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‘Résumé

L"hypertrophié ventriculaire gauche (HVG) est une complication f réquente de 'HTA et constitue
un facteur de mo’rBidité ct de mortalité indépendant.Des facteurs mécanii]ues (c’lc'v'ation delaPAS) ctdes
facteursnon mécaniques (systéme nerveux sympathique, systeme réninc—éh giotensinc-aldostérone...) sont
impliqués dans la gehése etl'entretien de I'hypertrophie du myocvzi’rde. Des études C]iniqueé ctexpérimen-
tales (rats spontanément hypertendus) montrent qu'un éntihypertenseur capable de baisser eflicacement

Ies chiffres tensionnels n'induit pas nécessairement larégression simultanée de 'HVG. Ce phénomér;c n'est

pas encore bicn €ludié en milieu camerounais.Dans cette €tude, la réversibilité de 'HVG a été testée sur
21 paticnts présentant une cardiomyopathie hypertrophique hypertensive évaluée & l'échocardibgfamme :
et trail¢s par un inhibiteur calcique(Nicardipine, Nifédipine) ou un inhibiteur de I'enzyme de conversion |
(Enalapril, Captopril) pendant 90 jours. :

C'est unc population agée de 47 + 14 ans (23 2 70 ans) et composée de 9 femmes et 12 hommes évcc
une hyperlension artérielle (PAS = 172 £ 28 mmHg et PAD = 112 + 18 mmHg). L'ancienneté connue de
I'HTA s'évalue 2 3 £ 4 ans (valeurs extrémes = 0 et 20 ans) . L'hypertrophie venm'culkaire gauche { paroi
postérieure = 12 mm) et les modifications morphologiques sous traitement ont €€ (jUantiﬁées a
I'‘échocardiogramme (M- mode guidé par I'échobidimensionnel) effectué?.’avam et aprés 90 jours de
traitement. 11 s'agit dans 90 % des cas d'une hypertrophie concentrique (PP/SIV =1). Il existe une faible
corrélation entre le niveau de la PAS (R= 0,21) et le degré d'hypertrophie. La corrélation entre 1'dge et
I'ancienneté de 'HTA d'unc partet le degré d'hypertrophie d'autre part,n’existe pas chez nos patients. La
clinique, la radiothorax sont peu sensibles ct peu spécifiques dans le diagnostic de 'THVG. L'ECG est peu
sensible mais spécifique.

Apres 3 mois de traitement, on note une baissc significative de laPAS et de la PAD, avec régression
simultanée de I'épaisscur de la paroi postérieurc ct du septum interventriculaire. Cette régression cst
fortement associce a la chute de Ia PA - mais certains paticnts subissant une réduction minimale de la PA
montrent aussi une bonne régression dc I'HVG. Cette régression cst inversement liée & I'ancienneté de
I'HTA. Aucune modification significative ne s'observe sur la [raction de raccourcissement (FR) et le
diameétre télédiastolique. Le rapport PP/DTd diminue nettement. Mais la stabilité ct 'amélioration du

pronostic a long-terme de I'l ]TAlpar celte régression, restent encore a établir.
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Summa’rz

Leftventricularhypertrophy(LHV)isa common complicationof hypertensum andis mdepcndently? '
associated with mortallly and morbidity. Both mechanical (raised systohc BP) and non mechanical
(sympathetic nervous. system , Tenin- anglotemm system ) factors are involved in the genesis and
perpetuation of myocardxal hypertrophy. Clinical as well as experimental studies in hypertensive rats show
that antihypertensive drugs which can effectively lower blood pressure values do not necessarily produce
.-a concomitant regressibn of left ventricular hypertrophy. This phenomenon has.not yet been properly
, studied in Cameroon. In this study, we studied the changes in 21 hypertensive patients with left ventricular .

hypertrophy diagnosed on echocardiography. These patients were treated for 90 days w1th ellher acalcium
channel blocker (Nicardipin, Nifedipine) or an angiotensin convertine enzyme 1nh1b1tor(Enalapnl
Captopril) and reassessed at the end of the treatment period. ‘ :

The average age of our paticnts was 47 £ 14 years (range 23 to 70 years )and coﬁsisted of 9 females
and 12 males withmeansystolic BP= 172428 mmHg and mean diastolic BP=112+18 mmHg.The known
duration of disease was 3 £ 4 years (range 0 to 20 years). In 90% of cases the hypertrophy was concentric
(LVPW/IVS = 1) . There was a weak correlation between the systolic BP and the degree of hypertrophy
(R=0,21). In our patients, there was no correlation between age, duration of hypertension and the extent
of left ventricle hypertrophy. Clinical findings and chest X-Ray were less specific and less sensitive than
echocardiogram in assessing LVH. Although ECG is also less sensitive it is however specific.

Afller three months of treatment, we observe asignificant reduction of both systolic and diastolic BP
with concomitant reduction in the thickness of the posterior wall and interventricular septum. However,
although all paticnts who experienced a fall in BP showed LVH regression, some patients in whom the falt
in BP was minimal still experienced a regression of LVH. LVH regression would appear to be inversly
associated with duration of hypertension. We did not observe any significant modification in either the
end diastolic diametre or the fractional shortening of left ventricle. The ratio EDD/LVPW was reduced.

However, the stability and improvementof the long-tcrm prognosis of this reduction is yet 1o be established .
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'abouuré I'insuffisance cardiaque.
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" INTRODUCTION - -

‘A'L'hypenension artérielle cst une maladie fréquente en Afrique touchant environ. ]/1()e de la

' : populatlon adulte (Bertrand. 1979). La morbidité et 1a mortalité dépendent des comphcatlons neurologl-
o ques rénales et surtout cardiovasculaires. L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) représente I'altéra-
vtIOI} cardlovasculalre précoce facilement mesurable A I'échocardiogramme. Elle cst r:espensable des
”J“troublﬂs de rythme d'un angor fonctionnel, des anomalies de la complidnce venmcuialre qu1 peuvent

La grande variéié des médicaments antihypertenseurs dmpombles actuellementpenﬂ\ét de balsser

de fagon si gmﬁcatxve les chiffres tensionnels. Le souci thérapeutique majeur n'.év[am plus seulement de

réduire ces chiffres souvent asymtomatiques et bien tolérés quelque soit le niveau en Afrique, mais de
prévenir et de traiter les complications viscérales et surtout cardiovasculaifeé‘ Certains amihyperlenseur,s‘
comme les vasodilatateurs réduisent efficacement les chilfres tensionnels sans modifier, voire en
aggravant le degré d'hypertrophie ventriculaire gauche (Drayer 1982). Plusieurs essais réalisés en Europe
militent en faveur de la régression de 'HVG sous I'effet des inhibiteurs calciques et des inhibiteurs de
I'enzyme de conversion. Ceci releverait peut-€tre de la réduction de la PA'mais surtout, des effets
cardiovascgulaires propres de ces classes thérapeutiques.

La hx yocardiopathie hypertrophique a €té trouvée chez les Camerounais hypertendus (Tchomdom
1983) mais son évolution sous-traitement reste encore a établir. La raison de cette étude est de documenter
les effets de ces médicaments assez onéreux dans les HTA des Camerounéis en général,et spécifiquement,

les effets sur la régression de I'hypertrophie ventriculaire gauche.
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PLAN

L lﬁ,_;é‘fjnilion de I'Hypertension artérielle (HTA)
- L E_j%iologies: : ' _
r Concepts physiopathologiques de 'HTA essentielle

1. Systéme rénine - angiotensine-aldostérone (SRAA).

. 2. Le systéme kallicréine-kinine et prostaglandines.
. 3. Facteur natriurétique auriculaire (FNA).

