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Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de ["humanité.
e traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération

politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d’une fagon

contraire aux lois de [ humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.
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Liste des abréviations :

ACD ; Artére coronaire droite

ATCD ; Antécédent

AV ; Auriculo-ventriculaire

AVC ; Accident vasculaire cérébral

BBG : Bloc de branche gauche

bpm : Battement par minute

BU ; Bandellette urinaire

CHR : Centre hospitalier régional

CHU : Centre hospitalier universitaire
co : Monoxyde de carbone

ECG : Electrocardiogramme

ESC : Société européenne de cardiologie
FA ; Fibrillation auriculaire

FE : Fraction d’éjection

FC : Fréquence cardiaque

FR : Fréquence respiratoire

HBAG : Hémi bloc antérieur gauche
HBPG : Hémi bloc postérieur gauche
HPM : Hépatomégalie

HTA : Hypertension artérielle

HVD : Hypertrophie ventriculaire droite
HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche

IC : Insuffisance cardiaque



ICC

ICD

ICG

IDM

IMC

IMT

LVM

MCV

mmHg

ms

mv

oD

0G

OMI

OMS

PA

PAD

PAS

Pd

Pmax

PR

QT

QTc

Insuffisance cardiaque congestive
Insuffisance cardiaque droite
Insuffisance cardiaque gauche
Infarctus de myocarde

Indice de masse corporelle
Intimité métrage carotidienne
Left ventricular mass

Maladies cardio-vasculaires
Millimetre

Millimeétre de mercure

Milliseconde
Millivolt
Nombre

Oreillette droite

Oreillette gauche

Oedéme des membres inférieurs
Organisation mondiale de la santé
Pression artérielle

Pression artérielle diastolique
Pression artérielle systolique
Onde P de dispersion

Durée de P maximale

Intervalle PR

Intervalle QT

Intervalle QT corrigé



RHJ : Reflux hépato-jugulaire

Sec : Seconde

ST : Segment ST

TA : Tension artérielle

TV) : Turgescence des veines jugulaires
VD ; Ventricule droit

VG : Ventricule gauche

VRC : Variabilité du rythme cardiaque

WPW : Wolf Parkinson White
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L’électrocardiogramme est I’enregistrement en fonction du temps de I'activité électrique
du cceur. Il s’agit d’'un examen simple a réaliser, peu colteux, anodin et fiable pour le
dépistage, le diagnostic et le suivi de la quasi-totalité des pathologies cardiaques et des

anomalies électrolytiques (1).

Les normes des parametres électrocardiographiques ont été bien validées dans la
population générale, cependant ces normes ne prennent pas en considération les variations de

I'IMC.

En effet, nous avons noté dans la littérature un nombre limité de travaux qui se sont
intéressés a I'étude des modifications des parametres électro cardiographiques en fonction de
I'IMC. Mais ces études n’ont pas englobé I’ensemble des parameétres électriques d’une part, et
d’autre part elles sont réalisées sur plusieurs populations indienne, chinoise ou japonaise

qui restent différentes de la race caucasienne dont le Maroc fait partie.

L’objectif principal de notre étude est:

« Etudier les variations des paramétres électrocardiographiques en fonction de I'indice de masse

corporelle dans la population marocaine (caucasienne).

L’objectif secondaire:

- Evaluer I'impact de I'IMC sur les modifications de certains paramétres cliniques.

Finalité : Ces résultats préliminaires vont constituer un support de base pour entamer
un travail de recherche qui a pour but de préciser les normes électrocardiographiques en

fonction de chacune des classes de I'IMC.
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> Type de I’'étude :

Il s’agit d’'une étude épidémiologique observationnelle prospective comparative qui a

pour but d’évaluer les variations des parametres électrocardiographiques en fonction de I'IMC.

> Durée et lieu de I’étude :

Cette étude s’est déroulée en deux périodes, la premiere entre Juin 2015 et Décembre
2015 a I’hopital IBN TOFAIL au service de cardiologie, et la deuxiéme entre Février 2017 et Avril

2017 au CHR Hassan Il d’Agadir au service des urgences.

Les candidats ont été recrutés parmi les volontaires du personnel de I’hopital et/ou des

accompagnants des patients hospitalisés.

> Population étudiée :

Nous avons recensé pendant cette période 200 candidats ayant un IMC couvrant les 4
classes définies par 'OMS (2): sujets en insuffisance pondérale, sujets ayant un IMC normal,

sujets en surpoids et les obeses.

v Criteres d’inclusion :

Nous avons inclus tout volontaire sain dont I'dge est entre 16 et 65 ans.

v Criteres d’exclusion:

Nous avons exclu de I'étude les personnes qui présentent une ou plusieurs des

situations suivantes :

Age < 16 ans ou > 65 ans

Présence d’une pathologie pouvant altérer la fonction cardiaque :
v Diabete ou une glycémie a jeun = 1,10 g/l (3).

v Hypertension artérielle essentielle ou une PA supérieure ou égale a 140/90 mmHg a 2

mesures.
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4 Cardiopathie rhumatismale, ischémique ou congénitale
4 Trouble de rythme et/ou de conduction
v Cardiomyopathie dilatée ou hypertrophique
4 Pathologies pulmonaires chroniques
v Maladies de la thyroide
v Maladies rénales chroniques
e Porteuses de stimulateurs cardiaques permanents.
e Prise de médicaments affectant I'ECG :
v Antiarythmiques (4)
v Antipsychotiques (4)
4 Antidépresseurs (4)
v Antibiotiques (Erythromycine,Clarithromycine,Sparfloxacin)(4)
4 Antipaludiques (Quinine,Chloroquine)(5)
4 Stimulants de la motricité digestive (Dompéridone,Cisapride)(5)

> Considérations éthiques :

Nous avons effectué notre étude dans le respect strict des principes fondamentaux de la

recherche médicale :

v Le principe de I'intérét et du bénéfice de la recherche.
v Le principe de I'innocuité de la recherche.

v La confidentialité.

4 La justice, c’est —a -dire le sujet était libre de participer ou non a I’étude et n’aurait subi

un quelconque préjudice en cas de refus.
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> Méthode de recueil des donnés :

L’analyse a été faite sur une fiche d’exploitation préétablie (Annexel).

> Protocole de I'étude :

L’étude s’est déroulée en 3 étapes
= lére étape

Nous avons sélectionné dans un premier temps les candidats. Les données ont été
collectées sur une fiche d’exploitation qui a permis de se renseigner sur I'identité du patient,
son état civil, ses habitudes de vie, ses antécédents médicaux (personnels et familiaux), les
facteurs de risque cardio-vasculaires, ainsi que les autres pathologies associées. Nous avons
éliminé par I'interrogatoire, I’examen clinique (PA, glycémie capillaire, BU) et le bilan biologique
(bilan lipidique) les sujets présentant ces facteurs de risque cardio-vasculaires suivants qui ont

été définis selon les recommandations de I’ESC (6):
e La sédentarité:

La sédentarité est définie par I'absence d’activité physique quotidienne ou une activité

physique d’une durée de moins de 150 minutes par semaine.
e Le tabagisme:

Le tabagisme est défini par la consommation d'au moins une cigarette par jour au

moment du dépistage ou sevré depuis moins de 3 ans.
e L'HTA:

L’HTA est retenue selon la définition de I’ESC par une PAS >140 mmHg et/ou PAD >90

mmHg au moment du diagnostic. Ceci apres 5min de repos, 2 mesures a 20 min d’intervalle.
e Le diabete:

Le diabéte est défini selon I'OMS comme une histoire de diabéte ou une glycémie a jeun

supérieure a 1,26 a deux reprises ou une glycémie post prandiale supérieure a 2g/I.
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e Ladyslipidémie :
Les normes retenues sont un taux de cholestérol total inférieur a 2 g/I, un taux de LDL

—cholestérol inférieur a 1,6g/l, un taux de HDL- cholestérol supérieur a 0,409/l et un taux de

triglycérides inférieur a 1,5g/I.
e Les antécédents familiaux d’accidents cardiovasculaires :

Nous avons considéré les patients comme ayant un antécédent d’accidents

cardiovasculaire ceux qui ont un :

v Antécédent familial d’IDM ou de mort subite < 55 ans chez le pere ou chez un parent de

ler degré de sexe masculin.

v Antécédent familial d’IDM ou de mort subite < 65 ans chez la mére ou chez un parent de

ler degré de sexe féminin.
v Antécédent familial d’AVC constitué avant 45 ans.

Ainsi nous avons éliminé par I'interrogatoire la notion de cardiopathies congénitales ou
acquises, et une éventuelle prise médicamenteuse, ou drogues (cocaine) pouvant modifier les

parameétres électrocardiographiques.

= 2éme étape:

Nous avons réalisé pour chaque candidat un examen comportant la prise du poids et de la
taille. Le poids a été mesuré chez des sujets portant des vétements légers et la taille a été
mesurée sans chaussures. L'IMC a été calculé selon la formule suivante : poids /taille2 ; le
poids en kg et la taille en m. Conformément a la classification de I''MC de I'OMS (2); les

candidats ont été classés en quatre groupes:
e Insuffisance pondérale (<18,5 kg / m2)
e  Poids normal (18,5-24,9 kg / m2)

e Surpoids (25- 29,9 kg / m2)
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e Obeése (= 30 kg / m2).

Nous avons réalisé également pour chaque patient un examen comportant la mesure de la
fréquence cardiaque et respiratoire, un examen cardiovasculaire et un examen somatique

complet.
= 3eme étape:

Nous avons réalisé pour chaque candidat un ECG. Aprés avoir dénudé le torse et les
membres, on demandait aux candidats de se débarrasser des objets pouvant interférer sur le
tracé. Nos candidats étaient installés sur la table en décubitus dorsal au repos. Chaque sujet

était rassuré en lui expliquant le caractére non invasif et non douloureux de I’examen.

L’ECG de repos a été enregistré en utilisant un électrocardiographe portable et numérisé
a 12 dérivations. Les électrodes périphériques et précordiales ont été placées selon les
recommandations des sociétés savantes (7). L’ECG a été enregistré a une vitesse de papier de
25 mm/s et une amplification de 10 mm /mV. Les ECG ont été lus et validés par un

cardiologue.

Les différentes données quantitatives de I’ECG évaluées sont les suivantes : (voir Figure :
2) (8)

e La fréquence cardiaque (FC): Calculée en divisant 300 par le nombre de grands
carreaux séparant deux complexes QRS.

e Le rythme cardiaque

e L’axe du coeur

e La durée de 'onde P : Reflete la dépolarisation auriculaire, mesurée du début de 'onde
P jusqu’a sa fin.

e La durée de I'intervalle PR : Traduit la conduction auriculo-ventriculaire, elle commence
avec le début de ’onde P et se termine avec le début du complexe QRS.

e La durée de QRS : reflete la dépolarisation ventriculaire, mesurée entre le début de la

premiére déflexion du complexe jusqu’a la fin de la derniére déflexion de QRS.
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e L’amplitude de I'onde T : elle est le témoin électrique de la repolarisation ventriculaire.

e L’intervalle QT : Mesuré entre le début de 'onde Q et la fin de I'onde T.

e L’intervalle QT corrigé : Calculé en utilisant la formule de Bazett QTc = QT / (intervalle
RR) 1/2 (9).

e Indice de Sokolow-Lyon : SV1 + RV5 ou V6 (10)

e Indice de Cornell : SV3 + RaVL(11)

e Trouble de repolarisation

e Bloc de branche

Figure 1 : Appareil de I’'ECG utilisé dans notre étude, série de 100 patients du service de

cardiologie a I’hépital IBN TOFAIL Marrakech 2015, marque ( Mortara, ELI 350).
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La mesure des variables et la validation des points de début et de fin des intervalles,
conformément aux recommandations de I'American Heart Association / American College of

Cardiology / Heart Rhythm Society (AHA / ACCF / HRS) (7).

Les différentes données ; dans toutes les dérivations ; ont été réalisées manuellement.

On a éliminé tous les ECG qui présentent des troubles de conduction, de repolarisation, et les

anomalies des criteres de validité telles que le parasitage et I'inversion des fils (voir Figure 3).

L
R
T
P
| 'y e —
Segment ST
Q
S
mtcwalle P—E 2 Intervalle Q-T K

Figure 2 : Schéma représentant les parametres électrocardiographiques (8)
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Figure 3 : ECG d’une candidate de notre étude ( 4ge : 20 ans ; poids :58kg ;

taille :1m58, ;IMC :23,23)

> Méthode de recherche :

Nous avons effectué une recherche sur les articles traitant I'effet de I'IMC sur les
parameétres de I’ECG, sur la bibliothéque de Clinicalkey, Pub Med, Science Direct en utilisant les

mots clés suivants :

— Indice de masse corporelle (IMC)
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—  Body mass index (BMI)

- Obésité

—  Obesity

—  Obésité et I'électrocardiogramme

—  Obesity and electrocardiography

—  Effect of BMI on the electrocardiography
—  Effet de I'|MC sur I'ECG

— ECG Parameters

—  Parametres de I’'ECG

> Analyse statistique :

Les données ont été saisies et codées sur Excel, puis analysées a I’aide du logiciel SPSS
version 16.0 au sein du Centre de Recherche Clinique, service d’épidémiologie au CHU

Mohamed VI de Marrakech (Faculté de Médecine et de Pharmacie de Marrakech).

