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1. ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZQOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mochamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Reda

Janvier et Novembre 1990
Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Ajicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabea

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mchamed

Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

FPr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OQUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafig

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Meédecine Interne - Clinigue Royale
Anesthésie -Reanimation
Pathologie Chirurgicale

Pathologie Chirurgicale

Meédecine Interne
Neurologie

Medecine Interne - Doven de Ja FMPR

Neurologie

Meédecine Intermne
Gynecologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doven de EMPO
Neéphrologie
Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd, Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique_V.D 4 Iz pharmacie+Dir. du CEDOC -

Chirurgie Générale Doven de FMPT
Anesthésie Réanimation

Gastro-Entérologie

Gynecologie Obstétrique

Neurochirurgie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

.FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. IDDANE Mohamed
. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika
CHRAIBI Abdelmjid

. EL AMRANI Sabah

. EL BARDOUNI Ahmed

. EL HASSANI My Rachid
. ERROUGANI Abdelkader
. ESSAKALI Malika
.ETTAYEBI Fouad

. HASSAM Badredine

. IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha

. RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr

Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek
.BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mochammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAQUI Lalla Quafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABOUQUAL Redouane
. AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

EL MESNAQOUI Abbes

HDA Abdelhamid*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr

. AMIL Touriva™
. BELKACEM Rachid
. BOULANOUAR Abdelkrim

.EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

DRISSI KAMILI Med Nordine*

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia

Cardiologie
Meédecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyern de ia FMPA
Gynécologie Obstétrique

Traumato-Orthopedie

Radiologie

Chirurgie Génerale - Directeur du CHIS.-Rabar

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie - Orthopédie
Gynécologie -Obstétrique
Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknés
Chirurgie - Pédiatrique

Pediatrie

Gynécologie - Obstétrique

Traumatologie - Orthopédie

Ophtalmologie

Gyneécologie Obstétrique

Pediatrie

Reéanimation Meédicale

Chirurgie Générale

Gynécologie Obstétrique

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale

Oto-Rhino-Laryngologie

Cardiologie _Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie

Geénétique
Reéanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr

. GAOUZI Ahmed

. MAHFOUDI M’barek*
. OUZEDDQOUN Naima
. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ALAMI Mohamed Hassan
. BEN SLIMANE Lounis

. BIROUK Nazha

. ERREIMI Naima
.FELLAT Nadia

. KADDOURI Noureddine
. KOUTANI Abdellatif

. LAHLOU Mohamed Khalid
. MAHRAOUI CHAFIQ

. TOUFIQ Jallal

. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI
.BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*

CAIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB El Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AIDI Saadia

.AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAQUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pediatrie

Radiologie

Nephrologie

Cardiologie Directeur Hép. Mil. d'Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pediatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Génerale
Pediatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doven de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pediatrie

Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Géneérale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

AnesthesieRéanimation

Pediatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie

Neurologie



Pr.ZOHAIR ABDELIAH *
Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. MIKDAME Mochammed*
. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

BALKHI Hicham®
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane®
CHAT Latifa

DAAILI Mustapha®

DRISSI Sidi Mourad™

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBA] Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma®
MEDARHRI Jalil

Décembre 2002

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane™®
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELME]DOUB Ghizlene®
BENZEKRI Laila
BENZZOUREIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariyva®
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Neéphrologie
Pneume-phtisiclogie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiclogie

Radiclogie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pediatrie - Directeur Hop. d’Enfants Rabar
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale

Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Medecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Geéneérale

Urologie -_Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pediatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Chirurgie Pediatrique



Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIBR Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. IKEN Ali

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MABROUK Hfid*

Pr. MOUSSAOUIL RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIRI IDRISSI Sidi Mustapha®
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir*

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004
Pr. ABDELLAH El Hassan
Pr. AMRANI Mariam
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*
Pr. BOULAADAS Malik
Pr. BOURAZZA Ahmed*
Pr. CHAGAR Belkacem™
Pr. CHERRADI Nadia
Pr. EL FENNI Jamal*
Pr. EL HANCHI ZAKI
Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine®
Pr. HACHI Hafid
Pr. JABOUIRIK Fatima
Pr. KHARMAZ Mohamed
Pr. MOUGHIL Said
Pr. OUBAAYZ Abdelbarre *
Pr. TARIB Abdelilah®
Pr. TIJAMI Fouad
Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZ17Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*

Dermatologie

Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Gyneécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiclogie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pediatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiclogie
Gynécologie Obstétrique
Peédiatrie
Cardiologie
Chirurgie Générale
Pediatrie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie  Directeur Hép. Al Avachi Salé

Pediatrie
Cardiologie
Biophysique



Pr. EL HAMZAQUI Sakina *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen®

Pr. AKJOQUJ Said®

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine®
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader®
Pr. LIMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abdermazzak
Pr. SAFI Soumaya”®

Pr. SEKKAT Fatima Zahra

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida®

Pr. ZAHRAQUI Rachida

Décembre 2006
Pr SAIR Khalid

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHA]]I Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed *
Pr. BALOUCH Lhousaine *

Microbiologie

Cardiologie (mise en dispenibilize)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Radiologie

Hématologie

ORL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Inteme
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radioclogie

Urologie

Pediatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Chirurgie générale Dir. Hop.AviMarrakech

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopedie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSSM

Biochimie-chimie



Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mchamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *
Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RARHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*®
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTT Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig®
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008

Pr TAHIRI My El Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar ™

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AIT BENHADDOU El Hachmia
Pr. AKHADDAR Ali  *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BIIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardiovasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiclogie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Medecine interne
Radioclogie

Micrebiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiclogie

Chirurgie Générale

Meédecine interne

Pediatrie

Chirurgie Générale

Neurclogie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie  Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie



Pr. BOUI Mchammed *

Pr. BOUNATIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha®
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBA] Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAQURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Teufik

Pr. MESSAQUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRA] Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig®

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama™

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anocuar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser”
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Tkram

Pr. LAMAILMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir™
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar

Mai 2012
Pr. AMRANI Abdelouahed

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Meédecine interne
Gyneécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastroentérologie
Pediatrie

Pediatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardiovasculaire
Pediatrie

Heématologie biclogique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiclogie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Medecine Interne
Physiologie
Microbiologie

Medecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pediatrique
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Heématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique



Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane

Pr. ER-RAJT Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

* Enseignants Militaies

Février 2013

Pr AHID Samir

Pr AIT EL CADI Mina

Pr AMRANI HANCHI Laila

Pr AMOR Mourad

Pr AWAB Almahdi

Pr BELAYACHI Jihane

Pr BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.RENCHEKROUN Laila
Pr.BRENKIRANE Souad
Pr.RENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *

Pr BOUATIA Mustapha

Pr BOUABID Ahmed Salim™®

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *

Pr DENDANE Tarek

Pr DINI Nouzha *

Pr ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
PrEL FATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROU]J Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad

Pr.EL JAOUDI Rachid *

Pr.EL KABABRI Maria

Pr.EL KHANNOUSSI Basma
Pr.EL KHLOUFI Samir

Pr.EL KORAICHI Alae
PrEN-NOUALI Hassane *

Pr ERRGUIG Laila

Pr FIKRI Mervem

Pr.GHFIR Imade

Pr.IMANE Zineb

PrIRAQI Hind

Pr.KABRBA] Hakima

Pr.KADIRI Mohamed *

Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Cardiclogie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie
Informatique Pharmaceutique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie
Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie
Cardiologie
Reéanimation Médicale
Peédiatrie
Anesthésie Réanimation
Radiclogie
Neuro-chirurgie
Meédecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie
Pediatrie
Anatomie Pathologique
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INTRODUCTION




L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire majeur
étroitement li€¢ a des éveénements cardio-vasculaires graves comme I’infarctus du myocarde
(IDM), I’'insuffisance cardiaque ou les accidents vasculaires cérébraux (AVC). Sa prévalence
ne cesse d’augmenter en raison notamment du vieillissement de la population et le
changement des modes de vie. Ainsi, le nombre de patients hypertendus dans le monde était
estimé a 952 millions en 2000 dont 639 millions dans les pays en développement [1]

D’autre part, 'HTA est responsable d’un nombre important de déces puisqu’on estime
que ce facteur de risque représente 8.3 % des causes cardiovasculaires de décés aux Etats
Unis [2].

La mortalité coronaire et cérébro-vasculaire de ’'HTA augmente avec I’age et avec les
chiffres tensionnels [3]

On définit actuellement I’HTA par une pression artérielle systolique (PAS) > o un = 140
mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD)> ou = 90 mm Hg, mesurées au cabinet
médical et confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3
consultations successives, sur une période de 3 a 6 mois. [4]

En médecine aéronautique. Le personnel navigant (PN) n’échappe pas a cette
pathologie, Malgré une sélection médicale tres stricte (élimination des hypertendus a
I’admission) et un suivi médical rigoureux et régulier par le médecin PN lors des visites
révisionnelles (dépistage et correction des facteurs de risque cardio-vasculaires).

Il s’agit d’une population jeune de niveau socioculturel relativement élevé et exercant
un métier avec parfois des missions opérationnelles et stressante nécessitant de hautes
performances physiques et mentales surtout en milieu militaire et en conditions de vol
dégradées.

En effet plusieurs facteurs sont impliqués dans I’étiopathogénie de ’HTA dans le PN.
En plus du mode de vie (stress, sédentarité , surcharge pondérale) généré par la nature et la
charge du travail surtout chez les pilotes de transport , des contraintes alimentaires lors des
missions , des vols long courrier et des vols de nuit , s’ajoutent les facteurs aéronautiques
spécifiques en particulier le jet-lag ou le décalage horaire en milieu civil et les accélérations

en milieu militaire.



La découverte de I’'HTA chez le personnel navigant, peut mettre en jeu la sécurité
aérienne avec risque d’incapacité subtile ou subite en vol a travers ses complications
neurologiques ou cardiovasculaires , notamment la maladie coronaire et les accidents
vasculaires cérébraux, comme il peut s’agir de phénomenes hypotensifs par dysautonomie
neurovégétative pouvant provoquer des troubles de [’adaptation cardiovasculaire aux
accélérations linéaires ainsi qu’une altération de la vision par atteinte ophtalmologique.

L’objectif du présent travail est realis€ au CEMPN (centre d’expertise médical du
personnel navigant) de 1’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat dans I’'HTA
chez les PN civils sur une période de 10 ans (2007-2017) est:

Etudier la prévalence et les particularités de ’HTA chez le PN civil marocain ;

Evaluer la prise en charge des PN civils Hypertendu ;

Expliquer la démarche de I’expert en cas HTA et étudier les décisions d’aptitude qui

en découlent ;

- Démontrer le rdle préventif et prédictif du médecin expert aéronautique, afin de

préserver la sécurité des vols.



MATERIELS

ET METHODES




I-TYPE ET CADRE DE L’ETUDE :
Nous avons analysé rétrospectivement 34 dossiers des personnels navigants du CEMPN
de 'HOPITAL MILITAIRE D’INSTRUCTION MOHAMMED V de RABAT, suivis pour

HTA et qui répondent a nos criteres d’inclusion.

II-PERIODE DE L’ETUDE :
L’étude a été menée de JANVIER 2007 jusqu'a DECEMBRE 2017 (10 Ans).

III-CRITERES D’INCLUSION :

Ont été inclus, les personnels navigants civils de sexe masculin et féminin ayant une

HTA au cours de leur carriére et qui continuent a étre réguliérement suivis au centre

IV-CRITERES D’EXCLUSION :

Ont été exclus de notre étude :
- Les personnels navigants militaires,
- Les personnels navigants perdus de vue; qui ont arrété leur carriére navigante (retraite,
déces...),
- Les personnels navigants ayant des dossiers incomplets.

- Les hypertendus découverts lors de la visite d’admission

V-LIMITES DE L’ETUDE:

La taille réduite de notre échantillon de PN atteint ’HTA apparait comme la principale
limite de I’étude : 34 cas pris en charge dans le CEMPN en dix ans, cependant, ce faible
effectif était attendu car chez les PN :

- lasélection est sévere a 1'admission
- le suivi médical régulier et rigoureux durant toute la carriére, dans le but de préserver
la santé individuelle mais aussi de pouvoir assurer le bon déroulement d’une mission.

- L’hygiene de vie.



- Et enfin, la sous déclaration, il est fort probable que certains PN soient suivis a titre

externe tout en cachant leur pathologie a I’institution afin de conserver leur aptitude.

VI-CRITERES D’ETUDE :

A-Données administratives :

* Age et sexe des patients.
* Spécialité aéronautique.

* Nombre des heures de vol / expérience.

B-Données médicales :
- Hérédité :
* Degré de parenté.
- Facteurs de risque cardio-vasculaire associés
v" Facteurs de risque non modifiables :
= Age,
= Sexe masculin,
» Hérédité de maladies cardio-vasculaires chez un parent de I “ degré.
v" Facteurs de risque modifiables :
= Tabagisme,
= Diabete,
= Dyslipidémie.
v" Facteurs de risque indirects :
= Obésité,
=  Sédentarité.

C-Circonstances de découverte :

Les circonstances de découverte de I’ HTA en médecine aéronautique peuvent se voir

devant 2 situations, et qui sont rencontrées de facon inégale en expertise :



- Découverte fortuite : par la prise de la TA systématiquement chez tous les PN
Lors de la visite révisionnelle, le diagnostic est alors suspecté par le médecin expert
apres avoir vérifié la tension artérielle (> 2 mesures de la PA a quelques minutes d’intervalle
par consultation)
- Suspecté sur la présence de complications révélatrices (situation exceptionnelle en
aéronautique) :

Devant des signes suivant :

Abolition des pouls

Protéinurie a la bandelette .........

Rétinopathie au FO
- Hypertrophie ventriculaire gauche sur I’ECG systématiquement a chaque visite
D-Décision d’aptitude :
Devant la découverte et la confirmation d’une HTA, la décision d’inaptitude au vol est
la regle, cependant le plus souvent wune aptitude par dérogation, assortie de restrictions
adaptées, est accordée par les instances de recours.

Selon les normes marocaines régit par la NDS N°433/IMG /ISS/2 du 15/11/1993 pour

les militaires et par I’arréte ministériel1209-09 du 13 mai 2009 pour les civils.



VII-FICHES D’EXPLOITATION :

Pour I’analyse des dossiers, nous avons établi une fiche d’exploitation commune:

Identitée
Nom
Age

Spécialité aéronautique :

Prénom

Sexe
Classel : OPL et CDB
Classe 2 : pilote privé
Classe3 : controleurs aériens

Classe 4 : hotesses de ’aire et les Stewart

Antécédents
Personnels Familiaux
FDR
IMC Activité physique
Diabete Tabagisme
Dyslipidémie
CDD
Age mode : - systématique (visite d’aptitude)
: - signes fonctionnels
Evaluation de ’HTA
- Grade d’HTA
- Sévérité
- Complications
Traitement
MHD Monothérapie Bithérapie Trithérapie

Décision d’aptitude

Inaptitude

Aptitude : -avec dérogation

- sans dérogation



A-TABLEAUX : fiches d’exploitations de nos 34 cas

Nom et | Age | Spéci | ATCD Mode de | FDRCVX Exploration Décision
prénom | et alité découverte D’aptitude
Sexe
E. K 1965 | CDB | 0O En Expertise | -Age  d’apparition :49 | ECG : HTA bien équilibré sous
M révisionnelle ans. Normal bithérapie
par le médecin | -IMC : 26.3 surpoids MAPA HTA  systole- | (ARAII+diurétique)
expert dyslipidémie CT :2.41g/ | diastolique
1 Echocoeur : normale Apte 03 mois
Epreuve effort: normal
1954 | CDB | Trouble de | Par le médecin | Age d’apparition: 51 | ECG derepos: T —en DII, T | HTA bien équilibré sous
H.B M repolarisation traitant ans biphasique en aVF bithérapie
exploré en 2010 PR : 0.20s (ARAII+IC)
IMC : 29.1 surpoids QRS : 0.008 s
Stéatose hépatique Echocoeur : hypertrophie | Apte 03 mois + CO
concentrique symetrique
Hépatite B en 2008 modérée au VG une bonne
guérie fonction VG systolique
MAPA : HTA
Epreude d’effort : normal
M. M. 1960 | CDB | -polyglobulie Par le médecin | -Tabac : 15cig/j | -ECG de_repos : tachycardie | HTA sous monothérapie
M asymptomatique traitant +cigarette electronique sinusale bloc branche droit | + obésité morbide
Alcool occasionnel incomplet
Age d’apparition : 55 - épreuve d’effort :
-ATCD F: sceur Dyslipidémie : Negative Apte 06 mois avec un
hypertendu TG 2.03g/1 MAPA :HTA systolique nouveau Holter
IMC :37.5 Echocoeur :normale

