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“ I- INTRODUCTION

La pathologie cardio-vasculaire est souvent considérée comme une pathologie des pays riches
de la zone tempérée alors que les pays sous-développés des zones tropicales en seraient
épargnés. Ceci est inexact.
En effet, dans beaucoup de régions tropicales, la pathologie cardio-vasculaire est, chez |
I’adulte, une cause majeure de mortalité et de morbidité [2j.
Cette pathologie est au premier rang des causes de mortalité dans certains pays tropicaux (ile
Maurice, Srilanka, Singapour, Malaisie) [2].
Dans la plupart des autres régions tropicales, en Afrique notamment, elle constitue la
deuxiéme ou troisiéme cause de mortalité de I’adulte [2].
Dans les pays sous-développés , les maladies endocardiques et myocardiques ainsi que
I’hypertension artérielle (HTA) prédominent [2].
Associée étroitement au développement de I’insuffisance cardiaque (IC), l’hypértrophie
ventriculaire gauche (HVG), en dehors de sa traduction électrocardiographique, ne fait ’objet -
de travaux épidémiologiques que .depuis ’introduction récente de techniques nouvelles
(Echocardiographie couplée au Doppler) dans les études de population.
Notre travail intitulé *“ Hypertrophies Ventriculaires Gauches (HVG) . électrique et
échographique a propos de 389 cas dans le service de cardiologie de I’hdpital Gabriel Touré
(HGT) ” a pour objectifé de:

1-Déterminer les aspects épidémiologique et etiologique de ’HVG.

2-Préciser les aspects électrique et échographique de ’'HVG.

3-Déterminer la sensibilité de la détection de ’'HVG a I’echographie.

4-Détérminer les aspects radiologique et évolutif de ’'HVG.

5-Evoquer les problémes liés a I’étude des HVG électrique et échographique au Mali.

6-Proposer des solutions & ces différents problémes.
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II- GENERALITES SUR LES HYPERTROPHIES
VENTRICULAIRES GAUCHES

1- DEFINITION

L’hypertrophic ventriculaire gauche est définie par I’augmentation de la masse ventriculaire

gauche (MVG). La référence est donc anatomique avec la difficulté de séparer le ventricule

gauche du droit (surtout au niveau du septum interventriculaire (SIV) ) et du massif

auriculaire.

2- RAPPEL ANATOMO-PATHOLOGIQUE DU MUSCLE
CARDIAQUE

Le coeur (vide) normal d’un adulte, pése 300 + 50g (150g/m?). Le ventricule gauche a un

poids de 100 & 200g (55 a 110g/m?) et on considére qu’il existe une augmentation de la MVG
quand elle est supérieure & 225g. En anatomie les épaisseurs normales des parois cardiaques
sont (en mm):

- Septum interventriculaire et paroi postérieure du ventricule gauche 6 a 10;

- Paroi libre du ventricule droit 3 a 4;

- Paroi auriculaire 1 a 2.

Le myocarde est formé de cellules musculaires (cardiomyocytes) contenant les unités

-contractiles, du tissus interstitiel de soutien (en particulier les fibroblastes a 1’origine du

collagene) et des vaisseaux coronaires intramyocardiques.

Les cardiomyocytes, cellules totalement différenciées, se divisent in utero et perdent aprés la
naissance leur potentiel replicatif. Ainsi I’augmentation de la MVG est due & une hypertrophie
(augmentation en taille) et non pas a une hyperplasie (augmentation en nombre) des cellules
musculaires préexistantes. L’augmentation de taille du myocyte est secondaire & une
prolifération des sarcoméres en série avec les sarcoméres préexistants. Cette apparition de
nouvelleé unités contractiles est liée 4 I’augmentation de synthése des myofibrilles.

Par contre, les cellules non musculaires se multiplient et cette hyperplasie des fribroblastes

aboutit 4 une fibrose interstitielle constante dans ’HVG pathologique.




A coté de ces modifications quantitatives de ’HVG, existent des adaptations qualitatives.
Certaines protéines contractiles (telles les isomyosines) subissent une modification

d’expression de leur génome ayant pour but ’amélioration du rendement énergétique.

3- PHYSIOPATHOLOGIE DE [’HYPERTROPHIE
VENTRICULAIRE GAUCHE

Les modifications structurales rencontrées au cours de ’HVG intéressent les myocites -

cardiaques et le tissu interstitiel.

3 - 1 Hypertrophie des myocytes cardiaques

L’hypertrophie des cellules musculaires myocardiques répond essentiellement &
’augmentation des contraintes hémodynamiques (augmentation de la charge tensionnelle des
résistances périphériques et diminution de la compliance artérielle). Cependant, des facteurs
11ofmonaux (systéme renine — angiotensine — aldostérone, systéme sympathique) peuvent
participer. Cette hypertrophie des cellules musculaires est secondaire & une augmentation de
’ARN messager codant pour la myosine. Cette hypertrophie cellulaire s’accompagne d’une

hyperplasie du tissu interstitiel.

3 - 2 Fibrose interstitielle

Cette fibrose qui infiltre le myocarde au cours de ’HTA répond a des facteurs mécaniques
surtout hotmonaux. Parmi ces derniers I’aldostérone semble jouer un rdle majeur.
Daprés sa physiopathologie, 'HVG en dehors des causes physiologiques telles le sport

d’endurance reconnait comme cause principale ’HTA.
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4- LES DIFFERENTES METHODES DE MESURE DE
L’HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE

On distingue:
1) La Radiographie thoracique
2) L’électrocardiogramme
3) L’échocardiographie
4) La tomographie d’émission Gamma au Thalium 201
5) L’angi\o-ventriculographie
6) La tomodensitométrie ultra rapide et 'JRM
Nous nous intéresserons ici aux trois premiéres méthodes citées .

