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ARE
BMPR-II
DLCO
EFR
EP
ERS
ESC
ETT
FE
FRVD
GMPc
HTAP
HTAPH
HTAPI
HTAPM
HTP
HTP
HTPTEC
IP
IPDES
IRM
IT
MPTEC
MTC
MVOP
NO
NYHA
OD
0G
PAP
PAPD
PAPmM
PAPO

: antagoniste des récepteurs de I’endothéline

: bone morphogenetic protein receptor type Il

: capacite de diffusion du monoxyde de carbone

: exploration fonctionnelle respiratoire

: embolie pulmonaire

: European Respiratory Society

: European Society of Cardiology

: échocardiographie Trans thoracique

: fraction d’éjection

: Fraction de raccourcissement de surface du ventricule droit
: GuanosineMonoPhosphate cyclique

: Hypertension Artérielle Pulmonaire

: hypertension artérielle pulmonaire héréditaire

: hypertension artérielle pulmonaire idiopathique

: hypertension artérielle pulmonaire associée a un médicament ou une toxine
: Hypertension Pulmonaire

: Hypertension pulmonaire

: hypertension pulmonaire thromboembolique chronique
- insuffisance pulmonaire

: inhibiteur de la phosphodiestérase 5

: imagerie par résonance magnétique

. Insuffisance tricuspide

: maladie pulmonaire thromboembolique chronique
: maladie du tissu conjonctif

: maladieveino-occlusive pulmonaire

: Monoxyded’ Azote

: New York Heart Association

- oreillette droite

- oreillette gauche

. pression artérielle pulmonaire

: pression artérielle pulmonaire diastolique

. pression artérielle pulmonaire moyenne

: pression artérielle pulmonaire d’occlusion
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POD
RVP
sGC
TAPSE
uw
VD
VG
VIH

: pression artérielle pulmonaire systolique

: Pression dans oreillette gauche

: résistances vasculaires pulmonaires

: Guanylate Cyclase soluble

: excursion systolique de I’anneau tricuspide
: Unité Wood.

> ventricule droit

: ventricule gauche

: virus de ’immunodéficience humaine
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1. INTRODUCTION

L’hypertension pulmonaire (HTP) est une entité pathologique associée a une majoration de la
pression artérielle pulmonaire (PAP) dont I’origine peut prendre source a différents endroits du
lit vasculaire pulmonaire. Elle peut compliquer la majorité des maladies cardio-respiratoires et
en étre un marqueur de mauvais pronostic. En effet, ’HTP est grevée d une importante morbi-

mortalité et sa prise en charge reste parfois complexe [1].

L’HTP demeure une pathologie tres freguemment rencontrée en cardiologie et cela pour au
moins deux raisons. Premiérement, puisque le dépistage (tous groupes confondus) passe
majoritairement par 1’échocardiographie Trans thoracique (ETT), et deuxiémement puisque la
premiére cause d’HTP est celle liée aux pathologies cardiaques gauches (groupe 2) [2].

Quelle que soit la cause sous-jacente, I’HTP est associée a une surcharge de pression et a une
dysfonction du VD, qui peuvent étre détectées par 1’échocardiographie. Quand elle est réalisée
correctement, 1’échocardiographie fournit des informations détaillées sur la morphologie du
cceur droit et du ceeur gauche, la fonction VD et VG, une anomalie valvulaire, et donne des
estimations des parametres hémodynamiques. L’échocardiographie est aussi un outil valable
pour détecter la cause d’une HTP suspectée ou confirmée, en particulier en cas d’HTP associée

a une cardiopathie gauche ou a une cardiopathie congénitale [3].

La méthode de référence nécessaire au diagnostic de I’HTP reste le cathétérisme cardiaque
droit. Quant a I’échographie cardiaque, elle est la méthode de dépistage essentiellement devant
les signes cliniques [4].

Selon les registres on estime qu’environ 1 patient insuffisant cardiaque sur 2 développe une
HTP et le vieillissement de la population ne va faire qu’en augmenter sa prévalence. En tout, la
prévalence de ’HTP est estimée a environ 1 % de la population mondiale et ne doit pas étre
confondue avec I’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP, groupe 1) qui n’est qu’une sous-
entité a part entiere avec une prévalence de 6 a 55 cas/million d’habitants, ainsi considérée

comme une maladie rare [2].

Des données sur la prévalence globale et I’incidence de ’'HTP dans la population africaine sont
quasi-inexistantes. Toutefois, une revue systématique et méta-analyse portant sur la prévalence
et étiologies de I’hypertension artérielle pulmonaire en Afrique et incluant tous les études
observationnelles publiées jusqu’au 20 septembre 2017 révele que dans divers pays africains

une prévalence de 9,8% chez les patients venant consulter pour un symptéme cardiovasculaire,
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10,6% chez les patients infectés par le VIH. Chez les patients ayant une insuffisance cardiaque,
la prévalence de ’'HTP est de 32,9% [5].

Au Mali, I’absence de donnée a motivé ce travail avec les objectifs qui suivent,

1.1. OBJECTIFS
1.1.1. Objectif général

Evaluer I’hypertension pulmonaire a 1’échocardiographie chez les patients suivis dans le service
de cardiologie du CHUBOCAR SIDY SALL de Kati.
1.1.2. Obijectifs spécifiques :
- Déterminer la fréquence hospitali¢re de I’'HTP;
- Evaluer le retentissement de I'HTP sur les cavités droites ;

- Evaluer de la sévérité de ’HTP a I’échocardiographie.



2. GENERALITES

2.1. Définition
Les définitions de I’HTP reposent surtout sur I’évaluation hémodynamique par un cathétérisme

des cavités cardiaques droites, mais le diagnostic final et la classification doivent refléter le
contexte clinique complet et prendre en compte les résultats de toutes les investigations.

Historiquement, la limite supérieure de la normale était fixée a 25 mm Hg.

De récentes études réalisées chez des sujets sains ainsi que des études évaluant le caractére
pronostique des valeurs hémodynamique ont permis d’identifier q ue cette valeur seuil
historique était trop élevée pour identifier les patients dans la phase précoce de leur maladie.
Les nouvelles recommandations européennes ont, dans ce contexte, redéfini ’'HTP comme une

PAPmM> 20 mmHg au repos [1].

On distingue 2 catégories d’HTP :
L’HTP pré-capillaire, au cours de laquelle 1’élévation de la pression artérielle pulmonaire

(PAP) est secondaire a I’existence d’un obstacle situé en amont des capillaires pulmonaires.

L’HTP post-capillaire, au cours de laquelle I’élévation de la PAP est secondaire a un obstacle

situé en aval des capillaires pulmonaires.

La distinction entre HTP pré- et post-capillaire se définit selon la pression artérielle pulmonaire

d’occlusion (PAPO), mesurée elle aussi lors d’un cathétérisme cardiaque droit au repos [6].

2.2. Classifications étiopathogéniques
Il existe une classification clinique dépendante de 1’origine étiopathogénique principale de

I’HTP dont le but général est de catégoriser des situations cliniques associées a ’HTP, selon
des mécanismes physiopathologiques, des présentations cliniques, des caractéristiques
hémodynamiques et des prises en charge thérapeutiques similaires (tableau I).

Les recommandations européennes proposent une nouvelle classification clinique de ’HTP en
intégrant les données nouvelles de la littérature et en gardant sa précédente structure divisée en

cing groupes de mécanismes distincts [7].

2.2.1. Groupel:HTAP
C’est une maladie rare. Il s’agit d’une pathologie chronique dans laquelle on observe un
remodelage de 1’endothélium des artéres pulmonaires qui entraine une augmentation des
résistances vasculaires pulmonaires responsable d’une élévation de la pression artérielle au

niveau des poumons. Au fil du temps, la maladie entraine une insuffisance cardiaque droite en
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raison de I’effort supplémentaire demandé au cceur droit pour compenser la hausse de la
pression dans les artéres pulmonaires. Cette insuffisance cardiaque est la principale cause de
décés chez les patients atteints d’hypertension artérielle pulmonaire [8,9].

D'un point de vue hémodynamique, I'HTAP est de type pré-capillaire.

Au sein de ce groupe, on distingue d'une part les maladies vasculaires pulmonaires isolées, sans
comorbidité (HTAP idiopathique, HTAP héritable et HTAP associée a la prise de médicaments
et de toxiques) ; et dautre part les HTAP associées a une pathologie concomitante
(connectivites, cardiopathies congenitales, hypertension portale, VIH, schistosomiases) [10].
Cette distinction repose essentiellement sur le profil évolutif de ces différentes affections. Si les
HTAP idiopathiques, héréditaires ou associées a la prise de toxiques ont une présentation et une
évolution similaires, il n'en est pas de méme des HT AP associées a une pathologie concomitante
de profils et d’évolutions trés hétérogenes selon la pathologie impliquée [11].

e L'HTAP idiopathique (HTAPI) correspond a la forme sporadique de la maladie, sans cause
connue ou facteurs de risques identifiés, et en l'absence d’antécédents familiaux dHTAP.
[12]

e L'HTAP héréditaire releve du terrain génétique et regroupe les patients ayant des
antécédents d'HTAP dans leur famille, ou non. Certains de ces patients auront des mutations
dans les génes connus comme étant associés a 'HTAP, comme le gene codant pour la
BMPR2 (Bone Morphogenetic Protein Receptor type 2) faisant lI'objet d'un premier sous-
groupe.

e L'HTAP induite par la prise de médicaments ou de toxines survient suite a I'exposition a un
certain nombre de molécules, principalement les anorexigénes (coupe faim du type
fenfluramine), mais aussi aux psychostimulants comme la méthamphétamine ou la cocaine,
au L-tryptophane (acide aminé utilisé pour traiter la dépression et I'insomnie) et a I'huile de
Colza.

e [L’HTAP Associée a

- Une maladie du tissu conjonctif, caractérisée par une inflammation et des lésions des tissus
conjonctifs, souvent accompagnées de dépots de tissus fibreux dans les zones concernées.
Ce sont des maladies dites auto-immunes. D’un point de vue clinique, histologique et
thérapeutique, ’HTAP associée a une connectivité est indifférenciable d’une HTAP
idiopathique ou familiale.

- Une infection par le VIH : le Virus d'Immunodéficience Humaine (VIH), contribuant de

maniere significative a la mortalité chez ces patients [13].



- Une hypertension portale, dont la cause la plus fréquente est la cirrhose du foie.

- Une cardiopathie congeénitale, relativement fréquente, touchant prés de 1% de la population,
et se traduisant par des altérations de la structure du coeur empéchant ainsi la circulation
normale du sang.

- Une schistosomiase, type bilharziose.

e HTAP avec caractéristiques d’atteinte veineuse/capillaire (MVOP/ hémangiomatose
capillaire pulmonaire)

e HTP persistante du nouveau-né (HPPN) a des caractéristiques tres hétérogéenes. Avant la
naissance, la circulation sanguine de l'enfant court-circuite les poumons, car le sang
oxygéné est fourni par le placenta, via le cordon ombilical. Lorsque l'enfant nait, la
circulation change et le sang est désormais pompé dans les poumons. Dans I'HPPN, une
partie du sang reste court-circuitée des poumons a cause d’une forte résistance des vaisseaux
sanguins pulmonaires. Cela entraine de faibles concentrations d’oxygeéne dans le sang, dans

tout le corps de I'enfant.

