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La vitesse d’onde de pouls (VOP) est une méthode non invasive d’estimation de la rigidité 

artérielle.  Les recommandations internationales établissent que la VOP est un marqueur 

puissant du risque cardiovasculaire (CV). Cependant la mesure n’est pas faite en routine car la 

technique n’est pas suffisamment développée, a un coût non négligeable, n’est pas 

standardisée et sa mesure peut être opérateur-dépendant.  

En pratique, la mesure clinique de la pression artérielle est réalisée au cabinet du médecin ou 

par automesure. Dans la population des sujets jeunes, la pression artérielle systolique (PAS)  

clinique est fortement corrélée à la morbimortalité CV et à la VOP. Cependant dans la 

population des sujets âgés cette corrélation est moins évidente du fait du faible nombre 

d’études et de leurs résultats discordants. De plus, très peu d’études ont évalué cette 

corrélation et les résultats ne sont pas conclusifs.  

L’hypothèse a été émise que le manque de corrélation claire entre la PAS et la morbidité CV 

chez les sujets très âgés pourrait être partiellement relié au fait que la PAS est fortement 

influencée par les pathologies CV (importantes dans cette population) et ne représenterait 

donc pas un indicateur pertinent de la rigidité artérielle dans cette population. 

L’objectif de cette thèse a été d’évaluer la corrélation entre la PAS et la VOP et l’influence de 

l’âge, du sexe et des pathologies CV sur cette corrélation dans cette population.  Ce travail 

s’appuie sur les données de l’étude longitudinale PARTAGE incluant plus de 1000 sujets âgés 

de plus de 80 ans institutionnalisés. C’est à notre connaissance la plus vaste étude analysant 

cette corrélation chez les sujets très âgés.  
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I INTRODUCTION 

I.1 La pression artérielle (PA) périphérique et son influence sur la 

mortalité et les événements cardiovasculaires 

I.1.1 Dans la population générale 
 
La pression artérielle (PA) périphérique fait référence à un phénomène pulsatile, dans lequel 

la pression artérielle systolique (PAS) et la pression artérielle diastolique (PAD) représentent 

les oscillations extrêmes autour d’une valeur moyenne, la pression artérielle moyenne (PAM). 

L’hypertension artérielle (HTA), qui est une élévation de la pression artérielle, est un facteur 

de risque cardiovasculaire (CV) reconnu. Le mécanisme impliqué est une réduction du calibre 

ou du nombre de petites artères ou artérioles menant à une résistance périphérique. La relation 

entre les valeurs de PA, la morbidité et la mortalité CV est étudiée depuis plusieurs décennies. 

Il existe une corrélation positive entre les valeurs de PA et la morbi-mortalité CV : cette 

relation est retrouvée dans la population générale ainsi que dans les sous-groupes de 

populations à hauts risques d’événements CV (hypertendus, coronariens, diabétiques, 

insuffisants rénaux). La corrélation est significative jusqu’à l’âge de 70-80 ans quels que 

soient les sous-groupes étudiés. Cependant les études sont discordantes chez les sujets très 

âgés et ne permettent pas de conclure à une relation significative. 

L’étude MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), (Flack et al, Circulation 1995) a 

inclus 5362 hommes âgés de 35 à 57 ans et suivis en moyenne 16 ans. Après 2 ans de suivi, 

les auteurs ont montré une association significative entre la PA systolique et la mortalité 

(toutes causes et due à une pathologie coronaire). A 15 ans, la mortalité pour cause de 

pathologie coronaire cumulative était pour des valeurs de PA systolique <120 mmHg, de 120 

à 139 mmHg, de 140 à 159 mmHg et ≥160 mmHg de 19,7%, 21,3%, 27,5% et 32,0%, 

respectivement. 
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Une méta analyse (Blacher et al, Arch Int Med 2000) a été réalisée sur des données 

individuelles issues des études European Working Party on High Blood Pressure in the 

Elderly (n = 840), the Systolic Hypertension in Europe Trial (n = 4695), et the Systolic 

Hypertension in China Trial (n = 2394). L’âge moyen variait de 66 à 71 ans. La probabilité à 

2 ans d’événement CV majeur (figure ci-dessous) augmentait avec les valeurs de PA 

systolique pour une valeur de PA diastolique donnée (p<0,001). 

 

Risque d’événements à deux ans en fonction de la PAS et de la PAD (Blacher et al, Arch Int Med 2000) 

Une autre méta analyse a été réalisée par le Prospective Studies Collaboration Group (Lancet 

2002). Les données individuelles d’un million de sujets issus de 61 études observationnelles 

ont été recueillies ce qui équivalait à 12,7 millions de personnes-années. Pour une décade 

d’âge donnée, il existait une corrélation entre la PAS et les événements CV. Chaque 

augmentation de 20 mmHg de la PAS multipliait le risque de décès par AVC par 2 chez les 

50-59 ans. Cette relation était retrouvée dans chacune des tranches d’âge. Pour la mortalité 

par pathologies ischémiques cardiaques, le ratio pour chaque augmentation de 20 mmHg de la 

PAS était similaire à celui observé pour la mortalité par AVC (figures ci-après). 
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Corrélation entre la PAS et le risque absolu de mortalité par AVC  
(Prospective Studies Collaboration Group, Lancet 2002) 

 

 

 

Corrélation entre la PAS et le risque absolu de mortalité par coronaropathie ischémique  
(Prospective Studies Collaboration Group, Lancet 2002) 
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Pour les pathologies vasculaires autres que l’AVC et les ischémies cardiaques, le risque est 

multiplié par 2 pour une augmentation de 40 mmHg de la PAS (figures ci-dessous). 

 

Corrélation entre la PAS et le risque absolu de mortalité pour une autre cause vasculaire  
(Prospective Studies Collaboration Group, Lancet 2002) 

 

Il n’y avait pas de limite dans cette corrélation jusqu’à des valeurs de PAS de 115 mmHg. En 

dessous de cette valeur, les preuves étaient moins évidentes. 

 

Dans une étude de cohorte chez 1272 patients, âgés en moyenne de 52 ans, évaluant le risque 

de différents facteurs de risque sur la mortalité toutes causes et la mortalité CV (Wang et al, 

hypertension 2010), il a été montré que chaque élévation de 24 mmHg de la PAS augmentait 

le risque de mortalité CV de 55% (HR=1,55, IC95% 1,18-2,03) après ajustement sur l’âge, le 

sexe, la fréquence cardiaque et la VOP. 

 

En 2007 ont été publiées les recommandations américaines du Joint National Committee 

(JNC VII, NIH 2007) sur la prise en charge de l’hypertension artérielle. Les données ont 

montré une relation entre la PA et l’incidence cumulative des événements CV : les figures      
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ci-dessous nous indiquent que cette incidence était de 1% pour une PA optimale (<120/80 

mmHg) comparée à plus de 6% pour une PA normale haute (PAS entre 130 et 139 mmHg et 

PAD entre 80 et 89 mmHg). Ce résultat était observé indépendamment chez l’homme et la 

femme (Vasan et al, N Engl J Med 2001). 

  

Corrélation entre le niveau de PA et l’incidence d’événements CV (Vasan et al, N Engl J Med 2001) 
 

La corrélation entre la PA et les événements coronaires est très sensible aux facteurs de 

risque : en effet pour une PAS de 120 mmHg, le risque cumulatif à 10 ans de pathologie 

coronaire était de moins de 10% en l’absence de facteurs de risque CV. Ce risque était 

multiplié par 4 en présence de cholestérol, de diabète, d’hypertrophie ventriculaire gauche et 

d’historique de tabagisme (figure ci-dessous, Anderson et al, Circulation 1991). 

 

Rôle des facteurs de risques CV dans la corrélation entre la PAS et le risque à 10 ans de coronaropathie 
(Anderson et al, Circulation 1991) 
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Cette influence des facteurs de risque est objectivée par le calcul du risque CV absolu. 

Plusieurs scores et échelles ont été constitués. Parmi les scores Européens, il existe celui de la 

société Européenne de Cardiologie et d’Hypertension (Task force, Eur Heart J 2007). Il 

mesure le risque d’événements CV à 10 ans en prenant en compte dans le calcul le niveau de 

PA, les facteurs de risque, le diabète, l’atteinte rénale ainsi que l’atteinte des organes cibles 

(cœur, cerveau) et la pathologie CV. Le risque d’événement CV fatal ou non fatal augmente 

proportionnellement à la valeur de PA mais est aussi fortement corrélé aux facteurs de risque 

CV. Pour un grade 1 (PAS entre 140 et 149 mmHg et PAD entre 90 et 99 mmHg), le risque 

additionnel à 10 ans de développer un événement CV est considéré comme faible en l’absence 

de facteurs de risque alors qu’il est considéré comme très important en présence d’un 

pathologie CV ou rénale (par exemple AVC/AIT, infarctus du myocarde, insuffisance 

cardiaque, néphropathie diabétique ou pathologie artérielle périphérique) (figure ci-desssous). 

 

Stratification du risque CV (Task force ESC/ESH, Eur Heart J 2007) 
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I.1.2 Chez les sujets très âgés 
 
Si la corrélation entre la PAS et les événements CV et la mortalité est assez bien établie chez 

le sujet jeune, les données chez le sujet (très) âgé sont limitées et contradictoires. 

Dans la revue du Collaborative Group (Lancet 2002), on retrouvait une relation chez les 70-79 

ans : le risque absolu de décès par AVC était multiplié par 4 en passant d’une PAS de 120 

mmHg à 180 mmHg. Il était multiplié par 2 pour la mortalité d’origine coronaire et multiplié 

par 3 pour la mortalité pour autres causes vasculaires. Chez les sujets de 79 à 89 ans, le risque 

était multiplié par 2 pour la mortalité par AVC, par 3 pour la mortalité coronaire et par 2 pour 

la mortalité pour autres causes vasculaires. La limite de cette analyse résidait dans le nombre 

de patients suivis. En effet, le nombre était de 913 000 patients-années pour les 70-79 ans et 

de seulement 177 000 patients-années pour les 80-89 ans comparés aux 2 482 000 patients-

années pour les 60-69 ans. Il n’y avait de plus pas assez de patients suivis pour évaluer 

l’impact de la PA sur les événements CV chez les plus de 90 ans. 

 

Trois études ont évalué la corrélation entre la PA et les événements CV chez les sujets très 

âgés. La première étude (Boshuizen et al, BMJ 1998) a évalué la corrélation entre la PA et la 

mortalité chez 835 sujets. L’âge moyen était de 90±3 ans. 27% des sujets avaient une 

pathologie cardiaque, 13% un antécédent d’AVC, et 12% un diabète. A noter que 60% des 

sujets avaient une PAS>140 mmHg. Les auteurs ont trouvé une corrélation inverse entre la 

PA et la mortalité. Le taux de mortalité à 5 ans était de 85% pour une PAS<125 mmHg et de 

59% pour une valeur de PAS>200 mmHg. Cependant, cette diminution était gommée après 

ajustement sur les indicateurs de mauvais état de santé (figure ci-après).  
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Corrélation entre la PAS et le risque de décès toutes causes (Boshuizen et al, BMJ 1998) 

Une autre étude a montré des résultats discordants. Elle a étudié chez 348 sujets âgés de plus 

de 85 ans la relation entre la PA et la mortalité cumulative à 4 ans (Molander et al, J Am Ger 

2008). Les valeurs de PAS étaient de 155 mmHg pour les sujets âgés de 85 ans et de 133 

mmHg pour les plus de 95 ans. Au niveau des facteurs de risque, 70% des sujets étaient 

hypertendus, 26% avaient une pathologie coronaire, 21% un antécédent de pathologie 

cérébrovasculaire, et près de 15% des sujets présentaient un diabète. L’étude a montré qu’une 

PA systolique <120 mmHg était associée avec une augmentation de la mortalité à 4 ans : en 

effet, l’analyse multivariée a montré que le risque était réduit de 56% pour ceux qui avaient 

une PA systolique comprise entre 120 et 160 mmHg (HR=0,44, IC95% 0,29-0,68) et de 40% 

pour une PA systolique supérieure à 160 mmHg (HR=0,61, IC95% 0,43-0,85) (figure ci-

après). 
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Courbe cumulative de survie en fonction de la PAS (Molander et al, J Am Ger 2008) 

Enfin, une étude rétrospective a évalué chez 248 sujets institutionnalisés (Askari et al, Aging 

Clin Exp Res. 2004) a montré que les mesures périphériques de la PA (PAS, PAD, PP et PA 

moyenne) n’étaient pas des facteurs prédictifs d’événements CV.  

 

La pression artérielle est dépendante de plusieurs facteurs, l’âge étant le facteur le plus 

fortement corrélé à la PA (Burt et al, Hypertension 1995). En effet, chez les personnes âgées il 

existe 3 types de modifications : 

1- Une exagération de la variabilité tensionnelle, notamment de la PAS. Cette variabilité 

tensionnelle est due à plusieurs altérations des mécanismes de régulation de la PA au 

cours du vieillissement (rigidité artérielle) et à la présence de co-morbidités fréquentes 

chez la personne âgée (diabète, pathologies neurologiques, poly médication). Ainsi, 

les sujets âgés ont une prévalence particulièrement élevée d’hypotension orthostatique 

(Vanhanen et al, J Hum Hypertens 1996), mais également une grande variabilité de la 

pression artérielle au cours du nycthémère. La variabilité de la PAS complique le 

diagnostic et le suivi de l’HTA systolique. La fréquence de l’hypertension de la blouse 

blanche est ainsi particulièrement élevée chez les sujets âgés 
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2- Une tendance à la diminution du niveau moyen de la PA due à des pathologies 

diminuant le débit cardiaque et à des pathologies du système nerveux central. Ainsi 

une insuffisance cardiaque avancée entraîne une « pseudo-normalisation » de la PAS 

auparavant augmentée. La présence d’une dénutrition ou d’une déshydratation a 

également comme conséquence une réduction de la PA. Aussi, la PA des patients 

déments a  tendance à baisser en raison de l’atteinte des centres de régulation et du 

maintien de la PA à cause de la maladie (Skoog et al, Lancet 1996).  

3- Enfin, dans certains cas une surestimation de la PA périphérique est possible chez le 

patient âgé présentant une artériosclérose importante (Mac Mahon et al, J Gerontol A 

Biol Sci Med Sci 1995) . Il s’agit de la « pseudo hypertension » connue chez le 

diabétique. 

 

En tout état de cause, il convient de noter que la PAS est un marqueur de risque CV qui a 

l’avantage de sa simplicité et de la rapidité de sa mesure. Dans la population des sujets jeunes, 

toutes les études ont montré une forte corrélation entre la PAS et la morbimortalité CV. 

Cependant chez les sujets âgés, et surtout très âgés, la relation n’est pas évidente. D’une part, 

du fait du faible nombre d’études dans cette population, et d’autre part de la discordance des 

résultats dans ces études. Ces discordances peuvent s’expliquer en partie par la forte 

sensibilité de la PAS aux pathologies CV (très présentes dans cette population). 

D’autres méthodes, non invasives, permettent aussi d’apprécier le risque CV via l’évaluation 

de la rigidité artérielle. 

  



19 
 

I.2 La rigidité artérielle 

I.2.1 Marqueur majeur du risque CV 
 
 
La rigidité artérielle est définie comme la perte fonctionnelle de l’artère à se dilater sous 

l’action de la pression. Elle n’est plus en mesure de contrôler le débit provoqué par les 

pulsations cardiaques. 

La relation entre rigidité artérielle et risque CV a été largement étudiée et reconnue. Les 

mécanismes sous jacents de la rigidité sont nombreux et complexes. Deux mécanismes 

majeurs peuvent être identifiés : un mécanisme lié à la structure de l’artère et un autre lié aux 

comorbidités et aux conditions cliniques (image ci-dessous). 

 

Causes intrinsèques et extrinsèques de la rigidité artérielle (Lee et al, Circ J 2010) 

Mécanismes liés à la structure artérielle: 

- Cellules endothéliales : la rigidité artérielle est la résultante d’une dysfonction 

endothéliale se manifestant par une diminution des capacités antioxydantes et une 

augmentation du stress oxydatif (Csiszar et al, J Appl Physiol 2008 ; Zhou et al, Am J 

Physiol Heart Circ Physiol 2009)  

- Paroi média : la rigidité de la paroi vasculaire est en partie dépendante de deux 

protéines, le collagène et l’élastine. Plusieurs études montrent (Laurent et al. 
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Hypertension 2005 ; Lakatta et al, Circulation 2003 ; Zieman et al, Arterioscler 

Thromb Vasc Biol 2005) qu’une surproduction de collagène et une diminution de la 

quantité d’élastine augmentent la rigidité artérielle (figure ci-dessous).  

 

Relation stress-strain (Mc Eniery et al, Clin Exp Pharmacol Physiol 2007) 

- Paroi intima : les lésions athéromateuses jouent un rôle important dans le processus de 

rigidité. C’est un processus inflammatoire déclenché par la dysfonction endothéliale et 

intervient en réponse à une oxydation excessive de LDL (Low Density Lipoprotein). A 

un stade avancé, la rupture des plaques d’athéromes libère du calcium, du collagène, 

des lipides oxydés menant à des ischémies, embolisations et dysfonction des organes 

(Berliner et al, Circulation 1995). De plus, certains travaux suggèrent que la rigidité 

des muscles lisses mène à une rigidité artérielle via l’augmentation de l’expression des 

molécules d’adhésion (Intengan et al, Hypertension 2000 ; Qiu et al. Circ Res 2000). 