4-1 L.a Radiographie Thoracique

Le cliché du thorax permet une approche de la MVG grice a la mesure de I’index cardio-
thoracique normalement égal chez I’adulte 4 0,5 + 0,05. Ce rapp'ort doit étre calculé sur un
cliché debout, de face, bien centré. Le cliché thoracique présente un défaut majeur = I’index
cardio-thoracique reste dans les limites de la normale en cas d’hypertrophie ventriculaire
gauche concentrique sans dilatation. Ce manque de précision a fait abandonner la pratique des
4 incidences.

4-2 L’electrocardiogramme

L‘électrocardio;gramme est proposé depuis longtemps comme moyen de diagnostic, voire de
qﬁantiﬁcation de P’HVG [7].

Les critéres €lectrocardiographiques usuels ne sont pas des marqueurs sensibles d’HVG.
Parmi les indices classiques, 1’indice de Lewis (R1 + S3) - (S1 + R3), de Blondeau Heller
Lenégre (SV2 + RV7), I’indice de Sokolow-Lyon (Somme des voltages de I’onde S ven V1 et
R en V5 ou V6) est le plus utilisé. Sa sensibilité varie de 20 a4 30% dans des populations
sélectionnées et ch.ute jusqu’a 7% dans une population générale (étude de Framingham). Par
contre, la spécificité de la détection électrique est bonne de I’ordre de 90%, la reproductivité
trés mauvaise (variable de 18% d’un jour & l'autre). L’ECG ne permet pas de suivre
I"évolution de la MVG puisqu’il faudrait une variation d’environ 40% pour qu’elle apparaisse

significative. En d’autres termes, un indice de Sokolow augmenté (en dehors d’un bloc de

T, 1ane  Ane




branche gauche) témoigne dans la majorité des cas d’une HVG. Par contre, beaucoup de
coeurs hypertrophiés ont un indice de Sokolow normal (c’est a dire inférieur a 35 mm).

A cbté de ces indices classiques, le recours 4 des formules plus sophistiquées (impliquant
différents €léments du QRS et de la repolarisation dans plusieurs dérivations) améliore la
précision diagnostique. Ainsi dans les dérivations standard ’axe moyen de QRS est dévié a
gauche au dela de 0° . Cependant certaines HVG ne devient pas ou devient peu A QRS vers la
gauche.

L’indice de Lewis (R1+S3) - (S1 +R3) s’éléve au dessus de +17mm. 11 réste parfois normal
c’est a dire inférieur & +17mm si A QRS n’est pas dévié & gauche ou si le voltage de QRS
n’est pas augmenté. |

Dans les dérivations précordiales, en V5-V6, ’onde rapide comporte une onde q souvent
profonde et surtout une onde de R de grande amplitude (supérieure & 25mm). Le‘segment ST
présente un décalage inférieur a convexité supérieure et ’onde T est négative, asymétrique,
parfois diphasique (- +).

En VI1-V2, l'onde rapide comporte une onde r de faible amplitude et une onde S
anormalement profonde, traduction indirecte de I’HVG. Les ondes T sont positives parfois
trés positives, asymétriques et précédées d’un segment ST décalés vers le liaut & concavité
supérieure.

Bien qu’améliorant la précision diagnostique, ces formules restent d’utilisation peu aisée.

Le Score Romhilt Estes (tenant compte de ’onde P, de la durée, de 1’axe, du voltage de QRS
et du ST) témoigne d’une HVG quand il est supérieur 4 4. Sa spécificité est trés bonne (>90%)
mais sa sensibilité reste faible (35 4 50%). Un cfitére dépendant du sexe (critére de Cornel)
(SV3+RaVL>28 chez I’homme; >20 chez la femme) a les mémes caractéristiques.

Ainsi, le manque de sensibilité de |’électrocardiogramme limite considérablement la valeur de
cet outil dans le diagnostic positif de ’HVG et ne peut permettre une approche méme semi

quantitative de la MVG.




4 -3 I’échographie cardiaque

L’échographie est devenue la technique non invasive de référence pour mesurer 1’épaisseur
des parois myocardiques, calculer la MVG et apprécier le retentissement de 1’hypertrophie sur
la fonction systolique ventriculaire gauche et le remplissage ventriculaire grice a la technique
Doppler . Initialement, le diagnostic de 'HVG n’était posé que sur ’augmentation de
[’épaisseur du mur postérieur ventriculaire gauche ou du septum interventriculaire (>12mm)
sur une image échographique du VG. Ces mesures ne tiennent pas compte de 1’augmentation
de la MVG sans augmentation d’épaisseur pariétale mais avec dilatation.

Dans le diagnostic de l’HVG, I’échocardiographie a une spécificité de 95% et une sensibilité
de 93%. L’échocardiographie rend donc possible un dépistage précoce de ’'HVG concentrique

ou non, excentrique, dilatée ou non.

S

Mesure Echocardiographique d’une hypertrophie ventriculaire gauche :
A partir de 3 paramétres mesurés sur le tracé temps-mouvement (TM)
* Le diameétre télédiastolique du VG (D);
* L’épaisseur télédiastolique du septum interventicrulaire (S);
* ’épaisseur de la paroi postérieure (P).
Deux formules permettent d’évaluer la masse du ventricule gauche.
| La mesure de la MVG par la formule de Troy =
MVG=1,05 (D+S+P)’ -D’
La MVG est pathologique a partir de 120g/m? chez la femme et 150g/m? chez I’homme.
La mesure de la MVG par la formule de Devereux =
MVG=10,4 (D+S+P)* -D’ )-13,6.
La MVG est pathologique a partir de 100g/m? chez I’homme.
[l est également important de considérer:
- I’épaisseur pariétale relative (EPR) = EPR=2P/D (valeur normale<0,45J).
- Le'rappoxt S/P (valeur normale <1,3).

- Les Quatre types d’HVG:
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L’echocardiographie permet d’individualiser 4 variétés d’HVG classées dans le tableau ci-

dessous.

L Hypertrophie septale asymétrique (HSA) =| L’HVG excentrique dilatée = augmentation de
augmentation de la MVG et rapport S/P/MVG, D supérieure a 32mm/m? EPR

supérieur a 1,3 inférieure a 0,45

L’HVG concentrique = augmentation de|L’HVG excentrique non dilatée qui différe de

MVG, EPR supérieure 4 0,45 et S/P inférieure | la précédente par une valeur normale de D

al,3 . (inférieure a 32mm/m?)