4. Systéme nerveux sympathicjue,

5. Anomalies des systémes de transport membranaire.

I'V. Complications de 'HTA

V. Hypertrophie véntriculaire gauche (HVG)

1. Définition

2. Epidémiologie

3. Pathogénie

4. Aspects cliniques et radiologiques.

5. Aspects électriques de FHVG

6. Aspects échocardiographiques.

7. Complications de 'HVG.

V1. Mécanisme antihypertenscur des IEC

1. Inhibition du SRAA circulant.

2. IEC, systéme kinine - kallicreine, prostaglandines et facteur natriurétique auriculaire (FNA).

3. Inhibition du SRA tissulaire

4. D'autres mécanismes

VII. Mécanisme antihypertenseur des inhibitcurs calciques.

VIII. Exploration échographique

1. Définition

2. Historique

3. Source des ultrasons.



I. Définition de 'hypertension artérielle (HTA)
’ L'Organisation Mondiale de 1a Santé (OMS) définit I'hypertension artériclie (HTA) permanente de
) l‘adul'te_ggr;_:}r:ne toute pression artérielle systolique (PAS) supérieure 3 160 mmHg et/ou une pression

arté_ﬁ'ell'éfrdi‘as"tolique (PAD) supérieure ou égale 2 95 mmHg 2 l'occasion de plusieurs prises successives

"+ dans les conditions standard. Le ‘diagnoslic est clinique et 1a mesure doit étre répétée-au moins 3 fois, aprés

}0 minutes de repos avec un intervalle d'une quinzaine de jours. La PA normale est égale ou inférieure a
140/90 mmHg. Entre 140/90 et 160/95 mmHg, on parle d HT A limite. Cependant, les sujets présentant une
_ élévation anormale du profil tensionnel 4 I'effort, au cours des activités et du stress développent également

des complications cardiovasculaires et nécessitent un lréitement selon les cas (Rowlands et col. 1981). - .
II Etiologies de I"HTA

1. HTA essentielle: C'est la forme la plus fréquente, 80 a 90 % des cas

2. HTA secondaire: ,

- Maladies réno-vasculaires (sténose de l'artere rénale, toxémie gravidique).

- Maladies parenchymateuses rénales (pyélonéphrite chronique, glomérulonéphrite chronique-et |
aigué, polykystose rénale, néphropathies métaboliques, intertitielles et athérosclérose rénale).

- Néphropathies obstructives.

Causes endocriniennes :

- Hyperaldostéronisme primaire

- Syndrome ou maladie de Cushing

- Syndromes adréno-génitaux congénitaux

- Phéochromocytome

- Myxocdeme ct thyrotoxicose

- Acromdgalic

- Contraceplifs oraux

Causes neurogénes

- Psychogene - Syndrome diencéphalique

- Dysautonic familiale

- Poll omyélite bulbaire

- Polynévrites (porphyrie aigué€, saturnisme)

- Hypertension intracranienne

- Section médullaire aigué

Divers
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- Coarctauon de I aorte hypercalcémle pénarténte nodosa - expansion volémlque (transfusxon
polycytémles vrales)

1II. Concepts physiopathologiques de I'HTA essentielle.

~ De nombreux facteurs neuro-humoraux éomﬁbuem alarégulation dela PA.1Is sont sécrétés pardes
glandes endocrmes comme le rein, les surrénales, le ceeur, le systéme nerveux autonome et la paroi
vasculaire elle-méme. Plusicurs anomalies ont été décrites chez des sujets présentant une HTA essentielle.
. Ilestactuellement difficile d' établirle primo-movens au cours de 'HTA 2 cause de lacomplexité, la variété
etl'inter-relation au'sein de cette trame neuro-humorale. Oni gnoresi cesdifférentes anomaliesisoléessont
causes ou conséquences de I'hypertension; celle-ci serait-1'expression variée d'une seule maladie ou °
refleterait ses difféféntes formes. De nombreuses publications sont en faveur de cette derniére hypothese.
L'HTA essentielle est probablement la résultante de plusieurs anomalies fonctiodﬁel]es neuro-
humorales volontiers intriquées. On distingue dans ce groupe dgs sujets A activité rénine plasmatii]ue

basse, des sujets ayant une hyperactivité sympathique, et des sujets présentant d'autres anomalies des = - -

systémes de régulation de 1a PA. La forme secondaire est évoquée lorsque la responsabilité d'un organe - o

précis estreconnue. Des anomalies généralisées du systéme rénine-angiotensine-aldostérone et du systéme“
nerveux sympathique ont été incriminées, mais le r6le du facteur natriurétique auriculaire, du syst¢me
kallicreine-kinine et des prostaglandines reste hypothétique.

1. Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA)

La rénine circulantc est produite par les cellules musculaires lisses des artérioles afférentes
glomérulaires et les celiules tubulaires de 'appareil juxta-glomérulaire. Sa sécrétion dépend du gradient
de pression transmurale A travers les barorécepteurs de 'artériole afférente rénale et de 1a composition
ionique du fluide tubulaire distal grice aux chémorécepteurs de la macula densa. La sécrétion de 1a rénine
est assurée par la baissc de la pression de perfusion et de 1'augmentation de la concentration sodique
tubulaire distale. Le sysi¢me nerveux sympathique innervant les cellules juxtaglomérulaires et les facteurs
myogenes intrinséques régulent également la production de cette hormone: la stimulation des récepteurs
béta-adrénergiques cntraine la libération de la rénine alors que l'effet contraire est obtenu par les béta-
bloquants. En plus, la vasopressine et 1'angiotensine I inhibent 1a sécrélion de 1a rénine par opposition aux
prostaglandines (PG 2 ¢t PGE2) qui la stimulent. Ceci illustre l'interaction entre le SRAA et les autres
facteurs de régulation de la PA.

Le r6le de la rénine est de cliver l'angiotensinogéne d'origine hépatique en angiotensine I,
décapeptide inactif transformé 2 son tour en angiotensine II parl'enzyme de conversion localisée & Ia face
externe de I'endothélium pulmonaire. Le poumon libére donc I'angiotensine I, support de I'activité€ du



SRAA. C est un vasoconsmueur pu1ssant par acnon directe sur les cellules musculaires lisses artérlolal-‘; |
res. Cette action est amphﬁéc ‘par lhypcrlrophle adaplamce des artérioles, leur conférant une hypcr-
réactivité aux agents vasoactifs. Elle stimule la production d'aldostérone d'origine cortlcosurrénallenne
(avec rétention hydrosodée), la producuon des catécholamines 2 partir de la médullo surrénale Elle
' stlmule enfin la smf par action centrale. -

2. Le systéme kallzcreme kinine et prostaglandme? '
En dehors des circonstances palhologlques telles que la fibrinolyse, la coagulauon et l'inflamma- ‘ ’
. tion, ce sont des substances autacoides produites en permanence par le rein‘et lé cerveau. Elles assurent”
la vasomotricité des artérioles glomérulaires afférentes et efférentes, les mécanismes de transport de I'eau
v‘et du sodium au niveau du tube collecteur. Ceci maintient constant le débit sanguin rénale en cas de'
modification hémodynamique systémlque. Quand la pression de perfusion rénale diminue, il y a synthese
de ces substances vasodilatatrices A action surtout locale. La régulation de la production de ces Substanéés"
se fait en sens inverse du SRAA. ‘ L :
Une défaillance de ces substances myorelaxantes et natriurétiques est concevable dans la genése de
I'HTA essentielle mais reste hypothétique. '

3. Facteur natriurétique auriculaire (FNA).

Découvert en 1981 par Debold au Canada, le r6le du FNA dans la régulation de 1a PA n'est pas trés
bien connu. Des valeurs plasmatiques normales et basses ont été notées chez les hypertendus connus,
comparés aux sujets normotendus (Brunner 1986). L'injection expérimentale aux animaux entraine une
hypotension et une natriurése accrue. L'augmentation de la pression intra-auriculaire et une surcharge
sodée aigué entrainent sa sécrétion. Par contre une surcharge sodée chronique n'a pas d'effet. Un déficit
en FNA cst suggéré dans 1a genése de certaines HTA mais Ic mécanisme d'action et le r6le exact restent

mal élucidés.

4. Le systéme nerveux sympathique

La résistance périphérique dépend aussi des catécholamines issues des terminaisons nerveuses
sympathiques et de 1a médullo-surrénale. 1.e r6le du systéme nerveux sympathique dans l'induction etle
maintien d'une HTA a ¢1¢ démontré au cours d'expérimentations chez l'animal (Mancia 1986). Chez
I'homme, de nombreux travaux ont é1¢ entrepris dans le but d'apprécier le réle réel de ce facteur dans la
genése de I'HTA. Deux approches ont été utilisées :

- Dosage des catécholamines plag?dues ou urinaires.

- Dosage apres stress induit au laboratoire des catécholamines et évaluation des conséquences.

