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AIT : Accident ischémique transitoire
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AOC . Atteinte des organes cibles

ARA  : Antagoniste des récepteurs de I'angiotensine

ATCD : Antécédent

AVC : Accident vasculaire cérébral
ECG : Electrocardiogramme
FDR : Facteur de risque

HAG : Hypertrophie auriculaire gauche

HTA  : Hypertension artérielle

HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche
IDM . Infarctus de myocarde

IMC . Indice de masse corporel

IEC . Inhibiteur de ’enzyme de conversion
OMS : Organisation mondial de santé

PAD : Pression artérielle diastolique

PAS : Pression artérielle systolique
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Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

L’hypertension artérielle (HTA), qui touche pres de 600 millions de personnes dans le
monde[1], constitue toujours la premiére cause de mortalité dans la plupart des pays
développés, et commence a devenir un probléme sévére dans les pays en développement[2].Par
ailleurs, elle représente un des principaux facteurs de risque des maladies cardio-vasculaires
(MCV) qui sont caractérisées par des facteurs de risque multiples et le plus souvent intriqués [3].
De ce fait, les recommandations de I’Organisation mondiale de la Santé (OMS) et de la Société
internationale de I’'Hypertension (ISH) souligne I'importance de I’évaluation du risque cardio-
vasculaire absolu pour décider [linstitution d’un traitement antihypertenseur, basé non
seulement sur le niveau de la pression artérielle mais aussi sur le nombre de facteurs de risque
cardio-vasculaire et I’existence d’un retentissement de I’hypertension artérielle sur un organe

cible.

I. Définition du facteur de risque cardiovasculaire :

Un facteur de risque cardio-vasculaire peut étre défini comme un état clinique ou
biologique qui augmente le risque de survenue d’un événement cardio-vasculaire donné. Pour
gu’un critere soit retenu comme facteur de risque, il faut que son association avec la pathologie
soit statistiquement forte, graduelle et cohérente dans le temps, observée de maniere similaire
dans I'’ensemble des études épidémiologiques qui ont étudié cette association et dans des

populations différentes, et indépendante d’un autre facteur de risque[4].

Il. Définition de I’hypertension artérielle :

La tension artérielle (ou pression artérielle) est la pression que le sang exerce sur les
artéres. Cette pression varie en fonction du diametre et de I'élasticité des artéres : plus le
diametre est réduit, plus la force exercée par le sang pour y circuler doit étre importante et donc
plus la pression est élevée. On parle d’hypertension artérielle lorsque la pression artérielle
systolique (PAS) est supérieure a 140 mmHg et / ou pression artérielle diastolique (PAD)

supérieure a 90 mmHg[5].




Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

1. Le risque cardiovasculaire global :

Le risque cardio-vasculaire peut donc étre estimé soit par une sommation des facteurs de
risque (ou des situations a risque), soit par une modélisation mathématique du risque Cardio-

vasculaire individuel[6].

L’objectif de notre étude est d’évaluer la pression artérielle , examiner I'incidence des
principaux facteurs de risque Cardiovasculaire chez nos patients hypertendus, en passant par
une évaluation des paramétres cliniques, biologiques et électriques, et rechercher une atteinte

des organes cibles.
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l. Echantionnage :

Nous avons utilisé les données d’une étude prospective, effectuée dans le service de
Cardiologie a I’hopital militaire AVICENNE de Marrakech, étalée sur une période d’un an : du
mois octobre 2010 au mois novembre 2011. L’étude a porté sur un échantillon de 200 patients.
Ces derniers ont été pris au hasard parmi les hypertendus ayant consultés durant cette période.
Les différents parameétres épidémiologiques, cliniques, biologiques et électriques ont été
recueillis a partir des questionnaires remplis a la consultation, comportant un interrogatoire
minutieux, un examen clinique complet, les résultats des examens biologiques et de
I’électrocardiogramme

La saisie et la validation des donnés ont été faites sur un logiciel SPSS version 10,
I’analyse statistique a été de type uni varié (pourcentage, moyenne et écart type) et bi variée

(comparaison des proportions avec le test de Khi 2).

Il. Les variables étudiés :

1. L'identité :

= Nom et prénom
= Sexe

= 4ge (ans)

2. Facteur de risque cardio vasculaire :

= Diabeéte: type (1Tou 2) , complication

= Dyslipidémie

= Tabagisme

= surcharge pondérale

» sédentarité : toute personne n’exercant pas au moins 30 minutes d’exercice physique
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d’intensité modérée tous les jours.

= Stress

= Ménopause

3. ATCD :

> Personnel :

= Infarctus de myocarde : si oui le type de traitement (thrombolyse ou angioplastie ou PAC)

= Angor
= AVC/AIT
= AOMI

> familiaux :

HTA , hérédité coronaire, diabéte et dyslipidémie.

4. Examen clinigue :

v' Poids (Kg) et taille(m)
v Indice de masse corporelle (IMC=poids / taille?), a partir de la valeur mesurée les sujets
ont été subdivisés en 3 groupes selon le classement recommandé :
- 20-25 kg/mz2 : poids normal
- 25-30 kg/mz2 : surcharge pondérale
- > 30 kg/m2: obésité.
v' Tour de taille (cm) :L’obésité abdominale est définie par un tour de taille supérieur a

80centimétres chez la femme et supérieur a 94centimétres chez ’homme

v" Mesure de la pression artérielle au cours de 3 visites :
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- systolique (=140mmHg)

- diastolique (=90mmHg).

On définit I’hypertension artérielle en 3 grades(tableau l) :

Tableau | : HTA selon les grades

Niveau de la pression artérielle | Pression artérielle systolique Pression artérielle diastolique
(mm Hg) (mm Hg)
Normal haute 130-139 85-89
Grade | 140-159 90-99
Grade Il 160-179 100-109
Grade lll >180 >110

5. Biologie :

v' lonogramme sanguin (urée, créat, Ac urique)

v' Glycémie a jeun (g/l).En cas de diabéete, on compléte par une glycémie post-prandial,
I’hémoglobine glyqué (HbTAc) %
Diabéte: si glycémie a jeun > 1,26 g/l (soit 7mmol/l), glycémie post prandiale > a 2g/I
(soit 11 mmol/l) au moins a 2 reprises, selon ANAES « principes de dépistage du diabete
type 2 » et ’'OMS.

v Cholestérol total, HDL, LDL, triglycérides (g/l) : la dyslipidémie est définie par un taux de
cholestérol total supérieur ou égal a 2g/l et ou un taux de triglycérides supérieur ou égal

al,5g/l
v' Protéinurie de 24h.

6. ECG :

Recherche d’anomalies a type de: HAG, HVG, onde Q, trouble de rythme ou trouble de

repolarisation

7. Traitements recus : Antihypertenseur ou autre.

-7-
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|. Données épidémiologiques :

L’age moyen de notre échantillon est de 58,86+9,93 ans. Les facteurs de risques associés

sont dominés par le surpoids (49%), et le diabéte type2 (42 %).les principales caractéristiques

sont mentionnées dans le tableau Il.

Tableau Il : caractéristiques générales de la population.

Parametres Population globale (n=200)
L’age Moyen(ans) 58,86 +9,93
Femmes>60ans et 117(58,5%)
Hommes>50ans
PA (mmHg) PAS 150,86+20,1
PAD 84,9+11,95
FDR diabéte 84(42%)
dyslipidémie 46(23%)
tabagisme 39(19,5%)
obésité 98(49%)
Complications 9(4,5%)
Traitement monothérapie 111(55,5%)
bithérapie 84(42%)
trithérapie 5(2,5%)
1. L’age :

L’age moyen de notre échantillon est de 58,86+ 9,93ans, [38ans_83ans].
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Tableau Il : la répartition de I’dge selon le sexe.
Masculin Féminin
L’age moyen (ans) 61,32+9,91 56,98+9,62
L’age maximal (ans) 82 83
L’age minimal (ans) 42 38

2. les chiffres tensionnels :

La mesure de la pression artérielle a été effectuée a I’aide d’un brassard adapté a la taille
du bras aprés 10 min de repos, les patients étaient en position assise.
Elle a été faite sur 3 visites et on a calculé respectivement la valeur moyenne de la pression
artérielle systolique et diastolique de chaque visite (tableau V).

Tableau IV : la pression artérielle moyenne au cours des 3 visites

PA systolique moyenne | PA diastolique moyenne
(mmHg) (mmHg)
liere visite 160,45 89,5
2ieme visite 148,57 84,6
3ieme visite 143,57 80,6

Les chiffres tensionnels de I’échantillon étaient classés selon la classification de 'OMS en

3 grades (figurel).

Parmi les patients de plus de 60ans, 47,4% ont une pression artérielle systolique pure.
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. 36,50%
40,00% 33%
35,00% 29%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%
1,50%
5,00% /. /
0,00%
normal haute gradel grade2 grade3

Figure 1 : HTA selon les grades.

On comparant les grades entre les deux sexes, les grades 2 et 3 sont plus représentés

chez ’homme que chez la femme (figure2).

®mhomme mfemme

42,70% 43,40%

normal haute gradel grade2 grade3

Figure 2 : les grades selon le sexe.
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Il. Les facteurs de risques cardiovasculaires associés :

Selon ’ANAES I’dge est un facteur de risque, >60ans chez la femme et >50ans chez

I’homme, dans notre étude :

Parmi 117 femmes, 60,7% sont agée de moins de 60ans, tandis que 39,3% sont agée de

plus de 60ans (figure3).

60,70%

70,00%
60,00% 39,30%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%
0,00%

<60 ans >60 ans

Figure3 : répartition des femmes selon I’age.

