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DTs = Diamètrelélésystolique 
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IEC - Inhibiteur de l'Enzyme de Conversion. 
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LVH = Left Ventricular Hypertrophy 
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Résumé 

L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) est une complication fréquente de l'HT A et constitue 

un facteur de .morbidité et de mortalité indépendant.Des facteurs mécaniques (élé'vation de la'PAS) et des 

facteurs non mécaniq~_es (système nerveux sympathique, systèm~ 1·éninc-angiolensinc~aldostérone ... ) sont 

impliqués dans la genèse et l'entretien de l'hypertrophie du myocârde. Des études cliniques et expérimen

tales (rats spontanément hype11endus) montrent qu'un antihypertenseur capable de baisser efficacement 

. les chiffres tensionnels n'induit pas nécessairement la régression simultanée de l'HVG. Ce phénomène n'est 

pas encore bien étudié en milieu camerounais.Dans cette étude, la réversibilité de l'HVG a été testée sur 

21 patients présentant une cardiomyopathie hypertrophique hypertensive évaluée à l'échocardiogiamme 

et traités par un inhibiteur calcique(Nicardipine, Nifédipine) ou un inhibiteur de l'enzyme de conversion 

(Enalapril, Captopril) pendant 90 jours. 

C'est une population âgée de 47 ± 14 ans (23 à 70 ans) et composée de 9 femmes et 12 hommes avec 

une hypertension artérielle (PAS= 172 ± 28 mm Hg et PAO= 112 ± 18 mmHg). L'ancfonneté connue de 

l'HTA s'évalue à 3 ± 4 ans (valeurs extrêmes= 0 et 20 ans). L'hypertrophie vent1iculaire gauche (paroi 

postérieure 2 12 mm) et les modifications morphologiques sous traitement ont été quantifiées à 

l'échocardiogramme (M- mode guidé par l'échobidimensionnel) effectu&:: avant et après 90 jours de 

traitement. Il 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 l'âge et 

l'ancienneté de l'HT A d'une part.,et le degré d'hypertrophie d'autre part.,n'existe pas chez nos patients. La 

clinique, la radiothorax sonL peu sensibles cl peu spécifiques dans le d~agnostic de l'HVG. L'ECG est peu 

sensible mais spécifique. 

Après 3 mois de traitement, on note une baisse signi fïcative de la PAS et de la PAO, avec régression 

simultanée de l'épaisseur de la paroi postérieure et du septum inlerventriculaire. Celle régression est 

fortement associée à la chute de la PA-mais certains patienls subissant une réduction minimale de la PA 

montrent aussi une bonne régression de l'HVG. Celle régression est inversement liée à l'ancienneté de 

l'HTA. Aucune modification significative ne s'observe sur la fraction de raccourcissement (FR) et le 

diamètre télédiastolique. Le rapport PP/DTd diminue nellement. Mais la stabilité et l'amélioration du 

pronostic à long-Lenne de J'IIT A,rar cette régression, reslent encore à établir. 
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. Sqmmary 

Left ventricular hypertrophy(LHV) is aè~!11mon complication of~ypertension and is indepcndtnLly 

associated with mortality and morbidity. Bdth mechanical (raised systolic BP) and non mechanical 

(sympathetic nervous system , renin-angiotensin system ) factors are involved in the genesis ,and 

perpetuation of myocardial hypertrophy. Ciinical as well as experï'mcntal studies in hypertensive rats show 

that antihypertensive drugs which can effectively lower blood pressure values do not necessarily produce 

. a concomitant regression 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 witheither a calcium 

channel blocker (Nicardipin, Nifedipine) or an angiotensin conveitinc. enzyme inhibitOr(Enalapril, 

Captopril) and reassessed al the end of the treatment pcriod. 

The average age of our patients was 47 ± 14 years (range 23 to 70 years )and consisted of 9 females 

and 12males withmeansystolicBP= 172±28 mmHg andmeandiastolicBP= 112± 18 mm Hg.The known 

duration of disease was 3 ± 4 years (range 0 to 20 years). In 90% of cases the hypertrophy was co.ncentric 

(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, du ration of hypertension and the extent 

of lcft 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. 

After three months of treatment, we observe a significant reduction ofboth systolic and diastolic BP 

with concomitant rcduction in the thickness of the posterior wall and interventricular septum. However, 

although ail patients who experienced afall in BP showed L VH regression, some patients in whom the fall 

in BP was minimal still experienced a regression of LVII. LYH regression would appear to be inversly 

associated with du ration of hypertension. We did not observe any significant modification in either the 

end diastolic diametre or the fractional shortcning of lert ventricle. The ratio EDD/LVPW was reduced. 

However, the stability and improvcment of the long-tcnn prognosis of this reduction is yet to be establishcd. 

IH 



,.-
'/f'. 

'f 

- Dédicace 

- Re111erciements 

- Serment d'H tppocrate 

- Personnel admin-istratif et enseignant du CUSS 

- Liste des abréviations 

- Résumé 

- Summary 

Chapitre 1 : Introduction 

Chapitre Il : Revue de la littérature 

1) Définition de l'HTA. 

2) Etiologies 

3) Concepts physio-pathologiques de l'HTA essentielle 

- Système rénine - angiotensine-aldostérone (SRAA). 

- Système kallicréïne-kinine et prostaglandines. 

- Facteur natriurétique auriculaire (FNA) 

- Système nerveux sympathique. 

- Anomalies des systèmes de transport membranaire. 

4) Complications de l'HTA 

5) Hypertrophie ventriculaire gauche 

- Définition 

- Epidémiologie 

- Pathogénie 

- Aspects cliniques et radiologiques 

- Aspects électriques de l'HVG 

- Aspects échographiques 

- Complication de l'HVG 

6) Mécanisme antihypertenseur des IEC 

- Inhibition du SRAA circulant. 

- IEC, système kinine-kallicréine, prostaglandines et 

facteur natriurétique auriculaire. 

- Inhibition du SRA tissulaire. 

- D'autres mécanismes. 

5 

8 

8 

9 

11 

11 

14 

I 



7)Mécanisljie anUhyperte~~eüh(Î~s .. inhibif~)J.is calciques 
. . -~ 

. 8) Explora_Jions échographiques'~·<' ·~· 

- Définition 

- Historique 

. - Source des ultrasons 

Chapitre llLBut et Objectifs spécifiques 

- But 

- Objectifs spécifiques 

Chapritre IV Matériel et Méthodes 

- Sélection des patients 

- Méthodes 

Chapitre V Résultats 

1) Présentation générale de la population 

- Répartition par tranches d'âge 

- Effectif en fonction de l'ancienneté d'HTA. 

- Distribution de la PAS 

- Distribution de la PAO 

- Aspects cliniques des patients 

- Aspects électrocardiographiques des patients. 

- ' 

- Sensibilité de l'ECG, de la radio thorax par rapport à l'échocardiogramme. 

2) Dimensions échographiques des patients retenus 

- Avant traitement 

- Après traitement 

- Corrélation entre la PA et le niveau d'hypertrophie 

- Corrélation entre l'ancienneté d'HTA et le degré d'HVG 

3) Evolution des PA sous traitement 

- Population générale 

- Sous-groupe des inhibiteurs calciques 

- Sous-groupe des IEC 

- Etude comparée de la réduction de la PA des 2 sous-groupes 

4) Régression de la paroi postérieure 

- En fonction du type de traitement 

15 

15 

18 

18 

20 

20 

23 

29 

33 

37 

2 



• 

• 

}·'.' 

- En fonètion de la chute de la PÂ 
~· . -·, 

- En forfotion de l'ancienneté d'HT A 
~ \ i.~f 

- En fonction du sexe. 

'/.i .. . . 

5) Evolution de la fraction de raccourcissement sous traitement 

6) EvolutiotJ:du diamètre télédiastolique (DTd) sous traitement 

Chapltte V Commentaires et Discussions 

1) Facteurs favorisants d'HVG 

2) Place de l'échographie, de l'ECG et de l'examen clinique 

dans le diagnostic d'HVG. 

3) Evolution de l'épaisseur du myocarde sous traitement 

4) Relation entre les variations de la PAS et de la PAO d'une pàrt.et 

les modifications de l'épaisseur du myocarde d'autre part. 

5) Réflexion sur les concepts thérapeutiques d'HTA 

Chapitre VI : Conclusion et Recommandations 

- Conclusion 

- Recommandations 

Chapitre VII Annexes 

- Fiche d'observation 

- Bibliographie 

47 

47 

49 

50 

50 

' 51 

52 

54 

54 

56 

60 

J 



:,; 

;. 

INTRODUCTION 

4 



''l:,·. 

<1 

1'_ 

INT~QDUCTION 

L'hypertension artérielle est une maladie fréquente en Afrique touchant environ. 1/1 Oe de la 

population adulte (Bertrand. 1979). La morbidité et la mortalité dépendent des complication~'neuro1ogi
ques, rénaj'.ê~ et surtout cardiovasculaires. L'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) repr~sente l'altéra-, ~. ~r . . . ,;;· , .;.i; ~· • • 

tiorr cardiovasculaire précoce facilement mesurable à l'échocardiogramme. Elle est 'çesponsable des 
' '~ ~ ,. 

<trou~s de rythrrle, d'un angor fonctionnel, des anomalies de la compfülnce ventricù,Iiiirequl peuvt;m 

- abouÜ'r à l'insuffisance cardiaque. ,,, , ,·~ 1;;-· , 

, , _ L~ grande variété des médicaments antihypertenseurs disponibles actuellero~~t;i-nrilt de baisser 

de faÇon significative les chiffres tensionnels. Le souci thérapeutique tnajeµr n'ét~I1t plus seulement de ,, 
réduire ces chiffres souvent asymtomatiques et bien tolérés quelque soit le niveau en Afrique, mais de 

prévenir et de traiter les complicati_ons viscérales et surtout cardiovasculaires. Certains antihypertenseu~s 

comme les vasodilatateurs réduisent efficacement les chiffres tensionncls 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 l'HVG sous l'effet des inhibiteurs calciques et des inhibiteurs de 

l'enzyme de conversion. Ceci relèverait peut-être de la réduction de la PA 1mais surtout1des effets 

cardiovasçulaires propres de ces classes thérapeutiques. 