2.2.2. Groupe 2 : HTP associée a une cardiopathie du cceur gauche
L’HTP secondaire aux cardiopathies gauches est une cause fréquente HTP. L’existence d’une
HTP associée a une cardiopathie gauche est un facteur associé a une altération fonctionnelle et
pronostique. Dans le cadre des cardiopathies gauches, il est classiquement distingué des patients
avec une HTP dite passive (gradient trans-pulmonaire < 12 mm Hg) et réactionnelle ou hors de
proportion [14].

Il s’agit des HTP secondaires a une cause bien identifiée et pouvant béneficier d'un traitement
spécifique, ils n'appartiennent pas au groupe des HTAP proprement dites. Les cardiopathies

gauches représentent la 1e cause d'HTP.

Sur le plan physiologique, ces cardiopathies gauches sont responsables d'une augmentation de
la pression au sein des cavités cardiaques gauches qui retentit passivement sur la circulation

pulmonaire. Elles sont caractérisées par une hypertension post-capillaire (PAPO > 15 mmHg).

2.2.3. Groupe 3 : HTP associée a des maladies pulmonaires et/ou une hypoxie
Tout comme le groupe 2, le groupe 3 appartient aux HTP « secondaires ». Ce groupe correspond
a I'HTP des insuffisances respiratoires, dont la cause principale est I'nypoxie alvéolaire liée a
une maladie respiratoire chronique. Les causes respiratoires représentent la seconde cause
d'HTP. Les maladies respiratoires chroniques les plus souvent en cause sont la

Bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) essentiellement, et plus rarement les
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maladies restrictives (pneumopathie interstitielle chronique) ou mixtes (mucoviscidose...), le
syndrome des apnées du sommeil, I'nypoventilation alvéolaire, I'exposition chronique a

I'altitude élevée et les anomalies de développement.

D'un point de vue hémodynamique, ces HTP sont de type pré-capillaire et caractérisées par une
augmentation modérée de la PAPm. Aucun changement n’est proposé dans la nouvelle

classification pour ce groupe.

2.2.4. Groupe 4 : HTP associée a des obstructions de I’artére pulmonaire
Le type 4 est rare et associé a des obstructions artérielles pulmonaires. On y retrouve I’HTP
thrombo-embolique chronique a proprement parler, ainsi que I’HTP résultant d’autres causes
d’obstruction chronique des artéres pulmonaires : les angio-sarcomes et autres tumeurs intra-
vasculaires / I’artérite / les sténoses congénitales des artéres pulmonaires / 1’hydatidose.
D'un point de vue hémodynamique, I'HTP est de type pré-capillaire.
2.2.5. Groupe 5 : HTP de mécanismes non clairs et/ou multifactoriels
Le type 5 regroupe les HTP de mécanismes inconnus et/ou multifactoriels [15]. D'un point de
vue hémodynamique, I'HTP est de type pré-capillaire. On y retrouve :
- Maladies hématologiques : syndromes myéloprolifératifs, splénectomies et récemment
anémie hémolytique chronique (déplacée depuis le groupe 1 comme énoncé précédemment)
- Maladies systémiques : sarcoidose, histiocytoselangerhansienne,
lymphangioléiomyomatose, neurofibromatose, vascularites.
- Maladies métaboliques : glycogénose, maladie de Gaucher, dysthyroidies.
- Insuffisance rénale chronigue avec ou sans hémodialyse
- Microangiopathie thrombotique tumorale pulmonaire

- Meédiastinite fibrosante



Tableau I : Classification clinique de I’hypertension pulmonaire

Groupe 1 : HTAP

# Idiopathigue
- Man répondeurs au best de vasaréactivite
- Répondewrs au test de vasoréactivité
# Héreditaire
# Associée aux medicaments ef boxines
# Associée 3
- Une MTC
= Une infection par le WIH
- Une hypertension portale
- Une cardiopathie congénitale
- Une schistosomiase
# HTAP avec caractéristigues d'alteinte veineuse/capillaire (MYOP! hémangiomatose capillsire pulmonaire)
# HTP persisiante du noweau-né

Growpe 2 : HTF associée & une cardiopathie du coour gauche

# Insuffisance cardiague
- Avec FE préservée
- fwvec FE réduite (5 &0 %) ou legérement réduite (41-49 %]
# Yalvulapathie
# Maladie cardiovasculaire congénitale/ acquise conduisant & une HTP post-capillaire

Groupe 1: HTP associée 3 des maladies pulmenaires et/ow une hypoxie

#» Maladie pulmonaire obstructive ou emphyseme

# Maladie pulmonaire restrictive

# Maladie pulmonaire avec aspect mixte, resirictif et obstructif

# Syndromies d'hypoventilation

# Hypoxie sans maladie pulmonaire {par exemnple, haute altitude)
# Atteinte pulmonaire pendant le développement

Groupe &: HTP associée 3 des obstructions de ['ariere pulmonaire

# HTPTEC

# Butres obstructions artérielles pulmonaires (sarcome, autre tumeur maligne, fumeur non maligne, artérite sans MTC, sténose artérielle
pulmonaire congénitale, hydatidosel

Groupe 5: HTP de meécanismes non clairs et fou multifactoriels

#» Maladies hématologiques (incluant anémie hémalylique chronigue héréditaire ou acquise et les maladies myéloprolifératives chronigues)
# Maladies systémigues (incluant |2 sarcoidose, lhistiocylose des cellules de Langherans pulmanaires et la nevrofibromatose de type 1)

# Maladies metaboligues (incluant les maladies du stockage du glycogéne et la maladie de Gaucher]

# Insuffisance rénale chronigue avec ou sans hémodialyse

# Microangiopathie thrombatigue tumorale pulmaonaire

#» Mediastinite fibrosante




2.3. Epidémiologie
Les difficultés de I'identification et du diagnostic de I'HTAP rendent délicate I'estimation de la

réalité épidémiologique de cette maladie. Selon les nouvelles recommandations de la société
européenne de cardiologie et de I’European Respiratory Society sur I’hypertension pulmonaire,
les cardiopathies gauches sont la premicre cause d’HTP. Les maladies pulmonaires en sont la

deuxieme.

D’apres le registre francais de I’HTP La moyenne d’age des patients est de I’ordre de 55 ans,
avec une proportion croissante de patients de plus de 70 ans, ce qui souligne la possibilité de

développer une HTAP & n’importe quel age [16].

L’HTP est relativement rare, on estime sa prévalence a environ 1 % de la population générale,
elle peut monter jusqu’a 10 % chez les personnes agées de plus de 65 ans [17].
L’HTP touche davantage les femmes : sa prévalence serait presque 2 fois plus élevée chez les

femmes que chez les hommes [18].

Dans les pays développés, les groupes 2 et 3 représentent a eux seuls presque 1’intégralité des
cas d’HTP [17].

4%

Autres

48 % 48 %
HTP des maladies respiratoires HTP des cardiopathies gauches
(Groupe 3) (Groupe 2)

Figure 1: Cause d’http [17]
Bien que les groupes 2 et 3 représentent une large majorité de patients, il y a en proportion tres

peu d’informations cliniques et démographiques disponibles sur ces 2 segments de la

population [20].

De nombreuses études ont été réalisées sur des formes plus séveéres de la maladie, bien que plus
rares.

En France, des donnees de prévalence sont disponibles pour :



L’HTAP (Groupe 1) : 15 cas/million d’adultes (estimation 2003 issue de 17 hopitaux
universitaires)

L’HTP-TEC (Groupe 4) : 47 cas/million d’adultes (estimation 2015 issue des données du
PMSI) [20]

2.4. Physiopathologie
L’Hypertension Pulmonaire (HTP) est un état physiopathologique correspondant a une

élévation des pressions artérielles pulmonaires. Elle regroupe différentes pathologies qui
touchent les arteres pulmonaires de petits calibres, entrainant :

¢ Une augmentation progressive des résistances vasculaires pulmonaires

e Une réduction de la capacité a I’effort

e Une augmentation de I’insuffisance ventriculaire droite

e Et, aterme, un décés prématuré
Si les différentes formes d’HTP présentent des caractéristiques physiopathologiques
particuliéres, elles partagent plusieurs processus sous-jacents communs :

e Vasoconstriction

e Remodelage vasculaire (prolifération)

e Thrombose et fibrose dans les vaisseaux pulmonaires
Tous ces processus sont associés a une diminution des taux de monoxyde d’azote (NO)
endogéne. Le NO est 'un des facteurs clés activant la voie de signalisation sGC-GMPc,

responsable notamment de la vasodilatation des vaisseaux pulmonaires [21, 22,23].

La physiopathologic de I'HTAP implique a des degrés variables: une inflammation
périvasculaire persistante, une derégulation du systeme immunitaire et une altération de la
fonction cardiaque droite (Figure 2).

Le remodelage vasculaire se caractérise non seulement par une dysfonction endotheliale
conduisant a un déséquilibre de production des médiateurs vasodilatateurs et vasoconstricteurs,
mais également par une obstruction progressive des arteres pulmonaires de petit et moyen
calibre. Les cellules endothéliales et les cellules musculaires lisses artérielles pulmonaires
impliquées dans ce remodelage présentent un dialogue dérégulé, des altérations métaboliques
et des réponses exacerbées aux facteurs de croissance, leur conférant un phénotype pro-
proliférant et résistant a I’apoptose (Figure 3). Les mécanismes exacts conduisant a I’apparition
et a la progression de ’HTAP sont encore largement incertains et impliquent a des degrés divers

des facteurs environnementaux (iatrogenes en particulier), génétiques et immunitaires.



Des mutations du gene BMPR2, codant pour le récepteur BMPR-II
(bonemorphogeneticproteinreceptor type 1), sont les principales causes des formes familiales
et héritables d’HTAP. Cette découverte a permis d’explorer de nouvelles hypothéses
physiopathologiques et de proposer de nouvelles cibles thérapeutiques actuellement en cours
de développement. BMPR-II est un récepteur de type Il de la famille du transforminggrowth
factor-B (TGF-B), signalant par 1’intermédiaire des protéines Smad 1/5/8, qui peut limiter la
prolifération cellulaire et donc 1’accumulation des cellules vasculaires dans les parois des
artéres pulmonaires. Des mécanismes semblables entrent aussi en jeu dans des formes d’HTAP

sans mutation identifiée de BMPR2 [24, 25,26].