Parmi 83 hommes seulement 15,7% sont agé de moins de 50ans, alors que 84,3% sont

agé de plus de 50ans (figure4).
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84,30%

90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00% 15,70%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%
<50 >50

Figure4 : répartition des hommes selon I'age.

-13-



Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

TableauV : répartition des facteurs de risques en fonction de I’age.

Femmes <60ans et

Femmes>60ans et

Hommes<50ans Hommes>50ans "
(n=83) (n=117)
sexe homme 12(14,5%) 71(59,83%) <0,001
femme 71(85,5%) 46(40,17%) <0,001
PAS 151,30+20,1 161,29+18,71 NS
(mmbhg)
PAD 89,52+11,70 89,57+11,95 NS
FDR diabete 29(34,9%) 55(47,01%) NS
dyslipidémie 21(24,1%) 25(21,36%) NS
tabagisme 7(8,4%) 32(27,6%) <0,001
surpoids 41(48,2%) 47(40,18%) 0,6
Complications CV 2(2,4%) 7(6,83%) Ns
traitement monothérapie 49(59,03%) 62(53%) NS
bithérapie 40(48,2%) 44(39,31%) NS
trithérapie 1(1,2%) 4(3,41%) NS
2. Le sexe:

-Femmes : 58,5%
-Homme : 41,5%

-sexe ratioH /F: 0,71
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®homme

m femme

Figure5 : répartition des patients selon le sexe

Tableau VI : Répartition des facteurs de risques cardiovasculaire selon le sexe.

parameétres Femmes (n=117) Hommes (n=83) P
L’'age Moyen (ans) 57,08+9,63 61,37+9,86 NS
F>60ans et 46(39,3%) 71(85,5%) <0,001
H>50ans
PA (mmHg) PAS 152,05+19,65 149,20+17,57 NS
PAD 85,01+£11,34 84,73+10,43 NS
FDR diabete 47(40,2%) 37(44,6%) NS
dyslipidémie 28(23,9%) 18(21,7%) NS
tabagisme 0(0%) 39(44,6%) <0,001
surpoids 64(55,6%) 34(41%) <0,001
Complications CV 7(5,98%) 2(2,41%) NS
traitement monothérapie 73(62,4%) 38(45,78%) NS
bithérapie 40(34,19%) 44(53%) 0,035
trithérapie 3(2,56%) 2(2,4%) NS
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3. Diabéte :

42% des patients sont connu diabétiques, parmi les 84 patients diabétiques un seul est connu

diabétique type 1.

M HTA et diabéte W HTA sans diabéte

Figure 6 : Répartition des patients diabétiques.
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Tableau VI : caractéristiques des hypertendus diabétiques et non diabétiques.

Diabétiques (n=84) Non diabétiques P
(n=116)
age Moyen (ans) 49,45+9,34 58,43+10,36 0,04
F>60ans et 65,5% 52,6% NS
H>50ans
sexe hommes 44% (37) 39,7%(46) NS
femmes 56% (47) 60,3% (70) NS
PA (mmHg) PAS 153,67+20,17 148,83+17,63 0,046
PAD 85,5+£11,2 84,34+10,84 NS
FDR dyslipidémie 20,2% 25% NS
tabagisme 25% 15,5% NS
surpoids 50% 42,2% NS
Complication CV 3,57% 6,03% NS
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45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

2,40% 0,90%

o
< -~

rormal haute gracel grade2 gradel

Hdiabétiqgue M nondiabétigue

Figure?7 : répartition des grades d’HTA selon la présence ou non du diabete.

Parmi les 84 patients diabétiques, 6% présentent des complications de diabéte dont 75% sont

des hommes qui sont tous tabagique.ils sont 4gés de plus de 50 ans et tous dyslipidémiques.

4. La dyslipidémie :

23% des patients sont connus avoir une dyslipidémie (figure8).

Woui

B nron

Figure8: prévalence globale de dyslipidémie.

-18-



Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

Tableau VII : les caractéristiques des hypertendus dyslipidémiques et non dyslipidémiques.

Dyslipidémique (n=46) Non dyslipidémique P
(n=154)
age Moyen (ans) 60,35+8,66 58,42+10,26 NS
F>60ans et 25(54,4 %) 92(59,1%) NS
H>50ans

sexe hommes 18(39,1%) 65(42,2%) NS
femmes 28(60,9%) 89(57,8%) NS

PA (mmHg) PAS 151,37+17,73 150,71+19,26 NS
PAD 86,46+10,61 84,42+11,10 NS

FDR diabete 17(37%) 67(43,5%) NS
tabagisme 4(8,7%) 35(22,7%) 0,08

surpoids 25(54,3%) 73(47,4%) NS

Complication CV 1(2,2%) 8(5,84%) NS
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38%

40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

narmal haute gradel grade2 grade3

M dyslipidemique B non dyslipidémique

Figure9 : les grades de PA chez les patients dyslipidémique .

5. Tabagisme :

Dans la population étudiée, la consommation du tabac est strictement limitée au

sexe masculin. 19,5% est la prévalence globale, et 44,6% des hommes fument.

60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%

10,00%

0,00%

tabagique non tabagique

Figure10 : Répartition des hommes tabagiques
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TableauVIll : caractéristigues des tabagiques et non tabagiques.

Tabagique (n=39) Non tabagique P
(n=161)
Age Moyen (ans) 61,03+10,25 58,34+9,81 NS
F>60ans et 32(82,1%) 85(52,2%) <0,001
H>50ans

PA(mmHg) PAS 150,94+17,44 150,84+19,23 NS

PAD 85,98+9,16 84,64+11,35 NS

FDR diabete 21(53,8%) 63(39,1%) 0,03
dyslipidémie 4(10,3%) 42(26,1%) 0,08

surpoids 15(38,5%) 83(51,55%) NS

Complication CV 1(2,6%) 8(5,7%) NS

Le grade3 est plus marqué chez les fumeurs(figurel1).

W tabagique ®nontabagique

37,30%

5,50%
23,10

oy 1,90%

normal haute gradel grade2 grade3

Figurel1 : les grades de la PA les hypertendus fumeurs et les nhon fumeurs.
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6. La Surcharge pondérale :

45,5% des patients ont comme antécédent la surcharge pondérale, et on comparant les

deux sexes, on constate que les 71,4% sont des femmes et seulement 28,6% sont des hommes.

B homme M femme

Figurel?2 : la répartition de la surcharge pondérale entre les hommes et les femmes.
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Tableau XI : caracteristiques des hypertendus avec et sans surpoids.

Avec surpoids Sans surpoids (n=109) P
(n=91)

age Moyen (ans) 58,65+8,90 59,04+10,75 NS
F>60ans et 51(56,1%) 65(59,6%) NS

H>60ans
PA(mmHg) PAS 153,13+20,7 148,94+17,05 NS
PAD 87,09+11,20 83,07+11,35 NS
FDR diabete 42(46,15%) 42(38,5%) NS
dyslipidémie 25(27,5%) 21(19,3%) NS
tabagisme 15(16,5%) 24(22%) NS

Complication CV 1(1,1%) 8(8,25%) 0,018

7. Le stress :

La notion de stress dans la population étudié représente 12%, les femmes sont plus

stressées que les hommes (figure13).

®mhomme mfemme

Figurel3 : la prévalence du stress selon le stress.
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43,50% 43,50%
45,00%

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00% 8,70%
10,00% 4,30%

5,00%

0,00%

35,80%

0,
1,80% 31,30%

,10%

normal haute gradel grade2 grade3

W avecstress M sans stress

Figurel4 : la différence des grades selon les stress.

8. La ménopause :

59,8% des femmes sont ménopausées.

Dans notre echantillon ,les femme ménopausées ont une prevalence de diabéte
,dyslipidémie et surcharge pndérale plus augmentée que les femmes non
ménopausées(tableau X).

Tableau X :la prevalence des FDR chez les hypertendus ménopausée et non ménopausée.

Femme Femme non P
ménopausée(n=70) ménopausée(n=47)
diabéte 30(42,9%) 17(34,8%) NS
dyslipidémie 18(25,7%) 10(19,6%) NS
Surcharge pondérale 48(69,9%) 16(34,5%) <0,001
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lIILATCDs personnels :

1%, 2%

0,5%

B ATCD MaucunATCD ®IDM MEAngor EAVC MEAIT

1%

1%

AOMI

Figure 15 : la prévalence des ATCDS personnels.
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Tableau Xl : les caractéristiques des patients avec complications.

IDM Angor AVC AIT AOMI Total

(n=1) (n=3) (n=2) (n=1) (n=2) (n=9)

age Moyen(ans) 74 64 72 54 67,5 66,3
F>60ans et | 1(100%) 2(66,7%) 2(100%) 0(0%) 2(100%) | 7(77,8%)

H>50ans

sexe hommes 1(100%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 1(50%) | 2(22,3%)
femmes 0(0%) 3(100%) 2(100%) 1(100%) 1(50%) | 7(77,8%)

PA PAS 140 149,77 133,34 130 133,34 137,3

(mmHg)

PAD 75 82,78 83,34 80 80 80,22
FDR diabete 1(100%) 2(66,7%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) | 3(33,4%)
dyslipidémie 0(0%) 0(0%) 1(50%) 0(0%) 0(0%) | 1(11,1%)
tabagisme 0(0%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 1(50%) | 1(11,1%)
surpoids 0(0%) 1(33,3%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) | 1(11,1%)

IV. ATCDs familiaux :

v HTA:12%

v Hérédité coronaire : 1,5%

v Diabéte : 7,5%

v' Hypercholestérolémie : 1,5%

V. I’examen clinique :

1. Poids et taille :
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Le poids moyen dans la population enquétée, est de 81,99 +12,89kg, la taille moyenne
est de 1,65 = 8,21m.