La ~yocardiopalhie hypertrophique a été trouvée chez les Camerounais hypertendus (Tchomdom 

1983) mais son évolution sous-traitement reste encore à établir. La raison de cette étude est de documenter 

les effets de ces médicaments assez onéreux dans les HT A des Camerounais en généraI,et spécifiquemen~ 

les effets sur la régression de l'hypertrophie ventriculaire gauche. 
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REVUE DE LA LITTERATURE 
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I. Définition de l'hypertension artérielle (HTA) 

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définit l'hypertension artérielle (HTA) pennanente de 

l'adul,te s91'me toute pression artérielle systolique (PAS) supérieure à 160 mmHg et/ou une pression 

artériellè:ë.Üastolique (PAD) supérieure ou égale à 95 mmHg à l'occasion de plusieurs prises successives 

dans les conditions standard. Le diagnostic est clinique et la mesure doit être répétée au moins 3 fois, après 

l 0 minutes de repos avec un intervalle d'une quinzaine de jours. La PA normale est égale ou inférieure à 
~ 

140/90 mmHg. Entre 140/90 et 160/95 mm Hg, on parle d'HT A limite. Cependant, les sujets présentant une 

élévation anormale du profil tensionnel à l'effort, au cours des activités et du stress développent également 

des complications cardiovasculaires el nécessitent un traitement selon les cas (Rowlands et col. 1981). 

II Etiologies de l" HT A 

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

2. HTA secondaire: 

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

- Maladies parenchymateuses rénales (pyélonéphrite chronique, glomérulonéphrite chronique et 

aiguë, polykystose rénale, néphropathies métaboliques, interlitielles et athérosclérose rénale). 

- Néphropathies obstructives. 

Causes endocriniennes : 

- Hyperaldostéronisme primaire 

- Syndrome ou maladie de Cushing 

- Syndromes adréno-génitaux congénitaux 

- Phéocllromocytome 

- Myxocdème et thyrotoxicosc 

- Acromégalie 

- Contraceptifs oraux 

Causes neurogènes 

- Psychogène - Syndrome diencéphalique 

- Dysautonic familiale 

- Poli omyélilc bulbaire 

- Polynévrites (porphyrie aiguë, saturnisme) 

- Hypertension intracrânienne 

- Section médullaire aiguë 

Divers 
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-·coa~ctation .de l'aorte - hypercalcémie~- péri artérite nodosa - expansion volémique (transfusion, 

polycytémies vraies). 

III. Concepts physiopathologiques de I' HT A essentielle. 

De nombreux facteurs ne uro-humoraux contribuent à la régulation de la PJ\.lls sont sécrétés par des 

glandes endocrines comme le rein, les surrénales, le cœur, le système nerve~x autonome et la paroi 

vasculaire elle-même. Plusieurs anomalies ont été décrites chez des sujets présentant une HT A essendelle. 

Il est actuellement difficile d'établir le primo-movens au cours de l'HT A.à cause de la complexité, la variété 

et l'inter-relation au sein de cette trame neuro-humorale. On ignore si ces-différentes anomalies isolées sont 

causes ou conséquences de l'hypertension; celle-ci serait l'expression variée d'une seule maladie ou 

reflèterait ses différentes formes. De nombreuses publications sont en faveur de cette dernière hypothèse. 

L'HT A essentielle est probablement la résultante de plusieurs anomalies fonctionnelles neuro

humorales volontiers intriquées. On distingue dans ce groupe des sujets à activité rénine plasmatique 

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

systèmes de régulation de la PA. La fom1e secondaire est évoquée lorsque la responsabilité d'un organe 

précis est reconnue. Des anomalies généralisées du système rénin~angiotensine-aldostérone et du système 

nerveux sympathique ont été incriminées, mais le rôle du facteur natriurétique auriculaire, du système 

kallicreine-kinine et des prostaglandines reste hypothétique. 

1. Le système rénine-aniiotensine-aldostérone (SRAA) 

La rénine circulante est produite par les cellules musculaires lisses des artérioles afférentes 

glomérulaires et les cellules tubulaires de l'appareil juxta-glomérulaire. Sa sécrétion dépend du gradient 

de pression transmuralc à travers les haroréccpteurs de l'artériole afférente rénale et de la composition 

ionique du fluide tubulaire distal grâce aux chémorécepteurs de la macula densa. La sécrétion de la rénine 

est assurée par la baisse de la pression de perfusion et de l'augmentation de la concentration sodique 

tubulaire distale. Le système nerveux sympathique innervant les cellules juxtaglomérulaires et les facteurs 

myogènes intrinsèques régulent également la production de cette hormone: la stimulation des récepteurs 

béta-adrénergiques entraîne la libération de la rénine alors que l'effet contraire est obtenu par les béta

bloquants. En plus, la vasopressine et !'angiotensine II inhibent la sécrétion de la rénine paropposition aux 

prostaglandines (PGI2 et PGE2) qui la stimulent. Ceci illustre l'interaction entre le SRAA et les autres 

facteurs de régulation de la PA. 

Le rôle de la rénine est de cliver l'angiotensinogène d'origine hépatique en angiotensine I, 

décapeptide inactif transformé à son tour en angiotensine II par l'enzyme de conversion localisée à la face 

externe de l'endothélium pulmonaire. Le poumon libère donc !'angiotensine II, support de l'activité du 
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SRAA. C'est un vasoconstricteur puissant par actiort directe sur les cellules musculaires lisses·-'knériolai~ 
res. Cette action est amplifiée par l'hypertrophie adaptat~l.ce des artérioles, leur conférant une hypcr

réactivité auiç agents vasoactifs. Elle stinmle la production d'aldostérone d'origine corticosurrénalienne 

(avec rétention hydrosodée), la production des catécholamines à partir de la médullo-surrénale. Elle 

sümul~ enfin la soif par action cèntrale. 
... 

2 .Le système kallicréine-kinine et prostaglandine.~ 

En deh,ors des circonstances pathologiquCs telles que la fibrinolyse, la coagulation et l'inflamma

tion, ce sont des substances autacoïdes produites en permanence par le rein ·et lé cerveau. Elles assurent· 

la vasomotricité des artérioles glomérulaires afférentes et efférentes, les mécanismes de transport de l'eau 
. ' . 
et du sodium au niveau du tube collecteur. Ceci maintient constant le débit sanguin rénale en cas de 

modification hémodynamique systémique. Quand la pression de perfusion rénale diminue, il y a synthèse 

de ces substances vasodilatatrices à action surtout locale. La régulation de la production de ces substanc~s 

se fait en sens inverse du SRAA. 

Une défaillance de ces substances myorelaxantes et natriurétiques est concevable dans la genèse de 

l'HT A essentielle mais reste hypothétique. 

3. Facteur natriurétique auriculaire (FNA). 

Découvert en 1981 par Debold au Canada, le rôle du FNA dans la régulation de la PA n'est pas très 

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 entraîne une 

hypotension et une natriurèse accrue. L'augmentation de la pression intra-auriculaire et une surcharge 

sodée aiguë entraînent sa sécrétion. Par contre une surcharge sodée chronique n'a pas d'effet. Un déficit 

en FNA est suggéré dans la genèse de certaines HTA mais Je mécanisme d'action et le rôle exact restent 

mal élucidés. 

4. Le système nerveux sympathique 

La résistance périphérique dépend aussi des catécholamines issues des terminaisons nerveuses 

sympathiques et de la médullo-surrénale. Le rôle du système nerveux sympathique dans l'induction et le 

maintien d'une HT A a été démontré au cours d'expérimentations chez l'animal (Mancia 1986). Chez 

l'homme, de nombreux travaux ont été entrepris dans le but d'apprécier le rôle réel de ce facteur dans la 

genèse de l'HTA. Deux approches ont été utilisées : 

- Dosage des catécholamines p1ts}Îques ou urinaires. 

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

Des sujets normoréactifs et des sujets hyperréactif s qui seraient davantage prédisposés à l'HT A et 
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ses complications ont été dlstingué$ (M~ncia. 1986). Ces résultats expérimentaux sont d,ifficiles à 
'.: ; '>f .•, .•. ~ 

transposer à un~ HT A clinique el spont'1Qé~~ 

5. Anomalies des systèmes de,t~ansp'orfmemf?ranaire. 
L'augmentation des échanges ~êmbr~~ài~és(N~~; H+) dans les plaquettes humaines a été prouvée 

au co1:1rs de l'HT A essentielle (Robert et Col:· l989)i Cet échange est bien correllé avec la PAO, aussi bien 

chez.les blancs que chez les noirs, sans relation aucune avec l'âge, le poids corporel et l'index de la masse 

corporelle (Schmoucter , Weder 1989). Les anomalies du co-transport (Na+,Li+), (Na+,K+) orit été dé-

. montrées au niveau du globule rouge humain avec une différence raciale si~ificative entre noirs et blancs 

(Schmouder et Col. 1989). Ceci rés~Ite d'une anomalie cellulaire de support génétique se retrouvant 

également au niveau des cellules muscùlairès)isscs vasculaires, myocarde et cellules iubulaires rénales 

proximales, vraisemblablement des_ marqueurs physiopathologiques de l'HTA essentielle. 

IV. Complications de l'HTA 

L'HT A atteint le cœur, 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, l'obésité, le diabète sucré, la sédentarité, les dyslipidémies et l'hypercalcémie 

sont d'autres facteurs bien connus. Il se traduit par des accidents vasculaires ischémiques cérébraux, 

coronariens (cardiopathies ischémiques) et périphériques (claudication intermittente). 

D'autres complications, di rectes,_sont assez spécifiques de l'HT A: et la baisse de la PA réduit leur 

incidence: 

- Rupture de micro-anévrysmes cérébraux (A VC hémorragiques), 

- Dissection de l'aorte descendante, 

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

-Sclérose et hémorragies rétiniennes 

- Surcharge hémodynamique ventriculaire avec hypertrophie pariétale compensatrice entraînant 

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 à l'échocardiogramme. La masse ventri

culaire gauche du sujet normotendu est de l 05 ± 20g/rfl de surface corporelle. L'HVG commence à partir 
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de 105 + 2 ~ 20 = 145 g/m2.(LinzB~c~·;t-·Ç~lJ973). La géométrie du ventricule cSt. lJ!l paramètre 

essentiel. L~s/ rapports paroi poslé,~feur(.~epturrt .. ci diamètre / épaisseur pcrmcllcnt;_4~ distinguer 

respectivement les hypertrophies èo~êent'ri.94e.~ des ~ypcrtrophics asymétriques, les ventricules dilatés 

des ventricules restrictifs. , . · ,. · • · 

. :· .. ,.,, _., ·:.·,.· .' . 