Pour la partie descriptive, les variables quantitatives ont été exprimées par leur
moyenne et leur écart-type, ainsi que par leurs valeurs minimales, maximales et médianes. Les
variables qualitatives ont été exprimées par leur effectif et leur fréquence. La réalisation des

graphiques a été effectuée avec le logiciel Microsoft Excel 2007.

En analyse bivariée, la comparaison des variables qualitatives a fait appel aux tests

statistiques de Chi-Square.

Les coefficients de corrélation sont obtenus par le calcul du coefficient de Bravais-
Pearson, qui permet de détecter la présence ou l'absence d'une relation linéaire entre deux

variables quantitatives.

> “r* varie entre -1 et +1.
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Ltvaluation des variations electriques en fonction de lincice de masse corporefle
> Si “r*“ est proche de 0 : il n’y a pas de corrélation entre les deux variables étudiés.
> Si “r “ est proche de -1 : il existe une forte relation linéaire négative entre les variables.

> Si P est proche de +1 : il existe une forte relation linéaire positive entre les variables.

Le seuil de significativité était retenu pour un p<0,05.
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I. Partie descriptive :

1. Etude des données épidémiologiques :

1.1. Age:

La moyenne d’age chez notre population est de 33,35 ans (del16 a 65ans), avec un
écart type de 11,324.

Tableau I: Les moyennes d'dge de notre population

Médiane 30,5
Minimum 16
Maximum 65
Moyenne 33,35

Ecart type 11,324

1.2. Sexe:
W Masculin
® Féminin

Figure IV : Répartition de notre population selon le sexe
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1.3. Etat matrimonial :

On note une prédominance des sujets non mariés avec un pourcentage de 59 % contre

41% de sujets mariés.

Tableau Il: Pourcentage des mariés et des hon mariés

N %

Marié 82 41
Non marié 118 59
Total 200 100

1.4. Antécédents personnels :

On a éliminé tous les facteurs de risque cardiovasculaire en dehors de I’'age et du sexe.

Le pourcentage des sujets ayant un antécédent de surcharge pondérale ou d’obésité est

de 38.5%.

1.5. Ancienneté de la surcharge pondérale

Les personnes obéses ou en surpoids ont une moyenne d’ancienneté de la surcharge

pondérale de 11.84 ans (de 1 an a 30 ans) avec un écart -type de 7.55.

Tableau IV: Les moyennes de I'ancienneté de la surcharge pondérale chez notre population

Moyenne 11,84
Ecart type 7,55
Médiane 10
Minimum 1
Maximum 30

1.6. Antécédents Familiaux :

Le diabéte représente I’antécédent familial le plus marquant, il est présent chez 59% de

notre population, la surcharge pondérale est présente chez 50%, puis I'HTA chez 42%.
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Tableau V : Les principaux antécédents familiaux chez notre population

Antécédents familiaux N %
Diabéte 118 59
Surcharge pondérale 100 50
HTA 84 42

2. Etude des données cliniques :

2.1. Examen clinigue :

= La moyenne du poids est de 72.90 kg (de 38 a 144 kg) avec un écart-type de 16.15.

= La taille a une médiane de 1.64m avec un minimum de 1.46m et un maximum de 1.90m.

= L'IMC a une moyenne de 26.76 kg/m2 (de 16.02 a 49.24 kg/m?2) avec un écart-type de

6.06

= Le tour de taille a une médiane de 85.50cm avec un maximum de 128cm et un minimum

de 66.00cm.

» La surface corporelle a une médiane de 1.79m avec un maximum de 2.71m et un

minimum de 1.24m.

Tableau VI : Les moyennes des parametres clinigues de notre population

Poids Taille IMC Tour de taille | Surface corporelle
Moyenne 72,9 1,65 26,76 90,15 1,82
Ecart type 16,15 0,079 6,06 15,03 0,22
Médiane 70 1,64 25,28 85,5 1,79
Minimum 38 1,46 16,02 66 1,24
Maximum 144 1,9 49,24 128 2,71
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2.2. Classes d’IMC :

Dans note population, on note 43% de personnes ayant un IMC normal, 30.5% ayant un

IMC =30 kg/m2?, 23% en surpoids et 3.5% ayant un IMC<18.5kg/mz2.

Tableau VIl : Pourcentage de la population selon les classes de I''MC

Classes d’IMC N %
Insuffisance pondérale (<18,5 kg/m?) 7 3,5
Normal (18,5-24,9kg/m?2) 86 43
Surpoids (25-29,9kg/m?2) 46 23
Obésité (=30kg/m?) 61 30,5
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Figure 5: Répartition de la population étudiée selon I'lMC

2.3. Données de I’examen général :

> La moyenne de la PAS est de 116.87mmHg (de 90 a 135mmHg) avec un écart-type de
8.98.

> La moyenne de la PAD est de 64.15mmHg (de 50 a 85mmHg) avec un écart-type de

7.65.
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» La FC a une médiane de 75 bat/min avec un minimum de 60 bat /min et un maximum

de 117 bat/min.

> La FR a une médiane de 20 cycles/min avec un minimum de 17 cycles/min et un

maximum de 26 cycles/min.

> La glycémie capillaire a une médiane de 0.8 g/dl avec un minimum de 0.7g /dl et un

maximum de 1.00 g/dl.

Tableau VIl : Les moyennes des données de I'examen général de notre population

PAS PAD FC FR Glycémie capillaire
Moyenne 116,87 64,15 74,86 20,71 0,817
Ecart type 8,98 7,65 1,25 1,65 0,05
Médiane 120 60 75 20 0,8
Minimum 90 50 60 17 0,7
Maximum 135 85 117 26 1

3. Etudes des données paracliniques :

. ECG

Tableau IX : Les moyennes des parametres électrocardiographiques de notre population

Paramétres de I'ECG Moyenne | Ecart-type | Médiane Minimum Maximum
FC (bpm/min) 74,91 12,546 75 60 117
Durée P (ms) 86,52 19,974 80 38 149

PR (ms) 152,76 27,94 160 120 240

Durée QRS (ms) 81,9 22,586 80 40 160
QT (ms) 351,5 42,155 360 226 454

QTc (ms) 390,76 44,798 391,5 243 544
Amplitude T (mm) 3,545 1,579 3 1 12
Indice de Cornell (mm) 9,96 5,07 9 0 29
Indice de Sokolow (mm) 22,53 7,589 22 7 51
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Percentiles
Médiane Minimum Maximum
25 50 75
Axe du coeur(®) 59 -110 130 31 59 70

Il. Partie analytique

1. Analyse bivariée entre les variables gualitatives et I'IMC>25kg/m?:

Tableau X : Relation entre les variables qualitatives et I'IMC>25kg/m?

IMC>25kg/m?2
Variable Modalités Oui Non P
N % N %
Féminin 68 60,2 45 39,8
Sexe 0,033
Masculin 39 448 48 55,2
Marié 68 82,9 14 17,1
Etat matrimonial 0,022
Non marié 39 33,1 79 66,9
Non 101 55,8 80 44,2
Tabagisme 0,054
Oui 6 31,6 13 68,4
Non 36 36 64 64
ATCD familial de surcharge pondérale 0
Oui 71 71 29 29
Non 36 43,9 46 56,1
ATCD familial de diabete 0,03
Oui 71 60,2 47 39,8
Non 45 38,8 71 61,2
ATCD familial d'HTA 0
Oui 62 73,8 22 26,2

20
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> On note que la surcharge pondérale ou I'obésité (IMC=25kg/) a une relation de

dépendance avec les variables qualitatives suivantes :

. Le sexe féminin avec une valeur p de 0.033

. L’état matrimonial avec une valeur p de 0.022

o L’antécédent familial de surcharge pondérale avec une valeur p < 0.0001
. L’antécédent familial de diabéete avec une valeur p de 0.03

. L’antécédent familial d’HTA avec une valeur p<0.0001

2. Analyse bivariée entre I'IMC et les variables gquantitatives cliniques :

Tableau XI : Relation de corrélation entre | 'IMC et les variables quantitatives cliniques

Variable coefficient de corrélation (r) p
Age 0,455 0,0001
Ancienneté de la surcharge pondérale 0,423 0,0001
PAS 0,253 0,0001
PAD 0,1 0,158
FC -0,068 0,337
FR 0,526 0,0001
Glycémie capillaire 0,052 0,465

> Les variables quantitatives cliniques qui représentent une corrélation avec I'IlMC et qui

ont une valeur p significative sont les suivantes :
e Age avec un coefficient r de 0.455
e Ancienneté de la surcharge avec un coefficient r de 0.423

e PAS avec un coefficient r de 0.253

21
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e FR avec un coefficient r de 0.526

3. Analyse bivariée entre I’'IMC et les parametres électrocardiographigues :

> FC: La relation entre la FC et I'IMC n’était pas statistiquement significative (r =(-0,068),

p = 0,337).

> Axe du coeur : Avec lI'augmentation de I'IMC, I'axe QRS s'est déplacé de la droite vers la
gauche. Il y a eu une corrélation négative significative entre I'IMC et I'axe QRS (r=(-

0,26), p<0,0001).
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Figure 6: Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et I’axe du cceur chez

notre population

Durée de P: Il y a une corrélation positive significative entre I'IMC et la durée de I'onde P

(r=0,23, p=0,001).
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Figure 7 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et la durée de I’onde P

chez notre population.

> Intervalle PR : Aucune relation significative n’a été établie entre I'IMC et la PR (r=0,087,

p=0,22).

> Durée de QRS : I'IMC affecte significativement la durée de QRS, il y a eu une corrélation

positive (r=0,32, p<0,0001).
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Figure 8: Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et la durée de QRS chez

notre population

> Amplitude de I'onde T : 'augmentation de I'IMC n’a aucun effet significatif sur 'onde T

(r=-0,025 ; p=0,8).

> QT : Une variation significative de l'intervalle QT a été notée avec I'IMC, la corrélation

entre les deux a été positive(r=0,27 ; p<0,0001).
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Figure 9 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et QT chez notre

population

> QTc: Avec l'augmentation de I'IMC, il y a eu une augmentation significative de

I’intervalle QTc (r=0,23 ; p=0,001).

25



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle
]

500
o
o)
500
o . o
o o % o
4 O% 8® g % 00
o 59 o “g 0
3 ° %%ﬁﬁoo %% ’
E
)
S 400 gb 29) o %080
|C_! DO % O o
oo c 4
g © [o}
9800 o° o
300 o
[o's)
o
0 (o]
200~
T T T | I
10,00 20,00 30,00 40,00 50,00
IMC

Figure 10 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et QTc chez notre

population

> Indice de Sokolow : I'augmentation de I'I[MC a été associée a une diminution significative

de Sokolow (r=-0,25 ; p<0,0001).
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Figure 11 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et I'indice de Sokolow

chez notre population

- Indice de Cornell: Il y a eu une corrélation positive faible mais statistiquement

significative entre I'IMC et I'indice de Cornell (r=0,16 ; p=0,023).
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Figure 12 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I’'IMC et I'indice de Cornell

chez notre population
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4, Tableau récapitulatif de la corrélation entre les parameétres

électrocardiographiques et I'|MC :

Les corrélations entre les parameétres de I'ECG et I'IMC sont résumées dans le tableau

suivant :

Tableau XII : La corrélation entre I'IMC et les paramétres électrocardiographigues

variables étudiées r P
FC -0,068 0,337
Axe du cceur -0,26 <0,0001
Durée de P 0,23 0,001
Intervalle PR 0,087 0,22
Durée de QRS 0,32 <0,0001
Amplitude de T -0,025 0,8
QT 0,27 <0,0001
QTc 0,23 0,001
Indice de Cornell 0,16 0,023
Indice de Sokolow -0,25 <0,0001
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. Introduction :

L'électrocardiogramme reste une investigation clinique capitale et largement utilisée.
Compte tenu de son faible colit et de sa facilité de réalisation, il fournit un rapport prix /
performance inégale en termes de rendement d'informations cliniquement utiles et est bien
établi dans les directives cliniques comme outil de dépistage initial et de diagnostic des

maladies cardiovasculaires (12).

Les modifications des parametres électrocardiographiques en fonction de I'IMC
ont été étudiées spécialement chez les sujets obéses (IMC>=30kg/m?2). Les
modifications des parametres électriques qui sont validés actuellement chez les obeéses,
concernent uniquement la réduction des voltages des ondes P, des complexes QRS, et

des ondes T (13).

Les travaux qui étudient la corrélation entre les variations des autres
parametres de I'ECG en fonction de I'IMC restent limités, et ne concernent pas la

population caucasienne dont fait partie la population marocaine.

Il. Electrocardiogramme :

1. Définition : (1)

L’ECG est un examen complémentaire extrémement important et facile a réaliser en
cardiologie.il s’agit de I’enregistrement en fonction du temps de I’activité électrique du cceur. Il

a I’avantage d’étre pratique, anodin et peu coliteux.

Il a un apport dans le dépistage, le diagnostic et le suivi de la majorité des pathologies

cardiaques.

2. Historique : (1)

En 1902, le physiologiste néerlandais Willem Einthoven a enregistré le premier

électrocardiogramme (ECG) chez I’homme. Depuis, le nombre de voies d’enregistrement est
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passé de 3 a 12, et les instruments d’enregistrement sont devenus des enregistreurs
sophistiqués, numériques automatisés, capables d’enregistrer, de mesurer et d’interpréter les
signaux électrocardiographiques. Toutefois, les principes de base qui sous-tendent ’ECG sont

inchangés.