Le poids moyen et la taille sont plus élevés chez les hommes que chez les femmes, et
sont respectivement de (85,48+12,45 vs 79,72+12,89) et (1,72+5,24 vs 1,60+6,12).

Tableau XII : la moyenne du poids et |la taille selon le sexe.

masculin féminin Total
Poids (kg) 85,48+12,45 79,72+12,89 81,99 12,89
Taille(m) 1,72+5,24 1,60+6,12 1,65 = 8,21

2. Indice de masse corporelle (IMC):

L’'IMC moyen de la population étudiée est 30,11%, les résultats ont été classifiés en
3groupes :
e <25Kg/m2:14,5%
« 25_30Kg/m2:36,5%

« >30Kg/m2:49%

40
30
20
10
0
<5 7530 >30
%

Figurel16 : répartition de I'I[MC dans la population étudiée.
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-IMC selon le sexe :

e Chez la femme::

<25 W25 30 m>30

Figurel7 :IMC chez la femme

e Chez ’homme :

m<25
W 25-30
m>30

Figurel8 : La répartition de I'IMC chez I’homme.
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L'obésité et la surcharge pondérale sont plus fréquentes chez les femmes que les

hommes (figure19).

59%
60,00%
44,60%
50,00%
40,00% 0,80% >
30,00% 20,50%
20,00% 0,30%
10,00%
0,00%
<25 25 30 >30
B homme ™ femme
Figurel19 : répartition de I'IMC selon le sexe.
TableuXlll : les grades de PA selon I'IMC.
Normal haute Gradel Grade? Grade3
<25 Kg/m?2 0% 53,1% 34,4% 12,5%
25-30 Kg/m?2 2,8% 31% 36,6% 29,6%
>30 Kg/m? 1% 25,8% 38,1% 35,1%
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Tableau XIV : caractéristigues des hypertendus en fonction de I'IMC.

<25Kg/m?2 (n=32)

25-30Kg/m2(n=71)

>30 Kg/m2(n=97)

Age Moyen (ans) | 60,84+11,27 58,38+11,07 58,19+8,77
F>60ans et | 22(68,8%) 40(56,3%) 53(54,7%)
H>50ans

PA(mmHg) PAS 146,04+15,64 149,43+17,23 153,86+20,7
PAD 81,35+10,25 85,1+9,97 86,26+11,6

FDR Diabete 16(50%) 24(33,8%) 44(45,4%)
dyslipidémie | 5(15,6%) 15(21,1%) 25(25,8%)
tabagisme 11(31,3%) 12(16,9%) 16(16,5%)

Complication CV

2(6,25%)

6(9,85%)

1(1%)

3. Le tour de taille :

Le tour de taille moyen est 88,85 cm, il est plus élevé chez ’lhomme que chez la femme

(92,73+11,65 vs 86,08+13,59cm)

-Parmi 117 femme :

e <80cm:37,6%

e >80cm:62,4%

-Parmi 83 homme :

e <94 cm: 55,6%

e >94cm: 44,4%
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Tableau XV : caractéristiques des hypertendus avec et sans obésité abdominale.

Obésité abdominal | Sans obésité | P
(n=111) abdominal (n=89)
Age Moyen 58,42+9,20 59,73+11,07 NS
F>60ans et | 59(54%) 58(65,1%) NS
H>50ans
PA(mmHg) PAS 152,63+20,21 148,24+16,63 NS
PAD 86,45+11,84 82,8+9,53 NS
FDR Diabéte 47(43,2%) 37(40,7%) NS
dyslipidémie 32(28,8%) 14(16,3%) 0,03
surpoids 83(74,8%) 15(16,8%) <0,001
Complication CV 3(2,70%) 6(6,97%) NS

m Obésité abdominal m Sansobésité abdominal

38,40%

37,80% 36%

4,40%

1,80% 1,20%

Gradel Grade2 Grade3

Normal haute

Figure20 : la différence des grades en fonction de I'obésité abdominale.
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Vl.les examens biologiques

1. La glycémie a jeun :

Un taux de glycémie supérieur a 1,269/l est retrouvé chez 36% des patients, dont 58,3%
sont de sexe féminin et 41,7% de sexe masculin.
Parmi 72 patients qui ont une GAJ supérieur a 1,269 /I, 91,7% ont une glycémie post prandial
supérieur a 2g/l et 76,4% ont un taux de HbA1c supérieur a 7%.

Le grade3 est plus important chez les patients avec taux d’HbA1c supérieur a 7% (figure21).

60,00% 52,70%

50,00% 40%

35%
40,00%

23,60% 25%
30,00% 21.80°
20,00%

10,00% | 180% Qo

Normal haute Gradel Grade2 Grade3

0,00%

B HbAlc>7% MHbAlc<s7%

Figure21:les grades de PA en fonction du taux de I’'HbAlc.
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Tableau XVI : caractéristiques des hypertendus en fonction du taux d’HbAlc.

HbA1c<7% (n=17) HbA1c>7% (n=55) P

sexe masculin 7(45%) 24(43,6%) NS

féminin 9(55%) 31(56,4%) NS

L’Age Moyen(ans) 62,10+6,98 59,25+9,26 NS

F>60ans et H>50ans 12(75%) 36(65,5%) NS
dyslipidémie 4(25%) 8(14,5%) 0,048
Surpoids 6(35%) 29(52,7%) 0,002

Sédentarité 4(25%) 15(27,3%) 0,7

2. Bilan lipidique :

La cholestérolémie moyenne est de 1,84+0,44g/l, sans différence selon le sexe. En

revanche, la triglycéridémie moyenne est de 0,98 +0,46g/l, elle est plus élevée chez les

hommes.

Tableau XVII :le taux moyen du CT et TG selon le sexe.

Cholestérol T moyen

Triglycéride moyen

Homme

1,86+0,5g/I

1,03+0,5g/I

Femme

1,82+0,4g/I

0,94+0,429/I

L’hypercholestérolémie est observée chez34% des patients (59,4% des femmes et 40,6%

des hommes).
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L'hypertriglycéridémie est observée chez 16,5% des patients (48,1% des hommes et

51,9% des femmes). La prévalence du diabete et surpoids est augmentée chez la population avec

anomalie lipidique (tableauXVIIl).

TableauXVlll :les caractéristiques des hypetetndus en fonction du bilan lipidique.

Cholestérol total

triglycérides

<29/l (n=136) >2g/l (n=64) <1,5¢g/I >1,5¢g/l
(n=167) (n=33)
L’age Moyen 58,03+9,99 60,89+9,58 58,47+9,72 60,59+11,3
>50ans>60ans 71(52,3%) 46(70,3%) 93(55,7%) 24(72,72%)
PA PAS 151,13+19,32 149,56+17,98 150,22+18,6 153,62+18
(mmHg)
PAD 85,94+11,86 82,6+8,73 84,65+10,8 86,4+10,2
FDR Diabete 56(41,7%) 24(43,8%) 65(38,9%) 19(57,7%)
tabagisme 26(18,9%) 13(20,3%) 31(18,6%) 8(25,9%)
surpoids 60(43,9%) 38(59,3%) 76(45,5%) 22(66,6%)

Complication CV

7(4,41%)

2(6,25%)

8(5,38%)

1(3,03%)

3. Bilan rénal :

1,5% de la population étudiée ont une clairance inferieur a 60 ml/min/1,73m2 et 9% ont

une protéinurie de 24h supérieure a 300 mg/I.
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Tableau XIX : les taux de protéinurie24h et la clairance selon le sexe.

Protéinurie 24h

Clairance (ml/min/1,72m?)

<300mg/l(n=172) | >300mg/l(n=18) =60(n=3) <60(n=197)
Hommes 44% 20% 40,6% 0%
Femmes 56% 80% 59,4% 100%

Tableau XX :la prevalence des FDR selon les taux de PU de 24h et la clairance.

Protéinurie 24h

Clairance (ml/min/1,72m?)

<300mg/I >300mg/I >60(n=197) <60(n=3)
(n=172) (n=28)
Diabéte 63(36,8%) 21(80%) 81(41,1%) 3(100%)
5+Dyslipidémie 39(22,5%) 7(25%) 46(23,3%) 0(0%)
Surpoids 72(41,8%) 26(92,8%) 97(49,2%) 1(33,3%)

VII. L’électrocardiogramme ECG :

-76% des patients ont un ECG normal.

-24% présentent un retentissement cardiaque dont :

« HAG:18,8%

* HVG:10,4%

e« OndeQ:0,5%

» Trouble du rythme :5%

« Trouble de repolarisation : 13,5%
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Les 4 patients présentant une HVG ont un age moyen de 58,75+13,38ans dont 3 de sexe

masculin. Le diabete représente 50% de cette population.

Vill.les traitements recus :

1.Les antihypertenseurs :

» Monothérapie :55,5%

-Inhibiteur de ’enzyme de conversion (IEC) : 17 ,5%
-Inhibiteur calcique (IC) : 13%

-ARAII : 9,5%

-Diurétique : 8%

-Bétabloquant(BB) : 7,5%

« Bithérapie :42%
-ARAIll+Diurétique : 25%
-BB+Diurétique : 5,5%
-ARAII+IC : 5,5%
-IEC+Diurétique : 5%

-IC+BB : 1%

« Trithérapie :2,5%

-IEC+IC+Diurétique : 1%

-ARAII+IC+Diurétique : 1,5%
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TableauXXI :les caratctéristiques des hypertendus selon le traitement.

monothérapie bithérapie trithérapie

Age moyen 59,39+10,42 57,55+9,24 65,5+9,29
Diabeéte 38,4% 46,4% 50%
Dyslipidémie 20,5% 27,4% 0%
Surpoids 42% 48,8% 50%
Sédentarité 25,9% 15,5% 50%

Tableau XXII :les complications chez lzs hypertendus selon le traitement.