2. Epidémiologie 

La fréquen~e de l'HVG varie selon les auteurs et le~ c1itères de 30 à 60 % des hypertendus. C'est une 

HVG concentrique dans 95 % des cas. par ailleurs la masse du cœur augmente avec l'âge de 13 % chez .. 

l'homme et de 30 % chez la femme entre 30 à 80 ans,parallèlement à une élévation de la PA de 12 à 24 % ·· 

dans cette tranche d'âge (données anat~mopathologiques: Refcheck 19'8 l ). 

Incidence de l'HVÔ dans l'HT A. 

Etudes Nombre d'HTA HVG à l'écho 
~----------.-~,--·-----------------~-----------·----

Ross 1978 42 55 % 

Cotten 1981 73 51 % 

Hartfort 1982 72 54% 

Nonura 1982 39 63 % 

Wicker 1983 612 32 % 

3. Pathogénie 

De nombreux facteurs neuro-humoraux et mécaniques interviennent à des degrés divers dans la 

genèse de l'HVG. 

Le stimulus principal est la surcharge mécanique: L'élevation de la post-charge, directement liée à 

la distensibilité ou à la compliance artérielle. Cc phénomène explique la corrélation meilleure pour la PAS 

que pour la PJ\D et Je degré d'HVG. La masse cardiaque appréciée à l'échographie est inversement 

proportionnelle à la distcnsibilité aortique. La diminution de la compliance artérielle provoque une 

augmentation très importante de la PAS et de la post-chargc, contribuant ainsi à la constitution ou à 

l'aggravation del' HVG. 

Le facteur mécanique n'est pas seul : Le système nerveux sympathique, le système rénine

angiotensine circulant et tissulaire, le facteur natriurétiquc auriculaire, les chalones, les prostaglandines 

et d'autres facteurs non encore identifiés participeraient au développement de l'HYG. 

Ces stimuli mettent en fonction des signaux cellulaires et une hypcr-expression des proto

oncogènes, responsable d'une élevation de la synthèse protidique, de la synthèse accrue des récepteurs des 

facteurs de croissance, des 2"d messagers intra-celullaires et des protéines nucléaires. Il en résulte une 

prolifération des myocytes dont la morphologie est généralement normale. 

4. Aspects cliniques et radiologiques 
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La clinique est marquée ~ar unf~o(c1eP9,}nte ·~freu frappé. La radio-thora.X:inontre:-.tinç augmentation 

du diamètre du cœur, un ailongemen{~e ~·arc· inl#ie?r gauche qui plonge sous le diaplttâgme en vue de 

face-_ En obliq~e antérieure'.~.a~ch~·~jl?, a aut':ne~~ation de la saillie du contour posté,:rleur de l'ombre 

canhaque empiétant surle ràc-J;i1~~n·artn;re. :~· \-.,,;,. , · · . 
... ... ,;.~·· ' ·. . :· t . </..~ • ' 

. J ' :~:·:"·, ~ 
·.-: 

',•, 

5: Aspects électriques de.l'HYG · · ·, · -· 

On peut noter à l'ECG : · 1 · 

1 ) Une déviation de l'axe QRS vers ia.gauche (la normale allant de 0 à 90°). 

2) Une augmei;itation du volta~e _çles complexes QRS ventriculaires gauches, 

- SVI+RV5 ou V6 2. 35 mm (ir'Îditè de: Sokolow et Lyon) 

- Rl + Slll 2. 26mm 

-RaVL > 13 mm 

-RV5 ou V6> 27 .mm 

3) Des troubles de repolarisation à type d'inversion de T dans les dérivations VS, V6, Dl, aVL. 

6. Aspects échocardiographiques 

L'échocardiogramme permet d'évaluer la masse ventriculaire gauche. L'écho M-mode est suffisant 

dans la plupart des cas. On observe un épaississement homogène du septum et des parois libres du 

ventricule gauche au.tdépens des volumes cavitaires qui restent normaux ou peu élevés. L'échographie 

bidimensionnelle permet de vérifier si l'hypertrophie mesurée en M-mode est homogène. Elle mesure avec 

précision les dimensions d'un cœur mal positionné, défonné ou en cas d'anomalies cinétiques segmentai

res. 

7. Complication de l'/-IVG 

La myocardiopathie hypertrophique hypertensive est une hypertrophie restrictive avec diminution 

de capacité d'adaptation fcmctionnelle. Elle s'oppose à l'hypertrophie hannonieuse des sportifs où on note 

un épaississement et une dilatation parallèle. Cette cardiopathie peut décompenser et entraîner une 

insuffisance cardiaque congestive gauche. 

Les cœurs hypertrophiques consomment plus d'oxygène et prédisposent à la survenue des cardio

pathies ischémiques même chez les sujets à coronaires saines. Les études expérimentales prouvent que la 

surcharge en pression du ventricule gauche avec hypertrophie réactionnelle s'accompagne d'une perfusion 

myocardique nonnalc au repos mais diminuée à l'effort (Clementy 1990). Ceci s'explique par une 

diminution de la réserve coronaire. Le degré d'altération est carrelé au degré d'hypertrophie. Ce risque est 

augmenté par les coronaires athérosclérosées. 

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

emboligène. 
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Vt Mécanisnie AntÏhyperténs~~~<ltiiEC . . ''. . .. . . ,:;., ''. ·~~~2·: ~î~~:;'.:~~~:~~':. '> ,, ' . . .. : ~. . 
L'action antihypdté.nsi~e.9e;}i~Ç,r.è~e desitÙè~a,ctions avec différents syst6i.~es neuro-humoraux 

..... ' ..... ,' " .;,. r· ~ .. :· :--:· ··-'>,' ~ ~ ''·r· 

intervenant dans la régülat~oh.âe Ia.g*'-: ·" f : ·· · ,,:: _,_,...,_·:",. \.:'fl:"· ... ;>"~ :.~~. --~~·· . .,._,' 

· ·htl-. . , · ... : ... :~;:\··.kv>, .. ,, .. . ·: , , . · " .. . . . 
1 ) Inhibit(on du SkAA~{ircfJ/ànC';>Jis. pipqµeh! l;:t' transformation de. f'aiig'iotcnsirie l (in_actii) en 

angiotensine II, puis8ant V~~ocbri~t:J;~~~t'.et:,,stimu·Îus ::prf ncipal de la p,rndJcriorï' d'itldosJ~ronc. C~ci 
"'. . . . , . ·- ·.--.!~· ,_-;··· .• ·. ~ • .:.. ' ' . ~ • - . 

dinûnue la voléfuie et. les ré:~iSt1.U1çcs péripb,ériqùes, Beaucoup d'al·gumcnts, pliütltnr •c)1 favcyr de 

l'existence d'autres méca.ni~me.{ ;' ' " 
' • " f, .>.~~: f .... 

- Absence de tachyç:atdie féfldc. 

- Présence de ]'eff~Z':mÙ,hype11enscur chez des sujets anurigucs. 

- La PA ne rctro'uvè pas son niveau basal dès que le traitement par un IEC de brève durée d'acti~n 
tel que le captoptil est stoppé, malgré le retour de l'e1izymc de conversion circulantc ~l des valeurs 

pré thérapeutiques. 

2) IEC, système kinine-Kallicreine, prostaglandines et.facteur narriurétiquc auriculaire. 

Les IEC stimulent la synthèse des bradykinines, des prostaglancjincs PGI2 et PGE2, du FN A, Luutcs 

des substances natriurétiques et vasodilatrices (Silbcrbaucr cl col., 1982). 

3) J nhibition du SRA tissulaire 

L'existence du système rénine angiotensine autonome, distinct du SRAA circulant, est maintenatll 

bien établie. Elle était suggérée par des constatations ex péri ment a les tel les que la persistance d' angioten

sine II après néphrectomie bilatérale chez le rat et cliniques comme la persistance cle l'effet an1ihypencn

seurchez les hypertendus ;1 activitL' rénine plasmatique normale ou b;1sse. Elle a été confirmée p:tr la mise 

en évidence de la rénine et d'angiotcnsinogène dans les tissus CL'rébr<il, myocardique, vasculai l'l\ rénal cl 

surrénalien (Gucdor1, Swynghcdauw et Alhcnc-Gclas 1988). Cc système '1ulocrinc P'trticipcrait au 

maintien du tonus artériolaire, la capacitancc veineuse et la compliancc des gros vaisseau.x (coronaires 

comprises). 

4) D'autres mécanismes invoqués mellcnl en jeu une interférence avec les fonctions du système 

nerveux sympathique (Clough et Col, 1982), une augmentation Je l'activité parasympathique (!\aman et 

Col, 1985) ou une altération de la sensibilité des baroréccptcurs. 
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VII. Mécanisnle.Antjhyperteris$.Jr des,ln~ibi(.Cur.s Çalcique~1'.? ; ., . ::·:: ,. :::, . . . . . -~< \i '. .. ~.. . Ir~_{:~:,_ ·'. . . 
La contract~ofr.el ta fôrn!s des ftt5r~s musculaires iisses vasculaires;pÇpêndcnt rtu couplage ;ictinc

m yosine. Ce couplagé cfé15cli9 à son 10J1"des concentràtions_i11tracellulair.ès·â~ t~ régu!Ces par 2 facteurs: 
: ••',,., 0 '• ·~ .. ,~ ~;:\ - • T ' ' 0 ~:- ' .J- •,: > < s > ... ~ • • 6:;i~~~ .. :·~$~1:.s c ' ·,, .. '0 ' 

1- l'ent~ee ait.Ç;ùèium, dans la tellU!e s'cf.foctti'am p~i-:;des eanaui(~.li;ibmôrjmaires .dont l'ouverture 

dépend soit d~niv·i.fu·d~.1la_"d~po1ah,s~tion mcmbrltrlal'r~·~J~~de la stiml!liiÙoh'hes rçcepteurs associés .. 