- Dépôt : L’accumulation de produits finaux de glycation cause la rigidité des fibres 

(Lee et al, Circ J 2010). De plus l’accumulation de calcium, qui augmente avec l’âge, 

contribue à la perte de la distensibilité artérielle (Atkinson et al, J Appl Physiol 2008). 
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Facteurs liés aux comorbidités et aux conditions cliniques  : il existe une littérature assez 

fournie évaluant ces facteurs dans l’augmentation de la rigidité artérielle. Le facteur dominant 

est l’âge. Le vieillissement artériel est associé à de profond changement du système CV, en 

particulier le processus de rigidité des gros troncs artériels (augmentation de la production de 

collagène, glycation…), appelé artériosclérose (Izzo et al, Rev Cardiovasc Med 2001). 

Plusieurs études montrent une relation linéaire entre l’âge et la rigidité artérielle (Mc Eniery et 

al, J Am Coll Cardiol 2005). Ce phénomène peut s’expliquer par le fait que la PAS augmente 

de manière linéaire avec l’âge alors que la PAD se stabilise voire diminue : ceci a comme 

résultat une augmentation de la PP après l’âge de 50 ans, reflétant l’augmentation de la 

rigidité artérielle (Burt et al, Hypertension 1995). 

Les autres facteurs associés à une augmentation de la rigidité artérielle sont (Laurent et al, Eur 

Heart J 2006) : 

- La génétique : antécédents familiaux d’hypertension, de diabète, d’infarctus du 

myocarde et de polymorphisme génétique 

- Facteurs de risque CV : hypertension, obésité, tabac, hypercholesterolémie, 

intolérance au glucose, syndrome métabolique, diabète 

- Pathologie CV : coronaropathie, insuffisance cardiaque et accident vasculaire cérébral 

- Pathologie non CV : insuffisance rénale, arthrose rhumatoïde, vascularite 

 
Conditions cliniques associées à l’augmentation de la rigidité artérielle (Laurent et al, Eur Heart J 2006) 
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A l’opposé, plusieurs facteurs pharmacologiques et non pharmacologiques ont été reportés 

comme permettant la diminution de la rigidité artérielle (tableau ci-dessous).  

 

Traitement pharmacologique et non pharmacologique associés à une réduction de la rigidité artérielle 
(Laurent et al, Eur Heart J 2006) 

 

Cependant, une problématique majeure qui reste à résoudre est l’ évaluation de l’impact d’une 

réduction de la rigidité artérielle sur les événements CV (facteurs pronostiques ? facteurs 

prédictifs ?) avec des études de grandes envergure et avec un suivi conséquent. Cela sous-tend 

deux questions : 

- La réduction de la rigidité artérielle est-elle un objectif thérapeutique en terme de 

réduction de la morbi-mortalité CV ? 

- Une stratégie thérapeutique ayant pour objectif de « normaliser » la rigidité artérielle 

a-t-elle un intérêt dans la prévention des événements CV par rapport à la prise en 

charge standard ? 

Pour évaluer le degré de la rigidité artérielle, les facteurs majeurs à prendre en compte sont 

l’âge, la PA et dans une moindre mesure le sexe et les facteurs de risque CV. 
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I.2.2 Les différentes mesures de la rigidité artérielle 
 
 

I.2.2.1 L’index d’Amplification 
 
L’Index d’Amplification (IA) est le ratio des différences d’amplitude entre l’onde secondaire 

(réfléchie) et la primaire (éjectée). Avec l’augmentation de la rigidité artérielle et des 

résistances vasculaires périphériques, l’amplitude de l’onde réfléchie est augmentée et donc 

l’IA augmente. 

L’IA reflète la rigidité de l’arbre artériel systémique (Nichols et al, Am J Hypertens 2005). 

Sujet jeune,  l’IA est négatif : 

 

Chez le sujet adulte, l’IA est inférieur à 15-20% : 
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Chez le sujet âgé, l’IA est positif et >20% : 

 

Les facteurs qui influencent le plus l’IA sont: 

L’âge : plusieurs études rapportent  de manière consistantes une augmentation de l’IA avec 

l’âge (Mc Eniery et al, J Am Coll Cardiol 2005 ; Kelly et al, Circulation 1989 ; Hayward et al, 

J Am Coll Cardiol 1997). Les changements de l’IA sont prédominants dans la population des 

sujets jeunes (moins de 50 ans), suggérant que l’IA pourrait être un marqueur sensible du 

vieillissement artériel dans cette population (Mc Eniery et al, J Am Coll Cardiol 2005). 

Le sexe : l’IA est plus élevée chez les femmes, indépendamment de la taille (Mc Eniery et al, 

J Am Coll Cardiol 2005 ; Hayward et al, J Am Coll Cardiol 1997). 

PA : Une augmentation de l’onde de réflexion et de l’IA (Nichols et al, 5th edn. Arnold, 

London 2005 ) est reportée chez les sujets hypertendus. Cependant l’AI est aussi dépendant de 

la PA moyenne (Liao et al, Hypertrension 1999) mais on ne sait pas dans quelle proportion 

l’augmentation de la PA moyenne peut expliquer la différence dans l’IA chez ces sujets. 

Fréquence cardiaque :  Bien que la fréquence cardiaque n’influence pas PAS périphérique, 

la PA centrale est quand à elle significativement augmentée avec la diminution de la 

fréquence cardiaque, ce qui peut être un facteur confondant (Williams et al, J Am Coll Cardiol 

2009 ). 

Plusieurs études ont montré que l’IA est sensible à l’effet de la fréquence cardiaque 

(Albaladejo et al, Hypertension 2001 ; Wilkinson et al, Am J Hypertens 2001). 
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Enfin, les β-bloquants non vasodilatants peuvent augmenter la vasoconstriction et faciliter le 

retour de l’onde réfléchie en phase de systole tardive plutôt que diastole, augmentant ainsi 

l’IA (Lee et al. Circ J 2010). 

 

I.2.2.2 L’amplification de la Pression Pulsée 
 
L’éjection du sang dans l’aorte génère une onde de pression (onde primaire) qui se propage le 

long de l’arbre artériel vasculaire. L’onde réfléchie (onde secondaire) se propage en 

remontant l’aorte ascendante. Quand la rigidité artérielle augmente, les deux ondes se 

propagent plus rapidement le long des vaisseaux. La conséquence est une augmentation de la 

pression aortique durant la systole et une réduction durant la diastole : ce phénomène est 

appelé amplification de la pression pulsée (aPP). (Lokaj et al, Eur J cardiovasc Med 2011) 

 

 
 

Définition de l’amplification de la PP (Avolio et al, Hypertension 2009) 

Comme pour l’IA, plusieurs déterminants de l’aPP sont rapportés dans la 

littérature (McEniery et al, Hypertension 2008): 

- L’âge est le principal déterminant non modifiable associé à une diminution de l’aPP  

- Le second déterminant le plus important est le sexe : en effet l’aPP est plus faible 

chez les femmes dû au fait que les femmes ont un IA plus important et que la taille est 

positivement associé à l’APP. 
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- Les sujets avec des facteurs de risque CV traditionnels comme l’hypertension, le 

diabète, l’hypercholestérolémie, le tabac ou les pathologies CV ont une aPP plus 

faible, dépendante de l’âge, du sexe, de la taille et de la fréquence cardiaque. 

- Il existe une relation entre la PA moyenne et l’aPP chez les hypertendus non traités, 

bien que cette relation peut être altérée par chez le sujets hypertendus traités. En effet, 

le tableau        ci-dessous  montrent l’impact des différents classes d’antihypertenseurs 

sur l’aPP. 

 

Effets des différentes classes d’antihypertenseurs sur l’aPP (Avolio et al, Hypertension 2009) 

 

D’autres mesures comme la pression centrale et la VOP peuvent être utilisées pour évaluer la 

rigidité artérielle. Cependant elles ne sont pas interchangeables (Laurent et al, Eur Heart J 

2006) : en effet elles ont des déterminants différents et les conditions physiopathologiques 

(telle que l’âge) et les traitements impactent de manières différentes ces mesures. De plus, et 

c’est le point le plus important, la VOP est la seule mesure directe de la rigidité artérielle. 

De ce fait, les recommandations internationales actuelles désignent la VOP comme le     

« gold standard » pour la mesure de la rigidité artérielle (Guidelines ESH/ESC). 
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I.2.2.3 La Vitesse de l’Onde de Pouls (VOP) 
 

La vitesse d’onde de pouls (VOP), mesure directe de la rigidité artérielle, est devenue un outil 

important dans l’évaluation du risque cardiovasculaire (CV). 

La vitesse mesure le rapport distance/temps parcourue de l’aorte à l’artère fémorale.

 

L’onde de pouls a deux composantes : une onde incidente, et une onde réfléchie qui dépend 

du niveau des résistances périphériques, de la distance par rapport au site de réflexion et de 

la compliance artérielle. Les ondes de réflexion expliquent le phénomène d’amplification de 

pression le long de l’arbre artériel et les changements de morphologie au cours de l’âge et de 

l’HTA. L’étude de la forme de cette onde et de sa vitesse de propagation va renseigner sur les 

interactions entre le ventricule gauche, les résistances périphériques et la compliance 

artérielle. Elle va donner une explication aux changements constatés le long de l’arbre artériel, 

au cours du vieillissement, lors de l’HTA, de l’insuffisance cardiaque ou après l’utilisation de 

vasodilatateurs (Abassade P, Réalités cardiologiques, 2010).  

L’onde de pouls peut être mesurée de façon non invasive par une sonde crayon au niveau 

radial ou au niveau carotide. L’enregistrement au niveau carotide peut être assimilé à la 
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pression centrale, et réclame une plus grande habileté technique. L’enregistrement au niveau 

radial est plus facile. 

Chez le sujet jeune, le ratio débit aortique/grosse artère (flux antérograde) est de 60%/40% 

avec une restitution diastolique de 60% (figure ci-dessous). La rigidité artérielle correspond à 

un déséquilibre dans le ratio (50%/50%) ainsi que dans la restitution diastolique (50%). 

Ceci se traduit par une amplitude du pic plus importante et un retour des ondes plus précoce 

(qui traduit la diminution de la compliance). L’augmentation de la rigidité artérielle et 

l’augmentation des résistances périphériques conduisent à une augmentation de la VOP et à 

une plus grande précocité des ondes de retour dans le cycle (London et al, J Hypertens 1999). 

On observe ce phénomène chez les sujets hypertendus et les sujets âgés. 

 

 

Courbe de pression chez le sujet jeune et dans la rigidité artérielle (London et al, J Hypertens 1999) 
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Les valeurs normales de la VOP ont été établies par le groupe collaboratif sur la VOP de la 

Société Européenne de Cardiologie sur près de 17 000 sujets (The Reference Values for 

Arterial Stiffness’ Collaboration, Eur Heart J 2010). Les valeurs (figure ci-dessous) sont 

fonction de l’âge des sujets avec une médiane de 6,1 (5,3-7,1) m/s pour les sujets de moins de 

40 ans et 10,6 (8,0-14,6) m/s pour les sujets de plus de 70 ans. 

 

 
Valeurs moyennes de la VOP en fonction de l’âge  

(The Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration, Eur Heart J 2010) 
 

Après l’âge, la pression artérielle est le deuxième facteur important influençant la VOP : Les 

5 grades de pression artérielle établis par la Société Européenne d’Hypertension (ESC 

guidelines 2007) sont la PA optimale (PAS<120 mmHg et PAD<80 mmHg), la PA normale 

(PAS comprise entre 120 et 129 mmHg et/ou PAD comprise entre 80 et 84 mmHg), la PA 

normale haute (PAS comprise entre 130 et 139 mmHg et/ou PAD comprise entre 85 et 89 

mmHg), l’hypertension de grade I (PAS comprise entre 140 et 159 mmHg et/ou PAD 

comprise entre 90 et 99 mmHg) et l’hypertension de grade II/III (PAS≥160 mmHg et/ou 

PAD≥100 mmHg). Quand on étudie les valeurs de VOP en fonction de l’âge et du niveau de 

pression artérielle, la VOP passe de 6,0 (5,2-7,0) m/s pour les sujets de moins de 30 ans avec 

une PA optimale à 13,5 (10,3-18,2) m/s pour les sujets de plus de 70 ans avec une 

hypertension de grade II/III (figure ci-après). 
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Valeurs moyennes de la VOP en fonction de l’âge et de la PA 
 (The Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration, Eur Heart J 2010) 

 
 
 

I.2.3 La VOP comme marqueur de progression vers l’hypertension 
 

La Baltimore longitudinal study of aging (Najjar et al, J Am Coll Cardiol 2008) avait pour 

objectif d’évaluer la valeur prédictive de la VOP dans l’augmentation de la PAS et l’incidence 

de l’hypertension. 449 sujets normotendus ou hypertendus non traités ont été suivis pendant 

près de 5 ans. L’âge moyen était de 53±17 ans avec une PA moyenne de 95±11 mmHg. Après 

ajustement sur l’âge, l’indice de masse corporelle, la PA moyenne, la VOP était un facteur 

pronostique indépendant de l’augmentation de la PAS (p=0,003 pour l’interaction avec le 

temps). Un sujet de 40 ans avec une VOP dans le quartile le plus haut avait en moyenne une 

PAS plus haute que celui du même âge dans le quartile le plus bas de VOP (120 mmHg vs. 

111 mmHg) et une augmentation accélérée à 10 ans de la PAS (11 mmHg vs. 5 mmHg). Ces 

résultats sont retrouvés chez le sujet de plus de 70 ans avec une PAS encore plus élevée    

(138 mmHg vs. 128 mmHg) et une progression à 10 ans encore plus marquée (17 mmHg vs. 

11mmHg) (figures ci-après). 
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Evolution de la PAS dans le temps en fonction de l’évolution de la VOP  
(Najjar et al, J Am Coll Cardiol 2008) 

 

Dans la sous-population de 306 sujets normotendus à l’inclusion, la VOP était un facteur 

pronostique indépendant d’hypertension.  En effet, chaque variation à la hausse de 1 m/s de la 

VOP augmentait le risque de 10% (HR=1,10, IC95% 1,00-1,30) (figure ci-dessous). 

 

Courbe d’incidence de l’hypertension en fonction de la VOP (Najjar et al, J Am Coll Cardiol 2008) 

 
Une autre étude de grande ampleur a montré cette relation.  Une analyse de 1759 descendants 

(âge moyen de 60 ans) de la cohorte de Framingham a évaluée la relation entre la rigidité 

artérielle, la PA et la progression vers une hypertension (Kaess et al, JAMA 2012). 

L’augmentation de la VOP était fortement associée au risque d’hypertension après ajustement 
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sur l’âge, le sexe, l’IMC, la taille et le niveau de triglycérides: en effet, chaque augmentation 

d’une déviation standard de la VOP augmentait le risque de développer une hypertension de 

30% (HR=1.30, p=0,04) 

I.2.4 La VOP comme facteur de risque CV 
 

I.2.4.1 Population générale 
 
La Baltimore Longitudinal Study of Aging (Waldstein et al,  Hypertension 2008) a évalué 

l’impact de la VOP sur le déclin cognitif chez 582 des 1749 sujets qui avaient une valeur de 

VOP à l’inclusion dans l’étude et durant un suivi de près de 11 ans. L’âge moyen était de  57 

ans et les valeurs de PAS et PAD étaient respectivement de 129±21 mmHg et 80±11 mmHg. 

Une augmentation de la VOP était significativement associée au déclin cognitif sur des tests 

tels que la mémoire non verbale, l’apprentissage verbal et l’appel à la mémoire (p<0,05).  

 

Hansen et al (Hansen et al, Circulation  2006) ont montré dans une analyse multivariée chez 

1678 sujets entre 40 et 70 ans, dont 63,8% étaient normotendus, une augmentation de 20% 

(IC95% 1,01–1,41) du risque de mortalité CV et de 16% (IC95% 1,00-1,35) du risque de 

maladie coronaire pour chaque augmentation de 3,4 m/s de la VOP après ajustement sur le 

sexe, l’âge, l’IMC (Indice de Masse Corporelle), la PAM, le tabac et la consommation 

d’alcool. Lorsque l’on analyse l’impact des quintiles de VOP sur un critère composite 

(mortalité toutes causes et mortalité CV), le risque d’événement est multiplié par 2 pour une 

VOP>13,1 m/s (après ajustement sur l’âge et le sexe, cercle rempli noir)  alors que ce même 

risque est réduit de 50% pour une VOP<8,9 m/s (figure ci-après). 
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Risque relatif d’événements CV en fonction des valeurs de VOP non ajusté (rond blanc) et ajusté sur l’âge 
et le sexe (rond noir)  

(Hansen et al, Circulation  2006) 
 

Dans une population japonaise de 3960 sujets âgés en moyenne de 61,0±5.5 ans (Inouie et al, 

Circ J 2009), le dernier quartile de VOP (valeurs entre 9,0 et 14,7 m/s, figure ci-dessous) 

augmentait le risque de pathologies CV de 83% (HR= 1,83, IC95% 1,02-3,29) comparé au 

premier quartile de VOP (valeurs entre 5,0 et 7,5 m/s). 

 

Corrélation entre les quartiles de VOP et le risque de pathologie CV  
(Inouie et al, Circulation Journal 2009) 
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Une étude de cohorte incluant  1272 sujets Taïwanais normotendus ou hypertendus non traités 

(Wang et al, Hypertension 2010), âgés en moyenne de 52 ans, a évalué la VOP et la mortalité 

toutes causes et CV prédictive à 15 ans. Après ajustement sur l’âge, le sexe, la taille, la 

fréquence cardiaque et la PA, chaque augmentation de 2,4 m/s de la VOP était associée à une 

augmentation du risque de mortalité CV de 57% (p<0,05). On ne retrouvait pas cette relation 

pour la mortalité toutes causes mais l’analyse univariée montrait une augmentation 

significative de 50% pour les hommes (HR=1,50, IC95% 1,33-1,69) et de 76% pour les 

femmes (HR=1,76, IC95% 1,54-2,01). 