5- ETIOLOGIES DES HYPERTROPHIES
VENTRICULAIRES GAUCHES

L’HVG se voit dans la plupart des pathologies cardio-vasculaires. Il est difficile de préciser si

elle est la cause ou la conséquence de ces pathologies. Nous allons voir successivement
PHVG chez le sujet hypertendu, ’HVG et I’ischémie, I"’HVG et I'insuffisance cardiaque et

enfin ’HVG et les troubles du rythme.

S - 1 Hypertrophie ventriculaire gauche et Hypertension artérielle
L’hypertrophie ventriculaire gauche de I’hypertension artérielle est considérée comme un
phénomeéne d’adaptation a I’élévation de la post charge, visant 4 normaliser le stréss pariétal et
a maintenir une fonction systolique normale avec un coiit énergétique réduit.

Elle est caractérisée par une augmentation de la masse ventriculaire, secondaire &
l’hypeﬁrophie des cellules myocardiques et au développement & divers degrés du tissu de-
soutien (collagéne) et des capillaires. La qualité fonctionnelle du myocarde hypertrophié
dépend du nouvel équilibre entre ces trois compartiments et des modifications qualitatives des

protéines contractiles.
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5- 1 Prévalence de ’hypertrophie ventriculaire gauche au cours de

I’hypertension artérielle

 La fréquence de I’'HVG chez I’hypertendu varie avec la méthode diagnostique utilisée.

Electrocardiographiquement, la prévalence de ’HVG dans une population d’hypertendu est
faible: elle n’atteint pas 5% dans les HTA modérées et elle augmente avec la masse
ventriculaire gauche [17]. L’échocardiographie retrouve une HVG selon les études chez 20 a

60% des hypertendus et chez 0 & 10% des sujets normotendus [1].

Le tableau ci aprés résume quelques études faites a ce sujet:

Devereux et coll HVG=42% des HTA essentielles (189/450)

contre 3,6% dans les groupes témoins (p<10 6

Abi-Samra et coll HVG=58% des HTA (HVG concentrique
dans 35% des cas et hypertrophie septale

asymétrique dans 37% des cas)

Wicker et coll HVG=31% (85% des formes concentrique et

15% d’hypertrophies septales asymétriques)

Hiltgen : HVG=38,5% des HTA  essentielles
| (503/1307)

5- 2 Hypertrophie Ventriculaire Gauche et Ischémie

L’HVG peut Aétre a origine d’une ischémie myocardique alors que les troncs coronariens
restent indemnes de lésions athéromateuses.-

Il y a, en effet, une augmentation des besoins (augmentation de la masse myocardiquc)
associée a une diminution des apports (développement d’une fibrose peri-coronaire
constituant un obstacle a la perfusion). La réduction de la réserve coronaire déxﬁontréé dans a

peu prés toutes les HVG compromet tout particulierement ’irrigation des couches sous-

éndocardiques.
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5- 3 Hypertrophie Ventriculaire Gauche et Insuffisance Cardiaque

L’HVG entraine précocement des anomalies de la relaxation et de la fonction diastolique. La
fonction diastolique est compromise du fait de la rigidité myocardique qui résulte a la fois de

la fibrose myocardique et de 1’ischémie relative.Ces troubles du remplissage constituent les

~ premiers signes d’atteinte- de la fonction du ventricule gauche chez [’hypertendu.

Secoridairement, 'HVG s’accompagne d’une altération de la fonction myocardique lors de la

contraction ; ce qui signe I’évolution vers I’insuffisance cardiaque. Le syndrome

électrocardiographique d’hypertrophie ventriculaire gauche représente le facteur le plus

étroitement associé au risque d’insuffisance cardiaque dans la population de Framingham:
risqiie multiplié par 17 avant 65 ans pour les 2 sexes risque multiplié par plus de 6 aprés 65

ans [22].

5- 4 Hypertrophie Ventriculaire Gauche et Troubles du Rythme

Ces troubles du rythme sont en rapport avec I’augmentation dé la MVG et pas seulement diis
a une insuffisance coronaire associée. L hyperexcitabilité ventriculaire des hypertendus avec
HVG est positivement corrélée a un plus grand risque de mort subite [9].

Par ailleurs 1_’HVG s’accompagne volontiers d’une dilatation auriculaire laquelle favorise la
survenue de troubles du rythme supraventriculaire.

Le pofentiel arythmogéne de l’HVG est en rapport avec le développement de la fibrose

collageéne.

6 - TRAITEMENT ET EVOLUTION DES
HYPERTROPHIES VENTRICULAIRES GAUCHES

- L’HVG doit étre traitée car elle est un facteur de risque cardio-vasculaire puissant, supérieur a

la pression artérielle, au tabagisme et au cholestérol total. Seul I’Age présente d’aussi
importantes et constantes relations avec la survenue d’accidents cardio-vasculaires [7]. Traiter

I’HVG vise donc a prévenir la survenue de ses complications propres: ischémie, troubles du

rythme, insuffisance cardiaque.
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L’étude de Framinghan confirme, sur les critéres électrocardiographiques, que la régression de
PHVG s’accompagne d’une amélioration du prbnostic cafdio vasculaire. Les études conduites
sur des critéres échocardiographiques vont actuellement dans le méme sens bien due portant
sur des effectifs encore limités de patiehts.

Evolution de I’Hypertrophie Ventriculaire Gauche sous traitement

Une régression de I’HVG est donc possible avec la plupart des antihypertenseurs. Cette

évolution peut étre considérée comme souhaitable en regard du mauvais pronostic de cette

" anomalie.

