENA CONTRACTA

Au moment ou le jet sort de I’orifice, 1’accélération régularise
I’écoulement et le jet a une origine laminaire, bien que le nombre
de Reynolds soit élevé. Cette origine laminaire crée un cceur
dont la longueur est égale a environ 4 fois le diametre [18, 19]
(Figure 1-14). A Iintérieur de ce coeur tous les éléments liquidiens
vont a la méme vitesse et cette vitesse correspond aux valeurs maxi-
males présentes dans I’ensemble du jet. Il existe, donc, un volume
sanguin homogene contenant les vitesses les plus élevées présentes
dans le jet ; typiquement, pour un orifice sténotique ou régurgitant
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Figure 1-14 Jet libre.
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de 0,6 cm?, la longueur de ce cone central est proche de 4 cm et le
volume de 2.4 cm’.

Ce volume qui correspond a une sorte de ligne de créte dans la
distribution des vitesses a un impact important sur les mesures en
Doppler continu car il contribue a bien dessiner I’enveloppe du jet
des que celui-ci est dans le faisceau ultrasonore.

La section de I’origine du jet est appelée vena contracta. Malgré
la pulsatilité, elle est stable de 1’accélération a la décélération du jet
[20]. Cette stabilité, son caractere laminaire et ses contours particu-
lierement francs en font naturellement un objet d’analyse lorsqu’il
s’agit de quantifier les régurgitations valvulaires aortique [21] ou
mitrale [22, 23]. Cependant, il convient de noter que cette section
dépend de la forme de I’orifice, qu’elle devient ovalaire quand 1’ori-
fice a une forme de fente [24]. Dans ces cas, certaines dimensions de
I’origine du jet peuvent devenir petites par rapport a la résolution des
appareils d’échocardiographie avec un effet de volume partiel et une
sensibilité aux réglages du gain. Ces causes d’artefacts viennent alors
s’ajouter aux réglages de priorité entre les parois et le jet couleur.

CARTOGRAPHIE DES VITESSES :
JET TURBULENT

L’avenement du Doppler couleur dans les années 1980 a induit un
intérét tres vif pour la cartographie des jets, en particulier la cartogra-
phie des jets régurgitants. L’ analyse de ces jets était, a 1’époque, domi-
née par les angiographies sélectives utilisant des injections de produits
de contraste. Une premiére approche intuitive avait donné I’impres-
sion que le Doppler couleur pouvait étre un équivalent non invasif.
En fait, le Doppler couleur est une variante du Doppler pulsé, il est
incapable de mesurer les hautes vitesses, il est trés géné pour estimer
les vitesses moyennes quand les écoulements sont turbulents, et il est
donc indispensable de connaitre la structure des jets pour interpréter
les images obtenues en Doppler couleur. Cette structure a été décrite
essentiellement in vitro et elle a ét€ comparée aux connaissances dis-
ponibles dans d’autres domaines, notamment en aérodynamique.

Le cone central laminaire, décrit plus haut, pénétre dans un volume
sanguin initialement quasi immobile. Cela crée de fortes frictions a
sa périphérie. Ces frictions entrainent la création de tourbillons (voir
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Figure 1-14) qui, eux-mémes, se disloquent progressivement en tur-
bulence [25-27]. Ces tourbillons ont des fréquences de vibrations et
ces vibrations sont a ’origine des souffles percus a I’auscultation.
La structure tourbillonnaire s’évase régulierement, selon un profil
normalisé [20], pour autant que le jet se développe dans une cavité
suffisamment grande. On parle alors de jet libre et il a été possible
de valider les équations décrivant la carte des vitesses a ’intérieur de
ces jets. Il ressort des équations validées que la surface d’isovitesse
fournie par le Doppler pulsé (du fait de 1’aliasing) dépend de 1’ori-
fice, mais aussi du carré des vitesses :

) =V(0, 0, tpic) X 4 x (d/x) x 10-50/x2
S=KxAPXxd/V,

isovitesse

VX yt.

pic

Les jets rencontrés en pathologie ne sont pas toujours libres,
deux singularités méritent une description particuliere. Il s’agit des
orifices non circulaires et des jets qui longent des parois [24]. Les
orifices en fente ont une divergence du jet qui est modifiée, elle est
moindre dans le plan du grand axe et, au contraire, majorée dans
le plan du petit axe. En ce qui concerne les jets adhérents, on en
rencontre fréquemment dans les insuffisances aortiques quand le
jet vient adhérer a la grande valve mitrale (Figure 1-15) et, de ce
fait, créer un fluttering par 'intermédiaire des tourbillons ou dans
les insuffisances mitrales par rupture de cordage. Ces jets excen-
trés de fuite mitrale viennent adhérer a la grande valve, en cas de
rupture de cordage sur la petite valve ou, au contraire, a la petite
valve en cas de rupture de cordage sur la grande valve. Ces jets
au contact d’une paroi sont attirés et adhérents a cause de 1’effet
Coanda. La cartographie des vitesses en est profondément modifiée.
Lorsque I’on regarde le jet perpendiculairement a la paroi adhérente
(Figure 1-16), le jet est attiré, son diametre et sa surface apparais-
sent trés nettement diminués. Si on 1’analyse selon 1’autre direction
(Figure 1-17), le jet s’étale sur la paroi adhérente et ses dimensions
apparentes sont augmentées. Cette réalité de mécanique des fluides
a une conséquence directe sur I’utilisation du Doppler couleur : un
jet adhérent analysé perpendiculairement a une paroi donne des
images qui exposent a une forte sous-estimation de la sévérité de la
fuite et, a I’opposé, une imagerie dans le plan de la paroi adhérente
peut induire une surestimation.