3. Rappel anatomo- fonctionnel et électrophysiologique du coeur :

3.1. Rappel anatomo-fonctionnel

3.1.1. Le tissu nodal : (14)

Il existe au sein du muscle cardiaque un tissu différencié, le tissu nodal, qui possede les
mémes propriétés que le myocarde commun (excitabilité, contractilité, conduction) mais qui en
outre présente une propriété supplémentaire: 'automatisme. Son role est de créer lI'impulsion
électrique, qui est suivie de la contraction, et de conduire cet influx aux différentes cavités,

coordonnant ainsi la contraction cardiaque. Il est formé par:

Noeud sinusal: appelé de Keith et Flack situé au niveau de la face antérieure de la

jonction de I'oreillette droite et de la veine cave supérieure.

- Tissu de conduction inter-auriculaire : constitué de 3 voies préférentielles de
conduction, qui aboutissent au nceud auriculo-ventriculaire, mais qui interviennent peu
a I'état physiologique : un faisceau inter nodal antérieur + un rameau pour I'OG, un
faisceau internodal moyen et un faisceau internodal postérieur.

-  Noeud auriculo—ventriculaire: appelé d’Aschoff-Tawara situé au niveau de la partie
inférieure du septum inter auriculaire, entre l'abouchement du sinus coronaire, et
I'insertion de la valve septale de la tricuspide, il est irrigué par une branche de la
coronaire droite.

- Tronc du faisceau de His : il parcourt le septum membraneux sur sa face droite. Il se

dirige vers l'avant, et un peu vers le bas, sur environ 10 mm de long et 2 mm de large

en pénétrant dans le nceud fibreux central; ensuite, il se divise en ses deux branches,

presque a cheval sur le bord supérieur de la portion musculaire du septum.
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- Branche droite du faisceau de His : longue et étroite, d'abord sous I'endocarde septal
droit, puis dans le myocarde septal commun, puis suit la bandelette ansiforme, sur la
face droite du septum interventriculaire, et se termine au pilier antérieur de la
tricuspide.

- Branche gauche du faisceau de His : courte et large, elle traverse la cloison
interventriculaire et apparait sur la face gauche du septum, au dessous de la
commissure entre la sigmoide antéro droite et postérieure. Elle se divise trés t6t en
deux faisceaux:

e Hémibranche antéro-supérieure, assez longue et fine.

Hémibranche postéro-inférieure, courte et large.

Neeud sinusal —_

Neoeud auriculo-ventriculaire

Faisceau de His

Fibres de Purkinje

Figure 13 : Schéma du systéme cardionecteur

- Réseau de Purkinje : les branches se ramifient en un réseau sous endocardique.
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3.1.2. La cellule cardiaque contractile : (15)

Les contingents de faisceaux musculaires insérés sur I’anneau fibreux du cceur
permettent des contractions auriculaires et ventriculaires indépendantes. Ces contingents sont
formés des travées myocardiques anastomosées constituées par les cellules musculaires

cardiaques solidarisées a leurs extrémités.

Les cardiomyocytes contractiles ont une forme de cylindre dont les extrémités
présentent des bifurcations, grace auxquelles elles entrent en connexion avec les cellules

myocardiques adjacentes pour former un réseau tridimensionnel complexe (voir figure14).

Des dispositifs de jonction trés particuliers appelés disques intercalaires assurent la
cohésion des cellules myocardiques de lI'ensemble du cceur et permettent d’une part la
transmission d’une cellule a 'autre de la tension développée par la contraction des myofibrilles

et d’autre part la diffusion rapide de I’excitation d’une cellule a I'autre a travers le cceur.

Figure 14 : Myocytes cardiagues
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3.1.3. La fonction de conduction cardiaque :

La conduction de I'influx aux deux oreillettes peut se faire de proche en proche par les
cardiomyocytes contractiles, mais reste bloquée par le tissu conjonctif de I’anneau fibreux du
cceur. Le passage de I'influx des oreillettes vers les ventricules ne peut donc se faire que par la
perforation anatomique de I'anneau fibreux ; c’est la raison d’étre du tronc du faisceau de His,
qui, issu du nceud auriculo-ventriculaire, joue ce réle. Il se divise ensuite rapidement en deux
branches principales puis se ramifie vers la pointe du coeur dans I’ensemble des parois
ventriculaires puis en réseau de Purkinje ; la contraction cardiaque se fera ainsi d’abord a partir
de la pointe du cceur rendant efficace la vidange ventriculaire vers les orifices valvulaires. Les
cellules cardionectrices sont des cardiomyocytes communs modifiés qui constituent le systéme
de conduction rapide du myocarde (systeme cardionecteur). Ces cellules sont spécialisées dans
I'initiation de I'excitation ; qui est myogénique ; au pace-maker et dans la conduction de

I’excitation.
On distingue deux variétés principales de cellules cardionectrices :

— Les cellules nodales : sont situées dans le nceud sino-auriculaire, le nceud auriculo-
ventriculaire et le tronc du faisceau de His. Nettement plus petites que les cardiomyocytes
contractiles, elles sont pauvres en myofibrilles et riches en glycogéne. Leur aspect
fusiforme et leur disposition enchevétrée au sein d’un tissu conjonctif abondant et dense
peuvent les rendre difficiles a différencier des fibroblastes qui les entourent, mais a un

examen attentif on découvre leur discrete striation transversale.

L’initiation de chaque battement nait dans les cellules nodales du nceud sino-auriculaire
qui est ainsi le chef d’orchestre ou pace-maker de I’excitation cardiaque. Cette particularité
unique est due a leurs propriétés membranaires (canaux Ca++ « lents », absence de canaux
Na+) responsables d’un potentiel entraineur assurant I'automaticité excitatrice transmissible a
I'ensemble des cellules myocardiques. Les autres localisations nodales (nceud auriculo-
ventriculaire et tronc du faisceau de His) possédent des propriétés du méme type mais

beaucoup moins efficaces et sans action physiologique a I’état normal.
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— Les cellules de Purkinje : sont situées dans les branches du faisceau de His et dans le
réseau de Purkinje. Ce sont des cellules beaucoup plus volumineuses que les
cardiomyocytes contractiles. Leur cytoplasme est abondant, clair, riche en glycogéne et en

mitochondries, pauvre en myofibrilles.

3.2. Electrophysiologie du cceur :

La fonction de pompe du coeur est assurée par les fibres musculaires du myocarde qui

se contractent sous |'effet d’un signal électrique : le potentiel d’action.

Le tissu nodal va permettre la génération des potentiels d’action entrainant la
dépolarisation et la contraction homogéne et synchronisée des cardiomyocytes. Les cellules
cardiaques sont entourées d'une membrane traversée par des canaux qui, lorsqu'ils sont

ouverts, laissent passer des ions, et générent un courant électrique (16).

3.2.1. A I’échelle cellulaire :

a. Potentiel de repos :(17)

On distingue les cellules a conduction rapide qui ont un potentiel de repos stable, et les

cellules a conduction lente ayant une dépolarisation diastolique lente (DDL) (voir figure 15).

Pente dépolarisation
diastolique

Figure 15 : Dépolarisation diastolique lente
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Les cellules cardiaques au repos sont polarisées : négatives a l'intérieur, et positives a

I'extérieur, en raison des différences de concentration en ions de part et d’autre de la

membrane: Na+ et Ca2+ a I'extérieur et K+ a 'intérieur (voir figure16).

Figure 16 : Polarité de la cellule cardiaque au repos

b. Potentiel d’action :(16)

- Cellules a conduction rapide :

Les courants ioniques sont générés par |’activité de protéines transmembranaires
permettant le passage sélectif des ions : les canaux ioniques. Ces canaux vont s’ouvrir et se
fermer et ainsi permettre la diffusion des ions en fonction de leur gradient électrochimique. Le
passage des ions au travers des canaux ioniques génére des courants électriques responsables
des phénomenes de dépolarisation et de repolarisation. Ces variations du potentiel de

membrane sont a la base du potentiel d’action.
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Le potentiel d’action ventriculaire correspond a une modification brutale du potentiel de
membrane due a I'ouverture des canaux sodiques entrainant I’entrée rapide d’ions Na+ (phase

0).

Le courant sodique (INa) dépolarise la cellule cardiaque depuis un potentiel de repos
(environ -90mV) jusqu’a une valeur maximale (environ +20mV). Le courant sodique s’inactive
et le courant potassique sortant transitoire (Ito) s’active, entrainant la repolarisation initiale
(Phase 1). Les canaux calciques de type L, ouverts pendant la phase0, générent la composante
lente du courant calcique (ICalL) et sont responsables de la phase plateau du potentiel d’action

ventriculaire (phase 2).

Les canaux calciques se ferment, permettant la repolarisation de la membrane par les
courants potassiques, principalement IKur, IKr et IKs, jusqu’a son potentiel de repos (phase3).
Le maintien de ce potentiel de repos (phase 4) est assuré majoritairement par le courant

potassique IK1 (voir Figure 18 : Figure A).

Ainsi, le potentiel d’action se caractérise par plusieurs phases successives
correspondant a I'ouverture-fermeture de différents canaux ioniques notamment les canaux
dépendants du potentiel. La forme et la durée du potentiel d’action varient selon les tissus
(oreillettes, ventricules, nceud sinusal, faisceau de His, etc.) en fonction de I'expression des

différents canaux ioniques (voir Figure 18 : Figure B).

- Cellules a conduction lente :

Elles ont un aspect triangulaire avec absence des phases 1 et 2. La phase de
dépolarisation (phase0) est due a I’entrée du Ca2+ et non pas du Na+t comme celle a conduction

rapide (voir Figure 17).
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Fibres a réponse rapide Fibres a réponse lente
(type Purkinje) (type sinus ou NAV)
Potentiel membranaire
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Figure 17 : Potentiel d’action des cellules cardiaques a conduction rapide et lente

3.2.2. A l’échelle du cceur : (16)

La propagation de Il'activité électrique cardiaque est mesurable en surface a l'aide
d’électrodes permettant I’enregistrement d’un ECG. Plusieurs accidents électriques sur I'ECG
dénommeés ondes sont identifiables : I'onde P correspondant a la dépolarisation et contraction
des oreillettes, le complexe QRS correspondant a la dépolarisation et contraction des
ventricules, et I'onde T correspondant a la repolarisation et relaxation des ventricules (voir

Figure 18).
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Figure 18: A/Potentiel d’action ventriculaire. B/Représentation des potentiels d’action

enregistrables dans les cellules des différents tissus cardiaques superposés a

I’électrocardiogramme (ECG) de surface.

4. Parametres électrocardiographiques :

4.1. Dérivations:(1)

Douze dérivations sont couramment utilisées pour enregistrer ’'ECG a la surface du
corps : trois dérivations bipolaires entre membres, DI, DIl et DIl ; trois dérivations unipolaires
des membres, aVR, aVL et aVF (« a » pour augmentée) ; six dérivations unipolaires précordiales
: V1 a V6 (figurel4). Dans les dérivations bipolaires des membres, le péle négatif pour chacune
des déviations est différent, alors que dans les unipolaires précordiales, le pole négatif est

constant et créé par les trois dérivations des membres.

Les dérivations thoraciques sont relativement proches du cceur et sont influencées par
I'activité électrique directement sous I|’électrode enregistreuse. Ce qui contraste avec les

dérivations des membres, celles-ci étant placées a distance du thorax. Les changements de
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position d’une dérivation précordiale ou de la relation entre les dérivations thoraciques et le
coeur peuvent modifier considérablement I'aspect de I'ECG. Par exemple, si le patient est en
position assise plutot qu’en position couchée, la relation des diverses dérivations précordiales
avec le cceur changent, ce qui modifiera la forme de I'onde ECG. De méme, si I’électrode est
déplacée d’un espace intercostal vers le haut ou le bas, le signal ECG enregistré sera affecté.
Pour cette raison, dans [I’évaluation d’un patient au moyen d’ECG successifs, il est tres
important que le placement des électrodes soit constant et reproductible. Contrairement aux
dérivations thoraciques, celles des membres peuvent étre placées a n’importe quelle hauteur

des bras et des jambes sans altérer significativement I’onde de I’ECG.
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Dérivation Il Dérivation |1l
Dérivations unipolaires des membres (augmentées) "

J

Dérivation aVR Dérivation avL Dérivation aVF

Dérivations précordiales

Figure 19 : Dérivations électrocardiographiques et lignes de références
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4.2. Paramétres généraux de ’'ECG :

4.2.1. EC:(18)

La fréquence normale du coeur chez I'adulte est comprise entre 60 et 100 bpm. Si la
vitesse de I'ECG est de 25mm/s, on peut calculer la FC en comptant le nombre de grands

carreaux séparant deux complexes QRS, et on divise 300 par ce chiffre.

4.2.2. Rythme cardiague :(18)

A I’état normal, I'activité électrique du coeur est commandée par le nceud sinusal, on

parle du rythme sinusal. Plusieurs critéres doivent étre présents pour confirmer ce dernier :
v" Chaque onde P doit étre suivie par un complexe QRS
v Chaque complexe QRS doit étre précédé par une onde P

v L’onde P doit étre positive en: DI, DII, DIll, aVF et négative en aVR

4.2.3. Axe du cceur :(8)

L’axe du cceur est I'axe du champ électrique généré par les cellules cardiaques lors de
I'activation biventriculaire. Il renseigne sur la « force électrique » produite par la résultante des
dépolarisations ventriculaires gauche et droite assimilé a un vecteur unique. Il est dirigé

physiologiquement vers la gauche, en bas et en arriére.