L’amélioration du pronostic de 'HVG serait la preuve de ’intérét de la diminution de la

masse ventriculaire gauche.
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III- METHODOLOGIE

Notre travail est une étude‘pr.ospective.
Elle a duré 22 mois (de Février 1993 & Décembre 1995 )
1- Présentation du cadre de I’étude:
1 1 Hopital Gabriel Touré

Situé au centre ville de Bamako, I’HGT est un complexe qui regroupe un service de
cardiologie, de pédiatrie, de chirurgie générale, de traumatologie-orthopédie, de chirurgie
infantile, de gynéco-obstétrique, d’urgence et réanimation, des urgences chirurgicales, de
gastro-enterologie, un bloc de petite chirurgie, un service de diabétologie.

1- 2 Le service de cardiologie

Il comporte deux médecins cardiologues, trois infirmiéres diplomées d’etat dont un major ,
trois aides soignantes, trois manceuvres, six internes.
Les salles d’hospitalisation sont au nombre de quatre réparties en deux catégories avec au

total 28 lits.
2 — Matériels et Méthodes

2 — 1 Critéres d’inclusion

Il s’agissait de tout sujet présentant une HVG 4 'ECG et / ou & I’échographie cardiaque sans
distinction d’age, de sexe, d’ethnie et de profession.

2 —2 Organisation du travail

Le travail était organisé de sorte. que tout patient venant en consultation cardiologique soit

minutieusement examiné.

Au terme de cet examen ;1’ECG et/ ou I’echographie était démandé (e)

Tous les patients étaient recensés de fagon individuelle avec une fiche personnelle

comportant :

- Le nom et prénom, le sexe, I'dge et 'adresse du malade ; le motif de consultation ; les
antécédents personnels, familiaux et les habitudes de vie du malade. |

- Un examen du malade portant sur le cceur , les poumons, ’abdomen.
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- Des examens complémentaires, essentiellement I’azotemie, la créatinemie, la glycémie, la
numeération formule sanguine (NFS), la vitesse de sédimentation

- Des explorations fonctionnelles, surtout I’échographie cardiaque et
l’électrocardiogramme, la radiographie thoracique de face:

- Létiologie de L’HVG.

- Le traitement regu par le malade.

- L’évolution de ’HVG et de la pathologie associée sous traitement

2-3 Matériel de travail

-L.’échographe

C’est un appareil de marque Kontron, Modéle sigma 21, équipé d’une sonde sectorielle de 3
Mega herzt permettant I’echographie en mode bidimentionnelle et en mode TM.

-L’appareil a4 ECG

[l est de marque Cardielle , modéle Excel permettant un electrocardiogramme standart a 12

dérivations

3- Analyse:

Les résultats ont été analysés d’abord manuellement puis saisfs sur ordinateur avec logiciel
Winword version 6.0.

Le test statistique utilisé a été le test de khi2

NB : Dans notre étude tous les patients présentant une IC ont été mis sous digitalo-diurétiques

avec un régime hyposodé.
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IV- RESULTATS

Tableau 1: Répartition des patients selon le sexe

Sexe 1 Effectif %
Masculin 212 54,50
Féminin 177 45,50

Total 389 | 100

A partir de ce tableau, nous {'oyons que | ’HVG touche les 2 sexes méme si dans notre étude

nous trouvons une légére prédominance de sexe masculin sur le sexe féminin (respectivement

54,50% et 45,50%). Le sexe ratio est de 1,19.

. Tableau 2: Répartition des patient selon ’age:

Tranches d ’ages Effectif %
11-10 ans] 43 11,05
110-20 ans] 8 2,05 -
120-30 ans] 7 1,79
130.-40 ans] 11 2,82
140 -50 ans] 160 41,13
150 -60 ans) | 133 | 34,19
160 -70 ans] 18 4,62
170 -80 ans] ' 9 2,31
Total 389 99,96

Cette distribution montre que dans notre étude, nous trouvons une proportion plus élevée de

patient entre 40 et 60 ans . Les limites d’ages vont de 7 a 78 ans.
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‘Tableau 3: Répartition des patients en fonction de I’4ge et du sexe

o Sexe _Masculin ) Féminim
_Tranches d’ages Effectif | % . Effectif %
L 1-10 22 10,37 21 11,86
10-20 5 1235 3 1,69
20 - 30 4| s 3 1,69
i 30 -40 5 2,35 6 3,38
_____  40-50 81 38,20 79 | 4463
50 - 60 80 37,73 53 29,94
60 —70 10 4,71 : 3 4,51
7080 5 2,35 4 2,25
Total P 212 100 177 99,95

Cette répartition montre qu’il y a pas de. rapport direct entre I’dge et le sexe par rapport a

PHVG. P=0,83 ; donc non significatif sur le plan statistique.

-Tableau 4: Répartition des patients selon le mode de découverte primaire de ’HVG

Methode Effectif %

| ECHO 203 B 52,18
ECG 186 47,82
Total 39 ‘ 100

Ce tableau montre que plus de la moitié¢ de nos patients ont une HVG découverte a

Pechographie.
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_Tableau 5: Répartition selon I’ethnie des patients

Ethnie Effectif %
ﬁ_ _____ Bambaras 100 25,70
~__ Soninkés 89 22,87
Malinkés 73 18,76
: Peulhs 63 16,19
E Sonrhais 17 4,37
; Senoufos 19 4,88
Bozos 17 4,37
Dogons 8 2,05
Maures 3 0,77
Total 389 99,96 .

La distribution selon ’ethnie montre que I’HVG peut se voir dans toutes les ethnies présentes

dans notre pays.

- Dans notre étude, on trouve une forte proportion de bambaras (25,70 % ) et de soninkés

(22,87 % contre une faible proportion de dogons (2,05 %) et de maures (0,83 %).
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Tableau 6 : Répartition des patients selon leurs professions

(

Profession

| Effectif %

Ménageres 117 30,07

Cultivateurs 103 26,47

a Ouvriers 62 15,93

Fonctionnaires 47 12,08

i Etudiants 38 9,76
Commergants s . 385

Musiciens 4 1,02

Pécheurs 3 0,77

Total 389 99,95

Nous voyons que L’HVG touche toutes les couches sociales méme si dans notre étude on

note un taux plus élevé pour certaines professions comme les ménageres (30,07 %) et les

cultivateurs (26,47 %)

Tableau 7 : Distribution des patients selon leurs habitudes de vie

B Habitudes de vie Effectif B %
| Café + thé 131 33,67
Tabac + Café 119 30,59
Thé + Tabac 104 26,73
Kola 31 7,26
Alcool 4 1,02
Stupéfiants 0 0
B Total 389 99,27

Nous constatons ici que 57, 32 % de nos patients sont tabagiques.
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Tableau 8 : Répartition des patients selon leur résidence.