Figure 1-15 Diameétre du jet. Jet d’insuffisance aortique adhérent.
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Figure 1-16 Jet adhérent. Image perpendiculaire a la paroi.

Figure 1-17 Jet adhérent. Image parallele a la paroi.

CYCLE CARDIAQUE :
PRESSIONS, VITESSES ET VOLUMES

La notion de cycle cardiaque est essentielle a la compréhension,
a la conduite et a I’interprétation des explorations du cceur, en par-
ticulier des explorations échocardiographiques. Le cycle cardiaque
concerne, d’une part, le ceeur droit et, d’autre part, le cceur gauche.
Pour des raisons de simplicité, nous détaillerons ici essentiellement
les données du cceur gauche. Trois courbes de pressions sont essen-
tielles et ont longtemps dominé I’enseignement de la physiologie,
en partie pour des raisons historiques. La connaissance de la méca-
nique cardiaque s’est beaucoup développée au cours des années
1950 et 1960 en s’appuyant sur des mesures de pressions, puis sur
des mesures angiographiques des volumes. L’analyse directe des
vitesses n’est venue que beaucoup plus tard.

Lorsque 1’on observe la chronologie des événements du cycle car-
diaque (Figure 1-18) a partir des courbes de pressions aortique, ventri-
culaire gauche et auriculaire gauche, on constate qu’apres le complexe
QRS, au terme du couplage électromécanique, les cellules myocar-
diques se raccourcissent et elles étirent les éléments élastiques. Quand
le délai auriculoventriculaire est optimal, le début de cette contraction
vient terminer la fermeture de la valve mitrale (trait bleu). Le ventri-
cule se met sous tension a volume constant. C’est la contraction isovo-
lumique (bande orange). Ce mécanisme atteint et dépasse I’ouverture
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aortique (trait violette). De fait, le raccourcissement des cellules se
prolonge pendant 1’éjection (bande rouge) jusqu’a la pression maxi-
male dans le ventricule gauche. Ensuite, la fin de 1’éjection est assu-
rée, jusqu’a la fermeture de la valve aortique (trait orange), par le rac-
courcissement des éléments €lastiques précédemment mis en tension.

Toute la période de raccourcissement des cellules myocardiques, qui
commence a la fermeture de la valve mitrale et se termine au maxi-
mum de pression ventriculaire gauche, a été largement exploitée pour
essayer de développer des parametres caractérisant de fagon précise
la fonction ventriculaire gauche. Au cours de la contraction isovolu-
mique, les mesures invasives avec des capteurs a haute bande passante
ont permis le développement des analyses de la dérivée de la pression
ventriculaire gauche : dp/dt, puis dp/dt/P. Secondairement, ces mesures
ont été supplantées par les calculs de rapports pression télésystolique/
volume télésystolique. Avec I’essor du Doppler, des estimations de
dp/dt ont, a nouveau, été proposées en utilisant la vitesse des fuites
mitrales et I’équation de Bernoulli simplifiée. Elles ne prennent guere
en compte les limites décrites avec les méthodes invasives et les phéno-
menes d’accélération exclus de 1’équation de Bernoulli. Des mesures
de I'accélération du flux aortique avaient été proposées a partir de
fluxmetres intravasculaires, mais il est apparu que les valeurs obtenues
dépendaient beaucoup de I’'impédance caractéristique de 1’aorte.

Au-dela de la fermeture de la valve aortique (trait orange), survient
un second phénomene actif que les cliniciens rattachent a la diastole,
mais que les physiologistes classent dans la systole, c’est la relaxa-
tion du ventricule gauche. Elle dure pendant toute la relaxation iso-
volumétrique (bande orange), depuis la fermeture de la valve aortique
jusqu’au-dela de I’ouverture de la valve mitrale (trait vert) : elle se pro-
longe au-dela jusqu’a la pression minimale protodiastolique dans le
ventricule gauche. Cette phase active consomme de I’énergie. A partir
de I’ouverture de la valve mitrale, il existe une véritable succion qui est
exercée par le ventricule gauche sur I’oreillette gauche. Ce n’est qu’au-
dela de la pression minimale protodiastolique du ventricule gauche
que le remplissage devient passif, ne sollicitant que les fonctions élas-
tiques du ventricule gauche, et ce, jusqu’a la contraction de I’ oreillette.
L’ensemble du remplissage (bande verte) combine donc une phase
active (fin de la relaxation), une période de remplissage passif, puis
une deuxieme phase active (contraction de I’oreillette gauche).

Cl ¢ Cl
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\
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Figure 1-18 Courbes de pression. Chronologie des événements du
cycle cardiaque. Ao : aorte ; CI : contraction isovolumique ; RI : relaxa-
tion isovolumique ; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.
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Figure 1-19 Courbes de pression. Gradient intraventriculaire
gauche. OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.

