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ABREVIATIONS

: Arythmie Compléte par Fibrillation Auriculaire
: antagoniste du récepteur de I’angiotensine I
: antécédents

: Adénosine Triphosphates
: Accident Vasculaire Cérébral
: Anti Vitamine K

: Bétabloqueur

: Clairance de la créatinine

: Coronary Flow Reserve

: Centre Hospitalier Universitaire

: Contre Indication

: Cardiomégalie

: Dérivés nitrés
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: Volume d’Ejection Systolique
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INTRODUCTION




L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire
majeur et trés frequemment rencontré en pratique puisqu'on estime a 72 millions le
nombre d'hypertendus aux Etats unis (1). L'HTA entraine une élévation de la post-
charge et de la consommation myocardique en oxygene de méme qu'elle favorise la
formation de plaques d'athérome au niveau coronaire réduisant ainsi le débit
coronaire. Ces 2 phénomenes expliquent I'implication de I'HTA dans la genése de
I'ischémie myocardique. Par conséquent, la prise en charge de I'hypertendu
coronarien vise la réduction des chiffres tensionnels mais également I'amélioration
de l'ischémie myocardique.

Au service de cardiologie du CHU Hassan Il de Feés, tous les syndromes
coronaires avec sus décalage du segment ST sont répertoriés dans un registre
prospectif. Nous avons extrait les patients qui ont fait un infarctus de myocarde et
qui sont hypertendus pour répondre aux questions suivantes :

8 Quel est le profil cardiovasculaire de I’hypertendu coronarien ?

§ Quelles sont les caractéristiques cliniques de I'infarctus du myocarde chez
le patient hypertendu ?

§ Quel traitement antihypertenseur est prescrit chez cette catégorie de
patients ?

§ Quelle est I'évolution hospitaliere de ce sous-groupe de patients ayant

présenté un IDM ?



MATERIEL
ET METHODE




Il s’agit d’une analyse du registre prospectif des syndromes coronaires aigus
avec sus décalage du segment ST hospitalisés au service de cardiologie de CHU
Hassan Il de Fés entre janvier 2005 et mai 2013.
Les criteres d’inclusion sont :
+ Les patients agés de plus de 15ans
+ Les patients admis pour un infarctus de myocarde
+ Les patients hypertendus :
Vv Les Patients qui étaient déja sous un traitement antihypertenseur
et/ou
Vv Les patients admis pour une urgence hypertensive
L’objectif de ce travail est d’analyser les parameétres suivants :
§ Les données socio-économiques
§ Les données cliniques
§ Les données paracliniques
§ La prise en charge thérapeutique

§ L’évolution hospitaliere

Mode de recueil des données

Le recueil des données a été effectué d’une maniere prospective a I'aide
d’une fiche d’exploitation remplie par le médecin de garde dés I'admission du
patient au service.

Cette fiche est commune pour tous les patients admis pour SCA ST(+) ayant
bénéficié d’une thrombolyse, d’une angioplastie primaire ou d’un traitement
conventionnel. Elle est mise a jour depuis janvier 2005 et elle renseigne sur la
population de I’étude, les aspects cliniques et para cliniques, les aspects
thérapeutiques, I’évolution hospitaliere et post hospitaliere. La fiche

d’exploitation est représentée ci dessous.
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RESULTATS




Sur une période de 8ans, 350 patients ont répondu aux critéres d’inclusion de

notre étude.

A-Les données socio-économique

1- La répartition en fonction du sexe et de I’Age

55% de nos patients sont des hommes, 45% sont des femmes dont 82% sont
ménopausées (figurel). L’age moyen de nos patients est de 65ans avec des

extrémes entre 36 et 96ans (figure 2).

55% , Homme
m Femme

Figure 1 : Répartition des patients en fonction du sexe

-

Femmes ménopausees

B Femmes non ménopausees

Pourcentage des femmes ménopausées
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Age > 65ans 55%

50 < Age < 65ans 38%

Age < 50ans 7%

Figure 2 : Répartition des malades en fonction de I’age
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2- Les facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’'HTA

L’age (définit par un dge > 55ans chez ’homme et > 60ans chez la femme) est
le principal facteur de risque cardiovasculaire associé a I’'HTA, on I’a retrouvé chez
70% de nos patients, devant le diabéte (47%), le tabagisme (27%). L’obésité (26%) dont
50% avaient une obésité androide (définit par un périmeétre ombilical supérieur a
102cm chez I’lhomme et supérieur a 88cm chez la femme) et 25% avaient une obésité
générale définit par un IMC>30Kg/m2, La dyslipidémie est retrouvée dans 9% des cas,

I’hérédité coronaire n’est retrouvée que dans 4% des cas (figure 3).