ATCDs monothérapie bithérapie trithérapie
IDM 0,9% 0% 0%
Angor 2,7% 0% 0%
AVC 1,8% 1,2% 0%
AIT 0,9% 0% 0%
AOMI 0,9% 1,2% 0%
2.Autres :

 Aspirine : 30%

 Statine : 32,5%

IX .La stratification du risque cardiovasculaire :

Dans notre population, 60% ont un risque élevé, 37,5% presentent un risque moyen et

seulement 2,5% ont un faible risque (tableau XXIII)
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Tableau XXIII : stratification du risque cardiovasculaire de notre population.
PA140-159et/ou90- PA160-179 PA>180/110mmhg
99mmHg et/ou100-109mmhg
Pas de FDR Risque faible :2,5% Risque Risque élevé :60%

1 a 2 FDR associés

Risque moyen :37,5%

moyen :37,5%

> 3 FDR et/ou AOC
et/ou diabete

Risque élevé :60%

Maladie
cardiovasculaire/rénale

Risque élevé :60%
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DISCUSSION
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|. Définition et classification de I’hypertension :

Historiquement un role plus important a été attribué a la pression artérielle
diastolique(PAD) qu’a la systolique(PAS) comme prédicteur des évenements cardiovasculaire
fatals ou non [7]. Pourtant, de nombreuses études observationnelles ont montré que la morbidité
et la mortalité cardiovasculaires ont une relation continue avec la PAS aussi bien que la PAD[8].

Cette relation a été beaucoup plus forte concernant les événements coronaires que I’AVC.

L’hypertension artérielle doit étre considérée comme un facteur de risque majeur des
pathologies cardiovasculaire et apparentées, aussi bien que d’autres affections qui majorent
également le risque cardiovasculaire. Sa grande prévalence lui confére d’étre la premiere cause

de mortalité a travers le monde dans un rapport de I’OMS[9].

1.Pression systolique, diastoligue et pulsée :

Dans les derniéres années, la relation simple et directe entre le risque cardiovasculaire et
la pression artérielle , systolique ou diastolique s’est un peu compliquée du fait de constatation
d’études observationnelles montrant que chez les sujets agées, le risque est directement
proportionnelle a la PAS et, pour un niveau donné de celle-ci , inversement proportionnelle a la
PAD [10]. Ce qui confere une forte valeur prédictive a la pression pulsée (PAS-PAD). La valeur
prédictive de la pression pulsée peut varier suivant les caractéristiques cliniques des sujets. La
PAS et la PAD étaient également prédictive des AVC et la mortalité coronaire, et la contribution
de la pression pulsée était marginal surtout chez les sujets moins de 57 ans. En revanche chez
les sujets d’age moyen et chez les sujets ages hypertendus et porteurs de facteurs de risque ou
de pathologies constitués, la pression pulsée a une forte valeur prédictive des événements

cardiovasculaire [11].
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2.La classification de I’hypertension :

La pression artérielle a une distribution unimodale dans la population et une relation
continue avec le risque cardiovasculaire jusqu’a des valeurs de PAS et PAD de 115-110mmHg et
70-75mmHg respectivement, sa classification est basée sur des valeurs seuils en fonction du
risque cardiovasculaire[7,11].

Lorsque la PAS et la PAD d’un patient se situent dans des catégories différentes, c’est la
catégorie la plus élevée qui doit conditionner la quantification du risque cardiovasculaire global,
la décision d’un traitement et I’estimation de son efficacité.

L’HTA systolique doit étre hiérarchisée (gradesl1, 2, 3) suivant les mémes valeurs de PAS

que celles utilisées pour I’hypertension systolo-diastolique.cependant I’association ‘ une valeur

basse de la PAD (par ex 60-70mmHg) doit étre considérée comme un élément de majoration du

risque [12].
TableauXXIV : classification des niveaux de pressions artérielles.
Niveau de PA Pression artérielle systolique Pression artérielle diastolique
Pression artérielle optimale <120mmHg <80mmHg
Pression artérielle normale 120 - 129mmHg 80 -84 mmHg
PA normale haute 130 - 139mmHg 85 - 89 mmHg
HTA grade 1 140 - 159mmHg 90 - 99 mmHg
HTA grade 2 160 -179mmHg 100 -109 mmHg
HTA grade 3 > 180mmHg >110mmHg
HTA systolique isolée > 140mmHg <90mmHg

Dans notre étude I'HTA grade 2 représente 36,5% des patients, 33% ont une HTA grade 1,

tandis que 29% ont une HTA grade3
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Dans une étude tunisienne [13], I’'HTA grade 1 est plus représentée (48,4%), puis grade?2

(36%), et enfin grade3 est représentée par 15,6% des cas.

ll.Evaluation du patient hypertendu :

1. Evaluation initiale :

L’évaluation initiale d’un patient hypertendu a pour objectif de rechercher les facteurs de
risque associés, une atteinte des organes cibles, une maladie cardio-vasculaire associée et de ne

pas méconnaitre une HTA secondaire.

Les examens complémentaires recommandés dans le cadre du bilan initial sont :

» créatininémie et estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG :

formule de Cockcroft et Gault1) ;

» bandelette réactive urinaire (protéinurie, hématurie) et quantification si

positivité ;

« kaliémie (sans garrot) ;

« prélevements a jeun : glycémie, cholestérol total et HDL-cholestérol,

triglycérides, calcul du LDL-cholestérol (formule de Friedewald?2) ;

ECG de repos.

2. les facteurs de risqgues cardiovadiovasculaire :

Selon les recommandations de I’ESH 2007, les facteurs de risques qu’ils conviennent

d’utiliser pour stratifier le risque cardio vasculaire sont :

= Homme > 50 ans et femme > 60 ans
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= Tabagisme

= Dyslipidémie (cholestérol total > 6,5 mmol/l ; > 250 mg/dl ; ou LDL-chol > 4,0
mmol/l, 155 mg/dl ou HDL-chol H < 1,0 mmol/l (40 mg/dl) ; F < 1,2mmol/l (48

mg/dl)

= ATCD familiaux de maladie cardio-vasculaire (2ge < 55 ans pour les hommes et <

65 ans pour les femmes)
* Obésité androide : taille > 94 cm (H) et taille > 80 cm (F)
= CRP =1 mg/dl
Atteinte des organes cibles
= Hypertrophie ventriculaire gauche (ECG ou échocardiogramme)

= Epaississement des parois artérielles a ’échographie (épaisseur de 'intima média

carotidienne > 1.9 mm) ou plaque d’athérosclérose
= Augmentation de la créatininémie (H 115-133 ; F 107-124 mol/l)

* Microalbuminurie (30-300 mg/24 h ; albumine/créatinine H > 22 ; F > 31 mg/g;

H=>2,5;F=>=3,5mg/mmol).

2 1.1'age:

2 1 1.physiopathologie de 'HTA chez le sujet agé :

L’anomalie observée dans I'HTA du sujet agé est la diminution de la compliance artérielle
systémique, I’épaississement de la paroi des arteres, I'augmentation du contenu en collagene et
la rupture des fibres élastiques au niveau du média des arteres élastiques sont notés alors que

des lésions d’athérome sont trés souvent associées. Cette évolution résulte du remaniement de
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la matrice extracellulaire de la paroi artérielle [14].

La fonction d’amortissement du flux et de la pression artérielle assurée par I’aorte et ses
branches, qui dépendent étroitement de leurs propriétés élastiques, est altérée chez le sujet agé.
En conséquence, le pic de pression est moins bien amorti en systole et la restitution de pression
en diastole est moins importante. De ce fait, la pression artérielle systolique et la pression
pulsée augmentent, ce qui explique la grande fréquence de I’hypertension systolique chez le
sujet agé [15].

L’altération de la capacité de I'endothélium a relaxer le muscle vasculaire lisse ainsi que
I'augmentation de la rigidité et de la résistance des artéres de petit calibre sont des facteurs

pouvant élever la pression artérielle chez le sujet agé [16].

2 1 2.Epidemiologie :

La prévalence de I'hypertension est tres élevée chez les personnes agées. L’étude
épidémiologique NHANES Il menée en 1988-91 sur un tres large effectif représentatif de la
population américaine a montré que 51 % des femmes et 55% des hommes de la population
blanche de 65-74 ans étaient hypertendus selon les criteres du JNC [17].

Dans notre échantillon, chez les patients agés de plus de 60 ans 47,7% ont une pression
artérielle systolique pure.

Selon les recommandations de I’ANAES, on considere I’dAge comme facteur de risque si
>60ans chez la femme, et >50ans chez ’lhomme.

Dans notre étude, 58,5% des patients ont un age avancé ( 39,3% des femmes >60ans vs
84,3% des hommes>50ans) , ceci est en accord avec les études faites au Congo (51,3% des
patients ont un Aage avancé dont les hommes :55% vs femmes :32,8%)[18],et légérement

supérieur a ce qui est observé a I’Algérie(44,5%) [19].

2 1 3.Bénéfices du traitement de 'HTA chez le sujet agé:

En 2000, Staessen publiait dans LANCET les résultats d’une méta-analyse de 8 études
portant sur 15 693 patients de plus de 60 ans présentant une hypertension artérielle systolique

pure(systolique supérieure a 160, diastolique inférieure a 95)[20]. Les résultats de cette étude
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indiquaient qu’une diminution de 10mmhg de la pression systolique (grace au traitement
antihypertenseur) permettait de réduire la mortalité toutes causes de 26% (p=0,0001), de
diminuer la mortalité cardiovasculaire de 18 %, de réduire les AVC de 22 % (p=0,02) et de
réduire les événements cardiovasculaires de 7 %(p=0,37 donc non significatif).