 

L’étude la plus récente a inclus 2232 sujets de la Framingham Heart Study (Mitchell et al, 

Circulation 2010). L’âge médian était de 63 ans avec des valeurs moyennes de 127±20 mmHg 

et 74±10 mmHg pour la PAS et la PAD respectivement. Dans l’analyse multivariée ajustée 

sur l’âge, le sexe, la PAS, le traitement antihypertenseur, le cholestérol, le tabac et le diabète, 

la VOP était associée à une augmentation de 48% du risque de maladie CV (HR=1,48, IC95% 

1,16-1,91). Quand on analyse la survenue d’une maladie CV en fonction des quartiles de VOP 

et après ajustement sur l’âge, le sexe et les facteurs de risque standards, l’étude montre que le 

risque de développer une maladie CV dans le quartile le plus haut (VOP>11,8 m/s) est 

multiplié par 3 (HR=3,4, IC95% 1,4-8,3) comparé au quartile le plus bas (VOP<7,8 m/s). La 

survie sans événement dans le quartile le plus bas est de plus de 99% à 8 ans vs. près de 80% 

pour le quartile le plus haut (figure ci-après). 
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Corrélation entre les quartiles de VOP et la probabilité cumulative de pathologie CV majeures 
 (Mitchell et al, Circulation 2010) 

 

I.2.4.2 Population hypertendue 
 

Blacher et al (Blacher et al, Hypertension 1999) ont étudié 710 patients hypertendus. L’âge 

des sujets allait de 30 à 74 ans. L’étude montrait, après ajustement, une augmentation de la 

VOP en présence d’athérosclérose (14,9 m/s vs. 12,4 m/s, p<0.0001). Les sujets avec une 

VOP supérieure à 15 m/s avaient un risque augmenté de  34% de développer une 

athérosclérose (HR ajusté=1,34, IC95% 1,03–1,76). De plus (figure ci-après), la VOP était 

significativement corrélée au risque de développer une maladie CV à 10 ans (r=0,495, 

p<0,0001). 

 

Corrélation entre les valeurs de VOP et le risque à 10 ans de pathologie CV 
 (Blacher et al, Hypertension 1999) 
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La présence d’une VOP>13 m/s, considérée seule, apparaissait être un facteur prédictif très 

puissant de mortalité CV. En effet, une VOP>13,5 m/s multipliait par 5 (HR=5,3, IC95% 3,4-

8,4) le risque d’appartenir au groupe des sujets avec un haut risque CV (c'est-à-dire un risque 

de développer une maladie CV à 109 ans>20%). Ce risque était multiplié par 7 pour le risque 

de mortalité CV (risque de mortalité CV à 10 ans>5%). 

 

Une cohorte de 1980 patients hypertendus consultant à l’Hôpital Broussais entre 1980 et 1996 

(Laurent et al, Hypertension 2001) a évalué la relation entre la VOP et la mortalité CV. L’âge 

moyen était de 50 ans. 10% des patients avaient un antécédent de maladie CV. L’analyse 

multivariée montrait qu’un accroissement de 5 m/s de la VOP augmentait de 51% le risque de 

mortalité CV (p=0,03). 

Boutouyrie et al ont évalué chez 1045 patients hypertendus âgés (Boutouyrie et al, 

Hypertension 2002), la relation entre la VOP avec, d’une part les événements coronaires 

(infarctus fatal et non fatal, revascularisation coronaire, angor), et d’autre part les événements 

CV totaux. Une VOP supérieure à 12,3 m/s était un facteur pronostique indépendant 

d’évènements coronaires avec un risque multiplié par 3 (HR=2,66, IC95% 1,27-5,56) 

comparé à une valeur de VOP inférieure à 10 m/s. Cette augmentation du risque était de 50% 

(HR=1,49, IC95% 0,82-2,71) pour les évènements CV totaux. De manière intéressante, on 

retrouvait ces résultats y compris chez les sujets qui étaient à faible risque d’événement CV 

évalué par le score de Framingham (HR=5,90, IC95% 2,22–15,68 et HR=3.31, IC95% 1,56–

7,05 pour les événements coronaires et événements CV totaux respectivement). 
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La VOP est aussi un facteur important dans la survenue d’accident vasculaire cérébral 

(AVC) : chez 1715 hypertendus âgés en moyenne de 51 ans (Laurent et al, Stroke 2003), une 

corrélation a été établie entre VOP et AVC. En effet, une augmentation de 4 m/s de la VOP 

augmentait le risque d’AVC de 39% (HR= 1,39, IC95% 1,06–10,50).  

La corrélation avec les pathologies cérébrales silencieuses a été mise en évidence dans une 

étude (Henskens et al, Hypertension 2008) chez 167 patients hypertendus non traités (169±25 

mmHg et 104±12 mmHg pour la PAS et la PAD respectivement) avec un âge moyen de 

52±13 ans. Après ajustement sur l’âge, le sexe, le volume cérébral, la PA moyenne et le 

rythme cardiaque, l’augmentation de la VOP était significativement associée avec une 

augmentation de l’hyperintensité du volume de matière blanche (p<0,05), et avec une 

augmentation de 80% du risque d’infarctus lacunaire (HR=1,78, IC95% 1,06-2,99). La 

corrélation avec le volume de matière blanche reste significative quand on s’intéresse à la 

population jeune (<53 ans) et moins jeune (>53 ans) après ajustement sur l’âge, le sexe et le 

volume cérébral (figure ci-après). Notons que plusieurs études ont montré la relation entre 

l’hyperintensité de la matière blanche, l’infarctus lacunaire, l’incidence des AVC et la VOP 

(Boulanger et al, Stroke 2006 ; Vermeer et al, Stroke 2003). 

 

Corrélation entre les valeurs de VOP et le volume de matière blanche (Henskens et al, Hypertension 2008) 
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L’épaisseur de la paroi intima média, un marqueur du processus athérosclérotique, et sa 

corrélation avec la VOP a été étudiée chez 177 sujets hypertendus (Krantz et al, BMC 

Cardiovasc Disord 2011). L’âge moyen était de 62 ans, et les valeurs de PAS et PAD étaient 

de 142,2 ± 22 mmHg et de 81,7± 12 mmHg respectivement. Les résultats ont montré que la 

VOP était significativement corrélée à l’épaisseur intima média et ce indépendamment des 

paramètres du score CV de Framingham (p=0,016) 

 

I.2.4.3 Population diabétique et insuffisante rénale 
 

Cruickshank et al (Cruickshank et al, Circulation 2002) ont montré dans une analyse 

multivariée que chaque augmentation de 1 m/s de la VOP augmentait le risque de décès de 

8% (HR=1,08, IC95% 1,03–1,14) dans une population de patients diabétiques ou ayant une 

intolérance au glucose. 

L’impact de la VOP chez les patients avec une atteinte rénale au stade terminal a été évalué 

dans 3 études. London et al (London et al, Hypertension 2001) ont mesuré l’impact de la VOP 

sur la mortalité toutes causes et CV chez 180 patients atteints d’une insuffisance rénale 

terminale. L’âge moyen était de 54 ans et les valeurs de PAS et PAD étaient de 156±28 

mmHg et 83±15 mmHg respectivement. L’augmentation de 1 m/s de la VOP était associée à 

une augmentation de 16% de la mortalité toutes causes (HR=1,16, IC95% 1,06-1,28) et de 

14% de la mortalité CV (HR=1,14, IC95% 1,02-1,26). 

Dans une autre analyse (Guerin et al, Circulation 2001) effectuée chez 150 sujets âgés en 

moyenne de 52 ans, la relation entre la VOP et la mortalité toutes causes, ainsi que la 

mortalité CV a été évaluée. L’absence d’une diminution de la VOP en réponse à la diminution 

de la PA était un facteur pronostic indépendant de mortalité toutes causes (HR= 2,59, IC95% 

1,51–4,43) ainsi que de mortalité CV (HR= 2,35, IC95% 1,23–4,51).  
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Les figures ci-après montrent pour les patients survivant à la fin du suivi (suivi médian de 58 

mois) une diminution de la VOP en parallèle de la diminution de la PA moyenne. 

 

Evolution de la VOP et de la PA chez les survivants et non survivants (Guerin et al, Circulation 2001) 

 

Une autre cohorte a confirmé la valeur pronostique de la VOP chez 305 patients (Pannier et 

al, Hypertension 2005) avec une insuffisance rénale terminale suivis durant une période 

médiane de 70 mois. L’âge moyen était de 53 ans et la PAS moyenne de 109 mmHg. La VOP 

se répartissait en tertiles (<9,7 m/s, entre 9,7 et 12 m/s et > 12 m/s). Il existait une corrélation 

significative entre la VOP et la mortalité cardiovasculaire. En effet, pour chaque 

augmentation de 1 m/s de la VOP augmentait le risque de mortalité CV de 12% (RR=1,12, 

IC95% 1,03-1,25) (figure ci-après).  

La survie médiane CV du troisème tertile était de près de 70 mois alors qu’elle n’était pas 

atteinte pour le premier tertile avec une survie à 150 mois supérieure à 75% (p<0,00001). 
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Corrélation entre les tertiles de VOP et la survie CV (Pannier et al, Hypertension 2005) 

Récemment, l’étude Internationale CORD (Verbeke et al, Clin J Am Soc Nephrol 2011), a 

montré chez 1084 sujets dyalisés, suivis pendant 2 ans, que la VOP était significativement 

augmentée chez les sujets qui ont eu un événement majeurs (CV non fatal ou décès) comparée 

aux sujets sans événements. La VOP était un facteur prédictif indépendant d’événements CV 

non fatals et de mortalité toutes causes. En effet, chaque augmentation de 1 m/s de la VOP 

était associée à une augmentation de 15% de ces événements. La différence était aussi 

significative quand on comparait les tertiles de VOP (figure ci-dessous). 

 

Courbes de survie en fonction de tertiles de VOP (Verbeke et al, Clin J Am Soc Nephrol 2011) 
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Enfin, une cohorte prospective a suivi 439 patients avec une insuffisance rénale chronique de 

stade 2 à 5 (Karras et al. Hypertension 2012). Le débit de filtration glomérulaire moyen était 

de 37 ml/min. Après ajustement sur les facteurs de risque CV et rénaux, la rigidité artérielle 

était significativement associé à la mortalité toutes causes et aux événements CV 

(augmentation de 48% et de 35% du risque respectivement pour chaque incrémentation d’une 

déviation standard).  

 

I.2.5 La VOP comme facteur de risque chez les sujets âgés 
 

Cinq études se sont intéressées à la relation chez les plus de 70 ans. La première (Meaume et 

al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2001) a évalué la valeur pronostique de la VOP dans la 

population la plus âgée. En effet l’âge moyen des 141 sujets inclus était de 81 ans, le suivi 

ayant été réalisé pendant une durée médiane de 30 mois. La PA moyenne était de 96±12 

mmHg. Après ajustement sur la PAS, la PA moyenne, les antécédents CV, la clairance de la 

créatinine, l’autonomie, la glycémie, la CRP, le traitement antihypertenseur et 

l’administration de nitrate, chaque augmentation de 1 m/s de la VOP augmentait le risque de 

mortalité CV de près de 20% (HR=1,19, IC95% 1,03-1,37). De plus, ce risque était multiplié 

par 5 lorsque la VOP était supérieure à 17,7 m/s (HR=4,6, IC95% 1,4-15,7) et multiplié par 9 

pour des valeurs supérieures à 20 m/s (HR=8,8, IC95% 1,5-50,9). Ce qui se traduisait par une 

médiane de survie de près de 15 mois pour les valeurs de VOP hautes alors que pour les 

valeurs de VOP basses on obtenait près de 80% de survie à 35 mois (figures ci-après). 
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Corrélation entre les niveaux de VOP et la mortalité CV  
(Meaume et al, Arterioscler Thromb Vasc Biol 2001) 

 
L’étude de Sutton et al (Sutton et al, Circulation 2005) a inclus 2488 patients avec un âge 

moyen de 73 ans. Les valeurs moyennes de PAS et PAD étaient de 136 mmHg et 72 mmHg 

respectivement. Après ajustement sur l’âge, le sexe, la race, la PAS et le site de recrutement, il 

y avait une augmentation du risque de décès de 60% (HR=1,60, IC95% 1,10–2,32) pour le 

plus haut quartile de VOP comparé au plus bas.  

Ce risque était même multiplié par 2 (HR=1,98, IC95% 1,03–3,81) pour la mortalité d’origine 

CV. Pour les évènements CV (figures ci-après), le risque était augmenté de 50% (HR=1,53, 

IC95% 1,09–2,13) pour les pathologies cardiaques, de 35% (HR=1,35, IC95% 0,87–2,10) 

pour l’insuffisance cardiaque et multiplié par 3 pour l’AVC (HR=3.2, IC95% 1,56–6,63).   
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Corrélation entre les quartiles de VOP et le risque de décès CV et toutes causes  
(Sutton et al, Circulation 2005) 

 
L’impact de la rigidité artérielle sur la fonction cognitive a été étudié chez 308 sujets 

consultant dans un centre gériatrique (Hanon et al, Stroke 2005). L’âge moyen était de 87 ans. 

Une maladie d’Alzheimer (MA) était présente chez 41% des sujets, une détérioration modérée 

de la fonction cognitive (DFC) chez 21% et une démence vasculaire (DV) chez 6% des sujets. 

La PAS  était supérieure dans les groupes avec une atteinte cognitive (p<0,001). Le MMSE 

(Mini Mental State Evaluation) avait une valeur de 29±1 pour les sujets sans atteintes 

cognitives vs. 19±5 pour les sujets avec une MA (p<0,0001). La VOP était significativement 

supérieure chez les sujets avec une MA (13,2±2,9 m/s) et une DV (15,2±3,9 m/s) comparés 

aux sujets avec une fonction cognitive normale (11,5±2,0 m/s; p<0.01). La VOP était aussi 

supérieure chez les sujets avec une DFC (12,6±2,6 m/s). Après ajustement sur l’âge, le sexe, 

la PAS, le niveau d’éducation, les pathologies cardiovasculaires et les traitements 

antihypertenseurs, il existait une corrélation significative entre la VOP et le statut cognitif 

(p<0,001) : pour chaque augmentation de 2 m/s de la VOP, le risque de développer une MA 

augmentait de 73% (HR=1,73, IC95% 1,27-2,47). Ce risque était multiplié par 3 pour la DV 

(HR=3,52, IC95% 1,87-8,05). 
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Ces résultats sont concordants avec la sous analyse de l’étude PARTAGE (Benetos et al,        

J Am Med Dir Assoc 2010) qui a évalué chez 873 sujets de plus de 80 ans et institutionnalisés 

la relation entre la VOP et le déclin cognitif. Après ajustement sur la PA moyenne, l’âge, le 

niveau d’éducation, l’ADL (Activity of Daily Living) et le MMSE à l’inclusion, il existait une 

corrélation entre la valeur de la VOP et le score MMSE (figure ci-dessous): en effet, la 

diminution du score MMSE était plus prononcée pour le dernier tertile de VOP comparé au 

premier (Δ MMSE= -2,20±3,98 vs. -1,42±3,60, p<0,03). 

 

Evolution du score MMSE en fonction des tertiles de VOP (Benetos et al, J Am Med Dir Assoc 2010) 

Enfin, dans la Rotterdam Study (Mattace-Rasso et al, Circulation 2006), 2835 sujets en 

apparente bonne santé on été suivis pendant 4 ans. L’âge moyen était de 72 ans. La PA 

moyenne était de 106±12 mmHg. Après ajustement sur l’âge, le sexe, la PA moyenne et le 

rythme cardiaque, le risque de décès toutes causes était augmenté de plus de 40% (HR=1.43, 

IC95% 1,06–2,00) dans le tertile de VOP le plus haut comparé au tertile le plus bas. Le risque 

était multiplié par deux (HR=2,02, IC95% 1,22–3,34) pour les pathologies CV (figure ci-

après). Ce même ordre de grandeur était constaté pour ce qui concerne les pathologies 

cardiaques (HR=2.45, IC95% 1,29–4,66) et l’AVC (HR=2,28, IC95% 1,05–4,96). 
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Corrélation entre les tertiles de VOP et le risque de pathologie CV (Mattace-Rasso et al, Circulation 2006) 

I.2.6 Les déterminants de la VOP 
 
Plusieurs déterminants ont été mis en évidence pour la vitesse d’onde de pouls (DeLoach et 

al, Clin J Am Soc Nephrol 2008), liés aux caractéristiques du patient, à ses facteurs de risque 

ou au processus physiopathologique de la rigidité artérielle : 

Caractéristiques des patients : 

Age: L’âge a l’effet le plus clair sur la VOP. La résultante de l’âge est une altération du 

composant élastique du mur artériel qui génère une augmentation de la rigidité.  Un grand 

nombre d’études ont évalué l’effet de l’âge sur la VOP (Mitchell et al, Hypertension 2004 ; 

Mc Eniery et al, J Am Coll Cardiol 2005 ; Franklin et al, Circulation 1997). La plupart des 

études suggèrent une relation linéaire avec une augmentation de la VOP liée à l’âge. A 

l’inverse de l’IA, les changements de la VOP sont les plus marqués chez les plus de 50 ans. 

De ce fait, la VOP pourrait être un marqueur plus sensible du vieillissement artériel chez les 

plus de 50 ans. 

Chez les sujets jeunes, l’onde de réflexion (flèche) revient à la racine de l’aorte durant la 

diastole. Par contre chez le sujet âgé, la VOP augmente et l’onde réfléchie revient durant la 

systole (figure ci-après). 
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Contours de la pression centrale chez le sujet jeune et le sujet âgé (Izzo et al, Rev Cardiovasc Med 2001) 

 
Sexe : La relation entre le sexe et la VOP est sujet à controverse. Une augmentation plus 

importante de la rigidité a été observée chez les femmes, et particulièrement après la 

ménopause. Elle a été rapportée et attribuée aux modifications hormonales (Waddell et al,              

J Hypertens 2001). Cet effet pourrait en partie expliquer une plus grande prévalence de 

l’hypertension systolique isolée chez les femmes. De plus, une étude a montré une élévation 

de la VOP reliée à l’âge parmi les femmes (Smulyan et al, J Am Coll Cardiol 2001). 

