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RESUME

L’association entre hypertrophie ventriculaire gauche et micro
albuminurie est actuellement admise. D’autres parts, des études
récentes ont trouvé que les patients ayant une micro albuminurie
présentent un index de masse du ventricule gauche plus élevé, une
fonction systolique plus altérée et un spectre géométrique de
I’hypertrophie ventriculaire gauche de type concentrique plus
fréquent. Il reste a évaluer l'efficacité d'une thérapeutique adaptée et
précoce sur une éventuelle corrélation entre la diminution de la micro
albuminurie et l'amélioration des lésions des organes cibles,
principalement le rein et le coeur. Le but de notre travail est de faire
une mise au point sur les aspects géométriques et hémodynamiques
de I’hypertrophie ventriculaire gauche chez I’hypertendu micro
albuminurique.

SUMMARY

The association between left ventricular hypertrophy and
microalbumiuria is actually admitted. Recent studies shown that
patients with microalbuminuria have higher left ventricular mass
index, worst systolic function and often concentric geometric kind of
left ventricular hypertrophy.

The efficiency of an adapted and early therapeutic on a potential
relation sheep between reduction of microalbuminuria and
improvement of target organ injury, principally heart and kidney, is
still to evaluate. The aim of our study is to review geometric and
hemodynamic aspect of left ventricular hypertrophy in hypertensive
microalbuminuric patients.
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La présence de lésions des organes cibles au cours de
I’hypertension artérielle semble plus fréquente chez les patients
hypertendus micro albuminuriques (1). L’association entre
hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) et micro albuminurie
(MA) est actuellement admise (2). D’autres parts, des études
récentes ont trouvé que les patients ayant une micro
albuminurie présentent un index de masse du ventricule gauche
plus élevé, une fonction systolique plus altérée et un spectre
géométrique de I’hypertrophie ventriculaire gauche de type
concentrique plus fréquent. Le but de notre travail est de faire
une mise au point sur les aspects géométriques et
hémodynamiques de 1’ HVG chez !’hypertendu micro
albuminurique. Il nous semble licite de rappeler d’abord
I’impact pronostique aussi bien de

I” HVG que de la MA dans I” HTA.

Analyse morphologique du Ventricule gauche dans
I’hypertension artérielle

L'échocardiographie permet de diagnostiquer une HVG avec
une sensibilité et une spécificité trés supérieures a celles de
I'électrocardiogramme (3). Le diagnostic de 1" HVG par
échocardiographie repose sur la mesure de la masse
ventriculaire gauche (VG) qui est validée anatomiquement (3).
La masse VG peut étre mesurée selon la convention de Penn ou
celle de I’ American Society of Echocardiography.

Convention de Penn

Masse VG = 1.04 [ (DVGd + SIVd + PPd)3 - DVG d3] - 13,6
grammes

Convention de la société américaine d’échocardiographie

Masse VG = 0,8 [ (DVGd + SIVd + PPd) 3 - DVG d3] + 0,5
grammes

DVG d: diametre télé diastolique VG
SIV d : épaisseur télé diastolique du septum inter ventriculaire
PP d : épaisseur télé diastolique de la paroi postérieure

Les seuil de masse VG élevée les plus utilisés pour définir une
HVG sont 134g/m?2 chez I’homme et 110g /m2 chez la femme
(3). L'interprétation du résultat de la masse VG, couplée a
I'analyse de 1’épaisseur relative des parois (Epr) va permettre
une description géométrique. La classification repose sur des
définitions précises :

-masse VG indexée normale et Epr < 0.45 : géométrie normale,

-masse VG indexée normale et Epr = 045 : remodelage
concentrique,
-masse VG indexée augmentée et Epr = 045 : HVG
concentrique,

-masse VG indexée normale et Epr < 0.45 : HVG excentrique
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Intéréts pronostiques de I’Hypertrophie ventriculaire
gauche

Plusieurs études de cohortes ont montré que I’ HVG, détectée
par l'électrocardiogramme ou par 1'échographie, est chez
I'hypertendu un facteur de risque cardiovasculaire puissant et
indépendant. Sans détailler I'ensemble des études, nous citons
I’étude Framingham (4) incluant des hypertendus mais
également des sujets normo tendus. Dans cette étude, la masse
VG était capable de prédire la survenue d’accidents cardiaques
et d'accidents vasculaires cérébraux ; a niveaux de tension
artérielle comparables, les hypertendus dont la géométrie VG
est normale ont un risque faible; dans tous les autres groupes,
on note un surcroit de risque avec un gradient croissant depuis
le remodelage concentrique jusqu'a I’ HVG concentrique. Ainsi,
sur un collectif de 280 hypertendus suivis pendant dix ans en
moyenne, la mortalité cardiovasculaire était nulle chez les
sujets ayant un VG normal, elle était de 3 % en cas de
remodelage concentrique, de 10 % en cas d' HVG excentrique
etde 21 % en cas d' HVG concentrique.

