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Introduction

La rigidité artérielle est définie par la diminution de I’élasticitéar-
térielle, elle est I'inverse de la compliance (C) ; cette derniere est
définie comme Paugmentation du volume artérielen fonction de
laugmentation de la pression (C=AV/AP).

Par conséquent la rigidité artérielle est la variation de pression en
fonction de la variation du volume (AP/AV)

I. Accélérateurs du vieillissement artériel.

Déterminants de la rigidité artérielle :

Au cours du vieillissement, 'aspect morphologique des arteres
changepar le contenu en protéines fibreuses de la matrice
extracellulaire quis’accroit, avec une augmentation du rapport
collagéne/élastine. La rigidification des arteres et la diminution de
com-pliance artérielle des gros troncs artériels qui en résultent
jouent ainsiun role essentiel dans les modifications structurales et
fonctionnelles des vaisseaux qui surviennent au cours du vieillis-
sement.

Si I’age chronologiqueest un déterminant majeur de la rigidité
artérielle, des déterminants génétiques et environnementaux-
peuvent égalementaccélérer ou ralentir le vieillissement artériel.

Trois conditions pathologiquesont un réle prédominant dans le
vieillissement artériel : le diabéte, 'hypertension artérielle(HTA)
et Dlinsuffisance rénale. D’autres facteurs ou conditions
(fréquence cardiaque, apport de sel, activité physique, etc.)
peuventégalementinfluencer l'apparition plus ou moins précoce
des modifications liées au vieillissement.

A. Role des facteurs constitutionnels et géné-

tiques.

Les déterminants génétiques peuvent accélérer ou ralentir le
vieillissement artériel *a différents niveauxpar I'augmentation de
la pression artérielle, par une prédisposition a développer des
troubles métaboliques et hémodynamiques conduisant a des
altérations artérielles, ou par 'augmentation de la vulnérabilité de
la paroi aux effets de 1’age et des autres facteurs de risque. Des
déterminants génétiques du systeme rénine-angiotensine-aldosté-
rone (RAA) pourraient étre ainsiimpliqués dans linitiation et le
développement de la rigidité artérielle.

En effet, ce systeme joue un role majeur dans la régulation du
tonus vasculaire, dans la croissance et dans la prolifération des
cellules musculaires lisses, ainsi que dans la production de proté-
ines de la matrice extra-cellulaire.

Plusieurs éléments indiquent une influence significative de
plusieurs génes codant pour des protéines du systeme RAA
(enzyme de conversion de I'angiotensine, récepteur AT1, aldosté-
rone) dans le développement de la rigidité aortique 3.

Dans certaines études, une augmentation de la rigidité artérielle a
été retrouvée dans

A.1. Le diabéte est un déterminant majeur du vieillissement
artériel accéléré, et d’'une augmentation de la rigidité artérielle ¢.
Le diabete accélere de fagon significative, des les stades précoces,
la rigidité de l'aorte et des autres gros troncs artériels 7.
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Cette accélération s’opere de facon indépendante par rapport aux
autres facteurs de risque vasculaire ®, ce qui explique la présence
d’une élévation quasi constante de la PAS et de la PP chez le diabé-
tique.

La valeur moyenne de la glycémie sanguine est corrélée ala VOP °.
La formation des produits finaux de la glycation non-enzymatique
(AGESs) chez le diabétique semble contribuer a la fois 2 la rigidité
des tissus cardiovasculaires et a ’élévation du stress oxydant lors
du vieillissement. Ainsi, les pontages inter- et intramoléculaires
(crosslinks) de l’élastine et du collagene, conséquence directe de
la glycation non-enzymatique, sous dépendance d’amine oxydases
(lysyl oxydase, SSAO semicarbazide-sensitive amine oxydase,
cette derniere intervenant essentiellement en contexte inflamma-
toire) conditionnent également le comportement élastique de la
paroi, en particulier au niveau des arteres centrales, élastiques *°.

A.2. I’HTA est également considérée comme un accélérateur du
vieillissement artériel 3.

L’augmentation de la pression artérielle (PA) diminue directe-
ment, par mécanisme physique la distensibilité artérielle, en
augmentant la pression de distension.