Cependant, la plupart des études n’ont pas montré de différence sur la rigidité reliée à l’âge 

entre les hommes et les femmes (Heijden-Spek et al, Hypertension 2000 ; Pearson et al,      

Am Heart J 1994 ; Bortolotto et al, Hypertension 1999).  

Facteurs de risques : 

PA systolique et PP: Une des plus importantes limites de l’interprétation de la VOP est 

qu’elle est significativement influencée par la PA. La PAS et la PP contribuent à la rigidité 

artérielle liée à l’âge en augmentant la magnitude de la composante pulsatile à chaque 

pulsation cardiaque (Laurent et al, Hypertension 2007). L’augmentation de la PA chez un 

individu va augmenter la VOP. Parce que l’augmentation de la PA augmente la tension de la 

paroi artérielle, ajoutant une rigidité fonctionnelle à l’artère, la PA devient un facteur 

confondant.  



47 
 

Insuffisance rénale: Les données les plus impressionnantes des effets de la rigidité artérielle 

sur les événements CV proviennent des populations avec une insuffisance rénale terminale. 

Bien qu’il soit clairement établi que la VOP augmente avec l’insuffisance rénale, les 

mécanismes ne sont pas bien encore bien élucidés et sont sujets à recherches. 

Diabète: Le diabète impacte la VOP et ce indépendamment des autres comorbidités ou 

phénomènes physiopathologiques comme par exemple la PAS, l’insuffisance rénale ou l’âge 

(Shoji et al, J Am Soc Nephrol 2001 ; Salomaa et al, Circulation 1995). Pendant longtemps le 

diabète a été utilisé comme modèle d’accélération du vieillissement (Sowers et al, Med Clin 

North Am 1988), l’accumulation de matériel inélastique dans le mur artériel et leur glycation 

est le principal mécanisme de l’effet du diabète sur la VOP (Zieman et al, J Hypetens 2007). 

Une revue de la littérature (Stehouwer et al, Diabetologia 2008) montre une consistance sur la 

relation entre diabète de type 1 et 2 et VOP : en effet, la VOP est augmentée chez les 

diabétique et elle l’est d’autant plus quand le diabète est associé à des complications micro- et 

macro-vasculaires. De plus, l’augmentation de la VOP avec l’âge est plus importante chez les 

diabétiques que chez les non diabétiques. 

Processus physiopathologique : 

Calcification: La calcification artérielle joue un rôle important dans la rigidité artérielle, et 

plus spécifiquement dans les populations avec une insuffisance rénale terminale (Blacher et 

al, Hypertension 2001). La régénération osseuse, couplée avec un traitement à base de 

vitamine D ou de calcium augmente le risque de dépôt calcique dans l’aorte (Raggi et al,       

Hypertension 2007). La charge aortique de calcium est directement reliée à la VOP (Ragi et 

al, Kidney Int 2007). Dans la Rotterdam study (Odink et al, J Hum Hypertens 2008) qui 

évaluait 698 sujets, il a été montré une association entre la calcification carotidienne et la 

VOP. Ces résultats sont retrouvés chez 101 patients (âge moyen de 60 ans) avec une 

insuffisance rénale et suivis pendant 24 mois (Sigrist et al, Clin J Am Soc Nephrol 2007) : 
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l’évolution du score de calcification était corrélée avec la VOP (r=0,329, p<0,05). Il est 

intéressant de noter que la corrélation entre le score et l’élévation de la VOP était 

significativement maintenue à 12 et 24 mois. 

Protéines de la paroi artérielle : Comme décrit précédemment, la rigidité est aussi reliée à la 

présence d’élastine et de collagène. Le collagène s’accumule aussi avec l’âge et les 

comorbidités comme l’hypertension, le diabète et le tabac. 

Apport sodique: L’apport sodique est naturellement relié à l’augmentation de la PAS et donc 

de la rigidité, cependant il existe des données dans des modèles d’hypertension où la rigidité 

artérielle résulte d’une augmentation de l’apport sodique indépendante de la PA (Safar et al, 

Cardiovasc Res 2000). 

 

D’autres déterminants sont impliqués comme le traitement (pharmacologique et non 

pharmacologique) : L’effet sur la PA centrale a été évalué avec un inhibiteur des récepteurs de 

l’angiotensine 2, l’olmesartan, en association avec une inhibiteur calcique ou un diurétique 

(Matsui et al, Hypertension 2009). Alors que la PA périphérique était similaire entre les 2 

groupes, la réduction de la PA centrale était significativement supérieure avec la combinaison 

olmesartan/inhibiteur calcique.  De manière intéressante, la VOP a aussi été réduite de 

manière significative. Ces résultats suggèrent que les effets des traitements antihypertenseurs 

sur la rigidité artérielle peuvent être différents.  
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Depuis 2007, les recommandations de la Société Européenne de Cardiologie pour la prise en 

charge de l’hypertension artérielle intègrent la mesure de la VOP dans l’évaluation du risque 

cardiovasculaire sous le chapitre OD : atteinte d’organe (ESC guidelines 2007). Une valeur de 

VOP supérieure à 12 m/s classe les sujets normotendus dans un risque CV modéré. Cette 

valeur associée à une PAS>130 mmHg ou une PAD>85 mmHg classe les sujets dans un 

risque CV élevé et très élevé pour les hypertendus de Grade 3 (PAS≥180 mmHg ou   

PAD≥110 mmHg).  

 

Détermination du risque CV additif (Société Européenne de Cardiologie et d’Hypertension) 

 

Malgré la valeur pronostique très élevée de la VOP dans l’évaluation du risque CV, et 

quelque soit l’âge, son utilisation en routine n’est pas recommandée pour plusieurs raisons 

(ESC guidelines, Eur Heart J 2007 ; ACCF/AHA guidelines, J Am Coll Cardiol 2010) : sa 

disponibilité, son coût non négligeable et l’effet « opérateur » dans la prise de mesure. 
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I.3 Corrélation entre pression artérielle périphérique et vitesse 

d’onde de pouls 

Amar et al (Asmar et al, Hypertension 2001) ont évalué chez 993 sujets âgés de 35 à 64 ans la 

corrélation entre la VOP et les facteurs de risque CV. Chez les 746 sujets n’étant pas traités 

pour une hypertension, un diabète ou une hypercholestérolémie, l’analyse multivariée 

montrait une corrélation significative entre la VOP et la PAS (β=0,0036, p<0,0001) avec un 

coefficient de corrélation de Pearson de 0,47 (p<0,01). Ces résultats sont retrouvés pour les 

247 sujets traités pour une hypertension, un diabète et/ou une hypercholestérolémie (β=0,045, 

p<0,0001 avec un coefficient de corrélation de Pearson de 0,53, p<0,01). 

Chez 1272 sujets normotendus ou hypertendus non traités avec un âge moyen de 52 ans, 

Wang et al (Wang et al, Hypertension 2010) ont montré une corrélation significative : en effet 

le coefficient de Pearson était de 0,43 (p<0,001) chez les femmes et de 0,37 (p<0,001) chez 

les hommes. On retrouvait le même ordre de grandeur dans l’étude d’Amar et al (J Hypertens 

2001) qui ont montré chez 993 sujets entre 35 et 64 ans une corrélation significative que ce 

soit chez les sujets non traités pour leurs facteurs de risque CV (r=0,47, p<0,05) ou traités 

(r=0,53, p<0,05). 

La Caerphilly prospective study (Mc Eniery et al, Hypertension 2010)  a évalué chez 825 

hommes la relation entre la VOP et les autres facteurs de risques CV. Il existait une 

corrélation significative entre la VOP et la PAS (β=0,43, p<0,001). Cependant elle comparait 

la PAS mesurée à l’inclusion et la VOP à la fin du suivi c'est-à-dire 20 ans plus tard. De plus 

les populations différaient entre les 2 points de mesures : en effet l’âge moyen était de 56 ans 

et de 74 ans vingt ans plus tard (p<0,001). 

Une analyse de l’étude Framingham (Mitchell et al, Hypertension 2004) a mis en exergue 

chez 188 hommes (âge moyen 56 ans) une corrélation significative avec un coefficient de 
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corrélation égal à 0,21 (p<0,05). Ce coefficient était de 0,24 chez les 333 femmes incluses 

dans l’étude (âge moyen 57±8 ans). 

Calvo-Vargas (Calvo-Vargas et al, Hypertension 2003) a montré chez 415 sujets avec un âge 

moyen de 57 ans une corrélation significative avec la PAS clinique (r=0,38, p<0,01) et la PAS 

par automesure (r=0,46, p<0,01). 

Dans une population de 397 patients diabétiques avec un âge moyen de 60 ans (Cruickshank 

et al, Circulation 2002), il a été rapporté une relation significative linéaire entre la VOP et la 

PAS (figure ci-dessous). 

 

Corrélation entre la VOP et la PAS (Cruickshank et al, Circulation 2002) 

Paini et al (Paini et al, Hypertension 2006) ont montré une corrélation significative chez les 

patients normotendus (r²=0,12, p<0,001) et les hypertendus non diabétiques (r²=0,21, 

p<0,001). Cependant, chez les hypertendus diabétiques, la corrélation était significative mais 

très faible (r²=0,05, p<0,001). 

Une large méta-analyse a évalué la corrélation entre la VOP et les facteurs de risque CV 

(Cecelja et al, Hypertension 2009). Il existait une corrélation entre la PA et la VOP dans près 

de 90% des études. 
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Dans l’étude réalisée chez 1678 danois âgés de 40 à 70 ans (Hansen et al, Circulation 2006), il 

a été montré une relation entre la PA moyenne et la VOP dans le risque de survenue de 

complications CV à 10 ans : pour une PA moyenne de 120 mmHg, le risque était multiplié par 

2 quand la VOP passait de 10 m/s à 16 m/s (figures ci-dessous). 

 

Relation entre la VOP et risque d’événements à 10 ans chez les hommes et les femmes 
 (Hansen et al, Circulation 2006) 

 
Cette significativité n’est pas retrouvée dans d’autres études en analyse multivariée.  

En effet, dans l’étude de Nurnberger et al (Nurnberger et al, J Hum Hyperten 2003), la 

corrélation significative (r=0,280, P=0,0129) n’était plus retrouvée après une analyse en 

régression multiple. 

Une autre étude (Benetos et al, Circulation 2002) a analysé chez 296 sujets normotendus (âge 

moyen de 48 ans) et 187 sujets hypertendus traités (âge moyen de 57 ans)  la corrélation entre 

la VOP et la PA. Chez les sujets normotendus, la corrélation était significative mais faible 

(R²=0,032, p<0,05). Après ajustement, cette corrélation diminuait et perdait sa significativé 

(R²=0,013, p=0,1). Chez les sujets hypertendus traités, on ne retrouvait aucune corrélation 

significative (R²=0,003, p=NS). 

Enfin, une seule étude a évalué la corrélation entre la VOP et la PA dans la population de 

sujets ayant une hypertension systolique isolée (HSI, définie comme une PAS>140 mmHg et 
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une PAD<90 mmHg). L’étude (Wallace et al, Hypertension  2007) comparait 35 patients avec 

une HSI (âge médian de 68 ans) et 35 sujets contrôle (âge médian 65 ans). La PA clinique, la 

PP clinique ainsi que la PA moyenne étaient significativement plus élevées dans le groupe de 

sujets avec une HSI (voir tableau ci-dessous).  

La VOP était significativement plus élevée dans le groupe avec une HSI (8,66±0,58 m/s vs. 

8,10±0,39 m/s, p<0,0001). 

 

Valeurs de PA chez les sujets avec une HSI (Wallace et al, Hypertension  2007) 

 

Le groupe de travail de la Société Européenne de Cardiologie (Eur Heart J 2010) a défini des 

équations pour les relations entre la VOP et la PA. Les coefficients de corrélation, pour un âge 

donné,  diminuaient avec l’augmentation du grade d’hypertension : le R² passe de 0,46 pour 

une PA optimale à 0,31 pour une hypertension de grade II/III (figure ci-après). 

 

 

Equation de la valeur de la VOP en fonction de l’âge et de la PA (Task force ESC, EHJ 2010) 
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En conclusion, une corrélation significative entre la PA et la VOP est retrouvée dans toutes 

les populations étudiées. Cependant ces études ne sont pas conclusives sur le degré de cette 

corrélation, posant la question de la valeur explicative de chacune de ces méthodes de 

mesures. De plus ces résultats concernaient des populations plus ou moins jeunes et aucune 

donnée dans la littérature à ce jour n’a évalué cette corrélation dans la population très âgée 

(plus de 70 ans).  
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I.4 Problématique 

 Dans la population des sujets jeunes, la corrélation d’une part entre PA et les événements 

CV, et d’autre part entre la VOP et les événements CV est assez bien établie.  Ceci se traduit 

par une corrélation forte et significative entre la PA et la VOP, suggérant que l’on peut utiliser 

l’une de ces 2 méthodes pour évaluer le risque CV. 

Chez les sujets très âgés (>70 ans), on ne retrouve pas ces relations. Si la corrélation entre 

VOP et événements CV est maintenue, les résultats de la corrélation avec la PA sont 

discordants : en effet, si la revue du Collaborative Group (Lancet 2002) montre une 

corrélation entre PA et événements, d’autres études montrent un corrélation inverse 

(Boshuizen et al, BMJ 1998) voire aucune corrélation (Askari et al, Aging Clin Exp Res 

2004). 

De plus, la corrélation entre la VOP et la PA dans cette population n’a été que très peu 

étudiée.  

La seule donnée que nous avons est l’équation du groupe de travail sur la VOP (Eur Heart J 

2010), qui montre que, pour une PA moyenne donnée, la puissance de la corrélation est 

étroitement liée à l’âge : en effet chez les plus de 70 ans la corrélation est très faible (R²=0,07) 

comparée aux moins de 30 ans (R²=0,26). Cependant cette corrélation est uniquement basée 

sur la PA moyenne. De plus, la population était sélectionnée : sur les 16857 sujets avec des 

données de VOP, 5775 ont été exclus de l’analyse en raison d’un pathologie CV, d’un diabète 

ou d’un traitement antihypertenseur/hypolipémiant. 

 

Equation de la valeur de la VOP en fonction de la PA moyenne et de l’âge  
(The Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration, Eur Heart J 2010) 
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Nous émettons l’hypothèse que dans la population de sujets très âgés, la corrélation entre la 

PA et VOP est rompue. Les arguments sont les suivants : 

- L’âge impacte de façon significative la PA et la VOP. D’un point de vue 

physiopathologique, la rigidité artérielle altère les mécanismes de régulation de la PA 

au cours du vieillissement. Ce phénomène se traduit cliniquement par une grande 

variabilité de la PA à un âge avancé (sur-estimation dûe à l’artériosclérose par 

exemple). Un autre paramètre induisant potentiellement une sous-estimation de la PA 

est la dénutrition ou la déshydratation, fréquemment retrouvée dans cette population. 

De plus, des paramètres comme la calcification, l’apport sodique (indépendamment de 

la PA), les protéines de la paroi artérielle ont un effet sur la VOP, d’autant plus 

important que l’âge est avancé. 

- Les comorbidités ont un effet « dérégulateur » sur la PA : en effet, le diabète et la 

polymédication (très importante dans cette population) augmentent la variabilité 

tensionnelle. De plus , les pathologies comme l’insuffisance cardiaque, qui diminue le 

débit cardiaque, mènent à une pseudo normalisation de la PA. Enfin, une sur-

estimation de la PA au cabinet est plus importante dans la population des sujets âgés 

(effet blouse blanche) 

 

Nous émettons donc l’hypothèse que l’augmentation des altérations physiopathologiques et 

des comorbidités dans la population des sujets très âgés « perturbent » la corrélation entre la 

PA et la VOP et donc diminuent, voir annulent, la corrélation que l’on retrouve dans la 

population plus jeune. Ceci supporterait le fait que la VOP et la PA ne sont pas des mesures 

interchangeables pour l’évaluation du risque CV dans cette population : la VOP serait un 

marqueur plus pertinent mais surtout plus objectif de l’état artériel avec comme avantage 
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majeur par rapport à la PA d’être moins sensible aux conditions cliniques retrouvées 

fréquemment chez les sujets très âgés (comorbidités, déshydratation…). 

 

Si nos résultats confirment cette hypothèse, la mesure de la VOP comme méthode 

complémentaire, voire alternative à la mesure de la PA pour l’évaluation du risque CV 

pourrait être proposée. 

 

 

Les données présentées dans cette thèse, issues de l’étude PARTAGE, évaluent la corrélation 

de la VOP et de la PA chez des sujets de plus de 80 ans, vivant en EPHAD, et l’influence de 

l’âge, du sexe et des comorbidités. C’est à notre connaissance la plus large étude évaluant 

cette corrélation dans une population de sujets très âgés. 

La première partie de la thèse reprend et complète les données publiées sur la population de 

l’étude et sur les valeurs des différentes mesures de la PA. 

La deuxième partie de la thèse présente l’analyse de la corrélation entre les mesures 

périphériques et centrales de la PA ainsi que l’impact des pathologies CV. 

La dernière partie met en perspective nos résultats et étudie les potentiels impacts sur la 

pratique et la santé publique. 
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II MATERIELS ET METHODES 

 II.1 Participants 

Les sujets sont issus de l’étude de cohorte PARTAGE (Benetos et al, J Hypertens 2009).  

1200 sujets de plus de 80 et institutionnalisés ont été inclus dans 4 centres hospitaliers 

universitaires Français (Nancy, Dijon, Paris et Toulouse) ainsi que 2 centres hospitaliers 

universitaires Italiens (Cesena et Verona) entre Janvier 2006 et Juin 2008. 