ODbésité morbide




1960 | CDB | 0 En Expertise | -Age d’apparition: 58 | ECG de repos : Bloc antérieur | HTA Sous
K. A M révisionnelle ans. gauche bithérapie(ARAIl+diuréti
par le médecin | -IMC :23.3 normal -Test d’effort sous I1.C | que)
expert - Tabac :1P/j cliniquement et électriquement | A contréler MAPA.
-Alcool :1fois /sem ) APTE 03 mois
-dyslipidémie MAPA :HTA systolodiastolique
CT :2.39 g/ Echocoeur normal
1979 | CDB | 0 En Expertise | -Age d’apparition 29 | ECG: HTA bien équilibrée sous
Z. H. M révisionnelle ans Normal bithérapie(ARAIl+diuréti
par le médecin | - IMC :24.9 normal MAPA HTA  systole- | que)
expert diastolique Apte 03 mois
Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
1962 | CDB | -Hernie discale Par le médecin | -Tabac arrété depuis 20 | ECG : HTA bien équilibré sous
S. K. M -lithiase rénale | traitant ans Normal bithérapie
LEC a reprises en IMC : 28.4 en surpoids | MAPA : HTA (ARAII+IC)
2010 Echocoeur : normale Apte 03 mois
Epreuve effort: normal
1955 | CDB | -Néphropathie  a | En  Expertise | -Tabac :1P/j Protéinurie 1g/24h Bithérapie:(ARA
B.M. M IgA évoluant | révisionnelle -Alcool occasionnel ECG : II+IC)
depuis 2015 par le médecin | -IMC : 29 en surpoids Normal Apte 03 mois son dossier
expert MAPA HTA  systole- | est présent¢ au CEMA
diastolique pour dérogation
Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
1967 | CDB | -lithiase rénale en | Par le médecin | tabac :demiP/j -ECG : HTA bien équilibrée
B.H M 2004 traitant Alcool occasionnel Normal Sous monothérapie

IMC : 25.6 en surpoids

MAPA : HTA systolique
Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal

Déclaré apte 06 mois
Son dossier s’epresenté au
DAC pour derogation

10




1963 | CDB | -ESV En Expertise | Tabac : 10cig/j ECG : HTA  équilibré  sous
M asymptomatique révisionnelle Alcool occasionnel Normal bithérapie apte 06 mois
E.M. -Mére hypertendu | par le médecin | IMC : 32.2 Epreuve effort: normal
expert Obésité de classe I échocoeur :
IM grade I excentré derricre
PVM
MAPA : HTA
1953 | OPL | -TDR explorée en | Par le médecin | Tabac :1P/j ECG : HTA mal équilibré sous
T. A. M 2015 traitant IMC : 28.1 en surpoids | Normal mothérapie
MAPA : HTA APTE 06 mois
Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
1957 |OPL | O En Expertise | IMC : 25.7 en surpoids | ECG : HTA minime sous
B.J. M révisionnelle Normal monotherapie
par le médecin MAPA : HTA
expert Epreuve effort: normal Apte 06 mois
Echocoeur: IM grade I
probablement physiologique
1962 | OPL | -fracture du cubitus | En  Expertise | Tabac 10cg/] ECG :

K.F. M droit en 2015 révisionnelle Normal HTA sévere sous
-entorse grave du | par le médecin | Alcool occasionnel MAPA : HTA trithérapie avec surdité O
genou dt en 2017 expert IMC : normal Echocoeur : normale dt
-surdité de Epreuve effort: normal | Inapte définitive
perception sans Dyslipidémie :CT MAPA : HTA
amélioration de 2.19¢g/1 systolodiastolique sévere
0O.dt
-dépression bonne
évolution

1960 | CA -Mére hypertendu | EnExpertise Meére :HTA ECG: HTA bien equilibré sous

AH. F révisionnelle IMC : Normal Normal mothérapie

par le médecin | dyslipidémie : CT: | MAPA : HTA Apte 06 mois
expert 2.76g/1 Echocoeur : normale

Epreuve effort: normal
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1957 | CA -Mére hypertendu | En  Expertise | -Mére hypertendu ECG : HTA bien équilibré sous
F.M. M révisionnelle -IMC : normal Normal monothérapie
par le médecin | -Tabac arréter depuis | MAPA : HTA
expert 02mois Echocoeur : normale Apte 06 mois avec champ
Epreuve effort: normal oculaire
1966 | CA -Diabete type 2 | Par le médecin | -dyslipidémie ECG : Diabetique type 2
B.H M sous régime traitant CT :2.05g/1 Normal Hypertendu sous
-IMC : normal MAPA : HTA monothérapie
Echocoeur : normale Bien équibré apte 06 mois
Epreuve effort: normal
1958 | CA -Diabétique type 2 | En  Expertise | -dyslipidémie ECG : HTA bien equilibré sous
S. A. M révisionnelle CT :2.14g/1 Normal monothérapie
par le médecin | Tg: 1.87g/1 MAPA : HTA Apte 06 mois avec CO
expert -IMC : 27.2 Echocoeur : normale
En surpoids Epreuve effort: normal
1962 | CA Diabétique type 2 | En  Expertise | -Tabac : 1P/j ECG : Diabétique type 2 sous
K. A M sous ADO révisionnelle -Alcool : sevrée depuis | Normal ADO
Meére hypertendu par le médecin | 2 ans MAPA : HTA
expert -mere hypertendu Echocoeur : normale HTA sous monothérapie
-IMC : normal Epreuve effort: normal bien équilibrée
GAJ : 1.22¢/1 Apte 06 mois
1957 | CA 0 En Expertise | IMC : 31.5 ECG : HTA bien équilibré sous
K. A M révisionnelle Obésité de classe I Normal monotherapie :
par le médecin MAPA : HTA Apte 06 mois
expert Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
1972 | CA Pére hypertendu Par le médecin | - Pére hypertendu - ECG: ESV fréquente HTA bien équilibré sous
L.N F traitant -IMC : normal MAPA : HTA monothérapie
Echocoeur : normale Apte 06 mois

Epreuve effort: normal
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1962 | CA 0 En Expertise | -IMC : 29.7 en surpoids | ECG : HTA bien équilibré sous
L.N M révisionnelle - Normal monothérapie
par le médecin | Dyslipidémie :CT :2.47 | MAPA : HTA Apte 06 mois
expert g/l Echocoeur : normale
TG : 1.55¢g/1 Epreuve effort: normal
1960 | CA Pére diabetique En Expertise | IMC : 28.3 en surpoids | ECG : HTA bien équilibré sous
L. A. F révisionnelle Dyslipidémie CT :2.21g | Normal monothérapie
par le médecin | /1 MAPA : HTA Apte 06 mois
expert TG:1.59 Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
1965 | CA 0 En IMC : 27 en surpoids ECG: tachycardie sinusale HTA 1égere sous MHD
E. A M Expertise MAPA : HTA Apte 12 mois
révisionnelle Echocoeur : normale
par le médecin Epreuve effort: normal
expert
1955 | CA -cholécystectomie | Par le médecin | -Mére hypertendu ECG : HTA bien équilibrée sous
M.Z F en 1992 traitant -dyslipidémie Normal monothérapie
- Nodule bénin du CT : 2.70g/1 MAPA : HTA Apte 06 mois
sein en 1997 TG : 1.98¢/1 Echocoeur : normale
- mére hypertendu -IMC : 28.7 en surpoids | Epreuve effort: normal
ECG :
Dyslipidémie Normal
MAPA : HTA
0 Echocoeur : normale
En Expertise Epreuve effort: normal HTA 1égere sous MHD
révisionnelle Apte 12 mois
1960 | CA par le médecin
T.M. M expert
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1959 | CA -diab¢te type 2 | En -IMC : 26.6 ECG: HTA bien equilibré sous
F. A M sous régime Expertise En surpoids Normal monothérapie
révisionnelle MAPA : HTA Apte 06 mois
par le médecin Echocoeur : normale
expert Epreuve effort: normal
1967 | CA Anemie ferriprive | Par le médecin | -IMC : 26 en surpoids ECG: Tachycardie sinusale HTA bien équilibrée sous
B.M F traitant MAPA : HTA trithérapie (IEC , IC , BB)
Echocoeur : normale Apte 03 mois
Epreuve effort: normal
NFS :10.2
1963 | CA Pére hypertendu Par le médecin | Pére hypertendu ECG : HTA bien équilibrée sous
B.F. F traitant Normal monothérapie
Dyslipidémie CT :2.68g | MAPA : HTA Apte 06mois
1 Echocoeur : normale
TG : 2.52¢g/1 Epreuve effort: normal
IMC : 26.4 en surpoids
1960 | HA Maladie mitral En IMC: 322 ECG : HTA bien équilibrée sous
M. K F Expertise Obésité de classe I Normal monothérapie
révisionnelle MAPA : HTA Apte 06 mois
par le médecin | Dyslipidémie Echocoeur : normale
expert CT :2.53g/1 Epreuve effort: normal
TG :2.27 g/l
F. F. 1965 | HA | Mere hypertendu En Sa mere hypertendu ECG : HTA bien équilibrée sous
F Expertise Normal bithérapie
révisionnelle IMC : normal MAPA : HTA (ARA II + diurétique)
par le médecin Echocoeur : normale Apte 03 mois
expert Epreuve effort: normal
1963 | HA | IR En IMC: 33.8 obésité de | ECG: HTA bien equilibrée sous
HH F Expertise classe I Normal bithérapie (ARAII+IC)
révisionnelle MAPA : HTA IR periterminale

par le médecin
expert

Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
Urée :1.56g/1

Créat : 72mg/1

Apte 03mois
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1962 | HA Hernie cervicale En IMC : normal ECG : HTA sous bithérapie
J.L F Expertise Normal (ARAIl+diurétique)
révisionnelle MAPA : HTA Exploration cardiaque a
par le médecin Echocoeur : normale cause des palpitation :EH,
expert Epreuve effort: normal echo, Holter
APTE 03 mois
1955 | STW | O En Tabac : 1/2p ECG : HTA bien équilibrée sous
AA. M Expertise IMC : 27.5 en surpoids | Normal bithérapie
révisionnelle MAPA : HTA (ARAIl+diurétique)
par le médecin Echocoeur : normale Apte 03 mois
expert Epreuve effort: normal
1950 | STW | O Par le médecin | IMC : 29.9 en surpoids | ECG : Apte 06 mois HTA bien
MM M traitant Normal equilibrée sous
MAPA : HTA monothérapie
Echocoeur : normale
Epreuve effort:norma
1962 | STW | Frere diabétique Expertise IMC : 26 en surpoids ECG :espace PR court HTA bien équilibré Sous
B.K. M révisionnelle Dyslipidémie MAPA : HTA diurne grade 1 | MHD
par le médecin | CT :2.27g/1 avec charge tensionnelle de | Apte 12 mois

expert

140/80mmHg
Echocoeur : normale
Epreuve effort: normal
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RESULTATS




I-DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
A-Sexe :

Notre échantillon inclut 34 Personnels Navigants suivis pour HTA au CEMPN de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V dont 24 de sexe masculin et 10 de sexe

féminin ; soit un sexe ratio H/F de 2.4.

B Homme

B Femme

Figure 1 : répartition des PN selon le sexe.

B-Age:
L’age moyen de nos PN au moment de 1’étude était de 56,5 ans avec des extrémes allant

de 39 ans a 68 ans.
C-Spécialité aéronautique :

Les spécialités aéronautiques exercées par notre population de PN sont résumées dans le

tableau suivant :
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Spécialité aéronautique
Classe 1 Classe 2 Classe 3 Classe 4
Féminin CDB : 0 PP: 0 CA:6 STW : 0
OPL :0 HA :4
Masculin CDB :9 PP:0 CA:9 STW : 3
OPL :3 HA: 0O

Tableau 1: Répartition des PN selon le sexe et la spécialité aéronautique
CDB: commandant de bord OPL: officier pilote de ligne
PP: pilote privé HA : hotesse de ’air
STW : Stewart
Ceci s’explique par le fait que la classe 2 sont suivie chez les médecins agrés en dehors

du CEMPN

D-La prévalence de ’HTA chez les PNs marocains
La prévalance chez les PN marocains: sur 2000 PN suivis annuellement au CEMPN sur
une période de 10 ans ont colligés 34 cas : 1.7%.
En France elle se situe a 0.9% des personnels navigant contre 8 a 18 % pour la population
francaise générale .Mais est il réaliste de comparer une population scrupuleusement
sélectionnée et une population tout venant compte tenu de la qualité de la surveillance et

I’hygiene de vie du personnel navigant.
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II-CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :

A-Modes de révélation :

Dans notre étude, le diagnostic de 1I’HTA est fait par le médecin traitant devant des
signes fonctionnels rapporté par 1’intéressé, survenus entre deux visites révisionnelles dans
11 cas.

Dans 23 cas, le diagnostic est établi par le médecin expert par le dépistage systématique

lors des visites périodiques d’aptitude.

Mode de reveélation

® Mode de revelation

s 75%
En expertise

Entre deux visites revisionells

Figure 2 : Répartition des PN selon le mode de révélation de ’HTA.

B-Age de découverte:

-L’age moyen de découverte était de 49 ans avec un minimum de 37 ans et un
maximum de 55 ans.

-Lors de la découverte 62 % des patients avaient un age supérieur a 40 ans, seuil auquel

le risque de développer une hypertension artérielle devient important.
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Figure 3 : Répartition des PN selon I’age de découverte de ’HTA.

III-HEREDITE D’HTA:
L’hérédité de ’hypertension artérielle était présente chez 10 PN, chez un parent de
premier degré, alors que 24 patients n’avaient pas d’antécédents familiaux d’hypertension

artérielle.

Héridité

M Héridité

B Absence d'héridité

Figure 4 : Répartition des PN selon I’absence ou la présence de I’hérédité.
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IV-ETIOLOGIE

La recherche d’une cause a ’'HTA chez tous nos PN est restée négative

HT HTA HOMME (nbre de cas) FEMME (nbre de cas)
IESS Essentielle 24 10
Secondaire 0 0

Tableau 2 : Répartition des PN selon la cause de ’HTA

V-CLASSIFICATION DE L’HTA
Dans 28 cas (82%) il s’agit d’'une HTA classe 2

Classification D’HTA Nombre de cas Prévalence en %
Classe 1 (Légére) 03 09
Classe 2 (modérée) 28 82
Classe 3 (sévere) 03 09
HTA systolique 0 0

Tableau 3 : Répartition des PN selon la classification de ’HTA

VI-FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE ASSOCIES A L’

HTA :

Les facteurs de risque cardio-vasculaire associés les plus rencontrés dans notre

échantillon de PN étudié, sont représentés essentiellement par 1’age > 50 ans, Hérédité, le

sexe masculin, la dyslipidémie, tabagisme et le diabete.

La figure n°5 schématise la répartition des facteurs de risque cardiovasculaire chez nos
PN : les facteurs prédominants apres 1’age>50 ans, et le sexe masculin, étaient la dyslipidémie
en premier lieu avec un pourcentage de 58,8%, le diabéte avec un pourcentage de 47%, le

tabagisme avec un pourcentage de 26,4%.le surpoids chez 50%, et I’obésité chez 20% des

patients.
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Figure 5 : Répartition des facteurs de risque cardio-vasculaire chez les PN inclus dans
I’étude.
La figure suivante représente le nombre de facteurs de risque cardiovasculaire associés,

chez chaque PN dehors de 1’age et du sexe masculin.

M aucun FDR
mO01FDR
m 02 FDR

Hplus de 2 FDR

Figure 6: Cumul des facteurs de risque cardio-vasculaire associés a L’HTA en dehors de

I’age et du sexe masculin.
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VII-COMPLICATIONS

Dans notre série, aucun patient ne présente une complication.

VIII-PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :
Les mesures hygiéno-diététiques étaient systématiques préscrit chez tous nos PN.
* Tous nos PN sont sous MHD
* 31 cas ont nécessité le recours en plus a des médicaments antihypertenseurs
% 18 patients ont été mis sous monothérapie :
= (5 cas sous BB,
= (4 cas sous ARAII,
= (06 cas sous IC et
= (03 cas sous IEC.
% 11 patients ont été€ mis sous bithérapie :
Chez 06 patients, on a associé un ARAII avec un diurétique, = Chez 05 patients,
on a associé un ARAII avec IC
« 02 patients ont été mis sous trithérapie par I’association de trois
antihypertenseurs :
Olcas mis sous IEC + BB +IC
01 cas mis sous IC + ARAII + Diurétique
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Répartition des PN selon le traitement

20 A

15 A

10 A

MHD Monothérapie bithérapie Trithérapie

Figure 7 : répartition des PN selon le traitement

IX-DECISIONS D’APTITUDE:
Dans notre échantillon, les décisions d’aptitude étaient variables selon:
* le grade d’HTA
* Le contrdle des complications
= La fonction aéronautique
En fonction de ceci la gestion de 1’aptitude peut etre prise au niveau du:
- Soit au CEMPN :
% Pour les 03 cas sous mesures hygiéno- diététique seul nécessitent un contrdle annuel
=+ Pour les 18 cas sous monothérapie , le contrdle est semestriel
- Soit au CEMA : lorsque les normes d’aptitudes sont depassées et une demande de
derogation sont accéptées, ceci concerne :
= 11 cas sous bithérapie nécessitent un controle trimestriel.
= 02 cas sous trithérapie nécessitent un contrdle trimestriel

= 01 PN a été déclaré inaptes : HTA sévére sous bithérapie.
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DISCUSSION
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I-ORGANISATION DE L’EXPERTISE MEDICALE DU PERSONNEL
NAVIGUANT [5-6-7-8-9-10-11]

A-Objectifs de la réglementation en aéronautique :
Toute 1’organisation et la mise en ceuvre de I’aviation repose sur un objectif
fondamental : LA SECURITE, c'est-a-dire la prévention des accidents aériens et donc la

protection des personnes transportées, des personnes et des biens au sol.
LA SECURITE AERIENNE repose sur deux exigences :
-La shreté et la fiabilité des matériels, depuis I’aéronef lui-méme, ses
équipements, jusqu’aux équipements au sol impliquées dans la sécurité, comme les

aérodromes et les moyens radioélectriques d’aide a la navigation.
- La compétence et la fiabilité des opérateurs, du pilote aux autres membres de
I’équipage de conduite, jusqu’aux divers personnels au sol concernés.