Circulation pulmonaire

T Pression —
artérielle 7 Poumon
pulmonaire Artére  [fog e | Pression
l pulmonaire S o Veine veineuse
Surcharge duVD . Y pulmonaire pulmonaire
l Orei Cant 1
eillette £ ~_ IR | )
Défaillance duVD dr;ite /‘ 5% 7 -Qrelllﬁtte 1 POG
l l 4 | gauche
I POD | Débit  Veine | Aorte _ !
l cardiaque 1 ! PTDTVG
d l g
; Ventricule N Maladie du
Edémes \ SN Lri
! i V(;g;rc';i'e coeur gauche
Défaillance multi-
organique

Circulation systémique
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Figure 2: Circulation pulmonaire et systémique

+ Infiltration adventitielle, plus ou moins prononcée, de
différentes cellules inflammatoires et immunitaires
(cellules dendritiques, lymphocytes-B, -T, mastocytes,

neutrophiles, cellules natural killer (NK)...etc.)

+ Présence de structures lymphoides organisées
également appelées tissus lymphoides tertiaires

+ Surabondance de divers médiateurs inflammatoires

comme des cytokines, chimiokines, anticorps,
autoanticorps et protéines du complément

d’un patient HTAP

Artére pulmonaire remodelée

W
-~

‘olfa*’pv‘f_ DT

"9 ‘4‘43.

-
-

Dysfonction du

muscle lisse vasculaire

+ Perturbation des communications avec les cellules
endothéliales pulmonaires

+ Augmentation des capacités prolifératives

+ Altération des mécanismes de réponse a l'induction de

I'apoptose et de la sénescence
+ Augmentation des capacités migratoires
+ Altération de certaines voies métaboliques

+ Défauts de mécanismes assurant le recrutement puis

la différenciation de certains progéniteurs (péricytes,
\cellules PW1 positives ...efc.)

-n"

-~

-n"
ey
o

-
-

Dysfonction de
'endothélium pulmonaire

+ Perte de 'équilibre des facteurs vasoactifs en faveur
de la vasoconstriction

+ Modification des capacités prolifératives et de la
sensibilité & l'induction de l'apoptose

* Phénotype pro-inflammatoire

+ Perturbation des capacités angiogéniques

+ Altération de certaines voies métaboliques
Qransmon endothélio-mésenchymateuse (EndoMT)

Figure 3: Concepts actuels des mécanismes moléculaires et cellulaires contribuant
au développement et a la progression de I’hypertension artérielle pulmonaire. Les
avancées récentes de compréhension de la physiopathologie de PHTAP ont permis
d’identifier des mécanismes contribuant au remodelage vasculaire pulmonaire
(dysfonctions de I’endothélium pulmonaire et du muscle lisse vasculaire et
désordres inflammatoires et immunitaires).
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2.5. Circonstances de découverte / Suspicion du diagnostic
2.5.1. Signes cliniques d'HTP

Les signes cliniques de I'HTP sont peu speécifiques et traduisent essentiellement les
conséquences de l'augmentation des résistances vasculaires pulmonaires sur la fonction

ventriculaire droite (Figure 4).

Les manifestations cliniques de I'insuffisance cardiaque droite sont représentées par un large
éventail de symptomes tres hétérogenes en termes de sévérité : La dyspnée, la fatigabilité a
I'effort et la syncope témoignent d'une altération de la réserve systolique du ventricule droit
voire d'une altération du débit cardiaque. La dyspnée d'effort est le symptéme le plus fréquent
(95 % des cas); elle est le plus souvent sévere au moment du diagnostic (75 % des patients sont
en classe fonctionnelle 111 ou IV de la classification de I’OMS au diagnostic (tableau I1)) [3,
27].

La dysfonction diastolique du ventricule droit favorise I'apparition de signes congestifs qui
peuvent étre plus ou moins importants (reflux hépato-jugulaire, turgescence jugulaire, cedémes

des membres inférieurs, ascite, état d'anasarque).

A Tl'auscultation cardiaque, on retrouve habituellement un éclat de B2 au foyer pulmonaire,

éventuellement un galop droit au foyer xiphoidien.

Enfin l'altération de la fonction ventriculaire droite associée a une dilatation parfois majeure
des cavités droites peut favoriser la survenue de troubles du rythme cardiaques a l'origine de

palpitations et /ou de signes ischémiques du ventricule droit a I'origine de douleurs thoraciques.

Dans certaines populations a risque, la prévalence de la maladie peut justifier un dépistage
systématique a intervalle régulier méme en l'absence de symptdme clinique évocateur
(sclérodermie systémique, parents du premier degré d'un patient atteint d'une HTAP familiale.
individu porteur d'une mutation sur un des genes de prédisposition a I'HTAP. cardiopathies

congénitales. hypertension portale au moment du bilan pré-greffe hépatique).
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Signes dHTP Signes de dysfonction VD d'amant

» Cyanase centrale, périphérique ou mixte = Yelnes jugulaires distendues et pulsafiles

» Aecentuation de la compasante pulmaonaine du » Distension abdaminalz
deuxibme brult cardiague (B2) » Hépatomégalie

» Trodeibme brult (B3] drait « Ascite

» Sauffle systaligue dinsuifisance tricusplde » (Edémes périphérigues

» Sauffle diastolique dinsuffisance pulmaonaine

/

Signes pointant vers la cause de [HTP Signes de dysfonction VD d'aval

» Hippocratisme digital : cardiopathie congénitale = Cyanose périphérigue (levres el extrémités

cyantgéne, maladle pulmanalre fibrasante, bleues)
bronchectasies, MYOP, maladie hépatigue = Vertiges
» Diagnostic différentiel d'un hippocratisme « Pilaur
digital/d'une cyanose | persistance du canal » Extrémités froldes
artériel/syndrome dElsenmenger » Temps de recoloration cutanée allongé

» Danndes d'auscultation (crépitants ou sifflaments,
sauffle] - maladle pulmanalre ou cardiague

» Séguelles de thrombase velneuse profonde,
Insuffisance veineuse | HTPTEC

» Télanplectasies : 1élanglectasie hémorragique
hiéréditaire ou sclérose systémigue

» Selérodactylle, phénaméne de Raynaud,

uleérations digitales, reflus gastro-cessphagien :

selérnse systémigue

Figure 4: Signes cliniques chez les patients qui ont une HTP [3].
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2.6. ROle actuel de I’échocardiographie
Méme si le diagnostic d’hypertension pulmonaire est hémodynamique par cathétérisme droit,

il existe des paramétres échographiques validés comme outils diagnostiques permettant
d’évoquer la maladie ainsi que plusieurs paramétres pronostiques dont les mesures et les valeurs
consensuelles sont présentées dans les recommandations de la société américaine
d’échocardiographie et 1’association européenne d’imagerie cardiaque.

L’échocardiographie reste en premiére ligne apres un examen clinique rigoureux et la recherche
de facteurs de risque (sclérodermie et connectivites, antécédents familiaux d’HTAP, exposition
a des toxiques, anorexigenes, antécédents d’embolie pulmonaire, infection par le VIH...)
faisant suspecter une HTP, le dépistage passe par 1’échocardiographie. Celle-ci doit étre la plus
compléte possible, s’intéressant au coeur gauche et droit dans son ensemble [2].

L’algorithme de détection (Figure 5), se base en premier lieu sur la vitesse maximale du flux
d’insuffisance tricuspide, suivi de la recherche de signes « évocateurs » d’HTP. Deux nouveaux
signes ont été ajoutés dans les derniéres recommandations:

- Le rapport TAPSE/PAPs avec le seuil de 0,55 mm/mmHg (parametre évaluant

approximativement le couplage ventriculo-artériel droit) ;

- le diamétre de I’artére pulmonaire supérieur au diamétre de 1’aorte [2].

Vitesse maximale du flux d'insuffisance tricuspide (m/s)

=2,8m/s ) 2,9-3,4m/s ) >34m/s Y,
[ Présence d'autres signes évocateurs d'HTP

Probablllte
intermédiaire

-~
Probabilité faible Probabilité forte

Facteurs de risques pour une HTAP ou HTP post-embolique chronique

Oui/Non

| —
Poursuite

des investigations

Diagnostic alternatif Suivi échardiographique BNt cathstarioms
(classe lla) (classe lla) cardiaque droit

(classel)

Figure 5: Algorithme de détection basée sur 1’échocardiographie. (6)
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Vmax VT = 3.11m/s
GPmax VT = 38.7mmHg
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Figure 6 : Illustration d’une mesure de la Vmax IT (CHU KATI)

2.6.1. Estimation de la probabilité PTHTAP

En fonction de la valeur de la Vmax IT et de la présence ou non de signes indirects (évocateurs)
d'HTP, est estimée la probabilité échographique (Tableau 2) de 1’hypertension pulmonaire
(faible, intermédiaire ou haute). Les recommandations européennes stipulent qu’une HTAP est
probable si la V max de I’IT est > 3,4 m/s et possible si > 2,9 m/s ou < 2,9 m/s mais avec
d’autres signes échographiques évocateurs [28, 16].

2.6.1.1. Les signes évocateurs:

Rapport de diamétre VD/VG en 4 cavités supérieur a 1,

Index d’excentricité du VG supérieur a 1,1,

Diametre du tronc de I’artére pulmonaire supérieur a 25 mm,

La surface de I’oreillette droite supérieure a 18 cm?,

Diametre de la veine cave inférieure supérieure a 21 mm avec une diminution du collapsus
inspiratoire,

Vitesse maximale de la fuite pulmonaire en diastole > 2,2 m/s,

Temps d’accélération pulmonaire < 105 ms, on cherche également un aspect de notch mid-
systolique [29, 16].

Ces différents parameétres échographiques étudiés évocateurs d’HTAP sont regroupés en 3

catégories:
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A : paramétres ventriculaires
B : Artére pulmonaire
C : VCI et oreillette droite

C’est la présence d’au moins deux signes dans deux colonnes différentes du tableau II qui
permet d’affirmer la présence de signes « évocateurs ».

Le cathétérisme cardiaque droit doit étre réalisé si la probabilité écho cardiographique d’HTP
est élevée (Vmax IT entre 2,9 et 3,4 m/s et présence d’autres signes échographiques évocateurs
d’HTP ou Vmax IT > 3,4 m/s). Son indication doit étre discutée par le centre de référence ou
un centre de compétence en fonction du contexte clinique (présence ou non de symptémes et/ou
de facteurs de risque ou conditions médicales associées) lorsque la probabilité écho

cardiographique d’HTP est intermédiaire [30].

Tableau Il: Signes échocardiographiques additionnels suggérant une
hypertension pulmonaire : contribuant a évaluer la probabilité de PHTP en plus
de la vélocité de la régurgitation tricuspide [3].

A:Ventricules B: Artire pulmonaire C:VEl el 0D
Rappart des diamétres de base ¥DIVG = 1,0 | Temps d'accé|ération dans La chambre Diametre de la VTl = 21 mm avec diminutian
de chasse VD < 105 m/s ebiou encoche du collapsus inspiratoire {< 0 % lors dun
mésosystaligue reniflement ou < 20 % lors dune inspiration
calmel
Mplatissement du septum interventriculaire | Vélocibé de régurgitation pulmanaire Surface OD (bélésystole] = 18 cm?
lindex ' exceniricite ¥6 = 1,1 en systole etfau | diasicligue précoce = 2.2 mis

en diastale

Excursian systoligue de (anneau fricuspide | Diamétre de (AP = diamétre de la racine de
(TAPSE] {PAPS < 055 mm/mmHg [aorie
Diamétre de [AP = 25 mm

Tableau 111 : probabilité échocardiographique d’hypertension pulmonaire (selon
les recommandations ERS/ESC)

Présence de signes

Vi.tesse.maxi.male de le indirects évocateurs I”robabilité

fuite tricuspide (m/s) L HTP* échographique d’HTP
< 2,8 ou non mesurable Non faible

< 2,8 ou non mesurable Oui intermédiaire

29-34 Non intermédiaire

29-34 Oui élevée

>34 non nécessaire élevée




2.6.1.2. Difficultés rencontrées lors de I’estimation de la Vmax IT

Un Mauvais ajustement du gain Doppler.