 

Tableau 1. Nombre de centres et de sujets recrutés par centre 

Les critères d’exclusion étaient la démence sévère (MMSE<12), un faible niveau d’autonomie 

(ADL<2), les sujets ayant une mesure légale de protection. 

Les médecins ainsi que les familles des sujets ont été informés de l’étude et ont signé un 

consentement. 

 II.2 Mesures 

Les comorbidités ont été quantifiées avec le score de Charlson (Charlson et al, J Clin 

Epidemiol 1994) (Annexe 1). Le statut fonctionnel a été évalué avec l’index de KATZ pour 

les activités de vie quotidienne (Katz et al, JAMA 1963) (Annexe 2). Enfin l’état cognitif a 

été objectivé avec le score MMSE (Folstein et al, J Psychiatr Res 1975) (Annexe 3). 
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II.3 Mesure de la pression artérielle 

La PA et le rythme cardiaque ont été mesurés sur l’artère brachiale avec le dispositif validé 

COLSON DM-H20 (Dupont Médical, Frouard, France). 

Pression artérielle clinique : 

Le jour de la mesure les sujets devaient avoir eu un petit déjeuner léger pour réduire au 

maximum le risque de variation de la PA. De ce fait, les mesures de la PA ont été réalisées 

entre 8 h du matin et midi, par un médecin ou une infirmière, après 10 minutes de repos. 

Toutes les mesures ont été répétées 3 fois avec un intervalle de 3 minutes au bras gauche du 

sujet et en position assise, en accord avec les recommandations de la société Européenne 

d’Hypertension (O’Brien et al, J Hypertens 2003). 

Pression artérielle par automesure: 

La prise de mesure était réalisée selon la « règle des 3 » (3 mesures consécutives à 1 minute 

d’intervalle le matin, 3 mesures consécutives à 1 minute d’intervalle le soir, et ce pendant 3 

jours consécutifs) en accord avec les recommandations de la Société Française 

d’Hypertension (J Mal Vasc 2006). L’appareil utilisé était programmé pour recueillir, en plus 

des valeurs prises, la valeur moyenne calibrée. Le pourcentage de patients nécessitant de 

l’aide était de près de 10% le premier jour et moins important les jours suivants. Les valeurs 

du matin devaient être réalisées entre 8h et midi et celles du soir entre 15h et 18h. La pression 

pulsée était calculée comme la différence entre la PA systolique et la PA diastolique. 

Vitesse d’onde de pouls : 

L’appareil PulsePen (DiaTecne srl, Milan, Italy) a été utilisé pour effectuer les mesures de la 

VOP carotido-fémorale, correspondant à la rigidité artérielle (Laurent S et al, Eur Heart J 

2006).  

Le PulsePen est un appareil validé, facile à utiliser et avec une grande reproductibilité (Salvi 

et al, J Hypertens 2004).  
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Image 1. Représentation du PulsePen 

 
La durée de la mesure est généralement entre 10 et 15 minutes. La mesure de la VOP n’a pas 

pu être recueillie chez 59 sujets pour cause de refus de faire la mesure ou des difficultés à 

recueillir la donnée. 

II.4 Analyse statistique 

L’analyse statistique de la thèse a été faite en 4 étapes: 

1/ Description des caractéristiques de la population, avec les valeurs descriptives exprimées 

en moyennes ± déviation standard (SD) ou en nombres et pourcentages. Un test Chi-square a 

été réalisé pour comparer les variables qualitatives et un test de Student (t-test) ou un test de 

Wilcoxon pour la comparaison des variables quantitatives. Une valeur de p<0,05 est 

considérée comme statistiquement significative. 

2/ La corrélation entre les 3 mesures périphériques de la PA (PAS/PAD clinique, PP Clinique, 

automesure matin/soir PAS/PAD) et la VOP a été évaluée avec le coefficient de corrélation de 

Pearson 

3/ La relation entre la PA et la VOP a été étudiée au travers d’une analyse multivariée, en 

prenant en compte les potentiels facteurs confondants qui incluaient le sexe, l’âge, le diabète, 

l’indice de masse corporel (IMC), la présence d’une dyslipidémie, statut tabagique, l’indice de 
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KATZ, le score MMSE, l’indice de Charlson, le nombre de pathologies CV en classes (0, une, 

deux ou plus), le traitement antihypertenseur (variable binaire) et la fréquence cardiaque. 

Dans l’analyse univariée, la moyenne des modalités a été utilisée pour les variables 

qualitatives et un coefficient linéaire de régression pour les variables quantitatives. La valeur 

du p a été calculée par une analyse de variance (ANOVA) ou par un test de Kruskal–Wallis. 

Seul les facteurs qui ont une relation significative avec un seuil de 0,1 dans l’analyse 

univariée ont été analysés dans l’analyse multivariée (méthode pas à pas, avec un seuil 

d’entrée à 0,1 et un seuil de sortie à 0,5). 

A noter que l’hypertension  était considérée comme un facteur propre, et donc non inclus dans 

le groupe « pathologie CV ». 

4/ La corrélation entre la PA périphérique et la VOP dans les sous-groupes prédéfinis (définis 

comme les facteurs confondants influençant significativement la relation décrite au point 3) a 

été analysée en utilisant les coefficients de corrélation de Pearson. Les sous-groups retenus 

pour cette analyse sont le sexe, l’âge, l’indice de KATZ, les pathologies CV, le traitement 

antihypertenseur et la fréquence cardiaque. 

L’analyse statistique a été réalisée avec le logiciel SAS version 8 (SAS Institute, Cary, NC).  
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III RESULTATS : Description de la population de l’étude 

III.1 Caractéristiques initiales 

 
Les caractéristiques initiales de la population de l’étude ont été publiés (Benetos et al, J 

Hypertens 2010). 

En résumé : 

- 1120 participants ont été inclus. 878 (77,7%) étaient des femmes. 

- L’âge moyen était de 87,8 ±4,8 ans avec 30,8% de plus de 90 ans. 

- Plus de 70% des participants avaient un historique d’hypertension et 16% étaient 

diabétiques. Les participants avaient en moyenne une pathologie cardiovasculaire 

(majoritairement des arythmies et des coronaropathies). Dans les analyses du travail 

de thèse, le groupe « pathologie CV » contient les pathologies artérielles 

périphériques, les AVC, les insuffisances cardiaques, les coronaropathies et les 

arythmies. 

- L’indice de masse corporelle moyen était de 25,7 kg/m² avec un tiers d’obèse. 
 

- La fonction cognitive moyenne de la population, évaluée par le score MMSE, était de  

23,3± 5,5. L’indice de  KATZ moyen était de 5±1,1 avec plus d’un quart de 

participants avec un indice de KATZ de 6 (Fonction normale). 

- Il n’y avait pas de différence entre les pressions artérielles évaluées en clinique et par 

automesure. La moyenne de PAS clinique et par automesure était de 137,6±21,1 

mmHg et 137,7±17,1 mmHg respectivement. Pour la PAD, les valeurs étaient de 

72,0±11,4 mmHg et 73,0±9,1 mmHg pour la clinique et l’automesure respectivement. 

La PP était de 65,9±16,2 mmHg. 
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- Concordance des valeurs de la PAS clinique et de l’automesure chez les 767 sujets 

traités pour une hypertension et les 313 sujets sans historique d’hypertension. La 

valeur de la PAS haute est définie comme une PAS supérieure à 140 mmHg : 

o Les valeurs sont discordantes chez 21% des sujets traités.  

o Chez les sujets sans historique d’hypertension, on retrouve également 23% de 

résultats discordants. 

- La vitesse d’onde de pouls était de 14,3±5,1 m/s.  

 

Les chapitres suivants donnent des résultats complémentaires sur les caractéristiques de la 

population en fonction des sous-groupes d’intérêt (sexe, âge, Indice de KATZ, pathologies 

CV, traitement antihypertenseur, fréquence cardiaque). 
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III.2 Caractéristiques initiales en fonction du sexe 

III.2.1 Facteurs de risque 

L’âge moyen n’était pas différent significativement entre les hommes et les femmes (87,4±4,9 

ans vs. 87,8±4,8 ans respectivement, p=0,2) (annexe 4). 

 
L’hypertension était la seule pathologie cardiovasculaire significativement plus présente chez 

les femmes (75% vs. 60%, p<0,0001). Les hommes avaient une augmentation significative de 

pathologie artérielle périphérique (11% vs. 5%, p=0,0014), d’arythmie cardiaque (35% vs. 

26%, p=0,0059) et d’histoire tabagique (61% vs. 10%, p<0,0001). Il n’y avait pas de 

différences significatives entre les groupes pour l’AVC, l’insuffisance cardiaque, la 

coronaropathie, la dyslipidémie et le diabète (annexe 5). 

 
L’indice de masse corporelle moyen était de 25,2 ±4,1 kg/m² pour les hommes et 25,9±4,9 

kg/m² pour les femmes (p=0,17). La proportion d’obèse était plus grande, sans être 

significative, chez les femmes (18,3% vs. 13,2%) (annexe 6). 

 
La fonction cognitive moyenne n’était pas différente entre les hommes et les femmes 

(23,6±5,0 vs. 23,2±5,1, p=0,23 respectivement) ainsi que l’Indice de KATZ (5,0±1,1 vs. 

5,0±1,0, p=0,87 respectivement). 

III.2.2 Pression artérielle périphérique et VOP 

La figure 5 montre que la PAS clinique était significativement plus élevée chez les femmes 

(138,4 mmHg±21,3 vs. 134,9 mmHg±20.3, p=0,02). Dans la mesure où n’y a pas de 

différences pour les PAD cliniques, il en résulte une augmentation de la PP chez les femmes 

(66,7 mmHg±16,3 vs. 63,0 mmHg±15,8, p=0.001). 

On retrouvait les mêmes résultats avec la PAS par automesure (138,5 mmHg±17,1 vs. 134.8 

mmHg±16,9, p=0,002). 
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A contrario, la VOP était plus élevée chez les hommes (15,0 m/s±5,4 vs. 14,1 m/s±5,0 , 

p=0,04). 

 

 
Figure 1. Pression artérielle périphérique chez les hommes et les femmes 

La figure 6 évalue la concordance entre les valeurs de PAS clinique et de PAS par automesure 

chez les 767 sujets traités pour une hypertension et les 313 sujets sans historique 

d’hypertension en fonction du sexe. Chez les sujets traités, on retrouve 27% de discordances 

chez les hommes et 22% chez les femmes (différence non significative). 

  

Figure 2. Concordance des valeurs de PAS clinique et par automesure chez les sujets traités en fonction du sexe 
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Chez les sujets sans historique d’hypertension, on retrouve 23% de discordances chez les 

hommes et 22% chez les femmes. 21% des hommes non traités ont cependant une PAS 

supérieure à 140 mesurée en clinique et par automesure. Ce pourcentage est de 19% chez les 

femmes. 

 
 

Figure 3. Concordance des valeurs de PAS clinique et par automesure chez les sujets non traités en fonction du sexe 

III.3 Caractéristiques initiales en fonction de l’âge 

III.3.1 Facteurs de risque 

La proportion de femmes était plus importante dans tous les sous-groupes d’âge avec la plus 

grande proportion dans le groupe 86-90 ans (81,6%) (annexe 7). 

 
Près d’un quart des participants étaient obèses dans le groupe 80-85 ans. Cette proportion 

diminuait avec l’âge pour atteindre 10,4% chez les plus de 90 ans (p<0,001) (annexe 8). 

 
Le nombre moyen de pathologies CV n’était pas différent dans les 3 groupes d’âge (1,0 vs. 

1,0 vs. 0,9 respectivement). L’hypertension est la pathologie la plus fréquemment observée et 

elle augmentait avec les tranches d’âge (p=0,01). On retrouve cette même tendance pour les 

arythmies cardiaques (p=0,03) et l’histoire tabagique (de 28,7% à 16%, p=0,0002). 
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A l’inverse les dyslipidémies diminuaient significativement avec l’âge (de 32,6% à 17,2%, 

p<0,0001), et il y avait la même tendance pour le diabète (p=0,06). 

Il n’y avait pas de différence significative pour ce qui concernait les AVC, les 

coronaropathies, les pathologies CV périphériques et l’insuffisance cardiaque (annexe 9). 

 
La fonction cognitive moyenne diminuait de manière significative avec l’âge (23,9±4,9 vs. 

23.1±5.3 vs. 22,9±4,9 respectivement, p=0,02). Il n’y avait pas de différence pour l’indice de 

KATZ moyen (4,9±1,1 vs. 5,0±1,0 vs. 4,9±1,0 respectivement, p=0,42). 

III.3.2 Pression artérielle périphérique et VOP 
 
Il y avait une tendance à l’augmentation de la PAS clinique avec l’âge  (135,4  mmHg±19,2 

vs. 138,7 mmHg±21,5 vs. 138,4 mmHg±22,4, p=0,06). La différence était cependant 

significative pour la PP clinique (p<0,0001).  

On ne retrouvait pas de différence significative pour la PAS par automesure (p=0,4). 

La VOP était significativement plus élevée chez les sujets le plus âgés (figure 8). 

 

Figure 4. VOP dans les sous-groupes d’âge 
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III.4 Caractéristiques initiales en fonction de l’indice de KATZ 

III.4.1 Facteurs de risque 

L’âge moyen se situe entre 87 et 88 ans dans les sous-groupes d’indice de KATZ. La 

proportion de femmes varie de 75% à 80% sans différences significatives dans les sous-

groupes (p=0,5) (annexe 10). 

 
Près d’un quart des participants étaient obèses dans le groupe KATZ le plus bas. Cette 

proportion diminue pour atteindre 13,1% dans le groupe KATZ le plus haut. Il n’y avait 

cependant pas de différence significative concernant l’indice de masse corporelle entre les 

groupes KATZ (annexe 11). 

 
Le nombre moyen de maladies cardiovasculaire n’est pas différent dans les sous-groupes 

KATZ (1,0 ou 0,9).  

L’hypertension est la pathologie la plus fréquemment observée et elle augmente avec l’indice 

KATZ sauf pour le dernier groupe (p=0,0013). En effet le pourcentage passe de 67,5% à 

81,3% entre le groupe 1 et 4 mais retombe à 66,8% dans le dernier groupe KATZ.  

On retrouve des différences significatives entre les sous-groupes KATZ pour la dyslipidémie 

(p=0,06), l’insuffisance cardiaque (p=0,008), l’AVC (p=0,05) sans qu’il y ait de linéarité. 

Il n’y avait pas de différences significatives pour ce qui concernait l’histoire tabagique, le 

diabète, les coronaropathies, les pathologies cardiovasculaires périphériques et les arythmies 

cardiaques (annexe 12). 

 
La fonction cognitive moyenne augmentait de manière significative avec le sous-groupe 

KATZ (passant de 21,0±5,1 pour le groupe 1 à 24,9±4,5 pour le dernier groupe, p<0,0001).  
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III.4.2 Pression artérielle périphérique et VOP 

Il n’y avait pas de différence entre les groupes pour la PAS clinique (p=0,16) et la PP clinique 

(p=0,14).  A contrario, il y avait une différence significative pour la PAS par automesure 

(134,8±17,9 mmHg pour le groupe KATZ le plus bas vs. 139,8±16,6 mmHg pour le groupe 

KATZ le plus haut, p=0,028) (figure 9). 

 
Figure 5. PAS clinique et par automesure dans les sous-groupes KATZ 

 

Les valeurs de VOP, présentées dans la figure 10, différent significativement entre les groupes 

(p=0,02), la valeur la plus haute étant pour le groupe 4 (14,9±5,0 m/s) et la plus basse pour le 

groupe 5 (13,8±5,1 m/s). 
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Figure 6. VOP dans les sous-groupes KATZ 

III.5 Caractéristiques initiales en fonction des pathologies CV 

III.5.1 Facteurs de risque 

492 patients (43,5%) n’ont aucune pathologie CV. 352 patients (31,2%) en ont une et 286 

patients (25,3%) ont au moins 2 pathologies CV. 

L’âge moyen était de 87,2±4,8 ans pour le groupe sans pathologies CV et de 88,4±4,7 ans 

pour le groupe avec au moins 2 pathologies CV (p=0,003). 

La proportion de femmes diminuait significativement avec le nombre de pathologies CV 

(annexe 13). 

 
Il n’y avait pas de différence entre les groupes pour l’indice de masse corporelle moyen 

(25,8±5,0  kg/m² vs. 25,4±4,3 kg/m² vs. 25,9±4,9 kg/m² respectivement) (annexe 14). 

 

L’hypertension était la pathologie la plus fréquemment observée sans qu’il y ait de différence 

significative entre les groupes (70% à 75%). 

Le pourcentage de diabétiques était aussi comparable dans les sous-groupes (15% à 20%). Les 

différences sont à la limite de la significativité pour les dyslipidémies avec un pourcentage 

plus élevé pour le groupe avec au moins 2 pathologies CV (annexe 15). 
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La fonction cognitive moyenne augmentait de manière significative avec le nombre de 

pathologies CV (22,8±5,3 vs. 23,4±4,9 vs. 23,9±4,9 respectivement, p=0,02).  

Les indices de KATZ les plus élevés ont été significativement plus souvent retrouvés dans le 

groupe sans pathologies CV (33,5% de KATZ 6 vs. 21,8% de KATZ 6 pour le groupe avec 

plus de 2 pathologies CV) (annexe 16). 

III.5.2 Pression artérielle périphérique et VOP 
 
La figure 11 montre que le PAS clinique diminue significativement avec le nombre de 

pathologies CV (139,1± 20,1 mmHg, 137,8±21,2 mmHg et 134,8 ±22,5 mmHg pour aucune, 

une ou au moins 2 pathologies CV respectivement, p=0,02), de même pour la PP clinique 

(66,7±15,5 mmHg, 66,7±15,9 mmHg et 63,5±17,7 mmHg respectivement, p=0,01).  On 

retrouve le même résultat avec la PAS par automesure (139,5±16,4 mmHg, 138,6±17,4 

mmHg et 133,5±17,4 mmHg respectivement, p<0,0001). 