La stireté et la fiabilité des matériels sont le fruit d’une longue chaine qui commence dans
le bureau d’étude du constructeur et aboutit aux mains de 1’exploitant et qui représente un travail
continu et toujours remis en question. Schématiquement, on peut les résumer par ces deux mots-
clés :

Certification initial,
- Controle périodique
La compétence et la fiabilité des opérateurs comportent deux volets :
- Le savoir-faire : c’est I’aboutissement d’une formation technique initiale, ensuite

entretenue et améliorée.

N

- Le pouvoir-faire : c’est précisément la capacité d’un individu a acquérir et a
conserver le savoir-faire. En mettant a part les capacités proprement intellectuelles ou
psychotechniques, ce domaine du pouvoir-faire est celui de la médecine aéronautique,
qui doit statuer sur I’aptitude médico-psychologique du candidat.

On peut faire le parallele entre le suivi technique d’un avion, certifié€ initialement puis

contrdlé périodiquement et le pilote dont le médecin va examiner le « pouvoir-faire » :
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- L’examen médical initial du PN, encore appelé « visite d’admission » se situe avant
méme 1’acquisition de la compétence technique et correspond a la certification de
I’avion,

- Les examens périodiques révisionnels ou « visites révisionnelles » s’échelonnent tout
au long de la carriecre du PN ayant pour objet le controle périodique de 1’aptitude
médicale des membres du personnel navigant.

Des expertises intermédiaires peuvent étre effectuées entre deux visites révisionnelles,
en cas d'événement médical intercurrent notable rendant nécessaire une nouvelle expertise au
CEMPN : seul le domaine concerné est expertisé et 1'échéance de validité globale reste celle
de la précédente expertise révisionnelle.

Les criteres de cette aptitude sont formalisés dans des textes réglementaires.
B-Applications:
1-L’0ACT:

Avec le développement du transport aérien dans les années qui ont précédé et durant la
seconde guerre mondiale, s’est imposée la nécessité d’une réglementation internationale
visant a une homogénéité des pratiques dans tous les domaines aéronautiques. C’est ainsi
qu’est née en 1944 a linitiative des Etats Unis d’Amérique, ’ORGANISATION de
I’AVIATION CIVILE INTERNATIONALE (OACI) et qui fut signée la méme année la «
Convention de CHICAGO », qui entra en application en 1947. 55 états contractants signérent
a I’époque cette convention. Ils sont aujourd’hui 182 dont notre pays, c’est-a-dire la quasi-
totalité des nations du monde.

L’annexe 1 de la Convention de Chicago concerne les licences des personnels. Elle
comporte une partie médicale relative a I’aptitude du personnel navigant. Les prescriptions de
I’OACI ont deux niveaux :

- Les normes : une norme est une spécification portant sur les caractéristiques
physiques, la configuration, le matériel, les performances, le personnel et les
procédures, dont I’application uniforme est reconnue nécessaire a la sécurité ou a la
régularité de la navigation aérienne internationale et a laquelle les Etats contractants se

conforment.
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- Les pratiques recommandées : c’est une spécification portant sur les mémes
domaines dont I’application uniforme est reconnue souhaitable dans 1’intérét de la
sécurité, de la régularité ou de I’efficacité de la navigation aérienne internationale et a
laquelle les Etats contractants s’efforceront de se conformer.

2-Les textes réglementaires nationaux :

Chaque pays promulgue ses propres lois, sous la signature de 1’autorité qui a sous sa
tutelle I’ Aviation Civile.

Au Maroc, c’est la Direction Générale de 1’Aviation Civile (DGAC) du ministére du
tourisme a qui revient cette mission.

Les normes d’aptitude médicale sont régies actuellement par I’arrété ministériel N°
1209-09 du 17 Joumada 1430 (13 Mai 2009) pour les civils et par la NDS N° 433/EMG/ISS/2
du 15.11.93 pour les militaires.

3-Les réglementations européennes : JAR/FCL : (EASA)

La mise en application de traités européens a conduit les autorités aéronautiques des
pays partenaires, appelées « J.A.A » (Joint Aviation Authorities) a harmoniser les
réglementations pour n’en faire qu'une.

Ce sont les « JAR » (Joint Aviation Requirements). Le versant médical constitue la
partie 3 des textes relatifs aux licences du Personnel Navigant (light Crew Licensing, FCL).

Ces textes ont pour base les normes et les recommandations de I’OACL.
C-Le personnel navigant civil au Maroc :
Dans I’aviation civile, le certificat médical attestant des conditions d’aptitude physique

et mentale du personnel aéronautique est classé en catégories correspondant au titre

aéronautique concerné, comme suit

- Classe 1 : certificat médical des pilotes professionnels, pilotes de ligne,
mécaniciens navigants et navigateurs ;

- Classe 2 : certificat médical des pilotes privés, pilotes de planeur, pilote de ballon
et d’ULM ;

- Classe 3 : certificat médical des contrdleurs de la circulation aérienne ;

- Classe 4 : certificat médical des personnels navigant de cabine (PNC).
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1-Le Personnel Navigant Technique :
C’est I’équipage de conduite. Il convient d’en définir deux variétés :

- Les PNT professionnels : ce sont les pilotes professionnels (PP), pilotes de ligne
(PL).

- Les PNT non professionnels : ce sont les pilotes privés (avion, planeur, ballon
libre) qui payent pour voler, a la différence des professionnels qui sont payés pour
voler.

- Qu’il soit professionnel ou privé, un navigant doit €tre en possession d’un brevet et
d’une licence en état de validité.

-Un BREVET est un dipldme sanctionnant des connaissances et des capacités
acquises. Il est définitivement acquis a son titulaire.

- Une LICENCE est un titre conférant officiellement le droit, pour une période
déterminée, au titulaire d’un brevet, d’exercer a bord d’un aéronef les fonctions
correspondant a ce brevet.

Ainsi, tout pilote doit faire renouveler sa licence selon une certaine périodicité. Ce
renouvellement par 1’autorité de 1’ Aviation Civile repose :

- Sur la vérification du maintien de la compétence technique (le savoir- faire) attestée
par I’expérience récente chiffrée en heures de vol ou par un test en vol,

- Sur la vérification du maintien de 1’aptitude physique et mentale (le pouvoir faire)
par la visite médicale révisionnelle qui a lieu :

a) pour les pilotes professionnels des aéronefs exploités en multi pilote : tous les ans
jusqu’a 60 ans, au-dela, la visite périodique est programmée tous les 6mois.

b) pour les pilotes professionnels des aéronefs exploités en mono pilote : tous les ans
jusqu’a 40 ans, au-dela, la visite périodique est programmée tous les 6mois.

c) pour les pilotes privés: tous les 2 ans jusqu’a 40 ans, au-dela, la visite périodique est

programmée tous les ans.
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2-Le Personnel Navigant Commercial :
C’est le personnel de cabine, représenté par les hotesses de ’air et les stewards, chargé
du confort et de la sécurité des passagers.
Au Maroc, le PNC doit étre titulaire du Certificat de Sécurité Sauvetage (CSS).
3-Le controleur de la circulation aérienne :
Le controleur de la circulation aérienne dirige et surveille le flux du trafic aérien dans un
espace donné ainsi que tout mouvement sur les pistes. Il assure la fluidité du trafic, la sécurité
du décollage, du vol et de I’atterrissage des avions, a 1’aide de radars et de radiotéléphones,

dans le strict respect des normes établies.

D-Les Normes d’aptitude physique et mentale :

Pour le médecin chargé de I’expertise d’aptitude du personnel navigant, I’approche
consiste a chercher les réponses a trois questions, « OUI »a la premiere, « NON » aux deux
suivantes.

QUESTION 1: le candidat possede-t-il les capacités fonctionnelles requises pour acquérir et
exercer la compétence attendue, en toutes circonstances, y compris sous [’effet des
contraintes du vol et en situation critique ?

Les capacités fonctionnelles couvrent :

- Les fonctions sensorielles de saisie de I’information (fonction visuelle, audition...)

relativement faciles a évaluer car quantifiables et chiffrables,

- Les fonctions centrales cérébrales qui sont certainement les plus difficiles a analyser,

- Les fonctions d’exécution motrice.
QUESTION 2 : le candidat posséde-t-il une affection patente ou latente, une anomalie
congénitale ou acquise, une séquelle ... un trait pathologique qui soit susceptible :
*  De compromettre la sécurité de manceuvre de ’aéronef ?
* De provoquer ou de se manifester par une crise aigiie invalidante ?
En médecine aéronautique, une telle situation est appelée « INCAPACITE SUBITE EN
VOL ». Elle peut étre spontanée, liée a 1’histoire naturelle de la maladie ou favorisée voire

déclenchée par les contraintes de vol.
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On congoit I'importance que revét cette notion d’incapacité brutale vis-a- vis de la
sécurité aérienne. Elle peut revétir toutes sortes de formes. On imagine en premier lieu le
pilote s’effondrant sur les commandes, sans connaissance ou victime d’une crise d’épilepsie.
Ce sont des cas extrémes rarissimes mais une infinité de scénarios sont possibles, tels une
violente crise douloureuse, un malaise ou une lipothymie.

Pour le médecin examinateur et 1’expert, cette possibilité d’une incapacité subite en vol

est la préoccupation essentielle qui va conditionner sa décision d’aptitude.
QUESTION 3 : le candidat est-t-il porteur d’un quelconque trait pathologique qui pourrait
étre aggravé par les contraintes liées au vol ou a la profession aéronautique ? Contrairement
aux deux premieres, cette question ne concerne pas directement la sécurité des vols, mais la
protection de la santé du navigant.

I1 est en effet de la responsabilité du médecin examinateur de ne pas laisser s’engager le
candidat dans une carriere aéronautique ou de poursuivre, au risque de voir I’affection dont il
est porteur évoluer ou se compliquer sous l’effet des facteurs aéronautiques. Outre le
préjudice personnel, s’ajoute la potentialit€é d’aboutir en cours de carriére a une situation
d’inaptitude et donc de perte d’emploi. Recruter a 1’admission un candidat avec cette
perspective d’une inaptitude prévisible a plus ou moins long terme souléve un probléme
économique car la formation d’un navigant est longue et coliteuse.

On congoit que les réponses a ces trois questions placent le médecin chargé de
I’expertise d’aptitude devant une trés lourde responsabilité pour finalement prononcer une
décision : APTE ou INAPTE.

Les normes d’aptitude qui sont contenues dans les textes réglementaires ne peuvent a
I’évidence envisager chaque situation particuliére. Quand la décision repose sur une réponse
binaire « OUI-NON » ou sur des grandeurs quantifiables avec des seuils (acuité visuelle,
audition) la tache de I’expert est simple : par exemple, un traitement anticoagulant ou un
diabete type 1 entrainent I’inaptitude, aucune discussion n’est ouverte.

Mais pour le reste, le médecin expert doit asseoir sa décision sur une appréciation,
étayée par un faisceau d’arguments éclairé par tous les examens complémentaires nécessaires,

en se conformant aux textes et a une jurisprudence de leur application.
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Lorsqu’une décision d’inaptitude est prononcée, le candidat peut, s’il la conteste, faire
appel a la structure de recours que constitue le Comité d’Experts en Médecine Aéronautique
(CEMA) pour solliciter un réexamen de son dossier et obtenir une aptitude par dérogation aux
normes.

Si le CEMA confirme une inaptitude survenue chez un navigant en cours de carriére,
celui-ci, s’il n’y a aucune espérance de retrouver I’aptitude, peut alors solliciter du méme

comité une décision d’inaptitude définitive, qui clot sa carriere.

E-Organisation médico-administrative :

1-Les centres médicaux agréés ;

Les navigants professionnels auxquels s’appliquent les normes classel sont examinés
dans des centres appelés :

CEMPN « Centre d’Expertise Médicale du Personnel Navigant »

Au Maroc, le CEMPN de Rabat, implanté a I’hdpital militaire est le seul centre étatique
qui existe depuis 1962, il est dirigé par les médecins militaires experts en médecine
aéronautique. Il recoit aussi bien le personnel navigant civil que militaire. Son organisation lui
permet d’assurer un fonctionnement autonome et indépendant.

Le CEMPN est organisé en trois sections :

- Gestion administrative et financiére qui comprend les unités de :
*  Programmation
* Enregistrement et exploitation
e Archives

- Expertise médicale qui comporte :
* Expertise médecine générale
» Expertise ophtalmologique
* Expertise ORL,

- Explorations fonctionnelles : (Biologie, neurophysiologie, cardiologie, EFR, et

radiologie)
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Depuis 2013 il existe un centre privé Centre international des aptitudes médicales
(CIAM) a Casablanca qui ne fait que I’expertise civile.

2-Les médecins examinateurs :

Les médecins examinateurs sont désignés a leur demande par le directeur de
I’aéronautique civile aprés avis du comité d’experts en médecine aéronautique. Ils sont
sélectionnés parmi les médecins qualifiés en médecine aéronautique justifiant d’une
expérience pratique et imprégnés des conditions dans lesquelles le personnel navigant exerce
ses fonctions a bord des aéronefs. La période de validité de I’agrément est de trois ans
renouvelables.

3-L'instance de recours :

Lorsqu’une inaptitude est prononcée par le CEMPN ou par un médecin agrée, le
candidat peut demander une aptitude par dérogation aux normes médicales :

- Comité d’Experts en Médecine Aéronautique s’il s’agit d’un personnel navigant
civil.

- Pour les militaires, I’instance de recours est représentée par La Commission de
Dérogation des Forces Royales Air (CD/FRA).

Lorsque la dérogation est accordée, elle peut étre assortie de restrictions

Apres ce bref rappel sur I’organisation de 1’expertise aéronautique aussi bien a 1’échelle
national qu’international.

Nous abordons notre sujet sur I’aptitude HTA en milieu aéronautique
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II-HTA
A-Définition [4]

On définit actuellement I’HTA par une pression artérielle systolique (PAS) > ou = 140
mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD)> ou = 90 mm Hg, mesurées au cabinet
médical et confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3

consultations successives, sur une période de 3 a 6 mois.

B-Données épidémiologiques sur HTA chez la population générale :

La prévalence globale de ’'HTA dans la population adulte mondiale était évaluée a 26,4
% en 2000 soit 972 millions de personnes, 26,6 % des hommes et 26,1% des femmes, et
devrait atteindre 29,2 % en 2025 avec 29 % des hommes et 29,5 % des femmes [13].

D’ici 2030, pres de 23,6 millions de personnes mourront d’une maladie cardio-vasculaire
: cardiopathie ischémique ou AVC principalement. D’aprés les projections, ces maladies
devraient rester les premicres causes mondiales de déces (OMS, 2008).

Parmi les 972 millions d’adultes hypertendus, 333 millions soit 34 ,3 % proviennent
des pays développés et 639 millions, soit 65,7% sont issus des pays en développement et des
pays sous-développés [14].

Les maladies cardiovasculaires d’ici 2025 pourrait atteindre 60 % de toutes les
pathologies, et I’hypertension artérielle atteindrait a 1,65 milliards d’individus [13].

L’Hypertension artérielle serait responsable de 8 millions de déces par an dans le monde
et de preés de 100 millions de jours d’invalidité [15]. Elle serait la cause de preés de la moitié
des accidents vasculaires cérébraux et des accidents cardiaques.

Dans les pays occidentaux, Une HTA permanente est observée dans environ 15 % de la
population adulte avec une prévalence qui augmente avec 1’age, 3 % vers 20 ans, 15 % vers la
cinquantaine, plus de 30 % apres 70 ans [16].