80% -
70% -
60% -
50% -
40% -
70%
30% -
20% -

10% - 27% 26%

0% . . . . 9% 4%

Age Diabete Tabagisme Obésité  Dyslipidémie  Hérédité
coronaire

Figure 3 : Facteurs de risque cardio-vasculaires associés a I’'HTA
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Est-ce que nos patients sont multifactoriels ?

La majorité de nos patients avait plus de trois facteurs de risque cardio-

vasculaires (figure4).

4%

m = 3FDRCVX

B 2 FDRCVX

1 FDRCVX

Figure 4 : Cumul des facteurs de risque cardiovasculaires
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B- Les donnés clinigues

1-Les antécédents

34% des patients avaient un antécédent d’angor instable, 5% avaient un
antécédent d’AVC et 4% ont déja fait un infarctus de myocarde (figureb).

14% de nos patients étaient sous Aspirine et 1% était sous AVK (figure6).

34%
5%

0
I
Angor instable AVC IDM revascularisé IDM non

revascularisé
Figure 5 : Antécédents cardio-vasculaires
14%
1%
Aspirine AVK

Figure 6 : Prise médicamenteuse
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2-Douleur thoracique

Description de la douleur :

91% ont décrit une douleur infarctoide typique (Figure7).

m typique
m atypique

Figure 7 : le symptdéme révélateur

Délai d’admission :

47% de nos patients ont été admis hors délai (H >12) (Figure8).

wH3
» 3<H=6
w5<H=12
wH>12

Figure 8 : Répartition selon le délai d’admission au service

17



3-Examen clinique

24% des patients avaient des chiffres tensionnels trés élevés, a I'admission,
23% étaient en insuffisance cardiaque congestive et 1% étaient en état de choc

cardiogénique (figure9).

23%

1%

Urgence hypertensive  Insuffisance cardiaque Etat de choc
cardiogénique

Figure 9 : Les données de I’examen clinique

11% des patients, agés de plus de 65ans, avaient une pression artérielle

diastolique < 60mmHg.
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C- Les données paracliniques

1-L’électrocardiogramme (ECG)

L’ECG a objectivé un rythme régulier sinusal chez 90% de nos patients, une
arythmie compléte par fibrillation auriculaire chez 6% des patients, un trouble
conductif dans 4% des cas (figurel0) , une hypertrophie ventriculaire gauche chez
6% des patients et une bradycardie sinusale (Fréquence

cardiaque <50battements/min) a été noté dans 4% des cas.

RRS

ACFA

Trouble conductif
90%

Figure 10 : Les résultats de I’ECG reéalisés a I’admission

Le territoire de l'infarctus de myocarde est antérieur dans 55% des cas,
postéro-inférieur chez 44% des patients et il est circonférentiel chez 1% des cas

(figurell).

19



1%

IDM antérieur
55% . IDM postéro-inférieur

» IDM circonférentiel

Figure 11 : Diagnostic topographique de I'infarctus

2-La radiographie thoracique

La quasi-totalité des patients ont une cardiomégalie (75%) a des degrés

variables (figurel?2).

25%

Pas de CMG CMG V1 CMG V2 CMG V3 CMG V4

Figure 12 : La taille du cceur a la radiographie thoracique
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3-Le profil biologique

a-La fonction rénale

La fonction rénale était correcte dans 72% des cas, 9% avaient une insuffisance
rénale sévere, 19% des patients avaient une clairance de la créatinine entre 30 et 60

(figurel3) et la microalbuminurie était positive chez 10% des cas.

mCC<30
m30<CC<60

mCC>60

Figure 13 : La fonction rénale (Clairance de la créatinine)

b- Le profil glycémique

La moitié de nos patients avaient une glycémie a jeun > 1.26g/dl (56%)

(figurel4) et le diabéte a été découvert fortuitement chez 19% des patients.

= Glycémie a jeun < 1.26 g/I

= Glycémie a jeun >1.26 g/I

Figure 14 : Le profil glycémique de nos patients
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c-Le bilan lipidigue

La moitié de nos patients avait un LDL cholestérol supérieur a 1(48%), (figure 15)
54% des patients avaient un HDL cholestérol inférieur ou égal a 0.4 (figurel6) et 35%

avaient un taux de triglycéride supérieur a 1.5 (figurel?7).

mLDL> 1g/1

m LDLs 1g/I

Figure 15 : le bilan lipidique (le LDL)

m HDLc>0,4

HDLc<0,4

Figure 16 : Le bilan lipidique (le HDL)
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mTG<15

mTG>1.5

Figure 17 : Le bilan lipidique (le TG)

4-1’écho-doppler cardiague

La moitié de nos patients avaient une fonction ventriculaire gauche altérée et

13% avaient une dysfonction ventriculaire sévere (figurel8).

m FE < 30%

30 < FE < 50%

m FE > 50%

51%

Figure 18 : Les données de I’échocardiographie trans-thoracique
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5-L’écho-doppler des troncs supra-aortigues

Elle est réalisée chez tous les patients de notre série et elle a révélé une

plaque et/ou une épaisseur intima-média supérieur a 1mm chez 69% (figurel9).

