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PREMIERE PARTIE:

Généralités et introduction a I’étude




I. INTRODUCTION

L’hypertension artérielle (HTA) est une pathologie trés fréquente dans le monde, aussi
bien dans les pays développés que ceux en voie de développement [1]. Elle constitue un facteur
de risque cardiovasculaire de haute prévalence [2], et est estimée responsable actuellement de
4,5% de la charge mondiale de morbidité selon I’organisation mondiale de la santé (OMS) [3]. La
prévalence globale de I'HTA est estimée aux alentours de 30-45% de la population mondiale
[2].

Au Maroc, I’étude réalisée par le ministére de la santé en 2000 a permis d’estimer la prévalence
de I’HTA a 33,6 % [4]. Dans la majorité des cas (90%), 'HTA est essentielle.

L’hypertension artérielle retentit sur les organes cibles notamment le rein, le coeur, et le
cerveau. Elle affecte essentiellement I'oreillette gauche et la fonction diastolique par le biais de
I’'HVG. L’ETT est I’examen clé pour vérifier ce retentissement notamment sur I’OG.

Au niveau cardiaque, I'oreillette gauche (OG) a 3 réles physiologiques majeurs avec
impact sur le remplissage et la performance du ventricule gauche (VG): de pompe contractile,
par laquelle elle assure 15-30% du volume VG; de réservoir, pour le sang des veines
pulmonaires (VP) durant la systole ventriculaire ; et de conduit de passage, lors de la diastole
ventriculaire. Le volume de I’OG est corrélé a la sévérité et la chronicité de la fonction
diastolique du VG. Par conséquent, on I'appelle aussi I’hémoglobine glycosylée de la

dysfonction diastolique. L’augmentation des dimensions et implicitement du volume de I’OG




est mieux corrélée aux pressions de remplissage élevées du VG [5,6]. Plusieurs pathologies
entrainent de facon directe ou indirecte des modifications morphologiques et fonctionnelles de
I’OG.

Malgré I’avenement de nouvelles techniques d’imagerie, I’échographie 2D demeure
I'’examen le plus simple et le plus accessible pour I’évaluation de la fonction auriculaire
gauche ; et fournit des renseignements physiopathologiques importants qui présentent un
intérét clinique et pronostique.

Si le ventricule gauche est largement étudié en cardiologie ; ces derniéres années, des
études récentes se sont intéressées a I’analyse de I'oreillette gauche. Il a été démontré que la
taille de I'oreillette gauche a un role de marqueur pronostique dans I’évolution naturelle ou
sous traitement de nombreuses cardiopathies. Cette partie du coeur est pourtant encore
souvent délaissée dans la pratique échocardiographique quotidienne. Loin de I'étude
anatomo-morphologique, la fonction atriale commence a intégrer les études dans diverses
pathologies pour mieux appréhender les incertitudes.

Le but de notre étude est d’évaluer le retentissement de I’'HTA sur la fonction de I’OG,

loin du retentissement morphologique, et ceci par échocardiographie transthoracique.




1. HYPERTENSION ARTERIELLE :

1. Définition :
L’hypertension artérielle est définie selon I’ESH [2], comme une élévation de pression
artérielle (PA) comprenant une pression artérielle systolique (PAS) > 140 mmHg et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mmHg mesurées au cabinet, en position assise

apres un repos de 3 a 5 minutes, et confirmées sur plusieurs consultations.

A noter toutefois, une différence importante par rapport aux précédentes
recommandations de 'ESH/ESC : la personne agée est considérée comme hypertendue a partir
d’une valeur de pression systolique > 160 mmHg, et non pas > 140 mmHg. Il s’agit alors le

plus souvent d’une hypertension systolique isolée, avec une pression diastolique < 90 mmHg.

2. Physiologie de la pression artérielle:

2.1. Déterminants majeurs de la pression artérielle:

Les déterminants majeurs de la pression artérielle sont: le débit cardiaque et les
résistances vasculaires périphériques.

a) Débit cardiague

Le débit cardiaque (DC) ou le volume de sang expulsé par le ventricule pendant une
minute, représente le produit entre le volume d’éjection systolique (VES) et la fréquence

cardiaque (FC):




DC = VES x FC. Le volume systolique (VES) dépend de I'inotropisme (la contractilité

cardiaque), la précharge (le retour veineux) et la postcharge (I'impédance aortique).

La fréquence cardiaque (FC) dépend de I'innervation végétative cardiaque (sympathique
avec un effet activateur, et vagale avec un effet inhibiteur) et du niveau de la sécrétion des

catécholamines.

b) Résistances vasculaires périphérigues

Les résistances vasculaires périphériques (RVP) ou la force qui s’oppose au flux sanguin
dans les vaisseaux varie de facon directement proportionnelle a la viscosité du sang (K) et la
longueur du vaisseau (L), et inversement proportionnelle a la quatrieme puissance du rayon du
vaisseau (r4): RVP = [8 x K x L]/ [Sr 4]

La plus grande résistance dans le secteur vasculaire réside dans celui artériolaire. Par
conséquent, les RVP dépendent du tonus de la musculature lisse artériolaire controlé par des
mécanismes d’autorégulation, des facteurs nerveux et hormonaux.

C©) Autres:
< Volémie: -Répartition du systéme veineux.

-Perméabilité vasculaire (loi de starling).
-Elimination rénale.
< Distensibilité de la paroi artérielle : La distensibilité est la capacité des grosses

arteres élastiques a faire varier leur diameétre de la diastole a la systole.




2.2. Mécanismes de la réqulation de la PA

La régulation de la PA obéit a 3 mécanismes : nerveux, humoraux et rénaux. La

régulation a court terme dépend des mécanismes nerveux, a moyen terme des mécanismes

humoraux, et a long terme des mécanismes rénaux.

a) Systeme nerveux : baroréflexe (régulation a court terme) :

Le systéme barosensible comporte (Figurel) :

- Des barorécepteurs situés a I’origine de la carotide interne et dans la crosse aortique activés

par la distension artérielle locale.

- Des fibres afférentes (Hering et Cyon) qui rejoignent le tronc des IX et X éme paires
craniennes pénetrent dans le bulbe et gagnent le noyau du tractus solitaire connecté au

pneumogastrique et au centre vasomoteur latéral.

- Des voies efférentes qui gagnent le cceur par le pneumogastrique et le sympathique, et les

vaisseaux par la chaine sympathique.

Le role physiologique du systeme barosensible consiste plutot a stabiliser la pression artérielle

qu’a fixer sa surface sur une longue période.
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Figurel: le mécanisme de régulation nerveuse.

(Les fleches indiquent le sens de l'influx nerveux, le signe (+) indique une
stimulation nerveuse, et le signe (-) indique une inhibition nerveuse).

b) Mécanismes humoraux de la régulation de la PA (régulation a moyen terme):

Les principaux mécanismes humoraux de la régulation de la PA sont représentés par :

> Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) : On décrit 2 systémes RAA

impliqués dans la régulation de la PA (Figure2) :

- Le systeme RAA classique est le principal systeme responsable de

I'augmentation de la PA par vasoconstriction et rétention hydrosodée.




- Les systemes RAA locaux ont été décrits au niveau myocardique, vasculaire,

des glandes surrénales, du cerveau et sont responsables de la production de

I'angiotensine Il tissulaire. L'activation de ces systemes est considérée comme

mal adaptative et contribue significativement a la progression de I'HTA et au

remodelage cardio-vasculaire.

> Le systéme kinine-kallicréine est situé a la croisée de nombreux systéemes

peptidiques et voies de signalisation tels, la cascade de la coagulation, les voies de la

fibrinolyse, du complément et du systéme rénine angiotensine. L’enzyme de

conversion de I’angiotensine qui permet la synthése de I’angiotensine Il est I’enzyme

méme qui hydrolyse la bradykinine, peptide effecteur du systeme, en produits

inactifs.

> Le récepteur B2 de la bradykinine est responsable de la majorité des effets

biologiques de la bradykinine. La bradykinine est un peptide vasodilatateur et

natriurétique. L'utilisation d’antagonistes spécifiques permet d’en mieux comprendre

les effets pharmacologiques et ouvre des possibilités de synthése de composés actifs

en thérapeutique. Les preuves s’accumulent pour souligner I'importance du systéme

kinine-kallicréine dans I’hypertension artérielle, sa genése et son entretien, la

protection contre I'ischémie myocardique et plus récemment dans I’activation de

I’angiogenése (Figure3).




> L’hormone antidiurétique (ADH) potentialise I'effet presseur du systéme RAA par la

rétention d'eau et I’effet vasoconstricteur limité a la circulation splanchnique.
> Les peptides natriurétiques -facteurs qui contrecarrent les effets du systéme RAA.
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Figure 3: mécanisme de régulation par le systeme kinine-kallicréine. [7]




¢) Mécanismes rénaux de la régulation de la PA (régulation a long terme) :

Le rein est impliqué dans la régulation a long terme de la PA en contrélant le volume de

liquide extracellulaire, et en éliminant la charge journaliére de sel et d’eau (Figure 4).

L 4

1| Volume sanguir

N pression ane.-ieuc]]: '

ANP

A Volume sanguin > A pression artérielle

Figure 4 : Implication du rein dans la régulation a long terme de la PA [8]

d) Variantes biologiques de la PA :

La PA présente une variabilité cyclique circadienne avec une baisse nocturne au cours du

sommeil. Cette baisse existe aussi bien chez les sujets normotendus que chez les sujets

porteurs d’une hypertension artérielle (HTA) essentielle ; elle est importante et varie aux

alentours de 15 % par rapport a la moyenne d’éveil. La PA baisse progressivement au cours de
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la premiere heure de sommeil, atteignant un maximum de baisse environ deux heures plus
tard. Cette baisse de la PA est généralement accompagnée de modifications hémodynamiques

et neurohumorales. [9]

3. Physiopathologie de I’HTA essentielle ;

Du fait des conditions de transport en oxygene, la courbe de PA peut étre divisée en

deux composantes : I'une continue et l'autre pulsatile. [10]

La composante continue :

La composante continue suppose qu’un débit cardiaque (Q), provenant du cceur

considéré ici comme constant, traverse le systeme vasculaire selon un gradient de pression

représenté, a son entrée, par la pression aortique moyenne (PAM) et, a sa sortie par la pression

veineuse centrale (PVC). La PAM est la pression continue correspondant au travail cardiaque,

lui-méme représenté par la surface située sous la courbe de PA. Le gradient de pression est

égal a PAM - PVC, avec une PVC voisine de zéro, ceci par rapport au niveau de PAM. Dans ces

conditions, on admet que le niveau de la PAM est proportionnel au débit cardiaque selon une

équation PAM=R x Q ou R est un coefficient du circuit vasculaire représentant la résistance

a I'écoulement du flux, c'est-a-dire représentant I’ensemble des forces de frottements

secondaires a ce flux considéré comme continu. Poiseuille a montré qu’en régime continu et

laminaire, R dépend de plusieurs parameétres : la longueur du conduit vasculaire (considéré

comme un cylindre), la vélocité et la viscosité du sang et surtout la puissance 4 du diametre du

conduit. Plus le diametre est réduit, plus la résistance au flux est grande.
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Dans I'HTA, le débit est voisin de la valeur normale, tandis que R est augmenté,
montrant ainsi que les forces de frottement pathologiques dans I’HTA siegent dans les
vaisseaux de petit calibre (les artérioles). C'est la définition classique et universellement admise
de I’HTA. Cette définition s’applique uniqguement en cas d’une perfusion continue des conduits
vasculaires, ce qui est une grande approximation par rapport a la situation observée in vivo.

La composante pulsatile:

La composante pulsatile de la PA est une donnée plus réaliste a considérer chez
I’hypertendu, dans la mesure ou il est tenu compte du mouvement alternatif de la pompe
cardiaque, et de ses conséquences sur la PP, représentée en pratique par PAS-PAD. La PP est
influencée par la vitesse de I'éjection ventriculaire au moment de la systole et par I'élasticité de
la paroi aortique. L’inverse de I'élasticité aortique est la rigidité, dont le caractére principal est
déduit de la qualité du tissu artériel et de ses modifications avec I’dge. Pour une PAM donnée,
plus 'aorte est rigide, plus la PAS est augmentée de maniere disproportionnée par rapport a la
PAD, et plus la PP est élevée.

Ces descriptions indiquent clairement qu’il existe deux variétés d’HTA : l'une chez le
sujet plus jeune, ou les PAS, PAD, PAM sont toutes augmentées, ceci de maniére
proportionnelle, en conséquence d'une réduction des diametres artériolaires; I'autre chez le
sujet plus agé, ou, pour une méme PAM que chez le sujet jeune, les PAS et PP sont
proportionnellement plus élevées que la PAD. La PAD peut méme étre abaissée chez le sujet

agé, en conséquence de l'augmentation de rigidité aortique.
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Figure5 : Courbe de pression artérielle. Composantes continue et pulsatile. [9]

4. Diagnostic

Le diagnostic d’HTA consiste en la mise en évidence de valeurs pathologiques lors d’un
examen systématique ou d’une consultation pour des manifestations neurosensorielles, ou a
I'occasion d’une complication. Mais la prise en charge s’élargit avec I’évaluation du risque
cardiovasculaire global incluant I'état des organes cibles.