Un Mauvais alignement du curseur avec le jet d’IT.

Absence d’IT

Une Fibrillation atriale, avec variation des Vmax d’IT.

Une IT severe.

Sténose pulmonaire.

Un Décalage temporal important entre la réalisation du cathétérisme cardiaque et 1I’échographie,
avec utilisation de thérapeutique entre les examens.

Un rapport E/e’ élevé associé a un volume OG augmenté suggérant une atteinte du coeur gauche.
Des Shunts intra ou extracardiaques.

Par ailleurs, I’échographie permet aussi d’orienter vers certaines formes d’HTAP ; rechercher
un shunt intracardiaque, suspecter une atteinte du coceur gauche devant une OG dilatée avec une

dysfonction diastolique [30].

2.7. Estimation de la PAPS
Le dépistage de ’HTAP a I’échocardiographie repose sur 1’estimation de la PAPS (et non de la

PAPM), par I’étude du flux de régurgitation tricuspide ou pulmonaire en Doppler [28].

2 .7.1. A partir du flux d’insuffisance tricuspide (IT) :

C’est la premiére étape. Il faut multiplier les coupes échographiques (para sternal petit axe «
PSPA », 4 cavités « 4C », coupe modifiée entre PSPA et 4C, et coupe sous-costale pour avoir
la meilleure fenétre et pour un bon alignement sur le flux d’IT. La mesure du flux s’effectue
par le doppler continu en mesurant la vitesse maximale. Il faut moyenner les mesures en cas de
fibrillation auriculaire. Une Vmax inférieure a 2.8m/s correspond a un chiffre normal de

pression pulmonaire [31, 22, 33].

La chute de pression entre le VD et D'oreillette droite (OD) est estimée par 1’équation de
Bernoulli simplifiée 4xV? ou V est la vélocité maximale de I’'IT en Doppler continu. Si on
estime la pression dans 1’oreillette droite (POD), la PAPs est estimée par 4V2 + POD en

I’absence de sténose pulmonaire. Cette formule ne sera pas validée dans les IT laminaires [34].
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2.7.2. A partir du flux d’insuffisance pulmonaire (IP)

Il permet, a partir de la vitesse maximale proto et télédiastolique, d’évaluer respectivement la
PAPm et la PAPd ainsi d’en déduire la PAPS selon la formule PAPS = 3PAPm - 2PAPd. Une
vitesse maximale supérieure a 2.2 m/s est corrélée a un niveau de pression pulmonaire élevé

comme illustré par la figure 6 [31, 33].

Mesure des pressions pulmonaires: les outils classiques

Insuffisance Tricuspide Insuffisance Pulmonaire

PAP, = 4(Vmax)® + POD
PAP, = 4(Vmax)® + 10 mmHg

temps(s)

PAPM = 4(V,)? + POD

PAPd = 4(V,) 2 + POD

Figure 7: Mesure des pressions pulmonaires
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2.7.3. Estimation de la PAPs par le Temps de relaxation isovolumique (TRIV)
Le TRI est mesuré au Doppler pulsé tissulaire a I’anneau tricuspide, un TRI> 75 ms prédit PAPs
> 39 mmHg avec une sensibilité de 94% et spécificité de 97% (figure 7) [35].

TRI, dépend
Du niveau de PAP
De la POD

Figure 8 : Estimation de la PAPs par le Temps de relaxation isovolumique [35].

2.7.4. Peut-on se limiter a ’estimation des pressions pulmonaires ?

L’évaluation de I’unité cardiopulmonaire ne se limite bien évidemment pas a 1’estimation des
pressions pulmonaires. Au niveau de la circulation pulmonaire, I’échocardiographie doit
estimer les RVP a partir du ratio (Vitesse maximale IT /ITV du flux sous-pulmonaire (figure
8).

Retenons pour une approche du quotidien qu’un rapport V max IT/ITV sspulm> 0,2 est

fortement évocateur d’une élévation des RVP et donc plutét en faveur d’une HTP précapillaire.

Le flux sous-pulmonaire est un élément trés important dans 1’appréciation de la circulation
pulmonaire. Sa morphologie a pic précoce et la présence d’un notchmésosystolique reflétent la
réflexion anormale de 1’onde de flux pulmonaire dans une artere trop rigide et sont donc des
arguments forts en faveur d’une HTP. De plus, son ITV est un bon reflet du débit pulmonaire

et doit-nous alerter dés lors qu’il est inférieur a 15 [36].
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Figure 9 : Elévation du rapport V max IT/ ITV sous-pulmonaire & 0,29 traduisant
une élévation des RVP chez un patient avec HTAP. Notez la morphologie typique
du flux sous-pulmonaire, avec un pic précoce, un aspect de notch et un ITV bas
[36].

2.8. Evaluation du retentissement de PHTP
2.8.1. Retentissement sur le VD

L’échographie cardiaque est une méthode prépondérante de 1’évaluation du VD dans ’HTP du
fait de son accessibilité en pratique courante et de son apport dans le dépistage et la stratification
pronostique des patients. Il faut évaluer la structure et la fonction du VD a la recherche de signes

directs et indirects de surcharge du VD.

De récentes évolutions technologiques ont permis une évaluation plus approfondie de la
déformation myocardique (strain) avec le développement de 1’analyse du Doppler tissulaire et
le développement de logiciel de speckletracking ; et de I’analyse des volumes avec
I’échocardiographie en 3 dimensions donnant acces a la mesure des volumes et de la fraction
d’¢jection avec une corrélation démontrée aux données de I'IRM qui est la méthode de

réference pour la mesure des volumes et de la déformation.
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2.8.2. Evaluation morphologique
% Mesure des différents diamétres du VD
L’évaluation anatomique du ventricule droit est difficile du fait de sa forme géométrique
pyramidale autour du VG. L’augmentation de la pré et de la post charge entraine une dilatation
progressive de ventricule droit et 1’apparition d’une HTAP. Toutes les mesures doivent étre
prises en télédiastole en coupe apicale 4 cavités centrée sur le VD. Trois diametres sont dégages
de cette coupe :
- Le diamétre basal du VD : ¢’est le diamétre transversal maximal mesuré dans le tiers basal
du VD. Un diamétre supérieur a 41 mm est considéré comme pathologique.
- Le diamétre médian du VD : mesuré au niveau des muscles papillaires du VD. Ce diamétre
ne doit pas dépasser 35mm.
- Le diametre longitudinal du VD : mesuré entre le plan de la valve tricuspide et I’apex du
VD. Un diameétre supérieur a 83mm est pathologique [37].
% Hypertrophie du ventricule droit
L’épaisseur du ventricule droit est mesurée en vue sous costale ou parasternale (nécessité d'une
coupe ou la paroi du VD est perpendiculaire au faisceau ultrasonore) en télédiastole a la pointe
du feuillet antérieur de la valve tricuspide. Exclure les trabéculations, les muscles papillaires et
la graisse épicardique comme illustré par la figure 9. Un diametre de la paroi du VD > 5 mm

est en faveur d’une hypertrophie [38].

Figure 10 : Mesure de I’épaisseur du bord libre du VD en coupe sous-costale

2.8.3. Evaluation de la fonction systolique du VD
- Fraction de raccourcissement de surface
Elle est obtenue par le rapport (surface télédiastolique — surface télésystolique)/ surface
télédiastolique, en coupe apicale 4 cavités (figure 10). Elle ne suppose aucune hypothese de
géométrie ventriculaire. Les valeurs normales varient de 46 a 52 %. Il s’agit de 1’'une des

méthodes de quantification de la fonction systoliqgue VD recommandée. Une FRVD < 35%
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témoigne d’une dysfonction systolique du VD [37]. Elle mesure un rapport de surfaces et non
de volumes. Sa mesure est possible dans la majorité des cas. Elle est bien corrélée a la FEVD
en IRM. L’existence de trabéculations peut rendre difficile la localisation de la pointe. Cette
mesure reflete la fonction longitudinale et radiale du VD, mais ne tient compte que de la
chambre de remplissage du VD et ne prend pas en compte la contractilité de la chambre de
chasse [39].

Stéléd< 25 cm? Stélés< 14 cm? Fonction
longitudinale et
radiale

FRSVD< 35%

en faveur d’une

dysfonction systolique

Figure 11 : exemple de calcul de la fraction de raccourcissement du VD
- Excursion systolique du plan de I’anneau tricuspide (TAPSE)

Elle est obtenue en mesurant I’amplitude de déplacement longitudinal systolique de I’anneau
tricuspide latéral en coupe apicale 4 cavités en mode TM; il s’agit d’une mesure angle
dépendante pour laquelle le curseur de mode TM doit étre aligné en direction de 1’anneau
tricuspide latéral comme illustré par la figure 11. Le TAPSE est mesurée entre la télé diastole
et le pic systolique. C’est un parametre actuellement recommandé dans 1’évaluation de la
fonction systolique du VD avec une valeur normale de 24 + 4 mm, et une limite inférieure a 17

mm, marquant un dysfonctionnement systolique du VD [37, 39].
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Figure 12 : Illustration d’une mesure du TAPSE (CHU KATI)

- Vitesse systolique a I’anneau tricuspide (Onde S’systolique)

Elle est obtenue sur 1’incidence apicale 4 cavités, en mode Doppler tissulaire avec curseur au
niveau de la jonction anneau tricuspide — paroi latérale du VD. Elle se mesure au pic de I’onde
systolique S’ (figure 12). Elle est bien corrélée a la FEVD isotopique. Sa valeur normale est de
14,1 + 2,3 cm/s et une valeur inférieure a 9,5 cm/s doit faire suspecter une dysfonction
systolique du VD [39, 33].

Il est important de s’assurer que la paroi libre du VD et I’anneau tricuspide latéral sont alignés
avec le curseur du doppler pour éviter une sous-estimation de la vélocité. L’inconvénient de
cette mesure est qu’elle résume la fonction de tout le ventricule droit en un seul segment et

qu’elle n’est pas favorable en cas d’atteinte régionale importante comme dans le cas d’un

infarctus du VD [37].
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Vi« 11 5cms
Friq.1 = 0.30kM:
PGY = 0. 9mmHyg

Figure 13 : Vitesse systolique a I’anneau tricuspide de I’onde S en doppler tissulaire
(CHU KATI)

- Index de performance myocardique (Index de Tei)

Il permet une évaluation globale de la fonction systolique et diastolique du VD. Une mesure du
temps de contraction iso volumique, du temps de relaxation iso volumique et du temps
d’¢jection pulmonaire peut étre obtenue en utilisant le doppler tissulaire ou pulsé positionné sur
I’anneau tricuspide latéral en coupe apicale 4 cavités. La mesure de I’index de Tei par le doppler
pulsé nécessite un échantillon supplémentaire sur la paroi libre de VD et ces deux mesures
doivent avoir un intervalle RR identique (figure 13).. Le doppler tissulaire est préféré car il
dérive d’un seul échantillon (figure 14). Un index de Tei>0.43 en doppler pulsé ou > 0.54 en
doppler tissulaire indique une dysfonction du VD [37]. Un index de Tei>0.64 est corrélé a un

mauvais pronostic [40].