Micro albuminurie et HTA

On parle de MA quand on met en évidence 20 a 200 mg/1 (soit
30 a 300 mg par 24 heures) d'albumine dans les urines. On parle
de macro albuminurie a partir d’un taux > 200 mg/l (soit> 300
mg/24 h).

Différentes méthodes de dosage sont actuellement proposées
(5) et comportent des techniques de radio immunoassay,
d'ELISA, d' immunodiffusion radiale, de néphélométrie et

d' immunoturbidimétrie. Ces deux dernieres techniques sont
automatisables et permettent le traitement rapide de nombreux
échantillons. Dans 1' HTA essentielle, la MA serait la
conséquence d'une majoration de la filtration glomérulaire
d'albumine due a une majoration de la pression capillaire
glomérulaire associée a une diminution de la réabsorption
d'albumine dans le tube proximal (6). Cette augmentation de la
filtration glomérulaire de 1'albumine est en rapport avec une
modification de I’hémodynamique rénale ainsi que des 1ésions
structurelles glomérulaires et vasculaires. La prévalence de la
MA dans 1' HTA essentielle est estimée a 20- 30 % (7).
Différentes études ont montré une corrélation positive entre les
chiffres de pression artérielle et de micro albuminurie. Ces
chiffres sont plus élevés chez les hypertendus ayant une MA
positive par rapport aux normo albuminuriques. D’autre part, la
MA est plus corrélée a la PAS qu'a la PAD (7, 8).

Micro albuminurie et morbi-mortalité cardiovasculaire

L'étude HOPE (9) qui a inclus des patients a haut risque CV
avec ou sans HTA, a montré une augmentation de deux fois du
taux de la morbi-mortalité cardio vasculaire a partir d'un rapport
albumine/créatinine urinaire >1,62mg/mmol. L'étude LIFE (10)
a montré que dans le sous-groupe de patients hypertendus non
diabétiques, pour chaque augmentation de 10 fois du taux
d'albumine/créatinine urinaire, la mortalit¢é CV augmente de
97,7 % et la mortalité toute cause confondue augmente de
75.2%. L'étude de Romundstad (11) publiée en 2003 est I'une
des plus larges études observationnelles (5369 patients) ayant
étudié la relation entre MA et mortalité toutes causes



confondues (les causes CV étant les plus fréquentes). Elle a
conclu a une corrélation positive entre des taux élevés du
rapport albumine/créatinine urinaire et mortalité quelque soit la
cause.

Luque et coll (12), dans une étude intéressant 155 hypertendus
non traités et a risque cardio vasculaire modéré, ont analysé la
place de la MA seule et de la MA associée a I’ HVG dans
I’affinement de la stratification du risque chez ces patients. Ces
auteurs ont trouvé que lorsque les patients étaient stratifiés
selon les facteurs de risque métaboliques, la nécessité de traiter
était retrouvée chez 22 patients. Alors que I’inclusion de la MA,
de I’ HVG et des deux parametres ensemble avait augmenté le
nombre de patients a traiter respectivement a 42, 51 et 64
(p<0,001). D’apres, cette étude, le dosage de MA qui est un test
de pratique facile et a faible co(t, serait un parametre pertinent
a intégrer dans la stratification du risque des patients. Ce ci a
permis d’affiner le risque surtout chez les patients ayant un
risque modéré évalué sur les facteurs métaboliques. Ce travail
nous semble d’un apport considérable, dans la mesure ou il
offre 1’avantage de ne pas sous estimer le risque
cardiovasculaire dans une cohorte bien spécifique de patients
hypertendus a risque modéré. La question qui se pose apres la
lecture de cet article serait quelle stratégie d’utilisation des
outils diagnostiques a adopter tenant compte de leurs cofits.
Nous avons trouvé une réponse dans le travail de Viazzi et coll
(13) qui a étudié I'impact du dosage de la MA et de I’utilisation
de I'imagerie cardiovasculaire dans 1’évaluation du profil de
risque des patients hypertendus. L’auteur avait utilisé le rapport
albuminurie / créatinine, la masse VG et I’épaisseur intima-
média mesurée par scanner haute résolution. L’utilisation de ces
trois outils de stratification du risque avait permis de détecter un
plus grand nombre d’hypertendus a haut et trés haut risque
d’événements cardiovasculaires. Cependant Viazzi recommande
un algorithme qui tient compte du coft du test utilisé. Ainsi, il
propose de détecter d’abord une MA, lorsqu’elle est présente, la
démarche sera poursuivie par la pratique de 1’imagerie cardio
vasculaire dont le cofit est plus élevé.