En 2005, dans Journal of Hypertension, Benetos indiquait que chez les personnes agées
de 60 a 70 ans, une augmentation de 10 mmhg de la pression pulsée était associée a une
diminution de la probabilité de survie (au-dela de 80 ans pour les hommes et 85 ans pour les
femmes). De méme, une pression pulsée supérieure a 65 mmhg semblait étre associée a une

augmentation de la mortalité [21].

2 1 4.Choix du traitement antihypertenseur chez I'’hypertendu agé :

Le traitement non médicamenteux (exercice physique, réduction pondérale en cas
d’obésité, diminution de la consommation d’alcool et régime peu salé) est indispensable et a fait
la preuve de son efficacité. Toutefois, chez le sujet tres agé, il faut se méfier du régime désodé
en raison du risque de déshydratation et de dénutrition.

Toutes les classes thérapeutiques sont efficaces chez I’hypertendu agé de plus de 60 ans,
et les médicaments antihypertenseurs sont globalement plus efficaces que chez les sujets les
plus jeunes, mais un médicament du groupe « antagoniste calcique, diurétique thiazidique » est
plus efficace pour obtenir une baisse de la PAS.

Pour obtenir la PAS cible< 140 mmHg, une multi-thérapie s’avere tres souvent
nécessaire.

La recherche d’'une hypotension orthostatique, définie par une baisse de plus de 20
mmHg de la PAS lors du passage en orthostatisme (@ 1 et 3 minutes), doit étre systématique
chez le sujet agé[22].

2 2.tabagisme :

Pour un méme niveau de PA, les patients tabagiques ont une atteinte des organes cibles

plus fréquente (albuminurie, HVG) que les non-fumeurs et dans ce cas constituent un groupe a
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haut risque cardiovasculaire. Il est essentiel d’obtenir un arrét de I'intoxication tabagique chez le
patient hypertendu, en particulier parce que le bénéfice d’une réduction de la PA semble
moindre chez les fumeurs que chez les non-fumeurs (contrairement a ce qui est observé pour
les autres groupes de patients a haut risque, comme ceux ayant un diabéte, un cholestérol élevé
ou une pathologie coronarienne). La cible tensionnelle < 90 mmHg reste valide chez les fumeurs

hypertendus, mais le bénéfice d’une réduction plus importante doit étre mieux évalué [5].

Dans I’étude HOTI[23], il a été montré que le tabagisme actif modulait considérablement
I’effet de la réduction de la PA. L'objectif de cette étude était d’évaluer si la réduction de la
pression artérielle diastolique permettait la réduction de I'incidence des événements cardio-

vasculaires.

En fait, par rapport aux non-fumeurs, les patients fumeurs ont eu un bénéfice moins
important sur le risque d’événements cardio-vasculaires, lors d’une réduction agressive de la PA.
Alors que dans cette méme étude, chez les patients a haut risque cardio-vasculaire
indépendamment du tabac (cholestérol élevé, diabétiques ou patients aux antécédents de
pathologie coronarienne), la réduction de la PA entrainait une diminution des événements

cardio-vasculaires.

Dans notre étude, la prévalence globale du tabagisme est 19,5%, aucune femme n’est
tabagique alors que presque la moitié des hommes est tabagique (44,6%), dont 82,1% sont agés
plus de 60 ans et plus que la moitié est diabétique, ce qui est proche a I'étude Bouaké a
Abidjan :14,8% sont tabagiques[24] et I'étude Flahs (12% ) [25], mais supérieur a ce qui est

enregistré a I’Algérie(3,76%) [19], au Congo (2,68%)[18], et au Bénin(8,9%) [26].
2 3.Diabéte :

2 3 1 .physiopathologie de 'HTA chez le diabétique
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Il y a deux formes différentes de diabéte : celui de « type 1 » survient généralement chez

des sujets jeunes, et consiste en une destruction des cellules béta, avec une carence insulinique.

L’HTA chez le diabétique de type 1 est souvent secondaire a une néphropathie sous-

jacente : le rein est la cause et la non-victime de I’élévation de la PA[27].

Chez le diabétique, dés le début de la maladie, il existe une hyperfiltration glomérulaire,
une augmentation du débit cardiaque et du débit plasmatique capillaire intraglomérulaire. La
transmission des PA systémiques dans le glomérule, y compris lorsque les PA sont encore
normales, est favorisée par un déséquilibre entre les résistances au niveau des artérioles
afférentes du rein qui sont trop basses par rapport aux résistances des artérioles efférentes ; il
en résulte une augmentation de la pression hydraulique intraglomérulaire. L’extravasation des
protéines plasmatiques a travers les parois vasculaires s’en trouve majorée, source d’cedéme,
favorisée par I’hyperglycémie, paralléelement a I'occlusion d’une partie des capillaires résistants.
Plusieurs substances interviennent dans la vasodilatation artériolaire, dont probablement le

glucose, mais il existe possiblement une prédisposition génétique[28].

Le diabéte de « type 2 », plus fréquent a un age moyen ou élevé, est caractérisé par une
incapacité de I'insuline a augmenter le transfert du glucose a travers les membranes des cellules

musculaires striées, encore qu’une carence insulinique puisse aussi y apparaitre.

Le diabéte de type 2 est de loin le plus fréquent, 10 a 20 fois plus que le type 1, et il est
associé a une hypertension dans 70 a 80% des cas. I'HTA précede fréguemment la découverte
du diabete, elle est souvent essentielle et ne peut étre expliquée par I'atteinte rénale seule[29].
Le diabéte de type 2 s’inscrit fréequemment dans le cadre d’'un syndrome métabolique, qui est

attribué a une insulinorésistance qui interviendrait dans la physiopathologie de I'HTA essentielle.

L’insulinorésistance, source d’hyperinsulinémie, pourrait contribuer au développement

d’une HTA par rétention sodée. L’insuline est responsable d’une rétention sodée (en stimulant la
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réabsorption du sodium au niveau du tube contourné distal) aux concentrations physiologiques
postprandiales, par effet antinatriurétique, sans action sur le systéme rénine-angiotensine et
peut ainsi augmenter la PA [29]. Parallelement, I’hyperinsulinisme peut amplifier I’hyperactivité
sympathique relative et I'insuline ne peut, également, exercer son effet vasodilatateur normal ; le
déséquilibre entre activation sympathique et défaut de vasodilatation contribue a élever les

niveaux tensionnels.

2 3 2. Epidémiologie de I'hypertension artériellelez les diabétiques :

L'ensemble des enquétes épidémiologiques a montré que I'hypertension artérielle était
plus fréquente chez les diabétiques, typel ou2, que chez les non-diabétiques. L'HTA systolique
(PA systolique [PAS] =160 mmHg) est trois fois plus fréquente chez les hommes diabétiques
agés de 35 a 57 ans que chez les hommes non diabétiques de méme age et de méme sexe [30].
La prévalence de I'HTA chez les diabétiques s’en trouve majorée, estimée a 51 % pour les

diabétiques de type 1 et 80 % pour les diabétiques de type 2 [31].

Dans I’étude ENTRED, les médecins interrogés répondent méme qu’au moins 87 % des
patients diabétiques traités par antidiabétiques oraux ont des PA > 130/80 mmHg. Par ailleurs
dans cette étude, 93 % des patients interrogés déclarent avoir au moins un autre facteur de
risque cardiovasculaire associé au diabete, 69 % en signalent au moins deux et 31 % au moins

trois [32].

Dans I'étude PROCAM portant sur 4 043 hommes et 1 333 femmes de la région de
Munster et agés de 50 a 65 ans, la prévalence de I'hypertension artérielle chez les diabétiques

était supérieure a 50 % [33].

Dans notre étude 42% des patients sont diabétiques, dont un seul est diabétique typel,
ils ont une PAS significativement supérieur au non diabétiques ,56% sont des femmes, la moitié

ont un surpoids et 20,2% ont une dyslipidémie.
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Parmi ces diabétiques 36% ont une glycémie a jeun >1,26g/parmi, ces résultats sont
supérieur a ce qui est observé dans I’étude du Cote d’ivoire qui a objectivé une prévalence de
6,9% chez les hypertendus étudiées [24], largement supérieur a une étude faite a I’hopital des
armées a Cotonnu (4,49% des patient hypertendus sont diabétiques)[26], et contrastent avec

celles trouvés dans une étude faite au CHU oran de I’Algérie (54,84%) [19].

2 3 3.Risques liés a l'association de I'hnypertension anti€lle et du diabéte :

En ce qui concerne le risque de cette association et donc le bénéfice potentiel du
traitement, deux domaines différents doivent étre considérés : les maladies rénales et les

maladies cardiovasculaires.

> Maladies rénales :Dans les pays industrialisés, le diabéte représente la premiere
cause d’insuffisance rénale. La néphropathie diabétique est glomérulaire, Le dépistage précoce
de I'atteinte rénale repose sur la mesure de I’excrétion urinaire d’albumine. L’HTA contribue a la
dégradation de la fonction rénale et intervient dans I’histoire de la maladie diabétique de facon
différente selon le type de diabéte. L'HTA est un facteur de progression de la néphropathie [34]
et de la mortalité cardiovasculaire .Le nombre de diabétiques de type 2 en constante
augmentation explique une fréquence accrue en hémodialyse. L’ensemble des facteurs de risque

cardiovasculaires contribue au développement de I'atteinte rénale et accélére I’évolution vers

I'insuffisance rénale. Les malades qui développent une microalbuminurie évolutive ont des
chiffres de PAS et PAD plus élevés. A noter que chez le diabétique de type 2, 'existence d’une
microalbuminurie est un facteur de risque cardiovasculaire indépendant et est un marqueur
précoce du risque de complications rénales et cardiovasculaires chez les diabétiques

hypertendus.

