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Pourquol étudier les arteres ?

» Les altérations artérielles sont observées a un stade précoce des maladies CV et de
I'exposition aux facteurs de risque CV : HTA, diabete, dyslipidémie, tabac...

» Les arteres représentent la cible et le déenominateur commun des complications CV.
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Systeme arteriel et HTA

* Les modifications de la paroi artérielle ont eté déecrites a un
stade préecoce de la maladie au niveau des arteres de grand

et de petit calibre.

Ces altérations modifient les proprietés physiologiques et

mecaniques de la paroi arterielle.

Elles facilitent 'atheroscléerose et I'artériosclerose et peuvent

causer des complications cliniques.




Effets de la PA sur I'intima

71 Pression artérielle

Modifications endothéliales

Adhesion A Perméabilité Substances : Migration
& penetration vasoactives CML Intima CML media
leucocytaire

Accumulation 2 LP & autres CML prolifération A Matrice
macrophages composants plasmatiques extra cellulaire

Normolipidémie Hyperlipidémie

t Epaisseur intima Plagues athéromateuses
= Plaques fibreuses
Chobanian et al., Hypertension 1990




Effets de la PA sur la média

t Pression artérielle

T Tension pariétale

. Migration
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t CML : Hypertr_ophie A Synthése collagéne
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N Matrice extracellulaire
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T Epaisseur média

Chobanian et al., Hypertension 1990




Remodelage artériel dans 'HTA
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Figure 3 : Représentation schématique des séquences de remodelage artériel
dans ’athérosclérose [Glagov 1987].




Anomalies structurales Anomalies fonctionnelles

Structure Fonction

e Epaisseur de la paroi 2 * Reésistance périphérique 7
— Masse cellulaire 7
* Hypertrophie CML
* Hyperplasie » Reéactivite vasculaire 2
— Tissu conjonctif 2
* Collagene 7
* Collagene / élastine A « Compliance et distensibilité N

e Paroi/Lumiere A
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Conséquences des Iésions arterielles sur la structure
et les fonctions cardiagues

Résistance périphérique/

Distensibilité N
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Anomalies structurales
et fonctionnelles
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Evaluation artérielle

» La structure et la fonction des grosses arteres peuvent
étre etudiées en utilisant :

— Une approche indirecte

 Mesure de la PA
« Analyse du contour de I'onde de PA

— Une approche directe
« Echographie : épaisseur intima-media
« Echo-tracking

 Vitesse de I'onde du pouls
* IRM




Mesure de la pression artérielle




PA = Résultante de plusieurs facteurs :

* Pression developpée par le VG
e Capacité du réseau artériel
» Résistances périphéeriques

 Masse sanguine




Deux niveaux de PA

= Pression Artérielle Systoligue = PAS

o Vitesse d'gjection VG
* Volume d'gjection VG
 Rigidité artérielle

= Pression Artéerielle Diastolique = PAD
e Durée pause diastolique
e Résistances peripheriques




Pression Artérielle (mmHg)




Pression pulsée

La PP peut étre mesurée a différents niveaux de l'arbre
arteriel.

La mesure de |la PP brachiale peut étre réalisée en clinique
ou en ambulatoire.

Des valeurs de référence sont disponibles pour :

— La mesure clinique : limite supérieure = 65 mmHg

— La mesure ambulatoire : limite supérieure = 55 mmHg

La PP constitue un facteur indépendant de morbidite et de
mortalité CV.
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humérale




Analyse du contour de I'onde de

pression artérielle




Tonomeétrie d’applanation

Tonometre

Artere




Alx = (A P/PP)x10C
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Circulation des ondes de pressions
centrale et périphérique

Onde de pression Onde de pression
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Délai d'apparition de I'onde réfléchie Fusion de l'onde réfléchie
par rapport a I'onde émise et de l'onde emise




t Rigidite aortiqgue = t PP aortique

Mécanisme :

1 2eme onde systoligue et | PA diastolique

Consequences :

= HVG, 1t Stress arteriel systolique, | Perfusion coronaire diastolique

O’Rourke et al., J Hypertens 1996




Echographie

Epaisseur intima-media

carotidienne et plaque
d’athérome




Echographie bidimensionnelle




Measurement of intima-media
complex and lumen diameter

Echo zones Anatomy Echo image Valid Not validated
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Echographie vs Histologie




Epaisseur intima-média (EIM) carotidienne

EIM normale




Epaississement pariétal
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Figure 2 Correlation between left ventricular mass index (LVMI)
and cross-sectional area (CSA) of the common carotid artery in
61 never treated hypertensive subjects (r = 0.37, P < 0.01).
Regression equation: CSA = 0.06.LVMI + 9.63.
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Left ventricular geometry pattemn

Figure 3 Relation between common carotid cross-sectional area
(CSA) and left ventricular geometry pattern in 61 never treated
hypertensive subjects. 1 = normal geometry (n = 32), 2 = concen-
tric remodelling (n = 11), 3 = eccentric hypertrophy (n = 8), 4 =
concentric hypertrophy (2 = 10). *P < 0.05 vs normal geometry.

Baguet et al., J Hum Hypertens 2000
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Salonen et al., Arterioscler Thromb 1991




Avantages Inconvenients

*Applicable en clinique *Un seul site artériel est considéré

*Ne renseigne pas sur la structure ni sur

oL ’échographie est largement diffusée la fonction artérielle

*Reéalisation peu compliquée au niveausReproductibilite selon le matériel, le
de l'artere carotide patient et le site artériel

*Mesure informatisée *Colt élevé des échographes

Co(t relatif pour le seul module de  <Etudes nécessaires pour évaluer la
mesure (sans echographe) valeur pronostique de ses variations




* Mesure EIM
- Carotide, autres sites
- Informatisée
Valeur seuik 0,8-0,9 mm

Corrélation entre EIM et facteurs de risque CV

L’augmentation de I'EIM prédit le risque de suruen
d’AVC et d’'IDM




Vitesse de I'onde pouls carotido-

femoral




L'éjection VG génere une onde de pouls qui va se
propager a travers l'arbre arteriel a une vitesse
déterminee

Sang = fluide incompressible Propagation le long de I'arbre
Artere = conduit élastique artériel

Systole
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VOP = Distance (D) / Temps (DT) m/s

Mesures sur 10 cycles cardiagues consecutifs




Mesure automatiqgue de la VOP

Complior® Colin




Rigidité artérielle et HTA

VOP chez des NT et HT limites
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VOP et événements CV dans I'HTA

La VOP est un prédicteur indépendant de survenue d’accident CV ou
d’évenements coronariens chez les hypertendus
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Boutouyrie et al., Hypertens, 2002
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Determinants of pulse wave velocity in healthy people a nd in the
presence of cardiovascular risk factors: ‘establishing normal and
reference values’

The Reference Values for Arterial Stiffness' Collaboration

Eur Heart J 2010 ; 31 : 2338-2350




Pulse wave velocity (mis)
257
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A0-A% years
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Eur Heart J 2010




Etude de |la parol carotidienne par IRM

» 3 Teslas (resolution), pondération... T2

e Antennes
T




Athérome/HTA

Caractérisation tissulaire (Ca++, hémorragie,...plagues a
risque)

Surfaces, volumes, géométrie, degre de sténose

Vitesse, volume du flux sanguin
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Conclusions

Les altérations artérielles sont importantes a
considerer dans 'HTA car :

e Elles contribuent aux mécanismes de I'HTA

* Elles sont le site des atteintes organiques

* Leur dépistage précoce permet d’identifier les patients a
haut risque