Pour calculer précisément I'angle formé par I'axe cardiaque avec I’horizontale, il faut
représenter sur un cercle les 6 dérivations frontales constituant le triangle d’Einthoven (voir

figure20).
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Figure 20 : Dérivations frontales (triangle d’Einthoven)

Dans le plan frontal, I’axe du coeur peut se calculer de plusieurs facons :

- On mesure la valeur absolue de I'amplitude du QRS en mm (déflexion positive-déflexion
négative) dans deux dérivations frontales ; puis on projette ces valeurs sur un schéma

triaxial et on obtient un vecteur résultant qui donne I’axe du cceur (voir figure 21).

- On repeére la dérivation frontale la plus isoélectrique (amplitude nulle) et on choisit la
perpendiculaire dont le QRS est positif (par exemple, QRS isoélectrique en DIl et positif

en DI, axe du QRS-30°).

- On peut aussi utiliser I’angle de dérivations avec les deux plus grandes ondes R et
définir I’axe par la bissectrice ou encore, plus simple mais moins précis, la dérivation

avec la plus grande onde R.
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Figure 21 : Axe des QRS :calcul de I’axe moyen des QRS dans le plan frontal a I’aide du systeme

triaxial.

4.3. Les principales déflexions et intervalles :

4.3.1. Onde P:(1)

L’onde P est causée par les gradients de tension créés lorsque les cellules auriculaires
se dépolarisent de maniere séquentielle. La forme et la durée de I'onde P sont déterminées par
la séquence de dépolarisation auriculaire et du temps nécessaire pour dépolariser les cellules

des deux oreillettes.

Le nceud sinusal est situé a la jonction de la veine cave supérieure et de l'oreillette
droite, et la direction de la dépolarisation auriculaire est de droite a gauche, de haut en bas et
d’avant en arriére. Cela se traduit par une onde P qui est typiquement verticale ou positive dans

les dérivations DI, DII, V5 et V6, et inversée ou négative dans la dérivation aVR.

En dérivation V1, I'onde P peut étre verticale, biphasique ou inversée. Sa durée est

prolongée lorsqu’elle dépasse 120 ms.
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4.3.2. Intervalle PR:(1)

L’intervalle PR inclut I'onde P et le segment PR, qui va de la fin de I'onde P au début du
complexe QRS. Bien qu’il paraisse plat ou isoélectrique sur 'ECG a la surface du corps, le
segment PR correspond a la repolarisation auriculaire et a la dépolarisation du nceud AV et de

son systeme de Purkinje. Sa durée normale est entre 120 et 200 ms.

4.3.3. Complexe ORS:(1)

Le complexe QRS refléte la dépolarisation ventriculaire. Le septum interventriculaire est
la premiere portion du ventricule a étre dépolarisée. Ensuite, les ventricules se dépolarisent
simultanément, avec I'impulsion s’étendant de I’endocarde a I’épicarde et de I’'apex a la base.
Puisque le ventricule gauche a 3 fois la taille du droit, sa dépolarisation éclipse et obscurcit
largement celle du ventricule droit. Le complexe QRS refléte cette prédominance ventriculaire
gauche et, pour cette raison, le complexe QRS est généralement dirigé vers le haut, ou positif,
dans les déviations DI, V5 et V6, les déviations gauches et plus postérieures ; il est négatif ou
inversé en aVR et V1, dans les dérivations droites plus antérieures. Ce n’est que dans des
situations comme le bloc de branche droit et une hypertrophie significative du ventricule droit
que l'activité électrique associée a la dépolarisation ventriculaire droite est identifiée sur I'ECG.
Le QRS normal a un axe compris entre - 30° a + 90° (c’est-a-dire de aVL a aVF). Sa durée est de
I'ordre de 80 ms, en pratique on ne réagit que pour des valeurs pathologiques de plus de 120

ms.

4.3.4. Segment ST et onde T:(1)

Le segment ST et 'onde T reflétent la repolarisation ventriculaire. Au cours du segment
ST, les potentiels d’action ventriculaires ont atteint leur plateau de tension, et seuls des
gradients minimaux de tension sont générés. Par conséquent, le segment ST est au méme
niveau sur I'ECG que les segments TP et PR, période pendant laquelle il n’y a pas non plus de
gradient de potentiel créé parce que les potentiels d’action sont tous a leur niveau de repos.
L’'onde T est le résultat de la repolarisation séquentielle des cellules ventriculaires. Si la

séquence de la repolarisation était la méme que la séquence de dépolarisation, 'onde T serait
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opposée en direction du complexe QRS. Cependant, la séquence de repolarisation est inversée
par rapport a la séquence de dépolarisation et, par conséquent, I’onde T normale est
généralement ascendante ou positive dans les dérivations avec un complexe QRS ascendant ou
positif (dérivations DI, V5 et V6) et descendante ou négative dans les dérivations avec un

complexe QRS inversé (aVR et V1).

Des changements dans la polarité de I’onde T survenant en I’'absence de modifications
de QRS et du segment ST sont les plus difficiles a interpréter, car ils sont non spécifiques et

peuvent étre causés par une variété de causes non pathologiques et pathologiques.

En général, I'amplitude de l'onde T devrait étre égale ou supérieure a 10 % de

I’lamplitude du complexe QRS.

Des changements mineurs de I'onde T, comme son aplatissement ou des ondes T
légérement inversées, en particulier quand ils se produisent en I’absence d’anomalies
cardiaques connues ou dans des populations a faible risque de maladie cardiaque, sont plus
susceptibles d’étre non spécifiques et non pathologiques que des changements plus marqués

de I’onde T ou des changements survenant en présence d’'une maladie cardiaque.

Des ondes T plates ou inversées surviennent souvent en association avec un rythme
ventriculaire rapide et sans autre modification de I'ECG. Ces changements ne sont pas

spécifiques et ne sont pas liés a une maladie cardiaque sous-jacente.

4.3.5. Intervalle QT et OTc :

L’intervalle QT est mesuré de début de 'onde Q a la fin de I'onde T. Il refléte la durée de
potentiel d'action ventriculaire qui est déterminée principalement par la composante rapide du
courant de repolarisation externe (IKr). Ce courant est principalement médiatisé par le canal de
potassium redressé retardé. Parce que lintervalle QT réellement mesuré change avec la
fréquence cardiaque, il est habituel de corriger l'intervalle mesuré pour les changements de
fréquence cardiaque (intervalle RR) pour dériver un intervalle corrigé en fonction (QTc).

Cliniquement, la correction de taux appliquée le plus largement est la correction de Bazett (QTc
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= QT / RR'/2), qui divise l'intervalle QT mesuré par la racine carrée de l'intervalle RR. Une
correction de taux moins fréquente est celle de Fridericia (QTc = QT / RR'/3) qui divise
I'intervalle QT mesuré par la racine cubique de [l'intervalle RR. Ces deux corrections
standardisent l'intervalle QT mesuré a un intervalle RR de 1 s (fréquence cardiaque de 60
battements par min). Lorsqu'ils sont corrigés par la formule de Bazett, selon les bases
historiques et épidémiologiques, les limites supérieures largement admises de l'intervalle QTc
normal sont de 450 ms chez les hommes adultes, 470 ms chez les femmes adultes et 460 ms

chez les enfants de 1 a 15 ans quel que soit leur sexe (19).
La figure suivante montre les différents paramétres électrocardiographiques :(16)

QRS
Complex

R

/'\m /\

PR Interval Q V

—— o —— s

QT Interval

Figure 22 : Représentation graphigue des parameétres électrocardiographiqgues

5. Anomalies détectées par I’ECG:

5.1. Anomalies de la FC :(18)

Si 'activité du nceud sinusal est défaillante, un autre pacemaker cardiaque peut prendre
le relais, mais toujours avec une fréquence inférieure, plus I’échappement est bas situé, plus le

rythme est lent. On parle de bradycardie lorsque la FC est inférieure a 60bpm.Les principales
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causes sont : la bradycardie sinusale, la dysfonction sinusale et le bloc AV (2éme ou 3éme

degré).

On parle de tachycardie lorsque la FC est supérieure al00bpm.les principales causes
sont : la tachycardie sinusale, la tachycardie atriale, le flutter auriculaire et la FA. Un complexe
QRS élargi peut étre associé si un probléme de conduction existe également comme le bloc de
branche préexistant ou fonctionnel, un syndrome de pré-excitation, ou bien une tachycardie

ventriculaire.

5.2. Anomalies du rythme cardiaque : (1)

L’ECG est indispensable pour le diagnostic des bradyarythmies et des tachyarythmies.
Par exemple, une fréquence cardiaque supérieure a 100 battements/min peut avoir une origine
sinusale, auriculaire ou provenir de la jonction AV .D’autres causes de tachycardie sont : un
flutter auriculaire, une fibrillation auriculaire et une tachycardie ventriculaire. La vitesse et la
configuration de ’onde P, sa relation avec les complexes QRS, la forme et la durée du complexe
QRS permettent un diagnostic correct. Un rythme cardiaque anormalement lent peut aussi étre
causé par plusieurs affections, entre autres une bradycardie sinusale ou un bloc sinusal ou AV.

De nouveau, le diagnostic peut étre établi sur la base de la vitesse, de la

régularité et de la configuration de I'onde P ainsi que des complexes QRS, de la relation

de I’onde P avec les complexes QRS et de I'intervalle PR.

Les rythmes irréguliers peuvent étre dus a des battements auriculaires et ventriculaires
prématurés a une fibrillation auriculaire et a un bloc incomplet (deuxiéme degré) sinu-atrial ou

AV.

5.3. Anomalies de I’axe du cceur: (18)

Plusieurs pathologies peuvent affecter 'axe du coeur. L’axe du cceur peut étre dévié a
gauche dans des situations comme : HVG, BBG, HBAG, séquelle d’infarctus inférieur, Wolf
Parkinson White. Tandis que la déviation de I'axe vers la droite peut étre la conséquence d’une

HVD, HBPG , WPW, séquelle d’infarctus latéral ou d’'une embolie pulmonaire.
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5.4. Anomalies de I’'onde P : (1)

L’amplitude et la durée de I'onde P sinusale peuvent étre affectées par une hypertrophie
et une dilatation auriculaires, ainsi que par le ralentissement de la conduction inter-auriculaire

et intra—auriculaire par une fibrose auriculaire.

5.5. Anomalies de PR: (1)

L’intervalle PR est prolongé par les facteurs qui ralentissent la conduction nodale AV,
comme une diminution du tonus sympathique ou une augmentation du tonus vagal, par les
drogues qui exercent ces effets, par exemple la digitaline et les bétabloquants, et par une
variété de maladies inflammatoires, infiltrantes et dégénératives qui affectent la jonction AV.
L’intervalle PR est raccourci lorsque des impulsions atteignent les ventricules par un court-
circuitage du nceud AV, ce qui cause une préexcitation ventriculaire ; comme dans le syndrome

de Wolff-Parkinson-White.

5.6. Anomalies de ORS : (1)

Le complexe QRS est modifié dans sa forme et sa durée par des anomalies dans la
séquence d’activation ventriculaire. 1l s’agit notamment des blocs de branche, des blocs
fasciculaires, de la préexcitation ventriculaire et des troubles non spécifiques de la conduction
intraventriculaire. L’augmentation de la durée du QRS peut aller de quelques millisecondes,
comme dans le cas des blocs fasciculaires, a plus de 80 ms, comme dans les blocs de branche.
Les blocs fasciculaires refletent le ralentissement de la conduction dans un fascicule du
faisceau gauche et sont caractérisés par un changement dans I'axe électrique. Les blocs de
branche sont causés par le ralentissement de la conduction ou un bloc dans la branche droite
ou gauche, généralement causé par une fibrose, une calcification ou des anomalies
congénitales impliquant le systéme de conduction. Ills sont associés a des anomalies plus
marquées dans la séquence d’activation ventriculaire et donc avec des changements plus

significatifs dans la configuration du QRS que ceux qui sont associés a des blocs fasciculaires.

La durée du QRS allongée reflete une augmentation de I’épaisseur du ventricule gauche.

Il peut également y avoir des changements dans la repolarisation qui causent des changements
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dans le segment ST et I'onde T. L’hypertrophie ventriculaire droite est plus difficile a
diagnostiquer par ECG. Initialement, elle annule les forces du ventricule gauche, entrainant une
diminution de I'amplitude de I'onde S dans les dérivations droites V1 et V2 et une diminution
de I'amplitude de I'onde R dans les déviations gauches V5 et V6. Avec une hypertrophie du
ventricule droit plus prononcée, I'onde R s’amplifie dans les dérivations droites et les ondes S
se renforcent du cOté gauche. Les épanchements péricardiques et pleuraux diminuent le
voltage QRS dans toutes les dérivations, a linstar des maladies infiltrantes comme

I’lamyloidose.

L’amplitude du complexe QRS est soumise a une variété de facteurs : I’épaisseur des
parois du ventricule gauche et du ventricule droit, la présence de liquide pleural ou
péricardique, ou une masse tissulaire accrue. Cette amplitude est également affectée par I'age,
le sexe et la race. Par exemple, les personnes plus jeunes ont des complexes QRS plus élevés
que les personnes agées, et ceux des hommes sont plus grands que ceux des femmes. Dans
I’hypertrophie ventriculaire gauche, I'onde R dans les dérivations gauches (V5 et V6) et I'onde S

dans les dérivations droites (V1et V2) sont augmentées.