> Maladies cardiovasculaires : Dans I'enquéte MRFIT [35], le risque relatif de décés

chez les hypertendus comparés aux normotendus plus faible chez les diabétiques que les non-
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diabétiques. En revanche, malgré ce risque relatif plus faible, la prévalence de I'hypertension
artérielle étant plus forte chez le diabétique, la proportion de décés attribuables a I'hypertension

artérielle était de 23,6 % chez les diabétiques contre 14,6 % chez les non-diabétiques.

> Rétinopathie diabétique : L'existence d'une hypertension artérielle est un facteur
de risque de rétinopathie diabétique exsudative chez les diabétiques type2, alors que le diabéte

typelassocié a I’HTA favorise la rétinopathie proliférative[36].

2 3 4.Sur quels chiffres de pression artérielle définir me hypertension artérielle chez un

diabétigue ?

L'OMS recommande de considérer comme hypertendu un diabétique de moins de 60 ans
d'dge ayant une pression artérielle > 140/90 mmHg. Cependant, les risques attribuables a une
élévation modérée de la pression artérielle chez un diabétique ont conduit le Comité National
d'Hypertension Artérielle Américain et I'Association Américaine du Diabéte a proposer des
valeurs plus basses : 130/85 mmHg, et ce, quelle que soit la condition du diabétique par ailleurs

[38].

2 3 5.Le traitement pour I'hypertension artériellechez un diabétique:

La premiére mesure est d'utiliser les moyens non-médicamenteux de réduction de la
pression artérielle, c'est-a-dire la réduction de I'obésité, la réduction de l'apport alimentaire en
sodium, l'exercice physique régulier, la réduction de la quantité d'alcool ingérée lorsqu'elle
dépasse 3 verres de vin rouge par jour, et l'arrét complet et définitif de la consommation de

tabac[39].

Si, malgré l'application correcte de ces mesures non-médicamenteuses, la PAS reste
supérieure a 160 mmHg et/ou la PAD supérieure a 90 mmHg, les moyens médicamenteux sont
justifiés pour ramener la pression artérielle au-dela de ces chiffres. Quatre classes

médicamenteuses peuvent étre utilisées en premiére intention : diurétiques, bétabloquants,
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inhibiteurs de I'enzyme de conversion, antagonistes calciques. Rappelons que les diurétiques et
les bétabloquants ont montré leur efficacité dans la prévention primaire des complications de
I'hypertension artérielle chez les non-diabétiques. Il est nécessaire d'individualiser le traitement

antihypertenseur en fonction de la condition particuliére du sujet.

En cas d'échec, I'augmentation des doses de médicaments, et leur association, doivent
. R . . . . - o
s'effectuer selon les régles générales du traitement de I'hypertension artérielle édictées par

I'0O.M.S.

En cas de néphropathie diabétique, il existe une rétention hydro-sodée qui justifie

l'utilisation préférentielle des diurétiques de l'anse.

2 4.La dyslipidémie :

2 4 1.définition:

La dyslipidémie est définie par une valeur du cholestérol total > 2 g/L et/ou des
triglycérides > 1,5 g/L, une valeur du LDL-cholestérol > 1,6 g/L, ou un traitement hypolipémiant

en cours [40].

2 4 2.Relation dyslipidémie- HTA :

L’HTA et la dyslipidémie cohabitent fréquemment chez un méme individu, la présence

simultanée de I'hypertension et la dyslipidémie augmente le risque cardiovasculaire.

Tous les profils lipidiques-lipoprotéiques peuvent étre rencontrés chez les sujets a la fois
hypertendus et dyslipoprotéinémiques. Cependant, un profil fréqguemment rencontré associe une
hypertriglycéridémie et une hypoalphalipoprotéinémie (cholestérol-HDL plasmatique <1,0

mmol/l), le tout s’accompagnant fréquemment d’une insulinorésistance[41].

Ce profil se retrouve également souvent chez des sujets présentant une obésité

abddominale et contribue a définir le syndrome métabolique.
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2 4 3.Dépistage de la dyslipidémie chez I'hypertend

La plupart des consensus internationaux actuels portant sur la prise en charge de
, e , . e
I’hypercholestérolémie ou de I'hypertension proposent de mesurer la cholestérolémie chez tous

les patients hypertendus et ce, périodiquement.

La prise en compte simultanée de la tension artérielle et de la dyslipoprotéinémie peut
aider le clinicien dans son choix de traiter pharmacologiquement ou non une hypertension limite

et une dyslipoprotéinémie.

Les hypertendus doivent bénéficier d’une surveillance réguliere du bilan lipidique
comportant une mesure du cholestérol total, des triglycérides et du HDL-cholestérol, et le calcul

du LDL- cholestérol. En cas d’anomalie, ce bilan sera répété annuellement.

2 4 4.Epidemiologie :

Nos résultats montrent une prévalence de dyslipidémie de 23% (39,1% sont des hommes
versus 60,9% des femmes), cette prévalence est inférieur a celle trouvé dans une étude
prospective faite a togo[42] qui a objectivé un taux de 58,1% de dyslipidémie sur 1485
hypertendus, et a I’Algérie[19] (67,8%) , mais largement supérieur a ce qui est enregistré a

Benin(6,7%)[26].

L’hypercholestérolémie est observée, dans notre étude, dans 34% des cas avec un taux

moyen cholestérol total de 1,84g/l, I'hypertriglycéridémie dans 16,5% .

2 4 5.L'objectif du traitement chez le sujet hypertndu dyslipidémique :

Les objectifs de traitement, en termes de valeurs tensionnelles, ne difféerent pas en
présence d’une dyslipoprotéinémie. Cependant, la présence concomitante d’hypertension et de

dyslipoprotéinémie implique que le patient présente un risque cardiovasculaire accru.
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Chez les individus a risque élevé et trés élevé, un traitement pharmacologique et des
habitudes hygiénodiététiques appropriées sont initiés des le départ. Pour les autres, une modéré

et pendant 6 mois pour celles avec un risque faible.

Le traitement non pharmacologique vise a modifier les habitudes de vie : un regime
approche non-pharmacologique est proposée pendant 3 mois pour les patients a risque

alimentaire, I’activité physique réguliere, le controle du poids, et I'abstinence tabagique.

Le choix du traitement pharmacologique d’une dyslipidémie chez un hypertendu repose sur

les mémes critéres que chez le normotendu.

Quant au choix des antihypertenseurs, il convient de s’assurer qu’ils n’aggravent pas la
dyslipoprotéinémie. L’effet dyslipidémiant peut étre plus important pour les béta-bloquants non
sélectifs et sans activité sympatomimétique intrinseque, alors que le profil lipidique sera
rarement affecté par les béta-blogquants avec activité sympathomimétique intrinséque
(acébutolol, oxprénolol, et pindolol). Les diurétiques ont les mémes effets sur la triglycéridémie
et le cholestérol-HDL que les béta-bloquants et ils peuvent également étre associés a une

augmentation du cholestérol-LDL.
2 5.I'obésité :

2 5 1.Définition :

L'obésité est définie comme maladie par I’Organisation mondiale de la santé (OMS)

depuis 1997, du fait de sa dimension épidémique et de son retentissement somatique,

psychologique et socioéconomique [43].

En pratique, le statut pondéral est défini a partir de I'indice de masse corporelle
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qui est le rapport du poids (kg) sur le carré de la taille (m). Les seuils qui définissent I’obésité
chez I'adulte (> 18 ans) sont les mémes quels que soient le sexe et I’dge jusqu’a 60 ans :IMC =

30 kg/m?2. Elle est évaluée par I'indice de masse corporelle (poids/taille2) (IMC)

IMC 20 - 25 Kg/m?2: poids normal.

IMC 25 - 30 Kg/m?2: surcharge pondérale.

IMC>30 Kg/m2: obésité.

IMC = 40 Kg/m?2: obésité morbide [44].

Un tour de taille augmenté (mesuré a mi-hauteur entre la créte iliaque et la derniére cote
sur la ligne médioaxillaire) témoigne d’un excés de masse grasse abdominale. La mesure du tour
de taille a surtout un intérét quand I'IMC est inférieur a 35 kg/m2. Au-dela, il est quasi
systématiquement augmenté. Un regard clinique peut néanmoins apprécier si la surcharge

adipeuse est plutot androide ou gynoide (répartition glutéofémorale).

Les seuils sont différents chez I’lhomme et chez la femme :

e >80 cm chez la femme,

. >94 cm chez ’lhomme [45].

2 5 3.Relation entre le poids et I'hypertension artériek:

L’excés de graisse corporelle est associé a une élévation de la pression artérielle. Il existe
une relation positive entre I'index de masse corporelle (IMC) et la pression artérielle systolique

et diastolique [46].

De nombreuses études, dont I’enquéte américaine NHANES Il (National Health and
Nutritional Examination Survey), ont montré que la prévalence de I’'HTA était deux fois plus

importante chez les sujets obéses (indice de masse corporelle [IMC] > 30 kg/m2) en
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comparaison avec des sujets de poids normal (IMC < 25) [64]. De plus, les modifications du
mode de vie portant sur I’exercice physique, I'alimentation, la thérapie comportementale ou leur
combinaison ont montré un impact significatif sur la baisse de la PAS et de la PAD chez les sujets

obéses, hypertendus ou non[47].

La grande étude INTERSALT, réalisée dans 52 pays sur 10 000 hommes et femmes agés de
20 a 59 ans, a montré que la relation positive IMC-pression artérielle était indépendante de

I’age, de la consommation d’alcool, du statut tabagique [48].