Flux tricuspide

Flux pulmonaire

Figure 14 : Exemple de mesure de I’indice de Tei par Doppler pulsé
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Figure 15 : Exemple de mesure de I’indice de Tei par Doppler tissulaire a ’anneau
tricuspide

- Accélération myocardique isovolumique (IVA)

Elle se mesure au bord latéral de I’anneau tricuspide en Doppler tissulaire pulsé en incidence
apicale 4 cavités. L’accélération myocardique isovolumique correspond au rapport pic de
contraction isovolumique/durée du début de la contraction iso-volumique a son pic (figure 14).
La valeur normale est supérieure a 2,2 m/s, une valeur inférieure a 1,8 m/s indique une
dysfonction VD.

- dP/dt ventriculaire droit

Il correspond a la vitesse d’augmentation de la pression intraventriculaire droite, mesurée sur
le flux d’insuffisance tricuspide (IT). Elle correspond a la mesure du temps t que met le flux
d’insuffisance tricuspide pour passer d’une vitesse de 1 a 2 m/s. La valeur normale du dP/dt est
de 12/t (mmHg/s). Elle est non valide en cas d’IT avec flux laminaire. Elle est pathologique si
sa valeur est inférieure a 400 mmHg/s.

- Strain longitudinal global de la paroi libre du VD

I s’agit de I’analyse de la déformation (strain) segmentaire et/ou globale du ventricule droit et
de sa fréquence de déformation (strain rate). Ce concept a été introduit en 1979 pour 1’étude
des facteurs contribuant a 1’éjection ventriculaire gauche [41]. Le strain exprime le pourcentage
de déformation d’une dimension de référence. Par exemple, un segment de longueur initiale

(LO) qui se raccourci et abouti a un segment de longueur finale (L1) a un strain longitudinal
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(L1-LO)/LO. Pour le ventricule droit, c’est le strain global longitudinal de la paroi libre ou de la
paroi libre et du septum (global) qui est le plus souvent quantifi¢, a partir d’une coupe apicale

4 cavités ou centrée sur le VD.

Par convention, un raccourcissement est exprime négativement, ainsi, le strain longitudinal de
la paroi libre du ventricule droit, qui mesure le raccourcissement systolique, sera exprimé avec
des valeurs négatives ; plus la valeur absolue du strain longitudinal est grande, plus la
déformation est importante et plus la fonction ventriculaire droite est élevée (Figure 14). Le
strain rate est la frequence de déformation (derivee temporel du ler ordre de la déformation).
L’avantage du strain est d’étre moins sensible que d’autres paramétres aux mouvements
cardiaques et de permettre une analyse par segment, par exemple base, mid et apex. Le strain

dépend de la taille, de la forme et des conditions de charge ventriculaire.

Actuellement, la méthode de speckletracking est la méthode préférée de mesure du strain
longitudinal du ventricule droit car elle n’est pas altérée par 1’angulation des images a I’inverse
de la méthode dérivée du Doppler tissulaire (DTI). Le speckletracking nécessite une analyse
des images sur une station de travail (offline) en utilisant des logiciels dédiés soit dépendant
des fabriquant d’échocardiographie, soit indépendant. Les logiciels de speckletracking ont des
algorithmes dédiés au ventricule gauche dont 1’analyse de la déformation est indépendante de
la forme du ventricule. Pour le moment il n’y a pas de consensus de méthode pour mesurer le
strain ventriculaire droit. Cependant, il est admis qu’une valeur du strain longitudinal de la paroi
libre du VD > - 20 % est anormale.

Les valeurs absolues du strain longitudinale sont plus élevées chez la femme que chez I’homme.
Les valeurs absolues de strain de la paroi libre du VD sont plus élevées au niveau de la paroi

libre par rapport au septum [42].

L’analyse concomitante du strain du VD et du VG permet de quantifier la dyssynchronie
systolique interventriculaire par la mesure des délais de pic de déformation du VD et du VG.
Aussi I’analyse des délais entre les pics de déformation des différents segments du VD (6
segments en coupe apicale 4 cavités) permet de quantifier la dyssynchronie intra ventriculaire

qui est un déterminant pronostic indépendant du statut fonctionnel dans I’HTP de groupe 1 [43].
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Figure 16 : Mesure du strain global longitudinal de la paroi libre du VD.
La mesure est réalisée a partie d’une coupe apicale centrée sur le VD avec la méthode de

speckletracking. La courbe de déformation représente la moyenne des courbes de déformation

des 3 segments (base, mid et apex) du VD.

2.8.4. Retentissement sur ’oreillette droite
L’oreillette droite contribue au remplissage du ventricule droit en se comportant comme un
réservoir du retour veineux systémique lorsque la valve tricuspide est fermée, comme un
conduit passif en proto-diastole lorsque la valve tricuspide est ouverte et comme un conduit
actif en télé diastole lors de la contraction auriculaire.
- Détermination de la surface de I’OD
En incidence apicale 4 cavités. La mesure est effectuée en tél¢ systole juste avant I’ouverture
de la valve tricuspide en tracant I’OD du plan de 1’anneau tricuspide et le long de SIA et des
parois supérieure et latérale de I’0OD. On considére que cette cavité est dilatée pour une surface
> 18 cm? [33, 47].

-27 -



2.8.5. Evaluation pulmonaire

- La mesure du diamétre de 1’artere pulmonaire au niveau PSPA
La mesure s’effectue en télédiastole au niveau du tronc de I’AP a mi-chemin entre la valve et
la bifurcation pulmonaire. Un diametre supérieur a 25 mm est considéré pathologique [31].
- La mesure du temps d’accélération pulmonaire et ’aspect du flux systolique du flux

pulmonaire au doppler pulsé au niveau PSPA
Ce temps se mesure entre le début et le pic de ce flux.Un temps d’accélération pulmonairecourt
(< 105 ms) est un marqueur d’élévation des pressions pulmonaires [44].
Quand il est supérieur a 100 ms, il a une bonne valeur prédictive négative pour éliminer une
HTP. La présence d’une encoche mésosystolique (A “notched” (mid or late) est en faveur de
I’¢élévation du niveau de pression pulmonaire précapillaire témoignant d’une élévation des
résistances vasculaires pulmonaires et la faible compliance du lit artériel pulmonaire.
- Vitesse de I’IP protodiastolique au doppler continu
Mesurée au niveau de la valve pulmonaire au niveau PSPA: une vitesse protodiastolique de

I’TP>2.2m/s est un marqueur d’augmentation franche des pressions pulmonaires [31].

2.8.6. Evaluation de I’interaction ventricule gauche / ventricule droit

- Index d’excentricité du VG

Calculé a partir de la coupe PSPA au niveau médio-ventriculaire gauche entre les muscles
papillaires et les feuillets de la valve. Cet indice rapporte le diamétre antéro-postérieur du
ventricule gauche au diameétre postéro septal. La surcharge en pression du ventricule droit peut
modifier la géométrie et la fonction du SIV et se traduit par un aplatissement ou une inversion
de la courbure septale. La valeur normale de cet indice est de 1. Un index > 1.1 témoigne d’une
compression du VG. En effet, cette élévation se manifeste en diastole pour les surcharges

volumétriques et en systole pour les surcharges barométriques du VD [46].

2.8.7. Evaluation de la veine cave inférieure et ses variations respiratoires
IIs permettent une estimation du niveau de pression qui régne au niveau de 1’0OD et reflétent la
volémie. La mesure du diametre de la VCI se fait en coupe sous costale perpendiculairement a
son axe 1 a 2 cm de la jonction avec I’OD en fin d’expiration. On peut ainsi estimer la PAPs en
ajoutant la POD au gradient mesuré a partir de la Vmax de I’insuffisance tricuspide. Un
diametre de la VCI> 21 mm avec une diminution de la variation en inspiration (<50 % avec

sniff et <20 % avec une respiration normale) est consideré pathologique [31].
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Tableau IV : variations respiratoires de la VCI et estimation de la POD [3]

Normale Intermédiaire Elevée
POD 0-5mm Hg 5—-10 mm Hg 15 mm Hg

Diamétre de la VVCI <21 mm <2lmm >21mm >21 mm
Collapsus de la VCI > 50% < 50% > 50% < 50%

oo
VD dilaté ; vue parasternale YD ditaté avec YD/VG » 1,0 Septum interventriculaire VCi distendue avec
grand axe vue en & cavités aplati (Méche) condulsant 3 collapsus inspiratoire
un VG en forme de O diminué | vue
diminution de Uindex sous-costale

d'excentricité du VG,
vue parasternale petit axe

) ™
o ey o Y-
a0 & "" . \ o 3
"‘" - ‘ TAPSE ; aa
RVOT AT « 105 ms I _ <18 mm s

“Encoche” Diastele Systole 5 «95cmis
Temps d'accélération dans Changement de surface Excursion systoligue Pic de vélocité systolique (S°)
la chambre de chasse du VD fractionnelle du VD de Fanneaw tricuspide de Uanneau tricuspide diminué
de l'éjection pulmonaire diminud (« 35%) ; diminuée ., mode T™M (< 9.5 cmis); Doppler tissulaire
« 105 ms; encoche vue en 4 cavites (« 18 mm)

mdsosystolique indiguant
une HTP précapillaire

o End-systolic o

)
Qs

0D »18 cm?

Estimated RAP

Tew«SENDIRS
=lem«SENLISOM

-2
'vnumv 'Punnv- Iem-SEN s 0N

»28mis =28 mis
Surface 0D augmentée Pic de vélocite de 12 Estimation de ta PAPS Prédsence d'un épanchement
{» 18 cm?) ; vae on & cavités régurgitation tricuspide PAPS « gradient de pression péricardique; vue en & cavités:
augmentéd (piquetd Herve): de Uinsuffisance tricuspide + vue parasternale petit axe;
Doppler continu PQOD estimée autres vues (par exemple,

sous-costalel

Ao: aorte; Peak TRV: pic de vélocité de la régurgitation tricuspide : RVOT AT: temps d'accélération dans I3 chambre de chasse
du VD ; TAPSE : excursion systolique de I'anneau tricuspide; VCI: veine cave intérieure.

Figure 17 : Paramétres échocardiographiques pour I’évaluation d’une
hypertension pulmonaire [3].
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2.9. Evaluation de la sévérité de PTHTAP
Les lignes directrices recommandent l'utilisation de la surface auriculaire droite, du rapport du

déplacement systolique annulaire tricuspide (TAPSE) / PAPS et de I'épanchement péricardique
pour évaluer la fonction ventriculaire droite chez les patients atteints d'HTP et prédire le
pronostic. Tableau VI [3].