2- la libÇtation d11'c\1\~i~ d~ les milieux~intra;eÙulaires à patùr4~ -~étic.ulum endoplasroique .. 

l'entrée des i~~-pâr le~ ~~,x~timu~.fa libération mài~ïve oes ions_ Càf+ p~r le réticulum endopl~mique 
et déclenche :1;f ê~'htraêiid'iL Des travaux en "ph<iqnà~ologie exttérim~htaie montrent que lés fibres . ' ~ . ;· , . ~ ' 

musculairëslis~es d'anitnaux hypertendus contiennent-des quantités anomialementélévées de. Câ~ •(Eme 
. .· •" ·.' ' 

: Bulli et cof. 1984). Par ailleurs une corrélaticn claire entre la;~ncentrati"n: caldque intràcellulaire el 

le niveau tensionnel a été mise en ~vidence chèz des patients hyPGttendus (Carron 1985). Les inhibiteurs 

calciques bloquent essenti(!,}lement les canaux voltage-dépehdant Il ér:i . résulte une vasodilatation 

artériolai~e. une baisse des résistances périphériques et une dépression myocardique selon les ,produits, 

avec amélioration des circulations régionales : Cérébrales,;.-coronariennes, .rénales. 

VIII. Exploration échographiquc 

J. Définition: C'est une méthode utilisantla réflexion ou l'écho des ultrasons sur les structures qu'ils 

traversent. L'ultrason est une vibration ou un son de fréquence trop élévée pour être perçu par l'oreille 

humaine (>à 20 000 Hertz). 

2. Historique: 

Les ultrasons ont été ohtenus depuis 1883 à partir d'un sifflet construit par Galton. Au cours de la 

première guerre mondiale. Langcvir· :·:octu:sit en Fr:mcc des ultrasons se transmettant à travers de l'eau 

en utilisant du quartz. Durant la n.émc période, les militaires utilisèrent les ultrasons avec le sonar pour 

détecter les objets immergés et les localiser à distance. Firestone découvrit un "reflectoscope" à usage 

industriel pour détecter les anomalies d'homogénéité à l'intérieur des métaux. Dès lors naquit la recherche 

des applications médicales des ultrasons. 

Il faudrn attendre les travaux de Dussik en 1942 et de Den!er en 1946 respectivement sur Je 

diagnostic de tumeurs cérébrales et en cardiologie. Kiedel en 1950 appliqua cette technique dans l'élude 

des variations de volume cardiaque au cours du cycle. Eider et Hertz précisèrent en 1954 l'origine des 

différents échos provenant du coeur. En 1969, Graniak identifia avec précision les différentes cavités 

cardiaques par des injections de vert d'indocyanine ou de solutions opaques aux ultrasons. En 1981. 

Reichek faisait de l'échographie un examen de choix en ~ardiologie grâce àla publication d'une corrélation 

.. de 97 % entre les données échographiques TM et les données anatomopathologiques (autopsies). 
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3. Sourc~/i~s~ ulcrasons : .: . . .• ({ , ,~/!.[ 
Les ultr,;iSOns somobtcnus par phénomène piézôéleçtriquc<iécou.veri par Pierre & Marie Curie. A 

l'émission,J~:~ri.;ai se contracte sous l'effet d'une dffféçe.n~~:~.k pot~n.tÎel;. Ehsuite,i}se·distend quand la 
i' .. ;f'~.' '·, .> _..,.' ;-· . ··:·..-.~.~--~_,:·~·.-.~. . ."'!· .. ):-· .' .;:; . . 

tensions' arl.rµµel ibérantt.µlC cenaine qûanti té d'énergie n1éc~qàe responsapJe del 'ébranlemcrlt ultrasonore 
... ~-~. • :; . ~ . ..c;: ' . ' ~ .-... .• '· ' 

, propagé ver~ lës-Mssus. A la réception, l'énergie réfléchie par ks différents milieux rencontrés frappe le 
·-"f'·::.è. :';~ ' .• .·. ::~-t.. . - ' 

cristal ~n créa.nt ~J!·ffi;[fé~nc.c de potentiel proponionne,Ilc à I'éner,gi,ç::mécarrique reçue. . : 

_ Unt~ansducfe~rest utiffsé en émission réception.et produit,~;f~i~ceau dirigé sur l'objet à~étudicr. 
En présenÇ~ des zones de caractéristiques physiques différcmés; i,mc partie de faisceaux est transr.nisc, une 

'.-:· > • ._ -- • 

autre absor9éc, une troisième réfléchie et reçue par le Jnp1sducteur, puis analysée et enregist~~e par une 

chaîne.électronique. 

4 techniques sont ulilisées:-lc mode A, le mode B, ~c. mode bidimen~ionncl et lem.ode TM. 
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13.ut. 
~' ' ·i ' 

' "· 

Evaluer les effets des inhibiteurs calciques et des inhÎbiteurs de l'enzyme de conversion sur 
' ' ·' . ·, 

l'hypertrophie ventriculaire gauche des camerounais. 
·_, 

Objectifs spécifiques 

.. n Quantifier les modifications morphologiques du cœur ~auche à l'échocardiogramme aprè~ 3 mois 

de traitement : ~;; 
• épaisseur de la paroi postérieure 

· - épaisseur du septum interventriculaire 

- diamètres du ventricule gauche 

- dimensions de l'aorte et de l'oreillette gauche . 

2) Evaluer les effets sur le profil tensionel à la fin du traitement.. 

18 



1. S.é~~dion des patients 

Le r~crutement des patients est effectué au Centre Hospitalier Uniy.ersitaire de Yaoundé et à 

l'Hôpital Central de Yaoundé. 

Ont été-inclus des patients: 

- AgéÙte 20 à 70 ans, 

- Présentànt une HVG quantifiée à l'écho M-Mode(guidf ·par l'écho bidimensionn'èl) 

- Hypeitèrïdus non traités ou recevant un traitement autre que les inhibiteurs calciques et les IEC. 

Ontété exdus les patients porteurs : 

- D'une cardiomyopathie non hypertensive, 

- D'une valvulopathie, 

- D'une insuffisance rénale ou hépatique. 

L'essai porte sur un groupe de 21 patients, 13 recevant un inhibiteur de l'enzyme de conversion et 

8 soumis à un inhibiteur calcique.Le traitement est attribué dans l'un et l'autre sous-groupe sans critère 

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 l'échocardiogramme au début de l'essai et après 3 mois de suivi. 

Nous avons utilisé les appareils échographiqucs suivants : 

- SIEMENS SONOLINE CD(Transféré à l'Hôpital Général de Yaoundé) AG 6200. 

- ADR 4000 S/LC. 

La pression artérielle .· 

Mesurée ;, horaire lixc cl :1 l'aide d'un sphygmomanomètre avec colonne de mercure après 10 

minutes de repos en position couchée et après une minute d'orthostatismc, alïn de détecter les hypotensions 

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

Mesures échographiqucs : Elles obéissent à la méthode de Feigenbaum en M-mode guidé··par 

l'échobidimensionnel . Le temps est représenté en abscisse avec une correspondance de 0,5 seconde entre 

deux points, et les dimensions en ordonnées avec équivalence de 1 cm entre deux points. 

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

interventriculaire (SlV) et l'endocarde de la paroi postérieure (PP). 

20 



' !~ 

·Epaisseur de la, paroi postérieure (PP): c:est la distance épicarde endocarde au pic dcJ'ondc R. 

~- ; - Epaisseur SIV:, è·cst la distance entre l'endocarde del a face ga~cilc et de la face droite du SIV au 

pic de l'onde R . 

. . - Le diamètre de la racine de l'aone Ao se mesure entre les échos internes de la paroi antérieure et 

postériçure. 

- Le diamè.trc de l'oreille gauche (OG) se mesure depuis le début des échos de la PP de !'~one 

jusqu'au~ échos de l'endocarde de la PP de l'oreillette gauche. 

, b) La fonction ventriculaire : 

- La fraction de raccourcissement: FR= (DTd - DTs)/DTd x 100 % 's.··-

· -vitesse nonnaliséc de rnccourcisscment des fibres circonférentielles: VCF= FR/TEéir~onférence/. •. 

seconde. 

TE= temps d'éjection systolique qui est la durée d'ouvenure des sigmoïdes aoniques. 

- Fraction d'éjection: FE= (VTd - VTs)/VTd x 100 % 

V étant les volumes télédiastoliques ou télésystoliqucs en ml obtentfde la fonnli1e de Teichholz et 

collaborateurs. 

VE. 

V = 7xD3/(2,4 + D) 

Le débit cardiquc (DC) •est le produit de la fréquence cardiaque par le volume d'éjection systolique 

DC = FC x VE en litres/min 

VE= VTd - YTs 

FC = fréquence cardiaque obtenue à J'ECG en même temps que l'écho. 

Analyse statistique 

Le test "t" de Student est utilisé pour la comparaison des moyennes avant et après traitement, 

l'établissement des di ffércnces entre les effets des inhibite-Jb cak.1.1 u1,;:> ,::( G.:s !1..1.ibitc1..rs de l'enzyme de 

conversion (IEC), la variation des cff ets des médicaments scion l'âge, le sexe et la durée de l'hypertension. 
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CHAPITRE V 

RESULTATS 

.:_· 
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I. Présentation générale de la population 

21 paüents, dont 12 hommes âgés de 27 à 70 ans (moyenne d'âge= 46 ± 10 ans) et 9 femmes âgées 

~-de 23' à 10 ans (moyenne d'âge= 49 ± 20) ont été retenus dans ce;ttcétude: 8 ont été soumis à un inhibiteur. 

; calcique ( Nifédipine, Nicardipine) et 13 à un inhibiteur de l'enzyme de conversion (Enalapril, Captopril). 

It s'agit d'une étude prospective effectuée de Février à Juillet 1991. 