Des sujets normoréactifs et des sujets hyperréactifs qui seraient davantage prédisposés a I'HTA et
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ses compllcanons ont été dxstmgués (Mancxa 1986) ‘Ces résultats expérimentaux sont dxfﬁcﬂes a
transposer a upe HTA clinique et spont«mée o 3. - B :
5 Anomalies des systémes de. transport membranazre
a L augmentation des échanges membranalrés(Na" ‘H*) dans les plaquettes humaines a €té prouvée
aucours de 'HTA essentlelle (Robert et Col. 1989) Cet échange est bien correllé avec 1a PAD, aussx bien
chez les blancs que chez les noirs, sans relation aucune avec I dge,le p01ds corporel et l'index de lamasse
corporelle (Schmouder Weder 1989). Les anomalies du co- transport (Na*,Li*), (Na*,K*) ont été dé-
_montrées au niveau du globule rouge humain avec une différence raciale si gplﬁcatlye entre noirs et blancs
(Schmouder et Col. 1989). Ceci résulte d'une anomalie cellulaire de supp()& génétique se retrouvant
également au niveau des cellules muscﬁ[airés_f_lisscs vasculaires, myocarde etrcellules tubulaires rénales

proximales, vraisemblablement des marqueurs physiopathologiques de I'HTA essentielle.
IV. Complications de I'HTA

L'HTA atteint le caeur, le cerveau, les vaisseaux sanguins par un mécanisme direct et/ou indirect.
L'hypertension est un facteur de risque majeur d'athérosclérose. C'est une complication indirecte et non
spécifique. Le tabagisme, 1'obésité, le diabéte sucré, la sédentarité, les dyslipidémies et I'hypercalcémie
sont d'autres facteurs bien connus. It se traduit par des accidents vasculaires ischémiques cérébraux,
coronariens (cardiopathies ischémiques) et périphériques (claudication intermittente).

Drautres complications, dircctes, sont assez spécifiques de 'HTA, et 1a baisse de la PA réduit leur
incidence:

- Rupture de micro-anévrysmes cérébraux (AVC hémorragiques),

- Dissection dc l'aorte descendante,

- Sclérose des artérioles glomérulaires avec risque d'insuffisance rénale.

-Sclérose ct hémorragics rélinicnnes

- Surcharge hémodynamiquc ventriculaire avec hypertrophie pariétale compensatrice entrafnant

des troubles de rythme, un angor fonctionnel, et l'insuffisance cardiaque.
V. Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG)
1. Définition

C'est une augmentation de la masse ventriculaire gauche a 1'échocardiogramme. La masse ventri-

culaire gauche du sujet normotendu estde 105 & 20g/n,1' de surface corporelle. L'HVG commence a partir
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de 105 + 2 X 20 = 145 g/m2 (LmzbaCh et C()I 1973) La géométrie du ventricule est.un. paramclre
essentiel. Les rapports paroi posléneur/ scptum et diamétre / épaisscur pcrmutcm ée dlsungucr
respectlvemem les hypertrophles c,oncenmques des hypcrlrophlce asymétriques, Ics vcntmulce dllaléx
des Ventrxcules restrictifs. s :

2. Epzdemlologze L
‘ La fréquence de 'HVG varie selon leq auteurs etles cmcreg de 30260 % dcq hypeﬂcndus C'estunc
HVG concentrique dans 95 % des cis. par-ailleurs la masse du ceeur augmente avec I'age de 13 % chez
. I'homme et de 30 % chez la femme entre 30 a 80 ans,parall¢lement 3 une €lévation de la PA de 12224 %
dans cette tranche d'dge (donnéeé analg)mopathologiques: Reicheck 1981). . |

Incidence de‘l‘HVG dans 'HTA.

| Etudes - Nombre ’'HTA HVG al'écho |~
Ross 1978 a2 59
Cotten 1981 73 51% -
Hartfort 1982 72 54 %
Nonura 1982 39 63 %
Wicker 1983 612 32 %

3. Pathogénie

De nombreux factcurs ncuro-humoraux et mécaniques interviennent a des degrés divers dans la
genese de 'HVG.

Le stimulus principal est Ia surcharge mécanique: L'élevation de la post-charge, directement liée a
ladistensibilit¢ ou ala compliance artérielle. Ce phénomene explique la corrélation meilleure pourla PAS
que pour la PAD et Ic degré A'HVG. La massc cardiaque appréciée A I'échographie est inversement
proportionnelic 2 la distensibilité aortique. La diminution de la compliance artérielle provoque une
augmentation trés importante de-1a PAS et de la post-charge, contribuant ainsi a la constitution ou a
l'aggravation de I' HVG .

Le facteur mécanique n'est pas scul : Le systéme nerveux sympathique, le sysiéme rénine-
angiotensine circulant ct tissulaire, le facteur natriurélique auriculaire, les chalones, les prostaglandines
et d'autres facteurs non encore identifiés participeraient au développement de I'HVG.

Ces stimuli mettent en fonction des signaux ccllulaires et une hyper-expression des proto-
oncogenes, responsable d'une élevation de 1a synthese protidique, de 1a synthese accrue des récepteurs des
facteurs de croissance, des 2™ messagers intra-celullaires ct des protéines nucléaires. Il en résulte une
prolifération des myocytes dont ta morphologie est généralement normale.

4. Aspects cliniques et radiologiques
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La chmque est marquée par un choc de pomtebren frappé Laradio-thorax momreune au gmentatlon
du diameétre du cceur, un al]ongemcm de 1 arc mEéﬂeUr gauche qui plonge sous le dmphragme en vue de
face. En oblique antéricure: gauchc, ;l ya auégmemauon de 1a saillie du contour postéheur de I'ombre
cardiaque empiétant sur. le fach 2

5. Aspects electrlques de ZHVG S o : _ _ .

On peut noter a I'ECG . o '. ST R T e

1 ) Une déviation de I' axe QRS vers la gauche (la nonnalc allant de O 2 90°) g o

2) Une augmentahon du voltage | dcs complexes QRS ventriculaires gauchcs, | T
- SVI+RVS5 ou V6 > 35 mm (mduée de Sokolow et L.yon)

-Rl+Slll>26mm o

-RaVL>13mm . - %

"RVS ou V6> 27 mm | A |

3) Des troubles de repolarisation 2 type d'inversion de T dans les dérivations V5, V6, D], aVL.

0. Aspects échocardiographiques ‘ .

L'échocardiogramme permet d'évaluer 1a masse ventriculaire gauche L'écho M-mode est suffisant
dans la plupart des cas. On observe un épaississement homogéne du septum et des parois libres du
ventricule gauche ausdépens des volumes cavitaires qui restent normaux ou peu élevés. L'échographie
bidimensionnelle permet de vérifier si I'hypertrophie mesurée en M-mode est homogéne. Elle mesure avec
précision les dimensions d'un cocur mal positionné, déformé ou en cas d'anomalies cinétiques segmentai-
res.

7. Complication de 'HVG

Lamyocardiopathic hypertrophique hypertensive est unc hypertrophie restrictive avec diminution
de capacité d'adaptation fonctionnelle. Elle s'oppose a I'hypertrophie harmonieuse des sportifs ou onnote
un ¢épaississement ct une dilatation paralitle. Cette cardiopathie peut décompenser et entrainer une
insuffisance cardiaquc congestive gauche.

Les ceeurs hypertrophiques consomment plus d'oxygeéne et prédisposent a la survenue des cardio-
pathies ischémiqucs méme chez les sujets & coronaires saines. Les études expérimentales prouvent que la
surcharge en pression du ventricule gauche avec hypertrophie réactionnelle s'accompagne d'une perfusion
myocardique normale au repos mais diminuée 2 l'effort (Clementy 1990). Ceci s'explique par une
diminution de la réserve coronaire. Le degré d'altération est correlé au degré d'hypertrophie. Ce risque est
augmenté par les coronaires athérosclérosées.

L'HVG est a l'origine d'un certain nombre d'arythmies auriculaires et ventriculaires, avec risque

emboligeéne.
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>s neuro-humoraux

anglotemme II puxssam vaeoconSmcte ¥ el sumulus prmupal de ld produulon " aldostCronc Cgm

dlmmue fa volémle et les ré 'tan(,cs pér lphénques “Bcaucoup dmgumcms plald‘cm m favcur de

l'existence d'autres mécamsmcs

- Absence de tachycardle rcﬂexc »

- Présence de I ct‘fet dmlhypcncnscur che/ des sujets anuuqucs

- La PA ne retrouve pas son niveau basal de&s que le traitement par un IEC de breve durCfc-‘d"dcti'(')n
tel que le captopril cst stopp¢,; malgré le retour de l'enzyme de conversion circulanic & des valeurs
préthérapeutiques. ' ﬂ |

2)IEC, systéme kinine-Kallicreine, prostaglandines et facteur ﬁé?[r[l/lréti(]l.lé' auriculaire.
Les IEC stimulentla synthése des bradykinines, des prostaglandines PGI2 ¢t PGE2, du FNA, toutes
des substances natriurétiques et vasodilatrices (Silberbauer et col., 1982).