Association micro albuminurie et HVG

Les investigateurs de 1’étude (HYPERGEN) Hypertension
Genetic Epidemiology Network (14) qui avaient inclue 3445
participants, ont trouvé une association positive entre la MA et
la masse VG aussi bien chez les normotendus que chez les
hypertendus. L’étude Monica / kora (15) avait conclue a une
association entre le taux d’excrétion urinaire d’albumine et I’
HVG dans la population générale. Les investigateurs de cette
étude, ont révélé une augmentation parallele de la prévalence de
I’ HVG avec le ratio Albumine urinaire / créatinine.

Géométrie VG et micro albuminurie

Dans I’étude LIFE (16), 143 patients du bras placebo, ayant une
HTA grade II et III ont bénéficié d’un Holter tensionnel, un
dosage de la MA et une échographie cardiaque apres 14 jours de
la date d’inclusion. Dans cette étude, il a été trouvé une
fréquence plus élevée de MA, chez les patients ayant une HVG
de type concentrique ou excentrique, par rapport a ceux ayant
une géométrie normale ou un remodelage concentrique.
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Tsioufis et coll (17), dans une étude élégante ont inclue 249
patients avec HTA essentielle non traitée. Les auteurs ont
montré que la MA est associée a certaines adaptations
géométriques ventriculaires gauches. En effet, la prévalence
d’une géométrie normale du VG était plus fréquente en cas
d’absence de détection de MA (55% vs 14% ; p < 0,0001).
L’analyse multi variée avait montré une association
significative entre une HVG concentrique, une MA et la PA
moyenne.

Pontremolli et coll (18), ont étudié la relation entre la géométrie
ventriculaire gauche et la micro albuminurie chez 24 patients
ayant une HTA essentielle. IlIs ont trouvé une prévalence d’
HVG plus importante au sein des quartiles de la micro
albuminurie les plus élevés (72, 65, 26 et 25 % ; p < 0,0001)
avec une prédominance du type géométrique concentrique.
Quant a la performance du VG, le groupe MA (+) a révélé des
valeurs de fraction de raccourcissement (FR) a mi paroi du VG
plus basses par rapport au groupe MA (-). Et fait important, les
valeurs de la FR a mi paroi, varient avec le gradient de quartiles
de MA (15,7% 0,3 ; 159 0,3 ; 16,7 04 et 16,8 0,3 (p<0,02).
Cette étude renforce 1'idée avancée par d’autres travaux qui
stipulent que la MA est associée a la forme géométrique du VG
la plus défavorable ainsi qu’a une dysfonction VG plus
prononcée. D’autre part, ces auteurs, ont démontré une liaison
entre le taux de MA et le degré d’altération de la fonction
myocardique.

Assadi F et coll (19), dans un travail mené chez un groupe
d’enfants et d’adolescents hypertendus, avait montré que la MA
constitue un facteur prédictif puissant de I’ HVG. Mieux encore,
il a été trouvé que la baisse de la MA était associée a la
régression de I’ HVG et au minimum a la diminution de sa
progression. Des études récentes plaident en faveur de 1I’impact
des sartans sur la réduction du taux de la MA.

L'étude LIFE (20 ), en est un exemple illustrant de la supériorité
des sartans (Losartan) par rapport aux béta bloquants
(Aténolol), a niveau de pression artérielle équivalent, dans la
réduction de l'albuminurie. Dans la série de Schrader (21), le
ramipril a permis de normaliser la micro albuminurie dans
30,6% des cas. Les patients ayant une MA sont prédisposés
génétiquement a des taux élevés d'angiotensine II en ayant le
polymorphisme DD pour le géne de I’enzyme de conversion de
I’angiotensine. L'hypothese d'un role de l'angiotensine II dans le
développement d'une MA est renforcée par l'action des sartans
et des inhibiteurs de I’enzyme de conversion sur la baisse de la
MA. Certains auteurs (21), ont préconisé d'inclure la MA dans
un algorithme diagnostique pour dépister une atteinte des
organes cibles dans I'HTA. En effet, ils proposent de
commencer par le dosage de la MA dont le test est disponible et
peu coliteux, comme examen de dépistage de 1 ere intention
devant tout hypertendu. Si le test s’avere positif, une
échographie cardiaque et un doppler carotidien seront indiqués
en 2¢me intention du fait de leur cofit plus élevé.

CONCLUSION

Plusieurs études indiquent actuellement que la micro
albuminurie est associée a la forme géométrique du VG la plus
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défavorable de type HVG concentrique ainsi qu’a une
dysfonction VG plus prononcée. Il reste a évaluer l'efficacité
d'une thérapeutique adaptée et précoce sur une éventuelle
corrélation entre sa diminution et I'amélioration des Iésions des
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