Il existe plusieurs types de mesures, qui sont tous validés. La méthode de référence
reste encore la mesure en cabinet. Le diagnostic d'hypertension doit se faire, hormis le cas des
urgences hypertensives, par des mesures répétées dans le temps, a distance d'un effort, d'une

consommation de caféine ou de tabac.
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> Mesure au cabinet

Elle reste pour l'instant la méthode de mesure de référence, malgré deux écueils (tableau I):

= L'HTA dite « blouse blanche », consistant en une TA constatée comme élevée au
cabinet, mais non présente dans la vie quotidienne.
= L'HTA masquée avec une TA constatée normale au cabinet, pour des valeurs habituelles

élevées.

Les conditions de mesure doivent étre respectées :

- Patient assis ou allongé dans une piéce calme depuis quelques minutes.
-Utilisation d'un sphygmomanometre étalonné, en bon état, avec un brassard de taille

adaptée.

-Prise d'au moins 2 mesures aux 2 bras, brassard a hauteur du cceur.

-Mesure a répéter a chaque consultation.

-Mesure de la TA debout a 1 et 5 minutes, a la recherche d'une hypotension orthostatique chez

les sujets a risque (patients agés, diabétiques, ou avec une anamneése suspecte).

» Automesure tensionnelle a domicile

Elle consiste en une prise tensionnelle par un appareil, généralement par méthode
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oscillométrique, de préférence avec un brassard huméral plutét que radial (figure 6).

On applique empiriquement la régle des 3 :

= 3 jours consécutifs
= 3 mesures consécutives a chaque fois

= 2 a 3 fois par jour (matin, midi et soir)

L'avantage est d'obtenir une mesure de la TA en dehors du cabinet et reflétant I'activité diurne,

la TA nocturne est bien entendu non considérée (tableau II).

> MAPA (Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle)
Cette méthode, appelée aussi Holter tensionnel, permet d'enregistrer la TA toutes les 15 a
30 minutes, sur une période de 24 heures (figure?).
Elle permet d'obtenir les valeurs nocturnes de la TA, ainsi que d'obtenir les valeurs
habituelles du patient, sous réserve de l'informer que son activité doit étre maintenue a son

niveau usuel [11] (tableau II).

Elle permet également d’évaluer des indices pronostiques : le pic matinal, la variabilité

tensionnelle et le dipping physiologique.
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Tableau | : Catégories des valeurs de la pression artérielle selon I’'ESC 2013. [2]

Catégorie Systolique (mmHg) Diastolique (mmHg)
Optimale <120 <80

Normale <130 <85

Normale haute 130-139 85-89

Gradel (Iégeére) 140-159 90-99

Grade2 (modérée) 160-179 100-109

Grade 3(sévére) >180 =110

HTA systolique >140 <90

Figure 6: appareil d’automesure de la tension arterielle.
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Tableau II: Seuils de mesures du MAPA et automesure.

Automesure 135/85 mmHg
MAPA éveil 135/85 mmHg
MAPA sommeil 120/70 mmHg
MAPA 24 h 130/80 mmHg

Figure 7: appareil de mesure (MAPA).
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5. retentissement de I’HTA sur les organes cibles (figure 8):

% cardiaque :

Insuffisance cardiaque.

insuffisance coronarienne.

une hypertrophie ventriculaire gauche(HVG).

Dissection aortique.

ACFA.

% Cérébral :

AVC ischémique.

AVC hémorragique.

Rétinopathie.

% Membre inférieur ; AOMI.

< Néphropathie.
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

Cerveau :

- Accident vasculaire
cérébral

(Ischémie cérébrale
transitoire,

ramollissement,

Coaur :
- Maladie coronarienne

(angine, infarctus du
myocarde), hypertrophie
ventriculaire gauche,
insuffisance cardiaque,

fibrillation auriculaire

Yeux :
- Maladie de la rétine
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Figure 8 : Exemples d’atteinte d’organes cibles en présence d’hypertension artérielle. [12]




6. Stratification du risque cardiovasculaire ;

Les recommandations européennes 2013 ESH [2] proposent d’évaluer le niveau de risque CV,

en “croisant” la sévérité de I'HTA selon son grade manométrique et I’association de facteurs de

risque CV et I'atteinte des organes cibles. Ainsi on définit un niveau de risque CV bas, modéré,

haut correspondant a une évaluation adaptée a la pratique clinique du risque de présenter une

complication cardiovasculaire dans les 10 ans a venir (tableau ).

Tableau Il : stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA. [2]

facteurs de risque,

Normale haute

HTA de grade 1

HTA de grade

HTA de grade 3

atteinte des organes | PAS 130-139 ou PAS 140-1590u | 2 PAS > 180 ou
cibles ou maladies PAD 85-89 mmHg | PAD PAS 160-179 PAD > 110
90-99 mmHg ou PAD 100- mmHg

109 mmHg
Pas d’autre facteur Risque bas Risque Risque haut
de risque modéré
1-2 facteurs de Risque bas Risque modéré | Risque Risque haut
risque modéré ou

haut
> 3 facteurs de Risque bas Risque modéré | Risque haut | Risque haut
risque ou modéré ou haut

Atteinte des organes
cibles, maladie
rénale chronique de
stade 3 ou diabéte

Maladie
cardiovasculaire
symptomatique,
maladie rénale
chronique de stade
> 4 ou diabéte avec
atteinte des organes
cibles/facteurs de
risque

Risque modéré
ou haut

Risque haut

Risque haut
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I11. Fonction atriale gauche et fonction ventriculaire diastolique:

1. Fonction mécanigue et hémodynamique atriale gauche

La fonction mécanique auriculaire gauche est décrite selon trois fonctions successives

durant le cycle hémodynamique: [13,14]

% La fonction « réservoir » : Durant la systole ventriculaire, I'oreillette gauche recoit et stocke
le sang du retour veineux pulmonaire. Cette phase est dépendante de la relaxation ainsi
que de la compliance de la paroi auriculaire gauche. Elle est également influencée par la
télésystole ventriculaire gauche avec la descente de la base du cceur, qui agit comme un
phénomene de « piston ».

% La fonction « conduit » : A partir de I'ouverture de la valve mitrale, I'oreillette gauche sert
de « conduit » en connectant les veines pulmonaires au ventricule gauche (VG).

Il s’agit de la premiére phase du remplissage ventriculaire, dite passive, durant laquelle le
sang s’écoule selon un gradient de pression de I'oreillette vers le ventricule. Elle se termine
a I’équilibre des pressions entre les deux cavités. Elle dépend a la fois des pressions atriales
mais surtout de la relaxation et de la compliance VG.

< La fonction « pompe »: Il s’agit de la phase active du remplissage ventriculaire gauche ou
I’OG agit comme une pompe, permettant de compléter la vidange auriculaire gauche et le
remplissage ventriculaire. Elle est influencée par la précharge (retour veineux pulmonaire)

et la postcharge auriculaire gauche (pression diastolique ventriculaire gauche). La systole
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auriculaire participe normalement a 20% du volume d’éjection du ventricule gauche (figure

9).

La courbe de pression atriale gauche décrit 3 ondes de pression positives durant le cycle
cardiaque. L’onde « a » traduit 'augmentation des pressions lors de la contraction atriale.
Elle apparait juste apres I'onde p du tracé de I’électrocardiogramme. L’onde «c » refléte
I’élévation des pressions lors de la contraction isovolumétrique du VG. L’'onde «v » représente
I’'augmentation des pressions intra atriales au cours de la phase « réservoir ».
L’évolution du volume atrial au cours du temps est marquée par une augmentation progressive
du volume durant la phase « réservoir » jusqu’au volume maximal. Puis, elle survient
I'ouverture de la valve mitrale marquant le début de la phase « conduit » avec une premiéere
décroissance du volume suivie d’'une phase de plateau au cours du diastasis atrial lorsque I’on
approche d’une équilibration des pressions entre les deux cavités. Puis, le volume recommence
a décroitre au moment de la contraction atriale, jusqu’a son volume minimal (figures 10-11).
La courbe représentant I’évolution de la pression intra auriculaire en fonction de son volume,
décrit une double boucle en forme de huit. Une premiére boucle A-loop correspond a la phase
active avec la contraction auriculaire et la 2éme V-loop a la phase passive. Durant la phase
réservoir, la pression initialement diminue sous I'effet de la systole ventriculaire avec la
descente de la base du cceur. Puis la pression et le volume augmentent progressivement au fur
et a mesure que l'oreillette se remplit, jusqu’a 'ouverture de la valve mitrale quand la pression

intra auriculaire devient supérieure a la pression intra ventriculaire.

22



Durant la 1ére partie de la phase conduit, la pression diminue rapidement du fait du

remplissage rapide du VG; Puis vient la phase de remplissage lent, durant laquelle le volume

varie moins. La derniére partie de la A-Loop correspond a la contraction auriculaire ou la

pression augmente rapidement et le volume diminue jusqu’a son minimum (figure 12).
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Figure 9 : Oreillette gauche et fonction diastolique.

Figure 10 : Courbe de pression atriale. [15]
A : Tracé de I’électrocardiogramme. B : Courbe de la pression auriculaire. C :
Phonocardiogramme.
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Figure 12: Diagramme pression-volume de I'oreillette gauche. [16] Evolution instantanée du
volume et de la pression atriale gauche au cours du temps. La courbe est composée de 2
boucles : La A-loop correspond a la phase active avec la contraction auriculaire et la V-loop a la

phase passive.
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2. Fonction diastolique ventriculaire gauche:

Les caractéristiques diastoliques du ventricule gauche jouent un role clairement
démontré dans la performance cardiaque.
La diastole ventriculaire est classiquement décrite selon quatre phases (figure 13):
> La relaxation isovolumétrique: s’étend de la fermeture de la valve aortique au moment
de I'ouverture de la valve mitrale. La pression intraventriculaire diminue tandis que le
volume lui, reste inchangé. Elle détermine le moment de I'ouverture de la valve mitrale
et influence la phase suivante de remplissage.
> La phase de remplissage rapide (premiéere partie du remplissage): Elle débute a
I’ouverture de la valve mitrale. Elle survient lorsque la pression intraventriculaire est
inférieure a la pression intra-auriculaire. La cinétique du remplissage dépend des
parametres de la premiére partie de la phase conduit: I'évolution du gradient de
pression entre I'OG et le VG (déterminé par la pression dans I'0G), la vitesse de
relaxation ventriculaire, la compliance du VG et de I'OG. Dans les conditions normales,
plus des 2/3 du remplissage VG se fait pendant cette phase.
> La phase de remplissage lent (ou diastasis): lorsque les pressions auriculaire et
ventriculaire sont presque a I'équilibre, il persiste un faible flux de remplissage

ventriculaire.
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> La phase de contraction auriculaire: elle termine le remplissage ventriculaire. La force
de contraction de I'OG est le déterminant majeur du remplissage ventriculaire pendant

la fin de la diastole, surtout lorsque le remplissage précoce est faible.

Aortic flow

Pulmonary

venous flow V

LAvolume

Total g ) Maximal

VO volume
Passive emptying

volume Pre Avolume
Active emptying o

volume
Courtesy B Gallet

Figure 13: Fonction systolique et diastolique du ventricule gauche et Fonction atriale

gauche. [17]

3. Role de I'oreillette gauche dans I’hémodynamique cardiaque:

L’oreillette gauche a un réle fondamental dans I’hémodynamique cardiaque. Elle module
les pressions de remplissage ventriculaire gauche et la performance cardiovasculaire.
L’oreillette gauche est le reflet des degrés de gravité et de chronicité de toute dysfonction
myocardique, en particulier diastolique. [18] En effet; durant la diastole ventriculaire, I’OG est

exposée aux pressions intraventriculaires. Une altération de la fonction diastolique ventriculaire
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gauche entraine une augmentation de la postcharge auriculaire gauche, conduisant a
I’'augmentation de la pression intra auriculaire et ainsi a 'augmentation de la tension pariétale
auriculaire gauche, avec a 'ultime une dilatation de I’OG. Ce mécanisme vise a tenter de
préserver autant que possible la bonne performance cardiaque sans une augmentation trop
importante des pressions de remplissage ventriculaire gauche. Puis I’évolution se fait vers
I’apparition d’une fibrose pariétale, d’une altération de la fonction mécanique atriale gauche et
vers |’aggravation de la dilatation de I’OG et de la dysfonction diastolique VG.

L’oreillette gauche agit également comme un volorécepteur sensible a I’étirement
pariétal. En cas de tension pariétale auriculaire élevée, il y a un relargage dans la circulation de
facteur natriurétique auriculaire qui favorise la natriurése, la vasodilatation et I’inhibition du

systeme nerveux sympathique et rénine-angiotensine-aldostérone.

IV. Evaluation par échocardiographie trans—-thoracique

L’évaluation va se concentrer sur I’OG et la fonction diastolique du VG (objectif de
I’étude).
L'oreillette gauche peut étre appréciée en échocardiographie, au scanner et en IRM.
Tandis que ces deux derniers examens ont des indications spécifiques plus limitées,
I’échocardiographie reste un examen de meilleure accessibilité, de faible co(it, sans risque pour

le patient.
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1. Parameétres échocardiographiques usuels :

% Taille de I’'OG :

La taille de I'oreillette gauche est corrélée a la fois a la fonction atriale et a la fonction
ventriculaire. Il s’agit d’un facteur prédictif fort de la morbidité et mortalité cardiovasculaires.