3) Inhibition du SRA tissulaire

L'existence du systéme rénine angiotensine autonome, distinct du SRAA circulant, cst maintenant
bien établie. Elle était suggérée par des constatations expérimentales telles que 1a persistance d'angioten-
sine IT aprés néphrectomic bilatérale chez le rat et cliniques comme la persistance de I'effet antihyperten-
seur chez Ics hypertendus d activit¢ rénine plasmatique normale ou basse. Elle a été confirmée par fa mise
en évidence de la rénine et d'angiotensinogene dans les tissus cérébral, myocardique, vasculaire, rénal et
surrénalicn (Guedon, Swynghedauw ¢t Athene-Gelas  1988). Ce sysieme autocrine participerait au
maintien du tonus artériolaire, la capacitance veincusce et la compliance des gros vaisscaux (coronaires

compriscs).
4) D'autres mécanismes invoqués mettent en jeu une interférence avee les fonctions du sysieme

nerveux sympathique (Clough et Col, 1982), unc augmentation de Factivité parasympathique (Raman ct

Col , 1985) ou une altération de la sensibilité des barorécepieurs.
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2-1a hbérauon du\c :ci&m dahs les milicux mlraCellulalres a pamr du rétlculum endoplasmnque

Lentrée dcs lons par les cmaux*snmu}é 1a libération masswe des ions CaM par le réticulum endoplasmlque
~ et déclenche1a- éom’racuon Des travaux en pharmacologle cxpénmcmale momrcm que les fibres
musculalmshSSes d'animaux hypertendus contiennerit: des quantités anormalemem é}évécs de Ca “Ermce
. Bulli et col.,'1984). Par ailleurs unc corrélaticn claire cntre la {:oncemrauen calmque mlracclluldnre et
lc niveau tensionnel a été mise en évidence chez dcs pauems hypenendus (Carron 1985). Les mhxbneurs
calciques- bloquent essentigllement les canaux vol[agc dépendam I -en résulte une vasodllalanon
anénolalre une baisse des résistances pénphénques et une dé‘prcssmn myocardique selon les produus

avec amélioration des circulations régxonales : Cérébrales;-coronariennes, rénales.
VIII. Exploration échographique

-1 .. Définition : C'estunc méthodc utilisantlaréflexion ou I'écho des ultrasons sur les structures qu'ils
traversent. L'ultrason est unc vibration ou un son de fréquence trop élévée pour €ire pergu par F'oretlie
humainc (> & 20 000 Hertz).

2. Historique:

Les ultrasons ont ¢é1¢ obienus depuis 1883 2 partir d'un sifflet construit par Galton. Au cours de la
premiére guerre mondiale, Langevir rroduisit en France des ultrasons sc transmettant  travers de I'eau
cn utilisant du quartz. Durant la n:éme période, les militaires utiliserent les ultrasons avee le sonar pour
détccter les objets immergés et les localiser a distance. Firestone découvrnit un "reflccloscope” a usage

“industriel pour détecter les anomalics d’homogénéité A l'intérieur des métaux. Des lors naquit la recherche
des applications médicales des ultrasons.

Il faudra attendre les travaux de Dussik en 1942 et de Denier en 1946 respectivement sur Ie
diagnostic de tumeurs cérébrales et en cardiologie. Kiedel en 1950 appliqua cette technique dans 1'étude
des variations de volume cardiaque au cours du cycle. Elder et Hertz préciserent en 1954 l'ongine des
différents échos provenant du coeur. En 1969, Graniak identifia avec précision lcs différentes cavités
cardiaques par des injections de vent d'indocyanine ou de solutions opaques aux ultrasons. En 1981,

Reichek faisait de 'échographie un examen de choix en ¢ardiologie grice ala publication d'une corrélation
..de 97 % entre les données échographiques TM et les données anatomopathologiques (autopsies).
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3. Source dcs ultravonv

Les uhrascns sont obtenus par phénomene pxémélectnqucdécouvcn par Pierre & Marie Curic. A

I' émlsslon e cnstal N comraclc sous I'effet d' unc drffé[encc dc pou;ntxel Enguite, il se-distend quand la
tensions anauh’,hbéramunc certaine quantitéd’ éneryc mécamqac responsab]e de ]'ébran]emenl ultrasonore
: ,,:propagé vcrs lcs l,lssus Ala réccpuon I'énergic l'éﬂéCth par Ies dlffércms milieux rencontrés frappc e
cristal en créam ;mc 4 °ifércncc de potentiel proportionnelle’a I' énerg 'mécamquc regue.
- Un tfansducleur est utilis¢ en émission réception et produit g&_faxsccau dirigé sur I'objet & ¢tudicr.
En présence des zones de caractéristiques physigues d1f férenles unc pame de faisceaux est transmise, unc
autre dbsorbéc une troisicme réfléchie et reguc par lc lransduc{eur pms analysée el enreglslréc par ‘une
chaine. élcclromquc ‘

4 techniques sont utilisées:-le mode A, le mode B ]c mode bldxmensmnncl etle mode T™.
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CHAPITRE III
BUT ET OBJECTIFS SPECIFIQUES




But

* Evaluer les effets des inhibiteurs calciques et des inhibiteurs de l'enzyme de conversion sur
I'hypertrophie ventriculaire gauche des camerounais. L o

‘Obj‘ectifs spécifiques

1) Quantifierles modifications morphologiques du cceur gauche a I'échocardiogramme apre§ 3 mois
1 ‘ : ' ;ﬁi;
de traitement : : K

: ’-"épaisseur de la paroi postéricure
- épaisseur du scptum interventriculaire
- - diametres du ventricule gauche 7
- dimensions de l'aorte et de l'oreillette gauche .

2) Evaluer les effets sur le profil tensionel a la fin du traitement..
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1 ‘S’(A’a{eﬂ.féﬁtiop des patients

Le recrutement des patients est effectu¢ au Centre Hospltaller Umversualre de Yaoundé et a
I'Hopital Central de Yaoundé. e

Ont eté-mclus des patients: V

- Agéskdé"ZO 70 ans, ' 5

- Pfés%:ntziﬂt une HVG quantifiée a 1'écho M- Mode(gulde par l'écho bidimensionn"él‘j'

- Hyper[eﬁdus non traités ou recevant un traitement autre que les mh1b1teurs calclques etles IEC.

Ont &1 exclus les patients porteurs : ’ |

- D'une cardlomyopathle non hypertensive,

- D'une valvulopathie,

- D'unc insuffisance rénale ou hépatique. , _

L'essai porte sur un groupe de 21 patients, 13 recevant un inhibiteur de I'enzyme de conversion et
8 soumis a un inhibiteur calcique,Le traitement est attribué dans 1'un et l'autre sous-gyoupe sans critere

spécifique.
2. Méthodes.

Chaque patient retenu présente un bilan clinique et para-clinique (voir fiche technique) comportant
la fréquence cardiaque, la PA, I'ECG et I'échocardiogramme au début de 1'essai et aprés 3 mois de suivi.

Nous avons utilisé les apparcils échographiques suivants :

- SIEMENS SONOLINE CD(Transféré a 'Hopital Général de Yaoundé) AG 6200.

- ADR 4000 S/LC.

La pression artérielle :
Mesurée & horaire fixe ct a 'aide d'un sphygmomanometre avec colonne de mercure apres 10
minutes de repos en position couchée et apreés une minute d'orthostatisme, alin de détecter les hypotensions

orthostatiques. La PA du bras gauche en décubitus dorsale cst retenue.

Mesures échographiques : Elles obéissent a la méthode de Feigenbaum en M-mode guid€ ™ par
I'‘échobidimensionnel . Lc lcmps estreprésenté en abscisse avec une correspondance de 0,5 seconde entre
deux points, et les dimensions cn ordonnées avec équivalence de 1 cm entre deux points.

a) Les dimensions du ventricule gauche se mesurent entre I'endocarde de la face gauche du septum

interventriculaire (S1V) et l'endocarde de la paroi postérieure (PP).
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N - Epamseur dc la parm postéricure (PP) : Cest la dmancc éplcarde endocardc au pic de:l ondc R.
g EpaISscur SIV Clest Ia distance entre 'endocarde de1a face gduchc et de la face droite du SIV au
picdeTonde R . :
-Le dlamche de la racine de 'aorte Ao se mesure cmrc lcs échos internes de la paroi dméneurc ct
: posténcurc '
| LT Le dmmctrc de T'oreille gauche (OG) sc mesure depuxs le début des échos de la PP dc ]aonc :
Jusqu aux échos de I'endocarde de 1a PP de l'oreillette gauche. ' '
. b "La fonction ventriculaire : e
- La fraction de raccourcissecment: FR = (DTd - DTs)y/DTd X 100 % g P
- v1tcssc normalisée de raccourcissement des fibres circonférentielles: VCF= FR{TE cnrconfércncc/_ ;
sccondc. ‘ BN N
TE = tcmps d'éjection systolique qui est la durée d'oﬁvérmre des sigmoides aortiqucs.
- Fraction d'éjection: FE = (VTd - VTs)/VTd x 100 % .
V étant les volumes télédiastoliques ou télésystoliques en ml obtent de la formule de Telchholz ct
collaborateurs.
V =7xD%(24 + D) »
Le débit cardique (DC) -est le produit de 1a fréquence cardiaque par le volume d'éjection systoliquc
VE . ‘
DC = FC x VE cn litres/min
VE = VTd - VTs

FC = fréquence cardiaque obtenuc a8 FECG en mémec temps que I'écho.