En France, une étude de 1’assurance maladie [17] a estimé I’ effectif des patients traités
pour une hypertension a 10,5 millions en 2006 soit preés d’une personne adulte sur 5 contre 8,6
millions en 2000. Chez les assurés de plus de 35 ans, la prévalence de I’hypertension artérielle
atteint 30% et 60 a 70 % personnes de plus de 70 ans sont traitées pour 'HTA [16]. Cette

forte augmentation de la prévalence de ’'HTA peut résulter de plusieurs facteurs tels que les
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facteurs démographiques, épidémiologiques et des pathologies fréquemment associées a
I’HTA.

En Afrique, La fréquence hospitaliere de I’HTA est estimée a 13,90 % [18].

Elle était de 42% en Afrique centrale [18] et 15% en Afrique de I’Ouest [19].

Au Maroc, La prévalence globale de 'HTA est de 33,6 %. Elle est de

30.2 % chez les hommes et de 37 % chez les femmes. Cette prévalence ne differe pas
significativement entre milieux urbain et rural (32.6 vs 34.3 %). La prévalence de ’'HTA
augmente significativement avec 1’age. Elle est de 19,2 % entre 20 - 34 ans, 53,8 % chez les
personnes agées de plus de 40 ans et de 72,2 % chez les 65 ans et plus [20].

Cette hausse de fréquence observée au Maroc, peut s’expliquer par une enquéte réalisée
par le ministere de la santé montrant que parmi les hypertendus, 6,6 % sont diabétiques, 29 %
ont un taux de cholestérol supérieur a 2 g/L, 13 % sont obéses, et que le tabagisme a été
retrouvé chez 31 % des hommes contre 0,6 % chez les femmes [21].

La fréquence de la maladie hypertensive reste relativement élevée tant au niveau des

personnes agées qu’aux jeunes.

C-PHYSIOPATHOLOGIE

L’HTA est un probléme relativement spécifique des personnes agées [22].

Le vieillissement s’accompagne notamment d’une augmentation des résistances
périphériques, d’une diminution de la compliance et d’une majoration de la rigidité artérielle
[23].

Ce remodelage vasculaire s’explique par d’importantes modifications tissulaires tels que
I’épaississement des parois artérielles, la fragilisation et fragmentation de I’élastine, d’ou
rupture des fibres élastiques de la media des arteres élastiques, le remplacement des fibres
€élastiques par des fibres de collagéne plus rigides et le dépot de sels de calcium et majoration
des lésions d’athérome [24]. Les artéres perdent alors leur capacit¢é a moduler I’onde de
pression pulsatile provenant du coeur, ce qui aboutit a une augmentation de la pression
artérielle [25]. Cette augmentation de la rigidité artérielle s’accompagne d’une augmentation
de la pression centrale, d’ou une perte du gradient de pression entre la pression centrale et la
pression périphérique avec égalisation de ces deux pressions. Ainsi, chez les sujets agés de

plus de 60 ans, I’augmentation de la tension artérielle, reflet de la rigidité artérielle et des gros
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troncs artériels, est directement corrélée au risque cardiovasculaire et notamment a la survenue
d’accidents vasculaires cérébraux et de coronaropathie [26].

A T’inverse, chez les sujets agés de 85 ans, I’évolution peut étre marquée par une baisse
de la tension artérielle notamment systolique, ce qui traduit un état général précaire et
défaillant, avec un risque de déceés proche. Les causes de 1’élévation des résistances
périphériques sont certainement multiples et font intervenir en plus des facteurs vasculaires,
une stimulation sympathique, une stimulation du systéme rénine-angiotensine-aldostérone, une
réduction de la masse néphronique, un exceés pondéral, des facteurs endocriniens ou

alimentaires. L’HTA est presque inconnue dans les populations qui consomment peu de sel.

D-Les facteurs de risque de I’hypertension artérielle

Dans 95% des cas I’hypertension artérielle est idiopathique [27]. Toute fois, plusieurs
circonstances associées statistiquement a la survenue de ce type d’HTA ont été identifiées et
constituent des facteurs de risque tels que :

1-lage:

I1 est bien établi que la PA augmente avec I’age dans la majorité des cas.

Cette augmentation demeure continue avec 1’age pour la pression artérielle systolique
alors que la diastolique diminue au-dela de 60 ans [16]. De ce fait, le vieillissement n’a pas de
conséquence évidente sur la pression artérielle diastolique dont la diminution provoque, entre
autres, une diminution de la perfusion coronaire.

e sexe

Le niveau tensionnel des hommes est supérieur a celui des femmes jusqu’a S55ans, et
inversement au-dela [28]. Il est alors intéressant de souligner le role important et protecteur
contre ’HTA que jouent les hormones féminines.

3L hérédité

L’existence d’une influence génétique au niveau de la pression artérielle a été démontrée
par de nombreuses études familiales. Pour ce type d’étude, il faut pouvoir isoler I’influence du
patrimoine génétique de I’environnement partagé par la famille. Des travaux sur des jumeaux
monozygotes et des jumeaux dizygotes , ainsi que les enfants placés dans des familles

d’adoption ont révélé I’importance héréditaire de ’HTA.
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Les résultats montrent qu’environ 30 % de la variation de la PA est génétiquement déterminée
[29].
4-Lalimentation
Le sel
Il reste le facteur le plus étudié, et pourrait entretenir, sinon déclenché une HTA. L’exces
de sel serait responsable de 25 000 déces par an et 75 000 accidents cardiovasculaires en
France [30]. Une réduction de la consommation de sel de 30 a 35% sur 30 ans en Finlande
s’est accompagné de la baisse de plus de 10 mmHg de la PA moyenne de la population, d’une
chute de 70 a 80% de la fréquence des accidents cardiovasculaires et des accidents
coronariens, de I’augmentation de 1’espérance de vie de 6 a 7 ans [31, 32].
L’alcool
L’alcool entraine également un accroissement du niveau tensionnel [33, 34, 35].
Les acides gras
Les acides gras, et plus précisément la balance entre acides gras poly insaturés et
saturés, intervient dans I’HTA. Une consommation trop importante d’acides gras saturés
augmente le risque de développement de I’'HTA, par contre une augmentation de la
consommation d’acides gras polyinsaturés diminue la pression artérielle [36].
§-Le surpoids
L’existence d’une relation quasi linéaire entre obésité et prévalence de 1’hypertension
adulte entraine en moyenne une élévation de 6 mmHg de la pression systolique [37]. Par
ailleurs, dans la population francaise, la prévalence d’une surcharge pondérale multiplie le
risque d’étre hypertendu par 1,5 chez les femmes et par 2 chez les hommes et I’obésité majore
ce risque a 3 et 5 respectivement [38].
6-La sédentarité
I a été rapporté que [Dactivité physique permet de diminuer la PA et cela
indépendamment d’une quelconque perte de poids [39]. Le mécanisme de cette baisse serait di
a une baisse de la résistance vasculaire, de I’hyperactivit¢ du SNS et de la concentration

plasmatique de la noradrénaline [34]. Par ailleurs, la réduction de tonus sympathique serait en
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faveur d’une diminution de la concentration plasmatique de la rénine [40, 41]. De méme
qu’une corrélation entre 1’activité physique et une diminution de la résistance a ’insuline,
accompagnée d’une amélioration de la fonction endothéliale participant a la réduction de la

pression artérielle a été également mise en évidence [42,4 3 ].
T-Le tahagisme
Le tabac multiple par 2 ou 3 le risque de développer une hypertension artérielle
réversible au bout de 2 a 3 ans apres arrét du tabagisme [44 — 45].
§-L hyperactivité sympathique
Il a été montré par différents auteurs que 1’hyperactivité sympathique (HAS) constitue
un facteur de risque cardiovasculaire [46,47]. Ainsi, I’hyperactivité sympathique et la réponse
vagale inadéquate observée chez les patients hypertendus n’agissent pas uniquement sur le
systeme cardiaque mais atteignent aussi les autres organes cibles du systéme nerveux
autonome [48]. L’€élévation de I’activité sympathique augmente de fagon aigu€ la pression
artérielle, en étant responsable de la stimulation cardiaque, réno-vasculaire [49] de
I’augmentation du débit cardiaque, de la rétention hydrosodée et de la résistance vasculaire
avec hypertrophie des cellules musculaires lisses vasculaires [S50]. Le déséquilibre du systéme
nerveux sympathique et parasympathique observées chez les hypertendus pourrait tre alors
I’une des origines des complications coronaires, vasculaires, métaboliques et humorales [51].
Le pronostic de I'HTA essentielle dépendrait de la réduction de cette hyperactivité
sympathique [52].
9-Le diahéte
Le taux d’hypertension est de 1,5 a 3 fois plus élevé chez les patients diabétiques [53].
Le diabéte de type 2 est associé avec une augmentation significative de I’activité sympathique,
qui peut contribuer a une majoration du risque cardiovasculaire, pouvant également favoriser
le développement d’une HTA [54]. L’hyperinsulinisme euglycémique est associé a une
augmentation de 1’activit¢ du MSNA (Muscle Sympathetic Nerve Activity) chez le sujet
volontaire sain [55]. Au contraire, le diabéte de type 1 est associé a une diminution significative
de I’activité MSNA de pres de moitié [56]. Le développement de poly neuropathies est une

complication courante chez les patients diabétiques [57].
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10-Les anomalies des barorécepteurs

L’anomalie des barorécepteurs est fréquemment observée dans ’'HTA essentielle au
méme titre que I'insuffisance orthostatique (I0). Les symptomes observés dans ce syndrome
comportent les palpitations, la diaphoreése ou hypersudation et des céphalées intenses [S8].

L’hypertension et la tachycardie sont ponctuées d’hypotension avec ou sans
bradycardie. Les catécholamines plasmatiques et urinaires sont souvent élevées. Ce désordre,
qui comporte des phases excitatrices et inhibitrices, présente quelques signes suggestifs
d'intolérance orthostatique avec hyperadrénergie durant les périodes d'excitations
émotionnelles, et pendant les périodes de repos. De méme qu’ils associent des aspects qui

rappellent la syncope vaso-vagale [59]

E-DIAGNOSTIC

L’ HTA est souvent asymptomatique.

Parfois, des SF (neurosensoriels) sont présents:
* (Céphalées, bourdonnement d’oreille, vertige, asthénie, troubles visuels...
* Ne sont pas spécifiques
* Ne sont pas liés au niveau tensionnel
=> La mesure de la PA en consultation est a la base du dépistage, du diagnostic et du suivi.
1-Mesure de la PA en consultation :
I1 existe une grande variabilité spontanée de la PA : le Diagnostic est effectué sur la base
de plusieurs mesures de la PA a différentes consultations (pour I'HAS 2007 : 3

consultations sur 3 a 6 mois).

Les conditions de mesure doivent obéir a des régles précises :

* L’appareil de mesure :

De préférence 1 manometre a mercure, sinon manometre anéroide (méthode
auscultatoire). L utilisation d’un appareil électronique ayant obtenu une validation est possible
(méthode oscillométrique) [60].

Le brassard doit étre adapté a la circonférence du bras (car risque de surestimer si

brassard trop petit ou sous estimer la TA si le brassard est trop grand) [61].
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2-Mesure ambulatoire de la PA (MAPA)

* Enregistrement de la PA sur 24 h.

* 2 types d’appareillages : mesure auscultatoire et oscillométrique [62, 63]

Recommandations pour I’enregistrement :

Jour d’activité habituelle, et non jour de repos.
Bras immobile pendant les mesures.

Fréquence des mesures : toutes les 15 min le jour et toutes les 30 min la nuit

(50 mesures environ nécessaires)

Le patient doit noter les différentes activités au cours de cette journée. [64,

65]

Données obtenues :

Totalité des valeurs de PA et de FC avec leurs horaires.

Moyenne des PAS et PAD sur 24h, en période diurne et en période

nocturne.
Valeurs maximales et minimales de 1la PAS et de la PAD avec leurs horaires

Approche de la variabilité tensionnelle (calcul de la déviation standard) [66]

Valeurs normales pour la MAPA (HAS 2007):

Indications :

Période diurne < 135/85
Période nocturne < 120/70

Moyenne < 130/80

Diagnostic : HTA BB, HTA masquée, HTA limite

Suivi thérapeutique : HTA résistante, Hypotension orthostatique [67]
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F-Evaluation du patienthypertendu
1-Objectifs :
L’évaluation initiale du patient hypertendu doit étre menée avec 4 objectifs :

* Confirmer I’élévation chronique ou permanente des chiffres tensionnels et

déterminer leurniveau.

* Identifier ou exclure une HTA secondaire

* Rechercher un retentissement viscéral de 'HTA (AOC) et déterminer sa
sévérité.

® Rechercher d’autres FDR ou conditions cliniques pouvant influencer le

traitement.

2-Evaluation clinique:
2-1-Interrogatoire:
* Ancienneté, évolutivité et sévérité de ’HTA
* traitement médical antérieur
* Signes Fonctionnels attribués al’HTA
* Prise de produits pouvant induire une HTA iatrogene.
* Signes pouvant orienter vers une HTA secondaire :
- ATCD uro-néphrologique ,
- flush syndrom,
- signes d’hyperminéralocorticisme...
* Signes évoquant un retentissement sur organe cible :
- Cceur : dyspnée, douleur thoracique
- Cerveau: AIT, AVC
- (Eil : BAV récente.

- Artéres : claudication intermittente des MI

41



Recherche d’autres FDR cv : diabete, tabac, dyslipidémie, obésité,

sédentarité...

Mode de vie et enquéte alimentaire.

Recherche de facteurs psychosociaux + environnementaux pouvant

influencer les chiffres de PA

Recherche d’ATCD familiaux : HTA, déces précoce, endocrinopathie,
diabéte

2-2-Examen clinique

Doit étre complet :

Mesure de la PA aux 2 bras et en position debout a la recherche d’une

hypotension orthostatique
Mesure du poids, taille et calcul de I’IMC, mesure du tour de taille

Examen cardiaque : FC, recherche d’un souffle, d’une irrégularité des bruits

du ceeur
Examen vasculaire : pouls de facon bilatérale, souffle vasculaire
Examen pleuro pulmonaire : recherche de rales crépitants

Examen abdominal : masse (périombilicale, lombaire)

souffle abdominal ou lombaire
Examen neurologique (séquelle d’AVC carotidien ou vertébrobasilaire)

Examen de lathyroide...

3-Evaluation paraclinique
3-1-Bilan minimal : OMS
Bilan initial systématique chez tout patient hypertendu, avant de débuter le traitement,

quelque soit le niveau de la PA [68,69,70]

Bandelette urinaire : protéinurie, hématurie, glycosurie
Kaliémie (sans garrot)
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* Créatininémie

* Glycémie ajeun

® Uricémie

* Bilan lipidique : CT, HDL, LDL, TG

* ECG de repos : HVG, ischémie myocardique, trouble de rythme et/ou

trouble de conduction.
3-2-Autres examens complémentaires :

Ne sont pas réalisés de facon systématique, en raison de leur coiit
Ils sont parfois indiqués en fonction de ’orientation clinique et des données du bilan

de ’OMS minimal
e ETT (HVG ,fonction VG systolique et diastolique, cardiopathie associée).

* EchoDoppler artériel cervical et MI

* Echographie del’ Aorte

* Echographie rénale et EchoDoppler des arteres rénales
* Epreuve d’effort : HTA sportif, FDR, angor

* Bilans hormonaux : métanéphrines, normétanéphrines, ARP, aldostérone plasmatique et

urinaire, cortisol plasmatique et CLU, hormones thyroidiennes...
* Microalbuminurie

* FO
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G-CLASSIFICATION
Les trois recommandations (JNC VIII, ANAES (francaises) 1997, OMS 1999)

concordent sur la définition de l'hypertension artérielle et ses différents degrés de

classification.
Category Systolic Diastolic
Optimal <120 ET <80
Normal 120-129 et/ou 80-84
Normal haute 130-139 et/ou 85-89
HTA Grade 1 140-159 et/ou 90-99
HTA Grade 2 160-179 et/ou 100-109
HTA Grade 3 >180 et/ou >110
HTA systolique isolé >140 ET <90

Tableau 4 :HTA et ses différents degrés de classification (mmHg) JNC8

L’OMS a classé ’'HTA en trois classes ou grades : Grade 1, II , IIIl. (HTA

1€gére, modérée ou sévere)

HTA PAS PAD
Grade I : 1égere 140 — 159 mmHg 90 - 99 mmHg
Grade II : modérée 160 — 179 mmHg 100 - 109 mmHg
Grade III : severe > 180 mmHg >110 mmHg

Tableau 5 : HTA et ses différents degrés de classification OMS

Sur ces trois classes (grades) deux groupes selon 1’origine de ’'HTA sont identifiés :
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1-L’HT A essentielle:

Elle représente 95 % des cas d’hypertendus. Elle constitue I’un des éléments du risque
cardiovasculaire justifiant sa prise en charge thérapeutique. Elle est liée a des facteurs naturels,
génétiques, rénaux, endocriniens, psychosociaux (émotion, stress), environnementaux (bruit,
air, eau), diététiques (aliments sodés et la prise du poids) (26).