Une bonne compréhension de la mécanique du remplissage dia-
stolique du ventricule gauche impose d’entrer dans plus de détails
(Figure 1-19). Au moment ou la valve mitrale s’ouvre, la baisse de
pression dans le ventricule gauche est active et beaucoup plus rapide
que la chute passive de la pression auriculaire gauche. Cette diffé-
rence crée un gradient qui déplace le sang de 1’oreillette gauche vers
le ventricule gauche. Ce gradient détermine les premieres compo-
santes du remplissage transmitral protodiastolique. Il est sensible
au niveau de pression moyenne dans 1’oreillette gauche, a 1I’ampli-
tude de I’onde V et a la volémie du patient. Ce gradient, bien que
faible, se prolonge jusqu’au-dela de la valeur minimale de pression
ventriculaire gauche en protodiastole. Durant toute cette phase, il est
possible de considérer que la pression est homogene a I’intérieur de
I’oreillette gauche mais, en revanche, la pression n’est pas homogene
a I’intérieur du ventricule gauche. Une onde de relaxation se propage
a 'intérieur du ventricule et aspire le sang jusqu’a la pointe du ven-
tricule. On peut ainsi décrire un gradient entre la pression homogene
qui est dans ’oreillette gauche et la pression qui existe a la base du
ventricule gauche (en gris sur le graphique) et un deuxieéme gradient
qui se développe entre la base du ventricule gauche et la pointe du
ventricule gauche. Ce gradient intraventriculaire gauche est propor-
tionnel a la vitesse de propagation de 1’onde de remplissage. Au-dela
de la pression minimale diastolique, dans les cas normaux, les
courbes sont superposées. En cas de trouble de la compliance par res-
triction sévere ou par constriction, il existe une inversion du gradient
entre la base et la pointe. La pression ventriculaire devient plus éle-
vée a la pointe qu’a la base, et ce gradient inversé vient brutalement
freiner le remplissage du ventricule gauche ; il raccourcit la durée du
remplissage protodiastolique et crée un remplissage dit restrictif. En
fin de diastole, chez les patients en rythme sinusal, la contraction de
I’oreillette gauche vient créer un nouveau gradient entre 1’oreillette
et le ventricule qui complete le remplissage ventriculaire gauche. Ce
gradient et ce remplissage sont d’autant plus importants que le rem-
plissage protodiastolique était faible, notamment quant un trouble
de la relaxation vient diminuer le gradient protodiastolique entre
Ioreillette gauche et le ventricule gauche.

LESIONS VALVULAIRES ET CYCLE CARDIAQUE

Les temps d’ouverture et de fermeture des valves sont des élé-
ments cruciaux et la prise en compte de la chronologie est une don-

PRINCIPES PHYSIQUES ET BASES THEORIQUES
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Figure 1-20 Courbes de pression et identification de la chrono-
logie des flux dans les principales valvulopathies. IA : insuffi-
sance aortique, IM : insuffisance mitrale ; RA : rétrécissement aortique ;
RM : rétrécissement mitral ; OG : oreillette gauche.

née tres solide pour I'identification exacte des flux qui sont enre-
gistrés (Figure 1-20). Il ressort immédiatement qu’une insuffisance
mitrale fait directement suite au remplissage mitral et se prolonge
jusqu’au remplissage suivant alors qu’une sténose aortique est
beaucoup plus breve ; elle est séparée du remplissage précédent
par la contraction isovolumique et du remplissage suivant par la
relaxation isovolumique. Ces criteres de durée sont extrémement
fiables pour distinguer une insuffisance mitrale et une sténose
aortique, si besoin. Le méme raisonnement s’applique aux insuf-
fisances aortiques qui intégrent les périodes isovolumiques alors
que les sténoses mitrales ne les integrent pas. Cette utilisation de
la chronologie peut aller plus loin. L’identification de la période
d’éjection du ventricule gauche permet de qualifier les différents
accidents qui sont enregistrés lorsque 1’on mesure les vitesses
myocardiques a I’anneau et de bien préciser si tel accident est pré-
éjectionnel ou éjectionnel. Dans d’autres circonstances, 1’analyse
de la chronologie et la prise en compte des courbes de pressions
permettent de différencier de véritables signaux d’écoulement et
des artefacts, notamment en Doppler couleur. A titre d’exemple, en
dehors des hypertensions artérielles pulmonaires suprasystémiques,
rares, des pressions dans I’artere pulmonaire sont inférieures aux
pressions aortiques et, donc, un signal de canal artériel sera systo-
lodiastolique depuis 1’aorte vers 1’artére pulmonaire. A fortiori, une
éventuelle fistule entre I’aorte et I’oreillette droite donne un signal
systolodiastolique a trés haute vitesse. On pourrait aisément multi-
plier les exemples dans lesquels la prise en compte des pressions et
de la chronologie permet d’identifier des images artefactuelles en
Doppler couleur.

ANOMALIES VALVULAIRES, PRESSIONS,
DEBITS ET VOLUMES

Une sténose aortique serrée se traduit essentiellement par une perte
de charge et un gradient de pression au niveau de I’ orifice aortique 1ié
a la réduction de la surface valvulaire. Comme la pression artérielle
est régulée, cette perte de charge est compensée par une augmen-
tation de la pression dans le ventricule gauche qui débouche elle-
méme sur une hypertrophie. Du fait de 1’équation de continuité, au
niveau de I’orifice valvulaire, les vitesses sont augmentées de facon
a maintenir le débit cardiaque qui est, lui aussi, une grandeur régulée
aussi longtemps que la sténose aortique est compensée. Durant toute
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cette période de bonne tolérance, la 1ésion n’a pas d’impact sur les
volumes ventriculaires.

Une sténose mitrale est une réduction de la surface valvulaire
mitrale avec une perte de charge et un gradient de pression entre
I’oreillette gauche et le ventricule gauche. Pour compenser cette
perte de charge, la pression moyenne dans I’oreillette gauche aug-
mente. Pour maintenir le débit cardiaque et compenser la réduction
de surface valvulaire, la vitesse au niveau de 1’orifice mitral aug-
mente en vertu du principe de continuité. L’ augmentation de pres-
sion dans I’oreillette gauche sollicite sa compliance : elle se dilate
d’autant plus que la maladie rhumatismale fragilise directement sa
paroi. En revanche, la lésion n’a pas d’impact sur les volumes ven-
triculaires.