Une étude récente menée sur la cohorte de Framingham indique que le passage a I'HTA
chez des sujets ayant une pression artérielle normale est la conséquence de la prise de poids
[49]. Ainsi, une prise de poids de 5% a conduit a une augmentation de 30 % du risque de
survenue d’une hypertension. Cette méme étude a évalué les bénéfices de la perte de poids sur
I’apparition de I’hypertension : dans les 4 années suivant le début de la surveillance, si la perte
de poids était supérieure a 6,8 kg, le risque de survenue d’une HTA diminuait de 28 % chez les

sujets agés de 30 a 49 ans et de 37 % chez ceux agés de 50 a 65 ans.

Dans notre étude, I'obésité est retrouvé dans 49% des patients dont elle est plus marqué
chez les femmes (59%), ces résultats sont supérieur a celle trouvés dans I'étude flahs : 30% des

patients hypertendus présentent une obésité [25], et I’étude menée au Bénin(30,3%) [26].

Mais ils restent proches a ce qui est enregistré au Congo (54%) [138].

2 5 4.Relation entre I'obésité abdominale et 'HTA

La répartition anatomique de la masse grasse joue un role important dans les risques
associés a I'obésité et le type de maladie qui en résulte. Kanai [50] ont montré qu’une perte de
tissu adipeux viscéral mesurée par tomographie est étroitement corrélée a une diminution de
la pression artérielle systolique et diastolique. Chuang[51] et Poirier[52] ont évalué I'influence
de la graisse abdominale quantifiée par le périmetre abdominal et de la masse grasse totale
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mesurée par I'IMC sur I'incidence de I'HTA. Leurs travaux indiquent que I'obésité abdominale et
sa progression constituent des facteurs prédictifs d’une élévation de la pression artérielle et de

I'incidence de I’'HTA indépendamment d’une obésité estimée par la valeur de I'IMC.

Dans I’étude de Poirier [52] , les hommes ayant un poids normal (IMC < 23,2 kg/mz2) mais
un périmetre abdominal supérieur a 88 cm présentaient une pression artérielle comparable aux

hommes en surpoids (IMC > 26,6 kg/m?2).

Les résultats de ces études suggeérent que I'association entre obésité et
pression artérielle pourrait s’expliquer par un mécanisme en relation avec la variation de la
guantité de graisse abdominale estimée par un simple paramétre clinique : le périmétre

abdominal.

Dans notre échantillon ,55% des patients ont une obésité abdominale, dont 43,2% sont

diabétiques et 28,8% ont une dyslipidémie.

2 5 5.Prise en charge de I'hypertension associée a I'olités:

> Laréduction pondérale : De nombreux essais randomisés ont évalué les bénéfices
d’une perte de poids dans des populations de sujets hypertendus.Une méta-analyse de 25
études randomisées publiées entre 1966 et 2002 [53], indique qu’une perte de poids de
moins de 5,1 kg a été obtenue par la restriction calorique et/ou I'augmentation de I’activité

physique. Parallélement, une réduction de la PAS et de la PAD a été observée.

> Le dépistage du diabete : Le dépistage d’un diabéte est nécessaire car sa présence

conduit a modifier I’objectif tensionnel a atteindre chez cet hypertendu [54].

> Prise en charge médicamenteuse : Chez le patient hypertendu avec une obésité
abdominale s’intégrant a un syndrome métabolique, les recommandations 2007 de I'ESC-ESH

[54] indiquent que les classes thérapeutiques a privilégier sont les antagonistes des récepteurs
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de I'angiotensine et les inhibiteurs de I'’enzyme de conversion (IEC), qui sont associés a une
moindre incidence de diabéte que les autres antihypertenseurs et ont une action favorable sur
I’atteinte des organes cibles. Si le controle tensionnel est insuffisant avec une monothérapie de
cette classe, un antagoniste calcique, dihydropyridine ou non, peut étre adjoint. , les
bétabloquants devraient étre évités chez les patients porteurs d’un syndrome métabolique, car
ils favorisent l'incidence d’'un diabete et ont un effet adverse sur le poids, la sensibilité a

I’insuline, et le profil lipidique.
2 6.Lestress:

2 6 1.La définition du stress :

Le terme de « stress » est largement utilisé par le grand public mais aussi par les
scientifiques et dans le milieu médical, mais il n’y a pas de consensus qui donne une définition

précise et scientifique du concept.

Ce terme est utilisé avec deux sens. D’une part il désigne tous les stimuli et agressions
extérieurs auxquels nous sommes exposés ; ces facteurs extérieurs étant de nature différente.
D’autre part et en général, le mot stress fait référence a la réponse de I'organisme face aux
situations agressives. Il s’agit de la « réponse au stress » qui permet d’agir et de réagir ; c’est-a-

dire de s’adapter a un changement quelconque [55].

2 6 2.Larelation entre le stress et I'’hypertensioartérielle :

Le stress ou son processus adaptatif entraine des conséquences physiopathologiques au
niveau de I’organisme et a un retentissement sur le systéme cardiovasculaire. Ainsi le systéme
nerveux central participe a la réaction au stress via les structures limbiques et corticales. Ce sont
au niveau de ces structures qu’a lieu le traitement cognitif du stress ; en effet le systéme
limbique est impliqué dans la réponse adaptative mais aussi dans la réponse neuroendocrinienne

et émotionnelle au stress[55].
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Cliniquement, le stress a des répercussions au niveau du systéme cardiovasculaire. On
observe une tachycardie, une élévation du débit cardiaque et de la pression artérielle, ainsi

gu’une élévation du rythme respiratoire et du tonus musculaire.

En réponse a un stress, on peut observer une élévation tensionnelle : il s’agit d’une
élévation tensionnelle transitoire d’origine psychosomatique, d’autant plus que la mesure
correcte de la pression artérielle doit se faire dans des conditions de calme physique et
psychique [56]. L’effet blouse blanche est une parfaite illustration de ce phénomene d’élévation

tensionnelle passagere provoquée par I’environnement médical et le stress qu’il suscite [57].

Mais on peut également observer des élévations tensionnelles de type permanent
pouvant quelquefois étre aussi séveres que les hypertensions d’origine organique. Dans ce cas-
la, le stress n’agit pas seul et il est associé a d’autres facteurs. En effet, plus les facteurs
psychosociaux sont nombreux chez un méme individu et plus le risque cardiovasculaire est

élevé.

La notion de stress est 12% dans notre population étudiée, dont le taux des femmes est
plus marqué que les hommes, ce qui est inferieur a ce qui est retrouvé dans une étude francaise
men 2002[58], qui a trouvé 92% des patients hypertendus ont un stress dans leur vie

quotidienne.

2 7.La ménopause :

2 7 1.La ménopause et 'HTA :

La ménopause, particulierement la ménopause chirurgicale, semble favoriser
I'augmentation du risque cardiovasculaire global. Les femmes en période d'activité génitale
présentent, en effet, moins d'affections cardiovasculaires que les hommes du méme age. Cette
protection diminue cependant, voire disparait, aprés 50 ans, dge qui correspond a I'dge moyen

de la ménopause [59]. Les maladies de I'appareil circulatoire, plus particulierement les maladies
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vasculaires cérébrales et les cardiopathies ischémiques, principales conséquences de I'HTA,

deviennent alors la premiére cause de déces chez la femme agée.

Les modifications de pression artérielle strictement liées a la ménopause sont difficiles a
évaluer, d'une part parce que la ménopause coincide avec le vieillissement, et d'autre part parce
que la ménopause et la pression artérielle sont influencées par les mémes facteurs que sont

I'index de masse corporelle, la classe socio—économique et le tabac [60].

Ainsi, certaines données, toutefois encore limitées, suggérent que la carence estrogénique
qui conduit a une perte des effets périphériques et centraux des estrogénes dans la régulation
cardiovasculaire, associée hotamment a l'augmentation de l'index de masse corporelle et surtout
a la redistribution androide des graisses qui apparaissent a la ménopause, accélére

I'augmentation age dépendante de la pression artérielle [61].

2 7 2.Epidemiologie :

En France, les données de prévalence de I'HTA chez la femme sont peu nombreuses.
Toutefois, les études régionales publiées font état d'une augmentation nette de la prévalence
apres 50 anset dans certaines études, a partir de 60 ans, la proportion de

femmes hypertendues a tendance a étre supérieure a celle des hommes.

Ainsi, dans I'étude américaine NHANES [62] (National Health and Nutrition Examination
Survey ), réalisée aux Etats-Unis pendant la période 1988-1991, la prévalence de I'HTA est
inférieure a 20 % chez la femme blanche de moins de 50 ans et passe a 38 % pour la tranche

d'age comprise entre 50 et 59 ans et a 50 % chez la femme de plus de 60 ans (60-74 ans).

Dans notre étude, 59,8% des femmes sont ménopausées, qui ont une prévalence de

dyslipidémie et surcharge pondérale plus élevés que les femmes non ménopausées.
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2 6.les ATCDS familiaux d’événements cardio-vascul@s :

L’interrogatoire de tout patient doit comprendre [’histoire familiale d’accidents
cardiovasculaires. Cette anamnése a une valeur considérable pour évaluer le risque cardio

vasculaire d’un patient.

L’existence d’un accident cardio-vasculaire authentifié chez un des 2 parents ou chez les
2 parents, multiplie par trois le risque d’accident cardio-vasculaire chez le sujet index et ce
risque est d’autant plus élevé que I’dge de survenue chez I'ascendant est inférieur a 55 ans chez
I’homme et 65 ans chez la femme (mais reste significatif si I’accident vasculaire s’est produit
plus tard). Ce risque demeure significatif lorsque les autres facteurs de risque classiques ont été

pris en compte [5].