2-1’HTA secondaire :

Elle concerne 5 % des hypertendus ; la cause peut étre surrénale, rénale ou toxique sans
oublier ’'HTA gravidique.

Cependant la causes la plus fréquente d’HTA secondaires est 1’hyperaldostéronisme
primaire (syndrome de Conn) , a suspecter chez un patient présentant une HTA résistante avec
une hypokaliémie associée.

L’¢€lévation permanente de la tension va donner les atteintes organiques plus ou moins
graves. [71]

Les complications sont d’ordre: cardiaque, cérébral, rénal, oculaire et vasculaire.

Contexte | cawtes potentieiies

HTA chez Fadulte jeuns, ou | adolescent, Néphropathies
Frotéinurie, hématurie, insuffisance rénaies

HTA cher Madulte jeuns ou 'adolescoent, HTA Srenosede Fartéere réenake
g At -4." {_X

CAF Tlash, sthé&omatose d iffTuses, asyrmétre

Demailledesreins IRASowus 1EC ou ARAZ

Hypokalidémie s pontandes ou induite, HTA Hyperminéralooorticisme
résistonte (hyperaldostéronisme primitif suwtout)
Hypersomnke diurne, asthenie matinake, Syndrome d apnés obstruct e diu somemeil

élévation nocturme de la PA | céphaléss,
surneo ks, bronchopathie, pauss respiratoine
nocturne, HTA résiaanme

Triade <<céphalées = susurs = palpations >> Phéochromooytome

Tableau 6 : Situations orientant vers une cause spécifique d’HTA

3-L’Hypertension artérielle essentiellerésistante
Une HTA est considérée comme résistante en cas de persistance de la PA au-dessus de
la cible tensionnelle, 140/90 ou 130/80 mmHg selon la situation considérée [72] , malgré un
traitement pharmacologique associant au moins 3 classes thérapeutiques dont le diurétique
thiazidique (ou diurétique de 1'anse si altération de la fonction rénale) et des mesures hygiéno-
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diététiques. Le diagnostic d’HTA résistante doit €tre confirmé par une auto-mesure. Les
facteurs de résistance qui seront recherchés et corrigés sont I’observance insuffisante, les
erreurs de mesure de la pression artérielle, les cause iatrogeéne (stéroides, anti-inflammatoires,
contraceptifs oraux, etc.), des doses inadéquates des antihypertenseurs ou combinaison non

synergiques...

H-PRONOSTIC DE L’HTA - STRATIFICATION DU RISQUE

La prise en charge des patients hypertendus ne doit pas se baser uniquement sur le
niveau de la PA, mais aussi sur la présence d’autres facteurs de risque ou de maladies
concomitantes.

Une stratification du risque selon 4 catégories (ou 3 catégories (2013 ESH/ESC
Guidelines)) est actuellement employée.

Cette stratification du risque guide I’attitude thérapeutique : MHD seules ou associées au

traitement médical
les acteurs pronostiques dans ’HTA (2013 ESH/ESC Guidelines)
Les FRCV:
- Age (> 50 ans chez I’homme et > 60 ans chez la femme)
- Tabagisme (tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans)
- ATCD familiaux d’accident cardio-vasculaire précoce

e IDM ou MS avant I’age de 55 ans chez le pere ou chez un

parent du 1° degré de sexe masculin

* IDM ou MS avant I’age de 65 ans chez la mere ou chez un

parent du 1% degré de sexe féminin
* AVC précoce (< 45 ans)
- Diabéte (diabéte traité ou non traité)
- Dyslipidémie
* LDL-cholestérol >1,60 g/l

e HDL-cholestérol <0,40 g/l quelque soit le sexe
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Autres parametres a prendre en considération:

®  Obésité abdominale (périmetre ombilical > 94 cm chez ’homme et 80 cm

chez la femme) ou obésité (IMC > 30 kg/m2)

e  Sédentarité

*  Consommation excessive d’alcool (> 3 verres de vin/j chez I’homme et 2

verres/j chez la femme)

Atteinte des organes cibles

* HVG

®*  Microalbuminurie : 30 a 300 mg/j ou 20 a 200 mg/1.

Maladies cardio-vasculaires et rénales

* Insuffisance rénale (DFG < 60 ml/min) ou protéinurie > 500 mg/j.

* Pathologie cérébrale : AIT, AVCI ou AVCH

* Insuffisance coronarienne

* Artériopathie des membres inférieurs et aorto-iliaque

HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3
0 FDR Faible Modéré Elevé
1-2 FDR Modéré Modéré Elevé
> 2 FDR, et/ou AOC, et/ou Elevé Elevé Elevé
Diabete
Maladie CV/ rénale Elevé Elevé Elevé

Tableau 7 : Niveaux de risque CV (HAS 2007)
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Risqu faible : probabilité de survenue d’un événement cardiovasculaire

dans les 10 ans < 15%
Risque moyen : probabilité de survenue d’un événement cardiovasculaire

dans les 10 ans entre 15% et 20%

Risque élevé : probabilité de survenue d’un événement cardiovasculaire

dans les 10 ans > 20%.

Normale Haute| Grade 1 Grade 2
PAS 130-139 PAS 140-159 PAS 160-179
PADS5- 89 PAD90-99 PAD100-109

Grade
>180
PAD>110

3 PA

0 FRCV Risque faible

1-2 FRCV Risque faible

>3 FRCV Faible a modéré

AOC
diabéte

Elevé a tres élevé

Mie rénale C

Maldie
cardivasculiar
&, IR ou

diabéte avec
AOC/
FRCV

Tableau 8 : Stratification du risque Cardiovasculaire (ESC 2013) [73]
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I-LES COMPLICATIONS DE L’HTA

Certains accidents paraissent nettement liés a I’HTA mais sont rares : dissection
aortique [74]. En revanche, I’augmentation du risque porte sur de nombreux accidents
cardiovasculaires : insuffisance coronaire sous toutes ses formes, insuffisance cardiaque,
accident vasculaire cérébral (ischémique ou hémorragique), artériopathie des membres
inférieurs, mortalité cardiovasculaire [75]

1-Les complications cardiaques

La conséquence cardiaque majeure de ’'HTA est 1’hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) qui constitue un marqueur de gravité de cette pathologie. Environ un quart des
hypertendus présentent une HVG. Cette HVG est initialement réversible et au début permet de
maintenir la fonction d’éjection du ventricule gauche. Toutefois, cette adaptation devient
néfaste a la longue et entraine trois conséquences marquant I’insuffisance cardiaque : I’oedéme
pulmonaire, I’insuffisance coronaire fonctionnelle et les troubles du rythme cardiaque avec un
risque élevé de mort subite.

L'insuffisance cardiaque, est une complication fréquente de 'HTA. Le plus souvent, il
s'agit d'une altération de la fonction contractile du myocarde apres des années d'évolution. Elle
peut étre favorisée par des 1ésions ischémiques. Dans certains cas, la fonction contractile est
normale mais le remplissage ventriculaire gauche est tres perturbé du fait d'une importante
HVG avec pour conséquence une importante élévation des pressions en amont [76] Ces deux
formes, systolique et diastolique, d'insuffisance cardiaque sont indiscernables sur le plan
clinique mais la dysfonction diastolique secondaire a ’HVG est plus fréquente et précede la
dysfonction systolique.

Parmi les complications cardiaque aussi on a les TDR notamment I’arythmie cardiaque
par fibrillation auriculaire (ACFA).

Les troubles du rythme représentent, a coté de la maladie coronarienne et de
l'insuffisance cardiaque, le troisiéme visage de la cardiopathie hypertensive. Les arythmies
ventriculaires ont longtemps focalisé l'attention du fait de leur risque 1étal potentiel, une
augmentation de la prévalence des morts subites ayant été retrouvée au cours de I'hypertension

artérielle en présence d'une hypertrophie ventriculaire gauche.
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En fait, l'hypertrophie ventriculaire gauche est plus un intégrateur du risque chez
I'hypertendu qu'un facteur de risque d'arythmie ventriculaire, les troubles du rythme
ventriculaire symptomatiques demeurant exceptionnels en I'absence d'une coronaropathie
associée. En revanche, a 1'étage auriculaire l'hypertrophie ventriculaire gauche, par ses
conséquences hémodynamiques, source d'un remodelage atrial anatomique, structural et
électrique, est directement a l'origine des arythmies atriales.

L'hypertension artérielle est ainsi devenue une des principales causes de fibrillation
atriale qui représente le probléme rythmique essentiel au cours de la cardiopathie
hypertensive. En effet, par ses conséquences cardio emboliques et hémodynamiques, la perte
de la systole auriculaire étant un des facteurs déclenchant essentiels de I'insuffisance cardiaque
a fonction systolique préservée, la fibrillation atriale joue un rdle pronostique majeur au cours
de I'hypertension artérielle et est devenue ainsi une des cibles thérapeutiques du traitement

antihypertenseur.
2-Les complications cérébrales

L’HTA est le facteur de risque majeur de toute pathologie vasculo- cérébrale. Un AVC

sur deux survient chez un hypertendu. On dispose deux types de troubles cérébraux :
* Les troubles mineurs : céphalées, bourdonnement d’oreilles, scotome et vertige.

* Les troubles majeurs : encéphalopathie hypertensive, infarctus cervicaux, accident
thrombolytique, hémorragie méningée et les accidents vasculaires cérébraux.

L’accident vasculaire cérébral (AVC) se caractérise par une lésion d’une partie du
cerveau a la suite de 1’obstruction d’un vaisseau (accident ischémique ou infarctus cérébral)
ou par la rupture d’un vaisseau sanguin et 1’accumulation d’une poche de sang (accident
hémorragique ou hémorragie cérébrale) [77]. Environ 85 % des AVC sont d’origine
ischémique et 15 % d’origine hémorragique. Plus de la moitié des personnes qui ont eu un
AVC conservent une certaine forme d'invalidité : paralysie (dans 30 % des cas), perte
sensorielle, troubles de la mémoire, de 1'élocution ou de la vue, dépression, des troubles
psychiques ou autres types. Les conséquences peuvent étre lourdes pour le patient comme

pour son entourage.
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3-Les complications rénales
Les maladies rénales chroniques sont les causes identifiables les plus communes de
I’HTA essentielle et représentent 5 % de sa fréquence. Dans les cas des maladies rénales
chroniques, la prévalence de ’'HTA augmente au fur et & mesure de 1’évolution pathologique.
L’insuffisance rénale chronique (IRC) est donc un facteur de risque de I’'HTA, de méme que
I’hypertension artérielle essentielle reste un facteur de risque potentielle a I'IRC; ces 2
pathologies contribuent chacune a la progression et a 1’aggravation de 1’autre, a la maniére
d’un cercle vicieux . Par ailleurs, ’HTA est nettement plus présente dans le cas de dommages
glomérulaires que tubulo-interstitiels. Trois atteintes rénales majeures et fréquentes sont
observées lors d’une HTA

* La néphro-angiosclérose : c’est une atteinte des artérioles rénales qui prédomine sur
les vaisseaux pré-glomérulaires. L’importance de ces 1ésions est corrélée a la sévérité et

ala durée de ’'HTA, et peut, lorsqu’elle est sévere, aggraver cette derniere.
* L’athérome des arteres rénales : c’est une atteinte des gros vaisseaux qui peut
compliquer I’HTA ancienne et peut s’aggraver quand la sténose devient significative.
Ces sténoses sont trés évolutives et peuvent aboutir a une atrophie rénale qui peut

aboutir a une insuffisance rénale.

* La glomérulosclérose: elle n’est pas spécifique a ’'HTA mais trés impliquée dans la
progression des lésions rénales.

Au cours de I’HTA, latteinte glomérulaire peut étre aussi bien une résultante de
I’ischémie secondaire a la réduction du calibre des vaisseaux pré- glomérulaires que la
résultante directe de 1’hyper perfusion et de I’hypertension capillaire glomérulaire. En effet la
sclérose progressive des glomérules qui est responsable de la réduction néphrotique et de la
diminution de la fonction rénale aggrave a son tour ’'HTA du fait de I'incapacité du rein a
excréter suffisamment 1’eau et le sel. Le cercle vicieux ainsi crée aboutit a I’insuffisance

rénale chronique (IRC) terminale [78].
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4-Les complications occulaire(retinopathie)

La rétinopathie maligne se traduit par des anomalies au fond d’oeil: hémorragies en
flammeche, exsudats, oedéme papillaire. L’acuité visuelle peut diminuer si la macula est
atteinte. Ces signes sont réversibles avec la correction tensionnelle sous traitement (le
traitement anti-HTA ne permet pas la réversibilité de la rétinopathie notamment aux stades
avancés) [79].

La classification de Kirkendall (Rétinopathie hypertensive)

* STADE I: rétrécissement artériel sévere etdisséminé,
* STADE II : en plus des modifications du stade I, présence d’hémorragies
rétiniennes et de nodules cotonneux,
* STADE III : en plus des modifications du stade II, présence d’un cedéme papillaire.
5-Les complications vasculaires

L’HTA, méme non compliquée, s’accompagne des modifications structurales et
fonctionnelles des arteres de gros et moyens calibres. Au niveau des gros vaisseaux,
I’altération la plus constante est la diminution de la compliance. L’ artériosclérose est fréquente
chez les sujets hypertendus. Pour les petits vaisseaux, les lésions sont moins fréquentes mais

plus spécifiques et se produisent dans les reins, la rétine et le cerveau.

J-PRISE EN CHARGE DE L’HYPERTENSION ARTERIELLE

L’HTA est le premier motif de prescription médicale. Plusieurs classes thérapeutiques
ont fait leur preuve contre 'HTA au cours de ces derniéres années parmi lesquelles: les
diurétiques, les béta-bloquants, les alpha-bloquants, inhibiteurs de I’enzyme de conversion
(IEC), les inhibiteurs de calcium (IC), les antagonistes de 1’angiotensine et autres.

Les antihypertenseurs sont des médicaments qui font baisser la tension artérielle sans
toucher a la cause de la maladie [80]

L’objectif principal du traitement est, grace a la normalisation des chiffres tensionnels, la
prévention des complications cardiovasculaires, en particulier 1’accident vasculaire cérébral et
I’infarctus du myocarde. Les médicaments antihypertenseurs doivent étre administrés au long

cours et a doses suffisantes, en monothérapie ou en association, pour ramener les chiffres
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tensionnels a la normale.
1-Mesures hygiéno-diététiques

Adopter un mode de vie sain, éviter les facteurs de risques de ’'HTA, sont des mesures
simples qui permettent de diminuer la pression artérielle. Parmi les mesures que chacun
devrait observerily a :I’alimentation, le poids, le tabagisme, I’alcoolisme, la sédentarité.

L’alimentation moderne est trop riche en sel . L’organisme a besoin de 2 gr de sel par
jour alors que I’alimentation en apporte environ 10 g. [81-84]

Le poids doit étre contrdlé, par une alimentation équilibrée, riche en fruits et l1égumes,
en évitant des régimes trop riches en glucides ou en calories [85-91] , et en maintenant une
activité physique réguliére ou mieux, une pratique sportive [92-98].

Le tabagisme est I’un des facteurs de risque le plus significatif. Il favorise la survenue
de complications ischémiques, et augmente la mortalité aprés un infarctus du myocarde si le
sujet reste fumeur. L’arrét du tabagisme est indispensable.

De méme 1’alcool favorise la survenue ou la résistance d’une HTA au traitement médical.
Son arrét est nécessaire [99,100].

Il revient a chacun de garder un bon profil de santé, en respectant un mode de vie sain,
en évitant les toxicomanies par le tabac ou 1’alcool, en gardant une alimentation saine (le
régime méditerranien , a base de fruits et de 1égumes et d’huile d’olive est parfaitement
adapté). Il a prouvé ses effets bénéfiques au long des siecles, et ceci est corroboré par les
données scientifiques modernes.

Enfin, la sédentarité est I’ennemi de ’homme. Le mode de vie moderne, visant au
moindre effort physique (voiture, ascenseur, téléphonie, internet, télévision, télécommandes ...)
est mauvais pour I’organisme humain. L’activité physique doit étre maintenue (éviter de prendre
sa voiture si I’on peut marcher, prendre les escaliers plutdt que I’ascenseur...). La pratique
d’un sport est bénéfique, en privilégiant les sports d’endurance (marche rapide, jogging,
bicyclette) a raison d’une demi heure par jour.

L’efficacité de ces mesures est d’autant plus importante que I’hypertension artérielle
récente . Ainsi, ce sont essentiellement chez les sujets dont la pression artérielle est inférieure
a 160/100 mmHg que les mesures diététiques peuvent €tre 1’unique moyen de traitement de

I’hypertension artérielle. Chez ceux dont la pression artérielle est initialement supérieure a
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160 ou 100 mmHg, les mesures diététiques seront aussi proposées, mais leur efficacité sera le
plus souvent insuffisante et un traitement médicamenteux sera, par ailleurs, presque toujours

nécessaire.