Concernant 1’épanchement péricardique, sa présence signale un mauvais pronostic de ’HTAP.
C’est une manifestation de la défaillance cardiaque droite. En effet, la résorption liquidienne se
fait par I’intermédiaire d’un réseau veineux et lymphatique localisé au niveau de la région sous
épicardique et se drainant dans 1’OD. L’élévation des pressions de 1’OD va alors géner ce retour

veineux et conduire a la présence d’un épanchement [48, 40].

Tableau V : Eléments échographiques impliqués dans la stratification du risque
chez les patients porteurs d’HTP (recommandations ESC 2022).

Risque de décés a 1 an Risque faible (< 5 %) Risque intermédiaire (5-10 %) Risque élevé (> 10 %)
Echocardiographie Surface OD < 18 cm? Surface OD 18-26 cm? Surface OD > 26 cm?
TAPSE/PAPs TAPSE/PAPs TAPSE/PAPs
0,32 mm/mmHg 0,19-0,32 mm/mmHg <0,19 mm/mmHg
Pas d’épanchement Epanchement Epanchement
péricardique péricardique minime péricardique

moyen a abondant

2.10. Recommandations pratiques concernant le dépistage
échocardiographie de PHTP
= Une échocardiographie est recommandée comme investigation diagnostiqgue non

invasive de premicre intention en cas de suspicion d’HTP (I, B).

= ]l est recommandé d’assigner une probabilité¢ échocardiographique d’HTP selon la
vélocité de la régurgitation tricuspide et la présence d’autres signes
échocardiographiques suggérant une HTP (tableau IV) (I, B).

= || est recommandé de maintenir le seuil actuel de vélocité de la régurgitation tricuspide
(> 2,8 m/s) pour la probabilité échocardiographique d’une HTP selon la définition
hémodynamique mise a jour (I, C).

= Selon la probabilité échocardiographique d’HTP, des investigations supplémentaires
doivent étre envisagées en fonction du contexte clinique (c’esta-dire symptomes et
facteurs de risque ou situations associées pour ’HTAP/la HTPTEC) (I1a, B).

= Chez les patients symptomatiques qui ont une probabilité échocardiographique d’HTP
intermédiaire, une épreuve d’effort cardiopulmonaire peut étre envisagée pour une

détermination supplémentaire de la probabilit¢ d’HTP (IIb, C)
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3. METHODOLOGIE

3.1. Type et période d’étude
Il s’agit d’une étude transversale a visée descriptive et analytique sur une période de sept mois

allant du ler avril 2023 au 31 octobre 2023.

3.2. Cadre d’étude
Cette étude s’est déroulée dans le service de cardiologie du Centre Hospitalo-Universitaire

BOCAR SIDY SALL de Kati.

3.3. Population d’étude
La population étudiée était constituée de I’ensemble des patients de tout age et des deux sexes,

suivis dans le service de cardiologique du centre hospitalier universitaire BOCAR SIDY SALL

de Kati pendant la période d’étude et ayant réalisés une échocardiographie.

3.4. Echantillonnage
Il s’agissait de tous les patients ayant réalisés 1’échocardiographie durant la période d’étude,

répondant aux criteres d’inclusion.

3.5. Critéres d’inclusion
11 s’agissait de tous les patients chez qui 1’échocardiographie réalisée mettait en évidence une

hypertension pulmonaire et ayant donnés leurs consentements.

3.6. Criteres de de non-inclusion
N’ont pas été inclus dans notre étude :

Les patients chez qui I’échographie cardiaque n’objectivait pas de signes d’¢lévation des

pressions pulmonaires.

Les patients non échogenes car ne permettant pas de faire une évaluation fiable par

échocardiographie.

Les patients chez qui I’échocardiographie réalisee évoquait une hypertension pulmonaire mais

n’ayant pas donnés leurs consentements.

3.7.  Moyens mis en ceuvre pour I’étude
» Moyens humains

11 s’agissait : des Professeurs, Médecins Cardiologues, des Médecins en DES de cardiologie,

des internes et externes en cardiologie, infirmieres et infirmiers.

» Moyens matériels
- Echographes : Les échocardiographies ont été réalisées sur un appareil Acuson X 300 mis
en service en septembre 2012.
- Bureau de consultation,
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Pese personne,
Meéetre ruban,
Tensiomeétre,

Stéthoscope.

3.8. Déroulement de I’étude

L’¢étude s’est déroulée selon les étapes suivantes :

Etape 1 : Elaboration du protocole de travail puis du questionnaire d’enquéte.

Etape 2 : Sélection des patients et recueil les données sur le questionnaire. Ce questionnaire
a comporté les données sociodémographiques (age, genre, profession) ; les antécédents
familiaux et personnels ; les signes fonctionnels, les signes physiques, les anomalies
électrocardiographiques et biologiques, les parametres échocardiographies.

Etape 3 : Les données recueillies sur le questionnaire ont été entrées, aprés double
veérification et élimination des données erronées dans un logiciel informatique SPSS
Statistics d’IBM 25.0 pour analyse et production des résultats. Le test du chi-carré a été
utilisé pour rechercher le lien entre les variables dépendantes et indépendantes.

Etape 4 : Les résultats ont été saisis, discutés et commentés sur Word 2013.

3.9. Ethique

Un consentement oral éclairé des patients a été obtenu avant leur inclusion a I'étude. Les

renseignements donnés par chaque patient sont totalement confidentiels et ne s'auraient étre

divulgués. L’anonymat était garanti tout au long de 1’étude.

3.10. Déefinition opérationnelle des variables
Interprétation des résultats de la PAPs : La PAP augmente avec I'age, HTA et le surpoids.

PAPs normale : » < 35 mmHg chez l'adulte jeune ; * 40-45 mmHg aprés 60 ans [38].
Nous avons utilisé la classification de I’OMS sur le statut fonctionnel des patients qui ont
une hypertension pulmonaire. [3]

L’évaluation de la sévérité de ’HTAP a été réalisée selon les recommandations cliniques
de ’ESC et I’ERS [30]
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Tableau VI: Classification de I’OMS sur le statut fonctionnel des patients qui ont
une hypertension pulmonaire [3].

Classe

Description

I HTP mais sans limitation de [’activit¢ physique. Une activité physique
ordinaire n’entraine pas de fagon indue une dyspnée ou de la fatigue, une

douleur thoracique ou une présyncope

HTP qui entraine une limitation 1égére de ’activité physique. Bien au repos.
Une activité physique ordinaire entraine de facon indue une dyspnée ou de la

fatigue, une douleur thoracique ou une présyncope

HTP qui entraine une limitation marquée de 1’activité physique. Les patients
sont bien au repos. Une activité moins qu’ordinaire entraine de facon indue

une dyspnée ou de la fatigue, une douleur thoracique ou une présyncope

Impossibilité d’avoir une activité physique sans symptome. Les patients ont
des signes d’insuffisance cardiaque droite. La dyspnée et/ou la fatigue peut

étre présente méme au repos. L’inconfort est augmenté par toute activité

physique
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4. RESULTATS

La fréquence hospitaliere de I’HTP était de 9,48 % (31/327 patients ayant réalisé
I’échocardiographie doppler).

Tableau VII : Répartition selon les caractéristiques sociodémographiques

Caractéristiques sociodémographiques Fréquence (N=31) | Pourcentage

Tranches d’age |18 3 40 ans 11 35,5
41 2 60 ans 5 16,1
61 a 81 ans 15 48,4

Moyenne : 53,29+19 ans

Sexe Masculin 17 54,8
Féminin 14 45,2

Profession Ménagére 12 38,7
Cultivateur 6 19,3
Retraité 4 12,9
Chauffeur 2 6,5
Professionnel de santé 2 6,4
Elevé/étudiant 2 6,4
Commercant 2 6,4
Militaire 1 3,2

La tranche d’age la plus fréquente était de 61 a 81 ans (48,4%). L’age moyen des patients était
de 53,29+19ans avec des ages extrémes de 18 et 81 ans.
Le sexe masculin était plus représenté avec un ratio H/F de 1,2. La profession ménagere était

la plus concernée avec une fréquence de 38,7 %.
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Tableau VIII : Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaires

FDRCV Fréquence (N=31)
HTA 16
Tabac 13
Sédentarité 11
Hérédité cardiovasculaire 6
Ethylisme 4
Diabete type 2 2

Pourcentage

51,6
41,9
35,5
19,4
12,9
6,5

L’HTA était le FDRCV le plus retrouvé chez nos patients avec une fréquence de 51,6%. Venait

ensuite le tabagisme et de la sédentarité avec des fréquences respectives de 41,9 et 35,5 %.

Tableau IX : Répartition selon les signes fonctionnels

Symptoémes Fréquence (N=31) Pourcentage
Dyspnée d’effort 31 100
(Edémes des membres inférieurs 25 80,6
Toux 18 58,1
Palpitations 18 58,1
Douleur thoracique 10 32,3
Expectoration 8 25,8
Vertiges 8 25,8
Syncope/Lipothymie 2 6,5

L’ensemble des patients avaient présenté une dyspnée d’effort. Les cedémes des membres

inférieurs étaient apparus chez 80,6 % d’entre eux. La toux et les palpitations concernaient 58,1

% des patients.
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Tableau X : Répartition selon le statut fonctionnel des patients

Classe de ’OMS Fréquence Pourcentage
I 1 3,2

I 8 25,8

i 18 58,1

v 4 12,9
Total 31 100,0

Plus de la moitié de nos patients (58,1%) avaient une dyspnée stade IV.

Tableau XI : Répartition selon les signes cardiovasculaires

Signes cardiovasculaires

Turgescence veineuse jugulaire
Reflux hépato jugulaire
Hépatomégalie

Signe de Harzer

Signe de Carvalho

Bruit de galop gauche

Fréquence (N=31)

29
28
26
18
12
13

Pourcentage

93,5
90,3
83,9
58,1
38,7
41,9

La majorité de nos patients avaient de signes de congestion lors de I’examen physique.

Tableau XII : Répartition selon les parametres vitaux au repos

Paramétres vitaux au repos Fréquence (N=31) Pourcentage

PA Normale 23 74,2
Elevée 8 25,8

Saturation en O2 Normale 28 90,3
Basse 3 9,7

Fréquence cardiaque Normale 21 67,7
Elevée 10 32,3

FR Normale 20 64,5
Elevee 11 35,5

Il ressort de ce tableau que 25,8% des patients avaient une pression artérielle élevé lors de

I’examen physique.

Seulement 9,7% d’entre eux avaient une saturation saturation en oxygene basse.

La fréquence cardiaque et la fréquence respiratoire étaient respectivement de 32,3% et 35,5 %
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Tableau XIII : Répartition selon la sérologie VIH
Sérologie Fréquence (N=31) Pourcentage

Sérologie Faite 26 83,9
Fréquence (n=26)

Sérologie faite Positive 2 7,7

Environ quatre-vingt-quatre des patients (83,9 % soit 26/31) avaient réalisé une sérologie VIH

avec un taux de positivité de 7,7 % (2/26).