Analyse statistique
Le test 1" de Student est utilisé pour 1a comparaison des moyennes avant et aprés traitement,
I'établissement des différences entre les effets des inhibite drs caloruus i Ges iiaidbitenrs de I'enzyme de

conversion (IEC), 1a variation des effets des médicaments sclon 1'age, le sexe et 1a durée de 'hypertension.
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CHAPITRE V
RESULTATS
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1. Présentation générale de la population

21 patients, dont 12 hommes dgés dc 27 & 70 ans (moyenne d'ﬁgc =46+ 10 ans) ¢t 9 femmes agécs
rd»c 23;31 0 ans (moyennc d'age =49 £ 20) ont €1€ retenus dans cetic €tude : 8 ont €1€ soumis a u‘n inhibiteur.
éalciquc (Nifédipine, Nicardipinc) ct 13 & un inhibiteurde I'enzyme de conversion (Enalapril, Captopril).. ‘
II'sagit d'une étude prospective clfectuée de Février a Juillet 1991. |

1. Répartition par tranches d'ages -
/Tranchcs d'ages ‘ Nompbre de paticnts ’ % ) “ !-".i
(20-30, 3 14.3
- [30-40( 3 | 143
[40- 50 9 ? 429
- [s0-60] T ) 48
=60 T 5 [ 23.9 B
\ ! /
%.
50
429
40 I~
30
20 1
10 [~
= J
0 20 30 40 50 60 Tranches d'dges

Moyenne d'age =47 £ 14 ans
Médiane = 46 ans
Valeurs extrémes (23 ¢t 70)
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3."Di$t"r“'ibuti()n de la pression artérielle syst(ilique (PAS)

(" pas (mmHg) Nombre (N =21 ) ’ % \

A‘,l'}fjﬁf’iid‘i""’f"' ﬁif o o s
{7 (r0-1501 | 3 14,3
150 160 3 14,3
[160-170 3 14,3

[170-180] ' 3 | 143
[180-190| | ' 3 14,3
1190-200] | 2 9.5
[200-210( 1 48
[210-220] = . 0 0
[220-230 | L 438
\_ 260 ! N 48

PAS (mmHg)

130 140 150 160 170 180 190 200 210 220 230 260

Moyenne PAS = 171 + 28 mmHg
Médiane = 171 mmHg
Valeurs extrémes ( 130 et 260)
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: ‘4;Di.s‘t'ributi0n de la pression artérielle diastolique (PAD)

; : 7 T T 7 —
90~ 1001100~ 1101 110- 120|120 130| 130 - 140| 140- 150| 150 -160 |

PAD (mmHg) |
| Nombre(N=21) £ 4 | 5 | s 2 2 | 2 ]
% [ 19 1238 0 om0 95 | 95 | 95 | 43

Yo

rs 238 238

ey

20119

15F

95 9,5 95

4.8

— PAD
90 100 110 120 130 140 150 160 mmHg

Moyenne PAD =112+ 18 mmHg
Médianc = 112
Valeurs extrémes (90 et 160)
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7Semlbnhledé!:EC(,, de 1a radiothorax par rapport a I'échocardiogramme dans le diagnoSﬁc

o

de 'HVG"
| Examens Crittres % A

ECG - T Indice de Sokolow > 35 mm

o RI+SII>26mm 43 %

- Atypics de repolarisation
Radio-thorax Index cardiothoracique > 0,55 23 %
Echocardiogramme , Epamcur d: la paroi postéricure et du septum
‘ ir-ucrvcnmcu]aire (fin diastole) > 12 mm 100 %

_J

L'ECG est peu sensiblc mais trés spécifique dans le diagnostic de 'HVG. La radio-thorax est peu sensible

ct peu spécifique.
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I1. Dimensions échographiques des patients retenus

1) Avant traitement

P

Dimensions. MO)’EHKCS‘ (mni) Extrémes (min et max)
Diamdtre Télédiastolique (DTd) -~ 508+7.6 | A0 ¢t 65

- Diametre Télésystolique (DTs) | a1x81 30 ¢t 60

- Aorte (A0) 244442 | 20132
Ventricule droit (VD) . 263452 | 200130
Oreillette gauche (OG) | 26.8+6.2 3 20 ¢t 40
Paroi Postéricurc (PP) | 145413 | 12c118
Scptum Interventriculaire (SIV) 144 +1,7 12 ¢t 20
Rapport PP/SIV | 1,01 £0,05 | 9ct]
Rapport PP/DTd 029104 0.23 ¢1 0.37

\__FR ' | 192454 17w J!
min = minmum NAN = neximun. .

- Les dimensions du cocur gauche (OG, Ao, DTd ) restent dans les limites normales.

- Hypertrophie concentrique j symétrique du myocarde : rapport PP/SIV = 1.

2). Apres 90 jours de traitement

ﬁ)imcnsions o Moycennces P  Extrémes (min ot max) )
| prd  s531x62 NS ' A0¢1 65
DTs : 428+6,7 NS 30 ¢t S¥ ,
Ao 228138 NS 20 ¢t 30
VD 242 +43 NS 15 ¢t 30
0G 273449 NS 22 140
PP 11,0£2,1 S 7517
SIV ] 10,9+2.4 ; S ; 7.5¢ct 17
PP/SIV | 1,01 £0,06 | NS | St 1.2
PP/DTd 0,20 £ 0,02 | S 0.15 ¢ 0,25
\_ FR 21,78 £7.4 1 NS 10,7 ct 45,4 Y,
NS = non significatif S = significatif

- Le diametre télédiastolique ( DTd) et la fraction de raccourcissement augmentent Iégcrement (P>0.5.
non significatif)

- Le diametre t¢€lésystolique reste constant

- Régression symétrique et tres significative de la PP ct du SIV.
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i

Ventricule gauche -

Diameire 2 1a fin de 1a diastole = 55

Diameéire 2 }a fin de 1a systole = 32
Pourcentage de raccourcissement (FR) =419
Epaisseur paroi postéricure fin diastole =18

Epaisseur septum interventriculaire fin diastole = 20
Fréquence cardiaque = 50
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« * '« 111 Evolution des pressions artgrielles-sous traitement (90 jours)

€

1) Population générale

- 200
150
100

50

«,

_PAS (mmHg)

172+ 28

jours de traitement

jours de traitement

e :
Jo e
Réduction de laPAD de 27 £ 18 mmHg (P < (,5)
PAD (mmHg) '
1200 112418
100k 98 + 14
80
60}
40t
20}
0
Jo Joo

Réduction de la PAD de 16 £ 24 mmHg (P <0.5)
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2) Sougjgrgxipe des inhibiteurs calciqn'eS
PAS >0 ‘
150} 145 %
100}
50+
oL - jours de traitement
J 0 J 90
APAD= 35+ 14 mmHg (P <0,5)
PAS
mmHg r
99 + 14
100} E
80+
60
40t
20}
0 — jours de traitement
J 90
APAD=121+10mmHg (P<0,5)
-
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3)(S0u,sigr6iipe des IEC ‘
PAS ) . . ;r
mmHg IR
166 +21 T
150} . 123 4 16
100
50F
4] jours de traitement
J 90
APAS =22 + 18 mmHg (P <0,5)
PAS
100k R | 97 + 14
got
60}
, aof
201
0 jours de traitement
Jo J 90
1
APAD=11£ 11 mmHg (P <0.,5)
- - -
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PA(mmHg): o

190

180t - -

170}

160

150

140

130

120

110}

50

&0

-

s

4. E;-ljde comparée de la réduction de la-PA des 2 soz’i?ls-groupes

5

PAS, = 180 + 33

Inisibitcurs calciques IEC

- La différence entre les variations de la PAS des 2 sous-groupes sous traitement n'est pas

significative (P > 0,5).