Résidence Effectif %
Zones urbaines 217 55,78
Zones rurales 172 44,21
Total 389 99,99

Cette répartition montre que plus de la moitié de nos patients sont de provenance urbaine

(55,78 %).

‘Tableau 9 : Répartition des 203 patients présentant une HVG a I’écho selon qu’ils aient fait

I’ECG ou non
Nombre de Patients Effectif %
B Ayant fait un ECG 180 88,66
N’ayant pas fait un ECG 23 11,34
Total 203 100

Nous constatons ici que 88,66 % de nos patients présentant

ECG

une HVG a l’écho ont fait un
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Tableau 10 : Répartition des 186 patients présentant une HVG a L’ECG selon qu’ils aient fait

L’écho ou non

Nombre de Patients Effectif | %
__Ayantfaituneécho 152 L 81L,;3 ]
N’ayagtw pas fait une écho 34 18,27 ]
Total : 186 100

Cette répartition montre que 81,73 % de nos Patients Présentant une HVG a L’ECG ont fait

une écho cardiaque.

Tableau 11 : Répartitiontdes 152 Patients ayant fait une écho selon qu’ils présentent ou non

une HVG

Nombre de Patients Effectif ' f % -

présentant a I’écho

_UneHVG 149 98,03
_ Pasd’HVG i 3 | 1,97
Total | 152 B 100 B

Cette répartition montre que parmi les 152 Patients ayant fait une écho, 98,03 ont présenté
une HVG.

Tableau 12 : Répartition des 180 patients ayant fait un ECG selon qu’ils présentent une HVG

ou non . |
Nombre de patient présentant . Effectif - % ;
al’ECG
UneHVG 162 90 B
Pas ’HVG | 18 | 10
Total 180 ' 100

90 % des patients ayant fait un ECG présentent une HVG.
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Tableau 13 : Répartition selon le nombre total de cas d’HVG détecté a I’écho.

Nombre de cas ’HVG Effectif %
détecté
| D’abord a I'écho 203 57,68 )
D’abord a I’ECG puis I’écho 149 : 42,32 L
Nombre total de cas ’HVG 352 100
l_ détecté a I"écho | |

Nous trouvons au total 352 cas d’HVG détecté a I’écho cardiaque.

Tableau 14 : Répartition selon le nombre total d’HVG détecté 4 I’ECG.

Nombre de cas ’HVG | Effectif %
_ détecte .
D’abord a 'ECG I 186 53,44 )
D’abord & I’écho puis a 162 46,55
I’ECG |
Nombre total de cas I’HVG 348 | 99,99
détecté¢ a’ECG

Nous trouvons au total 348 cas d’HVG détecté a ’ECG.
Tableau 15 : Répartition selon le nombre total de cas d’HVG détecté a la fois a I’écho et a

ECG

Nombre de cas ’HVG . Effectif | %

détecté a 'ECG et a I'écho_ .

A I’écho puis ’ECG 162 52,10 :
A I’ECG puis a I’écho 149 47,90 4
Nombre total de cas ’HVG 4 | 311 - 100 |

la fois a I’écho et a I’ECG

On constate ici que sur les 389 cas d’HVG récensés on trouve 311 cas ’HVG  la fois

électrique et échographique.
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Tableau 16 : Répartition des 352 patients selon 1’epaisseur du mur postérieur du VG ou du

septum intefventriculaire(SIV_)__gt_;_i_e I’'importance de ’HVG a I’échographie

Importance de ’HVG a _ Effectif %
I’écho(Epaisseur du mur
postérieur du VG ou du
SIV(mm))
Discréte(12-14) 16 4,54
Modérée(15-17) 171 48,57
Importante(18-20) 124 35,22
Trés importante(>20) 41 11,64
Total 352 99,97

Nous constatons que 48,57% des patients concernés présentent uneHVG modérée

Tableau 17 : Répartition des 348 patients en fonction de I’indice de SOKOLOW-LYON et de

'importance de 'HVG a ’ECG.

Importance de 'HVG a Effectif %
L’ECG (indice
deSOKOLOW-LYON (mm)) = )

Discrét- 37) 14 4,02

Modérée (38-40) 169 48,56
Importante 41-45) 101 29,02 L

Trés Importante > 45 64 18,39

Total 348 99,99

Ce tableau montre que 48,56 % des patients concernés ont une HV modérée 3 L’ECG.
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Tableau 18 : Répartition selon I’importance de ’HVG a L’ECG et & I’écho des.162 patients (

tableau comparatif )

Importancede | Echographie ECG ;
PHVG | Bffectif |- % | Effecf % |
Discréte 1l 6,80 .6 3,70
Modérée | 86 : 53,08 92 56,80 :
Importante | 43 26,54 m 27,16 ﬂ
Trés importante 22 13,58 20 - 1234 _:
Total 162 100 162 100

Cette répartition montre que pour les mémes patients, 1’écho décéle plus d’HVG discréte que

I’ECG (on a respectivement 6,80 % contre 3,70 %).

Tableau 19 : Répartition sclon importance ’HVG a I’ECG ct a [’écho des 149 patients

(tableau comparatif).

Importance de Ecllograpllie | ECG
PHVG ~  Effectif 5 % Effectif %
Discréte ﬁ 8 . 5,37 6 4,02
Modérée ’ 70 46,97 .78 52,34
Importante 49 32,88 39 26,17
Trés importante | 22 14,76 26 17,44
Total 149 99,98 149 99,97

Cette répartition montre aussi que pour les mémes patients I’écho décéle plus d’HVG que

PECG.