L’évaluation de la taille de I’oreillette gauche est difficile de part sa forme géométrique
complexe. Sa taille est appréciée par son diametre en mode TM en coupe longitudinale grand
axe. Mais celui-ci ne représente qu’une dimension de I'oreillette gauche et ne reflete donc pas
avec précision sa taille réelle. Puis I’estimation est réalisée par la mesure de la surface de I’'OG
en 2D en coupe apicale 4 cavités. Cette méthode présente également des limites et présume du
caractére symétrique de I’oreillette.

Actuellement, les sociétés européenne et américaine recommandent I'estimation du
volume de I’OG par la mesure du volume maximal indexé a la surface corporelle. [19] Il a été
démontré que le volume constitue un meilleur outil d’appréciation de I'oreillette gauche que les
méthodes précédentes. Il est associé plus fortement a la présence de maladies
cardiovasculaires et permet de facon plus sensible de prédire la survenue d’événements
cardiovasculaires (FA, AVC, IDM, insuffisance cardiaque, déces d’origine cardiovasculaire),
comparé aux diametre et surface auriculaires gauches. [20] Le volume atrial gauche constitue

un outil de stratification du risque cardiovasculaire. [21]
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Le volume de I’OG doit étre mesuré a la fin de la systole ventriculaire quand ses
dimensions sont maximales. Il faut prendre soin d’exclure I’auricule gauche et les confluents
des veines pulmonaires. La méthode de mesure du volume auriculaire gauche recommandée
est la méthode de Simpson biplan. L’algorithme de Simpson divise I’OG en une série de disques
ovales empilés dont la hauteur est h et les axes orthogonaux mineur et majeur sont D1 et D2
(méthode des disques). Le volume de I'OG peut étre dérivé de la somme des volumes de
chacun des disques.

Volume = 1t/4(h) Z (D1)(D2)
La formule est intégrée avec I’aide d’un ordinateur et le volume calculé par un logiciel.
On peut utiliser également le modéle ellipsoide qui suppose que I’OG peut étre
convenablement représentée par un sphéroide allongé, en utilisant la formule dite aire
longueur (figure14).
Les derniéres recommandations de la société américaine d’échocardiographie conjointement a
la société européenne d’imagerie cardiaque définissent la dilatation de I’oreillette gauche pour

des volumes supérieurs a 34ml/m2. [19]
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

Meéthode du cube:
V=n/6xD3

Méthode des diamétres:
V=n/6xD1xD2xD3

Méthode des disques
(Simpson Biplan)
V=n/4Z(i=1to20)aixbixL/20

O ai, bi = 20 disques obtenus dans 2 incidences orthogonales

Méthode Aire - Longueur:
V=8/3ntxAlxA2/L

Figure 14: Mesures du volume de I'oreillette gauche par méthode Aire-longueur et méthode

Simpson biplan.
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< Fonction de I'0OG :

Cette évaluation n’est pas routiniere en pratique quotidienne.

Les différentes phases de la fonction auriculaire gauche peuvent étre appréhendées par

I'analyse des différents volumes auriculaires au cours du cycle.

= Le volume maximal de I’OG (Vmax) est mesuré en télésystole juste avant I'ouverture de

la valve mitrale (N= 22 + 6 ml/m?2), contemporain a la fin de I’'onde T sur I'ECG.

= Le volume minimal de I’OG (Vmin) est mesuré en télédiastole juste avant la fermeture de

la valve mitrale (N=9 += 4 ml/mz2), contemporain a la fin de I'onde P sur I'ECG.

= Le volume pré-onde A (VpréA) est mesuré juste avant la systole atriale (N=15 + 5

ml/m?2), contemporain au tout début de I'onde P sur I'ECG. [22, 23, 24,25]

Les différentes fractions de vidange pour I’OG sont:

= Fraction de vidange totale: (Vmax- Vmin)/ Vmax (N=40%).

= Fraction de vidange active: (VpréA-Vmin)/VpréA (N=25%).

= Fraction de vidange passive: (Vmax- VpréA)/ Vmax (N=35%).

Leur correspondance aux fonctions de I’OG est (tableau IV):

= Fraction de vidange totale : fonction réservoir.

= Fraction de vidange active : fonction pompe.

= Fraction de vidange passive : fonction conduit.
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Tableau IV: Analyse des volumes auriculaires et corrélation avec les différentes fonctions [26]

LA Function LA Volume Fraction Calculation
Global function; reservoir LA EF (or total EF) [((LAmax — LAmin)/LAmax
Reservoir function Expansion index [(LAmax — LAmin)/LAminl
Conduit* Passive EF [(LAmax — LApre-a)/LAmax]
Booster pump Active EF [(LApre-a — LAmin)/LApre-al

*Conduit volume is actually the volume of blood that blood that passes through the left atrium
that cannot be accounted for by reservoir or booster pump function: [LV stroke volume —
(mma:r. - LAmIn}J-

EF = emptying fraction; LA = left atrial; LA,,a, = maximal left atrial volume; LA,;, = minimal
left atrial volume; LA, o = left atrial volume immediately before atrial contraction.

*.

< Doppler transmitral :

On utilise le doppler pulsé a ’'anneau mitral pour enregistrer le flux sanguin
antérograde qui traverse I’anneau mitral au cours de la diastole. Facile de réalisation et
d’interprétation, il est communément utilisé en pratique courante. La premiére onde, « E »,
correspond au remplissage du ventricule gauche, soit la phase conduit. La 2éme onde nommée
« A » correspond au remplissage ventriculaire gauche actif au cours de la contraction
auriculaire gauche, soit la phase pompe (figure15). On utilise I’'amplitude des pics de vitesse, le
temps de décélération de I'onde E, la durée de I'onde A, le ratio E/A qui permettent d’évaluer la
relaxation ainsi que les pressions de remplissage du ventriculaire gauche.

Les valeurs normales sont: E/A<0,8+ E<50 cm/s.
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< Doppler tissulaire sur I’anneau mitral

Les vélocités myocardiques, correspondant a I’onde E’, sont obtenues en mode DTI, a
partir de la coupe apicale 4 cavités, en placant la porte doppler du doppler pulsé a I'anneau
mitral, en position septale puis latérale et en moyennant les valeurs [27] [28] [29] [30]. L’onde
E’ est obtenue comme précédemment décrit sur le flux transmitral. L’'onde E’ normale a une
valeur supérieure a 8cm/s avec un rapport E/E’ inférieur a 8, traduisant des pressions de
remplissage normales. Une onde E’ inférieure a 8cm/s avec un rapport E/E’ supérieur a 15
traduit des pressions de remplissage augmentées en concertation avec d’autres critéres
(figure16).

La combinaison de plusieurs criteres est indispensable pour conclure quant aux

pressions de remplissage du VG.

% Vitesse du flux de I’insuffisance tricuspide :

Il fait actuellement partie des parametres de I’étude de la fonction diastolique du VG (figure

17).
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Figure16: vélocités myocardiques a I'anneau mitral.
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Figure17 : Vitesse du flux de I'insuffisance tricuspide.
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< Doppler veineux pulmonaire :

Le flux veineux pulmonaire est étudié a I’aide d’un enregistrement en doppler pulsé
avec I’échantillonnage placé a 0,5 cm au niveau des veines pulmonaires (VP). Les résultats
obtenus sont étroitement dépendants des conditions de charge de I'oreillette, de son état
contractile et de la fonction ventriculaire gauche. La courbe est composée de 'onde A
pulmonaire (Ap), négative, liée au reflux rétrograde de sang vers les VP au moment de la
contraction atriale ; suivie de deux ondes positives. La premiére onde positive, appelée onde S,
correspond a I'afflux de sang des veines pulmonaires vers I’OG : elle est I'indice de la fonction
réservoir.

Le flux veineux pulmonaire protodiastolique, appelé onde D, débute immédiatement apres
I'ouverture de la valve mitrale. Elle est le reflet de la fonction conduit. L’onde D pulmonaire est
corrélée a I'onde E du doppler transmitral [27] (figure18).

L'une des limites de ce parametre est la difficulté d’obtenir un flux correct permettant une
interprétation, principalement en ce qui concerne I'onde Ap.

Normalement : Ap _ Am<0

R/

% la pression artérielle pulmonaire systolique :

Elle correspond au gradient obtenu en doppler continu, sur la coupe apicale 4 cavités, a

partir du flux d’insuffisance tricuspide en alignant le tir doppler sur la valve tricuspide ; auquel
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on ajoute la pression de 'oreillette droite évaluée en fonction de la taille et de la compliance de
la veine cave inférieure, selon les recommandations de I’ASE [27] [28].
L’évaluation se fait également par le flux d’insuffisance pulmonaire.

Valeur normale est : PAPS = 25 mmHg.

1 VeinPulm TA= 155 msec

e e WU b o o o IR =mfs
0 FC. 73 BOM g ; 19 A:47:47 1l

Figure 18 : Doppler veineux pulmonaire.
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En somme :

Les deux principaux facteurs déterminant le remplissage du VG sont la relaxation

ventriculaire et la compliance du ventricule. L’avénement et le perfectionnement de

I’échographie cardiaque, en particulier depuis I'utilisation du mode doppler, a permis

I’évaluation de la fonction diastolique de maniére non invasive. Cette évaluation se fait par le

biais de I'estimation des pressions de remplissage ventriculaire. En effet, I’élévation des

pressions de remplissage est la principale conséquence physiologique de la dysfonction

diastolique.

L’altération de la relaxation se manifeste par un allongement du temps de relaxation

isovolumétrique (> 100 ms), du temps de décélération de 'onde E (> 220 ms) et une inversion

du rapport E/A (<0,8). L’altération de la compliance se traduit par une augmentation du

remplissage rapide précoce et une diminution du remplissage en fin de diastole en raison de

I'élévation importante de la pression intra-ventriculaire a ce moment. Le rapport E/A est

typiguement > 2, et les temps de décélération et de relaxation isovolumétrique sont réduits

(figure 19).

En plus du doppler pulsé mitral, les recommandations des sociétés américaine et

européenne d’échocardiographie proposent une stratégie multiparamétrique afin d’évaluer les

pressions de remplissage et donc la dysfonction diastolique par échographie cardiaque.
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Figure 19:Diagramme schématique représentant les schémas de vitesse du remplissage

diastolique dans le ventricule gauche.

2. Nouveaux parameétres d’évaluation

La fonction mécanique de I’OG est complexe. De nouvelles techniques
échocardiographiques permettent de mieux appréhender cette partie du cceur. Grace a des
outils initialement développés pour I’analyse du ventricule gauche, on commence désormais a
évaluer avec plus de précision la fonction mécanique de I’OG notamment par analyse des
déformations myocardiques (Strain) de la paroi atriale.

% Volumétrie 3D de I’OG :

A la différence de I'échocardiographie 2D, I'utilisation des techniques d’échographie
3Dimensions en temps réel (RT3DE) permettent de s’affranchir des estimations des volumes
basées sur des hypothéses géométriques moins précises. A partir d’acquisition « full volume »,

on peut obtenir le volume de la structure incluse dans la pyramide enregistrée (figure20).
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L’échographie 3D permet une mesure du volume atrial plus reproductible qu’en2D, plus
objective et moins opérateur dépendant [31]. Néanmoins, cela nécessite la coopération du
patient car les acquisitions bien que rapides, doivent étre réalisées pendant que le patient est

en apnée.

............ max LAV

804

60 4

LA Volume

404

o 2 5 75 10
Time (% RR)

Figure20: Volumes minimal et maximal de I’OG en 3D, et courbe volume-temps. (LAV = left
atrial volume.) [26]
% Strain de I'OG :

e Principe strain :
Le strain et le strain rate représentent des outils de quantification de la fonction
et de la contractilité myocardique. lls permettent I’analyse de la déformation tissulaire.

Le strain est un parametre sans unité physique et exprimé en pourcentage. Il représente

le pourcentage de modification par rapport a la dimension originelle. s =(L—Lo)/Lo
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S : strain L : longueur apres déformation LO : longueur a I’origine

On peut donc parler au niveau ventriculaire d’'une déformation longitudinale (ascension
de I'anneau mitral), d’une déformation radiale (épaississement myocardique), ainsi
gu’une déformation circonférentielle (mouvement de torsion) (figure 21). Ceci revient a
la composition du VG en 3 couches myocardiques.

Le strain est défini comme une valeur positive lorsque la distance entre les points
mesurés augmente (allongement), alors que le raccourcissement est défini par un strain
négatif.

Le strain rate (SR) est la premiére dérivée du strain, ou encore la vitesse a laquelle

I'objet se déforme. Le SR correspond a un taux local de déformation par unité de temps.

SR =S/At

Plusieurs techniques permettent d’analyser la déformation myocardique :

Le doppler tissulaire (DTI) : Historiquement, il s’agit de la 1ére technique ayant permis
d’obtenir les paramétres de strain et strain rate. De part I'utilisation du doppler, son
principal inconvénient reste la dépendance a I'angle du faisceau des ultrasons. Sa
reproductibilité est également réduite.