31%

Plagque et/ou EIM = 1mm Mormale

Figure 19 : les résultats de I’écho-doppler des troncs supra-aortiques

D- La prise en charge thérapeutique

1- Objectifs du traitement

L’objectif du traitement est :
§ Réduire les événements cardio-vasculaires
§ Améliorer I'ischémie myocardique
§ Améliorer les symptomes
§ Baisser les chiffres tensionnels de moins de 130/80mmHg et moins de

120/80mmHg en cas de dysfonction ventriculaire gauche.
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2-Traitement antihypertenseur donné a I’admission

L’inhibiteur de I’enzyme de conversion est donné chez 54% des patients de
notre série, 24% des patients ont recu un béta-bloqueur a son admission, les
diurétiques on été donnés dans 23% des cas, I'inhibiteur calcique, par voie orale, est
donné chez 22% des patients, par voie intra-veineuse, chez 15% des patients et les
dérivés nitrés par voie intra-veineuse dans 9% des cas.

L’aspirine, le clopidogrel sont donnés chez tous nos patients, aprés avoir
diminué les chiffres tensionnelles trés élevées et la statine est donnée chez tous nos

malades (figure20).

100%  100%

22%
% g

Clopidogrel Aspirine Statine IEC Béta-bloqueur Diurétique IC ICenIV  Dérivénitré en
v

Figure 20 : le traitement médical administré a I’admission
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3-La revascularisation

21% de nos patients hypertendus ont été thrombolysés et 4% ont bénéficié d’une

angioplastie primaire (figure21).

B Thrombolyse

‘4% m Angioplastie primaire

m Traitement conventionnel

Figure 21 : répartition des patients en fonction de la stratégie de PEC

Une Iésion significative de I'IVA a été retrouvée dans la majorité des cas (66%),
dans la coronaire droite dans 59% des cas, de la circonflexe chez 47% des patients
et du tronc commun dans 4% des cas (figure22).

La moitié des patients avait une atteinte tri-tronculaire, 27% une atteinte bi-
tronculaire et une atteinte mono-tronculaire a été notée chez 24% des patients

(figure23).
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66%

IVA Coronaire droite Circonflexe Tronc commun

Figure 22 : Résultat de la coronarographie (siege de la Iésion).

m Atteinte monotronculaire
© Atteinte bi-tronculaire

= Atteinte tri-tronculaire

Figure 23 : Résultat de la coronarographie (nombre de troncs atteints)
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4-Traitements antihypertenseurs donnés a la sortie

75% des patients sont sortis avec un inhibiteur de I’enzyme de conversion,

60% sous béta-bloqueur, 25% sous diurétique, 20% sous inhibiteur calcique, 7% sous

anti-aldostérone et 3% sous dérivés nitrés.

La moitié de nos patients sont sortis sous I’association : béta-bloqueur et IEC.

4% de nos patients ont présenté une toux sous IEC d’ou le relai par un ARAII.

Tous les patients sont sortis sous aspirine et statine, 87% sous clopidogrel et

13% sous AVK.

11% de nos patients sont sortis sous une amiodarone (figure24).

Béta-bloqueur + IEC

48%

100%  100%
87%
75%
60%
25%
20%
0
4% 3y
.
\ D
;\}(\e < & g oée' & 0@\)& y &e 9 ‘S& @(\e | &o‘\e o ?~\\ Q\“&
C}’b vr:,Q Q\b \00* ) \){Q‘}' ) Ob,b Oa}?/ v \AQ’
o 6@)0 R ?5(\\ y fo\b QQ,K
Ao ¥
N

Figure 24 : Traitement médical administré a la sortie du patient
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E- Evolution intra-hospitaliére

22% ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, 11% ont fait un trouble du
rythme, 4% un trouble conductif, 2 cas d’AVC hémorragique dont un patient a été
thrombolysé.

La mortalité est survenue chez 9% des cas (figure25).

11%

Insuffisance cardiaque  Trouble du rythme Trouble conductif Déces

Figure 25 : Complications intra-hospitalieres
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NOTRE ETUDE EN BREF ...
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L’HTA est frequemment retrouvée chez le coronarien.

Nos hypertendus coronariens sont multifactoriels.

L’age est le principal facteur de risque associé a I’'HTA.

47% de nos hypertendus coronariens sont diabétiques.

47% de nos patients ont été admis hors délai (H >12).

une HVG a été retrouvé chez 6% des patients.

Le territoire de I'infarctus de myocarde est antérieur dans 55% des cas, inférieur

chez 44% des patients et il est circonférentiel chez 1% des cas

28% des patients avaient une fonction rénale altérée; 10% avaient une

microalbuminurie positive.