Dans une insuffisance aortique pure bien compensée, 1’anomalie
est un manque d’étanchéité de la valve aortique en diastole avec un
reflux. Dans les insuffisances aortiques importantes, le débit de ce
reflux peut étre égal, voire supérieur au débit systémique. Comme ce
dernier est régulé, le débit ventriculaire gauche augmente de facon
a devenir égal a la somme du débit systémique et du débit régurgité.
Selon les cas, le débit ventriculaire gauche peut étre égal a deux,
voire trois fois la valeur normale. Ce débit systolique augmenté a un
impact sur la pression systolique qui augmente un peu, en fonction
de la compliance aortique. En diastole, I’absence d’étanchéité de la
valve fait que la pression aortique chute plus rapidement que chez
un sujet normal et que la pression télédiastolique dans 1’aorte est
abaissée. En ce qui concerne la pression diastolique dans le ventri-
cule gauche, le remplissage est double : le flux diastolique mitral
procure un remplissage égal au débit systémique, et il s’y ajoute le
reflux provenant de 1’aorte. En fonction de la compliance du ventri-
cule gauche, la pression télédiastolique s’éleve. Au total, si en début
de diastole le gradient entre I’aorte et le ventricule gauche peut étre
normal, en fin de diastole ce gradient sera d’autant plus faible que
I’insuffisance aortique est importante et/ou mal tolérée par le ven-
tricule gauche. En termes de volume ventriculaire, les insuffisances
aortiques chroniques séveres bien tolérées ont une fraction d’éjec-
tion longtemps normale et une dilatation compensatrice déja évo-
quée (voir Figure 1-12).

Pour les insuffisances mitrales, le défaut survient en systole avec
un manque d’étanchéité entre le ventricule gauche et I’oreillette
gauche. L’ordre de grandeur du débit régurgité est comparable a
celui des insuffisances aortiques séveres, égal ou supérieur au débit
systémique. Ce jet systolique vient distendre 1’oreillette gauche,
ce qui augmente la pression télésystolique dans cette derniére.
En termes de vitesse, la vitesse systolique du jet de régurgitation
mitrale est déterminée par le gradient entre le ventricule gauche et
I’oreillette gauche et, globalement, ce gradient, sauf cas extréme, ne
varie pas significativement avec la sévérité de la régurgitation. De
la méme maniere, la vitesse du jet ne dépend quasiment pas de la
sévérité de la régurgitation. En revanche, elle dépend directement
de la pression systolique dans le ventricule gauche et est augmentée
chez les patients hypertendus. A chaque diastole, I’orifice mitral
doit transférer, de ’oreillette gauche vers le ventricule gauche, un
débit multiplié par deux ou par trois dans les fuites importantes et
égal a la somme du débit systémique et du débit régurgité. Ce débit
augmenté est obtenu, pour une part, par une dilatation de I’anneau
avec une augmentation de la surface diastolique de la valve et, pour
une autre part, par une augmentation des vitesses diastoliques. En
termes de volumes ventriculaires, la situation est proche de celle
des fuites aortiques. En revanche, la post-charge du ventricule est
moindre dans les fuites mitrales, d’ott un impact différent sur la
fraction d’éjection ventriculaire gauche.
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Chapitre 2

Principes physiques des ultrasons

Stéphane LAFITTE

POINTS CLEFS

» Les ondes ultrasonores sont des ondes élastiques dont la fréquence
est comprise entre 20 kHz et plusieurs centaines de MHz.

» Le faisceau ultrasonore a une forme cylindrique, puis diverge et
prend une forme conique. La divergence du faisceau est liée & la
longueur d’onde et au diamétre de la source.

» L'absorption d’énergie est essentiellement liée a des mécanismes
de conduction thermique et de viscosité. La diminution de I'intensité
ultrasonore est fonction de la distance parcourue par I'onde,
qui obéit & une loi exponentielle décroissante, et du coefficient
d’absorption, qui définit le pouvoir de pénétration des ultrasons.

> Le transducteur est composé d'une céramique ou dérivée,
émettrice et réceptrice des ultrasons, entfourée d’un amortisseur sur
une face et d’un adaptateur d’impédance sur I'autre, moulé dans
une structure isolante et protectrice.

> Les sondes infégrent des cristaux de synthése, agencés les uns &
coté des autres, mais séparés par une substance acoustiquement
isolante. Le nombre d’éléments par sonde est frés variable et
dépend de la largeur de la sonde.

» Lessondes matricielles, ala base de I’échographie tridimensionnelle
en temps réel, sont constituées d'une surface de céramiques
indépendantes (64 x 64 et plus). Il s’agit d'un volume pyramidal
de l'espace qui est insonifié, d’ou une information volumique
enregistrée.

» Le mode TM (temps-mouvement) reste le mode de référence pour
la résolution spatiale et temporelle.

» La résolution spatiale comprend trois composantes : axiale
(différenciation de deux points placés dans |'axe de propagation
des ulfrasons), latérale (différenciation des détails physiques placés
perpendiculairement & I'axe de propagation des ulirasons) et
fransversale (dimension de I'élévation, perpendiculairement au
plan de coupe).

» La résolution temporelle correspond au taux de renouvellement
d’images dans le tfemps.

» L'adliasing est défini ainsi comme une représentation ambigué des
vitesses qui ont dépassé la limite de Nyquist.