1. Répartition par tranches d'âges 

/ 
Tranches d'âges Nombre de patients % 

[ 20 - 30 [ 3 14,3 
-·-------··--- -

14,3 [ 30 - 40 [ 1 

! 3 

[ 40 - 50 [ 9 42,9 
---·--------- ---- - - -

[ 50. 60 [ 
-·----- --------~---··---+-·-----·--

260 

% 
50 

40 

30 

20 

10 

0 20 30 

Moyenne d'âge= 47 ± 14 ans 

Médiane = 46 ans 

Valeurs extrêmes (23 et 70) 

40 

] ' 4,8 

5 
1 

23,9 
1 

42,9 

50 60 Tranches d'âges 

'" 

~ 

'_,-,•· 

23 

. . ' . 
:: { 



3. Distribution de la pression artérielle systolique (PAS) 

PAS (mmHg) Nombre ( N == 21 
i 

% ) 1 

1 

1 
~------~~--- - . --- -- ---- - ---------------- -- --:-----------------i---------- --

1 1_30 o. 140 [ 
--T 1 1 4 8 

f'l40 - 150 [ + 3 . . . 14:3 

[ 150 - 160 [ 3 14,3 
1 

! 

[ 160 - 170 [ 1 
3 14,3 

----1------- ------~--~--

[ 170- 1801 1 
3 14,3 

--+----- -· 

[ 180 - 190 [ 1 3 14,3 
------- --- - - - _) _______ ---------------------- -

1 

[ 190 - 200 [ 
' 

2 9,5 
1 

1 200 - 210 [ 
---r-------~----

1 1 . 
1 

4,8 
-r-

• 

[ 210 - 220 [ : 0 0 
------+ 

[ 220 - 230 [ 1 

'\;/ 1 4,8 
- --~ 

l 1 
1 

260 1 4,8 
1 

% 

16 
14,3 14,3 14,3 14,3 14,3 

14 

12 

10 
9,5 

8 
}f~~ 

6 4,8 
::.::;;::::.: 

4,8 4,8 :@B. 

l#:t 
~1~ 

~-::-::~~:: 4 /kt :tt~ 
&.% :i.;W. 

-~,~- ~;~~ 

2 if ~ l1 ~'"'· ~ 
:·:->·:·:· 
&.'%j 

0 Tu~~ ~~~~} ~~~:~ 

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

Moyenne PAS = 171 ±28 mm Hg 

Médiane = 171 mm Hg 

Valeurs extrêmes ( 130 et 260) 
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4~ Distribution de la pression artédelle diastolique (PAD) 

PA?_<~mHg)l)l: __ ~o - 100: 100 - l l?J l l~l -_ 1_~c~l~2_c~ - lyo_i-_i__30_~~~-~-40 ~-150 
1 

_2?~~-1~6~-
~ 1 1 1 1 1 Nombre ( N =21 ) .- 4 i 5 5 [ . f , 2 1 2 

----1---~-c----+~·---i--·-----1-~ 
% 19 : ... 3,8 ! 23,8 1 9,5 : 9,5 9,5 

"/c, 
25 23 8 23 8 ~ 

' ' /-;·, 

20 19 -

15 -
9,5 9,5 9,5 -10 

4,8 
5 -

l 
90 100 110 120 130 140 150 160 

Moyenne PAO= 112 ± 18 mmHg 

Médiane = 112 

Valeurs extrêmes ( 90 et 160) 

1 PAD 
mmHg 

4,8 

26 



;. 

. ,i,·· .·. '. 

?~ Serisibilité:.d~YEC:G, de la radiothorax par rapport à l'échocardiogramme dans le diagno~tic 
~ . , - , 

• '.'.' de l'HVG 

Examens Critères % 
______ .. -·------- ---·---·----------t--------

ECG - Indice de Sokolow > 35 m~ 

- RI + S Ill > 26 mm 43 % 

- Atypies de rcpolarisation 
~-~--------------------+---------

Radio-thorax Index cardiothoracique > 0,55 

Echocardiogramme 
1 

Epaisseur de la paroi postérieure et du septum 

interventriculaire (fin diastole) ~ 12 mm 

23% 

100% 

L'ECG est peu sensible mais très spéeifique dans le diagnostic de l'HVG. La radio-thorax est peu sensible 

et peu spécifique. 
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Il. Dimensions échographiqlles clés patients n•tt•nus 

·.· 

1) Avant traltem~ilt 

Dimensions 
---------------------· -----

Diamètre Télédiastoliquc (DTd) 

Diaqiètr'e Télésystoliquc (DTs) 

Aortc_(Ào) 

Ventnculc droit (VD) 

Oreillette gauche (OG) 

Paroi Postérieure (PP) 

Septum lntervcntriculaire (S!V) 

Rapport PP/SIV 

Rapport PP/DTd 

Moycnries (mm) 
- ------------,- -

50.8 ± 7,6 

41±8, l 

24.4 ± 4,2 

26.3 ± 5.2 

26,8 ± 6,2 

14.5 ± 1.3 

14.4 ± 1,7 

1,01 ±0,05 

0,29 ±0,04 

-------·---· -----

Extr0rncs (min et max) 

40 et f1S 

30 et (1() 

2() Cl 32 

20 et 30 

20 et 40 

12 Cl 18 

12 Cl 20 

9 Cl 1.1 

0.23 et 0.37 

1 

1 

1 

1 

1 

19.2 ± 5.4 7.7L'l2Ï.2 ___ ___,) --------- ~--------

FR 

mm =minimum max= rnaxirnurn. 

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

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

2). Après 90 jours de traitement 
' Dimensions Moyennes p Extrêmes tmin cl max) \ 

-------- ------------- -- . 

DTd 53, 1 ± 6,2 NS 4() L'I (i_'i 

DTs 42.8 ± 6.7 NS ~Oc1SX 

Ao 22,8 ± 3,8 NS 20 et ~() 

VD 74.!: ± 4,3 NS 1 s l'i ~() 

OG 27,3 ± 4,9 NS 22 Cl 40 

pp 11,0 ± 2, l s 7.) et 17 

SIV 10.9±2,4 s 7,) Cl 17 

PP/SIV 1,01 ± 0,06 NS 8 et 1.2 

PP/DTd 0,20 ± 0,02 s (l.15 l'i 0,25 

FR 21.78±7.4 NS 10,7 et 45,4 
-----·--·-·-

NS =non significatif S =significatif 

- Le diamètre télédiastoliquc ( DTd) et la fraction de raccourcissement augn1cntcrH llçgl'.·tl'l1ll'lll (P>0.5. 

non significatif) 

- Le diamètre télésystolique reste constant 

- Régression symétrique et très significative de la PP et du SIV. 
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fahoc~rdiogratrirnc d1lin p~1tiçnt 

Ventricule gauche : 

Diamètre à la fin de la diastole= 55 

Diamètre à la fin de la systole = 32 

Pourcentage de raccourc1ssement (FR)= 41 % 

Epaisseur paroi postérieure fin diastole= 18 

Epaisseur septum intcrventriculaire fin diastole= 20 

Fréquence cardiaque = 50 
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· ·. HL Evol.ütfon ~e's" pressions arl~rrelles·sous traitement (90 jours) 

' , 

1) 'Population génér'a1e 

20ü PAS (mmHg) 

172 + 28 

10 

;.· 

' 

! '"; 

' . ' 

jours de traitement. 

Réduction de la PAD de 27 ± 18 mmHg (P < 0,5) 

PAO (mmHg) 

120 l 12t 18 ---

100 
98 + 14 

80 

60 

40 

20 

0 '---~---....J.------jours de traitement 

10 

Réduction de la PAD de 16 ± 24 mmHg (P < 0,5) 
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2) Sou~7gr~ . .t:iJle des inhibiteurs calciq.~s 

·PAS 
mm Hg 

180+ 35 -'.f._.-:.,' .. -·· 
~- ; 

150 
···)45 .+,26 

. .-

100 

50 

0 ----"-----'-------jours de traitement 

lo 
~PAO= 35 ± 14 mmHg (P < 0,5) 

PAS 117 -t 22 mm Hg_ 

09+14 
100 

80 

60 

40 

20 

0 jours de u-aitement 

lo 1 90 

~PAO= 12±10mmHg (P < 0,5) 
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J) ,Sous.:groupe des IEC 

P~S 
mm Hg 

.150 

100 

50 

PAS 
mm Hg 

0 

100 

80 

60 

40 

20 

0 

166 _:+-21 

10 

109 +14 

Jo 

". 

'_,-.J . ".., 

i~3 + 16 
I·, "' 

----'----....1.------ jours de traitement 

J 90 

~PAS= 22 ± 18 mmHg (P < 0,5) 

97 + 14 

----L----'------ jours de traitement 

J 90 

fiPAD= 11± 11 mmHg (P < 0,5) 
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4. Etude comparée de. l,'.1' réduction de la PA des 2 softs-groupes 
. ·;~ ~1 

PA(mmHg). 

190 ,, 
180 

PASO = 180 ± f~ .... . .. :·r •• <-
' .. 

170 PASO,:= 166±21 

. 160 

150 

140 

130 

120 

110 

m 
PAD9(, = 99 ± 14 

90 -

80 
ln.L;bilcurs calciques IEC 

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

si!:,'llificative (P > 0,5). 

- La baisse de la PA._ sembl~meilleure avec les inhibiteurs calciques (P < 0,5) . 
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IV. Régression ,c:I.e la paroj p~s~érieure (PP) et du septum i~tervenirkulairc (SIV) après 90 jours 
. • ..... ; '7. . 

· r'! de traitement 

PP (mm) 
;~~ 

:·15 
14,5 t 1,3 . ,_,.. 

'!' ·,.·· 

12 

9 

6 

3 

0 

10 
jours de traitement 

J ~o 

Régression de la paroi postérieure de 3,5 ± l mm 

SIY(mm) 

10,9 t 02 

jours de traitement 

• Jo 
: ...... Régression symétrique de la .paroi postérieure et du septum interventriculaire 

• 
37 
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l. Régression de la p~roi postérieure (PP) et du septum intervcntrku,laire (SI\!)'. en fonction de la 
.' .. · ;·. . .. 

~· 

, ·~ 

Modif" ·ation de la PP sous trallcmcrn (rnm) 

classe thérapeutique 

18 

0 • 17 

15 ·15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 

15 0091999999 ~.· D 
1 1 i Il r 1 ! \._) 12 
: 1 1 1 1 ' 1 0 

12 i i : • • • • 

i 1 1 

1 

! 
JO 

7,5 • 
7,5 

. . . . . ~ 
10 JO 10 10 10 JO 

Modifi ation du SIY sous traitement (mm) 

12 12 12 12 

15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 15 

1 • 
10 

12 12 12 

000 
' i 1 . ~ . 