5.7. Anomalies de ST et onde T: (1)

Des anomalies dans la repolarisation se manifestent par une élévation ou une
dépression du segment ST et des changements de polarité de I'ondeT. Comme dit
précédemment, de tels changements peuvent se produire a la suite d’'une perturbation de la
conduction intraventriculaire, auquel cas ils sont désignés comme secondaires. lls peuvent
également survenir en raison d’anomalies électrolytiques ou de drogues cardiotoniques, ou
encore comme la manifestation de maladies telles que I'hypertrophie, une ischémie ou une

myocardite; ils sont alors considérés comme primaires.

Des ondes T inversées en dérivation DI sont toujours anormales et généralement un

indice de pathologie cardiaque sous-jacente.
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L’élévation ou la dépression du segment ST indiquent le plus souvent une maladie
cardiaque. Les causes les plus communes de décalage du segment ST comprennent I'ischémie
transmurale et la péricardite aigué. Un taux sérique élevé de potassium et une myocardite
aigué peuvent également causer occasionnellement une élévation du segment ST et simuler
une ischémie, bien que cela soit assez rare. Une variante de la normale dite repolarisation
précoce n'est pas une cause rare d’élévation du segment ST, en particulier chez les jeunes
hommes. Ces changements se produisent typiquement dans les dérivations V, impliquent
I’élévation de la jonction du segment ST avec la fin du complexe QRS et peuvent simuler une
ischémie aigué ou une péricardite. L’hypertrophie ventriculaire gauche, des médicaments
cardiotoniques, un faible taux de potassium sérique et une ischémie aigué non transmurale ou

subendocardique sont les causes les plus courantes de dépression du segment ST.

5.8. Anomalies de QT et OTc : (1)

L'intervalle QT est prolongé de maniere congénitale lorsque le courant de repolarisation
externe (IKr) diminue a la suite de mutations génétiques comme par exemple dans le syndrome
de Romano-Ward. La réduction de ce courant et, par conséquent, le prolongement de

I'intervalle QT peuvent également étre acquis.

Il existe une liste, longue et croissante, de médicaments qui allongent I’intervalle QT en
prolongeant le segment ST ou I’onde T. Pour cette raison, il est souvent nécessaire de surveiller
I'ECG en cas de prise de médicaments connus comme pouvant allonger l'intervalle QT.
L’allongement de l'intervalle QT aprés I'administration de ces médicaments est cliniquement
important, car il peut étre un signe avant-coureur d’un type spécifique de tachycardie
ventriculaire, les torsades de pointe, qui peut dégénérer en fibrillation ventriculaire et causer

une mort subite.

De faibles concentrations sériques de potassium et de calcium sont associées a un
allongement de l’intervalle QT. Une hypokaliémie déprime le segment ST, modifie I'onde T,
génere une onde U importante et allonge I'intervalle QT-U, alors qu’une hypocalcémie allonge

le segment ST sans importantes modifications de ’onde T.
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Une augmentation des concentrations sériques de potassium et de calcium sérique
raccourcit le segment ST et ainsi I'intervalle QT. En outre, I’hyperkaliémie raccourcit la durée de

I'onde T, la rendant plus symétrique et plus pointue.

Un allongement marqué du QT et une inversion profonde de I'onde T se produisent
fréquemment dans les premiers jours suivant un infarctus aigu du myocarde, en particulier
lorsque l'infarctus est dii a l'occlusion de ['artére coronaire interventriculaire antérieure

gauche.

Des changements similaires de I'onde T et de I'intervalle QT peuvent apparaitre dans les
dérivations précordiales a la suite d’'un événement ischémique aigu, mais en I’absence d’un

IDM.

Certains événements neurologiques, en particulier ’hémorragie intracranienne et une
augmentation de la pression intracranienne, peuvent causer une inversion de I'onde T et un
allongement spectaculaire de I'intervalle QT. Quand il se produit dans ce contexte clinique, il
est appelé tracé d’accident vasculaire cérébral ; il représente un déséquilibre dans la

stimulation sympathique.

La prolongation de l'intervalle QTc est considérée comme un précurseur d'arythmies

ventriculaires mortelles et d'une mort cardiaque soudaine .

Ill. L’'indice de masse corporelle (IMO) :

1. Définition : (2)

L’IMC est un indice simple du poids par rapport a la taille communément
employé pour la classification du déficit pondéral, du surpoids et de I'obésité chez

I’adulte. Il se calcule en divisant le poids en kilogrammes par le carré de la taille en

metres (kg/mz). Il constitue la mesure la plus utile, méme si elle est grossiére, de I’obésité
dans une population. On peut l'utiliser pour estimer la prévalence de I'obésité dans une

population et les risques qui y sont associés.
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2. Classification :(20)

L'Organisation Mondiale de la Santé a proposé une classification de I'obésité en fonction
de I'IMC .Le tableau suivant résume les classes de I'IMC proposées pour les personnes

séverement obeses.

Table 1 - Classification of body weight.

Underweight BMI <18.5 kg/m*
Normal or acceptable weight BMI 18.5-24.9 kg/m”
Overweight BMI 25-29.9 kg/m®
Obese BMI =30 kg/m*
Grade 1 BMI 30-34.9 kg/m®
Grade 2 BMI 35.0-39.9 kg/m”
Grade 3 BMI =40 kg/m? (severe, extreme,
or morbid obesgity)
Grade 4 BMI =50 kg/m*
Grade 5 BMI 260 kg/m’
3. Limites : (2

Pourtant I'IMC a des limites, car il ne permet pas de distinguer le poids associé a la
masse musculaire de celui associé aux tissus adipeux. En conséquence, le rapport entre I'IMC
et la masse grasse subit des variations en fonction de la corpulence et de la constitution
morphologique. Un IMC donné ne correspond pas forcément au méme degré d’embonpoint
d’une population a 'autre. Les Polynésiens, par exemple, ont tendance a avoir un pourcentage
de graisse inférieur a celui des Australiens blancs pour un méme IMC. En outre, le pourcentage
de masse grasse augmente avec I’dge jusqu’a 60-65 ans dans les deux sexes et est plus
important chez la femme que chez 'homme pour un méme IMC .Par conséquent, dans les
comparaisons transversales il faut interpréter avec prudence les IMC si I’on a besoin d’évaluer

la masse grasse.
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IV. Impact de 'IMC sur le systeme cardiovasculaire :

Peu de travaux sont intéressés a [|'étude de corrélation des paramétres
électrocardiographiques en fonction de I'IMC. La majorité des données de la littérature sont

focalisées sur I'impact de I'obésité sur les parameétres de I'ECG.

1. Les modifications du systéme cardiovasculaire en fonction de I'I|MC :

1.1. Modifications de la morphologie cardiaque :

Diverses anomalies neurohormonales et métaboliques associées a un IMC élevé peuvent

contribuer a I'altération de la morphologie cardiaque.

Il ressort des études d'autopsie et de biopsie que I'obésité, en particulier I'obésité

sévere, produit un remodelage cardiaque de diverses facons.

L'altération la plus fréquente de la morphologie cardiaque chez les obéses est
I'hypertrophie du VG (HVG). Plusieurs variables ont été utilisées pour évaluer la masse
ventriculaire gauche, y compris I'épaisseur de la paroi du VG, la masse du VG, l'indice de masse

du VG, le rapport masse / hauteur du VG.

Les taux de leptine sont souvent élevés dans I'obésité et sont associés a la résistance a
la leptine. L'hyperléptinémie et la résistance a la leptine ont été associées a I’'HVG dans des

études expérimentales et dans certaines études humaines.

L'obésité est généralement associée a l'activation des systemes rénine-angiotensine-
aldostérone et sympathique; dont deux devraient prédisposer a une HVG concentrique ou a un

remodelage.

Les changements récents dans la classification de I'HVG classent maintenant ce qu'on
appelait précédemment HVG excentrique-concentrique (souvent associée a |'obésité combinée
et HTA) en HVG concentrique. Cependant, méme dans les études antérieures signalant une
prédominance de I'HVG excentrique dans l'obésité, I'examen des données montre que I'HVG

concentrique ou le remodelage était toujours présent dans une certaine mesure (21).
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L'élargissement de l'oreillette gauche (LAE) se produit couramment chez les sujets
obeses normotendus. Une étude a rapporté un LAE chez 34% des sujets obéses et seulement
6% des patients ayant un poids normal (21). Les études ont montré une corrélation positive et

significative entre I'lMC et la dimension de I'oreillette gauche (21- 23).

L'évaluation de la relation entre le surpoids et l'obésité et la structure ventriculaire
droite a été menée par Chahal et al en utilisant I''RM cardiaque dans I'étude MESA-Right
Ventricular. Dans cette étude de 4127 patients, la masse ventriculaire droite était 6% plus
élevée chez les patients en surpoids et 9% plus élevée chez les sujets obeses que chez les

patients maigres (24).

1.2. Modifications hémodynamiques :

1.2.1. Fréquence cardiaque :

Dans l'obésité périphérique, l'accumulation excessive du tissu adipeux entraine une
augmentation du volume sanguin total et central qui, a son tour, prédispose a une
augmentation du CO. La fréquence cardiaque est normale ou légérement élevée dans 'obésité.
Ainsi, I'augmentation du CO dans l'obésité périphérique est due entierement a I'augmentation
du volume du ventricule gauche (VG). La consommation d'oxygéne est habituellement élevée

avec l'obésité, en particulier chez les personnes sévérement obeses (21).

1.2.2. Débit cardiaque :

L'obésité (IMC = 30 kg/m2) produit un accroissement du volume sanguin total et du
débit cardiaque qui est dii en partie a I'augmentation de la demande métabolique induite par
I'exces de poids corporel. Les sujets obéses ont un débit cardiaque plus élevé et une résistance

périphérique totale plus faible que les individus maigres (22).

1.2.3. Pression artérielle pulmonaire et résistance pulmonaire :

La pression artérielle pulmonaire, la résistance vasculaire pulmonaire, la pression
ventriculaire droite et la pression auriculaire droite moyenne sont plus variables chez les

patients obéses, en particulier les patients séverement obéses. Chez ces patients, l'insuffisance
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cardiaque gauche et I'apnée du sommeil peuvent influencer I'hémodynamique pulmonaire. Il
n'est pas rare chez ces patients de détecter un gradient de pression trans-pulmonaire. En
général, les pressions cardiaques correctes et la résistance vasculaire pulmonaire ont tendance
a étre plus élevées chez les patients obéses de classe lI-Ill que prévu pour les patients ayant un

poids normal(21).

1.2.4. modifications a I’effort:

L'exercice produit une variété d'altérations hémodynamiques chez les personnes
obeses, en particulier chez ceux qui ont une obésité sévere. Dans une étude, le volume sanguin

central, déja augmenté au repos, a augmenté de 20% avec l'exercice.

L'augmentation du CO avec l'exercice est appropriée pour réduire la charge de travail

(21).

2. Conséguences :

2.1. Altération de la fonction cardiague :

2.1.1. Altération de la fonction diastolique :

L’augmentation du volume sanguin total réalise une surcharge volumétrique qui, en
entrainant une augmentation du volume et des pressions télédiastoliques ventriculaires

gauches, conduit a une élévation de la précharge.

Face a cette augmentation chronique de la précharge, le coeur s’adapte
progressivement par une hypertrophie ventriculaire gauche de type excentrique. Celle-ci est
caractérisée par un épaississement modéré des parois, observé tant au niveau du septum que

de la paroi postérieure, associé a une augmentation du diamétre interne du ventricule gauche.

Bien que I'hypertrophie ventriculaire gauche soit particulierement fréquente chez les
patients ayant une obésité massive, cette hypertrophie semble dépendre davantage de

I’ancienneté et de la répartition de I’obésité que du degré de surcharge pondérale.
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Dans I'étude Framingham, I"augmentation de I'IMC, apres ajustement pour I’'age et la

pression artérielle, est un facteur prédictif indépendant d’hypertrophie ventriculaire gauche.

La prévalence de I’hypertrophie ventriculaire gauche détectée par échocardiographie a

été évaluée a 10 % parmi les sujets présentant un surpoids et a 30 % chez les obéses.

L’association d’une hypertension artérielle a I'obésité entraine une élévation de la post-
charge. Face a cette augmentation chronique de la post-charge, le coeur s’adapte par une
hypertrophie de type concentrique. Celle-ci est caractérisée par un épaississement pariétal le
plus souvent homogeéne concernant le ventricule gauche de facon symétrique, le septum
comme la paroi postérieure, associé a une diminution du diametre interne du ventricule
gauche. Ainsi, chez I’obése le type d’hypertrophie ventriculaire gauche dépendra a la fois de la
surcharge pondérale et de la présence d’une hypertension artérielle, de leurs sévérités et de

leurs anciennetés.

De multiples autres facteurs déterminent le degré de I’hypertrophie comme I’dge, les
facteurs génétiques et environnementaux, la sensibilité du systéme sympathique, les propriétés
structurales des artéres. Quel que soit son type, le développement de [|’hypertrophie
ventriculaire gauche s’accompagne d’une altération précoce de la relaxation et de la
compliance diastolique du ventricule gauche, alors que la fonction systolique reste longtemps

normale, ainsi que d’une diminution de la réserve coronaire.

Plusieurs études échocardiographiques et Doppler ont confirmé I'existence chez les
patients obéses non hypertendus d’un allongement du temps de relaxation isovolumique et
d’une altération des parameétres du remplissage ventriculaire, traduisant une diminution de la

compliance (25).