La moitié de nos patients avaient une fonction ventriculaire gauche altérée et 13%

avaient une dysfonction ventriculaire sévere.

une plaque et/ou une épaisseur intima-média supérieur a 1mm chez 69% des

patients de notre série.

La moitié de nos patients sont sortis sous I’association : béta-bloqueur et IEC.
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+ 21% de nos patients hypertendus ont été thrombolysés et 4% ont bénéficié d’une

angioplastie primaire

+ 22% ont fait une poussée d’insuffisance cardiaque, on a noté 2 cas d’AVC

hémorragique dont un avait été thrombolysé.

La mortalité est survenue chez 9% des cas.
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DISCUSSION




L’hypertension artérielle et

le risque de cardiopathie

Ischemique
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Les patients hypertendus ont 2 a 3 fois plus de risque de présenter un
événement cardiovasculaire comparés aux patients normotendus. Ces complications
sont dominées par les accidents vasculaires cérébraux, l'insuffisance cardiaque et la

cardiopathie ischémique (Figure 1).

50
45 Coron. Periph. Cardiac
i Stroke Art. Dis. Failure
m Normal @ Hypertension ]

Biennial Age - Adjusted Rate per 1000

Risk Ratio 2.0 2.2 3.0 2.6 2.0 3.7 4.0 3.0
Excess Risk 23 12 9 4 5 5 10 4
Men Women Men Women Men Women Men Women

Figure 1 : L’'HTA augmente le risque coronaire chez I’lhomme et la femme (2)

Le registre NHANES (National Health and Nutrition Examination Surveys)
recense 17.6 millions d'américains porteurs d'une cardiopathie ischémique en 2006.
Parmi cette population, la moitié des patients ayant présenté un premier infarctus du
myocarde (IDM) ont des chiffres tensionnels supérieurs a 160/95 mmHg (3). En
effet, dans n'importe quelle tranche d'age, la relation entre la mortalité coronaire et
la pression systolique et/ou diastolique est bien établie.

Dans une méta-analyse ayant englobé 61 études avec 1 million de patients, la
pression artérielle était corrélée a la cardiopathie ischémique fatale. Ainsi, chaque
augmentation de la pression systolique de 20 mmHg ou de la pression diastolique
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de 10 mmHg doublait le risque de survenue d'un événement coronaire fatal (3)
(Tableau 1, figure 2). Par ailleurs, I'age avancé (figure 3 et 4), le diabéete et
I'association d'autres facteurs de risque cardiovasculaire ( Figuue 5 et 6) constituent

des facteurs qui aggravent le pronostic coronaire du patient hypertendu (4,5)

S0

60
50
_.-" - L~ -
40 |
="

zz% :

30 1

CHD death rate per 10,000 P-Y

c o /
20 [ [ / 140188
s =~
10 471 /.- 120-139 {mmHg)
o T . T T <120
100+ 9000 80-89 75-79 TO=T4 <70

DEP {mmHg)

Figure 2 : La mortalité coronaire augmente avec I’élévation de la PAS et/ou de la PAD (7)
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Tableau 1 : Le risque coronaire double a chaque élévation de 20 mmHg
de PAS et de 10 mmHg de PAD (6).

PAS <120 et PAD <80 53
PAS 120-129 ou PAD 80-84 4.2
PAS 130-139 ou PAD 85-89 6.1
PAS 140-159 ou PAD 80-99 8.2
PAS 160-179 ou PAD 100-109 15.0
PAS = 180 ou PAD = 100 28.0
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Figure 3 : La mortalité coronaire augmente avec la pression systolique et avec I’age (8)
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Figure 4 : La mortalité coronaire augmente avec la pression diastolique et avec I’age (8)

Chez les patients agés la pression artérielle habituelle est fortement et
directement liée a la mortalité vasculaire, sans aucune preuve d'un seuil bas pour au

moins 115/75 mm Hg (Figure 3 et 4).
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Figure 6 : Le diabete augmente le risque coronaire chez I’hypertendu (9)




De I’'HTA a I’ischémie

myocardique




. Physiologie de la circulation coronaire

Les caractéristiques hémodynamiques de la circulation coronaire découlent du
fait que le coeur est un organe en perpétuelle activité avec un métabolisme trés

élevé.

A- Variation de la circulation coronaire dans le temps

Le débit coronaire est assuré par des vaisseaux sous-épicardiques qui
cheminent a la surface du cceur et donnent des vaisseaux intramusculaires qui
pénétrent au sein du myocarde pour donner le réseau artériel sousendocardiques.
Du fait de cette disposition artérielle particuliére, le flux coronaire est donc soumis
aux variations de la pression intra myocardique. En effet au cours de la systole, la
contraction cardiaque entraine une augmentation de la pression tissulaire qui écrase
les vaisseaux intra-pariétaux et interrompt de ce fait la circulation. Ceci est
clairement objectivé lors de la phase de contraction iso-volumétrique et lors d’une
partie de la phase d’éjection et ce particulierement au niveau du ventricule gauche
ou régne une pression élevée. La relaxation du cceur au cours de la diastole permet
de rétablir le flux coronaire qui parait de ce fait cyclique dans le temps (Figure7).