<Y

22

Tableau 20: Répartition des patients en fonction des signes fonctionnels de découverte

(maitres symptdmes).

I; Signes fonctionnels ! Effectif %
L_ Dyspriée d’effort ‘ 170 43,70 N
: Douleurs thoraxiques : 120 30,84 .
: OMI 1 37 9,51
. Palpitations | 34 8,74
;' Vertiges 25 B 6,42
i Aucun signe fonctionnel 3 0,77
! (examen demandé par le l
I patient) i
Total 389 99,98

La dyspée d’effort et les douleurs thoraciques représentent les principaux signes fonctionnels

de découverte avec respectivement 43,70 % et 30,84 %

€.t 1007 10N0
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Tableau 21 : Ré;ﬁarlitiori des 311 patients présentant une HVG électrique et échographique

selon les pathologies associées

Pathologies associées i Effectif % L
HTAisolée 91 29,26
Cafdiomyopathies ‘ 82 26,36 “*

HTA + Cardiomyopathies 78 2508

l Valvulopathies 32 10,28
Cardiopathies congenitales | 13 4,18 ‘

: | -
Causes non déterminées | 7 2,25
Diabéte ‘ 6 1,92
r ! )
{__ Cardiopathies ischémiques 2 0,64 :
| | ;
i Total 1 311 99,97 B

Cette répartition montre que I’HTA et les Cardiomyopathies occupent le premier rang des

pathologies dans lesquelles on a retrouvé une HVG (80, 70 %).
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Tableau 22 : Répartition selon le rapport cardio-thoracique (RCT) des 352 patients ayant

présentés une HVG a I’échographie.

L_Rapport cardio-thoracique Effectif %
' <050 4 1,13
(0, 51-0,55) 76 21,59
] (0,55- 0,57) 68 | 19,31
(0,57-0,58) 50 B 14,20
(0,58-060) 73 20,73
(0,60-0;62) 36 i 10,22
#  (0,62-0,65) 28 ; 7,95 4
.‘j | >0,65 | 17 4,82
- ; Total e 352 99,95

Cette répartition montre que seulement 1,13 % des patients concernés ont un RCT <0,50.

Tableau 23 : Répartition en fonction du rapport cardio-thoracique des 348 patients présentant

_une HVG a ’ECG. |
Rzippoﬂ cardio-thoracique | Effectif | % I
<0,50 36 : 10,34
(0,51-0,55) 74 ' 21,26 |
‘ (0,55-057) | 4 12,06 J
l (0,57-0,58) 31 | 8,90 1
(0,58-060) - 71 20,40
i (0,60-0,62) ' 24 6,89 |
' ‘0,62-0,65) ! 39 i 11,20

>0,65 31 8,90

Total - - 348 n 99,95. i

Nous constatons ici que 10,34 des patients concerh_és ont un RCT <a 0,50.
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Tableau 24 : Répartition selon I’évolution clinique de la pathologie causale de I’'HVG sous

traitement des 311 patients.

25

Effectif

| Evolution %
Favorable 247 79,42
Stationnaire 48 15,43
Défavorable Coﬁplication 14 4,50
| Déces 2 0,64
Total 311 99,99

L’évolution clinique sous traitement est favorable dans 79,42 % des cas. Elle est défavorable.

dans 5,14 % des cas. On note helas deux décés

Tableau 25 : Répartition des 311 patients en fonction du sexe.

| Sexe Effectif %
Masculin 174 55,94
Féminin -~ | 3 137 44,05

i Total | 311 99,99

. Parmi les 311 patients 55,94 sont de sexe masculin.
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Tableau 26 : Répartition en fonction de I'importance de I’HVG et du sexe des 311 patients

] ]
Sexe Masculin Feminin
Importance de | Eflfectif % Effectif %
I'HVG
Discréete 4 2,29 8 5,83
Modérée 80 45,97 76 55,47
Importante 47 27,01 28 20,43
Trés Importante 43 24,71 25 18,24
Total 174 99,98 137 99,97

Dans notre étude les HVG discrétes touchent plus le sexe féminin que le sexe masculin

(respectivement 5,83 % contre 2,29 %). Par contre les HVG trés importantes prédominent

chez le sexe masculin (24,71 contre 18,24 %).

Tableau 27 : répartition en fonction de I’importance de ’HVG te de I’ige des 311 patients

Age 120 | 2040 40-60 >60 Total
Importance
del’'HVG
Discréte 1 4 6 8 19
Modérée 9 43 62 40 154
Importante 7 34 32 21 94
Tres 4 i 16 15 9 44
importante
Total 21 97 115 78 311

A partir de ce tableau, nous pouvons dire que ’HVG se rencontre plus entre 40 et 60 ans.
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Tableau 28 : Répartition selon I'importance de I’HVG et I’évolution de sa pathologie causale.

Evolution Favorable Stationnaire Défavorable ~ Total
Importance  de
HVG B
Discreéte 11 8 0 19
Modéree 101 15 2 118
Importante 68 13 6 87
|
_ Trés importante 67 iz 8 &7
Total 247 48 16 311

Nous constatons que dans notre étude, il n’y a pas eu d’évolution défavorable pour les HVG

discrétes .