 
 

Figure 7. PAS et PP dans les sous-groupes de pathologies CV 

Il n’existe cependant pas de différence pour les valeurs de VOP entre les groupes (p=0,8). 
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III.6 Caractéristiques initiales en fonction du traitement 

antihypertenseur 

III.6.1 Facteurs de risque 

Près de 80% des sujets avaient un traitement antihypertenseur. L’âge moyen ne différait pas 

entre les groupes. 

L’IMC était significativement supérieur dans le groupe des sujets traités (26,1 vs. 24,3, 

p<0,001) avec 18,6% d’obèses (annexe 17). 

86% des sujets traités par un antihypertenseur avaient un antécédent d’hypertension artérielle 

(comparés à 17% pour les sujets non traités). 

Les sujets traités par antihypertenseurs avaient une augmentation significative d’arythmie, de 

dyslipidémie, de coronaropathie, d’insuffisance cardiaque et de diabète.  

Il n’y avait pas de différences significatives pour l’AVC, la pathologie artérielle périphérique 

et le statut tabagique (annexe 18). 

Le MMSE moyen augmentait de manière significative chez les patients traités versus non 

traités (23,5±5,0 vs. 22,5±5,1 respectivement, p=0.01).  

Les résultats moyens du KATZ étaient similaires entre les groupes cependant il existait des 

différences significatives à l’intérieur des 5 sous-groupes définis (35,8% de KATZ 6 dans le 

groupe non traité vs. 27,7% de KATZ 6 pour le groupe traité, p=0,008) (annexe 19). 

III.6.2 Pression artérielle périphérique et VOP 
 

La PAS clinique est significativement plus élevée dans le groupe des sujets traités 

(138,3±21,8 mmHg vs. 134,7±18,1 mmHg, p=0,04) ainsi que pour la PP clinique (66,7±16,5 

mmHg vs. 62,5±14,5 mmHg, p=0,0009).  Cependant il n’y a pas de différence pour la PAS 

par automesure (137,9±17,5 mmHg vs. 137,1±15,5 mmHg, p=0,7). 

La valeur de la VOP est significativement augmentée dans le groupe des sujets traités 

(14,5±5,1 m/s vs. 13,6±4,9 m/s, p=0,02). 
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III.7 Caractéristiques initiales en fonction de la fréquence cardiaque 

III.7.1 Facteurs de risque 

Il n’y a aucune différence significative pour l’âge, le sexe, l’IMC et les facteurs de risques CV 

entre les 2 groupes (fréquence cardiaque ≥71, fréquence cardiaque <71) (annexe 20). 

III.7.2 Pression artérielle périphérique et VOP 
 
La PP clinique est significativement plus basse dans le groupe des sujets avec une fréquence 

cardiaque supérieure à 71 (63,3±15,8 mmHg vs. 68,4±16,3 mmHg, p<0.0001).  Cependant il 

n’y a pas de différence pour la PAS (qu’elle soit clinique ou par automesure). 

La valeur de la VOP est significativement augmentée dans le groupe avec une fréquence 

cardiaque élevée (14,8±5,2 m/s vs. 13,9±4,9 m/s, p=0,002). 
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III.8 Conclusion 

L’analyse des caractéristiques de la population nous montre que plus de la moitié des sujets 

ont au moins une pathologie CV et que la très grande majorité des sujets sont traités avec des 

antihypertenseurs.  

Les valeurs de la PA sont impactées par plusieurs facteurs : La PA augmente 

significativement avec l’âge. Elle est significativement plus élevée chez les femmes, les sujets 

traités par un antihypertenseur et ceux avec un indice KATZ élevé. A l’inverse elle diminue 

avec le nombre de pathologies CV et ne semble pas évoluer avec le niveau de fréquence 

cardiaque. 

Pour la VOP on retrouve la même relation avec l’âge et le traitement antihypertenseur. Par  

contre le VOP est significativement plus élevée chez les hommes (femmes pour la PA) ainsi 

que pour les valeurs hautes de fréquence cardiaque. De plus on ne retrouve pas de relation 

entre les valeurs de VOP et les pathologies CV. 

L’étude nous montre aussi une élévation de la VOP avec le niveau de PA. 

Au vu de ces résultats, plusieurs questions se posent : 

- Au delà de la simple relation, existe-t-il une corrélation entre la PA et la VOP et si oui, 

quelle est son degré comparé à la population plus jeune ? 

- Comment les facteurs qui impactent la PA et la VOP séparément, impactent-ils la 

corrélation PA-VOP? 
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IV RESULTATS : Corrélation entre la pression artérielle périphérique 

et la vitesse d’onde de pouls 

Les résultats seront présentés en deux parties et reprendront les résultats publiés dans 

l’American Journal of Hypertension: 

- Déterminants de la PA : nous dégagerons les principaux facteurs explicatifs de la PA 

- Corrélation PA-VOP : nous présenterons les corrélations dans la population totale 

ainsi que dans les sous groupes des facteurs explicatifs de la PA. 

IV.1 Facteurs explicatifs de la PA clinique  

IV.1.1 PA systolique clinique  

IV.1.1.1 Analyse univarié 

L’analyse a été réalisée pour évaluer les facteurs explicatifs de la PAS clinique. Ne sont 

retenues dans ce tableau que les variables qui seront rentrées dans le modèle multivarié (à 

savoir toute variable pour laquelle  p≤0,1).  

Le sexe, les pathologies CV, le traitement antihypertenseur et la VOP sont significativement 

associés à la PAS clinique. Il y a aussi une tendance pour l’IMC (p=0 ,08). L’analyse montre 

que la corrélation entre l’âge et le PAS clinique est significative mais très faible (r=0,06). 

  Moyenne/r* p** 

   Sexe   0,02 
Homme 134,9   
Femme 138,4   

Age 0,06 0,03 
IMC 0,05 0,08 
Pathologies CV 

 
0,02 

0 139,1 
 1 137,8 
 2 ou plus 134,8 
 Traitement HTA   0,04 

Non 134,7   
Oui 138,3   

VOP 0,32 <0,0001 
Tableau 2. Analyse univariée des facteurs explicatifs de la PAS clinique 

* Moyenne par modalité pour variables qualitatives, coefficient de régression linéaire simple pour variables quantitatives 

**Test d'analyse de variance à un facteur si égalité des variances, test de Kruskal-Wallis sinon pour variables qualitatives, test issu d'une 
régression linéaire simple pour variables quantitatives 
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IV.1.1.2 Analyse multivarié 

Seuls les facteurs présentant une association significative au seuil 0,1 en modèle bivarié ont 

été retenus pour l’analyse multivariée.  

 La méthode de sélection des variables Stepwise a été utilisée pour la régression multivariée, 

avec un seuil d'entrée dans le modèle à 0,1 et un seuil de sortie du modèle à 0,05. 

 Par conséquent, les variables qui n'apparaissent pas dans la régression multivariée ne 

répondent pas à ces critères de sélection. 

Le sexe, les pathologies CV et la VOP sont des facteurs explicatifs indépendants de la PAS 

clinique. 

  β p 

   Sexe   0,0004 
Homme -5,3   
Femme 0   

Pathologies CV 
 

0,032 
0 4 0,009 
1 2,9 0,077 

2 ou plus 0 
 VOP 1,3 <0,0001 

Tableau 3. Analyse multivariée des facteurs explicatifs de la PAS clinique 

 
IV.1.2 PA par automesure  

IV.1.2.1 Analyse univarié 

Le sexe, l’âge, les pathologies CV, l’indice de KATZ index et la VOP sont des facteurs 

explicatifs significatifs de la PA par automesure. Il existe aussi une tendance pour la 

fréquence cardiaque (p=0,07). Les coefficients de corrélation pour l’âge et la fréquence 

cardiaque sont très faibles (r=0,06 et r=-0,05 respectivement). 
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  Moyenne/r p 

   Sexe   0,002 
Homme 134,8   
Femme 138,5   

Age 0,06 0,05 
Pathologies CV   <0,0001 

0 139,5   
1 138,6   

2 ou plus 133,5   
Charlson Index 

 
0,04 

≤5 138,5 
 6 138,7 
 ≥7 135,8 
 KATZ index   0,03 

2,5-3,5 134,8   
4-4,5 138,2   

5 137,2   
5,5 136,7   

6 139,8   
Fréquence cardiaque -0,05 0,07 
VOP 0,25 <0,0001 

Tableau 4. Analyse univariée des facteurs explicatifs de la PAS par automesure 

 
IV.1.2.2 Analyse multivarié 

Le sexe, les pathologies CV, l’indice de KATZ Index et la VOP sont des facteurs explicatifs 

indépendants de la PA par automesure. 

 
  β p 

   Sexe   <0,0001 
Homme -4,9   
Femme 0   

Pathologies CV 
 

<0,0001 
0 5,4 <0,0001 
1 4,6 0,0007 

2 ou plus 0 
 KATZ index   0,0077 

2,5-3,5 0    
4-4,5 3,9 0,0315 

5 2,6 0,1437 
5,5 1,6 0,3314 

6 5,3 0,0009 
Fréquence cardiaque -0,1 <0,0001 
VOP 0,8 <0,0001 

Tableau 5. Analyse multivariée des facteurs explicatifs de la PAS par automesure 
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IV.1.3 PP clinique  
 

IV.1.3.1 Analyse univarié 

On retrouve les mêmes facteurs explicatifs significatifs que pour la PAS clinique. Par ailleurs 

la fréquence cardiaque est un facteur explicatif significatif de la PP avec une corrélation 

inversée (r=-0,21).  On retrouve un coefficient de corrélation plus élevé pour l’âge (r=0,15). 

     Moyenne/r p 

   Sexe   0,001 
Homme 63   
Femme 66,7   

Age 0,15 <0,0001 
Pathologies CV   0,01 

0 66,7   
1 66,7   

2 ou plus 63,5   
Traitement HTA 

 
0,0009 

Non 62,5 
 Oui 66,7 
 Fréquence cardiaque -0,21 <0,0001 

VOP 0,31 <0,0001 
Tableau 6. Analyse univariée des facteurs explicatifs de la PP clinique 

 
IV.1.3.2 Analyse multivarié 

Le sexe, l’âge, les pathologies CV, la fréquence cardiaque et la VOP sont des facteurs 

explicatifs indépendants de la PP. 

 
  β p 

   Sexe   <0,0001 
Homme -4,6   
Femme 0   

Age 0,5 <0,0001 
Pathologies CV   0,0014 

0 4,2 0,0005 
1 3,7 0,0033 

2 ou plus 0   
Traitement HTA 

 
0,002 

Non -3,7 
 Oui 0 
 Fréquence cardiaque -0,3 <0,0001 

VOP 0,9 <0,0001 
Tableau 7. Analyse multivariée des facteurs explicatifs de la PP clinique 
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IV.2 Corrélation PA-VOP  

IV.2.1 Corrélation des PA périphériques 

Il existe une très forte corrélation significative entre la PAS mesurée en clinique et par 

automesure (r=0,73, p<0,0001). Cette corrélation est encore plus marquée entre la PAS et la 

PP clinique (r=0,85, p<0,0001) (tableau 2). 

  PAS clinique PP clinique PAS automesure 
PAS clinique   0,85 0,73 

 
  <0,0001 <0,0001 

PP clinique 0,85   0,65 

 
<0,0001   <0,0001 

PAS automesure 0,73 0,65   
  <0,0001 <0,0001   

Tableau 8. Corrélation entre les mesures de pressions artérielles périphérique dans la population générale 

 
IV.2.2 Corrélation des PA périphériques-VOP 

Les valeurs de VOP augmentent significativement avec l’augmentation de la PA : la VOP est 

de 11,2±3,5 m/s pour des valeurs de PAS clinique inférieures à 110 mmHg et de 16,7±5,6 m/s 

pour des valeurs supérieures à 160 mmHg (p<0,0001). Ces valeurs passent de 11,6±4,4 m/s à 

6,7±5,6 m/s pour la PAS par automesure (figure 12).  

 

Figure 8. Evolution de la VOP en fonction de la PAS clinique (bleu) et de la PAS par automesure (rouge) 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

<110 [110-120[ [120-130[ [130-140[ [140-150[ [150-160[ ≥160 

V
O

P
 (

m
/s

) 

PAS (mmHg) 

p<0,0001 

p<0,0001 



93 
 

 
Enfin, la figure 13 montre que la VOP est de 12,5±4,2 m/s pour une PP clinique inférieure à 

40 et de 16,1±5,4 m/s pour une PP clinique supérieure ou égale à 80. 

 

Figure 9. Evolution de la VOP en fonction de la PP clinique 

 
Les figures 14, 15 et 16 analysent la corrélation entre la PA périphérique et la VOP : cette 

corrélation est significative mais assez faible (r=0,30 et r=0,24 pour la PAS clinique la PAS 

par automesure respectivement) ainsi que pour la PP (r=0,28). 

 
Figure 10. Corrélation entre la PAS clinique et la VOP dans l’ensemble de la population de l’étude 
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Figure 11. Corrélation entre la PAS par automesure et la VOP dans l’ensemble de la population de l’étude 

 
 

 
Figure 12. Corrélation entre la PP clinique et la VOP dans l’ensemble de la population de l’étude 

r pearson=0.24 
PAS automesure =126.23+0.8049 VOP 
R²=0.06 
 

r pearson=0.28 
PP clinique=53.225+0.8992 VOP 
R²=0.08 
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 IV.3 Corrélation dans les sous-groupes 

 IV.3.1 Sous-groupe : Sexe 

Les corrélations entre les pressions périphériques et la VOP sont supérieures chez les femmes, 

mais restent faibles et les différences sont non significatives. 

La relation PAS automesure-VOP a un coefficient de corrélation de 0,22 chez l’homme et 

0,26 chez la femme (p=0,6). Les valeurs sont de 0,21 et 0,32 respectivement (p=0,11) pour la 

relation PP clinique-VOP et 0,25 et 0,32 respectivement (p=0,28) pour la relation PAS 

clinique-VOP. 

 

  PAS automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Sexe 
  

0,6 
   

0,11 
   

0,28 
Homme 0,22 

   
0,21 

   
0,25 

  Femme 0,26       0,32       0,32     
Tableau 9. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP chez les hommes et les femmes 

 

 IV.3.2 Sous-groupe : Age 

Les corrélations entre les pressions périphériques et la VOP sont supérieures dans le groupe 

80-85 ans mais restent faibles. 

Les différences de relation PAS automesure-VOP selon l’âge sont à la limite de la 

significativité avec des coefficients de corrélation variant de 0,34 dans le groupe 80-85 ans à 

0,18 dans le groupe plus de 90 ans (p=0,06). Les valeurs sont de 0,31, 0,26 et 0,26 

respectivement (p=0,76) pour la relation PP clinique-VOP et 0,31, 0,31 et 0,25 

respectivement (p=0,66) pour la relation PAS clinique-VOP. 
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  PAS automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Age 
  

0,06 
   

0,76 
   

0,66 
[80-85] 0,34 

   
0,31 

   
0,31 

  [86-90] 0,21 
   

0,26 
   

0,31 
  > 90 0,18       0,26       0,25     

Tableau 10. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP des les groupes d’âge 

 

 IV.3.3 Sous-groupe : Indice de KATZ 

Les corrélations entre les pressions périphériques et la VOP sont supérieures dans le groupe 

avec l’indice de KATZ le plus important mais restent faibles. 

Les différences de relation PAS automesure-VOP selon l’indice de KATZ sont à la limite de 

la significativité avec des coefficients de corrélation variant de 0,10 dans le groupe KATZ le 

plus bas à 0,31 dans le groupe KATZ le plus élevé (p=0,08) mais sans retrouver de linéarité.  

Les valeurs oscillent entre 0,22 et 0,34 pour la relation PP clinique-VOP (p=0,35) et entre 

0,21 et 0,35 pour la relation PAS clinique-VOP (p=0,21). 

 

  PAS automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Indice de KATZ 
  

0,08 
   

0,35 
   

0,21 
2,5-3,5 0,10 

   
0,22 

   
0,21 

  4 ou 4,5 0,27 
   

0,29 
   

0,32 
  5 0,26 

   
0,28 

   
0,25 

  5.5 0,22 
   

0,24 
   

0,30 
  6 0,31       0,34       0,35     

Tableau 11. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP des les groupes KATZ 
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IV.3.4 Sous-groupe : Pathologies CV 

Les corrélations entre les pressions périphériques et la VOP sont indépendantes du nombre de 

pathologies CV. 

On peut noter que le niveau de la corrélation PP clinique-VOP est inversement proportionnel 

au nombre de pathologies cardiovasculaires (r=0,31 chez ceux qui n’ont aucune pathologie 

CV vs. 0,23 pour ceux en ayant au moins 2, p=0,47) 

Il n’est pas possible de conclure sur les corrélations PAS automesure-VOP et PAS clinique-

VOP 

 

  PAS automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Pathologies  
  

0,65 
   

0,47 
   

0,97 
CV 

           0 0,26 
   

0,31 
   

0,29 
  1 0,20 

   
0,30 

   
0,31 

  2 ou plus 0,26       0,23       0,29     
Tableau 12. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP des les groupes de pathologies CV  

 

IV.3.5 Sous-groupe : Traitement antihypertenseur 

Le traitement antihypertenseur n’impacte pas la relation pressions artérielles périphériques et 

la VOP même si l’on trouve une corrélation plus élevée chez les sujets traités, ceci quelque 

soit la mesure utilisée. 

 

  
PAS 

automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Hypertension 
  

0,7 
   

0,4 
   

0,5 
Traitée 0,26 

   
0,32 

   
0,33 

  Non traitée 0,23       0,27       0,29     
Tableau 13. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP en fonction du statut du traitement antihypertenseur 
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IV.3.6 Sous-groupe : Fréquence cardiaque 
 
La fréquence cardiaque n’impactait pas la relation pression artérielle périphérique et VOP 

même si l’on trouve une corrélation plus élevée chez les sujets avec une fréquence cardiaque 

inférieure à 71. 