Cette vascularisation essentiellement diastolique explique les effets néfastes
de la tachycardie lors des cardiopathies ischémiques puisque I'augmentation de la
fréquence cardiaque se fait au dépens d’un raccourcissement de la diastole et donc

d’une amputation du temps réservé a la vascularisation coronaire(10)
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Débit coronaire

SYSTOLE

DIASTOLE

Figure7 : Le débit coronaire est cyclique dans le temps

B- Variation de la circulation coronaire dans I’espace

Le débit coronaire est de 80ml/min/100g de myocarde ce qui correspond

pour un organe pesant 300g environ a 250ml/min(11).

On remarque qu’au sein méme du myocarde, la vascularisation n’est pas

uniforme du fait de I’hétérogénéité de la répartition de la pression intra

myocardique. En effet, les couches sousendocardiques sont soumises a la pression
sanguine intra ventriculaire et a la pression exercée par la contraction des fibres

musculaires adjacentes. De ce fait, le sous-endocarde est nettement moins bien

perfusé en systole que la couche sous-épicardique.

42



Néanmoins, durant la diastole, le sang est dirigé de facon préférentielle vers
les couches sous-endocardiques qui ont en quelque sorte subi «une hypo perfusion
systolique» de telle sorte que le rapport entre le débit coronaire sous-endocardiques
et sous-épicardique est de 1,1 a 1,2. Cette variation de la circulation coronaire dans
I’espace explique la vulnérabilité des couches sousendocardiques lors des phases

d’ischémie.

C- Laréserve coronaire

La réserve coronaire (CFR = Coronary Flow Reserve) correspond au rapport
entre le flux coronaire maximal (pendant I'effort) et le flux coronaire au repos aprées
vasodilatation maximale  Sa valeur normale doit étre supérieure ou égale a 3

(Figure8).

Réserve coronaire

Autoregulation du debit
coronaire

|

40 150 Pression de perfusion
coronaire

Figure 8 : Le concept de la réserve coronaire est basé sur le phénomene

d’autorégulation coronaire

43



I[I. La balance énergétigue :

Le myocarde utilise une quantité considérable d’O. afin de régénérer I’ATP
hydrolysé pour fournir I’énergie nécessaire a la contraction et a la relaxation.

A chaque instant, au niveau des cellules myocardiques, doit exister un
équilibre entre les apports et les besoins en oxygéne. Ceci améne donc a considérer

les besoins en oxygene du cceur (Figure9).

Frequence Tension parietale Contractilite

Metabolisme Depolarisation Maintien
de base de 'etat actif

Figure9 : principaux déterminant de la consumation myocardique en oxygene

La demande en oxygéne du ventricule gauche dépend de la fréquence
cardiaque, de la contractilité myocardique et des conditions de charge ventriculaire.
Les apports en oxygéne au myocarde dépendent du débit sanguin coronaire.

L’ischémie myocardique apparait lorsque la demande du myocarde en
oxygene dépasse les apports (FigurelO). Les facteurs de déséquilibre, sont
maintenant bien identifiés, et sont la cible de différentes interventions

thérapeutiques.
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[ (AV) Oy

Contractilite

Figure 10 : I'ischémie est caractérisée par un déséquilibre entre apport et besoin en

oxygene.

I[1l. De I’HTA a I’'ischémie myocardique

L'ischémie myocardique est la traduction d'un déséquilibre entre la
consommation myocardique en oxygéne et les apports énergétiques fournis au
muscle cardiaque par le débit coronaire. Dans I'HTA, il existe une augmentation du
travail cardiaque en rapport avec I'élévation de la post-charge mais également une
réduction potentielle du débit coronaire en rapport avec l'atteinte athéromateuse

coronaire et les anomalies de la microcirculation (Figure 11).
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Figure 11 : Mécanismes physiopathologiques expliquant la survenue d'une

ischémie myocardique chez un patient hypertendu

A- L’HTA et l'augmentation de la consommation myocardique en

pY

oxygene

La consommation myocardique en oxygene dépend de la fréquence cardiaque,
de l'inotropisme, de la post-charge et de la pré-charge. L'HTA augmente la post-
charge et ainsi la tension pariétale ce qui entraine une hypertrophie ventriculaire
gauche compensatrice. Celle-ci est a l'origine d'une élévation supplémentaire de la

consommation myocardique par €lévation de la masse myocytaire (12).
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B- L’HTA et la diminution du débit coronaire