Néanmoins les propriétés élastiques intrinseques de la paroi
artérielle sont peu ou pas modifiées chez les hypertendus jeunes
par rapport aux normotendus du méme age. La persistance d’une
HTA chronique va progressivement altérer la structure artérielle
et aura comme conséquence une augmentation du module
élastique et une aggravation de la rigidité artérielle. Ceci est obser-
vé essentiellement chez les hypertendus vieillissants. Le phéno-
mene s’explique a la fois par 'augmentation de la pression de
distension (comme pour les hypertendus les plus jeunes) et par la
modification des propriétés élastiques intrinseques par altération
des propriétés mécaniques de la paroi artérielle. La conséquence
est une accentuation de 'augmentation de la PAS ainsi qu’une
relative diminution de la PAD. Une analyse de la cohorte de
Framingham a montré que 1’élévation de la PAS et la diminution
de la PAD avec I'dge, notamment de la protodiastole, étaient
beaucoup plus marquées chez les sujets présentant préalablement
une HTA systolo-diastolique .

Dans une étude longitudinale il a été égalementdémontré que
’évolution de la rigidité artérielle avec I’age était deux fois plus
importante chez les sujets hypertendus que chez les normotendus
16

Ces résultats conduisent a la conclusion qu’a long terme 'HTA
systolo-diastolique est un accélérateur du vieillissement artériel et
de Taggravation de la rigidité des GTA.[GTA = gros troncs
artériels]

A.3. L’insuffisance rénale : Il a été démontré que la mortalité
cardiovasculaire chez les patients sous hémodialyse est associée a
la structure et au fonctionnement des grosses artéres 7' .
Plusieurs travaux ont montré une augmentation de la rigidité
artérielle chez les patients urémiques **.

Une association entre la rigidité artérielle et la réduction de la
clearance de la créatinine a été démontrée chez des sujets ayant
une insuffisance rénale, méme modérée.

L’augmentation de la rigidité aortique est un facteur prédictif
indépendant de mortalité chez 'urémique .
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Ainsi, la VOP aortique * et ’Aix * se sont avérés étre des
marqueurs indépendants de la morbidité et de la mortalité chez
les patients hémodialysés atteints d’insuffisance rénale en phase
terminale, indépendamment des autres facteurs connus pour
affecter Iissue de la maladie. Chez ces patients, pour chaque
augmentation de I’Aix de 10%, le risque de mortalité cardiovascu-
laire et de mortalité générale augmente d’environ 50%, et pour
chaque augmentation de la PWV de 1 m/s il y a une augmentation
de 39% de la mortalité totale corrigée. Plus important encore, ces
associations s’averent indépendantes des autres facteurs de
risques connus, y compris de la pression artérielle brachiale[14].La
rigidité artérielle de 'urémique est partiellement réversible sous
traitement antihypertenseur *.

B. Role d’autres facteurs hémodynamiques et environnemen-
taux:

B.1. La fréquence cardiaque (FC) : Des études expérimentales et
cliniques ont montré qu’une fréquence cardiaque accélérée était
un déterminant indépendant de modifications structurales et de
rigidité des GTA. La relation positive entre la FC et la rigidité
artérielle a été établie tant en transversal qu’en longitudinal. Les
études montrent qu'une élévation chronique de la FC contribue a
altération des arteres et a la progression des lésions athérosclé-
reuses **. Une FC élevée est un des facteurs prédictifs les plus
puissants d’accélération de la VOP sur une période de 6 ans, en
particulier chez I’hypertendu °, les sujets hypertendus ayant une
FC> 8o bpm présentant une augmentation de la rigidité artérielle
5 fois supérieure a celle des sujets ayant une FC<60 b/min).

B.2. Le syndrome métabolique : Il existe des relations entre
Pexistence d’un syndrome métabolique et le développement d’une
rigidité accrue de I’aorte et des autres GTA %,

En effet la présence du syndrome métabolique induit une augmen-
tation de la rigidité artérielle chez les hypertendus non traités
indépendamment de I'dge et de la *. L’augmentation de la rigidité
artérielle, présente dans le syndrome métabolique est efficace-
ment évaluée par mesure de la VOP, mais pas de ’AIX3° AIX [Index
d’augmentation] . Par le biais de la production d’adipokines, il
existe une réaction inflammatoire * qui participe a I’accélération
de la fibrose et a la formation d’athérome, avec une augmentation
du risque cardio-vasculaire 3, ayant en autre un effet indépendant
d’augmentation de la rigidité artérielle 3.