Les progres réalisés dans le domaine de I’ultrasonographie donnent
aux échographistes 1’acces a de nombreuses fonctions et réglages pour
modifier I’acquisition et la visualisation des images. Du choix de la
fréquence d’émission aux codages couleur en post-traitement, les dif-
férents parametres accessibles a 1’échographiste permettent 1’ optimi-
sation des examens en fonction des sujets, des diagnostics évoqués
et des difficultés rencontrées. Pour une parfaite intégration des diffé-
rentes options de réglages, la connaissance des principes physiques
des ultrasons et du fonctionnement de 1’échographe est indispensable.

BASES PHYSIQUES
DE L'IMAGERIE ULTRASONORE

On qualifie d’ultrasonores les ondes €lastiques dont la fréquence
est comprise entre 20 kHz et plusieurs centaines de mégahertz. Les
ultrasons possedent toutes les propriétés générales des ondes élas-

tiques et ils n’en ont pas de spécifiques. Ce que leur comportement a
parfois de particulier est relatif a leur interaction avec le milieu ot ils
se propagent. Or, grace a I'immense étendue spectrale des ultrasons
(15 octaves), cette condition se réalise aisément dans de nombreux
cas pratiques (c’est-a-dire les tissus biologiques). De plus, la peti-
tesse des longueurs d’onde ultrasonores assure une propagation quasi
optique avec peu de diffraction. Si I’on ajoute qu’il est relativement
facile de les produire avec de bons rendements et a des niveaux éner-
gétiques élevés, on comprend que les ultrasons soient devenus un
outil universel et irremplagable pour étudier la matiere [1].

PROPRIETES DE L’'ONDE ULTRASONORE

Nature de 'onde ultrasonore

Les ondes ultrasonores, comme les ondes sonores, sont une succes-
sion de perturbations d’un milieu matériel élastique, qui sont décrites
comme une fonction du temps mais aussi comme une fonction de
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I’espace [2, 3]. Ces perturbations modifient la pression dans le milieu,
mais aussi le déplacement et la vitesse des particules du milieu. Les
ultrasons se propagent en effet en transmettant un état de compression
ou de raréfaction de proche en proche, sans qu’il y ait transport de
matiere a distance.

Sous la pression de 1’onde, les particules constitutives de la
matiere sont animées d’un mouvement de va et vient de type sinu-
soidal dans I’axe de déplacement des ultrasons. Ce déplacement lon-
gitudinal est caractéristique de la propagation de I’onde ultrasonore
dans les tissus mous.

Parameétres de I'onde ultrasonore

Fréquence, longueur d’onde et amplitude

La description ondulatoire des sons et ultrasons permet d’indivi-
dualiser un plan temporel et un plan spatial (Figure 2-1) :

— dans le domaine temporel, on définit la fréquence par le nombre
de fois qu'un phénomene périodique se reproduit. En acoustique,
il s’agit du nombre de variations de pression par seconde. La fré-
quence s’exprime en hertz (1 Hz = 1 cycle/s) et permet de classer les
ultrasons (20 kHz a 3 GHz) selon leurs applications ;

— dans le domaine spatial, on décrit I’onde acoustique par sa
longueur d’onde, distance séparant deux points du trajet de I’onde
caractérisés par une pression identique a un instant donné. La lon-
gueur d’onde est égale au rapport de la célérité (ou vitesse de 1’onde)
sur la fréquence.

Dans ces deux domaines respectifs, I’ondulation est caractérisée
dans le sens longitudinal ou axe des abscisses. A Iopposé, sur I’axe
des ordonnées, la déviation maximale a partir de la ligne de base
s’appelle I’amplitude de [’onde. L’ amplitude est directement reliée
a I’intensité ultrasonore.

t u Source

Amplitude

—

. Période
Pression

Distance

\

Figure 2-1 Dualité spatiotemporelle de I'onde ultrasonore. A un ins-
tant t donné, on observe des variations sinusoidales de pression sur 1’axe
de propagation de 1’onde ultrasonore (violet). De méme, un point x donné
subit des variations sinusoidales de pression en fonction du temps (orange).

PRINCIPES PHYSIQUES ET BASES THEORIQUES

Phase

La notion de phase est un €lément souvent effacé de la théorie
des ondes ultrasonores. Elle est pourtant fondamentale en technique
Doppler et de plus en plus courante avec les nouvelles techniques
d’imagerie. Elle est définie par le décalage temporel existant entre
deux ondes de méme fréquence et de méme amplitude.

Célérité et impédance

Les ultrasons ne se déplacent pas dans le vide, faute de structure
atomique excitable. Ils nécessitent un support matériel pour leur propa-
gation qui est due a une succession de variations de pressions. Des lors,
on comprend aisément que la célérité, définie par la vitesse de propa-
gation de I’onde acoustique, dépend uniquement du milieu traversé. 11
est nécessaire de caractériser le comportement du milieu, ¢’est-a-dire
ses propriétés a transmettre plus ou moins rapidement les ultrasons.

Pour cela, on introduit la notion d’impédance acoustique Z,
constante caractéristique, qui témoigne de I’aptitude du milieu a
la pénétration des ultrasons. L'impédance acoustique dépend de la
masse volumique et de la compressibilité du milieu.

La célérité de 1’onde acoustique est égale au rapport entre 1'impé-
dance acoustique et la masse volumique. Plus I'impédance acoustique
est élevée (milieux « durs »), plus la vitesse des ultrasons est grande, et
réciproquement. L’onde ultrasonore se déplace plus rapidement dans
I’os que dans les tissus mous et, inversement, est plus lente dans I’eau.

En pratique échographique, on considére les tissus mous comme
ayant une valeur moyenne de célérité de 1 540 m/s.