·10 JO, JO 10 10 10 10 

20 

0 
1 

i 
• 
17 

15 15 15 15 15 15 

15 90900099090 
1 1 1 1 1 . ·.: 1 1. , r. 

00000 D 
i ! ' 

1 1 ! 1 i i i 1 • 1 12 
1 1 ' 1 . 13 ' 0 

1 • • • 

1 1 

12 12 12 

12 DDD 
1 -· 12 

10 • • • • • • • • • • • • • • 
1 

10 10 JO 10 Ill 10 JO 10 JO 10 10 10 10 lO 

1 

1 
1 

7,5 • 7,5 

D inhibiteur calcique 

0--- inhibiteur de l'enzyme de conversion 

Régression de la paroi postérieure et du septum interventriculaire quelque soit le degré 

d'hypertrophie et de la classe thérapeutique . 
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" Sous-groupe des inhi~~rs calciques 

PP (mm) 
15 13,8tl,4 

12 

9 

6 

3 

0 

SIV (mm) 
15 

6 

3 

0 

Jo 

13,8 t 1,4 

Jo 

10,6-±- 1,6 

1;' •• •• 

;..·" 
~..,. . ,. 
.. ;·. 

10,5tl,7 

La régression de la PP = 3,25 ± 1 (P < 0,5) , .. ..,. 10 
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Sous-groupe des IEC 

PP( mm) 
15 

12 

9 

6 

3 

0 

PP( mm) 
15 

12 

9 

6 

3 

0 

15 :±- 01 

10 

14,8 t 1,8 

Jo 

Régression de la PP= 3,7 ± 2 mm (P < 0,5) 

10,6 t 1,6. 

•: 

J 90 

11,2t2,l 

Il n'existe pas de différence significative (P > 0,5) entre les variations de l'épaisseur de la paroi 

postérieure (PP) et du septum inteiventriculaire des deux sous-groupes. 

iO 



• 

• 
_-::,r., 

'· 

. .~: -

.. 

Corrélation entre leS'variations de la PAO èt de la PAS d'une p~irt et la variation de l,a paroi 
·· postérieure 

• • 
4 

2 

LlPP (mm) 
8 

6 

4 

• 

• 
• 

• • • 

• • • 

---- • • 

2 • • 

• 
0 

-20 -10 0 10 

• 
R = 0.11 

L'IPAS (11111111~) 

• R = OYJ 

• • • • 

• • 

~PAD (mrnH~) 

20 30 40 50 
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3.'. Régression de ia paroi postérieure (PP) et du septum interventriculaire (SIV) ~p.fo'hction 
du sexe 

PP (mm) 
SEXE FEMININ SEXE MASCULIN 

15 

IO 

7,5 

l'i' 15 

OO 
~ 1 

• 12 

12 

0 

• '10 

SIY (mm) 

15 15 " ?Q 

15 15 

·DO 
' 1 

1 

• • 10 10 

15 15 

DO 
1 

12 12 

D ÇJ 
1 • • 10 10· 

15 15 15 15 15 

DO??? 
/ 1 o 

1 

1 1 1 

1 1 ' 

1 ~ '~ '~ 
1 

• 7,5 

15 151 15 15 15 15 

15 15 15 15 15 

??QI YI 0 
1 1 ' 

1 1 

1 ! 
• • • • 10 10 10 10 ., 

15 15 15 15 

QODD 
1 i 1 

1 

1 i ' ' 

1 12 

12 13 ~ 0 
12 

DO?~ f ?,, 
0 ci i 1 i J 

! 1 1 

' ! 1 

i 

1 

1 

1 

JO • • • • • • • •• • • • ... 
l(J JO 10 10 10 10 JO JO IO JO 10 10 JO 

7,5 i • 
7,5 

n 
1 1 inhibiteur calcique 
L___J 

()---- inhibiteur de l'enzyme de conversion 

12 

0 
• 11-.. 15 15 

OO 

l 
10 

2ll 

0 

• 
17 

• 
12 

15 

0 

• 10 

13 
!"'. 

~,J 

• 
12 
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PP(mrn) 

15 "!- 0,9 
15 .•;. 

14,0 t 1,4 

12 11,6_+2,0 

10,9 t 2,3 

9 

6 

3 

HOMMES FEMMES 

Paroi postérieure avant traitement 

Paroi postérieure après 90 jours de traitement 

Régression de la paroi postérieure (PP) de 4,3 ± 18 mm chez les hommes contre 2,3 ± 1,7 mm chez 

les femmes : Elle semble meilleure (P < 0,5) dans le groupe des hommes. 
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.4. Régression~dcJa~paroi postédcurè(4PP) en fonction de l'ancienneté d'HTA 

1) Résultats individuels 

18 

LI 15 I5 !5 I5 

J5 0 DODO 
1 

• 

1 

1 
" 1 0 

1 • 

IO • • • • IO JO IO IO IO IO 

7,5 

!] 

0 

• IO 

Durée HT A < 2 ans 

IX 

0 
• 

17 

j I 5 

/0 
1 1 
1 

1. 
IU 

12 12 

Ow 
• • IO IO 

I5 15 15 I5 I5 I5 15 15 

00000000 
l 1· 1 11 1 1 

~ 1· ' 11 .· ·1 
12 1 1 

I

l • l • l 
j 

! 
1 

• 
7,5 

IO IO JO IO • 
IO 

i Durée Durée HT A E [ 2, 5 [ Durée HTA 

E I 5, IO [ 1 HTA ;::: 10 

La fréquence des régressions lemcs est plus élevée dans les HT A anciennes (;::: 5 ans ). 
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· 2) Etude des moyennes 

Durée HTA 

A< 2 ans 

B= [ 2, 5 [ 

c = [ 5, 10 [ 

D > 10 ans 

Variation de la PP =t.PP 

... 

---- _· __ .. --~.,--------------

15 . ' 11 

12 

14,4 

15 

9,5 

12 

12,5 

5 T 4 4"' 

,•. , .;,,. . 

. r •• -j: . 

LlPP 
~ 

~·A,o 

4;2 

2,4 

2,5 

:·~~~~---------~~ 
• 

2,4 2 5 -----· ~ 

2 

O -+------+------1--------"f------ Durée HT A (an) 

0 an 2 ans 5 ans 10 ans 20ans 

La Régression de la paroi postérieure est meilleure dans les HT A récentes. 
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V. Evolution de la fractiô'n de raccoùrcisScment (FR) soûstr~ti,t~trient (90 jours) 
... ·:. ,.,.,.._ : , / ·. - . , .. _·;:' \:·. ., ' 

., __ 

21 "±- 07 

20 19,5 "! 05 

------'--------'------ jours de trailcmcm 

Jo 190 

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

VI. Evolution du diamètre télédiastolique sous traitement (90 jours) 

L---L-----'------ jours de traitement 

Pas de modification significative de la DTd sous traitement (P > 0,5) 
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CHAPITRE VI 

- - - -~ - C-OMMENTAIRES ET DISCcUSSIONS 
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. ï. Facteurs favprisants l'hypertr9phie ventriculaire gaud1è (HVG) 
~·., ·~.··.·.~~<:; "·;; .1 • /" 

.• ' ,7 

Rowlands .et collaborateurs constataient di;!1îs50 hypertensions légères à modérées que l'index de 

!~masse ventriculâ.lre gau~he était corr~lé à la moyenne journalière: de la PAS et à un degré 1ùoindrc à 

. • l·~ PAD, après mesüre,~e,J~·PP\i~tra-art'6riclle cDn~inùê~;en a!!}bulatoirc,(1981 ). D~ins.i1otre série, il existe 

. une corrélatioii faible (R = 0,21) entre le niveau d'HTA ~t'lc degré d'bypcnrophic. Celle corrélation 
Jo ' - \. ' '., 

s'améliore considérablement sous traitement. Elle ctsl meillcUre pour l.aPAD ( R= q,60 contre 0,45 pour 

la PAS). Cette discordance peut résulter de la méthode de prise de PA et du petit ~diantillonnagc utilisés. 

Les PA ont été prises au repos et dans lçs conditions standard de !'OMS. Ces. valctirs semblent 

approximatives dans la mesure où elles ne permettent pas d'apprécier Je profil tensionncl. (lu patient 

pendant les activités, l'effort et le stress. Or, l'homme passe plus de tcmps,en activité qu'au rcrios dans la 

journée. Il est bien établi que les conséquences de l'HTA sont proporLiônncllcs à l'irncnsité c\ .à la duri.<c 

des variations Lcnsionnelles (Mali ion et De.bru; 1984 ). Mi liiez affï nnai t pour sa piirl que les conséquences 

de l'HTA pouvaient se comptabiliser en "heure d'HTA ". "Le 1nêmc degré d'hypertrophie j)l'lll aussi bien 

correspondre à une PA peu élevée, mais fréquente qu'à une PA très élevée mais rare". La corrélation élevée 

entre le niveau de la PA et le degré d'H VG chez les patients sous traitement renf"orcc encore celte 

hypothèse.En effet un antihypertenseur efficace sur 24 heures nom1alise constamment les chiffres 

tensionnels et réduit les variations anonnales lors des activités, du stress et des cont raintcs psycho-sociales 

. La meilleure corrélation (R=0,60) avec la PAD relèverait peut-être de sa stabilité par rapport à la PAS, 

plus labile. La mesure ambulatoire de la PA est mcillcurcdans le diagnostic, le pronostic des complications 

à longtenne de l'HT A et la surveillance de l'cflïcacité d'un traitement sur 24 heures, mais la courbe de PA 

ambulatoire normale reste très peu connue. Cette méthode nécessite encore beaucoup d'amélioration pour 

être recommandée pour le suivi de routine des hypertendus. 

L'ancienneté de l'HT A est un racleur bien connu d'hypertrophie vcntriculai re gauche. rv1ais dans 

cette étude la corrélation est trop faible (presque nulle) entre le degré d'hypertrophie et l'ancienneté de 

l'HT A. Les patients retenus n'avaient presque jamais subi de mesure clc PA antérieure. 11 apparaît par 

conséquent difficile d'établir la date réelle de survenue de la maladie à partir de l'année de découvc11e. Ceci 

est d'autant plus complexe que la limite entre le normotcndu et l'hypertendu reste très peu connue. La 

courbe d'évolution de la PA dans le temps est plus signi ficat i vc dans la reconnaissance d'une hypc'l1cnsion 

artérielle qu'une PA ponctuelle. 