Tableau XIV : Répartition des patients selon le résultat de I’électrocardiogramme.

Parametres ECG Fréquence (N=31) Pourcentage
Rythme non sinusal 3 9,7
Axe droit 9 29,0
Aspect S1Q3 4 12,9
HVD 2 6,5
HAD 5 16,1
BBD complet 2 6,5
BBD incomplet 3 9,7
HVG 4 12,9
HAG 5 16,1
BBG complet 2 6,5

Vingt-neuf pourcents (29,0%) de nos patients avaient un axe droit et 16,1% une HAD.

Tableau XV : Répartition selon le diametre basal du VD

Diametre basal du VD Fréquence Pourcentage
VD dilaté (> 41 mm) 22 71,0
Normal (< 41 mm) 9 29,0
Total 31 100,0

Il ressort de ce tableau que 71,0% de nos patients avaient un VD dilaté. Le diamétre moyen du

VD était de 45,87+6,8 mm avec des extrémes de 35 et 61mm.
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Tableau XVI : Répartition selon I’épaisseur de la paroi inférieure du ventricule
droit

Epaisseur paroi libre du VD Fréquence Pourcentage
Normale (£ 5 mm) 22 71,0
Hypertrophie (> 5 mm) 9 29,0
Total 31 100,0

Il ressort de ce tableau que 29 % des patients avaient une hypertrophie du ventricule droit.

L’épaisseur moyenne de la paroi libre du VD était de 5,25+1,8mm avec des extrémes de 4 et

10mm.
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Tableau XVII: Répartition selon les signes évocateurs de IPHTP a
I’échocardiographie
Signes évocateurs de I’http Fréquence (N=31) | Pourcentage
a. Ventricules
Rapport VD/VG Normal (< 1) 22 71,0
VD dilaté (> 1) 9 29,0
Index d’excentricité Normal 14 45,2
Compression du VG 17 54,8
Rapport TAPSE/PAPS  |Normal (>0,55) 1 3,2
(mm/mmHg) Anormal (< 0,55) 30 96,8
b. Artére pulmonaire
NOTCH Présent 14 45,2
Non retrouve 17 54,8
VP Tacc en ms Raccourci (< 105) 30 96,8
Normal (> 105) 1 3,2
Vélocité de régurgitationNormal (< ou = 2,2) 15 48,4
pulmonaire Anormal (> 2,2) 16 51,6
Diamétre de ’AP Normal 11 35,5
AP dilatée (> 25 mm) 20 64,5
Rapport AP/Ao Normal (<1) 15 48,4
AP dilatée (>1) 16 51,6
c. VClet OD
VCI Normal (<21 mm) 8 25,8
Dilatée (> 21 mm) 23 74,2
Collapsus de la VCI >50% 4 12,9
<50% 27 87,1
Surface de ’OD Normale (<18 cm?2) 5 16,1
Dilatée (>18 cm2) 26 83,9

Le rapport TAPSE/PAPS

anormal (< 0,55 mm/mmHg) et la diminution du temps

d’accélération (< 105 ms) étaient les signes évocateurs les plus retrouvés avec une fréquence

similaire de 96 % des cas.
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Tableau XVI1I : Répartition selon la fonction systolique du ventricule droit

Methodes Fonction du VD Fréquence Pourcentage

Fraction de raccourcissement Normale (>35%) 16 51,6

du VD Dysfonction du VD (<35%) 15 48,4

TAPSE en mm Normal (>18 mm) 18 58,1
Dysfonction du VD (<18 mm) 13 41,9

Onde SDTI encm/s Normale (>9,5 cm/s) 21 67,7
Dysfonction du VD (<9,5 cm/s) 10 32,3

Index de Tei DTI Normal (< 0.54) 20 64,5
Dysfonction du VD (> 0.54) 11 35,5

Le pourcentage des patients ayant une dysfonction systolique du VD varie en fonction de la
méthode d’évaluation utilisée. FRVD : 48 ,4 % TAPSE : 41,9 % Index de Tei DTI : 35,5% et
Onde SDTI:32,3%

Tableau XIX : Répartition selon la vélocité du flux d’IT

Vmax IT (en m/s) Fréquence Pourcentage
<2.,8 6 19,4
29-34 15 48,4
>3,4 10 32,3
Total 31 100,0

Trente-deux pourcents des patients (32,3 %) avaient une vitesse maximale du flux

d’insuffisance tricuspide qui était supérieure a 3,4 m/s.

Tableau XX : Répartition selon I’estimation de la PAPS a partir du flux
d’insuffisance tricuspide

Age
PAPS en mm Hg <60 ans >60ans Total
> 45 13 (81,3%) 14 (93,3%) 27 (87,1%)
Total 16 (100%6) 15 (100,09%6) 31 (100%)

La globalité de nos patients agés de < 60 ans avaient une PAPS > a 35 mmHg alors que 93,3%
des patients agés de plus 60 ans avaient une PAPS > 45 mm Hg. La PAPS moyenne était de

55,3 mm Hg +13 mm Hg avec des extrémes de 41 mm Hg et 103 mm Hg.
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Tableau XXI : Répartition selon les résistances vasculaires pulmonaires

Résistances vasculaires pulmonaires Frequence Pourcentage
Non élevées 19 61,3
Elevées 12 38,7
Total 31 100,0

38,7% des patients avaient des résistances vasculaires pulmonaires élevées.
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Tableau XXII : Répartition des patients selon la fonction systolique et diastolique
du VG

Fonctions du VG Fréquence  Pourcentage
FEVG Préservee 15 48,4
Modérément réduite 2 6,4
Réduite 14 45,2
Profil mitral Normal 1 3,2
Type 1 9 29,0
Type 2 7 22,6
Type 3 14 45,2
Moyenne E/E’ PRVG normales 8 25,8
Zone grise 9 29,0
PRVG élevées 14 45,2

Cinquante-un pourcents (51,6 %) des patients avaient une altération de la fonction systolique
du ventricule gauche (Modérément réduite 6,4 % et Réduite 45,2 %). Un flux mitral restrictif
était retrouveé dans 45,2 % des cas et était en faveur d’une élévation des pressions de remplissage
du VG.

Tableau XXIII : Répartition selon les pathologies associées a PHTP

Pathologie associees Fréquence (N=31) Pourcentage
Cardiopathie gauche 16 51,6
Maladie Pulmonaire chronique 4 12,9
Embolie pulmonaire 4 12,9
Connectivite (lupus + sclérodermie) 2 6,5
VHI 2 6,5
Non retrouveées 6 19,4

Les HTP associées aux pathologies du ceeur gauche (groupe 2 de la classification ERS/ESC)
représentaient 51,6 % des cas. Les HTP associées a des maladies pulmonaires (Groupe 3) 12,9
% des cas. Les hypertensions pulmonaires post-emboliques (groupe 4) représentaient 12,9 %
des cas. L’infection a VIH était associée a I’'HTP dans 6,5 % des cas. Une connectivite était
associée a I’HTP dans 6,5 % des cas. Dans 19,4 % des cas nous n’avons pas retrouvé de

pathologie associée.
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Tableau XXIV : Tableau croisé ; Remodelage du VD et pathologie associée.

Pathologies associées Epaisseur paroi libre du VD

<S5mm >5mm Total p-value
Cardiopathie gauche 15 (93,8%) 1 (6,3%) 16 (100,0%) 0,004
Embolie pulmonaire 4 (100,0%) - 4 (100,0%) 0,170
Pathologie pulmonaire chronique - 4 (100,0%) 4 (100,0%) 0,001
Infection a VIH 2 (100,0%) - 2 (100,0%) | 0,350
Maladie systémique - 2 (100,0%) 2 (100,0%) 0,022

Environ quatre-vingt-quatorze des patients (93,8%) avec cardiopathie gauche avaient une

épaisseur de la paroi libre du VD normale, 100% des patients avec pathologie pulmonaire

chronique et maladie systémique avaient une hypertrophie de la paroi libre du VVD. Par ailleurs,

un lien statistiquement significatif s’observe entre 1’épaisseur de la paroi libre du VD avec la

cardiopathie gauche (p-value=0,004), la pathologie pulmonaire chronique (p-value= 0,001) et

la maladie systémique (p-value= 0,022).

Tableau XXV : Répartition selon le risque

Risque
Faible

Intermédiaire
Total

Fréquence

4
27
31

Pourcentage

12,9
87,1
100,0

Plus de trois-quarts de patients (87,1%) avaient un risque intermédiaire.
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5. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Ce travail nous a permis d’étudier I’hypertension pulmonaire au service de Cardiologie du

Centre hospitalier universitaire BOCAR SIDY SALL de Kati.

5.1. Limite de I'étude
Notre étude comporte plusieurs limites notamment :

La premiére limite vient de la petite taille d’échantillon inclus dans notre étude, ce qui diminue
la puissance des tests statistiques. Cette faible taille de 1’échantillon peut s’expliquer en partie
par le caractére mono centrique de I’étude.

L’absence de données paracliniques (angioscanner, biologie) chez certains patients, non
disponibles du fait de ressources financiers limitées chez ces patients.

L’absence du cathétérisme cardiaque droit dans notre milieu d’étude, qui reste la méthode de

référence nécessaire au diagnostic de I’HTP.

5.2. Discussion
Au terme de cette étude nous avons obtenu les résultats suivants :

La fréquence hospitaliere de I’hypertension pulmonaire a 1’échocardiographie était de 9,48 %.
Ce résultat est inférieur a celui trouvé par R. Koalga et al au Burkina Faso ou la prévalence
globale était de 13,05 % dans une population de 114 patients avec hypertensions pulmonaires
[49]. Toutefois notre résultat se rapproche de celui d’une méta-analyse réalisée dans divers pays
africains qui révélait une prévalence de 9,8% chez les patients venant consulter pour un
symptéme cardiovasculaire [5]. Vu que la quasi-totalité de nos patients avait consulté pour un
symptdme cardiovasculaire, nous pouvons comprendre ce rapprochement. La différence avec
le résultat obtenu par R. Koalga et al peut s’expliquer en partie par le fait que contrairement a
notre étude, les patients suivis dans le service de pneumologie avaient été associés a 1’étude
dans I’¢tude de R. Koalga [5, 49].

L’age moyen des patients était de 53,29 + 19 ans avec des ages extrémes allant de 18 et 81 ans.
Nous avons noté une prédominance masculine (54,8 % d’homme) avec un sex-ratio de 1,2
.R.Koalga et al ont retrouvées des résultats approximatifs, soit une prédominance masculine
(53,51 % d’homme) avec un sex-ratio de 1,15 et un 4ge moyen de 55,35 + 18,54 ans [49]. Ces
résultats se rapprochent également de ceux de A. Koné et al qui lors de leur étude sur les
difficultés de prise en charge de I’hypertension pulmonaire dans un service de pneumologie a
Abidjan, Céte d’Ivoire avaient retrouvés une moyenne d’age de 61,89 ans avec des extrémes
allant de 20 a 88 ans. Ils ont également noté une prédominance masculine avec un sexe-ratio de

5,3 [50]. Cette prédominance masculine serait contraire aux donneées de la littérature qui stipule
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que ’HTP touche davantage les femmes et que sa prévalence serait presque deux fois plus
élevée chez les femmes que chez les hommes [18]. Ces données de la littérature pourrait

probablement se vérifiées si 1I’étude avait été réalisée avec un plus grand échantillonnage.