Pression et intensité

En chaque point, la pression acoustique varie selon la fréquence
de ’onde ultrasonore. L’énergie délivrée au tissu dépend de ces
variations de pression qui soumettent les particules du milieu a des
mouvements vibratoires. L'intensité ultrasonore est I’énergie qui
traverse I’unité de surface par unité de temps. L’unité communément
admise pour I’expression de I’intensité ultrasonore est le décibel,
qui est une compression logarithmique de 1’échelle conventionnelle
pour une utilisation simplifiée. En moyenne, I’intensité acoustique
est multipliée par 100 tous les 20 dB.

L’intensité acoustique délivrée au tissu est un parametre exprimé sous
le terme d’index mécanique dont I’échelle est comprise entre O et 2.

Faisceau ultrasonore

Le faisceau ultrasonore n’est pas uniforme de sa source a 1’in-
fini [4] (Figure 2-2). Apres une forme cylindrique d’une certaine
longueur (zone de Fresnel ou champ proche), le faisceau diverge et
prend une forme conique (zone de Fraunhofer ou champ distal). La
divergence du faisceau est liée a la longueur d’onde et au diametre
de la source.

La forme du faisceau ultrasonore est un point majeur en écho-
cardiographie car elle détermine les zones cardiaques enregistrant

Zone de Fresnel

Zone de Fraunhofer

Figure 2-2 Morphologie du faisceau ultrasonore avec la zone
proximale de Fresnel et la zone distale de Fraunhofer.
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les échos, elle affecte I’intensité en chaque point du faisceau et elle
gouverne la résolution latérale du systeme.

Interactions des ultrasons et de la matiéere

L’imagerie échographique prend réellement son origine avec les
multiples interactions entre ultrasons et matiere. Ces interactions
permettent de visualiser les structures tissulaires, mais autorisent
aussi leur identification et leur caractérisation. A I’opposé, les
mémes interactions entrainent les principales limites de ce type
d’imagerie : limitation en profondeur, artefacts, cones d’ombre...

Absorption des ultrasons dans un milieu homogene

La propagation de 1’onde ultrasonore dans le milieu s’effectue par
une succession d’excitations moléculaires. Une partie de 1’énergie
ultrasonore est absorbée dans le milieu, ce qui provoque la diminu-
tion de I'intensité acoustique. L’absorption d’énergie est essentielle-
ment liée a des mécanismes de conduction thermique et de viscosité.
La diminution de ’intensité ultrasonore est donc logiquement fonction
de la distance parcourue par ’onde et obéit a une loi exponentielle
décroissante.

Cependant, la profondeur n’est pas le seul facteur important inter-
venant dans le phénomene d’atténuation des ultrasons. En effet, le
coefficient d’absorption, qui définit le pouvoir de pénétration des
ultrasons, integre le parametre de fréquence de 1’onde ultrasonore.
Ainsi, parce que les hautes fréquences provoquent de trés nom-
breuses vibrations, le transfert d’énergie vers les tissus est-il plus
important pour ces dernieres que pour les basses fréquences. Le coef-
ficient d’absorption des tissus mous est en moyenne de 0,9 dB/cm.

Une conséquence pratique du phénomene d’absorption est le
choix de la fréquence, plus basse, de 1’ordre de 2 a 3 MHz, pour
atteindre le plancher des oreillettes.

Interaction des ultrasons et d’une interface

Interface acoustique. Les propriétés de transmission, de réflexion,
de réfraction et de diffusion n’existent que par la présence d’inter-
faces acoustiques. Une interface acoustique est définie par la fron-
tiere entre deux milieux d’impédances acoustiques différentes. Cette
frontiere peut étre virtuelle et ne correspond pas forcément a une
membrane ou paroi anatomique. Son importance est majeure dans le
domaine des ultrasons car elle conditionne 1’'image €chographique.
Sans interface, il ne se produit pas de réflexion, donc pas d’image.

Dans I’organisme, les interfaces sont généralisées aussi bien au
niveau macroscopique (cceur-poumon) qu’au niveau microscopique
(myocarde-endocarde) et se distinguent principalement par leur
amplitude liée a la différence d’impédance entre les deux milieux.

Transmission et réflexion. Quand une onde ultrasonore parvient
orthogonalement au niveau d’une interface, une partie de 1’énergie
acoustique est réfléchie vers le premier milieu alors qu’une autre
partie de I’énergie continue sa traversée dans le deuxieme milieu. Ce
phénomene est dénommé réflexion spéculaire. 1”onde ultrasonore
réfléchie est alors appelée écho ultrasonore.

L’intensité de 1’écho ultrasonore réfléchie dépend, certes, de 1’in-
tensité de 1’onde incidente, mais aussi de la valeur de 1’interface
définissant le coefficient de réflexion qui dépend des impédances
acoustiques des deux milieux. Plus le niveau de cette interface est
élevé, plus la réflexion est importante.

Pour exemple, seuls 6 p. 100 de I’énergie acoustique incidente sont
réfléchis sur ’interface foie-rein alors que 40 p. 100 repartent vers la
source au niveau de I’interface tissus mous-os. Plus marquée encore
est la réflexion qui se produit lorsque I’onde rencontre une interface
tissus mous-air : la quasi-totalité de I’énergie est alors réfléchie. A
I’opposé, si les impédances sont égales, il n’y a pas de réflexion.
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En pratique, I’hyperréflexion au contact d’interface de niveau
important (air, os) se concrétise par une absence de visualisation
échographique des structures au-dela de I'interface. Cela explique
I’importance de placer la sonde dans I’espace intercostal pour éviter
les structures osseuses de la cage thoracique, tout en limitant I’ inter-
position d’un lobe pulmonaire entre le faisceau et 1’aire cardiaque.