2-les moyens thérapeutiques

a-Les diurétiques

Les diurétiques représentent une des classes des médicaments les plus prescrites. Ils sont
indiqués majoritairement dans 1’hypertension artérielle et I’insuffisance cardiaque [101]. Les
diurétiques sont des substances qui inhibent la réabsorption rénale du sodium et provoquent
donc une élimination urinaire d’eau et de chlorure de sodium [102]. Les diurétiques agissent en
inhibant la réabsorption du sodium a différents niveaux du néphron. Ils agissent en fonction de

leur cible néphrotique :

4 Les diurétiques de 1’anse agissent sur la branche ascendante de I’anse de
Henlé.
i Les diurétiques thiazidiques agissent au niveau de la portion initiale du

tube distal.

4 Les anti-aldostérones agissent au niveau de la portion terminale du tube
contourné distal (TDC) et du tube Collecteur appelé aussi canal collecteur

(CC) (Figure 8 ).
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Figure 8: Cibles thérapeutique des diurétiques [10]

b-Les béta-bloquants

Ce sont des molécules qui agissent par antagonisme des catécholamines au niveau des
récepteurs beta adrénergiques. Ces molécules occupent les récepteurs béta-adrénergiques et
empéchent la noradrénaline de s’y fixer. Les béta- bloquants et les inhibiteurs béta-

adrénergiques sont efficaces dans toutes les formes d’hypertension essentielle [104].
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Les béta-bloquants (propranolol) sont utilisés dans le traitement des HTA labiles et des
HTA a taux de rénine élevé, dans I'insuffisance coronarienne et les troubles du rythme. Les
effets secondaires sont constitués par des troubles de la conduction, une diminution de
I’adaptation a I’effort, I’asthénie et méme des tendances dépressives [105].
c-Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion :

C’est une classe de médicaments importants dans le traitement de I'HTA et de
I’insuffisance cardiaque. L’enzyme de conversion permet la transformation de I’angiotensine I
en angiotensine II active [106]. Celle-ci est hypertensive par son action vasoconstrictrice et par
la libération d’aldostérone qu’elle induit. Ce dernier permet la réabsorption des ions Na+ ce

qui augmente la pression artérielle. Son blocage entraine :

® Sur le plan clinique: la suppression des effets hypertenseurs de 1’angiotensine II et

la potentialisation des effets vasodilatateurs et natriurétiques de la bradykinine ;

® Sur le plan biologique: La diminution de I’activité de 1’enzyme de conversion
permet une augmentation de 1’activité rénine plasmatique et du taux d’angiotensine
I et par conséquent une baisse des taux d’angiotensine II et d’aldostérone [107].
Ces médicaments sont utilisés dans le traitement de I’insuffisance cardiaque, de
I’HTA essentielle et rénovasculaire par sténose d’une artere rénale. Il existe une

contre-indication absolue : la sténose bilatérale de 1’artére rénale. (Figure 9)

56



o

Pression de perfusion _©\
rénale

Activité sympathique Filtration glomérulaire
rénale -@, {@—
Atrial natriuretic .@' ‘_@. Agonistes [
peptide PGIz

!

™ Libération de rénine

1 libération noradrénaline

l ! )
5 [

Figure 9: Action des inhibiteurs de I’enzyme de conversion et des antagonistes de

I’ Angiotensine II [107]
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d-Les inhibiteurs calciques (IC)

Le calcium est un second messager intracellulaire, impliqué dans diverses formes
d’activité des cellules. Il joue un role clé dans la transmission transmembranaire et
intracellulaire des stimuli biologiques. La cellule au repos contient du calcium a une
concentration faible [108]. Si la concentration augmente, la cellule est activée, et le calcium se
lie a la troponine C dans la cellule myocardique ou musculaire striée, et a la calmoduline dans la
fibre musculaire lisse ou les autres cellules. Pour faire entrer le calcium dans le cytosol, les
stimuli biologiques agissent sur des récepteurs spécifiques ou des récepteurs « voltage
dépendant » [109]

Les inhibiteurs calciques ou antagonistes du calcium sont des médicaments qui
permettent d'inhiber le transfert membranaire du calcium dans les cellules musculaires
cardiaques et les cellules musculaires vasculaires. Ils diminuent les résistances périphériques
vasculaires et la consommation en oxygene du myocarde, et par conséquent il diminue la force
contractile cardiaque. De méme, au niveau des cellules musculaires lisses des artérioles, il
existe une diminution de 1'activité des protéines contractiles aboutissant donc a un effet vaso-
dilatateur et une chute de la PA [110]

Les inhibiteurs calciques sont particulierement efficaces en cas d’HTA a prédominance
systolique et chez le sujet agé. On distingue les dihydropyridines, le diltiazem et le vérapamil.
Leurs principaux effets secondaires sont les bouffées de chaleur, les flushs, les oedémes des
membres inférieurs [111]

IIs sont contre-indiqués en cas d’insuffisance cardiaque ou de dysfonction ventriculaire
gauche et pour les deux derniers en cas de bradycardie sinusale ou de bloc auriculo-

ventriculaire [112].

e-Les antagonistes des récepteurs a ’angiotensine II : Les ARA Il

Les ARAII sont plus récemment apparus et induisent une vasodilatation et une
hypotension artérielle en bloquant les récepteurs AT1 de I’angiotensine II (figure 9).

IIs ne sont pas plus efficaces que les autres classes thérapeutiques mais sont en général
mieux tolérés et peuvent étre administrés en monothérapie ou en association. Ces associations

sont soit plus efficaces sans majoration des effets secondaires, soit aussi efficaces qu’une
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monothérapie avec diminution des effets secondaires. Si le sujet était répondeur mais avec un
contrOle insuffisant, il faut associer un second médicament de préférence synergique, selon
une stratégie séquentielle. La bithérapie par une association synergique contrdle pres de 85 %
des hypertendus [113].

f-Les antihypertenseurs centraux (AHC)

Les AHC agissent sur les centres nerveux régulateurs de la PA. Ils ont peu ou pas
d’effet sur le flux sanguin rénal, sur la filtration glomérulaire mais ils diminuent les
résistances vasculaires intra rénales. Ils sont éliminés par voie rénale et peuvent s’accumuler
dans ’organisme en cas d’insuffisance rénale importante. Il convient de diminuer leurs
posologies lorsque la filtration glomérulaire est inférieure a 30 ml / mn .

Leur prescription est moins fréquente a cause de leurs effets secondaires mal tolérés
(sédation, sécheresse buccale, hypotension orthostatique, impuissance). Les principaux AHC

sont : le methyldopa, la clonidine et la guanéthidine.

g-Les alpha-bloqueurs

Les alpha-bloqueurs sont des antagonistes compétitifs des effets des récepteurs alphal-
adrénergiques des catécholamines. En s'opposant a la vasoconstriction liée a la stimulation
alphal-adrénergique, ils entrainent a court terme une diminution des résistances artérielles
périphériques, une augmentation de la capacitance veineuse, une facilitation de 1'évacuation de
la vessie en réduisant la constriction au niveau du trigone et par réflexe une augmentation de la
FC et de l'activité rénine plasmatique [114].

Cet effet aigu s'estompe lors d'un traitement chronique, alors que l'effet vasodilatateur
persiste. L'effet antihypertenseur est directement li€ a la baisse des résistances vasculaires
[115]. En réduisant la stimulation des récepteurs al du systéme nerveux central, les
antagonistes al traversent la barriere hémato- encéphalique en induisant un effet sédatif. Ils

peuvent également jouer un role urologique important.

J-Indications
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Apres mesures higiéno-diététiques durant trois mois, si pas de réponse ; il est
recommandé de débuter par une monothérapie [116].

Une association fixe d’antihypertenseurs a doses faibles peut aussi étre proposée en
premiére intention.

Aprés un délai raisonnable (trois a quatre semaines) Et en cas d’échec de la
monothérapie, on peut instaurer une bithérapie. Apres 4 semaines de traitement, en cas

d’échec ou de contrdle insuffisant, on peut prescrire une trithérapie

B-bloquant ARAII IEC

Diurétique thiazidique Inhibiteur calcique

Figure 10 : Possible combinations of classes of antihypertensive drugs

Le schéma ci-dessous résume la stratégie thérapeutique devant une HTA chez 1’adulte.
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La stratégie du traitement antihypertenseur dans ’HTA se fait en quatre étapes :

Regles hygiéno-diététiques

seules Pendant 3 mois

Monothérapie par I'une des grandes classes

thérapeutique : Diurétiques IEC

Antagonistes calciques Antagonistes de I'angiotensine |l

1

Si échec total de la monothérapie initiale

Monothérapie séquentielle Association de deux

Antihypertenseurs

En privilégiant certaines

Associations :

IEC + diurétiques +

B-bloquants

1

Si échec de la bithérapie

1

Rechercher une cause a la résistance au traitement

Figure 11: La stratégie thérapeutique devant HTA de I’adulte[117]
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III-IMPACT DES FACTEURS AERONAUTIQUES SUR LE SYSTEME
CARDIO VASCULAIRE

L’homme est adapté a la vie a la surface de la terre. 1l respire de I’air a la pression
atmosphérique régnant au sol, se déplace relativement lentement dans deux dimensions
soumis au champ de pesanteur terrestre.

La conquéte de I’air I’a amené a s’aventurer dans un environnement différent.

L’espace aérien est un milieu hostile caractérisé par la raréfaction de 1’oxygene, la
baisse de la pression atmosphérique et la chute de la température. A ces contraintes propres au
milieu s’ajoutent celles qui sont liées au mode de fonctionnement des aéronefs (accélérations,
vibrations, ambiances sonores, chaleur, baisse de I’hygrométrie) et a leur pilotage (stress,
fatigue décalage horaire...... ).

Dans ce cadre, I’appareil cardiovasculaire va essentiellement étre sollicité par 1’hypoxie
et les accélérations.

Les conséquences de I’hypoxie sont actuellement limitées par les progres des techniques
mais restent significatives chez des sujets porteurs de pathologies cardiologiques. En
revanche, les accélérations restent le facteur le plus agressif pour I’organisme avec le risque
de survenue d’une incapacité subite en vol par perte de connaissance. Ce risque, notable chez
les pilotes de voltige aérienne, est majeur chez les pilotes de chasse car les performances et la
maniabilité des aéronefs actuels (F16, F18, Mirage 2000, Rafale,...) permettent de soutenir des
accélérations de forte intensité pendant plusieurs minutes. La tolérance physiologique est donc

actuellement un facteur limitant important des progres technologiques

A-Facteurs aéronautiques spécifiques
1-Les accelérations : [11§)]
a-Généralités :
Tout changement du vecteur vitesse appliqué a un corps induit une accélération et une
force d’inertie de sens inverse. Celles-ci sont classées selon leur type, leur axe d’application et

leur durée.

v" Les accélérations linéaires correspondent a une variation de la vitesse,
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sans changement de direction (décollage ou atterrissage).
v' Les accélérations radiales correspondent a une variation de direction,
sans changement de vitesse (virages ou ressources).
v' Les accélérations angulaires correspondent a une variation de vitesse
avec variation de direction (vrilles).
Du point de vue physiologique, I’action des accélérations dépend de leur direction par
rapport aux axes du corps [119]. On distingue ainsi (figure 12) :
. Les accélérations longitudinales, dites accélérations Gz : chez un pilote assis,
v' les accélérations + Gz sont dirigées du siége vers la téte, entrainant des forces
d’inertie de sens téte-siege ;
v' les accélérations — Gz sont dirigées dans le sens téte-siége et entrainent des

forces d’inertie de sens si¢ge—téte ;

. Les accélérations transverses, dites accélérations Gx :
v' les accélérations + Gx sont dirigées de I’arriére du pilote vers I’avant entrainant
des forces d’inertie de sens ventre-dos ;
v' les accélérations — Gx sont dirigées de 1’avant vers 1’arriére et entrainent des
forces d’inertie de sens dos-ventre ;
. Les accélérations latérales, dites accélérations Gy :
v' Les accélérations + Gy sont dirigées de la gauche vers la droite
v' Les accélérations — Gy sont dirigées de la droite vers la gauche, entrainant
¢galement des forces d’inertie en sens inverse.
Ce type d’accélération est pratiquement inexistant sur les avions actuels.
L’action des accélérations dépend également de leur intensité, de leur durée et de la

vitesse (jolt) avec laquelle elles sont appliquées.
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Les avions de chasse actuels sont capables de supporter des accélérations de haute

intensité (> + 7 Gz), soutenues (> 15 s) et a jolt élevé (> 1 G/s).

— 5z

Accélérations en fonction des axes du corps

Figure 12 : Accélérations en fonction des axes du corps.

b-Tolérance cardiovasculaire aux accélérations :
» Tolérance hémodynamique :

o Accélérations + Gz

Les accélérations + Gz de longue durée sont habituellement les plus rencontrées en
aéronautique. Il s’agit donc d’accélérations radiales entrainant une force d’inertie dirigée de la
téte vers les pieds.

S’appliquant dans 1’axe des gros vaisseaux de 1’organisme, elles vont augmenter la
composante gravitationnelle de la pression artérielle par un facteur correspondant a leur
intensité. Du fait du déplacement de la colonne sanguine vers les membres inférieurs, le
systeme cardiovasculaire devient incapable d’assurer une circulation sanguine suffisante au

niveau céphalique : c’est [’hypoxie cérébrale.
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PA totale = P + pyh + 1/2pV’

PA : pression artérielle totale intra-vasculaire.
P : pression d’éjection systolique a la sortie du coeur.
pvh : pression hydrostatique
y : accélération
p : masse volumique sanguine (1 kg/dm3 ou 1 t par m3)

h : hauteur de x sanguine par rapport au coeur (0 au niveau du cceur, -0.3m at
niveau du SNC, +1.3 au niveau des Ml)

1/2pv2 : pression cinétique

Figure 13 : pression artérielle totale intra-vasculaire

PIO = 15 mmHg

PTM= 83 mmHg 3 PTM= -5 mmHg

10 mmHg

Diminution de la PA au-
dessus du ceeur

120 mmHg

Augmentation de la PA en-
dessous du coeur
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5598 mmHg
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Figure 14 : mécanisme de variation de la pression artérielle totale intra- vasculaire

selon les valeurs de 1’accélération.
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L’hypoperfusion cérébrale va retentir sur la circulation rétinienne car la rétine est
irriguée par une seule artere centrale (pression basale de 78 mmHg). Les branches rétiniennes
périphériques sont les premicres a se tarir lorsque la pression au niveau de 1’ceil baisse aux
environs de 50 mmHg.

Le pilote présente alors un voile gris (rétrécissement du champ visuel), par perte du
champ visuel périphérique. Pour une pression de I’ordre de 20 mmHg, le pilote va présenter
un voile noir, par perte de la vision centrale (vers + 5 Gz). Si I’accélération se poursuit, la
pression artérielle s’annule au niveau du cerveau et le sujet perd connaissance par ischémie
cérébrale. La perte de connaissance est toujours régressive, breve et sans séquelles, mais elle
est suivie d’une période d’incapacité relative avec confusion et altération du jugement.

Pour des jolts élevés (supérieurs a 1 G/s) la perte de connaissance peut survenir
d’emblée, sans prodrome visuel.

La diminution de la pression dans le sinus carotidien et au niveau de la crosse aortique
entraine une stimulation sympathique et une inhibition parasympathique responsables

- d’une augmentation de la fréquence cardiaque (130/min a + 4 Gz, 170/min a + 7

Gz)

- d’une augmentation de la contractilit¢ myocardique

- d’une vasoconstriction conduisant a I’élévation de la pression artérielle venant, en

partie, compenser 1’hypoperfusion cérébrale.

Les mécanismes d’adaptation cardiocirculatoire ne trouvent cependant leur efficacité
qu’au bout de 5 a 10 secondes et leur action s’épuise dans le temps (2 min a + 5 Gz).

La tolérance est variable selon les individus. Elle peut étre améliorée par 1’entrainement
et elle est diminuée par I’hypoxie, les médicaments, la déshydratation, la chaleur,
I’hypotension artérielle ou certaines affections médicales intercurrentes.

Il existe des moyens de protection qui améliorent, pour chacun d’eux, la tolérance aux
accélérations dans des limites de I’ordre de 1,5 a 2 Gz et qui peuvent étre combinés. Il s’agit
en particulier des manceuvres respiratoires, consistant a enfoncer la téte et le cou entre les
épaules et a se pencher en avant (diminution de la distance cceur—cerveau), a contracter les
muscles du tronc et des membres inférieurs (opposition au reflux du sang vers les membres

inférieurs) et a expirer lentement, a glotte fermée (augmentation de la pression artérielle par
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élévation de la pression intrathoracique).

La combinaison anti-G comporte des vessies pneumatiques placées au niveau de
I’abdomen, des cuisses et des mollets qui se gonflent avec une pression proportionnelle a
I’accélération subie, s’opposant ainsi au déplacement de la colonne sanguine vers les
membres inférieurs.