Sur le plan clinique, la dyspnée d’effort était rapportée par la quasi-totalité des patients (100 %
des cas).Ce résultat corrobore avec les donnees de la littérature. En effet, la dyspnée d'effort
serait le symptome le plus fréequent (95 % des cas) [27].

L HTA ¢était I’antécédent cardiovasculaire le plus fréquent avec 51,7% dans notre étude. En en
accord avec la série de R.Koalga et al. au Burkina Faso ou I’'HTA représentait 31,57%. La
BPCO et I'infection a VIH étaient retrouvées respectivement dans 12,9% et 6,5% des cas. Ces
proportions sont environ deux fois plus que celles apportées par R.Koalga et al avec 6,14% de
BPCO et 3,5% d’infection a VIH. Cette différence peut s’explique par la fréquence élevée du

tabagisme dans notre milieu pour ce qui est de la BPCO.

Dans notre étude, plus de la moitié des patients avait une hypertension pulmonaire associée a
des cardiopathies gauches (groupe 2) 51,6%. L'hypertension pulmonaire associée aux
pathologies hypoxiques (Groupe 3) concernait 12,9% des patients. L'hypertension pulmonaire
post embolique (groupe 4) était retrouvée chez 12,9% des patients. En République
Démocratique du Congo (RDC) une étude réalisée a I'hdpital Provincial Général de Référence
de Bukavu par Balola et al, retrouvait les résultats semblables soit 61,1% de cardiopathie gauche
associées a I’HTP, 25,5% des cas avec maladies respiratoires chronique et 10,2 % avec une
HTP post embolique [51]. Au Burkina Faso 1’étude faite par R.Koalga et al montrait que es
hypertensions pulmonaires secondaires aux pathologies du cceur gauche représentaient 47,4 %
des cas, les hypertensions pulmonaires hypoxiques 28%, les hypertensions pulmonaires post-
emboliques 20,2 %. Au vu de ce qui précéde il est sans doute évident que la premiére cause
d’HTP est celle liée aux pathologies cardiaques gauches (groupe 2) tel que décrit dans la

littérature [2, 17].

L’HTP associée a une connectivite (Lupus érythémateux disséminé) representait 6,5% des

patients.

Chez 19,4 % des patients nous n’avons pas trouvé une cause associé a I’HTP. Ceci constituait
une limite de notre étude car tous les examens complémentaires (TDM thoracique...) n’avaient
été réalisés. A noter que les patients finangaient eux méme leur bilans et certains n’avaient

toujours les moyens financiers nécessaire pour honorer les bilans complémentaires.
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Il ressort également de cette étude que 1’ensemble des patients agés de moins 60 ans avaient
une PAPS supérieure a 35 mm Hg alors que 93,3% des patients agés de plus 60 ans avaient une
PAPS > 45 mm Hg. La PAPS moyenne était de 55,3 mm Hg £13 mm Hg avec des extrémes de
41 et 103mmHg. Le rapport TAPSE/PAPS anormal (< 0,55 mm/mmHg) et la diminution du
temps d’accélération (< 105 ms) étaient les signes évocateurs les plus retrouvés avec une
fréquence de 96 % chacun. Ces résultats constituent les éléments échocardiographies de
détection de I’'HTP [52].

L’¢évaluation du VD (ou cavités droites) au cours de I’HTP révele que :

- Soixante-onze pourcents (71%) des patients avaient un ventricule droit (VD) dilaté selon
son diameétre basal dont la valeur moyenne était de 45,87+6,8 mm avec des extrémes de 35
et 61mm. 29% des patients avaient une hypertrophie de la paroi libre du ventricule droit
avec une épaisseur moyenne de 5,25+1,8 mm et des extrémes de 4 et 10mm. Ce résultat
était attendu car ’HTP est associé a un remodelage du ventriculaire droit. Toutefois
lorsqu’elle est installée de fagon chronique, on objective une hypertrophie de la paroi du
VD [38].

- Différentes méthodes ont été utilisées pour 1’évaluation de la fonction systolique du VD ;
Avec la mesure du TAPSE, on retrouvait une dysfonction systolique du VD chez 41,9 %
des patients. Lorsque la mesure de la fraction de raccourcissement du ventricule droit
(FRVD) était utilisée, cette dysfonction systolique représentait 48 ,4% et était de 35,5%
avec le calcul de I’index de Tei DTI. Cette variabilité des résultats peut s’explique par le
fait que ces différentes méthodes d’évaluations ne prennent pas en compte les mémes
paramétres échocardiographiques (fonction longitudinal, radiale et la contractilité de la
chambre de chasse du VD) [33, 37, 39].

Dans notre série, 38,5% des patients avaient des résistances vasculaires pulmonaires étaient

élevées évoquant ainsi une HTP pré capillaire [36].

L’évaluation du risque a 1I’échocardiographie montrait que plus de trois-quarts de patients
(87,1%) avaient un risque intermédiaire d’aprés les recommandations de I’ESC 2022. Ce
résultat montre ainsi, la gravité de ’HTP car il s’agit du risque de décés a 1 an tel que détaillé

dans le tableau V1.
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CONCLUSION

Cette étude nous a permis de déterminer la fréquence hospitaliére de I’HTP dans le service de
cardiologie du Centre hospitalier universitaire BOCAR SIDY SALL de Kati. Nous pouvons

affirmer que I’hypertension pulmonaire est une affection fréquente au Mali.

Il en ressort que les hypertensions pulmonaires rencontrées dans les services de cardiologie sont
d’étiologies diverses. Elles sont dominées par les hypertensions pulmonaires du groupe 2.

L’échographie cardiaque reste une étape essentielle dans 1’algorithme diagnostique de I’'HTP.
Elle évalue sa probabilité diagnostique et fournit des éléments pronostiques permettant de
guider la stratégie thérapeutique. De surcroit, 1’avénement de nouvelles méthodes
échographiques tels le Strain et 1’échographie tridimensionnelle permettra de raffiner 1’étude

de I’HTP.
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RECOMMANDATIONS

Au terme de notre étude nous formulons les recommandations suivantes :

= Augouvernement :

- De doter les services de cardiologies des moyens d’investigation incontournables & savoir :
- les appareils d’échographies de derniéres générations avec les nouvelles méthodes tels le
Strain et I’échographie tridimensionnelle. — Des salles de cathétérisme cardiaque droit.

» AlaSOMACAR:

- De multiplier les séances de formations sur 1’échocardiographie afin d’améliorer son
rendement en milieu hospitalier.

= Au personnel médical :

- De faire le dépistage échocardiographie systématique de I’HTP chez tous les patients
présentant une dyspnée d’effort.

= Aux patients :

- De toujours consulter un personnel médical devant 1’apparition d’une dyspnée.
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RESUME

Introduction : L’hypertension pulmonaire (HTP) est une complication fréquente des maladies
cardiovasculaires et respiratoires. L'échocardiographie est largement utilisée dans le dépistage
préliminaire de I’HTP car elle est non invasive, pratique et précise. L objectif de ce travail était

d’étudier I’HTP dans le service de cardiologie du CHU BOCAR SIDY SALL de Kati.

Methodologie : Nous avons réalisé une étude transversale a visee descriptive et analytique sur
une période de sept mois allant du 1* avril 2023 au 31 octobre 2023 qui a inclus les patients
suivis dans le service de cardiologie du CHU BOCAR SIDY SALL de Kati.

Résultats : La fréquence hospitaliere de I’HTP était de 9,48 %. Notre population était a
prédominance masculine (54,8 % d’homme) avec un sex-ratio de 1,2 et I’age moyen était de
53,29 + 19 ans. L’HTA était I’antécédent cardiovasculaire le plus fréquent (51,7 %). L’infection
a VIH était retrouvée dans 6,5 % des cas. Les HTP secondaires aux pathologies du cceur gauche
(groupe 2) représentaient 51,6 % des cas, les HTP hypoxiques (groupe 3) 12,9 %, les HTP
post-emboliques (groupe 4) 12,9. Les patients ages de < 60 ans avaient une PAPS > a 35 mm
Hg alors que 93,3% des patients agés de plus 60 ans avaient une PAPS > 45 mm Hg. La PAPS
moyenne était de 55,3 mm Hg £13 mm. Le rapport TAPSE/PAPS diminué (< 0,55 mm/mmHg)
et la diminution du temps d’accélération (< 105 ms) étaient les signes évocateurs les plus
retrouvés avec une fréquence de 96 % chacun. 71 % des patients avaient un diametre basal du
ventricule droit dilaté avec un diamétre moyen de 45,87+6,8 mm. A [I’évaluation

échocardiographique, 87,1% des patients avaient un risque intermédiaire.

Conclusion : Cette étude montre que les HTP rencontrées dans les services de cardiologie sont

d’étiologies diverses. Elles sont dominées par les HTP du groupe 2.

Mots clés: Echocardiographie - Hypertension pulmonaire

-56-



ABSTRACT

Introduction: Pulmonary hypertension (PHT) is a common complication of cardiovascular and
respiratory diseases. Echocardiography is widely used in the preliminary screening of PHT
because it is non-invasive, practical and accurate. The objective of this work was to study the
HTP in the cardiology department of the CHU BOCAR SIDY SALL of Kati.

Methodology: We carried out a cross-sectional study for descriptive and analytical purposes
over a period of seven months from April 1, 2023 to October 31, 2023, which included patients
followed in the cardiology department of CHU BOCAR SIDY SALL in Kati.

Results: The hospital frequency of PHT was 9.48%. Our population was predominantly male
(54.8% male) with a sex ratio of 1.2 and the average age was 53.29 # 19 years old. HBP was
the most common cardiovascular histor (51.7%) HIV infection was found in 6.5% of cases.
PTH secondary to left heart pathologies (group 2) accounted for 51.6% of cases. Hypoxic PTH
(group 3). 12.9%, post-embolic PHT (group 4) 12.9. Patients < 60 years of age had a PAPS. >
at 35 mm Hg while 93.3% of patients over 60 years of age had a PAPS > 45 mm

Hg. The average PAPS was 55.3 mm Hg =13 mm. The decreased TAPSE/PAPS ratio (<0.55
mm/mmHg) and the decrease in acceleration time (< 105 ms) were the most frequent evocative
signs with a frequency of 96% each 71% of patients had a basal diameter of the drost ventricle
dilated with an average diameter of 45.87=6.8 mm.Al the echocardiographic evaluation. 87.1%
of patients had an intermediate risk

Conclusion: This study shows that the PHT encountered in cardiology departments are of
various etiologies. They are dominated by the PHT of group 2.

Kevwords: Echocardiograph - Pulmonary hypertension
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