Le 2D Strain : est une technique qui permet le tracking des speckles au sein de I'image
ultrasonique 2D. Le speckle est un marqueur acoustique naturel de 20 a 40 pixels qui
peut étre identifié et suivi (traqué) au cours du temps. Des logiciels de post traitement

ont été élaborés et permettent le traitement spatial et temporel de I'image. Le
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mouvement de chaque speckle est suivi sur I'image bidimensionnelle. On obtient ainsi
les vélocités tissulaires, le strain et le strain rate. Cette technique a I’avantage de ne pas
étre dépendante du tir doppler. [33] [34] [35] [36] [37]

Le 3D speckle tracking : Les mouvements cardiaques sont complexes. Le mouvement
d’un speckle peut ne pas étre limité a un mouvement dans un plan de I’espace. Le 3D
ST a été développé pour pallier a cette limite. Les speckles sont pistés (« traqués ») dans
les trois dimensions, volume par volume. Ainsi les trajectoires réelles sont analysables.
Le 3D strain combine la mesure des 3 strains (longitudinale, radial, circonférentiel). Il
permet une meilleure précision et une plus grande rapidité d’acquisition. On obtient les
acquisitions du volume 3D, du 3D Strain, du 3D déplacement et la torsion ventriculaire.

[38] [39] [40] [41]
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Figure 21: lllustration des différents strains: Strain longitudinal, strain radial, strain
circonférentiel [32].
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Figure22: exemple de 3D strain du VG [38] [41].
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Strain de I'0OG :
Initialement, on s’est d’abord intéressé a I’analyse de la déformation du myocarde

ventriculaire. Les logiciels ont été élaborés pour étudier le strain ventriculaire gauche.

Néanmoins a I'aide de ces mémes outils plusieurs équipes ont étudié la fonction
mécanique atriale gauche. Dans les différentes études sur le sujet, les paramétres
relevés et analysés ainsi que la maniere de les obtenir sont parfois différents (figure 23).
Parmi ces différences, il est important de reconnaitre celles de nomenclature pour
I’analyse du strain atrial selon le point dit de référence. Si le point de référence est au
début du QRS, on mesure le pic positif du strain longitudinal atrial qui correspond a un
parametre de la fonction réservoir. Si le point de référence est pris juste avant I'onde P,
le premier pic négatif correspond a la fonction pompe (contraction active de I'oreillette)

et le second pic positif correspond a la fonction conduit (figure 24, 25).
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08:41:04
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Figure 23: exemple de 2D strain. [26]

Les déformations régionales sont désignées par les lignes colorées et le strain longitudinale globale
(G.L.) par la ligne pointillée blanche. Les cercles fermés sur chaque courbe régionale de strain-time
identifient le pic-strain. AP4 = apical 4 chamber; AV = aortic valve; AVC = aortic valve closure; HR = heart

rate; STE = speckle-tracking echocardiography.
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Figure 24 : Strain auriculaire gauche en fonction du choix du point zéro [26].

€= strain; neg = négative; pos = positive. S= systole, E=early diastole, et

A=late diastole.

€s correspond a la fonction réservoir.
€E correspond a la fonction conduit.

EA correspond a la fonction pompe.
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Figure 25 : le strain et strain rate de I’OG. A=gauche : tracé endocardique de I’OG en 4 cavité.
Droite : I’OG est divisée en 3 segments (mur gauche (vert), racine (blanc), mur droit (bleue).
B=courbe strain-temps durant le cycle cardiaque. C= courbe strain rate-temps durant le cycle

cardiaque. D=courbe volume-temps durant le cycle cardiaque. [40] [41]
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DEUXIEME PARTIE:

Etude




OBJECTIF DE L’ETUDE:

Le but principal de notre étude est d’évaluer le retentissement de I’hypertension artérielle

sur la fonction atriale gauche loin du retentissement morphologique; et secondairement relever

des sous parametres dans cette population hypertendue qui sont pourvoyeurs de ce

retentissement.
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MATERIELS ET METHODES
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Conception de I’étude :

Il s’agit d’une étude observationnelle, analytique et monocentrique portant sur 100
patients hypertendus. Elle a été menée dans le service de cardiologie de I’hopital

militaire Avicenne de Marrakech, du février 2017 a février 2018.

Les sujets recrutés sont des patients hypertendus suivis en consultation de cardiologie.

Les données cliniques (age, sexe, indice de masse corporelle, facteurs de risque
cardiovasculaires, comorbidités, durée d’évolution de I’'HTA, le traitement en cours,
atteinte des organes cibles, signes fonctionnels et examen cardiovasculaire); et

paracliniques (ECG, ETT) ont été recueillies. (Annexe 1)

On définit les facteurs de risque cardiovasculaires comme suit [2] :

Age :

- Homme : = 55 ans

- Femme : = 65 ans

Sexe masculin

Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans
Diabete de type 2 : GAJ >1,26g/l et/ou HbAlc > 6,5%.
Obésité : IMC > 30 Kg/m?2

Dyslipidémie :
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- HDL-Cholestérol < 0,4 g/l chez 'homme et <0,5 g/l chez la femme.
- LDL-Cholestérol > 1,6 g/I.

- Triglycérides > 1,5 g/I.

Sédentarité : activité physique <150min/semaine.

Ménopause.

Les Critéres d’inclusion et d’exclusion:

1. Criteres d’inclusion :

Patients d’dge >18 ans et,

Suivis pour une hypertension artérielle (HTA) essentielle confirmée et,

mis sous traitement depuis au moins un an et,

une échocardiographie transthoracique (ETT) est réalisée pour I’étude de la fonction de

I’OG.

2. Criteres d’exclusion :

Les patients présentant une HTA sous régime seul ou de découverte récente.

Les patients porteurs de valvulopathies, cardiomyopathies ou autres pathologies

susceptibles de retentir sur I’OG.

Les sujets présentant une ACFA ou un rythme électro-entrainé.
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lll. Mesures échocardiographiques :

Elles ont été réalisées a I'aide d’un échographe (VIVID S6). Les patients sont installés en
décubitus latéral gauche, avec monitorage ECG relié a I'’échographe. Les images ont été
enregistrées pour chacun des parameétres mesurés. Tous les enregistrements et les mesures
ont été réalisés en prenant préalablement soin d’optimiser la résolution spatiale et temporelle
(Gain, compression, vitesse de défilement a 100mm/s, alignement optimal du faisceau doppler,

réglage des vitesses).

Les mesures 2D concernant I’oreillette gauche ont été réalisées sur des images centrées sur

celle-ci avec une résolution spatiale la plus fine possible.
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Figure 26: échographie cardiaque VIVID S6.

Nous avons recueilli obligatoirement les parameétres suivants ;

> Diameétre OG antéropostérieur : par mode TM en coupe parasternale gauche grand axe
> Surface OG en coupe apicale 4 cavités
> D’une maniére spécifique, les volumes télésystolique, télédiastolique, et préA de I’OG

mesurés par méthode aire-longueur pour calculer la fraction de vidange totale, passive

et active (tableau V).
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> TM du VG en coupe parasternale gauche grand axe : Epaisseur diastolique et systolique
du septum et de la paroi postérieure, diametre ventriculaire gauche diastolique et
systolique, estimation de la masse VG indexée a la surface corporelle.

> Les volumes télédiastolique et télésystolique VG ont été mesurés en coupe apicale 4
cavités et 2 cavités puis la FEVG a été calculée selon la méthode Simpson biplan (tableau
V).

> Doppler pulsé a I’anneau mitral : Onde Em, onde Am, rapport Em/Am, TDE, durée d’Am

> Doppler tissulaire a I'anneau mitral au niveau septal et latéral: Onde E’, A’, rapport
Em/E’.

> Le flux d’insuffisance tricuspide.

L'appréciation des pressions de remplissage ventriculaires gauches (PRVG) a été réalisée par
I’analyse multiparamétrique des données du doppler transmitral, du doppler tissulaire a

I’anneau mitral et de volume de I’OG selon les recommandations de I’ESC 2016 (figure 27).
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Tableau V: valeurs normales des différents parametres de I'OG [26, 27, 28,29].

Les paramétres de I’0OG Les valeurs normales
(26, 27, 28,29)

Diamétre OG <40mm

Surface OG <20cm?

Volume télésystolique (Vmax) 22 + 6 ml/m?

Volume télédiastolique (Vmin) 9+4ml/m?

Volume pré A 15 = 5 ml/m?

F. Vidange totale 40%

F. Vidange passive 35%

F. Vidange active 25%

Tableau VI : les valeurs normales des parameétres du VG [43,44].

Les paramétres du VG Les valeurs normales

DTD 38-56 mm

DTS 22-40 mm

Masse du VG : Homme 111-134g/m2
Femme 100-125 g/m?

Volume télédiastolique du VG 50-90ml/m?

Volume télésystolique du VG 18-32ml/m?

FEVG > 50%
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Figure27 : estimation des pressions de remplissage ventriculaire gauche selon I’ESC 2016 [45].
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IV. ANALYSE STATISTIQUE :

L’analyse statistique est réalisée avec le logiciel SPSS version 24.

Les variables quantitatives sont exprimées en tant qu’effectifs, moyenne + déviation standard,

et comparées en utilisant un test de Student.

Les variables qualitatives sont exprimées en tant que pourcentages, et comparées en utilisant

un test du chi2.

Les analyses univariée et multivariée sont réalisées grace au modele a risque proportionnel de

Cox. Les résultats sont rapportés selon un risque relatif avec un intervalle de confiance a 95%.

Pour tous les tests statistiques, une valeur de p < 0.05 (qui représente le degré de

signification) est considérée comme statistiquement significative.
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RESULTATS




SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

. POPULATION DE L’ETUDE

1) Age :

Nous avons colligé 100 patients d’dge moyen de 57,3 ans avec des extrémes allant de 41 ans

a 79 ans et un pic de fréquence situé dans la tranche d’age comprise entre 50 et 59 ans.

nombres de

patients
60

50
40
30
20

10

0

40249 50a59 60 a 69 70a79

M Tranche d'age par ans

Figure 28 : répartition des effectifs selon les tranches d’age.

2) Sexe :

Cinquante huit patients étaient de sexe masculin et quarante deux de sexe féminin avec un
sex- ratio estimé a 1,38. Une prédominance masculine est marquée probablement par le biais

de recrutement.
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

 masculin

i feminin

Figure 29: répartition des effectifs selon le sexe.
3) FDRCV :

¢ Nos patients hypertendus avaient d’autres facteurs de risque cardiovasculaires. lls sont

dominés surtout par I'obésité qui représente 46%, le diabete 44% et la sédentarité 43%.

IIs sont repartis comme suivant :
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

obésité Diabete sédentarité dyslipidemie tabac ménopause

& FDRCV

Figure30: les facteurs de risque cardiovasculaires selon les effectifs.

On remarque que le diabéte est majoritaire chez nos patients hypertendus (44%).
e On remarque dans notre population hypertendue, la multiplicité des FDR cardiovasculaires
est majoritaire. Parmi les 100 patients; 21 patients ont 2 FDR, 29 patients ont 3 FDR et 40

patients ont 4 FDR ou plus.
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR
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Figure 31: nombre des facteurs de risques selon les effectifs en dehors de I’'HTA.

e Pour I’association de 2 facteurs de risque; les associations les plus rencontrées sont :
I’age/sexe masculin chez 8 patients suivies par les associations diabéete/sexe masculin,
sédentarité/age, obésité/age et ménopause/age représentant 2% pour chacune des
associations. Dans cette catégorie d’association de 2 FDR, le diabéte est présent chez 4

patients pour un total de 21 soit 19%.
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Tableau VIl : association de deux facteurs de risque.

2 FDR Age+ Diabeéte Sédentarité | Obésité ménopause | Tabac | Diabéte |Obésité
sexe . + . + age S + w5 Total
+ Sexe . s - ota
obésit¢ |sedent
arité
Age |Sexe |Age |sexe |Age |Sexe
Nombre
de 21
patients 8 1 2 2 0 2 1 2 1 1 1

Les associations de trois FDR sont dominées par I’association age /sexe/ diabéte (7%),

3 FDR, le diabéte est présent chez 10 patients pour un total de 29 soit 34%.

Tableau VIII: les différentes associations des trois facteurs de risque.

suivie par I’association obésité/sédentarité/age (5%). Dans cette catégorie d’association de

3 FRD

Nombre de patients

Age+ sexe+ diabéte

Obésité+ sédentarité+ age

Age+ sexe-+sédentarité

Age+ sexe-+obésité

Obésité+ sédentarité +sexe

Obésité+ménopause+age

Age+ sexe-+tabac

Diabéte+ sédentarité + age

Age+ sexe-+dyslipidémie

Obésité+ sédentarité+ dyslipidémie

Sédentarité+ ménopause+age

Diabéte+ ménopause+age

—_— e - NN WU N

TOTAL

N
O
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o Les autres associations des différents facteurs de risque sont dominées par

I’association : age +sédentarité +diabete+ dyslipidémie+ obésité; age +sexe+

sédentarité + tabac+ obésité (6% pour chacune). Dans cette catégorie d’association de4

FDR ou plus, le diabéte est présent chez 29 patients pour un total de 40 soit 72%.

Tableau IX: les différentes associations des facteurs de risque.

4 Facteurs de risques ou plus Nombre de patients
Age +sexe+diabéte+sédentarité 4
Age +obésité+diabéte+ dyslipidémie 4
Age +sexe +tabac+sédentarité 2
Age +sexe+ tabac+diabéte 2
Diabete+ Sédentarité+ Age +menopause 2
Age +sexe+ obésité+ sédentarité 1
Age+obésité+diabéte+sédentarité 1
Age+ obésité+ sédentarité+dyslipidémie 1
Obésité+Age +ménopause+ Sédentarité 1
Age +sédentarité +diabéte+ dyslipidémie+ obésité 6
Age +sexe+ sédentarité + tabac+ obésité 6
Age +sexe+ sédentarité + dyslipidémie+ diabéete 4
Age +sexe+ sédentarité + tabac+ diabéte 4
Age +sexe+ diabéete + dyslipidémie+ obésité 1
Age +sédentarité +diabéte+ dyslipidémie+ obésité+ menopause 1
TOTAL 40
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4) Durée d’évolution d’HTA

La durée d’évolution de I'HTA est variable, allant d’un an a plus de 10 ans comme le tableau ci

dessous I'indique. La moitié des patients ont une durée d’évolution courte de 1 a 4 ans (49%).