 

  PAS automesure   PP clinique   PAS clinique 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

 
r 

 
p 

FC 
  

0,57 
   

0,33 
   

0,69 
FC<71 0,26 

   
0,33 

   
0,31 

  FC≥71 0,23       0,28       0,29     
Tableau 14. Corrélation pression artérielle périphérique-VOP en fonction de la fréquence cardiaque 

 

IV.4 Facteurs explicatifs et corrélation PAD-VOP 
 
L’analyse de la PAD n’est pas le sujet principal du travail de thèse mais les analyses ont été 

réalisées pour évaluer le niveau de corrélation entre la PAD et la VOP et déterminer les 

facteurs explicatifs de la PAD dans notre population. 

Les valeurs de VOP augmentent significativement avec l’augmentation de la PAD : la VOP 

est de 13,4±5,0 m/s pour des valeurs de PAD clinique inférieures à 60 mmHg et de 15,2±5,3 

m/s pour des valeurs supérieures à 80 mmHg (p=0,0004) (annexe 23). Ces valeurs passent de 

13,1±4,7 m/s à 14,9±5,3 m/s pour la PAD par automesure (p=0,013) (annexe 24). 

IV.4.1 Facteurs explicatifs de la PAD clinique  
 
L’analyse univariée montre que l’âge, l’IMC, l’Indice de Charlson (valeur de PAD la plus 

basse pour l’indice de Charlson le plus haut), la fréquence cardiaque et la VOP sont des 

facteurs explicatifs significatifs de la PAD clinique (annexe 24).  

Le tableau 15 montre que l’âge, l’indice de Charlson, la fréquence cardiaque ainsi que la VOP 

sont des facteurs explicatifs indépendants de la PAD clinique.  
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  β p 

Age -0,2 0,0026 

Indice de Charlson 0,008 

≤5 2,5 
 6 1,5 
 ≥7 - 
 FC 0,2 <0,0001 

VOP 0,3 <0,0001 

Tableau 15. Analyse multivariée des facteurs explicatifs de la PAD clinique 

 

IV.4.1 Facteurs explicatifs de la PAD par automesure  
 

Quand on s’intéresse à la PAD par automesure, l’âge, l’indice de Charlson (valeur de PAD la 

plus basse pour l’indice de Charlson le plus haut), les pathologies CV, le traitement 

antihypertenseur (PAD plus basse chez les sujets traités), la fréquence cardiaque et la VOP 

sont des facteurs explicatifs significatifs (annexe 25). 

L’analyse multivariée montre que les facteurs explicatifs en analyse univariée sont aussi les 

facteurs explicatifs indépendants de la PAD par automesure. 

 

  β p 

Age -0,2 0,0053 
Indice 
Charlson   0,004 

≤5 2,2   

6 1,9   

≥7 -    
Pathologies 
CV 

 
0,01 

0 1,8 
 1 2 
 2 ou plus - 

 Traitement 
HTA 

 
0,006 

Non 1,9 
 Oui - 
 FC 0,2 <0,0001 

VOP 0,2 0,0003 

Tableau 16. Analyse multivariée des facteurs explicatifs de la PAD par automesure 
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IV.4.3 Corrélation PAD-VOP 
 

Les annexes 25 et 26 montrent que la corrélation entre la PAD périphérique et la VOP est 

significative mais faible (r=0,14 et r=0,11 pour la PAD clinique la PAD par automesure 

respectivement). 

Lorsqu’on analyse cette corrélation en fonction des facteurs explicatifs de la PA (tableaux 

17), la corrélation reste très faible et n’est pas significative, excepté pour la corrélation PAD 

automesure-VOP en fonction de l’indice KATZ (p=0,04). 

 

    PAD clinique   PAD automesure 

  
r 

 
p 

 
r 

 
p 

Sexe 
   

0,87 
   

0,41 

Homme 
 

0,15 
   

0,16 
  Femme 

 
0,14 

   
0,1 

  Age       0,24       0,19 

[80-85]   0,12       0,2     

[86-90]   0,21       0,13     

>90   0,1       0,06     

Indice de Katz 
   

0,09 
   

0,04 

Entre 2.5 et 3.5 
 

0,06 
   

-0,06 
  4 ou 4.5 

 
0,14 

   
0,11 

  5 
 

0,04 
   

0,14 
  5.5 

 
0,21 

   
0,2 

  6 
 

0,2 
   

0,13 
  Pathologies CV       0,4       0,78 

0   0,1       0,1     

1   0,15       0,12     

2 ou plus   0,2       0,15     

Traitement anti HTA 
   

0,7 
   

0,48 

Non 
 

0,12 
   

0,08 
  Oui 

 
0,15 

   
0,13 

  FC≥71       0,36       0,55 

Non   0,1       0,09     

Oui   0,16       0,12     
Tableau 17. Corrélation PAD périphérique-VOP en fonction des facteurs explicatifs de la PA 
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IV.5 Conclusion 
 
Cette analyse de l’étude PARTAGE est à notre connaissance la plus large étude évaluant la 

corrélation entre la PA clinique et la VOP dans une population de sujets très âgés. 

La corrélation entre la PA et la VOP dans cette étude est significative mais faible. En effet les 

coefficients de corrélation sont de 0,24 pour la corrélation PAS clinique-VOP, 0,26 pour la 

corrélation PP-VOP et 0,30 pour la corrélation PA automesure-VOP. 

Les facteurs explicatifs de la PA retrouvés sont le sexe, l’âge, l’indice de KATZ, le nombre de 

pathologies CV, la fréquence cardiaque ainsi que la présence d’un traitement 

antihypertenseur. 

L’analyse de l’impact de ces facteurs sur la corrélation PA-VOP a montré que : 

- La corrélation PA-VOP est systématiquement plus élevée chez les femmes que chez 

les hommes mais sans atteindre une différence significative (r=0,26 vs. 0,22 pour la 

PA automesure, r=0,32 vs. 0,21 pour la PP clinique et r=0,32 vs. 0,25 pour la PAS 

clinique). 

- Le niveau de corrélation est inversement proportionnel à l’âge : en effet les 

corrélations les plus fortes sont retrouvées chez les sujets les plus jeunes. Pour la 

corrélation PA automesure-VOP, le coefficient de corrélation est doublé chez les 

sujets entre 80 et 85 ans comparés aux sujets de plus de 90 ans (r=0,34 vs. 0,18, 

p=0,06).  L’amplitude des valeurs est cependant réduite dans la corrélation PP 

clinique-VOP (r=0,31 vs. 0,26, p=0,8) et PAS clinique-VOP (r=0,31 vs. 0,25, p=0,7). 

- Le traitement antihypertenseur n’a pas d’impact sur la corrélation, cependant on 

retrouve une plus forte corrélation chez les sujets non traités et ce quelle que soit la 

corrélation étudiée. 

- Les valeurs de l’indice KATZ, de la fréquence cardiaque ou le nombre de pathologies 

CV l’influencent pas la corrélation ente la PA et la VOP. 
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Concernant la PAD clinique et par automesure, on retrouve globalement les mêmes facteurs 

explicatifs que pour la PAS. La corrélation avec le VOP est significative mais faible (plus 

faible qu’avec la corrélation PAS-VOP). L’analyse de la corrélation PAD-VOP selon les 

sous-groupes de facteurs explicatifs montre qu’il n’y a pas de différence dans les sous-

groupes (excepté pour la relation PAD automesure-VOP en fonction de l’indice de KATZ), et 

que ces corrélations sont également plus faibles que celles retrouvées pour la corrélation PAS-

VOP. 
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V Discussion générale 

Le but de notre travail était de déterminer quelle était le niveau de corrélation entre la PA 

périphérique et la VOP dans une population de sujets très âgés (plus de 80 ans) 

institutionnalisées. L’analyse a été réalisée chez 1141 sujets pour lesquels on avait les valeurs 

de PA périphérique (clinique et automesure) et de VOP à l’inclusion. 

L’intérêt majeur de notre travail réside dans le fait que c’est la seule étude à notre 

connaissance évaluant la corrélation PA-VOP dans une population de sujets très âgés, utilisant 

des méthodes de mesures standardisées. De plus, le nombre de sujets inclus apporte de la 

robustesse aux résultats. 

Synthèse des résultats 

Dans le but de mettre en perspective nos résultats, les caractéristiques de notre cohorte ont été 

comparées aux cohortes publiées dans la littérature pour évaluer la transposabilité (voire 

tableau ci-dessous). 

  PARTAGE 
Sutton-

Tyrel 
Mattace-

Raso Hanon Meaume Poortvliet Beckett 
Mc 

Eniery 

         n 1130 2488 2835 308 141 271 3845 825 

Age, moyen 87,8 73,7 71,7 78 87,1 90 83 74 

Homme, % 23,3 47,7 39,2 36 27 27,3 40 - 

Hypertension, 
% 71,9 50,7 NR 76 NR 55,7 90 - 

TT AHT, % 80 NR 20,9 50 NR 46,7 64 - 

Diabète, % 16 14,6 7,1 - NR 18,3 7 - 

Tabagisme, % 21,6 55,9 15,5 - 6 11,9 7 16 

Pathologie CV, 
% 56,4 25,8 - 25 - 77,6 12 - 

IMC, moyen 25,7 27,4 26,6 24 22 - 25 27,7 

AVC, % 15 - - 4 21 - 7 - 

Arythmie, % 28,1 - - 10 10 - - - 

IC, % 18,4 - - 4 - - 3 - 
TT AHT : Traitement antihypertenseur, IC : Insuffisance Cardiaque, AVC : Accident vasculaire cérébral 
IMC : Indice de Masse corporel 
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Les sujets de notre cohorte, même s’ils sont institutionnalisée, sont assez proches des 

populations étudiées dans la littérature. L’IMC est comparable à celui des sujets des autres 

études. Le pourcentage d’hommes est comme attendu moins important dans les cohortes les 

plus âgées. Plus de 70% des sujets étaient hypertendus, faisant partie des pourcentages les 

plus importants retrouvés dans la littérature. Les sujets de notre cohorte étaient beaucoup plus 

souvent traités par des antihypertenseurs que les sujets des autres études. 

Cinq études nous permettent de comparer les valeurs de PA et VOP (tableau ci-dessous). 

              

 
PARTAGE Sutton-Tyrel Mattace-Raso Hanon Meaume 

Mc 
Eniery 

       PAS, moyenne 137,6 136,4 143 143 137,4 141 

PAD, moyenne 72 71,9 75 80 74,2 74 

PP, moyenne 65,9 64,5 67 - 63,2 57 

FC, moyenne - 65 73 - 76 70 

VOP, moyenne 14,3 9 13,3 11,5 14,1 11,5 

 

Comme pour les caractéristiques de la population, les valeurs de PA et de VOP de l’étude 

PARTAGE sont comparables aux données des études de la littérature. 

L’analyse des corrélations a été précédée par la détermination des facteurs explicatifs de la 

PA : le sexe, les pathologies CV ainsi que la VOP étaient significativement associés à la PA 

clinique en analyse multivariée. Pour la PA par automesure ces mêmes facteurs étaient 

retrouvés auxquels s’associaient l’indice de KATZ et la fréquence cardiaque. A noter que 

pour les pathologies CV, seul le nombre de pathologies impacte la PA : en effet, aucune 

pathologie CV prise seule n’explique de manière significative la PA. 

Nous retrouvons les facteurs explicatifs mentionnés dans la littérature. Cependant nous 

n’avons pas pu évaluer certains facteurs reconnus dans la littérature et non recueillis dans 

l’étude : déshydratation, l’état général et l’autonomie (l’indice de KATZ dans notre analyse 
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est un facteur explicatif de la PA par automesure) ou la calcification. Enfin nous n’avons pas 

pu confirmer dans nos analyses le diabète et le MMSE comme facteur explicatifs de la PA. 

Au-delà de l’âge qui est un facteur puissant de la PA, la PA est aussi largement influencée par 

les pathologies CV. L’analyse multivariée montre que quelle que soit la mesure périphérique 

utilisée, les pathologies CV sont un facteur explicatif majeur de la PA (les pathologies CV 

menant à une « pseudo » normalisation de la PA). D’autres facteurs (non cardiovasculaires), 

ayant un impact significatif sur la PA ont été retrouvés dans notre étude comme par exemple 

l’indice de KATZ. Le traitement hypertenseur est aussi un facteur explicatif important de la 

PA dans notre analyse. Enfin, cette analyse nous montre que le facteur explicatif le plus 

puissant de la PA est la VOP, information qui confirment les données de la littérature sur la 

forte relation entre PA et VOP.  

 

La corrélation entre la PA et la VOP dans notre étude est significative mais faible. En effet les 

coefficients de corrélation sont de 0,24 pour la corrélation PAS clinique-VOP, 0,26 pour la 

corrélation PP-VOP et 0,30 pour la corrélation PA automesure-VOP. 

Chez le sujet âgé, les données sont parcellaires et difficilement conclusives. Cependant nos 

résultats sont cohérents avec ce que l’on trouve dans la littérature. Les valeurs de référence 

publiées par la Société Européenne de Cardiologie (The Reference Values for Arterial 

Stiffness’ Collaboration, EHJ 2010) ont montré que le coefficient de corrélation chez les plus 

de 70 ans était très largement inférieur à celui observé dans la population plus jeune 

(R²=0,07). De plus, les résultats décrits dans la Health ABC study (Sutton-Tyrell et al, 

Hypertension 2001) chez 2488 sujets âgés en moyenne de 74 ans, mettait en exergue une 

corrélation significative mais faible (r=0,20, p<0,0001). Les mêmes résultats sont retrouvés 

dans une autre étude chez 356 sujets âgés de 70 à 96 ans (Mackey et al, Am J Hypertens 

2002), avec une valeur de r de 0,26. A noter qu’une étude montre même aucune corrélation 
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significative (O’Sullivan et al, Hypertension 2003) entre la VOP et la PA (qu’elle soit clinique 

ou ambulatoire) dans une population de 43 sujets âgés de plus de 80 ans. 

Il est intéressant de préciser que la corrélation la plus forte était obtenue avec la méthode 

d’automesure : la multiplicité des mesures effectuées, diminuant la variabilité, donnerait une 

valeur de la PA plus précise que la PA ou la PP cliniques. 

Les hypothèses qui sous-tendent cette faible relation comparée à la population plus jeune sont 

majoritairement liées aux caractéristiques propres de la population très âgée tant sur le plan 

hémodynamique/vasculaire que clinique:  

- Une des hypothèse de l’impact de vieillissement artérielle est que la perte d’élasticité 

des tissus serait à un tel stade avancée que l’effet de la pression artérielle sur les 

grosses artères en deviendrait faible (Ferrari et al, Am J Geriatr Cardiol 2002). Une 

autre conséquence directe de ce processus serait, du fait de la rigidité artérielle, une 

évaluation de la PA clinique beaucoup moins précise que dans la population où 

l’élasticité artérielle existe. Ceci pourrait supporter la plus forte corrélation que l’on 

trouve dans notre étude chez les sujets les plus jeunes (corrélation deux fois plus 

importante chez les 80-85 ans vs. les plus de 90 ans). 

- L’autre hypothèse est le rôle majeur de la calcification chez le sujet âgé comparé au 

sujet jeune. En effet, la revue de la littérature nous enseigne que la calcification 

artérielle est présente chez environ la moitié des sujets âgés de 40 à 49 ans et plus de 

80% chez ceux âgés de 60 à 69 ans (Wexler et al, Circulation 1996, courbe                

ci-dessous). Etant donné que la calcification est un déterminant connu de la PA et de 

la VOP (Blacher et al, Hypertension 2001 ; Raggi et al,  Hypertension 2007 ; Ragi et 

al, Kidney Int 2007 ; Odink et al, J Hum Hypertens 2008 ; Sigrist et al, Clin J Am Soc 

Nephrol 2007), sa forte prévalence dans la population des sujets très âgés pourrait 
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avoir un impact non négligeable sur la corrélation PA-VOP comparée à la population 

plus jeune. 

 

  

Prévalence de la calcification en fonction de l’âge (Wexler et al, Circulation 1996) 

- L’augmentation de la PA accroit la rigidité artérielle, menant à une augmentation de la 

VOP. D’autre part, l’accroissement de la VOP augmente la PA et la PP (Benetos et al. 

J Hypertens 2001, Safar et al, Circulation 2003). Sur ce point les études cliniques et 

épidémiologiques ont démontré cette corrélation (corrélation dans la population jeune 

et d’âge moyen assez bien établie). Cependant chez les sujets très âgés, la VOP 

augment de manière plus significative que la PA. Cette distorsion dans la linéarité 

pourrait expliquer en partie la diminution de la puissance de la corrélation dans cette 

population.  

 

L’impact des facteurs explicatifs de la PA sur la corrélation PA-VOP a été aussi étudié. Le 

facteur explicatif ayant l’impact le plus important sur la corrélation est l’âge : en effet la 

corrélation PAS automesure-VOP est 2 fois plus forte chez les 80-85 ans que chez les plus de 

90 ans (r=0,34 vs 0,18 respectivement, p=0,06). On retrouve la même tendance pour les 

corrélations PAS clinique-VOP et PP clinique-VOP. 
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Quelle que soit la méthode périphérique de mesure utilisée, notre analyse montre une 

corrélation plus importante chez la femme que chez les hommes. Ce résultat n’est pas 

retrouvé dans la CV Health Study (Mackey et al, Am J Hypertens 2002): la corrélation était 

de r=0,30 pour les hommes vs. r=0,21 pour les femmes. Cependant, aucune conclusion ne 

peut être tirée de notre étude du fait que la différence des coefficients de corrélation n’est pas 

significative pour la relation PP-VOP et PA clinique-VOP. Elle est également à la limite de la 

significativité pour la relation PA automesure-VOP. Ces données n’ont pas été analysées dans 

la CV Health Study. 