Tableau 29 : Répartition selon 1’étiologie et I’importance de 'HVG

Importance de 'HVG- | Discréte Modérée Imp(?rtante Treés Total
Etiologie importante
HTA isolée 6 38 25 22 91
Cardiomyopathies 4 31 24 23 82
'HTA+cardiomyopathies 4 30 20 24 78
Valvulopathies 2 15 8 7 32
Cardiopathies 0 6 3 4 13
' congénitales
Diabéte - 1 2 3 1 7
Causes non déterminées 4 1 1 0 6
Cardiopathies 0 1 0 1 2
ischémiques
Total 21 124 84 82 311

Ce tableau nous permet de constater que 82,14 % des HGV importantes et trés importantes

sont dues a4 ’HTA et aux cardiomyopathies.
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V- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

Nous avons voulu dans ce travail :
- Etudier les différents aspects épidémiologiques et étiologiques des HVG.
i Etudier "HVG sur le plan électrique et échographique.
- Comparer la sénsibilité de I’échographie cardiaque et de I’ECG dans la détectibn des
HVG.
-Voir les aspects radiologiqués; évolutifs et thérapeutiques des HVG.
1-Aspects épidémiologiques des HVG:
A partir de nos résultats, nous voyons que I’HVG touche les deux sexes . On note une
prédominance du sexe masculin sur le sexe féminin avec respectivement 54,50 contre 45,50 %
(tableau 1). Le sexe ratio est de 1,19.
Elle s’observe A tout Aage avec une fréquense plus élevée entre 40 et 60 ans
(approximativement 75,32 % de nos patients). Dans notre étude, les limites d’age vont de 7 &
78 ans.
La répartition selon le sexe et les tranches d’age n’est pas significative (P=0,83).
L’HVG touche toutes les couches sociales méme si dans cette étude on trouve un taux plus
élevé pour certaines professions comme les ménageres (30,07 %) et les cultivateurs (26,47 %)

que d’autres. On note que 55,78 % de nos patients sont de provenance urbaine.

- La distribution selon les habitudes de vie n’est pas significative méme si on trouve un taux

plus élevé pour les consommateurs de thé, café et tabac (90,99 %).

- La dyspnée d’effort et les douleurs thoraciques constituent les premiers signes fonctionnels de

découverte (respectivement 43,70 % et 30,84 %). On note égalemeﬁt des patients
asymptomatiques. |
Le tableau 26 permet de constater que les HVG discrétes touchent plus le sexe féminin que le
sexe masculin ( respectivement 5,83 % contre 2,25 % ) .Par contre les HVG tres importantes-
prédominent chez le sexe masculin ( 24,71 contre 18,24 % ).

Nous avons également récensé 7 cas d’HVG chez des sujets non cardiaques et quiv ne
présentaient d’ailleurs aucune autre pathologie.On note que 4 de ces sujets sont des sportifs

assidus (2 athlétes, un cycliste, un professeur d’éducation physique). Ceci confirme les études
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antérieures qui ont prouvé que L’HVG réconnaissait des causes physiologiques dont les sports
d’endurance (9).

2 - Aspects étiologiques:

L’HVG peut se voir dans la plupart des affections cardiaques.

En déhors des causes physiologiques comme le sport d’endurance, I’HTA est la principale
cause d’HVG pathologique (17). Ceci concorde également avec les résultats de notre étude ou
nous trouvons 29,26 % de cas d’HVG associés & une HTA isolée (ce qui répresente le plus
grand taux).

Nous tenoné quand méme & préciser que si la plupart des études réalisées dans le monde

s’intéresse surtout & ’HVG chez I’hypertendu, ’association HVG et cardiomyopathies sans

"HTA est également trés fréquente. Elle représente d’ailleurs la deuxiéme étiologie dans notre

étude aprés I’HTA (26,36 %).

Le tableau 29 nous permet de constater que 79,83 % des HVG moderées et 82,14 % des
HVG importantes sont dues a ’HTA et aux cardiomyopathies. |
Nous trouvons également 7 cas a étiologies non précisées dont 4 sont probablement liés au

sport ; les autres cas reléveraient peut étre de causes que nous avons pas pu préciser.

3 - Aspects ¢électrique et échographique des HVG:

L’échocardiaque et I’ECG permet tout les deux de poser le diagnostic de ’'HVG (30)
Cependant I’écho présente certains avantages par rapport 4 I'ECG.

L’échographie permet un dépistage précoce de 'HVG et une identification claire de son
aspect morphologique (6).

En effet, une étude comparative a I’écho et a ’ECG, concernant les mémes patients ( tableaux
18 et 19) montrent respectivement 6,80 et 5,37 % de cas d’HVG discrétes a 1’écho contre 3,70
et 4,02 des mémes cas ’HVG a I’ECG.

Dans notre étude sur les 389 patients nous trouvons 352 cas de diagnostic échographique et
348 cas de diagnostic électrique ; nous avons 311 patients présentant a la fois une HVG a
I’écho et ’ECG. Le taux d"HVG détecté 4 I’écho pourrait étre plus élevé puisque I’on sait que
certaines HVG peuvent ne pas se voir a I’ECG s’il existe une hypertrophie ventriculaire-

bilatérale qui va équilibrer I’axe electrique du coeur.
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- .Les tableaux 16 et 17 montrent une nette prédominance a I’ECG et & I’écho des HVG
modérées; on note 'respectivement 48,56 et 48,57 % . Les HVG discrétes occupent les taux les
plus faibles qui sont 3,70 et 4,02 % ( respectivement tableau 18 et 19 ) ; ceci s’expliquerait
probablement par le fait que les patients ne viennent pas assez tot en consultation ou ne font
pas & temps les examens concernés (ECG et échographie).

Le tableau ci-dessous permet de calculer la sensibilité de I’écho dans notre étude ;.en prenant
les 332 patients presentant a la fois une HVG échographique et électrique; 1’écho étant

considérée comme examen de référence.

Malades ( M + M - Total
| Test | HVG HVG =0
T+ : Vrais + | faux +
ECG + 311 3 _ 314
T- f Faux - Vrais - 5
ECG =Normal 18 0 ' 8
Total ‘ Malades Non malades 1 :
329 3 332

M + = Sujets malades
M - = Sujets non malades
T + = Total sujets positifs au test

- = Total sujets négatifs au test }
Vrais + =Suyjets avec HVG a I’écho et a I’ECG
Vrais - = Sujets avec ECG et Echo normaux
Faux + = HVG 4 ’ECG mais Echo Normale
Faux - =HVG a I’Echo mais ECG normal. |
la sensibilité est egale au rapport entre les « vrai+ » et le nombre total de maladés. Elle est
egale a 94%

4- Aspets Radiologiques des HVG:
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Dans notre étude ,les tableaux 22 et 23 montrent quel0,34 % des patients présantant une HVG
électrique ont un RCT normal alors qu’on ne note que 1,13 % pour les patients présentant une
HVG échographique.Ce taux pourrait d’ailleurs augmenter si {’on tient compte du nombre
d’enfants compris dans 1’étude et chez qui un RCT a 0,55 est considéré comme normal .Nous
n’avons pas voulu dissocier les enfants des autres sujets .