Tableau X : la durée d’évolution de I’'HTA selon les effectifs.

Durée 1- 4ans >4-6ans | > 6-8ans | > 8-10 ans >10 ans
d’évolution

Nombre de 49 21 6 12 12
patients

i la durée d'évolution de I'HTA

49%

12%

1-4 ans > 4-6 ans > 6-8 ans >8-10 ans > 10 ans

Figure 32 : la durée d’évolution de I'HTA répartie selon les effectifs.

5) Grades de I'HTA :

Plus de La moitié de nos patients ont une HTA grade Il (62%). lls ont été repartis selon les trois

grades de I’'HTA comme suivant:
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grades de I'HTA

i grade I(légere)  mgrade ll(modérée)  Eigrade Ill(sévere)
4%

34%

Figure33 : les grades de I’HTA selon les effectifs.

6) Traitements prescrits :

Parmi Les différents traitements antihypertenseurs, les IC suivis des IEC et ARAIl sont les plus

prescrits respectivement 54%,39%, et 34% ; seuls ou en association

E TRAITEMENTS

54%

19%

IC IEC ARAII Diurétiques BB
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Figure 34: Répartition des traitements selon les effectifs.

Parmi les 100 patients; 47% ont été sous monothérapie ,40% sous bithérapie et 13% sous

trithérapie. On remarque que la monothérapie domine largement la prescription.

traitement
47%
| 40%
1\ l\ 4
monothérapie bithérapie trithérapie

Figure 35: nombre de traitement pris par les patients.

Les monothérapies prescrites chez nos patients sont dominées par les IC (20%), suivie par les

IEC (12%), les ARAII (9%), les BB (5%) et les Diurétiques (1%).

Tableau XI: les différents antihypertenseurs prescrits en monothérapie.

antihypertenseur | IC IEC ARAII BB DIURETIQUE | TOTAL
Nombre des 20 12 9 5 1 47
patients
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Les bithérapies prescrites chez nos patients sont dominées par I’association IC+IEC (13%),
suivie par I'association IC+ARAIl (7%), Diurétique-+ARAIl (7%) (Tableau XII).
La bithérapie fixe IC+IEC domine la prescription en association.

Tableau XII: répartition des différents traitements en bithérapie

Traitement IC /IEC IC/ARAIl | D/ARAII | IEC/BB | IC/BB | D/IC | ARAII/BB | IEC/D | TOTAL

PATIENTS 13 7 7 5 4 2 1 1 40

ASSOCIATION | Libre=1 Libre=2 | Fixe Libre Libre Fixe Libre Fixe ;
Fixe=12 | Fixe=5

14% 13%
12%
10%
8% 7%
6% 5%
4%
4%
2%
2% 1% 1%
0% - N
IC/IEC IC/ARAI D/ARAII IEC/BB IC/BB D/IC ARAII/BB IEC/D
M Bithérapie

Figure 36 : répartition des différents traitements en bithérapie selon les effectifs.

Les trithérapies prescrites chez nos patients sont représentés comme suit dans le tableau XIII.

L’association fixe D-ARAII-IC (8%) est la plus prescrite en trithérapie.
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Tableau XIlI : les différents antihypertenseurs prescrits en trithérapie.

Trithérapie D-ARAII-IC D-IEC+IC D-IEC+BB D-ARAII+BB TOTAL
Patients 8 3 1 1 13
Association Fixe Libre Libre Libre -

7) Antécédents :

6% de nos patients ont eu un angor instable, 3 % ont présenté un AVC ischémique, une

patiente a présenté un AVC hémorragique.

7%

6%

5%

4%

3%

2%

1%

0%

Angor instable

AVCH

1%

0%

0%

rétinopathie

 ATCDs

néphropathie

Figure 37: Les différents antécédents selon les effectifs.
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8) Signes fonctionnels :

Les patients sont asymptomatiques dans 61%. La dyspnée et la douleur thoracique sont les

principaux signes d’appel.

70% 1 61%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%

Asymptomatique Dyspnée douleur thoracique palpitation

Figure 38 : Les signes fonctionnels de ’'HTA selon les effectifs.

L’examen clinique est normal chez tous nos patients sauf deux patients qui ont un déficit

moteur séquellaire d’AVC.

9) ECG :

Vingt six de nos patients présentent une HVG électrique et 14 patients présentent une HAG,
alors que 60 patients ont un ECG normal. Il n'y a pas d’autres anomalies associées (pas de

trouble de repolarisation ni de bloc de branche gauche).
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ECG
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26%

Figure 39 : résultats de I’ECG chez nos patients.

Il. Les parametres usuels échocardiographiques :

Les principales données échocardiographiques retrouvées chez nos patients sont présentées
dans les tableaux 14, 15, 16 et 17.

I. Oreillette gauche:

a. Diametre antéropostérieur de I’OG:

Le diametre moyen de I’OG de notre population est de 52 mm avec un minimum de

34mm et un maximum de 66mm. 84% des patients avaient un diamétre > 40mm.
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b. Surface de I'OG:

La surface de 'oreillette gauche en échocardiographie 2D en coupe apicale quatre

cavités a une médiane de 19 cm? avec un minimum de 13 cm?2 et un maximum de

23,60 cmz2. 28% de nos patient avaient une surface = 20cm? (figure 40).

c. Volumes de I’OG:

e La moyenne du volume maximal ou télésystolique de I'oreillette gauche indexé a la
surface corporelle est de 29ml/m2 avec un minimum de 12,3 ml/m2 et un maximum de

47,30 ml/mz2. Il est augmenté chez 65% des patients (tableau XIV).

Tableau XIV: les parametres échocardiographiques de I’OG chez nos patients.

Les paramétres Valeurs moyennes chez | % d’augmentation des
nos patients valeurs chez nos patients
Diamétre OG (mm) 52+8 mm 84%
Surface OG (mm) 19+3 mm/m?2 28%
Volume maximal (ml/mz2) 29+7 ml/m? 65%
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Figure 41 : image échocardiographique du volume maximal chez un de nos patients.
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Il. Ventricule gauche

Les parameétres échocardiographiques du ventricule gauche sont présentés par :

e Le diametre télédiastolique (DTD) a une moyenne de 49 mm (19,20 mm-61 mm). Il est
élevé chez 25% de nos patients.

e Le diametre télésystolique (DTS) a une moyenne de 29,80mm (1 1mm-44mm). |l est
élevé chez 21% de nos patients.

e La fraction d’éjection (FEVG) a une moyenne de 65% (53%-77%). Elle est préservée chez
tous nos patients.

e La masse du VG a une moyenne de 116,7+19 g/m2 (82,13 g/m2 -171,43 g/m?). Elle
est augmentée chez 38% des patients (HVG). Parmi ces patients, 13% a présenté avec
une HVG concentrique, et 25% une HVG excentrique (Tableau XV, XVI).

e Selon le schéma d’estimation des pressions de remplissage ventriculaires gauches
(figure27) ,56% de nos patients ont des pressions de remplissage du VG normales
avec une dysfonction diastolique grade I, alors que 30% ont présenté des pressions de

remplissage du VG élevées (Tableau XVII).
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Tableau XV : géométrie du VG

VG Normale

53%

HVG excentrique

25%

Remodelage concentrique

HVG concentrique

9%

13%

Tableau XVI: les parameétres échocardiographiques du ventricule gauche.

Les parametres

Valeurs moyennes
chez nos patients

% d’augmentation des

valeurs chez nos

patients
DTD (mm) 49+7mm 25%
DTS (mm) 29,8+46mm 21%
FEVG(%) 65%+4 -
Masse du VG (g/m?) 116,7+19 g/m? 38%

Tableau XVII: pressions de remplissage du VG et dysfonction diastolique.

PRVG et PRVG normales PRVG élevées PRVG élevées PRVG et
dysfonction Dysfonction Dysfonction Dysfonction dysfonction
diastolique diastolique grade | | diastolique grade | diastolique grade | diastolique

Il il indéterminées
Nombre de 56 29 1 14
patients
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lll. Etude de la fonction de I’OG a I’échocardiographie:

» Les volumes de I’OG:
e La moyenne du volume maximal ou télésystolique de I'oreillette gauche indexé a la
surface corporelle est de 29ml/m2 avec un minimum de 12,3 ml/m2 et un maximum de
47,30 ml/m2. Il est augmenté chez 65% des patients.
e La moyenne du volume minimal de I’OG est de 11 ml/m2, avec un minimum de 4,8
ml/m2 et un maximum de 25,5 ml/mz2. Il est augmenté chez 58%.
e Le volume préA de I’OG est d’une moyenne de 18,5 ml/m2 avec un minimum de 8,10
ml/m2 et un maximum de 32,2 ml/m2. Il est augmenté chez 72% (Tableau XVIII).
e Les trois volumes sont augmentés simultanément chez 48% de nos patients.
e Le volume maximal est augmenté seul chez 1% de nos patients, le volume minimal et le
volume préA chez 8% pour chacun.
e Les 2 volumes Vmax-VpréA sont augmentés simultanément chez 15% de nos patients ;
alors que les volumes Vmax-Vmin et Vmin-VpréA ne le sont simultanément que chez
1% pour chacun (tableau XIX).
> La fonction de I’OG est représentée par les fractions de vidange totale, active et passive.
e La moyenne de La fraction de vidange totale est de54 ,9% [15 %-75%]. Elle est
augmentée chez 85% de nos patients.
e la fraction de vidange atriale passive a une moyenne 24 ,6% avec un minimum de7 % et

un maximum de 53%. Elle est abaissée chez 67%.
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La moyenne de la fraction de vidange atriale active est de 39 ,5% [11%-71%]. Elle est

augmentée chez 82% de nos patients (Tableau XX).

Tableau XVIII: les parametres échocardiographiques de I’OG chez nos patients.

Les parametres

Valeurs moyennes chez
nos patients

% d’augmentation des
valeurs chez nos patients

Diametre OG (mm)
Surface OG (mm)
Volume maximale (ml/m?2)
Volume minimale (ml/m?2)
Volume préA (ml/m?2)

52+8 mm
19+3 mm/m?2
29+7 m |/m2
11+4 ml/m?2
18,5+5 ml/m?2

84%
28%
65%
58%
72%

Tableau XIX: les volumes de I’OG augmentés en singulier ou simultanément selon les effectifs.

Les 3 volumes | Vmax- Vmax- Vmin- VpréA Vmin seul | Vmax seul
volumes augmentés | VpréA Vmin VpréA seul augmenté | augmenté
augmentés | augmentés | augmentés | augmenté

Nombre
de 48 15 1 1 8 8 1
patients
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

Tableau XX : Résultats des différentes fractions de vidanges de I’OG.

Les parametres Nos patients % de variations
importantes des valeurs
chez nos patients

F. vidange totale (%) 54,9+12% Augmentée chez 85%
F. vidange passive (%) 24,6+10% Abaissée chez 67%
F. vidange active (%) 39,5+15% Augmentée chez 82%

. 13

10021 T 10:40:3 USR Cardiagqu

Figure 42 : image échocardiographique du volume préA chez un de nos patients.
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

Figure 43 : image échocardiographique du volume minimal chez le méme patient.
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IV. Les différentes corrélations :

1. Analyse univariée :

Les résultats de I’analyse univariée concernant les principaux parametres démographiques et

échocardiographiques sont présentés dans le tableau XXI.

a. Age:

Les différents parametres de I’OG (surface, diamétre antéropostérieur, Vmax, Vmin, VpréA,
fraction de vidange totale et active) sont plus élevés d’une maniére significative chez les

patients qui ont un age entre 40 et 59 ans (p= 0,022).

b. Sexe masculin :

Le sexe masculin n’a pas d’influence sur I’élévation des différents parameétres de I’OG

(p=0,26).

c. Durée d’évolution d’HTA :

La surface de I’OG, le volume préA et la fraction de vidange active sont plus significativement

élevés chez les patients qui ont une durée d’évolution d’HTA datant de 4 a 8 ans (p=0,031).

Les autres parameétres (diametre, Vmax, Vmin et fraction de vidange totale) sont plus élevés
chez les patients qui ont une durée d’évolution d’HTA > 9 ans, sans étre statistiguement

significatifs.
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d. Les facteurs de risque ;

+ Pour chacun des facteurs de risque :

Diabéte: tous les parametres de I’0OG sont significativement modifiés chez les patients

diabétiques (p=0,015). Il y a une forte corrélation significative.

Dyslipidémie: les 3 volumes sont modifiés chez les patients avec un profil lipidique perturbé

(p=0,081). Pas de corrélation significative.

Obésité: tous les parametres de I’OG sont significativement modifiés chez les patients obéses

(p=0,032).

Sédentarité : tous les parametres de I’OG sont significativement modifiés chez les patients

sédentaires (p=0,02).

Tabac et Ménopause : n'ont pas d’influence marquée sur les différents parametres de I’OG,

(P=0,6 pour tabac et p=0,75 pour la ménopause).