Réflexion et réfraction. Dans la majorité des situations, I’inter-
face et I’orientation du faisceau ne sont pas orthogonales. Il se produit
alors une réflexion selon un angle égal a I’angle de I’onde incidente.
La conséquence de ce phénomene est I’absence de retour de I’onde
réfléchie a la sonde quand I’angle de réflexion est trop important.

L’onde transmise subit également une déviation d’un angle qui
varie en fonction des milieux traversés. L’ onde transmise est appelée
onde réfractée, le phénomene de déviation de 1’onde ultrasonore est
nommé diffraction.

La conséquence directe de ces notions est I'impossibilité d’analyser
des tissus en cas de différence significative des célérités (et des impé-
dances) due a un angle de réfraction trop important. Cependant, les célé-
rités dans les tissus mous étant sensiblement constantes, le phénomene
de réfraction est négligeable et le faisceau reste globalement linéaire.

SONDES EN ECHOGRAPHIE

Maillons essentiels de la chalne échographique, les sondes condi-
tionnent la qualité de I’'image ultrasonore. D’une haute techno-
logie, elles transforment I’impulsion €lectrique en onde ultrasonore
et, réciproquement, convertissent les informations ultrasonores en
signaux €lectriques. Elles sont de ce fait a la fois émetteur et récep-
teur. Cette capacité a transformer I’énergie sous différentes formes
définie les transducteurs [4].

Depuis le début des années 1980, les sondes échographiques ont
bénéficié de nombreuses évolutions techniques qui ont permis la
majorité des progres réalisés en échographie.

Effet piézo-électrique

La piézo-électricité se traduit par I’apparition d’une polarisation
électrique a la surface de certains cristaux soumis a une déformation
ou, inversement, par une déformation de certains cristaux soumis a
une polarisation (Figure 2-3). Celle-ci s’accompagne d’un champ
électrique entre les deux faces polarisées, tandis que la déformation
est due a une force [5]. Les équations fondamentales de la piézo-
électricité peuvent donc relier, suivant I’usage que 1’on en fait, I’'une
ou l'autre des grandeurs électriques (intensité, tension) a 1’'une ou
I’autre des grandeurs mécaniques.

+ ~
I I
-+ + +
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— + — —
+ - - @&
—=/
Polarisation

Figure 2-3 Effet piézo-électrique. Phénomene de polarisation élec-
trique déclenchée par pression mécanique a la surface d’une lame de
quartz.
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Les variations des grandeurs électriques et mécaniques sont exac-
tement proportionnelles et les constantes qui relient ces grandeurs
I’une a I’autre sont identiques [6].

Production d’ultrasons

La production d’ultrasons est effectuée par un générateur de
courant qui délivre des impulsions électriques de haute fréquence.
Ces dernieres sont appliquées a la surface d’une céramique qui voit
son épaisseur varier si la fréquence des impulsions est de 1’ordre
de grandeur de sa fréquence de résonance (effet piézo-électrique
indirect). Ces vibrations mécaniques se transmettent de proche en
proche et il y a production d’ultrasons si la fréquence est comprise
entre 2 et 10 MHz (en imagerie).

Il est possible d’interférer directement sur I’intensité des ultrasons
générés en modifiant I'intensité électrique stimulant la céramique.
1l s’agit du parametre puissance a I’émission, exprimé en décibels
relatifs ou en pourcentage. Il conditionne directement la pénétration
des ultrasons dans les tissus.

L’excitation de la céramique avec ce courant de haute fréquence
s’effectue par courtes impulsions de 1 & 2 ms (trains d’onde ultra-
sonore), répétées a intervalles réguliers. La fréquence de répétition ou
de récurrence (PRF, pour pulse repetition frequency) est définie par
le nombre d’impulsions produites par seconde et s’exprime en hertz.

Recueil des ultrasons

Les contraintes mécaniques dues aux variations de pression des
ondes réfléchies dans I’organisme font apparaitre, a la surface de la
céramique, des différences de potentiel dont la fréquence correspond
a celle de I’onde réfléchie et dont I'intensité dépend de I’intensité de
I’écho. Si la sonde est émettrice pendant 2 ms, elle est réceptrice le
reste du temps, soit 998 ms/s.

Conception de base

Le transducteur est composé d’une céramique ou dérivée, émet-
trice et réceptrice des ultrasons, entourée d’un amortisseur sur une
face et d’un adaptateur d’impédance sur I’autre. L’ensemble est
moulé dans une structure isolante et protectrice (Figure 2-4). Du

Connecteur ----------------~ -

Filtre époxique -

Electrodes

Amortisseur
isolant acoustique -----._

Céramique piézo-
électrique

Adaptateur
d'impédance oo

Figure 2-4 Structure basique du transducteur.

PRINCIPES PHYSIQUES ET BASES THEORIQUES

fait de I’assemblage microscopique de haute précision des différents
cristaux, le transducteur est une piece particulierement fragile.

Céramique

L’effet piézo-électrique n’apparait que sur certains types de cris-
taux ou de céramiques anisotropes, pouvant étre considérés comme
un ensemble de cristaux individuellement piézo-électriques et orien-
tés identiquement.

Pour des raisons de rendement, les sondes actuelles intégrent des
cristaux de synthese, comme le titanate de baryum, le sulfate de
lithium, le zirconate de plomb ou encore le phosphate d’ammonium
d’hydrogene. Les cristaux sont agencés les uns a coté des autres, mais
séparés par une substance acoustiquement isolante. Le nombre d’élé-
ments par sonde est tres variable et dépend de la largeur de la sonde.
Les faces avant et arriere sont recouvertes d’une couche métallique.

Les sondes actuellement en développement intégrent des maté-
riaux souples comme la silicone, et certains constructeurs proposent
directement le couplage des cristaux aux microprocesseurs.