Enfin, l'inclinaison du siege du pilote qui permet de transformer une partie de
I’accélération + Gz en accélération + Gx qui sont bien supportées, c’est I’exemple du Rafale.

e Accélérations — Gz

Celles-ci sont moins bien tolérées. La force d’inertie, dirigée dans le sens si¢ge- téte,
entraine un afflux de sang vers le cerveau, responsable de céphalées, de larmoiements, d’un
voile rouge et parfois d’une perte de connaissance.

La succession d’accélérations — Gz et + Gz (push-pull effect) diminue la tolérance aux
accélérations + Gz dont les mécanismes physiologiques sont en cours d’étude.

o Accélérations + Gx

Elles sont beaucoup mieux tolérées, mais leur axe d’application étant perpendiculaire au
plan de I’anneau mitral, elles entrainent un raccourcissement du diamétre longitudinal du
ventricule gauche.

Elles exercent donc une influence néfaste sur un orifice mitral pathologique, en
particulier lorsqu’il présente un prolapsus valvulaire qui peut brutalement €tre majoré. Par
ailleurs, 1’augmentation de la pression capillaire pulmonaire par compression des poumons
peut favoriser la survenue d’un cedéme pulmonaire chez des sujets porteurs d’une cardiopathie

gauche.

» Tolérance myocardique :

L’existence d’une véritable cardiomyopathie des accélérations a été suggérée apres
avoir constaté, chez I’animal soumis a des tests en centrifugeuse, des hémorragies sous-
endocardiques au niveau de la chambre de chasse et des muscles papillaires du ventricule
gauche, des atteintes de la fibre myocardique avec dégénérescence myofibrillaire, des

nécroses myocytaires et des altérations mitochondriales.
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Chez I’homme, aucune preuve de son existence n’a pu €tre apportée, que ce soit a partir
de données cliniques, électrocardiographiques, enzymatiques, échocardiographiques ou lors
des rares études autopsiques faites chez des pilotes d’essai décédés. Les 1ésions constatées
chez I’animal sont en fait a rattacher a une myocardiopathie de stress. Il n’en demeure pas
moins que la réalit¢ d’une myocardiopathie aux accélérations fait toujours 1’objet de
discussion.

» Tolérance rythmique :

La tachycardie sinusale est une réponse physiologique liée a la sécrétion de
catécholamines induite par les accélérations.

La survenue d’une bradycardie, par coup de frein sinusal, est fréquente lors de I’arrét de
I’accélération et 1’hypertonie vagale, sur un organisme alors imprégné de catécholamines,
peut favoriser I’hyperexcitabilité supraventriculaire par raccourcissement des périodes
réfractaires auriculaires.

Cependant, au cours des accélérations, on constate parfois une bradycardie, des blocs
sinoauriculaires ou des rythmes jonctionnels. Il semble bien que le dénominateur commun a
ces événements soit un déséquilibre de la balance neurovégétative, avec augmentation de
I’indicateur parasympathique, qui pourrait s’expliquer soit par I’effet direct des accélérations
sur le cerveau, soit par I’ischémie des structures nerveuses centrales, soit par une stimulation
des mécanorécepteurs ventriculaires, soit par une composante chaotique de la variabilité de la
fréquence cardiaque .

Par ailleurs, du fait de leur action sur le systéeme nerveux adrénergique, les accélérations
ont la réputation d’étre particulicrement arythmogénes et de favoriser la survenue
d’extrasystoles ventriculaires. Ainsi, des cas de perte de connaissance contemporaine de
tachycardie ventriculaire bréve ont été rapportés lors d’épreuve en centrifugeuse.

Cependant, dans les conditions de vol et dans une population saine, il ne semble pas
exister d’anomalie rythmique significative si on compare des pilotes de chasse, de transport
ou une population non navigante. Les conséquences pratiques sont donc limitées chez le sujet

sain mais il en est tout autrement chez un sujet porteur d’anomalies cardiologique.
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2-L’hypoxie :

La pressurisation des cabines et I'utilisation des inhalateurs d’oxygeéne ont permis de
diminuer les conséquences de 1’hypoxie d’altitude [120]. En dehors des hypoxies aigués,
suraigués ou fulminantes, le principal probleme reste cependant celui de I’hypoxie modérée
prolongée lors des vols sans protection entre 2 500 et 3 500 m.

A 2400 métres (8 000 pieds), altitude cabine des avions de ligne actuels, la pression
barométrique passe a 560 mmHg, la PaO2 de I’air inspiré diminue de 25 % et la PaO2
artérielle de 30 %.

La réponse circulatoire réflexe est complexe, avec redistribution du débit sanguin au
profit des régions vitales par stimulation sympathique alpha-vasoconstrictrice (peau, foie,
rein) et béta-vasodilatatrice (coronaires, cerveau, ceil). Par ailleurs, au niveau pulmonaire, la
libération d’histamine par les mastocytes entraine une vasoconstriction a 1’origine d’une
hypertension artérielle pulmonaire qui reste modeste.

Enfin, il existe une stimulation endocrinienne, surrénalienne et hypophysaire
(antidiuretic hormone [ADH]). Ces réactions aboutissent a une élévation modérée de la
fréquence cardiaque (10 % a 3 000 m, 15 % a 4 500 m) et 2 une augmentation légére de la
pression artérielle systolique.

L’€lectrocardiogramme reste peu perturbé chez le sujet normal (vasodilatation
coronaire) mais une déviation axiale droite, proportionnelle a I’altitude, et des troubles de la
repolarisation aspécifiques ont été rapportés.

Au total, si chez les sujets normaux, I’hypoxie d’altitude n’a que peu de conséquences,
elle peut favoriser la décompensation d’une bronchopathie chronique ou d’une

coronaropathie.

B-Facteurs aéronautiques non spécifiques :

1-La fatigue en aéronautique :

La fatigue en vol se traduit par des manifestations subjectives (sensation de fatigue) et
objectives (diminution des performances psychomotrices) [121]. En fait, on peut distinguer la

baisse des performances psychomotrices liées :
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* Aux effets propres des accélérations +GZ, par ailleurs, il est démontré qu’une
tolérance élevée aux accélérations entraine une moindre diminution des
performances psychomotrices sous facteur de charge.

» A la fatigue et aux taches de pilotage (sans les effets des accélérations)
responsables d’une diminution de la tolérance aux accélérations +GZ. Les vols de
longue durée peuvent exposer le PN a trois contraintes environnementales
particulieres, a savoir :

e La chaleur qui entraine une vasodilatation périphérique avec tendance a
I’intolérance orthostatique, avec un effet propre sur la baisse tolérance aux
accélérations +GZ par modification de la balance ortho-parasympathique, que
I’on sait étre impliquée dans les processus de fatigue au cours de certains
exercices musculaires.

e La déshydratation est responsable d’une dégradation des performances
intellectuelles avec une tolérance relativement satisfaisante tant qu’elle
n’excede pas 2% de perte de poids corporel. Or, lorsqu’elle atteint 3% elle
entraine une baisse (en moyenne de 1GZ, variable selon les individus) de la
tolérance au accélérations +GZ.Une hypoxie relative modérée et prolongée
peut apparaitre pour une altitude moyenne comprise entre 2500 m (I’altitude
de pressurisation maximale des avions commerciaux), et 3600 m (valeur
réglementaire pour les avions de transport militaire), avec une diminution de
Sa02 jusqu’a 85%, pouvant décompenser une cardiopathie silencieuse en vol.

. A T’association de la fatigue et des accélérations responsable d’une majoration des
effets néfastes sus-décrits.
2-Le Jet-Lag
Ou syndrome de décalage horaire : ensemble des symptomes 1li€é a une
désynchronisation de 1’horloge interne secondaire a la traversée rapide de plusieurs faisceaux
horaire
Il est responsable sur le plan clinique de manifestations :
»  Subjectifs : trouble cognitifs, fatigue avec insomnie nocturne, somnolence

diurne, irritabilité, malaise général, céphalées, trouble de mémoire et de
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concentration.

»  QObjectifs : perte d’appétit, dyspepsie, diarrhée ou constipation.

Dans la population générale, sa décompensation peut étre secondaire a une prise
médicamenteuse (pilule contraceptive...).
Les facteurs d’influence :
- Tres grande variabilité individuelle.
- Age: le sujet agé tolere mal le décalage horaire.
- Nombre de faisceaux traversés : plus grand, plus difficile.
- Sens de franchissement : plus facile vers I’ouest car augmentation du
cycle veille sommeil plus physiologique.
- Facteurs individuels : caractére vespéral ou matinal du sujet, sensibilité a
la privation de sommeil, besoin physiologique de sommeil.
- Motif de voyage : tourisme ou professionnel.
- Facteurs environnementaux : niveau sonore, confort général : thermique,
repas, rythme de travail...

J-Le stress :

N

Le stress est une réponse normale de 1’organisme face a un ensemble de contextes
modifiant son fonctionnement habituel. Positif, il peut étre percus comme agréable et pousse a
I’action. Négatif, il met en péril les capacités de 1’organisme a faire face.

Chez un patient atteint d’athérosclérose coronaire, le stress favoris les épisodes
ischémiques: altérations de ST/T, anomalies de la perfusion myocardique, anomalies
transitoires de la fonction ventriculaire.

Chez 65 % des athéroscléreux coronariens, le stress psycho-émotionnel induit des
signes ischémiques avec un risque de SCA multiplié par 2,5.

Trois grandes études, incluant au total plus de 30000 patients, ont mis en évidence une
relation entre les stress psycho-émotionnels, les facteurs psychologiques et les déces d’origine

coronarienne [122-123].
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Le stress psychosocial agit sur la maladie coronaire de deux facons:

o Indirectement par action sur les autres facteurs de risque : il favorise la survenue ou le
maintien de certains facteurs de risque surtout comportementaux (tabac, obésité,
sédentarité), rend plus difficile la lutte contre les facteurs de risque classiques et il
diminue I’observance au traitement.

o Directement sur la survenue et I’évolution de la maladie coronaire : ses effets directs
peuvent schématiquement étre séparés en :

+ Effets a long terme : par une augmentation de la tension artérielle,
augmentation du cholestérol et une prédominance du systeme sympathique qui
vont étre responsables de 1€sions artérielles précoce.

+ Effets a moyen terme : L’existence d’un stress prolongé et incontrolable, ¢’est
a dire quand le sujet a la sensation de n’avoir aucune possibilité d’action pour
diminuer le stress, peut aboutir a un syndrome d’épuisement provoqué par une
hyper- activation chronique de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien qui
est responsable d’une activation des plaquettes sanguines (risque de formation
de caillots sanguins dans les artéres) et de réactions inflammatoires artérielles
qui vont favoriser 1’obstruction artérielle.

+ Effets a court terme : Le stress aigu peut provoquer un accident cardiaque
brutal surtout s’il survient sur un terrain favorable : patient a haut risque ou
ayant déja présenté un probléme cardiaque. Il est responsable d’un ensemble de
modifications physiologiques ( Une augmentation de la fréquence cardiaque,
Une élévation de la pression artérielle Une diminution du calibre des arteres
cardiaques Une baisse du volume sanguin et Une augmentation brutale de la
coagulation) qui ont pour conséquence d’une augmentation des besoins au
niveau cardiaque alors qu’il y a dans le méme temps une diminution des
apports et d’un risque de formation de caillots ce qui provoquent un défaut de
perfusion cardiaque qui conduit a I’infarctus avec un risque de mort subite.

Finalement il est certain que I’activité aéronautique est génératrice de nombreuses

contraintes dont certaines vont venir perturber les systémes régulateurs de la pression
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artérielle. Il en est ainsi de I’hypoxie,de la respiration en surpression et des facteurs de stress

physique ou psycho-sensoriel : bruit,ambiance thermique,vibration,charge de travail .

IV-IMPACT DE L’HTA SUR LA SECURITE AERIENNE

L’HTA peut étre source d’incapacité subtile ou subite en vol et donc engagé
sérieusement la sécurité aérienne et ceci pour plusieurs raisons :

1- D’abord le niveau d’HTA et sa sévérité: En effet chez un pilote ayant des chiffres
tensionnels non équilibrés et s’il est soumis aux facteurs aéronautiques ( qu’elles soit
spécifiques ou non a savoir les accélérations, 1’hypoxie ou le stress...), le risque de
survenue d’un pic hypertensif en vol est accru pouvant étre source d’accident aigue
néfaste et grave pour la sécurité aérienne .

2- Ensuite par ses complications :

a) Aigues :

- Accident vasculaire cérébral : surtout hémorragique par rupture d’un vaisseau sanguin
(en cas de pic hypertensif)

- Syndrome coronaire aigu :

* Soit par I'installation brutale d’une douleur thoracique,

e Soit par I’apparition d’un trouble de rythme cardiaque,
Situations tres fréquentes a la phase aigue d’un infarctus de myocarde.

b) Chroniques :

- Ophtalmique : par le biais de la rétinopathie hypertensive qui va a long terme retentir
sur la fonction visuelle, principale fonction proprioceptive de 1’aviateur, d’autant plus
que les facteurs aéronautiques eux méme peuvent contribuer a cette dégradation avec
le temps.

- Cardiaque : surtout par I’hypertrophie ventriculaire gauche et a long terme
I’insuffisance cardiaque, surtout que le systéme cardiovasculaire est trés sollicité par
les facteurs aéronautiques en particulier les accélérations et I’hypoxie et le stress.

De méme ’'HTA peut causer des troubles de rythme supra ventriculaire pour ne citer
que la fibrillation atriale, trés grave pour la sécurité des vols en raison de ses manifestations

hémodynamiques et surtout thromboemboliques.
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V- DECISION D’APTITUDE EN AERONAUTIQUE

A-LES NORMES
1-Les normes internationales [125,126,127,128]

L’approche recommandée pour le diagnostic et le traitement de 1’hypertension artérielle
est conforme a toutes les normes internationales :

- OACI : Organisation de 1’ Aviation Civile Internationale
- FAA :Fédération Américaine Aviation

- EASA : Agence Européenne de Sécurité Aérienne

En effet tous s’accorde a dire que :

Pour 1’évaluation de I’aptitude médicale des candidats PN , il est important que
I’hypertension soit contrdlée. Si les pressions restent a ou plus de 160 mmHg systolique ou
100 mmHg diastolique, il est fortement recommandé de commencer un traitement
médicamenteux. Un traitement devrait €tre aussi considéré quand la pression diastolique est
entre 90 et 100 mmHg en présence d’atteinte macro vasculaire aux organes ciblés ou autres
facteurs de risques cardiovasculaires indépendants. L’objectif du traitement est d’avoir une
TA < 140/80mmHg .Pour les diabétique ou ceux avec maladies rénales chroniques non
diabétique , la pression sanguine cible est inf 130/80 mmHg.

A n’importe quelle visite , une pression de 180mmHg ou plus systolique ou 110mmHg

ou plus diastolique est incompatible avec I’aptitude au vol.

2-Normes marocaine civiles :[129]

Arrété du ministre de I’Equipement et des transports
N°1209-09 du 17 joumada I 1430(13 mai 2009) relatif aux conditions d’aptitude
physique et mentale du personnel aéronautique
Elles précisent dans son chapitre relatif a 1’appareil cardio-vasculaire et plus

précisément a la pression artérielle que :
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a) La pression artérielle doit étre mesurée selon la technique mentionnée au paragraphe 3

de I’appendice 1 de la sous-annexe 1-B.

3 Le diagnostic d’hypertension artérielle impose la recherche d’autres facteurs de risques
potentiels. La pression artérielle systolique doit étre enregistrée a I'apparition des bruits de
KorotkofT (phase I) et la pression diastolique & leur disparition (phase V). La pression
artérielle doit étre mesurée deux fois. La constatation d'une augmentation de la pression
artérielle et / ou de la fréquence cardiaque de repos doit faire demander des examens
supplémentaires.

b) Le candidat doit étre déclaré inapte si la pression artérielle dépasse régulierement 160
mmHg pour la systolique et 95 mmHg pour la diastolique, avec ou sans traitement.
¢) Le traitement de I’hypertension artérielle doit étre compatible avec I’exercice en toute

sécurité des privileges des licences concernées (voir le paragraphe 4 Appendice 1 la

sous-annexe 1-B).
4 Le traitement antihypertenseur doit recevoir 'agrément de le Comité. En général, les
médicaments autorisés sont:
(a) Les durétiques n’agissant pas sur 'anse de Henleg;
(b) Certains béta-bloguants (généralement hydrophiles);
(¢ ) Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de l'angiotensine;

(d) Les agents bloquants les récepteurs de 1"angiotensine Il — famille des SARTANS ;
(e) Les agents bloquants les canaux calciques lents.

d) L’instauration d’un traitement médicamenteux entraine une suspension temporaire de
I’ aptitude pour s’assurer de 1’absence d’effets secondaires significatifs

e) Le candidat présentant une hypotension artérielle symptomatique doit étre déclaré

inapte.