Alpert et al ont signalé une diminution progressive de la fonction diastolique évaluée a
l'aide d'indices d'écoulement trans-mitral avec une augmentation de pourcentage de poids

excessif chez les patients sévérement obéses (21).
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La relaxation et la compliance ventriculaire gauche sont dégradées en cas d’association
a une hypertension artérielle. Au cours de I’obésité morbide (IMC > 40 kg/mz2), une altération

du remplissage ventriculaire est ainsi décrite chez 50 % des sujets asymptomatiques.

Une étude récente, sur plus de 2 000 patients, a confirmé que |'obésité est bien
associée a un remodelage ventriculaire gauche, un trouble de la relaxation du ventricule
gauche et une élévation des pressions de remplissage du ventricule gauche. En revanche, il n’a
pas été établi de corrélation directe avec la fraction d’éjection. Ceci conforte I’hypothese selon
laquelle la « cardiomyopathie de I'obése » se manifeste principalement par une dysfonction
diastolique et un remodelage ventriculaire gauche initial. Ce d’autant qu’a ce stade il n’y avait
pas de dysfonction systolique. Une caractérisation tres compléte sur le plan échographique de
la cardiomyopathie de I'obése a montré que les altérations structurelles et fonctionnelles sont
corrélées aux niveaux d’insulino-résistance et a la surcharge volumétrique du ventricule
gauche. La fonction systolique d’éjection ventriculaire gauche est ainsi longtemps conservée
tant que le coeur s’adapte par une hypertrophie adéquate a I’laugmentation chronique de la

précharge (25).

L’insuffisance auriculaire gauche et la fonction ventriculaire droite n'ont pas été
largement étudiées chez les patients obeses (26,27). Gulel et al n'ont signalé aucune
différence significative entre la fonction diastolique auriculaire gauche entre les sujets obéses
et non obéses (26). Des études multiples utilisant I'imagerie Doppler tissulaire ont montré une
diminution des vitesses diastoliques annulaires tricuspides latérales chez des sujets obéses
asymptomatiques (27,28). La complication de I'analyse de la fonction ventriculaire droite est la
forte prévalence de l'apnée obstructive du sommeil et I'hypertension artérielle pulmonaire

associées chez les patients obéses, en particulier chez les patients sévérement obéses (21).

2.1.2. Altération de la fonction systoligue:

La fonction systolique du VG a également été largement étudiée chez les sujets ayant un
IMC = 30Kg/mz2. Des cas sporadiques de cardiomyopathie dilatée ont été signalés chez des

sujets obéses, mais la plupart des études sur le dysfonctionnement systolique de I'obésité ont
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montré des indices de phase d'éjection du VG normales ou supra-normales (par exemple,

fraction d'éjection du VG et raccourcissement fractionnaire du VG) (24).

Un IMC élevé prédispose a I'ICC en favorisant I'hypertension artérielle, le diabete et la
maladie coronarienne. Il est estimé que le risque de I'ICC augmente de 5% pour les hommes et
de 7% pour les femmes pour chaque incrément de 1 unité d'IMC, avec I'existence d'un gradient

continu sans preuve d'un seuil.

L'interrelation entre les troubles du sommeil et les maladies cardiovasculaires est un
sujet d'intérét croissant. La fréquence avec laquelle I'apnée obstructive du sommeil entraine
I'ICC gauche et les mécanismes par lesquels cela se produit ne sont pas clairs. L'hypertension
pulmonaire et la maladie cardiaque droite sont attendues chez les patients obeses présentant

une hypoxémie longue et modérément sévére, qui pourrait étre potentialisée par I'ICC (22).

Dans une étude, les vitesses annulaires mitrales dans la systole étaient significativement
et progressivement inférieures chez des sujets ayant un poids excessif, |légéerement obeéses et
sévérement obéses par rapport aux controles de poids normaux (29). Dans d'autres études, les
vitesses annulaires mitrales chez les patients asymptomatiques ont diminué alors que I'IMC

augmentait progressivement (30,31).

L'étude Jackson Heart qui a été réalisée récemment, ayant comme objectif d’évaluer si
I'indice de masse corporelle (IMC) était associé a un dysfonctionnement systolique sub-clinique
du ventricule gauche (VG) chez des personnes afro-américaines, a démontré qu’un IMC plus
élevé est significativement associé a un dysfonctionnement subclinique du VG, méme dans le
cadre d'une fraction d'éjection VG conservée (32). Une étude a rapporté une fraction d'éjection

ventriculaire droite moyenne inférieure chez des sujets obéses en utilisant I'IRM cardiaque(33).

2.2. Coronaropathie :

Les individus a risque élevé de maladies coronariennes peuvent étre identifiés par la
mesure de [I'épaisseur de I'intimité-métrage carotidienne (IMT), un marqueur de

I'athérosclérose généralisée. L'IMT carotidienne a I'dge de 35 ans a été corrélée avec I'IMC
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mesuré tout au long de la vie, et les niveaux infirmes d'IMC sont associés a I'IlMT carotidienne
chez les adultes obeses. Cela souligne les effets négatifs et cumulatifs de I'obésité infantile qui

persistent dans I'dge adulte (22).

Un IMC supérieur a 28 kg/mz2 est associé a un risque de morbidité trois a quatre fois
plus élevé d'une maladie coronarienne ou d'un AVC que le risque de la population générale

(34).

L'IMC est associé a une vasoréactivité coronarienne chez les hommes en surpoids et
obeses. La réduction de la vasoréactivité coronarienne est I'une des premiéres anomalies dans

le développement de la coronaropathie (35).

2.3. Arythmies : (22)

Dans I'étude de Framingham, le taux annuel de mortalité cardiaque soudaine chez les
hommes et les femmes ayant un IMC>=30 Kg/m? était estimé a environ 40 fois plus élevé que le
taux d'arrét cardiaque inexpliqué dans une population non obése appariée. Plus précisément,
chez les hommes gravement obéses, un taux de mortalité excédentaire de 6 et 12 fois a été

signalé dans le groupe d'dge de 35 a 44 ans et de 25 a 34 ans, respectivement.

L'intervalle QTc prolongé a été observé chez environ 30% des sujets ayant une tolérance
au glucose altérée dans un rapport émanant de la cohorte NHANES lll, et une association
positive existait entre I'/MC et QTc. Bien que le QTc ne soit pas extrémement augmenté (=440
ms) dans la population obese, il est important de souligner que le dépistage de QT prolongé
chez les sujets ayant un IMC>30 Kg/m?2 peut avoir des critéres stricts, car une prolongation de
QTc de> 420 ms peut prédire I'augmentation des taux de mortalité dans une population saine

suivie pendant 15 ans.

L'apparition de petits potentiels d'ECG haute fréquence (1 a 20 pV) observés a la fin du
complexe QRS et dans le segment ST est également associée a un risque accru d'arythmies
ventriculaires et de décés cardiaque soudain. L'apparition de potentiels tardifs utilisant une

électrocardiographie moyennée par un signal chez un groupe dont I'IMC est supérieur a 30
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kg/m2 sans cardiopathie clinique a été évaluée. La prévalence et le nombre d'anomalies ont
augmenté avec l'augmentation de I'lMC. Chez les patients présentant un IMC de 31 a 40 kg/mz2,
35% des sujets avaient des potentiels tardifs anormaux, tandis que dans les sous-groupes avec
un IMC de 41 a 50 kg/m2 et un IMC> 50 kg/m2, 86% et 100% des sujets avaient des anomalies,

respectivement.

Il est intéressant de noter, que les acides gras libres élevés peuvent affecter la
repolarisation cardiaque. Ceci peut étre en partie secondaire a l'augmentation des
catécholamines plasmatiques. Cliniquement, une corrélation entre les niveaux d'acides gras
saturés a longue chaine et l'apparition d'arythmies ventriculaires chez des patients atteints
d'infarctus du myocarde a été rapportée dans une analyse univariée. De plus, comme les
patients extrémement obéses souffrent souvent d'une cardiomyopathie dilatée, les arythmies

fatales peuvent étre la cause de déces la plus fréquente.

Le systéme nerveux autonome est un facteur important de la régulation du systeme
cardio-vasculaire et de la dépense énergétique. L'obésité et le systéeme nerveux autonome
cardiaque sont intrinséquement liés. Une augmentation de 10% du poids corporel est associée
a une diminution de la tonalité parasympathique accompagnée d'une augmentation de la
fréquence cardiague moyenne .La fluctuation de la fréquence cardiaque autour de la fréquence
cardiague moyenne fournit une information précieuse sur l'activité du systeme nerveux

autonome cardiaque, appelée variabilité du rythme cardiaque (VRC).

Il a été démontré qu'une perte de poids de 10% chez les patients gravement obéses est
associée a une amélioration significative de la modulation cardiaque du systéme nerveux
autonome. Cela se traduit par une diminution de la fréquence cardiaque et une augmentation
de la VRC principalement par un accroissement de la modulation parasympathique cardiaque.
Ceci est important car un taux de fréquence cardiaque plus élevé est associé a des taux de
mortalité accrus, et la diminution de la VRC est associée a une augmentation de la mortalité

cardiaque, indépendamment de la fraction d'éjection.

62



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

V. Impact de 'IMC sur les parametres électrocardiographiques:

En raison des modifications anatomiques et hémodynamiques du coeur liées a I'IMC
citées dans le paragraphe précédent, ainsi que le risque d’évolution vers des complications
cardiovasculaires graves, I’étude des modifications électriques a I'ECG ; qui constitue un moyen

de diagnostic et de dépistage incontournable ; reste d’une importance capitale.

1. Fréquence cardiague :

1.1. Données de la littérature :

Une étude transversale chinoise (Sun et al) a été effectuée en 2013 par I'Université
Médicale Chinoise a Shenyang et qui a concerné une population de 5437 étudiants de
I'enseignement primaire et secondaire, ayant comme objectif de déterminer I'effet de I'obésité
sur les variables électrocardiographiques (36). lls ont trouvé que la FC n'était pas associée
significativement a I'lMC (r=0,028 ; p=0,061).

Par contre Frank et al ont démontré suite a une étude réalisée sur 1029 sujets (37), que
la FC s’est corrélée positivement avec le pourcentage de surpoids, avec un coefficient de
corrélation de 0,22.

1.2. Données de notre étude :

L’analyse de la corrélation entre I'IMC et la FC s’est révélée non significative, avec

(p=0,337).

2. Axe du cceur:

2.1. Données de la littérature :

Une étude japonaise a été menée en 2015 (Kurisu et al) par le département de médecine
cardiovasculaire a 'université de Hiroshima sur 203 candidats (38) et qui avait comme objectif
d’évaluer les effets de I'indice de masse corporelle (IMC) sur I'axe QRS et I'amplitude des ondes
R. lls ont constaté qu’avec l'augmentation de I'IMC, I'axe QRS s'est déplacé de la droite vers la
gauche. Il y a eu une corrélation inverse significative entre I'/MC et I'axe QRS (r = -0,60, p<

0,0001).
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Figure 23 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et I’axe du cceur(étude

Kurisu et al

Sun et al (36) ont conclu un décalage vers la gauche de I'axe QRS. Les axes des ondes P,
QRS et T, étaient corrélés négativement avec I'IMC. Les valeurs du coefficient de corrélation
ainsi que leur significativité sont (r=-0,048 ; p=0,001), (r=-0,103; p<0,001), (r=-0,125;
p<0,001), respectivement.

Dans une étude de cohorte qui a été effectuée en 2012(Nasir et al) au département de

cardiologie San Antonio, Texas aux Etats-Unis sur une population de 55 218 sujets et qui avait

pour but d’évaluer les effets de l'indice de masse corporelle sur les électrocardiogrammes de

surface chez les jeunes adultes (39).

Ils ont trouvé suite a une analyse univariée que lI'augmentation de I'I/MC a conduit a une

diminution des axes des ondes P, R et T, ainsi qu’un décalage vers la gauche des vecteurs

auriculaires et ventriculaires.
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Figure 24 : Effet de I'IMC sur les axes des ondes P, R, et T (étude Nasir et al).

Une étude a été menée par l'université du sud d'Alabama, aux Etats Unis (Alpert et al),
sur 200 candidats (40).lls ont trouvé que les axes P, QRS et T étaient significativement plus

dévié a gauche chez les sujets ayant un IMC>30kg/m2.

Frank et al(37) ont démontré que I’axe QRS a une tendance a se dévier vers la gauche

avec 'augmentation de I'IMC (r=-0,22).

2.2. Données de notre étude :

Une corrélation négative a été retrouvée entre I'IMC et I’axe du coeur chez les sujets de

notre série. Le coefficient de corrélation “r“ est de (- 0,26).

3. DuréedeP:

3.1. Données de la littérature :

Nasir et al ont trouvé suite a une analyse univariée que l'augmentation de I'IMC a

conduit a une augmentation de la durée de I’onde P (39).
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Une autre étude (Liu et al) a été effectuée en 2010 par le département de cardiologie,
Institut Tianjin de cardiologie, deuxiéme hopital de I'Université Médicale de Tianjin, Chine ,en
comparant 40 sujets ayant un IMC=30kg/m?2 avec 20 sujets ayant un IMC normal(41).I'objectif
de cette étude était d’évaluer I'effet de I'obésité sur les parametres de I'onde P dans une

population chinoise.

Ils ont démontré que Pmax et Pd étaient significativement plus élevés chez les sujets
obeses, comparés aux controles de poids normaux. La figure suivante illustre les différentes

mesures de la durée de P.