Le sexe est un facteur favorisant l'hypertrophie vcntriculai re gauche retrouvé dans cc l rav ai!. Mal gré 

la différence non significative entre les épaisseurs moyennes du myocarde dan les deux sexes ( 14 ± 1 j 

mm dans le sexe féminin contre 15 ±0,9 dans le sexe masculin), 33 rj{, de femmes ont une paroi postérieure 

limite de 12 mm. Les hypertrophies modérées se retrouvent chez les femmes âgées ( > 60 ans) ou ayant 

une HT A ancienne ( > 5 ans). 

L'âge apparaît 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 ü tout âge . 
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2. Place de l'échographie, de l'ECG, et de l'examen clinique dan~rie diagnosric cl{' l'hypt·rtro

phie ventriculaire gauche (HV,G}".,. 
-: ,·, ;!, ' 

. .. 

L'ECG ctait normal dans 5,6 .% d~s cas alors q.uc l'échocardiogrammc rl"vèlail des dc~rés variahlcs 

d'HVG. 38 % ÔC..'i patients ~laient asymptnmatië1if~s. 49 % 'préscnraicnt des symptômes cardiov <tscul aires, 
~ I' ' ' 

notamment la dyspn~c d'effort. L'ê.tudc c·liniquc, fa ·;-ad.i~thorax so.~t peu spéci lïqucs ct pi:u sen si hies dans 

le diagnostic de l'HYG. L'ECG est peu sensible m;.iis très spécif]quc: Ces rÇsultats ne sont pas 11ts di ffércnts 

des chiffres déjà publiés (Framinghan, Tarazi d~col. 1 ~83; ,,Sa far. K;mnéJ. 1987; Tchrni1dom 198JJ. La 

fréquence de l'HYG chez le noir et le risque qu'elle compont~ suggère uric placcdc-choix ù l'écl10c1r(!iogramme 

dans le bilan de routine de l'hypertendu. li s'agit dans la niajÔriié des cas (90 (1( J d'une 11\plTtrophic 

concentrique (rapport paroi postérieure /Septum intcrventriculai r:c= l). Cc sont desvc111 ri cules rcstrict ils, 

avec une nette augmentation de la paroi postérieure et du septum intcrvcntrinÎlairc al(irs que le IJTd rnti: 

normal ou augmente très peu. Cette géométrie dysham1onièusc du ventricule gaucl1c a été l;galc111e1ll 

décrite par (Rowlands et col 1982 ; Tarazi et col. 1983; Herpin 1988). Ccpcndam. chez nos hypcncndus 

les dimensions de l'aonc, de l'orcillcue gauche restent dans les limites nomralcs. Des études rnniparécs 

(Tchomdom; 1983; Rowlands et col. 1984) montrent une dilatation de l'oreillcllc gauche des hypertendus 

par rapport aux normotcndus de même âge et du même sexe.Celle différence peut s'expliquer par 

l'exclusion des malades porteurs d'une insuffisance mitrale ou d'une insuffisance cardiaque dans notre 

étude. 

3. Evolution de l'épaisseur du myocarde sous traitement 

Après 3 mois de traitement. l'épaisseur de la paroi postérieure (PPJ, du septum inll't'\'l'lllriculairi: 

régressaient sous inhibiteurs calciques et inhibiteurs de l'enzyme de conversion !IECL (\·itl' rC:gression 

était 11,. , <_j.A. ,-.. • ',>i., ;!~:.: 'lk ::.:i meilleure dans le sexe masculin et lente dans le ~croupe : ·· :111: ;,·· 

oli l'on trouve essentiellement des HT A anciennes. Elle est honnc dans les HT/\ rfrrn1cs l'i ll'llic dans les 

HT A anciennes 

Plusieurs essais cliniques et expérimentaux (rats srontanémcnt hypertendus) mon1rrn1 des effets 

disproportionnels selon les médicaments sur J'hypertrophie ventriculaire gauche. Les diurétiques tels que 

l'hydrochlorothiazide ne modifient pas de façon significative le degré d'hypertrophie ( Drayer 1982). 

L'indapamide semble être Je seul diurétique connu comme inducteur de la régression de l'HVG 

(Rowlands et col. 1989). Les travaux de Gerstcnblilh montrent également une régression de l'i lYG sous 

béta-bloquants (1990). Les vasodilatateurs entraînent par contre une tendance à l'aggravation de l'H VG 

(Drayer 1983). L'alpha-méthyl dopa, un antihypertenseur central réduit de façon signilïcativc l'HVG ( 

Fouad 1982). L'accord semble fait sur la régression de l'HYG sous inhibiteurs cakiqucs et inhibiteurs de 
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le degré d'HVG n'a pas varié après 90 jours de td1itemcnt rcndanl intér~ss~~îit ks contr(ilcs ~1 <1 rnois cl () 
> :. • ,. ,....::~:;·., 

mois. 

4. Relation entre les variations de la PAS et de la PAD d'ullc par·I, cl les 1ùüdiflcirfions d'c 

l'épaisseur du myocarde d'autr~ part. 

Dans cette série, la régression de l'hypertrophie ventriculaire g;\uchc (IÏV(i) est prnpllnio1melk 

dans la plupart des cas à la baisse de la PAS. Une baisse importa111e de !:1 PAS s'acco111p:1i21ll' d'une 

régression significative de l'épaisseur du myocarde. Les régressions médiocres s'ohsl'l'\'Clll aVL'l' de lai bics· 

variations de la PAS. Cette relation est moins nette avec l<t PAO. 

Dans certains cas, il existe une dissociation entre la baisse de la PAS cl la r0g1"L'ssio11 rk b paroi 

postérieure. Il en résulte un faible coefficient de corrélation entre ces deux variables ( R = 0.21 J: 

- La 1èrc forme de dissociation correspond à une régression de l'l IVG sans 111odi li cation 

significative de la PAS. Or, il a été bien établi que la régression de l'HVG ne peut C·trL' bénl-!ïquc que si 

clic s'accompagne d'une baisse propcmionnelle des chiffres tci:isionnels, puisqu'il s'ai2il d't1!i pi1LçnomènL' 

d'adaptation à la surcharge de pression (Tara1.i 1984 ). Celle catégorie de patients corrcsp\ :: hl él:!i 1" LT l rav;1 i ~ 

aux hypcnens.ons légères à modérées, où de faibles réductions de la PA suflïsent pour nu;rn;tlist.:r leurs 

chiffres tensionncls. 

- La 2ndc forme t1e dissociation, caractérisée par une réduction significati\'l' tk Li P..\ sans 

modification de l'épaisseur du myocarde, n'apparaît pas chez nos patients. Cc pllé110111(·11L" a l'té dC·nit avec 

les vasodilataleurs(Draycr 1983) et la plupa11 des diurétiques ( Wollan, Drayer 1982 ). Celle dissociai ion 

semble néfaste pour le coeur puisqu'elle diminue la perrusion coronarienne et aggrave k dél'icil déjù crée 

par l'hypertrophie sur coronaires saines ou lésées.Cc phénomène conJïrinc l'cxis1encc de plusicur.-; 1;1ctcurs 

neuro-humoraux dans la genèse et l'entretien de l'HYG. en plus de la PAS qui co1i:-;titu1..· u11 stimulus 

important. Ceci rend intéressant la surveillance de la PA et de l'hypcnropllic au cours du traitement. 
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', ~~:lnOuené:e des modification à_p,ptomiqùes sur la fonction vèntjfli!iffr~ g~uche •. 

~t'. • . ' -~ . <..,_ ~ "~· ",;:;v~-- ~;, •_. '"\ . '.f'i, :'2 . : ' ;. , ·, 
La fonè~ion diastfüfquj; ro·p~\cnte !~~plissage ventriculaire gauche . Ùn peut l'é~lucr·par deux 

groupl\t de param~fr~s: < ./,_/"· · . · ,: ' · 
'.·. ,'",'f . ~ 1".-· _,.,._:( .·.' (· ;; -;,_ .. ·<.- -...: .. . 

- la COIT_!WÎ~~çe diàstÔl\Q.û'l ~~priméè par la relation ptcssioii. - volume. 

- l'élas.ti~ité passive de la fib;~ myocardiqùe lors de fa ·dias~olc (/ei~xation diastolique). 

Qe nombreuses études montrent-que les alt6rations hémodynamî4u~s-di.Wol~ques (altération de la 
. 'è•" .... 

compliancc diastolique gauche) ne sont pas liées à la fibrose qui altêt~ra1{1a rigidité de la fibre 

m yocardique. mais aux anomalies de la géométrie du ventricule : La distensilif,Hte diminue-quand le rapport 

PP/DTd augmente (Clement y et Besse 1990) - par contre l'élasticité passivd du myocarde reste nonnale ,_ 

au cours de l'hypertension artérielle; mesures scion la méthode de Mirsky (Clerilenty et coll. 1990). 

La diminution significative-du rapport PP/DTd chez nos patients suggè~ une améÜoratioii de la 

compliancc diastolique, mais la mesure du flux transmitral au Dôpplct représente la meiJJeure approche 

dans l'appréciation de la foncùon diastolique ventriculaire gauche sous réserve que la_valve mitrale soit 

normale. 