+ Les différents parametres de I’OG (surface, diamétre, Vmax, Vmin et fraction de vidange
totale) sont plus élevés chez les patients qui ont 3 facteurs de risques ou plus (p=0,24).

+ Le volume préA est élevé a partir d’un seul facteur de risque (p=0,12).

+ La fraction de vidange active est plus élevée chez les patients qui ont 4 facteurs de risques

ou plus (p=0,29).
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+ 1l n’y a pas de corrélation significative entre le nombre de FDRCVx et les paramétres de la
fonction de I’OG.

e. Les antécédents :

La Surface de I’OG et Vmin sont plus élevés chez les patients qui ont un ATCD d’angor.

Le volume maximal et la fraction de vidange active sont plus élevés chez les patients qui ont

un ATCD d’AVCI (p=0,13).

f. Le grade d’HTA :

La surface de I’OG, le diametre, Vmin, Vmax, et la fraction de vidange totale sont plus
marqués chez les patients avec une HTA grade Il (p=0,34).
Le Vmax, la fraction de vidange active sont plus élevés chez les patients avec une HTA grade

I (p=0,69).

Il ‘y a pas de corrélation significative entre | e grade d’HTA et les parameétres de la fonction de
I’0G.

d. Les traitements prescrits :

+ Pour chaque traitement :

Inhibiteur calcique : tous les patients sous IC ont des paramétres de I’OG plus

significativement élevés (p=0,03).

IEC : tous les patients sous IEC ont des parametres d’OG plus marqués (p=0,02).
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ARAII : les patients sous ARAIl présentent une élévation non significative de Vmax, VpréA,

fractions de vidange totale et active (p=0,18).

BB : les 3 volumes sont plus élevés chez les patients sous BB (0,07).

Diurétique : aucune influence sur les paramétres de I’0OG.

+ Parmi les traitements antihypertenseurs, IC et IEC exacerbent les 3 fonctions de I’OG
(réservoir, pompe et conduit).

+ Les fractions de vidange totale et active sont plus significativement élevées avec une
altération de la fraction passive chez les patients sous monothérapie (p=0,003).

+ Pas d’influence marquée de la bithérapie sur les parametres de la fonction de I’OG (hormis
les volumes).

+ Quelque soit les associations thérapeutiques, elles sont non significativement corrélées aux
parametres de la fonction de I’OG (p=0,67).

h. La masse du VG :

Tous les paramétres de I’0OG sont plus significativement élevés chez les patients présentant
une HVG, sauf pour les fractions de vidange totale et active (p=0,006).

L’ HVG entraine la dilatation de I’OG et altére surtout la fonction conduit.
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1. Dysfonction diastolique :

Tous les parametres de I’OG sont plus significativement élevés (sauf la fraction de vidange
passive) chez les patients avec des pressions de remplissage du VG élevées et une dysfonction
diastolique grade Il (p=0,001), surtout la fonction de vidange active. Autrement dit, I’OG
participe activement et significativement en cas de pressions de remplissage élevées (fonction
pompe) en plus de I’exacerbation de la fonction réservoir probablement pour compenser la

dysfonction diastolique. La fonction conduit est altérée.
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Tableau XXI : les différentes corrélations cliniques et échocardiographiques de I’oreillette

gauche.

Les parametres La valeur P
Donnes cliniques :

Age 40-59ans 0,022
Sexe masculin 0,26
Durée d’évolution 4-8 ans 0,031
Diabéte 0,015
Dyslipidémie 0,081
Obésité 0,032
Sédentarité 0,02
Tabac 0,6
Ménopause 0,75
ATCD (angor, AVCI) 0,13
Grade d’HTA 0, 34
IC 0,03
IEC 0,02
ARAII 0,18
BB 0,07
Données échocardiographiques :

HVG 0,006
Dysfonction diastolique 0,001
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AU TOTAL :

En analyse univariée, les facteurs qui sont corrélés d’une maniere statistiquement significative

aux parameétres de la fonction de I’OG sont représentés dans le tableau XXII :

Tableau XXII: les fonctions de I’OG selon des différents facteurs.

Les facteurs Les variantes de la fonction de I’OG
Age 40-59 ans Fonctions réservoir et pompe augmentées
Durée d’évolution d’'HTA> 4 ans Fonction pompe augmentée

Diabéte Fonctions réservoir et pompe augmentées,

conduit abaissée

Sédentarité Fonctions réservoir et pompe augmentées,
conduit abaissée

Obésité Fonctions réservoir et pompe augmentées,
conduit abaissée

Monothérapie Fonctions réservoir et pompe augmentées,
conduit abaissée

Prise d’IC Fonctions réservoir, conduit et pompe
augmentées
Prise d’IEC Fonctions réservoir, conduit et pompe
augmentées
HVG Fonction conduit abaissée
Dysfonction diastolique Fonctions réservoir et surtout pompe

augmentées, conduit abaissée
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2. Analyse multivariée :

Les résultats de I’analyse multivariée concernant les principaux parameétres testés sont

présentés dans les tableaux XXIII, XXIV, XXV.

Les parameétres étudiés en analyse multivariée sont les fractions de vidange totale de I’OG,

active et passive.
Pour chacun de ces parametres, nous avons testé, dans des modeéles successifs, les différents

facteurs qui entrainent une modification de ces parameétres de facon significative.

a) Analyse bivariée:

> La fraction de vidange totale (fonction réservoir):

Les différents parametres évalués pour la fraction de vidange totale de I’OG sont

présentés dans le tableau XXIII.
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Tableau XXIIl : Analyse bivariée de la fraction de vidange totale de I’OG.

Exacerbation de la fraction de vidange totale de I’OG

Les variables La valeur P
Age+ sexe M 0,036
Age+ grade d’HTA 0,096
Age+ ATCD 0,105
Age+ diabéte 0,021
Age+ sédentarité 0,028
Age+obésité 0,05
Age+ durée d’évolution 0,207
Age+ traitement (monothérapie) 0,073
Age+ IC 0,06
Age+ dysfonction diastolique 0,137
Age+ HVG 0,02
Diabéte+ sexe M 0,028
Diabéte+ durée d’évolution 0,16
Diabéte+ traitement (monothérapie) 0,042
Diabéte+sédentarité 0,012
Diabéte+ obésité 0,078
Diabéte+ grade d’HTA (grade Il) 0,177
Diabete+IC 0,045
Diabéte+ HVG 0,026
Diabéte+ dysfonction diastolique 0,044
Durée d’évolution+ sexe M 0,071
Durée d’évolution+ traitement (monothérapie) 0,219
Durée d’évolution+ HVG 0,121
durée d’évolution+ dysfonction diastolique 0,129
HVG +traitement (monothérapie) 0,054
HVG + dysfonction diastolique 0,064
HVG +grade d’HTA (grade 1) 0,039
dysfonction diastolique+ traitement (monothérapie) 0,095
dysfonction diastolique + grade d’HTA 0,097
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> La fraction de vidange passive de I’OG (fonction conduit) :

Les différents parametres évalués pour la fraction de vidange passive de I’OG sont
présentés dans le tableau XXIV.

Tableau XXIV : Analyse bivariée de la fraction de vidange passive de I’OG.

Altération de la fraction de vidange passive de I’OG
Les variables La valeur P
Age+ sexe 0,087
Age+ grade d’HTA 0,115
Age+ diabéte 0,156
Age+sédentarité 0,097
Age + obésité 0,118
Age+ durée d’évolution 0,289
Age+ traitement (monothérapie) 0,148
Age+ IC 0,089
Age+ dysfonction diastolique 0,099
Age+ HVG 0,089
Diabéte+ sexe 0,071
Diabéte+ durée d’évolution 0,304
Diabéte+sédentarité 0,036
Diabéte+obésité 0,103
Diabéte+ traitement (monothérapie) 0,058
Diabéte+ grade d’HTA (grade II) 0,054
Diabéte+IC 0,03
Diabéte+ HVG 0,054
Diabéte+ dysfonction diastolique 0,038
durée d’évolution+ sexe 0,27
Durée d’évolution+ traitement (monothérapie) 0,26
Durée d’évolution+ HVG 0,074
Durée d’évolution+ dysfonction diastolique 0,244
HVG +traitement (monothérapie) 0,033
HVG + dysfonction diastolique 0,023
HVG +grade d’HTA (grade II) 0,024
dysfonction diastolique+ traitement (monothérapie) 0,08
dysfonction diastolique + grade d’HTA 0,076
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> La fraction de vidange active de I’OG (fonction pompe):

Les différents parametres évalués pour la fraction de vidange active de I’OG sont présentés
dans le tableau XXV.

Tableau XXV : Analyse bivariée de la fraction de vidange active de I’OG.

Exacerbation de la fraction de vidange active de I’OG

Les variables La valeur P
Age+ sexe M 0,128
Age+ grade d’HTA 0,129
Age+ diabéte 0,077
Age+sédentarité 0,084
Age + obésité 0,102
Age+ durée d’évolution 0,249
Age+ traitement (monothérapie) 0,117
Age+ IC 0,161
Age+ dysfonction diastolique 0,194
Age+ HVG 0,083
Diabéte+ sexe M 0,022
Diabéte+ durée d’évolution 0,186
Diabéte+sédentarité 0,02
Diabéte+obésité 0,05
Diabéte+ traitement (monothérapie) 0,018
Diabéte+ grade d’HTA (grade II) 0,026
Diabéte+IC 0,096
Diabéte+ HVG 0,005
Diabéte+ dysfonction diastolique 0,114
Durée d’évolution+ sexe M 0,11
Durée d’évolution+ traitement (monothérapie) 0,03
Durée d’évolution+ HVG 0,285
Durée d’évolution+ dysfonction diastolique 0,113
HVG +traitement (monothérapie) 0,06
HVG + dysfonction diastolique 0,018
HVG +grade d’HTA (grade II) 0,151
dysfonction diastolique+ traitement (monothérapie) 0,176
dysfonction diastolique + grade d’HTA 0,151
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Pour tous les parameétres étudiés, I’'age le plus représenté c’est entre 50 et 69 ans, et pour la

durée d’évolution d’ HTA c’est a partir de 4 ans.

b) analyse multivariée :

Les analyses multivariées concernant I’association de plus de deux facteurs sont représentées
dans les tableaux XXVI, XXVII, XXVIII.
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> La fraction de vidange totale de I’0OG (fonction réservoir) :

Tableau XXVI : Analyse multivariée de la fraction de vidange totale de I’OG.

Exacerbation de la fraction de vidange totale de I’OG

Les variables La valeur P
Age+ sexe M + diabéte 0,121
Age+ grade d’HTA+ diabéte 0,072
Age+ diabéte+ obésité 0,063
Age+sédentarité+ diabéte 0,08
Age+ durée d’évolution + diabéte 0,21
Age+ traitement (monothérapie)+ diabéte 0,32
Age+ dysfonction diastolique + diabéte 0,20
Age+ HVG + diabéte 0,017
Diabéte+sédentarité+ HVG 0,07
Diabéte+ durée d’évolution+ sédentarité 0,49
Diabéte+ sexe+ dysfonction diastolique 0,089
Diabéte+ grade d’HTA (grade Il) + sexe M 0,13
Diabéte+ HVG + sexe M 0,161
Diabéte+ dysfonction diastolique+sédentarité 0,15
Diabéte+ durée d’évolution+ sexe M 0,23
Durée d’évolution+ HVG+ dysfonction diastolique 0,16
HVG +traitement (monothérapie)+ dysfonction diastolique 0,18
HVG + dysfonction diastolique + diabéte 0,03
Dysfonction diastolique + grade d’HTA+HVG 0,109
Age+ sexe M + diabéte+HVG 0,277
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique 0,45
Age + diabéte+HVG+durée d‘évolution 0,143
Age + diabéte+durée d‘évolution+dysfonction diastolique 0,49
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique+sédentarité 0,40
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> La fraction de vidange passive de I’OG (fonction conduit) :

Tableau XXVII : Analyse multivariée de la fraction de vidange passive de I’OG.

Altération de la fraction de vidange passive de I’OG

Les variables La valeur P
Age+ sexe M + diabéte 0,21
Age+ grade d’HTA+ diabéte 0,124
Age+ diabéte+ obésité 0,198
Age+sédentarité+ diabéte 0,316
Age+ durée d’évolution + diabéte 0,216
Age+ traitement (monothérapie) + diabéte 0,36
Age+ dysfonction diastolique + diabéte 0,20
Age+ HVG + diabéte 0,085
Diabéte+sédentarité+ HVG 0,38
Diabéte+ durée d’évolution+ sédentarité 0,23
Diabéte+ sexe+ dysfonction diastolique 0,08
Diabéte+ grade d’HTA (grade Il) + sexe M 0,10
Diabéte+ HVG + sexe M 0,41
Diabéte+ dysfonction diastolique+sédentarité 0,25
Diabéte+ durée d’évolution+ sexe M 0,291
Durée d’évolution+ HVG+ dysfonction diastolique 0,23
HVG +traitement (monothérapie)+ dysfonction diastolique 0,132
HVG + dysfonction diastolique + diabéte 0,05
Dysfonction diastolique + grade d’HTA+HVG 0,05
Age+ sexe M + diabéte+HVG 0,277
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique 0,413
Age + diabéte+HVG+durée d‘évolution 0,212
Age + diabéte+durée d‘évolution+dysfonction diastolique 0,230
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique+sédentarité 0,35
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> La fraction de vidange active de I’'OG (fonction pompe):

Tableau XXVIII : Analyse multivariée de la fraction de vidange active de I’OG.