Obese

Subjects Controls P

(h = 40) (h=20) Value
Heart rate (bpm) 72+ 13 69 7 NS
IAB n (%) 31 (77.5) 6 (30) <0.01
Pmax (Ms) 1119+£93 101.1 £6.0 <0.01
Pmin (Ms) 645+ 128 69356 NS
Pa (ms) 479+ 9.3 31.8+£6.9 =0.01

IAB = interatrial block; NS = not significant; bpm = beat per
minute.

Figure 25 : Les mesures de la durée de I'onde P chez la population étudiée (étude de Liu et al)

Au département de cardiologie, université d'Inonu, Malatya, Turquie. La population
étudiée était composée de 52 sujets obéses et 30 sujets de controle ayant un IMC normal(42).
L'objectif de I’étude (Kosar et al) était d'évaluer la durée de I'onde P et la dispersion P (Pd) chez
les sujets ayant un IMC = 30kg/m2. lls ont suggéré que ce dernier affecte la dispersion et la

durée des ondes P.

3.2. Données de notre étude :

Nous avons remarqué que I'IMC et la durée de I'onde P sont toutes les deux bien

corrélées positivement I’'une a I’autre chez notre population. Le coefficient de corrélation “r* est

de 0,23.
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4. Intervalle PR :

4.1. Données de la littérature :

Sun et al (36) ont constaté que l'intervalle PR est corrélé positivement avec I'IMC, et

ayant un coefficient de corrélation de r=0,076 (p<0,001).

Nasir et al (39) ont montré que l'augmentation de I'IMC a été associée a une

augmentation significative de l'intervalle PR (p <0,0001). Cependant, cet effet a été minime.

Frank et al (37) ont trouvé que la relation entre l'intervalle PR et le pourcentage de
surpoids était faible, mais compte tenu du grand nombre de patients étudiés, était

statistiquement significative (r = 0,07 ; P = 0,0435).

Par contre Alpert et al(40) n’ont trouvé aucune relation significative entre I'IMC et
I'intervalle PR.

4.2. Données de notre étude :

L’analyse de la corrélation entre I'I[MC et I'intervalle PR s’est révélée non significative,

avec (p=0,22).

5. Durée de QRS :

5.1. Données de la littérature :

Kurisu et al(38) ont trouvé qu’il n'y avait pas de différence significative dans la durée de

QRS parmi les quatre classes d’IMC.

Sun et al(36) ont montré que la durée de QRS est corrélée positivement avec I'IMC, le

coefficient de corrélation de Pearson est r=0,101(p<0,001).

Nasir et al(39) ont constaté que l'augmentation de I'IMC a été associée a une
augmentation significative de la durée de QRS (p <0,0001). Cependant, cet effet a été minime,
et lorsque les sujets ayant un IMC normal ont été comparés aux autres groupes, les différences

dans les valeurs moyennes étaient de < 3 ms.
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Frank et al ont démontré suite a une étude réalisée sur 1029 sujets (37), que la relation
entre la durée de QRS avec le pourcentage de surpoids était faible, mais compte tenu du grand

nombre de patients étudiés, était statistiquement significative (r = 0,07 ; P = 0,02).

5.2. Données de notre population :

La durée de QRS au sein de notre population a présenté une corrélation positive
significative en analyse bivariée avec I'IMC. Le coefficient de corrélation de Pearson “r“ est de

0,32.

6. Amplitude de T :

6.1. Données de la littérature :

Nasir et al(39) ont constaté que I'augmentation de I'IMC a entrainé une augmentation de
I'amplitude de l'onde T chez les patients présentant un IMC > 18,5 kg / m2, il y avait également

une diminution de celle-ci chez les patients présentant un IMC<18,5kg/m?2

6.2. Données de notre étude:

L’analyse de la corrélation entre I'IMC et 'amplitude de I'onde T s’est révélée non

significative (p=0,8).

7. Intervalle QT :

7.1. Données de la littérature :

Suite a I’étude de Nasir et al(39) une variation significative de l'intervalle QT a été notée

avec I'IMC.

7.2. Données de notre étude:

L'augmentation de I'lMC a conduit a une augmentation de I'intervalle QT. Le coefficient

de corrélation de Pearson “r“ est de 0,27.
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8. Intervalle QTc :

8.1. Données de la littérature :

Une étude (Chand et al) a été effectuée en 2016 par le département de médecine, au
College Médical du Gouvernement, Amritsar,Inde ,sur 150 sujets et qui s’est intéressée a
étudier I'effet de l'obésité (IMC > 30kg/m2 ) sur l'intervalle QTc chez les jeunes adultes du
Punjab (43).Cette étude transversale a conclu que l'intervalle QTc augmentait significativement

avec l'augmentation de I'IMC.
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Figure 26: Les valeurs moyennes de QTc dans les classes d'IMC : normal, surpoids, obeése (a

droite chez les femmes, a gauche chez les hommes), étude Chand et al

Par contre l'intervalle QTc n'était pas associé significativement a I'lMC (p=0,897) selon

Sun et al(36).

Une autre étude(Arslan et al) a été menée en 2010 par le Centre Médical Militaire
Balmumcu, division de médecine interne, Turquie sur un échantillon de 122 hommes (44),et
qui a comme but d’évaluer I'effet de I'obésité non compliquée sur l'intervalle QTc chez les
hommes jeunes. Ills ont observé qu’il y avait une corrélation positive entre l'intervalle QTc et

I''MC (r = 0,424, P <0,001).

Nasir et al(39) ont trouvé qu’une variation significative de l'intervalle QTc a été notée

avec I'IMC.
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Au département de médecine, centre de recherche sur I'obésité a I'hopital Saint.Luke
Roosevelt, New York,le méme résultat a été conclu suite a I’étude de El-Gamal et al(45).1ls ont

démontré que la durée de lintervalle QTc est significativement associée al'IMC

(r=0,311,p=0,0002).
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Figure 27 : Diagramme de dispersion illustrant la corrélation entre I'IMC et QTc (étude EL-

Gamal et al

L’intervalle QTc s’est corrélée positivement avec le pourcentage de surpoids selon Frank
et al(37) avec un coefficient de corrélation de 0,10.

8.2. Données de notre étude :

L'augmentation de I'TMC a conduit a une augmentation de I'intervalle QTc. le coefficient

de corrélation de Pearson “r‘est de 0,23.

9. Indice de Sokolow :

9.1. Données de la littérature :

Kurisu et al(38) ont constaté que l'indice de Sokolow-Lyon a tendance a étre plus faible

paradoxalement chez les sujets ayant un IMC > 30kg/m2 ,que chez les autres classes . L'indice
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de Sokolow-Lyon corrigé par la masse du VG (LVM) a été évalué chez 160 patients dont un ECG
et une échocardiographie ont été faites. Avec l'augmentation de I'IMC, Sokolow-Lyon corrigé
par LVM a diminué progressivement. L’indice de Sokolow-Lyon a sous-estimé LVM

progressivement avec I'augmentation de I'lMC.
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Figure 28 : Amplitude des ondes R dans chague dérivation de I'ECG selon les classes d’IMC

($p<0,05:# p<0,01; ##p<0,001) :(étude Kurisu et al).

Une étude (Maunganidze et al) a été menée en 2013 par la Faculté des Sciences de la
Santé, Université Witwatersrand,Johannesburg, Afrique du Sud (46).Cette étude a évalué
I'impact de I'obésité sur la validité et la performance des critéres électrocardiographiques pour
la détection de I'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) dans un groupe de participants
d'ascendance africaine noire avec une forte prévalence d'obésité.lls ont trouvé que I'IMC était

inversement associée a I'indice de Sokolow-Lyon (r=-0.27, P <0.0001).
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Une autre étude(Abacherli et al) a été menée en Suisse par la division de cardiologie,
Cantonal Hospital, Luzern, Switzerland, sur une base de données de 41 806 jeunes suisses,
soumis a la conscription obligatoire pour I'armée suisse(47). L’objectif principal de cette étude
était d’évaluer la relation de corrélation entre les criteres de tension de I'hypertrophie
ventriculaire gauche et I'Indice de masse corporelle. lls ont démontré suite a une analyse de
régression linéaire que les critéres conventionnels basés sur I'indice de Sokolow-Lyon pour la

classification de I’'HVG ont une relation de corrélation négative avec I'lMC.

9.2. Données de notre étude :

L’'indice de Sokolow-Lyon s’est corrélé de facon négative dans tous les groupes

d’IMC.Le coefficient de corrélation de Pearson est de (-0,25).

10. Indice de Cornell :

10.1. Données de la littérature :

Aucune relation entre I'IMC et l'indice de Cornell n'a été observée (P=0.21) selon
Maunganidze et al(46). De méme Abacherli et al(47) ont trouvé qu’il n'existe aucune corrélation

évidente entre I'indice de Cornell et I'/MC.

10.2. Données de notre étude :

Dans notre population l'indice de Cornell était en corrélation positive mais faible avec

I'IMC (r=0,16).

En conclusion, dans notre étude les variables électrocardiographiques qui représentent

une corrélation significative avec I'IMC sont les suivantes :

Axe du ceeur (p<0,0001)
Durée de P (p=0,001)
Durée de QRS (p<0,0001)
QT (p<0,0001)

QTc (p=0,001)
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Sokolow (p<0,0001)

Cornell (p=0,023)

11. Tableau récapitulatif des données de la littérature et des données de notre

étude :

Le tableau si dessous présente les résultats obtenus de toutes les études citées, vy

compris les résultats de notre travail.
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Tableau XIlII: Tableau récapitulatif des données de la littérature et des données de notre étude

Variables Résultats de
L L Etudes pour Etudes contre
étudiées notre série
Pas de Frank et al
FC L Sun et al L .
corrélation (corrélation positive)
Corrélation J.M.Nasir et al/S.Kurisu et
Axe du coeur o
négative al/Sun et al/Frank et al
. Corrélation j-M.Nasir et al/T.Liu et
Durée de P .
positive al/F.Kosar et al
J.M.Nassir et al/Sun et
Pas de
Intervalle PR L Alpert et al al/Frank et al
corrélation L .
(corrélation positive)
. Corrélation J.M.Nassir et al/Sun et S.Kurisu et al
Durée de QRS o o
positive al/Frank et al (pas de corrélation)
] Pas de J.M.Nassir et al
Amplitude de T o o o
corrélation (corrélation positive)
Corrélation _
Intervalle QT o J.M.Nassir et al
positive
o J.M.Nassir et al/G.Chand et
Corrélation Sun et al
Intervalle QTc o al/El-Gamal et al/Arslan et o
positive (pas de corrélation)
al/Frank et al
o R.Abacherli et
) Corrélation ]
Indice de Cornell o al/F.Maunganidze et al
positive o
(pas de corrélation)
Indice de Corrélation S.Kurisu et al/R.Abacherli et
Sokolow négative al/F.Maunganidze et al
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Recommandations :

Suite aux données recueillies et aux résultats de notre étude, on peut conclure que I'I[MC a un
impact sur les différents parametres électrocardiographiques. De ce fait, I'interprétation de ces

derniers doit prendre en considération les variations de I'IMC.

Les résultats de cette étude nous incitent a réaliser une étude sur un échantillonnage plus élargi
afin de déterminer les normes de chaque parameétre électrocardiographique en fonction de

chaque classe d’IMC, dans une population caucasienne dont la population marocaine fait partie.
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Fiche d’exploitation

Identité :

Nom Prénom

Age Sexe : Féminin O Masculin O

Origine Profession Mutualiste : Oui O Non O
Etat matrimonial : Marié O Non Marié O

Antécédents :

Personnels : FRCV : Diabéte : Non O Oui O Type :

HTA : Oui O Non O

Tabagisme : Oui O Non O

Surcharge pondérale : Qui 0 Non O ; si oui : ancienneté de la surcharge:
Dyslipidémies : Oui 0 Non O

Autres :

Cardiopathie : Non 0 Oui O Type :

Néphropathie : Non O Oui O Type :

Maladie de systéeme : Non O Oui O Type :

Pneumopathies : Non 0 Oui O Type :

Autres :
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Familiaux : Surcharge pondérale : Oui O Non O
HTA : Oui O Non O

Autres:

Examen clinique :

Diabete : Oui O Non O

Examen général : TA : FC: FR: Poids : Taille : IMC : Tour de taille :
Surface corporelle : OMI : Oui O Non O Dextro : BU :

Examen cardio-vasculaire : Souffle : Oui 0 Non O Signes d’ICD : HPM : Oui 0 Non O
RHJ : Oui O Non O TSVJ : Oui 0 Non O

Ascite : Oui O Non Signes d’ICG : Bruit de galop : Oui O

Non O

Le reste de I’examen somatique :

Examens complémentaires :

ECG :

1.Fréquence cardiaque : /min
2.Rythme régulier: Ooui O non
3.Sinusal: Ooui O non

4.Axe du ceeur: °
5.DuréeP: s

6.PR: s

7.QRS: s
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8.QT: s

9.QT corrigé : s
10.Amplitude T: mm
11.Trouble de repolarisation :
12.Indice de Cornell : mm
13.Indice de Socolow : mm

14.Bloc de branche :
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Résumé

En raison de sa large disponibilité et de son faible colt, I'électrocardiogramme (ECG)
reste I'’examen indispensable pour le diagnostic et le dépistage des MCV. Le but de notre étude
est d’évaluer les différentes variations des parametres de I'ECG en fonction de l'indice de
masse corporelle.