- La baisse de 1a PA.. semble;meilleure avec les ihhibiteurs caiciques (P < 0,5).
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- . W. Régression de la parpi_pqs&érieure (PP) et du septum iﬁ’tervenirie’(ﬁlai‘r'e,,(SIV‘) apres 90 jours :

# de traitement

PP (mm)

#

145+ 1,3

i .1 st

11402

Jours de traitement

Jo Jg()

Régression dc 1a paroi postéricure de 3,5 £'1 mm

10,9 + 02 -

jours de traitement

JO ) Jg()

St :'Q‘Régressian symém'i;ue dela paroi postérieure et du septum- interventriculaire



.t

T “classe thérapeutique
Modification de la PP sous traitement (mm)

1010 10 10 10 10 10
151 @
7.5
///
Modifidation du S1V sous traitement (mm)
0
T
i
[ ]
17
1515 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15
ISQOOO OOQQQO OO O
] T ] o
] ‘ | | | ‘. ! i ‘
| ‘ | | i ! | | 12 ! | 12 12 12
it b S U - Lo
I R R ¢ o o L
b ! oo S | ‘
Wl e e e e o e ° e o o o © o &
I O U R U T 10 010 10 10 10 10 10
|
7251 @
7.5

1. Régression de la par()'i‘ postérieure (PP) et du septum intérventriculaire (91\7) en fonction de la

/// -

| F——= inhibiteur calcique
(_)———— inhibiteur de 'enzyme de conversion

Régression de la paroi postérieure et du septum interventriculaire quelque soit Ie degré
d'hypertrophie et de la-classe thérapeutique.
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Sous-groupe des inhibiteurs calciques

PP (mm)
15

-

Siy (mm)

15r

12F

»

138+14

10,6 + 1,6

J 90

13,8+14

10,5+ 1,7

Jo Joo

LarégressiondelaPP =3,25+1 (P<0,5) onven
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Sous-groupe des IEC B

PP(mm) 15+ 01
151 p

12 10,6+ 1,6.

J 90

PP(mm) 148+18
15r . :

11.2+2.1

J o0

Régressionde 1aPP =372 mm (P<0,5)
Il n'existe pas de différence significative (P > 0,5) entre les variations de I'épaisseur de la paroi

postérieure (PP) et du septum interventriculaire des deux sous-groupes.
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. e ' :“,‘:Z‘- .
a PAS d'une part et la variation de la paroi

Corrélation entre les variations de la PAD et de

postérieure . ,
| APP (mm)
gl - mm
[ ]

LT R=031

APAS (mmHyg)

&
»
(A

-

R=0,19

APP (mm)
8 -

 APAD (mmHyg

L]
T T
S

[
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SEXE MASCULIN
15
|
3
10

|
|

SEXE FEMININ
12
|
"

;

PP (mm)
15 -
.
13

"3, Régres's,‘i(m de la paroi postérieure (P»P) et du septum interventriculaire (S:_I:V) en.fdﬁcﬁon

" du sexe
15
12
10

75

e e
uo - B
-0
5] . et
= Y 3=
uO‘J{J ——— et
2 o=
= nO P
E uOi4on
Wu uO.-éon

inhibiteur calcique

B
L

inhibiteur de 'enzyme de conversion
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PP(mm)

15+09

L] S .
| 140 + 1,4

116420

109 +23

-

o

HOMMES FEMMES

Parot postéricure avant traitement

Paroi postéricure apres 90 jours de traitcment

Régression dc la paroi postérieure (PP) dc 4,3 £ 18 mm chez les hommes contre 2,3+ 1,7 mm chez

les femmes : Elle scmble mcilleurc (P < 0,5) dans le groupe des hommes.

14



1.5

4. Régfes’s'i'()n;rzdeélaﬂp:lro.i p()sté'i;ieuresv(fAPP) en fonction de I'ancienneté d'HTA

1) Résultats individuels

18 i
O
. . ﬂ
15 1515 15 1S " w 15 15 15 15 15| 15 15 15 15 15 18
elis[el: [N CNelalcle (CTeTeTel o¥e
e B [ R N A
| 11 | 12 Do 12 | - [ - IRER N 13
O 0 !ODH f f "—_J‘
1 ! P . ; A | o N
o ® o ° ° ‘e & o ’ * l . . ™
100 10 10 10 10 10 10 1 O 10 10 10I 10 10 10
: .o |
i 7.5 |
| |
% B |
| I |
: " {
| |
: ?
]
Durée HTA < 2 ans Duréc HTA €(2,5] Duréc HTA | Durée
€15,10]

|HTA 210

La fréquence des régressions lentes est plus élevée dans les HTA anciennes (2 5 ans ).

€5



“2) Etude des moyennes . s

(" Durge HTA PP, . PP,
A< 2 ans. ; o li—u e 11 ;
‘B=1[2,5] 12 95 42 |
C=(5.10] 144 2 24 |
D > 10 ans 15 12.5 25 - -

Variation de la PP =APP

S —
49
4 L
4= .——
3 4
24 25
e
24
1 4+
0 4 } } — Durée HTA (an)
0 an 2 ans 5 ans 10 ans 20 ans

La Régression de la paroi postéricurc est meilleure dans les HTA récentes.
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V. Evolution de la fracli(’é'li de raccourcissement (FR)'fsoﬁs.',;txjii.it ment (90 jours)

FR(%j v C e
21 +07

ool 19,5405 / W

10

jours dc traitcment

J9()

Pas de changement significatif dc la FR sous traitement (P > 0,5)

VI. Evolution du diametre télédiastplique sous traitement (90 jours)

D’Ed(mrré)g
53,1 + 06

50,8 +7,6
50~. \ .

40F

jours de traitement

Jo J 90

Pas de modification significative de la DTd sous traitement (P > 0,5)
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Rowlandq et collabordlcurs comtdtmuu dame 50 ‘nvpcrlmsxonx I¢geres & modérées que Mindex de
Ia masse vcnmcu]{nrc ;,auchc élan correlé ala moymm Joumdllcrc delaPAScra un dugx momdm a
la PAD, apres mesure deda PA intra-artériclle ct)ntmue gten ambuldlom (1981). Dans nonc sér xc il existe
_une- corrélation faible R=0 21) entre le niveau d'HTA ct lc degré d'liy pulrophm Cetic corrélation
S amehone considérablement sous traitement. Elle st mullcurc pour laPAD ( R = 0,60 contre 0,45 pour
la PAS ). Cette discordance peut résulter de la méthode de prise de PA et du petite éc}nm |llonmvc utilisés.
~ Les PA ont été prises au repos ct dans lgs conditions standard de I OM,,S. Ces. valeurs semblent
approximatives dans la mesure olr clles ne permettent pas l_d'apprécier fe profil tensionnel du pzit,iem
pendant les activités, 'cffort et le stress. Or, 'hnomme passe plus de Lcmps‘e_ﬁ ziﬁ;tivité qu'au repos dans la
journée. 11 est bien établi que les conséquences de I'HTA sont proportionnelles a I'intensité of a la durée
des variations tensionnelles (Mallionet Debru; 1984). Milliez affi rmaitbour sa partque les conséquences
de 'HTA pouvaient se comptabiliser en "heure d'HTA ", "Le mEéme degré d'hypertrophic peut aussi bien
correspondre a une PA peu élevée, mais fréquente qu'a une PA trés élevée mais rare”. La corrélation Glevée
entre le niveau de la PA et le degré d'HVG chez les patients sous traitement renfoice encore cette
hypothése.En effet un antihypertenseur efficace sur 24 heures normalise. constamment fes chiffres
tensionnels et réduit les variations anormales lors des activités, du stress et des contraintes psycho-sociales
. La meilleure corrélation (R=0,60) avec 1a PAD reléverait peut-€ire de sa stabilité par rapport a la PAS,
pluslabile. Lamecsurc ambulatoire delaPA estmeilleure dans le diagnostic, le pronostic des complications
alongterme de I'HTA et la surveiltance de l'efticacité d'un traitement sur 24 heures, mais la courbe de PA
ambulatoire normale reste trés peu connue. Cette méthode nécessite encore beaucoup d'amétioration pour
étre recommandée pour le suivi de routine des hypertendus.

L'ancicnneté de I'HTA est un facteur bien connu d'hypertrophic ventriculaire gauche. Mais dans
cette étude la corrélation cst trop faible (presque nulle) entre le degré d’hypertrophie et l'ancicnneté de
I'HTA. Les patients rctenus n'avaicnt presque jamais subi de mesure de PA antéricure. 11 apparail par
conséquent difficile d'établir la datc récelle de survenue de Ta maladic a partir de V'année de découverte. Ceci
est d'autant plus complexe que la limite entre le normotendu et 'hypertendu reste tres pea connue. La
courbe d'évolutionde la PA dans lc temps est plus significative dans la reconnaissance d'une hypertension
artériclle qu'une PA ponctuclle.