Les apports myocardiques en oxygene dépendent essentiellement du débit
coronaire car au niveau de la cellule myocardique, l'extraction d'oxygéne est
maximale au repos. Pour sa part, le débit coronaire dépend de la pression aortique,
de la pression intra-myocardique et des résistances coronaires. Celles-ci siegent au
niveau des artérioles pré-capillaires et au niveau des artéres épicardiques si elles
sont sténosées notamment en cas d'athérosclérose. Le rbéle de I'HTA dans la
formation, l'extension et la rupture des plaques d'athérome est fondamental (13)
(Figure 12). En effet, I'élévation de la pression artérielle engendre un stress pariétal
responsable d'une formation de facteurs de croissance pour les cellules musculaires
lisses de la media des artéres et également d’une augmentation de I'expression de
molécules d'adhésion au niveau de la surface endothéliale permettant ainsi la
migration des leucocytes vers l'intima (12). Ces 2 processus constituent des étapes
fondamentales de la maladie athéromateuse. Le stress pariétal augmente également
le risque de rupture d'une plaque d'athérome et de survenue d'un syndrome

coronaire aigu (Figure 13).
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Athérothrombose

HTA facteur aggravant

{2

_ il

Syndrome coronaire aigu

HTA facteur déclenchant

Rupture de la plaque

HTA-Facteur promoteur

Sténose coronaire

Plaque d’athérome

Figure 12 : Le r6le de I'HTA dans la formation, I'extension et la rupture des plaques
d'athérome (11)
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Figure 13 : Circulation coronaire et HTA
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Par ailleurs, des anomalies de la microcirculation observées lors de I'HTA
expliquent également la survenue d'une ischémie myocardique (Figure 14). En effet,
il existe chez le patient hypertendu une hypertrophie de la media des artéres, une
fibrose péri-vasculaire et une dysfonction endothéliale responsables d'une
diminution de la réserve coronaire et pouvant expliquer les situations d'ischémie
myocardique documentée chez un patient hypertendu ayant par ailleurs des

coronaires angiographiquement normales (15).

Elévation de la post-charge

l
HVG

|

Atteinte de la circulation

HVG

|

Angor a coronaires saines

Figure 14 : Atteinte de la microcirculation
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C- Détection de l'ischémie myocardigue chez le patient hypertendu

Comme expliqué précédemment, I'HTA peut étre responsable d'une ischémie
myocardique qui doit, par conséquent, étre présente a l'esprit du clinicien prenant
en charge un patient hypertendu. L'interrogatoire doit faire rechercher la notion de
douleur thoracique et préciser ses caractéristiques. L'électrocardiogramme de repos
peut mettre en évidence des troubles de la repolarisation d'origine ischémique ou
secondaires a une hypertrophie ventriculaire gauche ou a une arythmie compléte par
fibrillation auriculaire. L'épreuve d'effort, réalisée chaque fois qu'on suspecte une
ischémie myocardique, présente quelques particularités chez le patient hypertendu.
En effet, I'existence de troubles de la repolarisation au repos et la mauvaise
adaptation tensionnelle a I'effort rendent délicate l'interprétation de cet examen.
Néanmoins, I'épreuve d'effort a une bonne valeur prédictive négative et doit étre
complétée dans les cas litigieux, d'une scintigraphie myocardique ou d'une

échocardiographie de stress.
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Le traitement de I'HTA réduit le risque de survenue d'un événement
cardiovasculaire comme les AVC ou les IDM. Une diminution de 10 mmHg de la
pression diastolique engendre une réduction du risque coronaire de 30 % (16).

La diminution du risque coronaire est d'abord liée a la baisse des chiffres
tensionnels mais la question reste posée concernant l'effet protecteur d'une classe
spécifique d'antihypertenseur vis-a-vis de ces complications coronaires. Dans la
méta-analyse de Staessen, quelque soit le traitement utilisé, le bénéfice sur la
réduction des événements coronaires est dépendant du degré de baisse de la
pression artérielle (17). Ces conclusions ont été également rapportées par la méta-
analyse de Law (18). En effet, dans cette analyse, pour la méme réduction des
chiffres tensionnels, tous les antihypertenseurs ont eu le méme effet sur la
réduction des événements coronaires chez I'hypertendu non coronarien (Figure 15).

Par ailleurs, Le bénéfice du traitement antihypertenseur sur la réduction du

risque coronaire augmente avec I’age (Figure 16).
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Blood pressure
difference (mm Hg) Coronary heart disease evens
Systolic Diastolic Noof Noof Relative risk Relative risk
trials events (95%C1) (95%C1)
Thiazdasvanyother -14 (2 15 4229 i, (.80 ((.61101.08)
Bblockersvanyotner 14 (6 10 218 —{ 104 (.82101.17)
Mgomsnconeting 09 04 1 6026 1k 097 05010 1.03)
enzyms inhibitors v any other
Angoewsnreceptor 04 01 10 2744 — 104 (.S4101.16)
blockers v ary other
Calcium channel 04 09 11 6288 —I— 1005110 1.10)
blockers vany other
0.7 | 14
Specified Specifind
drug better drug worse