Exacerbation de la fraction de vidange active de I’OG

Les variables La valeur P
Age+ sexe M + diabéte 0,209
Age+ grade d’HTA+ diabéte 0,15
Age+ diabéte+ obésité 0,14
Age+sédentarité+ diabéte 0,025
Age+ durée d’évolution + diabéte 0,216
Age+ traitement (monothérapie) + diabéte 0,36
Age+ dysfonction diastolique + diabéte 0,213
Age+ HVG + diabéte 0,39
Diabéte+sédentarité+ HVG 0,14
Diabéte+ durée d’évolution+ sédentarité 0,23
Diabéte+ sexe+ dysfonction diastolique 0,082
Diabéte+ grade d’HTA (grade Il) + sexe M 0,12
Diabéte+ HVG + sexe M 0,41
Diabéte+ dysfonction diastolique+sédentarité 0,085
Diabéte+ durée d’évolution+ sexe M 0,291
Durée d’évolution+ HVG+ dysfonction diastolique 0,38
HVG +traitement (monothérapie) + dysfonction diastolique 0,12
HVG + dysfonction diastolique + diabéte 0,04
dysfonction diastolique + grade d’HTA+HVG 0,12
Age+ sexe M + diabéte+HVG 0,21
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique 0,23
Age + diabéte+HVG+durée d‘évolution 0,45
Age + diabéte+durée d‘évolution+dysfonction diastolique 0,20
Age + diabéte+HVG+dysfonction diastolique+sédentarité 0,39
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AU TOTAL :

v" Le retentissement de I’'HTA sur la fonction de I’OG est représenté par une exacerbation

des fonctions réservoir et pompe ; et altération de la fonction conduit.

v" En analyse multivariée, les facteurs les plus puissants quant au retentissement sur la

fonction de I’OG chez la population hypertendue sont :

+ Diabete.

+ HVG.

+ Dysfonction diastolique.
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DISCUSSION




L’hypertension artérielle (HTA) est un probleme de santé publique mondial. Elle
contribue a une morbimortalité cardiovasculaire accrue (maladie coronaire, insuffisance
cardiaque, les accidents vasculaires cérébraux (AVC) et I'insuffisance rénale). Prés de 600
millions de personnes en sont touchés dans le monde. Selon I’OMS, elle est responsable de 9,4

millions de déces par an dans le monde du fait de ses complications [46].

Les publications scientifiques autour de I'HTA sont nombreuses, d'ou une mise a jour réguliére
des recommandations de bonnes pratiques, dont les objectifs sont d'améliorer la qualité et la
sécurité des soins. De nombreuses recommandations internationales (européennes,

américaines, anglaises...) ont été révisées et publiées au cours des cing derniéres années.

L’oreillette gauche est une structure dont I'importance est connue de longue date mais

dont I’exploration était peu habituelle en échocardiographie jusqu’a présent.

Ces derniéres années ont néanmoins vu, dans la littérature cardiologique, fleurir
plusieurs articles sur I'auricule gauche et sur la fonction atriale explorée via les techniques
d’imagerie 2D, 3D, doppler mais aussi via I’étude des déformations myocardiques. Les études
de la fonction auriculaire gauche en rapport avec I’'HTA n’ont pas été réalisées auparavant ;
deux études ont été faites, une aux états unis en 2014 et I'autre a Tunisie en 2015 pourtant
sur le méme sujet [47]. D’autres études de la fonction auriculaire gauche ont été menées dans
d’autres pathologies notamment les cardiomyopathies et I’'amylose ; avec avénement des

nouvelles méthodes notamment le 3D et le strain.
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La prévalence de I’HTA augmente avec I’age dans la population générale. Cela est di a
une réduction de la compliance des gros vaisseaux chez le sujet agé. Il s’en suit une
augmentation de I'onde de pulsation avec demande majorée d’oxygéne [48].

Dans notre étude 79% de la population avaient entre 50 et 69 ans. D’autres études retrouvaient
les mémes moyennes d’age: Une étude effectuée a Marrakech par R.Khalil et al.en 2017 portant
sur 279 sujets hypertendus a trouvé 79,91% agés entre 50 et 79 ans [49] ; une autre étude
faite a Fés par M.Alami Ouali et al. en 2017 portant sur 120 patients hypertendus a trouvé une

moyenne d’age de 55,7+16,5ans [50].

Selon les derniéres données de I’'OMS deux adultes sur cinqg souffrent d’HTA dans la
région méditerranéenne orientale. Dans presque tous les pays de la region, la prévalence de

I'HTA est légérement plus élevée chez ’homme que chez la femme [51]. (Figure 44)

Dans notre étude, 58% de notre échantillon étaient de sexe masculine.
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Figure 44: Prévalence de I'HTA chez I'adulte (=25 ans), par sexe, dans certains pays de la
région "Méditerranée orientale"

L’association hypertension artérielle et diabéte est fréquente. Le diabete constitue a lui
seul un facteur de risque cardiovasculaire majeur [52]. Associées, ces deux pathologies
constituent chacune un facteur de risque cardio-vasculaire avec un effet cumulatif. Les patients

hypertendus diabétiques ont un risque plus élevé de rétinopathie et néphropathie [53].

L’obésité est un facteur de risque d’hypertension artérielle. Le sujet obese présente des
chiffres tensionnels bien supérieurs qu’au sujet non obése. Cela a pour conséquence
d’augmenter considérablement son risque cardiovasculaire. Ceci s’explique par le fait qu’il
existe chez le sujet obése une augmentation du débit cardiaque et du volume sanguin ainsi
gu’une augmentation des résistances périphériques par rigidification des parois des arteres

[49].
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Plusieurs études ont été faites portant sur les facteurs de risque cardiovasculaire en plus
de I’hypertension artérielle, plus spécifiquement le diabéte et ’obésité. Une étude faite en
France en 2010 par Philipe carriere et al. illustre cette association portant sur 1005 patients
hypertendus, et recense 20,6% des diabétiques et 44,4% des patients obeses [54]. R.Khalil et
al. (étude a Marrakech en 2017) ont trouvé 40,5% de patients diabétiques et 17,20% obeses
[49]. M.Alami Ouali et al. (étude faite a Fes en 2017) ont trouvé 37,8% des diabétiques et 67,6%

des obéses [50]. Dans notre série 46% des patients sont obéses alors que 44% sont diabétiques.

Tableau XXIX: prévalence de diabéte et d’obésité selon les différentes études.

Les séries % de I'obésité % du diabete
France (2010) [54] 44,4% 20,6%
Marrakech (2017) [49] 17,2% 40,5%
Fes (2017) [50] 67,6% 37,6%
Notre série (2018) 46% 44%

On remarque que les prévalences d’obésité et de diabéte sont disparates selon les études.
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. Les principaux parametres échocardiographiques :

Les principaux parametres échocardiographiques classiques en matiére d’HTA ont été
décrits dans la littérature, et en particulier dans la haute autorité de la santé en mai 2012, pour
définir 'aspect échocardiographique de I’'HTA [43].

Classiquement, on note un léger épaississement du septum interventriculaire et de la paroi
postérieure supérieur a 11mm, tandis que les dimensions ventriculaires gauches ne sont pas
modifiées. Cette description aboutit a une HVG soit concentrique ou excentrique. Pour la
fonction systolique, la FEVG reste habituellement conservée.

Enfin, on retrouve comme attendu une dysfonction diastolique avec augmentation des
pressions de remplissage du VG chez certains patients hypertendus, et I’HVG est fréquemment
rencontré. Un grand nombre d’études démontre la relation entre HTA et HVG. Une ancienne
étude a été faite en 2001 par A. Niakara et al. portant sur la prévalence de I’'HVG dans I'HTA a
propos de 452 patients, a trouvé une HVG chez 53,3% des patients, dont 48,5% une HVG
concentrique, et 51,5% une HVG excentrique [55]. Une autre étude a été faite par Kristian
Wachtell et al. en 2000 portant sur I’évaluation des pressions de remplissage ventriculaire
gauche chez des Patients hypertendus avec hypertrophie ventriculaire gauche a propos de 750
patients, a trouvé une HVG excentrique chez 45% des patients, une HVG concentrique chez
25%, et un remodelage concentrique chez 11% [56]. Autre étude plus récente a été faite en

Egypte en 2016 par R. Abdelrheim et al. portant sur 90 patients hypertendus, a trouvé une
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HVG chez 15 patients soit 16,6% [57]. R.Khalil et al. (Marrakech en 2017) ont trouvé une HVG
chez 20% des patients [49]. Dans notre série, on a noté 38% d’HVG, dont 25% excentrique et

13% concentrique.

Tableau XXX : les différentes valeurs d’HVG selon les séries.

Les séries % d’HVG
Burkina Faso (2001) [55] 53,3%
Danemark (2000) [56] 70%
Egypte (2016) [57] 16,6%
Marrakech (2017) [49] 20%
Notre série (2018) 38%

La fonction diastolique est un concept souvent considéré comme abstrait, complexe et pour
lequel on percoit difficilement les implications thérapeutiques. En 2001, G. Simone et al. ont
mené une étude pour I’évaluation de la fonction diastolique chez des patients hypertendus, et
trouvé 49% de dysfonctions diastoliques [58]. Une autre étude faite en 2017 par W. Nadruz et
al. sur le méme sujet, a trouvé une dysfonction diastolique chez 20% des patients
hypertendus, et 84% chez des patients hypertendus avec HVG [59]. Dans notre série nous

avons trouvé une dysfonction diastolique chez 30% de nos patients.
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Tableau XXXI: les différentes valeurs de la dysfonction diastolique selon les séries.

Les Séries % de dysfonction diastolique
Italie (2001) [58] 49%
Amérique (2017) [59] 20%
Notre série (2018) 30%

Il. Oreillette gauche et HTA :

Dans notre étude I'impact de I’HTA sur la fonction de I'oreillette gauche est représentée
par I’exacerbation des fractions de vidange atriale totale et active qui sont respectivement de
54,9% et 39,5%, or la fraction de vidange passive est diminuée. Autrement dit, les fonctions
réservoir et pompe sont surexprimées et la fonction conduit est altérée. Une étude tunisienne
faite en 2015 [47] portant sur I’évaluation de I’OG chez 50 patients hypertendus trouve des
valeurs proches des notres qui sont, pour les fractions totale, passive et active, respectivement
de 50%, 22% et 35%. Une étude américaine faite en 2014 par H. Miyoshi et al. sur I’évaluation
de la relation entre la fonction réservoir et la dysfonction diastolique chez des patients
hypertendus, par I’échocardiographie bidimensionnelle speckle tracking, a trouvé

respectivement: 51,9%, 26,8%, 34,4% pour les fonctions réservoir, conduit et pompe [60].
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SEROPREVALENCE DE LA RUBEOLE CHEZ LA FEMME ENCEINTE A AGADIR

Tableau XXXII : Les différentes études de la fonction de I’OG dans I'HTA.

Les séries Fonction réservoir Fonction conduit Fonction pompe
L. Zakhama et al 50% 22% 35%
(Tunisie 2015) [47]
H. Miyoshi et al (USA 51,9% 26,8% 34,4%
2014) [62]
Notre série (2018) 54,9% 24,6% 39,5%
60%
50% -
40% -
& Normale
30% - H Tunisie
& USA
20% - H Notre Série
10% -
0% -
Fonction réservoir Fonction conduit Fonction pompe

Figure45: comparaison entre les différentes séries sur la fonction de I’OG.
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Dans notre série la fonction réservoir de I’OG jugée sur la fraction de vidange totale était plus

importante. La fonction conduit est altérée chez les hypertendus avec une fraction de vidange

passive significativement plus faible (24,6+10%) ; cette baisse est plus importante en présence

d’une hypertrophie ventriculaire gauche. La fonction pompe de I’OG est augmentée chez les

hypertendus avec une fraction de vidange active plus importante (39,5+15%); cette

augmentation est plus marquée en présence d’une dysfonction diastolique. Ces résultats sont

similaires a celle de la Tunisie, qui ont montré que la fonction conduit est altérée chez les

patients présentant une HVG (p=0,02) par rapport au témoin, alors que la fonction pompe est

augmentée en présence d’une dysfonction diastolique (p=0,029); et aussi a celle des états unis

qui ont trouvé que la dysfonction diastolique entraine une augmentation de la fonction

reservoir et par conséquent la fonction pompe.

Egalement, on observe une association significative trés forte entre tous les parametres

de I’OG (aussi bien le volume que la fonction atriale), et les pressions de remplissage. Ces

résultats probant ceux de Murata et al. qui ont démontré en 2008, a travers 106 patients

présentant une dysfonction diastolique, que les volumes maximal et minimal de I'OG et la

fraction de vidange totale de I’OG étaient directement corrélés aux pressions de remplissage du

VG [61]. Russo et al. en 2012, ont apporté les mémes conclusions, en précisant que

I'association était plus forte avec le volume minimal de I’OG [25]. Les résultats obtenus dans

notre série rejoignent ces constats, avec un lien trés fort pour le volume minimal, le volume

pré-A, et les fractions de vidange totale et active vis-a-vis de la dysfonction diastolique.
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En dehors de I’'HTA, la fonction de I’OG a été évaluée dans plusieurs pathologies telles:

la fibrillation atriale, la cardiopathie amyloide, et la maladie de Fabry. D. Mohty et al. en 2017

ont fait une étude sur I’évaluation de la fonction de I’OG dans les cardiopathies amyloides, a-

propos de 77 patients, et ont montré que les trois fonctions de I’OG sont altérés

progressivement selon le stade de la maladie. lls ont conclus que I’OG constitue un facteur

pronostique qui doit étre évalué chez tout patient atteint de cardiopathie amyloide [62].