Les indices de la fonction systolique gauche correspondent à la fraction de raccourcissement (FR) 

au volume d'éjection systolique et à la vitesse de raccourcissement des fibres myocardiques (VCF). 

plusieurs travaux montrent que la contractilité ventriculaire gauche au repos est globalement conservée au 

couts de l'hypèrtrophic ventriculaire gauche (Clementy et coll. 1990), mais les tests d'effort mettent en 

évidence des anomalies d'adaptation du coeur.fcci a été objectivé par des études hémodynamiques d'effort 

montraru une diminution de l'index d'éjection systolique chez des hypertendus par rapport aux normotendus 

du même âge. Chez nos patients, la FR est peu altérée. Elle augmente légèrement sous traitèment, même 

si au bout de 90 jours, les variations ne sont pas encore significatives . 
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l· ' '.ri;,) " '. :: . ' ' / ,.;;;.,~~~ .. :':.'/ ,: .. ' ~)(·-1'!· 1.·~~"~ • , 

}' .r~cx'.on sur lc1 c,°,"~~~·,,!~~tw•u~~ues d'liTA. ' .· ·•,,, '; !{ ·{ 
DcJX!istdc nombrc~tç~a-~_écs:lcs cârdiolpgucs etlcs fimws pharmaceutiqué.~ s'effor~ent de trouver 

' . "• ~-- ' -•$! . .. . . ._, 
un protdcole ou u~;,l-~iatiori médic.;a:tn:enteusç pouvant· résoudre Je problème de tous~~ hypertendus 

du monde. °7s,d9r§fs ~è~~W~~h~s m.~t~crtt ~n,l.ilV~d'échec,?dc s.ut~ès théra~u~ique variable 

scion les prodüils eLlcs·etudcs~irésultat d~ cette étude. cn:Cst une mist9~ion. A la base de ces études 

prévaunoujours la conccptiÔn d~ l'HT A comme une seule et unique,;aladie .. '·~ . ··· 

Les acquisitions physiopathologiqucs actuelles prQUvcn.~.)'Ç~isteµce au~J)u;Î's dd'HT A essenticUe · 

d'une ou de plusieurs anomalies dont certaines restent à déc9lJ_vnr: refl~tanr~ différentes fom\e.s del~,.· .. '"'. , 

maladie: Anomalie du système nerveux sympathique, du SRA/t,du' co-iransf~rt N~,,.K mçinbranaire_,les :'-.' 
~ ' M •... < ' > \ • " 

troubles du système Kinine - Kallicreinc, les prostaglandin~s et- le déficit en facteur natriw4tlq1:1,è,./ 

auriculaire. Il apparaît donc vraisemblablement que Je caractère. rebef · d'u~e 'HTA sous tra'.i't~fuefu· 
. ' "· '.)'.: ·.·· . '~. 

s'expliquerait dans certains cas par le fait que la molécule choisi,e ne soit..p~s la plus approptjée à la 

perturbation fonctionncllccxistantc. Dans d'autres cas; a coexistcncè de piusicurs~omalies fonctidlu1ellcs 

peut être évoquée. Beaucoup d'efforts sont consentis dans les études comparatives des àtfféren~ 

antihypertenseurs quant au pourcentage échec - succès thérapeutique, et surtout leur efficacité et puis~ançc 

sur les formes scnsiblc).L'idcntifïcation du mécanisme physiopathologique enjeu dans les fo,nnessertsibles 

à chaque classe pharmacologique et médicamenteuse n'est pas encore le souci majeur des essais clhiîtiues 

· jusqu'à présent. Dans les années <l venir, nous proposons qu'en plus du bilan de routine de l'HT A, que soit. 

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

- dosage plasmatique et urinaire des catécholamines. 

- dosage de l'activité rénine plasmatique. 

- dosage urinaire des bradykinines et prostaglandines. 

- anomalies du co-transfert Na - K membranaire. 

- l'.·• al t.ù. ior1 des 10di llcatiu11s et de la réponse aux conditions telles que Je stress, la suret;::,_,;:: sodée 

el la restriction hydrosodéc. 

Si on s'intéresse au coût de ce bilan, cette proposition paraît utopique.Mais la motivation, la volonté 

et la recherche peuvent changer beaucoup de choses. Lors de la découverte du SIDA, le diagnostic n'était 

. réservé qu'à certains laboratoires hautement spécialisés. Actuellemen)il se fait facilement partout et même 

en ambulatoire. Il y a donc lieu d'avoir beaucoup d'espoir. 
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C~tte étude montre une régressi9n.de l'hyp~rtrophie ventdtulaî~- gauche (.HVG) sous. inhibiteurs 

calciqu~ et inhibiteurs de l'enzyme de cÜpvcrs1.on (IEÇ) .chei: Jc'f;~Ïpenendus ~a:;fiemunais. Il s'agit 
. ' . ~ .. ~~:~·.J-:. :. ~~ - . ' _;; 

d'hypertrophie ;.:èmccmriquc. ;,'' : -< e .~.~~:~ '. ' •• . • .• .·. 

·Des études cxpérimen~a}cs.è:(ciiniqu6s té<!lisécs éfons &'~~trcs·pày~ metténf.en~videncc l'ef(icacité 
,- . -~:·:· ~. ~ . .· . - •· •. t . ::·rL. -· ... ·: .. _.-:~ ~-- .. 

de l'Aldpmet, l'indapamidc, lès B~ta.·bloquants sur la 'i'évctsibilité'dç l'hypcrtrqphitf:ventrïcùlaire!gauche: . 
!·', . - ' .. - . '. • ·.1:· .. 1 ·.'•·,'•' ' ' 

L'élément le plus associé est la chute de la PAS; mais parfoisjOn noté un phén'Qmène de dissociàtJon.:u 

est bien établi maintenant que certains médicaments réduisGnt efficatcment la PA SflnS modifier yoirc en 

aggravant le degré d'hypertrophie. . ' 

Vu la fréquence de l'HVG chez le noir et le risque qu'elle con~tituc, il est logique que lt: chOi~JI'un ·· . .. 
amihypertenseur tienne compte maintenant de la présence de ccttè _propriété Cl du_ .. çoût théq1,peur,igue. · 

L'échocardiogramme est l'examen de choix dans la détection et le suivi del'HYG. L'ECG est pèu-~~n$ible 

mais spécifique. Cependam1 la stabilité et l'amélioration du pronostic à long-terme âe l'llT{\ pàr la , 

régression de J'HYG restent encore à établir. ., · 

Recommandations 

Nous recommandons aux chercheurs : 

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

- d'établir la stabilité de la régression de J'HYG à long terme. 

- d'apprécier l'effet de la substitution des inhibiteurs calciques et des IEC par un autre médicament 

(diurétiques) sur une régression déjà stable. 

2) d'étudier un échantillon plus large afin de comparer l'effet des inhibiteurs calciques et des IEC 

sur la réversibilité de J'HVG. 

- de tester les autres antihypertenseurs en milieux camerounais (diurétiques, béta-bloquants. 

sympatholytiques centraux). 

3) d'explorer Je rôle des mesures hygiéno-diététiques sur la réversibilité de l'hypertrophie (régime 

hyposodé, relaxation physique et psycho-social). 

Aux cliniciens : 

1- d'intégrer l'échocardiogramme dans le bilan de routine d'HTA . 

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

Aux laboratoires pharmaceutiques : 

La baisse du prix des antihypertenseurs, surtout les dernières générations reconnues pour leur 

efficacité dans la réversibilité de l'hypertrophie ventriculaire gauche . 

Si 
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Fiche d'observatfon 

1 - Identité 

y 
,;. 

~' 

~Srt~;.i3, 
, .:.;,A :,: 

·; :-- n. 
'· ;.!", 

:1 '·,,, 

~· 

t!'' 

.• .. • 

Sexe - - - - - - - - - . ..:;_; L - - - -.~ - _...;_ - - - ....:::..-_;.--'- ,., .:..:.... -

Ethnie ______ __:_-, ... _) _ __ - .z- ~-::.,_/" -~·- ~ T- - __ ~ _ i_- ;;.;___ ~ 
Profession ____ - _____ ~ _ ~ ~ __ ~ :__ __ ~-~ __ :.___ 

Adresse ____________ - ------ -.-.-- ..c---__:_~ 

Taille- - - - - - - - - - - - - - .....:..-:-- - - - _..:::.__ __ ~~:~~ 
·_..;..·,, 

II - Signes fonctionnels. 

D 1) Dyspnée 

2) Douleurs thoraciques 0 
3) Palpitation D 
4) Syncope 0 
5) Toux 0 
6) Céphalée 0 
7) Trouble neurologique ________________ - __ --'- -

8) Trouble Uro-génital - - - - - - - - - - - - - - - - - __, - - -

9) Autres - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

III -Antécédents: 

1 )- Ancienneté de l'HT A [ = J ans 

chiffres [ =] mm Hg. 

Traitement antihypertenseur antérieur 

2) - Diabète _____________ - - - _ - - - - - - - -

3) - Alcool -Tabac __________________ -- - - -

.4)-Autres - - - - - - - - - - - - - - - - - - - ---- -_- -

'...:· 
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2)Fréquence cardiaque 

3)Poids [=]kg 

batt/min~ 

4) Autres systèmes - - '----', ~ - - - - - __,;. -'- -4- """"'" --:- - - - - _:__ - _:__ ~ -
.l:',_ :, - ~ • ' •. 

5) ECG- - - - - - - :- - - - - - - - - '- - - - _:_·_ - - - -
6) Radio thorax ____ ---' _______________ · ___ _ 

7) Echographie : OG D AO D PP D ' ' , . 
s1v D vo D vG D ors èJ DTd 1 ,:~v;: 

2ème visite .J 30 

Date [ = ] 1991 Traitement 

1) PAS [=] mmHg 

PAO [=] mmHg 

2) FC [ = J batl/min 
3) Autres _________________________ _ 

4) Effets indésirables notés D D 

3ème visite .J90 

Date [ =] 1991 Traitement 

1) PAS [ =] mmHg 

PAO [=] mmHg 

2) FC [ = J ball/min 
3) Autres _________________________ _ 

4) Echographie : OG D AO D PP D 
SIV D VD D VG D DTs D DTd D 
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Dimensions échographiques · 
(valeurs ncirmales). 

··-; 

-'.',_'· ,.' 

;.-'J.' 

1) Diamètre de l'origine de l'Aorte (Ao) = (20-40 mm)· .· ' •·. 
2)Diamètrè Oreillette gauche ( OG) = (19-40 mm) 

3) Diamètre Ventricule qr.oit (VD) = (23 mm au max). 

4)-Ventriculc gauche (VG): 

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

- Diamètre Télésystolique (DTs) =(variable) 

- Fraction de raccourcissement (FR)= (25 %) 

- Epaisseur paroi postérieure lïn diastole (PP)= (6-12 mm) 

- Epaisseur septum lntcrvent1iculaire (SIV)= (6-12 mm) 

- Cette corrélation s'améliore considérablement sous traitement 
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