Amortisseur

Placé en arriere des céramiques, I’amortisseur posséde deux fonc-
tions essentielles :

— amortir les vibrations de la céramique apres 1’impulsion élec-
trique (effet de sonnette) afin d’obtenir une durée d’impulsion courte
(pulse ultrasonore) ;

— absorber le rayonnement ultrasonore émis vers 1’arriere qui
entrainerait des échos parasites.

Adaptateur d’impédance

Réalisé en matériau non conducteur, il isole la peau du sujet de
I’électrode antérieure et protege la céramique. Il est chargé d’éviter
une trop grande réflexion du faisceau ultrasonore compte tenu de la
forte différence d’impédance entre la céramique et la peau : il pos-
sede une impédance dite intermédiaire.

Différents types de sondes

Le domaine de 1’échocardiographie se distingue de I’échogra-
phie générale par I’utilisation de capteurs de taille relativement plus
petite, permettant le passage des ultrasons dans les espaces intercos-
taux [7]. Les sondes de type linéaire sont ainsi délaissées aux dépens
des sondes dites sectorielles qui permettent 1’obtention d’un secteur
dynamique au niveau de ’aire cardiaque. Historiquement, il existait
une méthode par balayage mécanique détronée par la technique de
balayage électronique [8, 9].

Les sondes a balayage électronique sont apparues au début des
années 1980, révolutionnant la technologie de 1’échographe. La réa-
lisation de transducteurs multi-éléments capables d’étre pilotés par
microprocesseur a permis le passage au « tout numérique ». Cette
technologie ultrasophistiquée qui gere simultanément 32 a 128 céra-
miques isolées électriquement et acoustiquement utilise la méthode
du retard de phase pour orienter et focaliser le faisceau (sondes
phased array).

Géométrie du faisceau

Selon la théorie de la sommation des ondes ultrasonores, quand
une série d’éléments piézo-€lectriques est stimulée simultanément,
il en résulte la création d’un faisceau ultrasonore issu de la som-
mation des multiples ondelettes. Ce nouveau faisceau possede les
mémes propriétés qu’un faisceau mono-élément avec une zone de
champ proche et une zone de champ distal (Figure 2-5). Le front
d’onde résultant est parallele a la surface émettrice.
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Figure 2-5 Formation du faisceau ultrasonore par sommation des ondes issues de céramiques jointives (a). La résultante est un faisceau

ayant les mémes propriétés que le faisceau généré par un mono-élément (b).

11 est donc caractérisé par une zone de champ proximal et une zone de

champ distal. Noter la notion d’élévation qui définit la troisieme dimension du faisceau correspondant a sa hauteur.

A la différence du faisceau cylindrique décrit précédemment, une
troisi¢tme dimension est définie par I’épaisseur ou 1'élévation du
faisceau. L'épaisseur du faisceau varie de 2 & 3 mm en zone proxi-
male 2 0,5 a2 1 mm au point focal.

Balayage par retard de phase

Par un décalage dans ’excitation des différentes céramiques, les
ondelettes issues de chaque élément sont décalées dans le temps
(décalage de phase), modifiant ainsi la direction du front d’onde
global. Ce dernier prend une direction dont 1’angle est proportionnel
a la valeur du décalage temporel. Plus le décalage est important, plus
I’angle est grand, et inversement.

Si le délai du décalage varie rapidement de fagon incrémentielle,
puis décrémentielle, le faisceau global décrit alors un secteur. On
obtient ainsi un balayage du faisceau par retard de phase, piloté élec-
troniquement.

Le principal avantage de cette technique purement électronique est
une grande cadence de balayage (jusqu’a 156 images par seconde),
mais cela nécessite de puissants calculateurs.

Focalisation électronique

De la méme maniere, en agissant sur le décalage de phase des
ondes ultrasonores, on peut créer un front d’onde incurvé permettant
la focalisation du faisceau dans le plan latéral. Le point de focali-
sation est le plus souvent unique, parfois double, et peut étre posi-
tionné par I’examinateur a une distance variable de la source, mais
toujours dans la zone de champ proximal. La résolution maximale

est obtenue au point focal mais, en dehors de cette zone, elle dimi-
nue rapidement en raison de la divergence du faisceau.

1l faut donc retenir I'importance du réglage de la zone focale en
fonction des éléments anatomiques a analyser : la zone focale doit
pointer sur ces éléments car cela permet 1’obtention de la meilleure
résolution latérale.

Sondes matricielles

Les sondes matricielles sont de conception plus récente, en partie
due a la miniaturisation des céramiques. Elles sont constituées d’une
surface de céramiques indépendantes (64 x 64 et plus). Il s’agit cette
fois d’un volume pyramidal de 1’espace qui est insonifié, d’ou une
information volumique enregistrée.

Ces sondes sont a la base de 1’échographie tridimensionnelle en
temps réel.

Fréquence de sonde

Les fréquences utilisées en médecine vont de 2 a 10 MHz. Ici
encore, les progres technologiques en matiere de conception des trans-
ducteurs ont fait évoluer de facon spectaculaire le probleéme du choix
de la fréquence ultrasonore. Comme nous 1’avons précédemment vu,
pour obtenir une bonne résolution axiale, il faut choisir une fréquence
élevée. Mais les fréquences élevées n’autorisent pas une pénétration
suffisante pour visualiser tous les éléments de 1’aire cardiaque. C’est
donc d’abord la profondeur qui guide le choix de la fréquence.

L’arrivée des sondes large bande a simplifi€ les manipulations
des fréquences en permettant le changement de fréquence d’émis-