3-Normes militaires [130]

Aptitude médicale générale Standard d’aptitude médicale générale N SGA/1 art.
NDS N° NDS N° 433/EMG/ISS/2 du 15.11.93

Elles précisent dans son chapitre relatif a 1’appareil cardio-vasculaire et plus

précisément a la pression artérielle que :
- L’intégrité de I’appareil circulatoire vérifiée par I’examen clinique, radiologique et

electrocardigraphique.
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- La tension systolique, mesurée a 1’aide du tensiomeétre a mercure, ne doit pas étre
supérieur a 150 mmHg au besoin aprés une demi — heure de repos ni inferieur a 110
mmHg.

- Chez les longilignes, en raison des intolérances possibles aux accélérations,
I’hypotension orthostatique doit étre systématiquement recherchée.

- En cas de doute, I’appréciation de la tension systolique doit faire 1’objet d’examens
répétés, au besoin a quelques jours d’intervalle.

- La tension diastolique ne doit pas étre supérieure 90 mmHg

- Latension différentielle doit s’inscrire dans les marges physiologiques

B-Arguments décisionnels pour I’aptitude aéronautique chez le personnel

navigant

Face a un PN hypertendu, un certain nombre d’éléments vont intervenir dans la décision
aéronautique.

Une démarche systématique et raisonnée est entreprise visant a préciser différents
éléments : affirmer la réalité d’HTA, caractériser ’HTA, évaluer le retentissement et les
FDRCVx associés , rechercher une HTA secondaire .

La décision d’aptitude tiendra compte de 1’ensemble de ces éléments :

1-Affirmer la réalité d"HTA

Le but est de ne pas faire de diagnostic , ni par défaut , ni par exces. Pour cela la mesure
doit étre correcte avec un appareil validé , 'HTA doit étre selon les recommandations de la
HAS , confirmée au moins par 2 mesures par consultations , au cours de 3 consultations
successives , sur une période de 3 a 6 mois [125].

Ce délai permet de vérifier I’élévation des chiffres tensionnels par mesures répétées par
appareil semi automatique réalisés par le PN lui-méme .

Devant des chiffres tensionnels élevés, on demande une mesure ambulatoire de la
pression artérielle sur 24h (MAPA), qui va affirmer la permanence de ’'HTA , et élimine un
effet blouse blanche . les valeurs normales de la PA moyenne sur 24 heures sont plus faibles

que la PA de consultations ;inférieure a 130/80mmHg(135/85mmHg pour la PA diurne ,
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120/70en période de repas ) [125,127]

2-Caractériser 'HTA

Il faut préciser son caractére (permanent , labile ou paroxystique ), sa sévérité ( 1égere ,

modérée, sévere ou maligne ), sa prédominance diurne ou nocturne (TABLEAU 09 )

CATEGORIE Systolique (mmHg) Diastolique (mmHg)
Optimale <120 Et <80

Normale <130 Et <85

Normale Haute 130-139 Et/ou 85-89

HTA grade 1 (Iégere) | 140-159 Et/ou 90-99

HTA grade 2 | 160-179 Et/ou 100-109

(modérée)

HTA grade 3 (sévere) | >180 Et/ou >110

TABLEAU 09 : classification des niveaux de pression artérielle optimale , normale haute

, HTA systolodiastolique [125,126,127]

Si la PAS et la PAD sont classées dans deux catégories différentes, la catégorie la plus
élevée est retenue .
Dans notre études 8% sont grade 1, 82% grade 2 et 10% sont de grade 3.
3-Evaluer le retentissement et les facteurs de risque cardiovasculaires associés
Le bilan réalis€ a 1’occasion d’une visite d’admission du personnel navigant est

sensiblement identique au bilan minimal recommandé par la HAS chez tout hypertendu

(TABLEAU10)
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Créatinine plasmatique et calcul de la filtration glomérulaire

Par la formule de Cockroft et Gault

Glycémie a jeun

Cholestérol total, HDLc, Triglycérides

Kaliémie sans garrot

Bandelettes urinaire (glycosurie, protéinurie, hématurie)

Electrocardiogramme

TABLEAU 10 : Bilan minimal

L’objectif est la recherche d’une atteinte infra clinique d’un organe cible et
éventuellement d’une orientation étiologique :

- On apprécie le retentissement cardiaque par la réalisation d’un ECG a la recherche
d’une HVG électrique par le calcul des indices de Sokolow (SV1+RVS5 sup 35mm) et
de Cornell (RVL+SV3 sup24).

Dans notre pratique d’expertise on demande

- Une I’échocardiographie apprécie ’HVG et la fonction d’éjection

- une épreuve d’effort évaluera le profil tensionnel a I’effort ( ce qui correspond
sensiblement au stress du pilotage ) et éliminera une cardiopathie ischémique associée.

- Une exploration rénale est nécessaire a la recherche d’une néphropathie hypertensive
débutante ou existante par le dosage de la créatinine plasmatique et mieux par le calcul
de la clairance de la créatinine (formule de Cockroft — Gaullt) .la recherche d’une
protéinurie est aussi systématique chez tout hypertendu . Si celle-ci est négative , on
recherchera une microalbuminurie (30-300mg/j)

- L’examen du fond d’ceil recherchera les signe d’une rétinopathie hypertensive
débutante .

- La recherche d’une atteinte neurologique doit étre systématique mais le plus souvant

exceptionnelle en expertise aéronautique
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Enfin on complétera par 1’évaluation et la correction des autres FRCV :

DIABETE , TABAC, Dyslipidémie , surpoids, un syndrome d’apnée du sommeil......

4-Rechercher une HTA secondaire : surtout que la majorité de nos PN sont des sujets jeunes

En expertise, I’enquéte étiologique doit étre effectuée de fagon beaucoup plus compléte

que la stratégie habituelle recommandée par la HAS .

Celle- ci recommande en pratique courante la recherche d’une HTA secondaire en présence

d’un ou plusieurs facteurs suivant :

L’¢évaluation initiale a fourni une orientation étiologique,

HTA chez le sujet jeune de moins de 30 ans,

HTA sévere d’emblée,

HTA s’aggravant rapidement ou résistante a un traitement associant au moins trois

classes thérapeutiques a doses adéquates dont un diurétique thiazidique).

a) L’interrogatoire doit étre précis , en particulier a la recherche :
D’éventuelles prises médicamenteuses (réglisse , AINS , corticoides , ciclosporine,
EPO, amphétamine) , une consommation d’alcool excessive , de cocaine ou d’héroine
, évoquant une HTA médicamenteuse ou toxique.

Des antécédents familiaux et personnels néphrologique ou urologique , ou
d’endocrinopathie familiale

D’une affection surrénalienne , il recherchera des signes fonctionnels évocateurs
d’atteinte surrénalienne associés a une HTA : céphalées , sueurs , palpitations , une

prise de poids et une asthénie , des crampes.

b) L’examen clinique complet recherchera :
Une abolition ou diminution des pouls fémoraux avec souffles mésosystolique
parasternal gauche et dans le dos a gauche des apophyses épineuses.

e Un souffle abdominale

e Un gros rein
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* Un syndrome dysmorphique |,

syndrome de Cushing.

Au total les causes d’HTA peuvent étre rapidement ,

données de I’interrogatoire ,

des vergetures ou un facies évoquant un

de I’examen clinique et des résultats du bilan minimum, puis

confirmées par les examens complémentaires ciblés (TABLEAU 11)

Orientation (HTA+.. ]

Confirmation

Diagnostic
Rénined, Aldo
FRBARE * Conn hyperplusmtllut
Hypokaliemie HYPERALDOSTERONISME Renine? AldoT
SECONDAIRE Reins, sténose art rénale
TECH, METANEPHRINES URINAIRES,
TRIADE, HOTA PHEOCHROMOCYTOME | ATECH MEV e ONER
CUMIQUE CUSHING CLU, CL, Imagerie
CLNIQUE Acromégalie, hyperthyroidie Biclogie, Imagerie

Anomulms bilan fonctionnel rénal

Orientation [HTA+...] Diagnostic Confirmation
.zl;a'!mon cﬂmmuhon _
moraux
Souffle ?os!emal auche st dans Cagkgg[lj?hl ETO, RM, TDM
le dos & gauche ::Iga ‘apophyses -
> CHO NINER
ATCD fumilinux, persnnnel NEPHROPATHIES BIO, ECHO, SCANNER,

Consultation spécialisée

Tmi',; ﬂgm* - Sténose de arére réncle Hwefn'l;‘;;f*:;*=m,lfg°"dﬂ'm
P he ks o) Angmsmnner unngM
gaoﬁ ‘sous IEC ou ARA I Artériographie++

TABLEAU 11 : Eléments d’orientation étiologique

C-Particularité du traitement chez les PN

La prise en charge de ’'HTA chez le PN est caractérisée par une particularité par rapport

a la population générale.

Jusqu’a présent le traitement du PN hypertendu passe par les éléments suivants :

D’abord et avant tout :
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Les mesures hygiéno-diététiques contribuent a la réduction des chiffres tensionnels et
font partie intégrante de la prise en charge du PN.
Elles comprennent :

- La pratique d’une activité physique régulicre et adaptée aux possibilités du patient (par
exemple 30 mn/j au moins 3 fois /semaine en endurance) ;

« Laréduction du poids en cas de surcharge pondérale ;

« La suppression ou la réduction de la consommation d’alcool : une consommation
journaliére supérieure a 3 verres chez ’homme et 2 verres chez la femme doit
entrainer une prise en charge adaptée ;

« Une normalisation de 1’apport sodé (6-8 g/jour de sel au maximum, soit une natriurése
d’environ 100 a 150 mmol/jour) ;

« L’arrét d’une intoxication tabagique. Cette mesure n’entraine habituellement pas
directement une réduction de la PA, mais est essentielle pour réduire la morbi-
mortalité ;

« Une alimentation privilégiant la consommation de fruits de légumes et d’aliments peu
riches en graisse saturée.

En suite les Antihypertenseurs :
En favorisant la monothérapie par une des classes thérapeutiques autorisée en
aéronautique. En sachant que les antihypertenseurs centraux et alpha bloquants sont

strictement interdit

D-Décision d’aptitude
Au terme de cette évaluation , la décision d’aptitude est basé sur les normes
réglementaires :
1-A Padmission
Dans tous les cas , les chiffres tensionnels doivent s’inscrire dans les limites de la
normale. Néanmoins , la réglementation civile autorise I’utilisation d’une thérapeutique sous
réserve de sa tolérance , de son efficacité, alors que cette possibilité n’existe pas pour le

personnel des forces armées .
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2En cous carriére

Il est fréquent d’observer une majoration des chiffres tensionnels . La décision sur
I’aptitude doit prendre en considération 3 éléments : le niveau de I’'HTA , le contrdle des
complications , et la fonction aéronautique.

Toute introduction d’une thérapeutique qu’elle soit de type étiologique ou
symptomatique devra s’assortir d’un temps d’inaptitude temporaire destiné a apprécier
I’efficacité et la tolérance de cette thérapeutique.

Les candidats traités par antihypertenseur peuvent bénéficier d’une aptitude médicale
a condition de respecter les criteres suivant :

a) L’instauration d’un traitement médicamenteuse entraine une suspension temporaire

de I’aptitude pour assurer de 1’absence d’effets secondaires significatifs.

b) Le candidats présentant une hypotension artérielle symptomatique doit étre déclaré

inapte.

¢) Traitements autorisés sont: les diurétiques, certains bétabloquant , IEC de

I’angiotensine , agents bloquants les récepteurs de 1’angiotensine II famille sartans ,
agents bloquant les canaux calciques lents.

L’aptitude du PN hypertendu implique 1’absence de complication, un traitement
compatible avec la sécurité des vols.

Dans notre série: 97% des PN on été déclaré aptes par dérogation aux normes
d’aptitude médicales sous réserve de la poursuite d’une surveillance réguliére sois annuelle,
semestrielle ou trimestrielle en fonction de la fonction aéronautique. le but est de maintenir la

sécurité des vols.
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L’HTA représente une situation a haut risque cardiovasculaire .Sa définition a variée au cours
des années, elle est d’ailleurs reconnue comme arbitraire mais nécessaire afin d’établir des
recommandations.

L’HTA constitue une menace pour la sécurité aérienne : cette menace peux s exprimer de
facon immédiate par le biais d’une atteinte vasculaire (AVC) , soit elle va s’intégrer dans le
cadre générale des facteurs de risque cardiovasculaires majorant le risque d’un événement
cardiovasculaire majeur (syndrome coronaire aigue).

Chez le PN hypertendu , les complications sont capable de mettre en jeu la sécurité aérienne
en raison du risque d’incapacité subtile ou subite en vol pouvant survenir lors d’une
complication

Cette étude nous a donc permis de confirmer que la prise en charge de I’'HTA chez les PN
civils doit étre adaptée a leurs conditions spécifiques .

Le dépistage de ’'HTA doit étre réalisé avant la survenue de complications inaugurales, ce
qui est fait pour la majorité des patients de notre étude.

Le traitement de I'HTA est d’une importance capitale pour prévenir les atteintes
cérébrovasculaires et a long terme, les complications cardiovasculaires.

La lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaire doit rester une priorité pour les
médecins experts puisque la médecine aéronautique est chargée de la surveillance réguliere
des PN sans oublier son rdle dans 1’éducation sanitaire.

L’apparition d’une HTA chez un PN n’est pas synonyme d’inaptitude au vol, la réhabilitation
est possible dans certaines conditions .celles-ci ne doivent cependant pas remettre en cause la

sécurité des vols qui demeure I’obsession constante de I’expert.
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RESUME

Titre : HTA et aptitude aéronautique a propos de 34 cas

Rapporteur : Mohamed Chemsi

Auteur : Mohamed El Madi
Mots clé : HTA, Personnel Navigant, incapacité en vol, Décision d’aptitude, sécurité des vols
L’hypertension artérielle (HTA) représente encore aujourd’hui le premier facteur de risque
évitable des maladies cardiovasculaires dans le monde.
Véritable probleme de santé publique touchant plus d’un adulte sur trois, 'HTA serait
responsable de 9,4 millions de morts chaque année. Les données épidémiologiques montrent
que I’HTA est fortement associée a la survenue de maladies cérébrovasculaires et a un degré
moindre de maladie coronaire.
La population des navigants n’est pas épargnée, on comprend pourquoi cette pathologie est
tant redoutée en médecine aéronautique.
Les progres de la médecine et de la prise en charge de ’'HTA réalisés ces dernieres années ont
poussé les autorités médico-aéronautiques a réviser les normes d’aptitude.
L’objectif du présent travail, réalisé au centre d’expertise médical de personnel navigant de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, concernant 1I’HTA chez les PN
civils sur une période de 10 ans (2007-2017) est de :
* Etudier la prévalence et les particularités de ’HTA chez le PN civil marocain, celle-ci
est estimée a 1.7%.
* Evaluer la prise en charge des PN civils Hypertendu.
* Expliquer la démarche de I’expert en cas HTA et étudier les décisions d’aptitude qui
en découlent.
e Démontrer le role préventif et prédictif du médecin expert aéronautique, afin de
préserver la sécurité des vols.
* Etenfin rapporter I’expérience du CEMPN : en effet :
- sur 34 PN hypertendu seul un pilote est déclaré inapte définitivement au métier du
navigant.
- 33 cas ont pu étre réhabiliter et ont retrouvé leur aptitude a voler par dérogation aux

normes médicales.
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ABSTRACT

Title : arterial hypertension and flying ability, about 48 cases.

Reporter: Mohamed Chemsi.
Author : El Madi Mohamed
Keywords : arterial hypertension -aircrew-aeronautical factors-flight safety- Decision of
suitability
Arterial hypertension is the most important preventable cause of heart disease and stroke
worldwide.
More than 1 in 5 adults worldwide have raised blood pressure — a condition that causes
around half of all deaths from stroke and heart disease. Complications from hypertension
account for 9.4million deaths worldwide every year.
The seafarers' population is not spared, we understand why this pathology so dreaded in
aeronautical medicine.
The technical advances in therapy and the management of hypertension disease in recent
years have pushed the medico-aeronautical authorities to revise the aptitude standards.
The objective of this work is realized to the center of medical expertise of flight personnel of
the Military Hospital of Instruction Mohammed V of RABAT. In the HTA at civilian NPs
over a period of 10 years (2007-2017):

* study the prevalence and peculiarities of HTA in the Moroccan Civilian aircrew;

namely the prevalence of hypertension in the civilian aircrew 1.7%.
* Evaluate the management of civilians Hypertendu flying personal;
* Explain the arterial hypertension expert's approach and study the resulting aptitude
decisions;
* Demonstrate the preventive and predictive role of the aviation medical expert, in order
to preserve flight safety.
* report the experience of the CEMPN :

Indeed :
- Out of 34 hypertensive in the civilian aircrew alone 1 is declared unfit for the flying’s
job
- 33 cases were rehabilitated and regained their ability to fly by derogation from
medical standard.
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Servment ct’c)a,zpmeJ

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

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je 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 ['ionneur 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 le respect de la vie humaine dés la conception.

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

fagon contraire aux_ lois de ['hiumanité.

> Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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