Les 200 candidats inclus dans notre étude prospective sont recrutés depuis le personnel et les
accompagnants des patients hospitalisés. lls représentent les différentes classes de I'IMC
définies par 'OMS .lIs sont indemnes de toutes pathologies pouvant affecter ’'ECG au moment

de I'inclusion. Pour chaque sujet, un électrocardiogramme a été réalisé.

Nos données étaient étudiées par une analyse bivariée, en déterminant le coefficient de
corrélation entre les parametres électrocardiographiques et I'IMC. Les résultats de notre étude
ont montré une corrélation significative entre les variables de I'ECG étudiées et I'IMC a

I’exception de la FC, I'intervalle PR et I'amplitude de I'onde T.

Ainsi, nous avons conclu que I'impact de I'IMC sur I’'ECG est évident .C’est pour cela, le
facteur IMC doit étre incriminé lors de l'interprétation, pour avoir une évaluation précise et

correcte de I’ECG.
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Abstract

Due to its wide availability and low cost, the electrocardiogram (ECG) remains the
essential examination for the diagnosis and detection of CVD. The aim of our study is to
evaluate the different variations of the ECG parameters according to the body mass index. The
200 candidates included in our prospective study are recruited from the staff and the
accompanying of the hospitalized patients. They represent the different classes of BMI defined
by the WHO. They are free of any pathologies that may affect the ECG at the time of inclusion.

For each subject, an electrocardiogram was performed.

Our data were studied by bivariate analysis, by determining the correlation coefficient
between the electrocardiographic parameters and the BMI. The results of our study showed a
significant correlation between the ECG variables studied and the BMI except for HR, the PR

interval and the amplitude of the T wave.

Thus, we concluded that the impact of BMI on the ECG is obvious. For this reason, the
BMI factor must be incriminated during interpretation, to have an accurate and correct

evaluation of the ECG.

83



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

e

Qi) Jaads J) 33 Y cadiiall il 5 and 5 (GUai e o i sl |yl

s Ll ) (e Chagll Agile gl Al (al el (aSS s Gaidil uluY) (aadl
200 (el el Al asall AIS Sl Uy il dayhaas Claleal LAY o
5 (Adiuall (A o jall () pall 5 ddiuall (il sall (e L) )2 A A )
o A e g el daall dadaie adaas Al anall A Hdge S8 Calida ) oliag
Lubas ol ja) ai cpadd JS zIaY) iy 8 Qi) lahads e g 8 (al el A
(el

G Bl Y Jalae maa8 SR (e ¢ purtiall AW Julad DA (e Ll d) 5o
4y sina Jalyi )l ABDle 5 ga g Uikl 50 =il < jedal g anad)l ABE Jd5e 5 Al Sl Cilaleal)
Qlll Gl 235 Teliinly auall ABS 5h5e 5 du g jaall lall Jadads Ol prde oy
Aa sall gl 5 e 3 Jualdll

cmpmall 13g] 5 cpaal g il oyl e anall AU H550 i3 () ) Lald <13Sa
83 anis o) jaY ¢ Jadadill 5ol i plE anall ABS Jale eV e 329 S5 o sy
lal) Jayladt) s

84



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle
]

2

!

>
BIBLIOGRAPHIE

85



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

1.

Gettes LS.
Electrocardiographie.

Section IV,Maladies cardiovasculaires. 2011; 30.221-233.

OMS.
Livre : Obésité : Prévention et prise en charge de I’épidémie mondiale.

Rapport d’une consultation de I’'OMS 2003, Pages : 6-118.

International Diabetes Federation.
Definition and diagnosis of diabetes mellitus and intermediate hyperglycaemia: report of
a WHO/IDF consultation.

Geneva: World Health Organization; 2006.

N. M. Allen LaPointe et al.
Frequency of high-risk use of QT-prolonging medications.

Pharmacoepidemiology and Drug Safety, 2006, 15: 361-368.

C. van Noord et al.
Drug- and non-drug-associated QT interval prolongation.

BrJ Clin Pharmacol 2010 / 70:1 / 16-23.

Perk J et al.

European Guidelines on cardiovascular disease prevention in clinical practice (version
2012). The Fifth Joint Task Force of the European Society of Cardiology and Other
Societies on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical Practice (constituted by
representatives of nine societies and by invited experts).

Eur Heart J. 2012 Jul; 33 (13): 1635-701.

86



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

10.

11.

12.

Kligfield P, Gettes LS, Bailey JJ, Childers R, Deal BJ, hancock EW et al.
AHA/ACCF/HRS recommendations for the standardization and interpretation of the
electrocardiogram part I: the electrocardiogram and its technology.

Circulation 2007;115:1306.

Pierre Taboulet.

Livre : L’ECG de A a Z (2009).

Bazett HC.
An analysis of the time-relations of electrocardiograms.

Heart 1920;7:35.

Sokolow M, Lyon TP.
The ventricular complex in left ventricular hypertrophy as obtained by unipolar and limb
leads.

Am Heart ) 1949;37:16]1.

Casale PN et al.
Electrocardiographic detection of left ventricular hypertrophy: development and
prospective validation of improved criteria.

JAm Coll Cardiol 1985,6:572.

Rohan S. Wijesurendra, Oliver J. Rider.
Atrial remodeling in obesity and hypertension—What can we learn from the ECG?

The Obesity Society 201 6.

87



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

13.

14,

15.

16.

17.

18.

19.

Derek J. Rowlands.
Livre : Comprendre L'électrocardiogramme. 2éme Partie: Anomalies

Morphologiques ;1982,page :241.

JM Fauvel.
Electrophysiologie cardiaque, tissu nodal, genése des arythmies

Faculté de Médecine de Toulouse, (2009)325 1 :1-7.

J.M.André, M. Catala, Jacques Poirier.
Histologie : organes, systemes et appareils : Appareil cardio-vasculaire

Université Pierre et Marie Curie, 2007-2008 :35-38.

Catherine Eichel.

Organisation et régulation des canaux sodiques et potassiques cardiaques par les
protéines MAGUK.

Thése de doctorat de Physiologie, physiopathologie et thérapeutique

Université Pierre et Marie Curie, 2014.

JM Fauvel.
Electrophysiologie cardiaque, tissu nodal, genése des arythmies

Faculté de Médecine de Toulouse, (2009)325 ;1 :1-7.

Nicolas Lellouch.

Livre : MEMO ECG ,pages :1-63.

F Rigolet.
Physiologie cardio-circulatoires.

Hépital fribourgeois ; 2012.:3-5.

88



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

20.

21.

22.

23.

24.

25.

M Bastiena, P Poiriera, | Lemieuxa, JP Desprésa.
Overview of Epidemiology and Contribution of Obesity to Cardiovascular Disease.

Progress In Cardiovascular Diseases 2014 ; 56 :369 - 38].

Martin A. Alpert, Jad Omran, Brian P. Bostick.
Effects of Obesity on Cardiovascular Hemodynamics, Cardiac Morphology, and Ventricular
Function.

Curr Obes Rep.2016.

Paul Poirier et al.
Obésité et maladies cardiovasculaires: Pathophysiologie, évaluation et effet de la perte de
poids.

Circulation. 2006, 113 898-918.

Jern S, Bergbrant A, Bjontrop P, Hansson L.
Relation of central hemodynamics to obesity and body fat distribution.

Hypertension 1992,19.:520-7.

Alpert MA, Alexander JK.
Obesity and ventricular function in man: systolic function. The heart and lung obesity.

Armouk: Furtura Publishing Co,1998. p. 77-94.

Roncalli. J, Pathak. A.
Obésité et insuffisance cardio-vasculaire.

Mt cardio 2007 [ 3 (3) . 178-86.

89



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Gulel O, Yuksel S, Soylu K, et al.
Evaluation of left atrial function by color tissue Doppler imaging in adults with body mass
indexes >30 kg/m2 or those with <30 kg/m?2.

J Cardiovasc Imaging.2009;25:272-7.

Wong CY, O’Moore-Sullivan T, Leano R, Hakins C, Jenkins C,Marwick TH.
Association of subclinical right ventricular dysfunction with obesity.

JAm Call Cardiol. 2006;47:611-6.

Orhan AL, Uslu N, Davi S, et al.
Effects of isolated obesity on left and right ventricular function: a tissue Doppler and
strain rate imaging study.

Echocardiography. 2010,22.236-435.

Barbosa MM et al.
Imaging and morbid obesity: insight into subclinical ventricular dysfunction.

Clin Cardiol. 2011,34.288-93.

Talano AC, Bitigen A, Cevik C, et al.
The role of tissue Doppler study in the assessment of left ventricular dysfunction in
obesity.

Acta Cardiol. 2008,63:541-6.

Kossaify A, Nicolais N.

Impact of overweight and obesity on left ventricular diastolic function and value of tissue
Doppler echocardiography.

Clin Med Insights Cardiol. 2013,;7:43-50.

90



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

32.

33.

34.

35.

36.

Patel VG et al.
Left ventricular function across the spectrum of body mass index in African Americans:
The Jackson Heart Study.

JACC Heart Fail. 2017 mars; 5 (3): 182-190.

Foppa M, Arora G, Gona, et al.

Right ventricular volumes and systolic function by cardiac magnetic resonance and the
impact of sex, age and obesity in a longitudinally followed cohort free from pulmonary
and cardiac

disease.

Framingham Heart Study Circ Cardiovas Imaging. 2016,9(3).e003810.

Van ltallie TB
Health implications of overweight and obesity in the United States.

Ann Intern Med 1985, 103:983-988.

Jan Sundell et al.
Both BMI and Waist Circumference Are Associated with Coronary Vasoreactivity in
Overweight and Obese Men.

Obes Facts 2012,5:693-699.

Sun et al.
Association between obesity and ECG variables in children and adolescents: A
cross-sectional study.

Experimental and Therapeutic Medicine 2013 ; 6: 1455-1462.

91



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Frank S, Colliver JA, Frank A.
The electrocardiogram in obesity: statistical analysis of 1,029 patients.

J Am Coll Cardiol 1986,7:295-299.

S. Kurisu et al.
Electrocardiographic characteristics in the underweight and obese in accordance with the
World Health Organization classification.

lJC Metabolic & Endocrine 9 (2015):61-65.

J.M. Nasir et al.
The effects of body mass index on surface electrocardiograms in young adults.

Journal of Electrocardiology 45, (2012) : 646-651.

Martin A. Alpert et al.
The Electrocardiogram in Morbid Obesity

The American_Journal of Cardiology Vol. 85 April 1, 2000.

Liu et al.
Effect of Obesity on P-Wave Parameters in a Chinese Population

Ann Non invasive Electrocardiol 2010;15(3):259-263.

F.Kosar et al.
P-Wave Duration and Dispersion in Obese Subjects

Annals of Noninvasive Electrocardiology 2008,13(1):3-7.

Gian Chand et al.
A Study of Effect of Obesity on QTc Interval in Young Adults of Punjab

International Journal of Scientific Research 2016 ;[ 5. 348-351.

92



Evaluation des variations électriques en fonction de I'indice de masse corporelle

44,

45.

46.

47.

Arslan E et al.
Effect of uncomplicated obesity on QT interval in young men.

Pol Arch Med Wewn. 2010 _Jun;120(6):209-13.

El-Gamal A et al.
Effects of obesity on QT, RR, and QTc intervals.

Am J Cardiol 1995;75:956-959.

F.Maunganidze et al.

Obesity markedly attenuates the validity and performance of all electrocardiographic
criteria

for left ventricular hypertrophy detection in a group of black African ancestry.

Journal of Hypertension 2013, 31:377-383.

R Abacherli et al.
Correlation Relationship Assessment between Left Ventricular Hypertrophy Voltage
Criteria and Body Mass Index in 41,806 Swiss Conscripts.

Ann Non invasive Electrocardiol 2009, 14(4):381-388.

93



2

fard) O~

§

ashall "w’%—f)

aslinl) Al Al
(oiiga & A GBI ¢
1Al 5 i gl IS A L) 3l A8LS b ) Bl (sl ol
(Al g al¥) g (aall g NG (e WA B ey YIG
b o AIST g (@S58 sl g cagial S (il Badal o) g

) g A ddal) e ) IS B Aiuie calll daa )y Jilag (e al 31 o G o8T O g
sl (Baaall g ‘GSLHU GSLA.U

SN YL Gl il el alall il e 0 g
el JETAT (68 g ¢ sua 0o ale g ol o 30 il
(Sl g Sl B Gy glata Akl gl b
DS 5 3m () iian ba 0S Ol s
& Olazally 4333 £ 5LAS ady Laa 4385

(,_D A IS e o
WG

®



wh Jlé L)

U_'i'.|5lj.o -daunllg
MARRAKECH  EACULTE DE MEDECINE

pls aslbllacals ET DE PHARMACIE - MARRAKECH
UNIVERSITE CADI AYYAD

209 ab) 4a ki 2017 4w

) ALS 5 gal 188 g dyily gl CABDIEAY) ol

Ja g k)
2017 /11 /15 an4idle il gig Crard
A A Asans Bauud)
O3 1986 o 5iST 12 (8 3313 3l
ulal) uﬁ o)y gaSal) Balgwds Jadl
D Al cilall)
Qlill L Sl Jadadsl) - aeall ABS 55

daall)
ol S8 g i) il el M

Onl ) g Q) )yl 33 ) e B3l

L_.SJLA-N‘ O Swt
plsadl Sl g 3kl Gialpal 85 ) yua B30



	COUVERTURE
	PLAN
	INTRODUCTION
	METHODES ET CAS
	RESULTATS
	DISCUSSION
	Recommandations
	RESUMES
	BIBLIOGRAPHIE