D’autres études dans la méme thématique ont été réalisées en 2013 [63] et en 2015 [64], et

qui ont obtenu les mémes résultats.

Pour la maladie de Fabry (FD) qui se caractérise par lI'accumulation de sphingolipides

dans plusieurs organes, y compris l'oreillette gauche ; une étude prospective faite par Pichette

et al. en 2016 portant sur 50 patients atteints de cardiopathie de Fabry, a constaté que les

trois fonctions (réservoir, conduit et pompe) sont altérées [65].

Une autre étude menée par G. Novo et al. en Italie, en 2012, a évalué la fonction de

I’OG chez des patients en ACFA en les comparant avec un groupe témoin. lls ont constaté que

la fibrillation atriale entraine une baisse des fonctions de I’OG. [66]

Concernant le mode imagerie, I'imagerie 3D représente I'une des derniéres nouveautés

qui apporte des renseignements tres signifiants dans I’étude de I'auricule gauche tant sur le

plan volume que fonction. Rohner et al. dans leur étude ont objectivé que les mesures tant

sur le plan volumétrique et celui étudiant la fonction de I’OG fait par I'ETT 3D et celle 2D
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pouvaient avoir les méme résultats globaux [67]. Récemment I’étude menée par Mochizuki et
al. a montré que I’étude par ETT 3D en s’aidant d u strain avait une bonne reproductibilité de

la fonction atriale gauche dans un bon nombre de pathologie (HTA, CMD, Amylose....) [68].

Toutefois, le manque d’étude dans ce sens nous laisse mitiger face a la technique la plus
représentative dans I’étude de la fonction atriale gauche en général, et corrélée a ’'HTA en

particulier.

La fonction de I’OG doit étre cependant étudiée avec minutie quand une dysfonction
diastolique et des pressions de remplissage élevées sont associées, pour ainsi préciser la phase
exacte qui est directement liée a cette perturbation de la fonction atriale, chose faite grace au

strain et aux nouvelles techniques échographiques 3D voir méme 4D.

Selon un travail mené par M. Nagaya et al. en 2013, le 3D strain est beaucoup plus
performant que le 2D strain dans I’évaluation des volumes et fonctions de I’OG [69]. C'est une

méthode qui parait prometteuse.

Dans notre contexte, on est au tout début de I’évaluation par la méthode strain surtout

au niveau du VG, et ne disposant pas du 3D ni du 4D.

Et enfin, d’autres publications commencent a suggérer le réle pronostique de la fonction

atriale gauche dans plusieurs pathologies (ACFA, coronaropathie, cardiomyopathie, HTA,
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valvulopathie...) et supportent I'utilisation de la fraction d’éjection de I’OG dans la prédiction

des événements cardiovasculaires.

lll. Limites de I’étude

Nous avons adopté un faible échantillon de patients ce qui peut rendre les résultats non

représentatifs.

Nous avons pu inclure dans notre étude que les patients hypertendus sous traitement médical

depuis au moins un an ce qui a éliminé une masse importante de patients qui ont été sous

régime seul ou HTA de découverte récente.

Nous avons retrouvé une prédominance masculine chez les patients hypertendus. Ce ratio est

identique a ce qui est retrouvé dans la littérature, et témoigne d’une plus forte pénétrance

observée mais non encore expliquées, de la maladie chez les patients de sexe masculin.

Le fait que les investigateurs n’étaient pas en aveugle et avaient donc connaissance de la

présence de la maladie lors du déroulement de I’échocardiographie peut constituer un biais de

mesure.

Nous avons trouvé une difficulté pour la comparaison de nos résultats a la littérature puisqu’il

n’y avait que 2 études Tunisienne et Américaine similaires a la notre (la fonction de I’OG chez

les hypertendus).
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Et enfin nous n‘avons pas utilisé les nouvelles méthodes performantes notamment le strain et

le 3D.

IV. Perspectives futures

L’étude effectuée apporte une contribution importante pour la compréhension de ce théme et

permet I’élaboration des certaines perspectives de recherche a I’avenir :

> La réalisation d’une étude longitudinale pour une plus longue période de temps et avec
un nombre plus grand des patients permettrait une analyse plus détaillée de la
fonction de I’OG.

> Les parameétres écho-cardiographiques associés au fonctionnement de I’OG, mais qui
n’ont pas atteint la limite de la signification statistique pourraient constituer les
prémisses pour un nouveau projet de recherche qui analyserait les facteurs qui ont
déterminé ce fait.

> La fonction et la taille de I’OG représentées par les trois volumes (Vmax, Vmin et VpréA)
devraient étre mesurées a chaque fois qu’'une échocardiographie a été demandé chez
un patient hypertendu.

> Lutilisation comme méthode écho-cardiographique de speckle tracking 2D et 3D pour

la mesure de la strain et strain-rate qui semble permettre une appréciation plus fiable
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de la fonction de I’OG. Cette méthode pourrait étre associée a la tomodensitométrie
pour faire la morphométrie de I’OG.

> |l faudrait également analyser la valeur prédictive des parameétres du strain de I’OG
pour le pronostic a long terme dans I’HTA ; et identifier les facteurs prédictifs du risque
cardiaque dans ’HTA permettant d’anticiper I’évolution défavorable de la maladie et

d’améliorer la prise en charge des patients.

> Cependant la généralisation du 3D speckle tracking se heurte a la diversité des logiciels
existants et la complexité de la technique. Ce frein pourrait étre levé par la
standardisation des pratiques, I’amélioration des machines existantes et la

simplification des algorithmes.
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CONCLUSION




L’oreillette gauche (OG) joue un r6le important dans le bon fonctionnement cardiaque
grace a ses trois fonctions réservoir, conduit et pompe. Plusieurs pathologies entrainent de

facon directe ou indirecte des modifications morphologiques et fonctionnelles de I’OG.

Notre étude a démontré que L'HTA induit une augmentation de la fonction pompe et la
fonction réservoir et une altération de la fonction conduit de I’OG. Ces modifications semblent
étre liées a I’hypertrophie ventriculaire gauche et au degré de dysfonction diastolique

ventriculaire gauche.

L’étude de la fonction de I’OG pourra dans le futur avoir un impact double : pronostique quant
a la prédiction des événements cardiovasculaires, et thérapeutique quant au choix des drogues

efficaces.
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ANNEXES




Fiche d’exploitation d’HTA

Age:............... ans. Sexe: FO MO N° Téléphone:

FRD cardiovasculaire :

Age O sexe masculin O ménopause O

Diabéte: Oui O Non O compliqué: Non O Oui O: rétinopathie O neuropathie O
microangiopathie O
Obésité : Oui O Non O IMC=.........

Sédentarité : Oui O Non O

Hérédité coronaire : Oui O Non O

Dyslipidémie : Oui 0 Non O sous traitement médicamenteux : Oui O Non O
Contraception oral : Oui O Non O

Tabac : Oui O Non O actifO:PA:......... sevré depuis ............

ATCDS :

Personnels : Angor o0 IDM O ICCoOo AVCIo AVCHO
Familiaux : ACFA O HTA O IRC: Ouid Non O sous HD :OuiO NonO

Histoire de ’HTA

Date de découverte : ............... Age de découverte :...............
Mode de découverte : fortuite O signes d’appel O  confirméle ...............

Grade:l o Il o MO
Traitement : Diurétique O IC O IEC O ARAIl O BB O Autres : Statine O Aspirine O
En association fixe O association libre O

Observance du traitement : Oui O Non O
Respect du régime hyposodé : Oui O Non O
Exercice physique régulier : Oui 0 Non O
Suivi en consultation : régulier O irrégulier O
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Retentissement :

Atteinte cardiovasculaire : HVG O IDM O Angor 0 ICC 0 AOMI O

Atteinte cérébrale : AVClI 0 AVCH O AIT O

Rétinopathie : Oui O Non O

Atteinte rénale : micro albuminurie : Oui 0 Non 0 DFG< 60 : Oui O Non O

Signes cliniques :

Douleur thoracique Oui 0O Non O : liée a I’effort O non liée a I'effort O
Palpitations Oui O Non O caractéristiques:..................

Malaise Oui O Non O syncope Oui O Non O

Dyspnée Oui 0O Non O : stade | O stade |l O stade Ill O stade IV O

Examen clinique :

Poids :............... kg Taille:............... m SC:i.............. kg/m2 IMC:...............
Signes d’ICG O Signes d’ICD o souffle O déficit moteur O Bruit de cceur : régulier O
irrégulier O

ECG :

Rythme : Sinusal O Non sinusal O Si non type :.........

Régulier : Oui 0 Non O Si non type :@.........

FC : Normale O Tachycardie O Bradycardie O

HVG : Ouio Non o Siouiindice de sokolow-Lyon : ...............

HAD O HAG O BAV O -Degré :...............

Onde Q O Dérivations :............... Territoire ................

Aspect QS O Dérivations :............... Territoire ................

ST sus décalé O Dérivations :............... Territoire ©...............

ST sous décalé O Dérivations :............... Territoire ©...............

Onde T: ample O négative O Territoire :...............

BBD O BBG O

Extrasystoles : O Type iveeeinennn.
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Echocardiographie :

>

Mode bidimensionnel :

OG : Surface =...... cm? surface = ...... cm2/m?
Diametre=......... mm diameétre=...... mm/m?2
VTD=......... ml/m2; VTS=......... ml/m2 ; Volume préA=......... ml/m?2
VG: DTD=......... mm ; DTS=......... mm
SIVD=......... mm ; PPd=......... mm ; FR=...... %, FE=......... %
Masse du VG=............ g/m2
VD : diametre :............
TAPSE :......... cm, S’VD=............ cm/s
OD : Surface=......... cm? ; diametre=............ mm
VCI : diametre=...... mm, compliante O  peu compliante O non compliante O
POD=............ mmHg
Valve mitrale :
¢ Aspect:......ooiiil.
¢+ Mobilité -.....................
¢+ Surface :..........cooee.

¢ Aspect:.........ocoinl

Valve mitrale : gradient moyen :......... mmHg IM : Vmax=......... m/s ; VC=...... mm
SOR=......... mm2 ; VR=............ ml/min

E latéral=......... cm/s ; E septal=...... cm/s ; E moyenne=......... cm/s

A=......... cm/s  E/A=......... E'=..... E’ latéral=...... cm/s ; E' septal=...... cm/s
E/E=......... ; Ap-Am=.........

Valve aortique : gradient moyen :......... mmHg ; surface=......... cm?;

Vmax=...... m/s ; SOR=......... mm?2 ; VC=......... mm ; VR=......... ml/min ; PHT :.........
Valve tricuspide : IT=......... mmHg, Vmax=.........

Valve pulmonaire : IP=......... mmHg

PAPS :......... mmHg
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RESUMES




Résumé

L’hypertension artérielle est une pathologie fréquente dans le monde et sous nos
climats. Elle affecte I'oreillette gauche et la fonction diastolique du ventricule gauche. L’OG
présente un impact sur le remplissage et la performance du VG. Le but de notre étude est

d’évaluer le retentissement de I’HTA sur la fonction de I’OG.

Nous avons mené une étude prospective comportant 100 patients hypertendus. Les
volumes de I'0OG ont été mesurés par méthode aire-longueur en échocardiographie
transthoracique a différents temps du cycle cardiaque: télésystole (Volume maximal de I'0G),
au moment de la fermeture mitrale (Volume minimal) et immédiatement avant la contraction
OG (Volume pré A). Les indices de la fonction réservoir (fraction de vidange totale), la fonction
conduit (fraction de vidange passive) et la fonction pompe (fraction de vidange active) ont été

calculés.

L’'impact de I’HTA sur la fonction de I'oreillette gauche est représenté par I’exacerbation des
fractions de vidange atriale totale et active qui sont respectivement de 54,9% et 39,5%, or la
fraction de vidange passive est diminuée. En analyse multivariée, les facteurs les plus puissants

guant a ce retentissement sont: le diabete, I'HVG et dysfunction diastolique.

L’HTA retentit sur la fonction de I’OG par une exacerbation des fonctions réservoir et

pompe; et altération de la fonction conduit.
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Abstract

Hypertension is a common pathology in the world and in our climates. It affects the left
atrium and the diastolic function of left ventricle. The LA has an impact on the filling and
performance of the LV. The purpose of our study is to evaluate the impact of AHT on the

function of LA.

We conducted a prospective study involving 100 hypertensive patients. LA volumes were
measured by area-length method in transthoracic echocardiography at different cardiac cycle
times: telesystole (maximal volume of LA), mitral closure time (minimum volume), and
immediately before LA contraction. (Pre A volume). The indices of the reservoir function (total
drain fraction), the duct function (passive drain fraction) and the pump function (active drain
fraction) were calculated.

The impact of AHT on the function of the left atrium is represented by the exacerbation of
total and active atrial emptying fractions which are respectively 54.9% and 39.5%, but the
passive emptying fraction is decreased. In multivariate analysis, the most powerful factors for

this repercussion are: diabetes, LVH and diastolic dysfunction.

The AHT sounds on the function of the LA by an exacerbation of the reservoir and pump

functions; and alteration of the function leads.
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