B.3. Les apports sodés et 'influence d’autres minéraux. Les
apports de sodium jouent un réle majeur dans ’accélération du
vieillissement artériel. Il a été démontré que Paugmentation de la
rigidité artérielle avec I’age était plus marquée dans les popula-
tions ayant une forte consommation en NaCl que dans celles qui
avaient ’habitude d’en consommer de faibles quantitéset inverse-
ment la réduction de la consommation en sel semble avoir comme
conséquence une diminution de la rigidité artérielle *3°.

B.4. Le tabagisme : augmente de facon aigue la rigidité artérielle et
la vitesse des ondes de réflexion, y compris chez les fumeurs
chroniques. Ses effets aigus sur le tonus sympathique et sur la
pression artérielle entrainent une augmentation transitoire de la
rigidité artérielle 3%,

B.5. L’activité physique est un autre facteur environnemental qui
semble influencer de facon significative la rigidité des gros troncs
artériels**- Il a été démontré que la sédentarité était associée a une
augmentation significative de la rigidité artérielle avec I’age.
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B.6. Influence de I’dge : La rigidité artérielle augmente de facon
continue avec I’age **. Cette augmentation est observée tout 4ge
confondu, mais elle est accélérée aux ages les plus avancés.

B.7. Rigidité et variabilité de la pression artérielle : La rigidité
artérielle augmentée participe a 'altération des mécanismes de
régulation de la variabilité de la PA. Ainsi, la sensibilité du baroré-
flexe est inversement corrélée avec 1’age, et étroitement corrélée
avec la présence d’une rigidité artérielle #*, par conséquent,
’augmentation de la rigidité artérielle est associée a une instabilité
de la pression artérielle, avec hypotension orthostatique, patholo-
gie particulicrement fréquente chez le diabétique, I'insuffisant
rénal et le sujet agé. Ce phénomene semble étre lié en partie a une
baisse de sensibilité des barorécepteurs. Ainsi, I’augmentation
avec l’age de la rigidité artérielle semble participer significative-
ment aux troubles de la régulation de la pression artérielle lors des
changements de position, tels que observés fréquemment dans
une population agée. La rigidité artérielle est significativement
plus élevée chez les sujets agés ayant une hypotension orthosta-
tique, et significativement corrélée avec I'importance de la chute
tensionnelle apres lever, ainsi qu’avec ’atténuation de la réponse
cardiaque aux modifications orthostatiques de la pression
artérielle . Ces dernieres études suggerent un role de premier
plan des modifications de la paroi artérielle liées au vieillissement
dans la genese des troubles de régulation posturale de la pression
artérielle.

II. Vitesse de I'onde de pouls(VOP)

Dans les dix dernieres années, nombre d’études ont concerné la
rigidité des grosses artéres et le phénomene de réflexion de ’onde
de pouls, ces deux éléments ont été identifiés comme les princi-
paux déterminants physiopathologiques de Ihypertension
systolique isolée et 'augmentation de la pression pulsée +. Une
mesure de la rigidité artérielle par les variations de diametre par
rapport a celles de pression est compliquée et ne saurait étre
adaptée a un usage clinique commun. En revanche, la mesure de
1aVOP carotido-fémorale permet une évaluation non invasive,
simple et suffisamment précise pour étre utilisée comme procé-
dure diagnostique ; cette mesure a une valeur prédictive indépen-
dante pour la mortalité de toutes causes, la morbidité cardiovascu-
laire, les évenements coronaires et les AVC chez les patients
porteurs d’'une HTA essentielle non compliquées. Bien que la
relation entre rigidité aortique et événements soit continue, un
seuil de 10m/s a été suggéré par les sociétés savantes et adoptée
par les recommandations ESH/ESC 2013 %, Un usage plus large
de la VOP et de la mesure de I'index d’augmentation (AIX)
pourrait apporter une meilleure précision a I’évaluation de I’état
artériel.