Figure 15 : comparaison des cing classes thérapeutique des antihypertenseurs dans

la prévention du risque coronaire (18).
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Figure 16 : Le bénéfice du traitement antihypertenseur sur la réduction du risque

coronaire augmente avec I’age (19)
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A-A quel niveau baisser la pression artérielle ? « La notion de

la courbe en ] »

La notion de « courbe en ] » correspond a la relation existant entre les chiffres
tensionnels et les événements coronaires qui sont plus fréquents aux valeurs
élevées et trop basses de la pression artérielle (Figure 17). Etant donné que la
circulation coronaire est essentiellement diastolique, une baisse importante de la
pression diastolique risque de diminuer le débit coronaire et d'aggraver une
éventuelle cardiopathie ischémique sous-jacente. Ceci permet d'expliquer
l'augmentation des évenements coronaires quand la pression diastolique est trop

abaissée chez les patients coronariens (20).

30 - vor3
Myocardial infarction

25 + 2.5

20 - |2

15 A 1 1.5

1{} N { L] | ’ ) __"1

5 - + 105
Il mmnonmAl,

a Li L]

M2 121 126 130 133 136 140 144 149 161

Figure 17 : La réduction de la pression et le risque d’IDM « J-curve) (21)
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B-Le choix de I’'antihypertenseur en fonction de la cardiopathie

ischémique

La prise en charge de I'HTA chez le patient coronarien a fait I'objet des
recommandations américaines en 2007 (22). L'objectif tensionnel recommandé est
inférieur a 130/80 mmHg en veillant a diminuer progressivement la pression
notamment chez les sujets agés de plus de 60 ans ayant une HTA essentiellement
systolique. La pression diastolique ne doit pas baisser au dessous de 60 mmHg

(phénomeéne de courbe en J).

1- En cas d’angor stable

Dans la cardiopathie ischémique chronique, le but du traitement est de
diminuer la pression artérielle, réduire les évenements cardiovasculaires, et
améliorer les symptdomes de l'ischémie myocardique. Les bétabloqueurs sont les
médicaments a prescrire en 1¢e intention en raison de leur propriété anti-
ischémique et anti-arythmique. Les inhibiteurs calciques bradycardisants sont une
alternative thérapeutique en cas de contre-indication aux bétabloqueurs. Les
bloqueurs du systeme rénine-angiotensine-aldostérone ont une indication
préférentielle chez les patients diabétiques ou ayant une dysfonction systolique. En
cas de persistance d'angor, les inhibiteurs calciques de type dihydropyridine peuvent

étre associés aux bétabloqueurs (Tableau 2).
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Tableau 2 : Le traitement antihypertenseur du coronarien stable (20)

Les B-bloqueurs sont indiqués en 1¥€ intention
LesIC bradycardisants sont utilisés en cas de Cl aux B-bloqueurs sauf en cas d’ insuffisance cardiague
Les |EC ou ARA |1 sont indiqués en cas de diabéte ou de dysfonction systolique

En cas de persistance d’ angor, rgjouter un 1C dihydropyridine

2- En cas de syndrome coronaire aigu sans sus-décalage de ST

Les bétabloqueurs sans activité sympathomimétique intrinseque restent les
médicaments de choix. Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion (IEC) peuvent étre
associés si les chiffres tensionnels restent élevés ou chez le patient diabétique

(Tableau 3).

Tableau 3 : Le traitement antihypertenseur en cas de SCA ST- (23)

Les B-bloqueurs (sans activité sympathomimétique intrinséque) sont indiqués en 1¢re

intention

Les IC bradycardisant peuvent étre prescrits en cas de Cl aux B-bloqueurs en absence

de dysfonction VG

Les IC dihydropyridine peuvent étre associés aux B-bloqueurs pour contrdler

I’angor ou pour contrdler les chiffres tensionnels

Un IEC ou un ARA Il doivent étre prescrits en cas d’antécédent d’IDM antérieur, de

diabete ou d’insuffisance cardiaque

Un diurétique thiazidique peut étre associé pour contréler les chiffres tensionnels
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3- En cas de syndrome coronaire aigu avec sus-décalage de ST

En absence de contre-indication, tous les patients présentant un infarctus du
myocarde doivent étre mis sous bétabloqueurs et IEC qu'ils soient hypertendus ou
non. Un antagoniste de l'angiotensine Il (valsartan) peut étre utilisé en cas

d'intolérance des IEC (toux) (Tableau 4).