Le sexeestun facteur favorisant 'hypertrophic ventriculaire gauche retrouvé dans ce travail. Malgré
la différence non significative entre Ics épaisscurs moyennes du myocarde dan les deux sexes (14 £ 1.5
mm dans le sexe (éminin contre 15£0,9 dans lc scxc masculin ), 33 % dc femmes ont une parot postéricure
limite de 12 mm. Les hypertrophics modérées sc retrouvent chez les femmes dgées (> 60 ans ) ou ayant
une HTA ancienne ( > 5 ans).

L'age apparait comme facteurs favorisant d'HVG dans le sexe féminin . Tel n'est pas le cas dans le

sexe masculin. Tous les degrés d'hypertrophie se retrouvent a tout dge

=
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2. Place del’ echographle del'ECG, et del examen clinique dans le diagnostic de I'hypertro-
phle ventriculaire gauchL (HVG)

L'ECG @&tait normal dans 56% dcs cas alors ch I' échocdrdl(wmmmc révelait des degrés variables
dHVG. 38 % dcs patienis €taient dsymplomduqués 49 % présentaicnt des symptomes cardiovasculaires,
notamment, la dyspnéc d'effort. L'éude ¢linique, 1a mdnothomx sont peu spécifiques et peu sensibles dans
lcdiagnosticde'HVG. L'ECG est peu sensible miis (rés spéuﬁquu Ces rgsultatsne sont pas tres différents
dcs chiffres déja publiés (Framinghan, Tarazi cf’ ‘col. 1983; Safar, Kanncl 1987; Tchoimdom 1%’3 La
fréquencede'HVG chezlenoiret le risque qu'ellec comporte sug"ucunc pl.}ccdcghmx.xl ¢chocardiogramme

dans le bilan de roulmc de I'hypertendu. 11 s'agit dans la nngomé des cas- (90 %) d'unc hypertrophic
concentrique (rapport paroi postéricure /Scptum mlcrvcnlnculun_c‘:v: 1).Ce sont des ventricules restrictits,
avec une nette augmentation de la paroi poslén‘curcf ct du septum interventriculaire alors que e DTdreste
normal ou augmente trés peu. Cette géométric dysharmonicuse du ventricule. gauche a ¢i¢ ¢galement
décrite par (Rowlands et col 1982 ; Tarazi ct col. 1983; Herpin  1988). Cependant. chez nos hypertendus
lcs dimensions de l'aorte, de I'orcilletie gauche restent dans les limites normales. Des ¢tudes comiparées
(Tchomdom ; 1983 ; Rowlands ct col. 1984) montrent une dilatation de Yoreillctie gauche des hyperiendus
par rapport aux normotendus de méme age et du méme scxc.Cette différence peut s‘expliquer par
I'exclusion des malades porteurs d'unc insuffisance mitrale ou d'unc insuffisance cardiaque dans notre
dtude.

3. Evolution de I'épaisseur du myocarde sous traitement

Aprés 3 mois dc traitement, I'épaisscur de la paror postéricure (PP), du septum interventriculaire
régressaicnt sous inhibiteurs calciques ct inhibitcurs de 'enzyme de conversion (HE2C). Celie régression
Clall N« Gud, yue cotadz o Ve e meilleure dans Ie sexe masculin et ente dans le groupe o ome e
ot T'on trouve essenticllement des HT A anciennes. Elle est bonne dans les HTA récentes et fente dans Jes
HTA ancicnnes

Plusieurs essais cliniques et expérimentaux (rats spontanément hypericrdus) montrent des cffers
disproportionnels selon les médicaments sur I'hypertrophie ventriculaire gauche. Les diurtiques tels que
I'hydrochlorothiazide ne modifient pas dc fagon significative le degré d’hypertrophic ( Drayer 1982).

L'indapamide semble étre le scul diurélique connu comme inducteur de la régression de 'HVG
(Rowlands et col. 1989). Les travaux de Gerstenblith montrent également une réaression de 'HVG sous
béta-bloquants (1990). Les vasodilatateurs cntrainent par contre une tendance a l'aggravation de 'HVG
(Drayer 1983). L'alpha-méthyl dopa, un antihypertenseur central réduit de fagon significative I'HVG (
Fouad 1982). L'accord semble fait sur la régression dc I'HVG sous inhibiteurs calciques et inhibitcurs de
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Chu 2 dc nos p"mcnlu suivics cn pos[ partum pour pré(_(.ldmpSlC dom l.a duug ¢ fI FA = 1an. la

régrmslon a &1 riotée apres. 4SJoursdc lrmcmenl D'ad I lmém de mener une élude &ur pltmu urs su ics

bchocardxographlqgce élaléeé dans le tcmps dhn démbhr ],1 vitesse réctle de régression de 'HVG,
“rapportsaveeI'dge dHTA Lll'”'g,cdu paticnt. Parcontre, dan\ 2 casd’ HTA dVLL plux de 0 ans d'ancienneté,

lc degré d'HVG n'a pas varié apres 90 jours de traitcment rendant mlél’cw Les contrdles 16 mois et 9

mois.

4. Relation entre les variations de Ia PAS et de Ia PAD d'une part, et les modificitions de

I'épaisseur du myocarde d'autre part.

Dans ccette série , la régression de I'hypertrophic ventniculaire gauche (HVG) est proportionnelie
dans ta plupant des cas 2 la baisse dc la PAS. Unc bztisx’c importante dc la PAS saccompagne d'une
régression significative de 1'épaisseur du myocarde. Les rwruslons médiocres s'observentavee de taibles
variations de la PAS . Ceute relation est moins nctte avec la PAD.

Dans certains cas, il existe unc dissociation entre la baisse dc la PAS ot fa régression de T paro
postérieure. 11 en résulte un faible coefficient de corrélation entre ces deux variables (R =-00.21):

- La lI¢re forme de dissociation correspond a unc régression de VG sans modification
_signiﬁcalive de Ia PAS. Or, il a é1¢ bien établi que la régression de 'HVG ne peut ¢ire bénclique que si
clle s'accom;ﬁugnc d'unc baissc proportiomnelic des chiffres teinsionncels, puisqu'il sagit d'wi phénomene
d'adaptation a lasurcharge de pression (Tarazi 1984). Cetic catégoric de patients correspeiid dansce ll';l\’:liI/
aux hypertensions 1égeres d modérées, ol de faibles réductions de Ta PA suffisent pour normadiser leurs
chiffres tensionnels.,

- La 2ndc forme de dissociation, caractérisée par unc réduction significative de la PA sans
modification de I'épaisscur du myocarde, n'apparait pas chez nos paticnts. Ce phénomine a cid déentavee
les vasodilatateurs(Draycr 1983) et la plupart des diurétiques (Wollan, Drayer 1982). Cette dissociation
scemble néfaste pour le cocur puisqu'elle diminuc la perfusion coronarienne ¢t aggrave le déficit déji crée
par I'hypertrophie sur coronaires saines ou lés¢es.Ce phénoméne confirme F'existence de plusicurs facteurs
neuro-humoraux dans la genesc et I'entretien de FHVG. cn plus de la PAS qui constitue un stimulus

important. Ceci rend intéressant la surveillance de 1a PA et de 'hypertrophic au cours du tratiement.

51



La }onc!uon dldSlSll(.]UC rcpré&‘cnlc Iaﬁc’rﬁphssagc vcmnculalrc gauchc . On pcut l'évalucf par dcux

;_,roupcé'dc paramftrcq

télqué gxpnméb par 1a ‘rclallon pr‘cssmn volume.

-1a comgii%ifggé’
- I'élasticité passive de Ia ﬁbrc myocardique lors de Ta dlastolc 7C‘t‘elaxanon diastolique).

Dc nombrcuses éludes montrent que les altérations hémodynamu;ues 31" oliques (altération de la

comphancc diastolique gauche) ne sont pas liées 2 la fibrose qui aliéter . z;;ﬁgi‘dité de la fibre

myocardique, mais aux anomalies dec la géométric du ventricule : La dlslensm;hté,'d‘imi‘n‘u'c-q_uand lerapport

PP/DTd augmente (Clementy et Besse 1990) - par contre I'élasticité paSSivéfdu m'ybcardc reste-normale - N

au cours de I'hypertension ariérielle; mesures selon la méthode de Mmky (Clememy et coII 1990)

La diminution sxgmﬁcalxve du rapport PP/DTd chez nos patients suggére uné amélloratlon de la

compliance diastolique, mais la mesure du flux transmitral au Dépplet représente 1a meilleure approchc
dans I'appréciation de la fonction diastolique ventriculaire gauche sous réserve que la valve mitrale soit

normale.