A. Méthodes d’analyse de 'onde de pouls et de mesure de la
pression centrale :

A.1. La vélocité de l'onde du pouls (VOP) : Elle est un indice
global de la rigidité artérielle parfaitement validé et reproductible,
adapté au dépistage de masse des patients a haut risque cardiovas-
culaire. Les ondes de pression (ou bien les ondes de vitesse
sanguine) sont enregistrées sur deux segments artériels et la
distance qui sépare ces deux segments est mesurée. Ils existent
différents types d’approche pour la mesure non-invasive de la
VOP, selon l'utilisation de mécano transducteurs transcutanés
(systétme Complior®) ou de tonometres transcutanés (Sphyg-
moCor®, PulsePen®).



S b i A e

R A M I REVUE ALGERIENNE DE MEDECINE INTERNE

Le tonometre, appareils Sphygmocor® * est utilisé a la fois pour
’analyse des ondes de réflexion ainsi que pour mesurer la VOP. Pour
1la VOP, on enregistre successivement ’'onde de pression en proximal
(carotide commune, sous angulomandibulaire ou sus-claviculaire) et
distal (fémorale commune au niveau inguinal, pour la VOP aortique,
tibiale postérieure, pédieuse ou radiale, pour la VOP périphérique).
Les deux ondes sont synchronisées au tracé ECG. Leur rapport avec
’'onde R permet ensuite le calcul du temps nécessaire a 'onde de
pouls pour parcourir la distance entre les deux sites

Représentation schématique de la mes ure de la VOP
carotido-fémorale +

Lartere J ~~
carotide
commune
f\
I\ A far- v _ [T
L at VOP = ar P Tdv = VpisT
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Figure 1

A.2. Mesure de l'index d’augmentation : onde de pouls est un
phénomene se propageant de proche en proche. Le stockage
provisoire du volume de sang provoque une dilatation de I'artere lors
de son passage. Ainsi, I’élasticité de la paroi artérielle et les
résistances périphériques sont mises a profit pour transformer
P’éjection ventriculaire systolique discontinue en un écoulement
continu (effet Windkessel) #

Dans un systeme d’écoulement laminaire, le débit Q en ml obéit ala
loi de Poisseuille et le calcul des résistances périphériques se déduit
de cette loi suivant I’équation RP=AP/Q avec AP la pression pulsée. A
’approche d’une bifurcation artérielle, un phénomene de réflexion
apparait. Il ya naissance d’une onde réfléchie du fait d’une différence
de résistances entre deux segments artériels. Cette onde réfléchie va
se superposer a 'onde incidente ce qui provoque alors une augmen-
tation de la pression systolique. Cette augmentation artificielle de la
pression systolique implique donc un travail supplémentaire du
ceeur.

Plus la paroi de lartere est rigide et plus la vitesse de 'onde de
réflexion est grande, ce qui implique une onde de réflexion de plus en
plus précoce dans la phase systolique et donc un travail cardiaque
encore plus important. Ce phénomene peut étre facilement analysé
en mesurant 'index d’augmentation noté Aix, comme le rapport de
Pamplitude de T'onde de réflexion, déterminée entre le premier
épaulement de la courbe de pression et le pic de pression systolique,
et 'amplitude de la pression pulsée +5°. Ainsi plus 'index d’augmen-
tation Aix est élevé, plus grande est la rigidité artérielle.

La méthode requiert une détermination tres précise du premier
épaulement de la premiere partie de la courbe de pression. Les
valeurs d’Aix sont le plus souvent attribuées a une rigidité des petites
arteres périphériques : le site de mesure le plus couramment utilisée
étant Partere radiale (fiche technique sphygmocor)

Phénomene d’onde de réflexion au niveau de 'arbre artériel et
mesure de 'index d’augmentation (AIX)

Figure 2
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MISE AU
POINT

A terme, avec le vieillissement (rigidité artérielle), encore aggravée
par la présence d’une dyslipidémie et, éventuellement, la survenue
d’une altération de la fonction rénale, environ 80% des patients
diabétiques finiront par présenter une HTA. Celle-ci est objectivée
plus fréquemment chez les patients suivis dans des centres de
référence ou le dépistage est fait de fagon plus générale.
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