Les cardiomégalies radiologiques ( dilatations ) surviennent tard aprés P’HVG et denotent la

“ venue au stade évolutif tardif des patients en consultation.

5- Aspets évolutif et thérapeutique des HVG:

Dans notre étude le tableau 24 montre que I’évolution clinique sous traitement des HVG est
favorable dans 79,42 % des cas ,stationnaire dans 15,43 % des cas et défavorable dans 5,14 %
des cas .

Le tableau 24 permet de constater qu’il n’y a pas eu d’évolution défavorable pour les HVG
discretes. Nous déplorons hélas deux décés,il s’agissait des patients présentant une HVG
associée a une autre cardiopathie.

On note que I’évolution de 'HVG est d’autant plus défavorable que celle-ci est plus
importante (Tableau 28 ). Cette évolution défavorable témoigne du fait que 'HVG est un

facteur de risque cardio-vasculaire comme le prouvent les études ménées par Dunnf. G. (18).
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'VI- CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

Nous avons eu a étudier 389 dossiers de sujets présentant une HVG électrique et/ou
échographique.

Nous avons trouvé un taux plus élévé pour les HVG detectées au stade moderé: &
I’échographie nous avons 48,57 % et a ’ECG 48,56‘%.

Par contre les HVG discrétes occupent le dernier rang avec 4,54 % a 1’échographie et 4,02 % a
PECG. L’échographie cardiaque et ’'ECG permettent tous les deux le dépistage des HVG
mais [’échographie reste la technique de choix pour sa détection,elle a une sensibilité de 94 %
dans notre étude.

Cette HVG, phénomeéne adaptatif, reconnait comme cause majeure I’HTA et les
cardiomyopathies. Cependant elle peut se rencontrer dans la plupart des affections cardiaques.
Nous retiendrons ici surtout les valvulopathies et les cardiopathies congénitales.

La dyspnée d’effort et les douleurs thoraciques constituent les principaux signes fonctionnels
de découverte.

Elle peut se voir aussi dans le diabéte isolé mais également en dehors de toute pathologie
comme c’est le cas chez certains sportifs.

Elle peut se voir & tout dge et touche les 2 sexes.

Le traitement est généralement médical et toujours en fonction de la pathologie causale.
L’évolution sous traitément a été favorable dans 79,42 % des cas et défavorable dans 5,14 %
des cas dans notre étude.Cette €volution a €té d’autant plus défavorable que I’epaisseur du
mur postérieur du VG ou du SIV et L’indice de SOKOLOW- LYON sont importants.

Puisque 'HVG apparait par ses conséquences comme un facteur de mauvais pronostic, il
serait raisonnable de penser que sa régression serait potentiellement bénéfique pour le patient;
une telle démonstration suppose des moyens performants, une bonne connaissance du mode
" d’action et des éventuels effets des antihypertenseurs sur ’HVG; des études bien
documentées, sur I’utilité de cette régression. La plupart de tout ceci fait défaut dans notre

pays ce qui rend extrémement difficiles des études plus poussées sur les HVG.
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En plus, les moyens de diagnostic fiable de PHVG (Echographie et ECG) ne sont a la portée
que d’une minorité des patiénts surtout s’il s’agit de les répéter ce qui est indispensable pour
le bon suivi d’une étude sur les HVG.

L’absence de Doppler chez nous rend 1’échographie cardiaque quoique performante, incapable
de donner toutes les mesures de la MVG.

Le coiit élévé de I’ECG et de I’échographie cardiaque a été un grand handicap pour cette
étude qui aurait pu étre beaucoup plus compléte si elle avait inclu le suivi électrique et
échographique des patients.

C’est pourquoi au terme de cette étude nous souhaiterons que d’autres études se fasﬁent sur le

suivi, I’évolution de I’HVG sur le plan électrique et échdgraphique.

Nous recommandons dans ce sens aux autorités sanitaires.

1- La présence d’un équipement disponible accessible dans les structures étatiques.

2- L’amelioration ou la création d’un systéme de prise en charge par I’Etat des cofits
thérapeutiques.

3- L’amélioration de la surveillance des patients par une bonne sensibilisation.
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ABREVIATIONS

HVG = Hypertrophie Ventriculaire Gauche
IC = Insuffisance Cardiaque
ECG= Electrdcardiogramme
MVG = Masse Ventriculaire Gauche
SIV = Septum Inter-Ventriculaire
IRM = Imagerie a Raisonnaixce Magnétique
* RM = Rétrécissement Mitral
IM= Insufﬁ_sénce Mitrale
RAo = Rétrécissement Aortique
RCT = Rappon Cardio-Thoracique
HTA = Hypertension artérielle
MM = Maladie Mitrale

[EC = Inhibiteurs de I’enzyme de conversion
OMI = Oedéme des membres inférieurs
VG=VentriculeGauche

~

A=Axe
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ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir.et mon patient.
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SERMENT IP’HIPPOCRATE |

En présence des Maitres de cette Faculté, de mes chers condisciples, devant I'effigie

d'Hippocrate, je promets et je jure, au nom|de I'Etre Supréme, d'étre fidéle aux lois de

I'honneur et de la probité dans l'exercice de la Médecine.‘

-Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n'exigé_rai jamais un salaire au-dessus
de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux' ne verront pas ce qui se passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les
moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considé \ations de religion, de nation, de race, de parti

Je garderai le respect absolu de la vie humaine déshlé_-conception.

Méme sous la menace, je n‘admettrai. pas de faire usage de mes connaissances mé-
dicales contre les lois de I'humanité. | ’

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai & leurs enfants I'ins-
truction que j'ai recue de leur pére. '

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidéle & mes promesses.

Que je sois couvert d'opprobre et méprisé de mes confréres si |'y manque.