Tableau 4 : Le traitement antihypertenseur en cas d’IDM (23)

Les B-bloqueurs (sans activité sympathomimétique intrinseque) sont indiqués en

1¢re intention

Les IEC ou ARA Il doivent étre prescrits précocement en cas d’IDM antérieur, de

diabete ou d’insuffisance cardiaque

Les anti-aldostérones peuvent étre prescrits en cas d’insuffisance cardiaque avec

dysfonction VG

Les IC dihydropyridine peuvent étre associés pour contréler I’angor ou pour

controler les chiffres tensionnels

Les IC Dbradycardisant peuvent étre prescrits dans les tachycardies

supraventriculaires en cas de Cl des B-bloqueurs et en absence de dysfonction VG.
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4- En cas En cas d'insuffisance cardiaque sur cardiopathie ischémique

Les regles hygiéno-diététiques en particulier la restriction sodée sont
systématiquement prescrites. Les médicaments sont représentés par les diurétiques,
les bétabloqueurs (carvedilol, bisoprolol, metoprolol) et les IEC. Les inhibiteurs
calciques bradycardisant sont contre-indiqués (24). Les guidelines préconisent un
objectif tensionnel inférieur a 120/80 mmHg (classe llb) a condition de ne pas

baisser la pression diastolique moins de 60 mmHg (Tableau 5).

Tableau 5 : Le traitement antihypertenseur en cas d’IC d’origine ischémique (23)

Mesures hygiéno-diététiques (restriction sodée ++)

Les IEC ou ARA Il , les diurétiques, les B-bloqueurs ou les anti-aldostérone sont la

base thérapeutique.

Les IC bradycardisant ne doivent pas étre utilisés.
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Le coronarien hypertendu

Quels sont les patients a

risgue lors du suivi?
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Les patients a risque sont les patients agés de plus de 75 ans, les patients
diabétiques, les patients avec un ATCD d’insuffisance cardiaque, avec un ATCD
d’IDM, avec un ATCD d’AVC, les tabagiques, les insuffisants rénaux et ceux qui ont

une artériopathie oblitérante des membres inférieurs (Tableau 6).

Tableau 6 : les hypertendus coronariens a risque lors du suivi (25)

 Diabéte

 Antécédent d’insuffisance cardiaque
d Age

1 Tabagisme

4 Insuffisance rénale

d Antécédent d’IDM

d Antécédent D’AVC

d AOMI
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CONCLUSION




L'hypertendu coronarien présente un grand risque d'évéenements
cardiovasculaires incluant I’IDM et la mort subite. La baisse des chiffres tensionnels
semble étre le principal facteur qui réduit la progression de I'athérome coronaire en
prévention primaire. Chez le coronarien avéré, le choix de l'antihypertenseur porte
aussi sur ses capacités a réduire I'ischémie myocardique. Dans cette optique, les
bétabloqueurs et les bloqueurs du systéme rénine angiotensine sont une excellente
option. Enfin, I'objectif tensionnel recommandé et qui est représenté par des chiffres
inférieurs a 130/80 mmHg doit étre atteint progressivement en veillant a ne pas

baisser la pression diastolique a moins de 60 mmHg notamment chez le sujet ageé.

La survenue d’un IDM chez le patient hypertendu doit étre considérée comme
un échec de la prise en charge des facteurs de risque. La gestion de ces facteurs fait
partie intégrante du management du patient hypertendu au méme niveau que la

baisse des chiffres tensionnels.
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RESUME




RESUME

L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire

majeur et trés frequemment rencontré en pratique puisqu'on estime a 72 millions le

nombre d'hypertendus aux Etats unis . L'HTA entraine une élévation de la post-

charge et de la consommation myocardique en oxygene de méme qu'elle favorise la

formation de plaques d'athérome au niveau coronaire réduisant ainsi le débit

coronaire. Ces 2 phénoménes expliquent l'implication de I'HTA dans la genése de

I'ischémie myocardique. Par conséquent, la prise en charge de I'hypertendu

coronarien vise la réduction des chiffres tensionnels mais également I'amélioration

de l'ischémie myocardique.

Au service de cardiologie du CHU Hassan Il de Fés, tous les syndromes

coronaires avec sus décalage du segment ST sont répertoriés dans un registre

prospectif. Nous avons extrait les patients qui ont fait un infarctus de myocarde et

qui sont hypertendus.

Mots clés : Hypertension artérielle , syndrome coronaire aigue , prévention

primaire et secondaire.
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ABSTRACT

High blood pressure (hypertension) is a major cardiovascular risk factor and
very frequently encountered in practice, since an estimated 72 million the number of
hypertensive patients in the United States. Hypertension causes an increase in after
load and myocardial oxygen consumption just as it promotes the formation of
atherosclerotic plaques in the coronary level thereby reducing the coronary flow.
These two phenomena explain the involvement of hypertension in the genesis of
myocardial ischemia. Therefore, the management of hypertensive coronary aims to
reduce blood pressure but also the improvement of myocardial ischemia.

The cardiology department of the University Hospital Hassan Il of Fez, all
coronary syndromes with ST ST segment is listed in a prospective registry. We
extracted patients who have had a myocardial infarction and who are hypertensive.

Keywords: Hypertension, acute coronary syndrome, primary and secondary

prevention.
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