Les indices de la fonction systolique gauche correspondent 2 1a fraction de raccourcissement  (FR) :

au volume d'éjection systolique ct 2 la vitesse de raccourcissement des fibres myocardiques (VCF).
plusieurs travaux montrent quc Ia contractilité ventriculaire gauche au repos est globalement conservéce au
‘cours de Thypertrophie ventriculaire gauche (Clementy et coll. 1990), mais les tests d'effort mettcm'cn
évidence des anomalies d'adaptation du cocur.€cci a é1é objectivé par des études hémodynamiques d'cffort
montrant unc diminution de I'index d'éjcction systolique chez des hypertendus par rapportaux normotendus
du méme 4gc. Chez nos patients, 1a FR est peu altérée. Elle augmente 1égérement sous traitément, méme

s1 au bout de 90 jours, lcs variations ne sont pas encore significatives.
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~maladic : Anomalic du systéme nerveux sympathique, du SRAA du co-transfen Na~K membranalre,lcs

Dcpuné dc nom brcu%cé armécx, les cardlologucs ctles firmes pharm dceumues s'efforcent de trouvcr
un proto‘cole ou ung’as&cfcxauon médmamcnteuse pouvam ‘résoudre I probléme de tous. k;s hypcncndus
f"‘} -

dumonde. Dcs donrié‘ 13 récg:utes : éggf:hﬁéq momrcm un Laux d'échec, eLd» succes thérapcuthue variable
.ﬂ}.}eréqullal dc cette étude erest unc llluslrauon A la ba%c de ces éudes

sclon les produrte ctles’ éludc._
prcvaul toujours la conceptién de THTA comme unc sculg ct UnNique:s maladlc i o

Les acquisitions physiopathologiques actuclies prouvent J' cxmcpcc auceurs de 1 HTA essenticlle -
d'unc ou de plusieurs anomalics dont certaines restent a décguvnr rcﬂétam’}es différentes forrﬂcs de la .

troubles du systemce Kinine - Kallicreine, les prostaglandmcs el-le déﬁcu en facteur- namunéliquer e

auriculaire. 11 apparait donc vraisemblablement que le caractere, rebef - dunc ‘HTA sous traneme’m
s'expliqucrait dans certains cas par lc fait que la molécule choisie ne son pas la plus appropﬁéc a la d
perturbation fonctionnelle existante. Dans d'autres casga coexistence dcplusxcurs anomalics foncuonnellcs _
pcut ére évoquée. Beaucoup d'efforts sont consentis dans les €tudes comparatives des _dlfféren@' '
antihyperienscurs quant au pourcentage échec - succes thérapeutique, et suriout leur efficacité et‘pui'égéﬁcc
surles formes sensibles-L'identification du mécanisme physiopathologique en jeu dans les fo_;-fnes. seﬁsi‘bles

a chaque classe pharmacologique ¢t médicamenteuse n'est pas encore le souci majeur des essais_c] i”n‘ié;ucs

© jusqu'a présent. Dans les années A venir, nous proposons qu'en plus du bilan de routine de 'HTA, que soit.

incluse I'évaluation biologique des facteurs de régulation de la P.A. :

- dosage plasmatique ct urinaire des catécholamines.

- dosage dc I'activité réninc plasmatique.

- dosage urinaire des bradykinines et prostaglandines.

- anomalies du co-transfert Na - K membranaire.

- évaluaaondes odifications et dela réponsc aux conditions telles que le stress, la surcha: e sodée
ct la restriction hydrosodéc.

Sions'intéresse au coltde ce bllan celle proposition parait uloplque,!ﬁals lamotivation, la volonté
et la recherche peuvent changer beaucoup de choses. Lors de la découverte du SIDA, le diagnostic n'était

_réservé qu'a certains laboratoires hautement spécialisés. Acluellcmem’ll se fait facilement partout et méme

en ambulatoire. Il y a donc lieu d'avoir beaucoup d'espoir.
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CHAPITRE VII

--- -CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS




L ;
: "Conclusmn

!

CAY

"-J.""
o

del’ Aldomel I mdapdm1dc 1es Bém bloquams surla révcmbllué d(; T hprI‘[fOphl venmculalregauchc
L'¢l¢ment le plus associé est la chutc de la PAS; mais parl"o:s On nolc un phénoméne de dlssomauon 1 -
est bicn €tabli maintenant que certains médicaments réduisént efficacement la PA sans modifier’ yc_nrc en
Qggravam le degré d'hypertrophic. ’ R L

L ow

Vula fréquence de 'HVG chez le noir et e risque qu'elte consmuc il estlpgique que le chonx d un\v_{ :
antihypericnscur ticnne compte maintenant de la présence de cetté propnélé el du-codt thérapem,;que ‘
L'échocardiogramme est I'examen de choix dans la détection et 1€ suivi de 'HVG. L’ ECG est pexrseﬂslble‘
mais spécifique. Cepcndam, la stabilité ct I'amélioration du prendstic 2 long-terme de IHTA pa; la

régression de 'HVG restent encore 2 établir.
Recommandations

Nous recommandons aux chercheurs :

1) d'entreprendre une étude avec un suivi plus long, dans le but :

- d'établir la stabilit¢ de la régression de I'HVG a long tcrme.

- d'apprécicr 'effet de 1a substitution des inhibiteurs calcigues et des IEC par un autre médicament
(diurétiques) sur unc régression déja stable.

2) d'étudicr un échantillon plus large afin de comparer l'effet des inhibiteurs calciques et des IEC
sur la réversibilité de 'HVG.

- de tester les autres antihypertenscurs c¢n milicux camerounais (diurétiques, béta-bloquants,
sympatholytiques centraux).

3) d'explorer lc role des mesures hygiéno-diététiques sur la réversibilité de I'hypertrophie (régime
hyposodé, relaxation physique et psycho-social).

Aux cliniciens . : C

1- d'intégrer l'échocardiogrammé dans le bilan de routine dHTA. .

2-Devant la cardiomyopathic hypertrophique hypertensive, prescrire un traitement approprié.

Aux laboratoires pharmaceutiques : ,

La baisse du prix des antihypertenseurs, surtout les demi¢res générations reconnues pour leur
efficacité dans la réversibilité de I'hypertrophie ventriculaire gauche.
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- Fiche d'observation

' 1 - Identité . re

11 - Signes fonctionnels.

1) Dyspnéc
2) Douleurs thoraciques
3) Palpitation
: 4) Syncopc
5) Toux
6) Céphalée

7) Trouble ncurologique _ . _ __ ___ __ __

8) Troublc Uro-génital — — — —

' Oy AUIICS — — e e

, HI -Antécédents : _
1)- Anciennet¢ de 'HTA E _ :' ans
chiflres [_ :l mmHg.

Traitement antihypertenseur antéricur

2y-Diabéte _ __
] 3)-Alcool - Tabac — — .

4)-Aures — — — — — — — —

— e e ————— . . —— ——— e — —

_— e — e — . e — - —— —_——




e
o

Début de I'éssai : Ire visite

Datc [ 199 1 Traitcment

1) PAS [=:| - mmHg

PAD [: _ ] '}an#g
2)Fréquence cardiaque .
3) Poids kg

2éme visite J 30

Datce [_j 1991 Traitement

H PAS [ ] mmHg
PAD [ | mmHg

2FC [ ] bawmin

3) Autres

4) Effets indésirables notés D
3eme visite J90
Date [ _ :l 1991 Traitement

1) PAS E;] mmHg
PAD [__:] mmHg

2)FC [: : j batt/min

3) Autres

—_

batt/min’

 — —— — e

—_—— e —— e S —

7)Echographic: oG D a0 [] pp Ej
stv (3 vo 3 ve T brs DDTd -

— e — - ———— —— — s —

4) Echographic :  OG e [:] pp [

siv ] vl J vel[ ] prsC1 prdal[]
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Dimensions échographiqués‘

(valeurs normales).

1) Diametre de Porigine de I'Aorte (Ao) = (20-40 mm)-
2)Diumélré Orcillette gauche (OG) = (19-40 mm)

3) Diamctre Ventricule droit (VD) = (23 mm au max).
4)-Ventricule gauche (VG) : ‘

- Diametre Télédiastolique (DTd) = (37-56 mm)

- Diametre Télésystolique (DTs) = (variablc)

- Fraction dc raccourcisscment (FR) = (25 %)

- Epaisscur paroi postéricure {in diastole (PP) = (6-12 mm)
- Epaisscur septum Interventriculaire (SIV)= (6-12 mm)

- Cette corrélation s'améliore considérablement sous traitcment
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