Les facteurs de risque CV (autre que l’hypertension) sont très présents dans la population de 

notre étude (plus de la moitié des sujets ont au moins une pathologie CV). Bien que les 

facteurs CV soient des déterminants puissants de la PA et de la VOP, leur impact sur la 

corrélation n’a pas été retrouvé, ceci quelle que soit la mesure de PA périphérique considérée.  

Ces résultats sont en cohérence avec ceux de la littérature (Sutton-Tyrrell et al, Hypertension 

2001, Mackey et al, Am J Hypertens 2002). Une des hypothèses pourrait être que chez les 

sujets âgés, le vieillissement artérielle est le facteur intrinsèque majeur à prendre en compte 

dans la corrélation alors que les pathologies CV (qui ne sont que des facteurs extrinsèques) 

n’auraient qu’un rôle négligeable dans la corrélation.  
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Limites de l’étude 

Le fait que les sujets inclus étaient institutionnalisés constitue une limite potentielle de notre 

étude dans la mesure où ces résultats ne peuvent pas être généralisés à la population générale 

des sujets du même âge (toutefois la population de notre étude était globalement comparable 

aux populations de sujets âgés retrouvées dans la littérature). En outre, nous n’avons pas 

disposé de population “témoin” de moins de 80 ans, qui aurait pu être comparée avec la 

population de notre étude. Plusieurs facteurs connus pour être des déterminants de la rigidité 

artérielle n’ont pas été recueillis dans notre étude comme par exemple le niveau de 

calcification des artères, le taux d’élastine et de collagène. D’autres déterminants, liés à la PA 

comme la déshydratation, l’activité physique et la consommation de sel n’ont pas été 

recueillis. 

 
Perspectives 

Au vu des données de la littérature et des résultats de ce travail, plusieurs problématiques sont 

soulevées et qui peuvent servir de base à de futurs travaux de recherche, que ce soit dans le 

cadre de la cohorte PARTAGE ou en dehors : 

- Cohorte PARTAGE : 

o Une des perspectives de cette étude pourra être d’approfondir les facteurs 

impactant la relation PA-VOP comme par exemple la prise de médicament et 

plus spécifiquement le type de traitements antihypertenseurs : en effet, la 

littérature rapporte des différences entre les classes thérapeutiques sur la 

pression artérielle périphérique et centrale (Williams B et al, Circulation 2006). 

o De même, une analyse complémentaire sur les déterminants de la VOP (y 

compris les facteurs extra cardiaque) permettrait de comparer ces déterminants 

à ceux connus dans la littérature, déterminants qui ont été dans la majorité des 

cas été étudiés dans des populations (beaucoup) plus jeunes. 
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o Les résultats de notre travail montrent que la faible corrélation entre la PA et la 

VOP n’était pas significativement impactée par certains facteurs (plus 

spécifiquement l’âge, le sexe et les pathologies CV). Un des futurs travaux 

pourrait être d’évaluer l’impact de combinaisons de facteurs sur la relation PA-

VOP et possiblement de définir des groupes de sujets pour lesquels la 

corrélation serait plus forte (les femmes, pas de pathologies CV, les plus 

jeunes, sans traitement antihypertenseur ?) et pour lesquels la corrélation serait 

très faible. Pourrait alors être établi un « score » de corrélation qui permettrait 

de proposer pour les populations à très faible corrélation une mesure quasi 

systématique de la VOP pour une meilleure évaluation du statut artériel et du 

risque CV. 

o Les résultats de l’étude à long terme (Benetos et al, J Am Coll Cardiol 2102), 

confirment notre hypothèse de départ qui était que la PA (PAS, PAD et PP) est 

un mauvais marqueur du risque CV dans cette population. Pour ce qui 

concerne la VOP, sa valeur prédictive est confirmée mais uniquement chez les 

sujets non traités par un antihypertenseur (chaque augmentation de 1 m/s 

augmente de 9% le risque d’événements CV majeurs, voire ci dessous). 

D’autres analyses pourront être réalisées pour évaluer en détail l’apport de 

chaque facteur dans les résultats trouvés (sexe, pathologies CV…). Une sous 

analyse chez les sujets traités serait notamment d’un grand intérêt pour évaluer 

si l’absence de valeur prédictive de la VOP sur les événements CV majeurs est 

indépendante de la classe thérapeutique ou si l’on retrouve les données de la 

littérature montrant des effets différents selon la classe d’antihypertenseur. 
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VOP : Risque relatif d’événement CV majeurs (Benetos et al, J Am Coll Cardiol 2102) 

 

- Autres perspectives : 

o Il est nécessaire de mieux comprendre l’impact des marqueurs de la rigidité 

(non recueilli dans l’étude PARTAGE) sur la PA, la VOP, et donc sur la 

corrélation PA-VOP. Un des marqueurs majeurs est la calcification artérielle. 

Les données de la littérature montrent que dans cette population de sujets très 

âgés, la calcification est un déterminants de la VOP mais aussi un marqueur 

puissant de la mortalité tout cause. L’étude PROTEGER (Zhang et al, 

Atherosclerosis 2010) a montré , dans une cohorte  de 331 sujets âgés en 

moyenne de 87 ans, que la présence de calcifications cardiaques et vasculaires 

était indépendamment associée à la mortalité toutes causes (HR=1,47, p<0,05, 

courbes ci-dessous).Ces résultats sont confirmés par l’étude CORD (Verbeke 

et al, Clin J Am Soc Nephrol 2011). Le plus haut tertile de calcification 

multiplie par 8 le risque d’événements majeurs (cardiovasculaires et décès 

toutes causes, figures ci-après). De plus, il a été retrouvé une forte interaction 

entre la VOP et la calcification. 
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Relation entre le niveau de calcification et les événements majeurs dans les étude PROTEGER (à gauche) 
et CORD (à droite) 

   

o De plus l’étude d’autres critères comme l’insuffisance rénale, l’apport sodique 

ainsi que la déshydratation, sont nécessaires pour évaluer leurs impacts 

respectifs sur la corrélation PA-VOP. 

o En terme d’études interventionnelles, il serait intéressant d’évaluer si le 

contrôle tensionnel périphérique et central, c'est-à-dire la baisse de la PA et de 

la VOP, influence sur la corrélation et si il permet de « restaurer » la niveau de 

corrélation que l’on retrouve dans la population plus jeune ainsi que la valeur 

prédictive de la VOP. Si tel était le cas, des études de stratégies thérapeutiques 

ayant pour objectifs la diminution de la VOP pourraient être menées. 

Une meilleure évaluation du risque CV dans cette population de sujets très âgés est un enjeu 

majeur de santé publique puisque selon les prévisions de l’INSEE, à l’horizon 2060, la 

population des plus de 70 ans va doubler, et celle des plus de 90 ans va quintupler. 

A la lecture du récent rapport de la commission des comptes de la sécurité sociale (Juin 2010), 

les maladies CV représentaient près de 2 millions de décès dans la communauté Européenne, 

près des deux tiers étant représenté par les AVC et les IDM. Depuis 30 ans, la mortalité a 

diminué dans la plupart des pays, y compris en France. Cette baisse s’explique en partie par 

les traitements médicamenteux et chirurgicaux, mais aussi par un meilleur contrôle des 



127 
 

facteurs de risque. Le dernier rapport de l’INVS (Aouba et al, BEH 2011) rappelle que les 

maladies CV sont la deuxième cause de mortalité (27,5% des décès), juste derrière le cancer 

(29,6% des décès). 

L’impact financier pour notre système est considérable : les maladies CV représentent le 

premier poste de dépenses au sein de la consommation de biens et services médicaux (CSBM) 

hors prévention, à savoir 12,6% des dépenses (soit 13 milliards d’Euros). L’évolution des 

dépenses continue à être soutenue (+5,2% entre 2007 et 2011) et continuera à évoluer avec le 

vieillissement de la population. Même si les médicaments représentent 32% des coûts directs, 

le plus gros poste de dépense reste l’hospitalisation avec 50% des coûts directs. De plus, la 

perte de productivité due à la mortalité et/ou morbidité CV représente plus de 30% des coûts 

indirects. 

En conclusion, nos résultats confirment l’hypothèse de départ : La corrélation entre la PA et la 

VOP est significative mais faible (r=0,30). Elle démontre l’impact majeur de l’âge avancé sur 

la PA et la corrélation PA-VOP. En effet, l’âge est un déterminant puissant de la PA et quand 

on regarde la corrélation PA-VOP, l’âge est le facteur impactant le plus fortement cette 

corrélation. Ces résultats ne sont pas retrouvées avec les pathologies CV (qui sont pourtant 

des déterminants important de la PA) et d’autres critères connus comme le diabète ou l’IMC. 

Au regard de la forte dépendance de la PA aux facteurs de risques retrouvés dans notre étude 

(pathologie CV, âge, sexe, HTA) ainsi que de sa forte variabilité, la PA ne serait pas un 

facteur pertinent de la rigidité artérielle dans cette population. 

De plus, au vue des données de la littérature, la PA n’aurait qu’une valeur pronostique faible 

(voire nulle) PA sur les événements majeurs (cardiovasculaires et décès toutes causes).  

Nos résultats et ceux de l’étude longitudinale PARTAGE confirment la nécessité de trouver 

un critère plus pertinent et discriminant que la PA clinique pour l’évaluation du risque CV 

chez les sujets très âgés, l’objectif étant d’optimiser la prévention CV primaire et secondaire. 
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Ceci pourrait conduire à une mise à jour des recommandations nationales et internationales 

prenant en compte la spécificité de la population très âgée : En effet aujourd’hui l’évaluation 

du risque CV prend en compte l’âge (l’âge> 55 ans chez l’homme et >65 ans chez la femme 

est un facteur de risque) mais sans tenir compte de la problématique des sujets âgés. De plus, 

la plupart des scores de risque CV ont été calculée à partir d’études où la population des sujets 

très âgés était très peu représentée, limitant ainsi leur généralisation dans la pratique. Tenant 

compte du fait que les recommandations consacrent des chapitres spécifiques aux facteurs de 

risques (PA, diabète, lipides, facteurs sociaux…), il pourrait y avoir un chapitre dédié à 

l’évaluation du risque chez les sujets très âgés où une évaluation systématique du risque par la 

mesure de la rigidité artérielle pourrait être proposée.  

Au-delà de ces points, si d’autres études prospectives confirmaient que la PA clinique n’est 

pas un marqueur pertinent de la morbi-mortalité CV, le sujet très âgé ne devrait plus être 

considéré comme une particularité avec une prise en charge différente à la marge de celle des 

sujets jeunes (qui est très liée au contrôle de la PA clinique) mais comme une entité propre, 

avec ses propres déterminants, outils d’évaluation du risque CV et prise en charge 

thérapeutique et non thérapeutique (comme l’est par exemple le sujet diabétique ou 

l’insuffisant rénal), menant à des recommandations dédiées. 
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VI Annexes 

Annexe 1 : Indice de Charlson 
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Annexe 2 : Indice de KATZ 
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Annexe 3 : Score MMSE 
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Annexe 4 : Répartition des sous-groupes d’âge chez les hommes et les 
femmes 

 

Annexe 5 : Pathologies cardiovasculaires et métaboliques chez les hommes 
et les femmes 
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Annexe 6 : Indice de masse corporelle chez les hommes et les femmes 

 
 

Annexe 7 : Proportion d’hommes et de femmes dans les sous-groupes d’âge 
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Annexe 8 : Indice de masse corporelle dans les sous-groupes d’âge 
 

 

Annexe 9 : Pathologies cardiovasculaires et métaboliques dans les sous-
groupes d’âge 
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Annexe 10 : Proportion des classes d’âge dans les sous-groupes KATZ 
 

 
 

Annexe 11 : Indice de masse corporelle dans les sous-groupes KATZ 
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Annexe 12 : Pathologies cardiovasculaires et métaboliques dans les sous-
groupes KATZ 

 

 

Annexe 13 : Proportion d’hommes et de femmes dans les sous-groupes de 
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Annexe 14 : Indice de masse corporelle dans les sous-groupes de 
pathologies CV 

 

 
 

Annexe 15 : Hypertension et pathologies métaboliques dans les sous-
groupes de pathologies CV 
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Annexe 16 : Nombre de pathologies CV en fonction de l’indice KATZ 
 

 
 

Annexe 17 : Indice de masse corporelle en fonction du statut du traitement 
antihypertenseur 
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Annexe 18 : Pathologies CV en fonction du statut du traitement 
antihypertenseur 

 

 

Annexe 19 : Indice KATZ en fonction du statut du traitement 
antihypertenseur 
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Annexe 20 : Facteurs de risque CV en fonction de la fréquence cardiaque 

 

Annexe 21 : Analyse univariée des facteurs explicatifs de la PAD clinique 
 

  Moyenne/r p 

Age -0,1 0,0007 

IMC 0,05 0,02 
Indice 
Charlson 

 
0,06 

≤5 72,8 
 6 71,8 
 ≥7 70,9 
 FC 0,23 <0,0001 

VOP 0,32 <0,0001 

 
  

0 10 20 30 40 50 60 70 80 

Hypertension 

Arythmie 

Dyslipidémie 

Coronaropathie 

Insuffisance Cardiaque 

Diabète 

AVC 

Pathologie artérielle périphérique 

Sujets (%) 

FC≥71 FC<71 



141 
 

Annexe 22 : Analyse univariée des facteurs explicatifs de la PAD par 
automesure 
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Annexe 23 : Evolution de la VOP en fonction de la PAD clinique 
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Annexe 24 : Evolution de la VOP en fonction de la PAD par automesure 
 
 

 

Annexe 25 : Corrélation entre la PAD clinique et la VOP dans l’ensemble de 
la population de l’étude 
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Annexe 26 : Corrélation entre la PAD par automesure et la VOP dans 
l’ensemble de la population de l’étude 
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Abstract 

Background: Carotid-femoral pulse wave velocity (PWV) provides a comprehensive non-invasive assessment of arterial 

stiffness. PWV is now established as a strong marker of cardiovascular disease. The correlation between peripheral blood 

pressure and PWV and their respective influences on mortality have been poorly studied in the elderly. Our objective was to 

analyze this correlation in nursing home residents over 80 years of age. Results could ultimately be helpful in implementing 

strategies for diagnosis and long-term follow-up of the very elderly population. 

Methods: The PARTAGE (Predictive value of blood pressure and ARTerial stiffness in institutionalized very AGEd 

population) study is a 2-year cohort study of 1130 subjects living in 72 nursing homes in France and Italy. The correlation 

between baseline systolic and diastolic blood pressure (SBP and DBP) and baseline PWV (measured with a PulsePen® 

tonometer) was studied in 1071 subjects with available PWV measurements. 

Results: Correlations between peripheral blood pressure and PWV were significant but weak: r=0.24 for self-measured SBP, 

r=0.30 for casual SBP, r=0.11 for self measured DBP, r=0.14 for casual DBP and r=0.26 for casual pulse pressure (PP). A 

trend for a weaker correlation was observed in the higher age group for self measured SBP and in the lower ADL group for 

self measured SBP and DBP. The correlations were systematically higher in women compared to men (but did not reach 

statistical significance) and lower with advanced age group. The correlation was not impacted by antihypertensive. 

Conclusion: These findings suggest that SBP, DBP and PWV provide different information in the very elderly. The 

prospective, longitudinal, long term PARTAGE study results will allow further insight; provide additional in-depth 

information regarding the respective prognostic value of these two measurement methods.  NCT00901355 

Key words: ■ elderly ■ aging ■ arterial stiffness ■ pulse wave velocity ■ self measurement ■ hypertension ■ 

 

Résumé 
 
Rationnel : La vitesse d’onde de pouls (VOP) est une méthode non invasive d’estimation de la rigidité artérielle.  Les 

recommandations internationales établissent que la VOP est un marqueur puissant du risque cardiovasculaire (CV). La 

corrélation entre la pression artérielle périphérique et la VOP et leurs influences respectives sur la mortalité ont été peu 

étudiés chez les sujets âgés. Notre objectif était d'analyser cette corrélation chez les sujets institutionnalisés de plus de 80 ans. 

Méthodes : PARTAGE (valeur prédictive de la pression artérielle et de la rigidité artérielle chez institutionnalisé la 

population très âgée) est une étude de cohorte suivant pendant 2 ans 1130 sujets de plus de 80 ans institutionnalisés dans 72 

centres en France et en Italie. La corrélation entre pression artérielle systolique et diastolique (PAS et la PAD) et la VOP 

(mesuré avec un tonomètre PulsePen ®) a été étudié chez 1071 sujets ayant des données de VOP. 

Résultats : La corrélation entre la PA et la VOP dans notre étude est significative mais faible. Les coefficients de corrélation 

sont de 0,24 pour la corrélation PAS clinique-VOP, 0,26 pour la corrélation PP-VOP, et 0,30 pour la corrélation PA 

automesure-VOP. 

La corrélation est systématiquement plus élevée chez les femmes mais sans atteindre la significativité. Le niveau de 

corrélation est inversement proportionnel à l’âge : les corrélations les plus fortes sont retrouvées dans la population la plus 

jeune. Le traitement antihypertenseur n’a pas d’impact sur la corrélation. 

Conclusion : La faiblesse de la corrélation montre que la PA et la VOP expriment différents phénomènes 

physiopathologiques de la rigidité artérielle. L’analyse longitudinale de l’étude PARTAGE, mise en perspective avec ceux 

trouvés dans nos travaux, pourraient permettre de proposer la VOP comme une méthode complémentaire, voire alternative, à 

la mesure de la PA dans l’évaluation du risque CV dans la population des sujets très âgés.  

Mots clés : ■ sujet âgé ■ rigidité artérielle ■ vitesse de l’onde de pouls ■ automesure ■ hypertension 
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