L'étude qui était faite au CHU Oran de I’Algérie[19], a objectivé un taux d’accident

cardiovasculaire chez les parents est de 24,7% .

Dans notre série ,12% des parents étaient hypertendus, 7,5% étaient diabétiques, et 1,5%

avaient une hypercholesterolémie.

lll.Atteinte des organes cibles

La société Européenne d’HTA (ESH) recommande la recherche d’une atteinte préclinique
des organes cibles .L’'identification d’une atteinte des organes cibles est I'objet d’une plus
grande attention, puisque les atteintes infracliniques de différents organes dans le cadre d’une
hypertension indiquent une progression dans le continuum de la maladie cardiovasculaire. Cette
progression majore le risque bien au-dela de la simple présence de facteurs de risque. Chaque
fois que possible, il est recommandé de dépister l'atteinte de plusieurs organes (coeur,
vaisseaux, reins, cerveau) car |'atteinte de plusieurs organes est associée a un pronostic plus

grave.

-60 -



Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

1. atteinte cardiaque :

1 1.L’hypertrophie ventriculaire :

1 1 1.Définition et physiopathologie :

Augmentation de la masse musculaire ventriculaire gauche due a I’hypertrophie des

cellules myocardique et non a leur multiplication.

Elle est due a I'augmentation de la charge opposée au ventricule gauche pendant la
systole, secondaire a I"augmentation de la pression sanguine artérielle, a la diminution de la
compliance des gros troncs artériels et a l'augmentation des résistances artériolaires qui

majorent les contraintes pariétales du ventricule [63].

1 1 2 .Diagnostic :

La radio pulmonaire avec I’étude du rapport cardiothoracique manque de sensibilité, en
effet I’hypertrophie ventriculaire gauche ne s’accompagne le plus souvent pas de dilatation

cavitaire et donc de cardiomégalie.

L’électrocardiogramme permet le diagnostic d’HVG (index de Sokolow) avec une bonne
spécificité, dépassant 90%, mais manque de sensibilité ne mettant en évidence qu’ un sur cinq

des HVG visualisées a I’échocardiographie [64].

L’échocardiographie est I’examen clé permettant le diagnostic d’HVG avec une sensibilité
et une spécificité excellente [65]. Dans I’hypertension artérielle permanente de I'adulte cet

examen retrouve environ dans 30 % des cas

une HVG qui peut étre de 2 types :

- concentrique le plus souvent, avec un épaississement pariétal sans dilatation cavitaire,
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- excentrique plus rarement, avec wune dilatation cavitaire prédominante.

L’échocardiographie permet de plus d’apprécier le retentissement hémodynamique de I'HVG.

1 1 3.conséquences :

L'HVG est d’'un point de vue mécanique énergétique, un mécanisme d’adaptation
bénéfique, visant a normaliser les contraintes pariétales imposées au ventricule gauche. Il s’agit
cependant d’un phénoméne ambivalent entrainant des conséquences néfastes au plan

hémodynamique, coronarien et rythmique.

- Conséquences hémodynamiques : I’HVG entraine une altération de la relaxation
ventriculaires, phénomeéne actif consommateur d’énergie, et une augmentation de la rigidité
ventriculaire gauche, phénomeéne passif diastolique. Ces deux anomalies se conjuguent pour
diminuer le remplissage ventriculaire gauche, ce qui peut aboutir a une insuffisance cardiaque a
fonction systolique d’éjection conservée. L’altération de la performance contractile est au

contraire tardive, le plus souvent associée a une pathologie coronarienne.

- Conséquences coronariennes : I'HVG perturbe la microcirculation et I’hémodynamique
coronarienne avec une augmentation des résistances coronaires et une diminution de la réserve
de flux coronaire ce qui peut 2étre a I'origine d’une authentique insuffisance coronarienne en

dehors de toute atteinte athéromateuse des gros troncs coronaires.

- Conséquences rythmiques : I'altération du remplissage ventriculaire gauche liée a I'HVG
entraine une dilatation de [I'oreille gauche a l'origine de fréquents troubles du rythme,

notamment de la fibrillation auriculaire.

Plus rarement, I’HVG peut étre a I'origine de troubles du rythme ventriculaires voir de

mort subite.
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L’existence d’une HVG est donc un facteur de mauvais pronostic au cours de I’'HTA et

nécessite une optimisation de la thérapeutique anti-hypertensive.

Dans notre étude 24% des patients présentaient un retentissement cardiaque objectivé par les
résultats de I'ECG dont 18,8% a type d’HAG, 10,4% d’HVG, les troubles de rythmes étaient trouvé
dans 5% ,les troubles de repolarisation dans 13,5% et I'onde Q est trouvé dans 0,5%. Dans les
I’étude réalisé en 2003 en France[58] ,20% des hypertendus avait une hypertrophie ventriculaire

gauche.

1 2. Insuffisance ventriculaire gauche :

- Anomalie de la fonction diastolique : elle est a I'origine de poussées aigués
d’insuffisance ventriculaire gauche isolée a type d’cedéme aigu du poumon a l'occasion de
facteurs déclenchants dont les deux plus fréquents sont un passage en fibrillation auriculaire, du
fait de la perte de la fonction contractile auriculaire qui intervenait dans le remplissage de ces

ventricules hypertrophiés, ou une poussée hypertensive.

- Anomalie de la fonction systolique : plus tardive elle est a I'origine d’une insuffisance
ventriculaire gauche puis globale chronique, le plus souvent de cause multifactorielle faisant
intervenir I’'augmentation de la postcharge et I’'HVG ainsi qu’une insuffisance coronarienne. Elle

n’a rien de spécifique par rapport aux autres formes d’insuffisance cardiaque chronique.

1 3.Troubles du rythme :

Arythmie atriale : I’hypertension artérielle et sa conséquence de [I’hypertrophie
ventriculaire gauche représentent une des principales causes d’arythmie atriale[66], notamment

de fibrillation auriculaire dont les conséquences sont doubles :

- Hémodynamique, la perte de la systole auriculaire, étant volontiers a I’origine de

poussées d’insuffisance cardiaque gauche aigués,
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- thrombotique, la constitution d’un thrombus intra-auriculaire gauche faisant courir le

risque d’embolie systémique et notamment d’accident vasculaire cérébral.

- Arythmie ventriculaire : le risque de mort subite est 5 a 6 fois plus élevé chez le patient
hypertendu en présence d’une hypertrophie ventriculaire gauche. Cependant les arythmies
ventriculaires ne sont qu’une des causes de la mort subite chez ces patients a coté de la
pathologie coronarienne et aortique [67]. La mise en évidence de troubles du rythme
ventriculaires au Holter, s’ils ne sont pas soutenus n’imposeront pas ainsi obligatoirement une

prise en charge thérapeutique spécifique.

2. I’atteinte rénale :

Les marqueurs d’atteinte rénale incluent I’estimation de la clairance de la créatinine par la
formule de Cockroft-Gault ou de la filtration glomérulaire par la formule MDRD et la recherche
d’une microalbuminurie (30 a 300 mg/24h). La présence d’une insuffisance rénale et/ou d’une

microalbuminurie est associée a un risque d’événements cardiovasculaires accru [68].

La protéinurie (ou la macroalbuminurie > 300 mg/24 h) peut également étre la
conséquence d’une HTA sévere, mais peut également témoigner de I'existence d’'une maladie
rénal. Dans les recommandations européennes, la protéinurie est assimilée a un témoin de
maladie rénale, alors que la microalbuminurie est considérée comme un marqueur d’atteinte des

reins lié a ’HTA (HAS).

Il'y a 2 types d’atteinte rénale :

. Néphro-angiosclérose bénigne : elle est secondaire a I'atteinte des artérioles et

des glomérules .

. Néphro-angiosclérose maligne : elle s’integre dans le cadre de I’hypertension

artérielle maligne.
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Dans notre étude, 9% des patient ont une protéinurie >300 mg/l, et 1,6% ont une
clairance <60 ml/min/1,73mz2, alors que I’étude de I’Algérie[19], rapporte la moitié des patients

avait une insuffisance rénale.

3.L’atteinte cérébrale :

3 1.les accidents vasculaires aigus :

L’hypertension artérielle demeure la principale cause des accidents vasculaires cérébraux

qui peuvent étre soit hémorragiques, soit ischémiques [69].

> Accidents hémorragiques : ils peuvent étre intra-parenchymateux ou méningés et

imposeront la recherche d’'une malformation vasculaire ;

> Accidents ischémiques : I’origine peut étre multiple au cours de I’hypertension

artérielle : - Lésions d’athérosclérose, soit des carotides soit des vaisseaux intracraniens ;

- Accidents emboliques a point de départ cardiaque, aortique ou carotidien ;

- Infarctus lacunaire par oblitération des artérioles perforantes. Il s’agit de Iésions
spécifiques de I'HTA entrainant des infarctus de petites tailles situées dans les régions
profondes du cerveau, a l'origine de déficits moteurs sensitifs isolés avec au scanner des
hypodensités localisées prenant le contraste. Leur pronostic immédiat est favorable, mais le

risque est a la récidive [70].

Dans notre étude 1,5% des patients ont présenté un accident vasculaire cérébrale et 0,5%
un accident ischémique transitoire contrairement a I'étude faite en Algérie [19], qui a objectivé

12,30% de cas d’AlT.

3 2.Encéphalopathie hypertensive :

-65 -



Stratification du risque cardiovasculaire dans I'HTA

L’encéphalopathie hypertensive est devenue rare, elle survient a I'occasion d’'une HTA

maligne avec un tableau d’hypertension intracranienne.

3 3.Troubles déficitaires diffus d’apparition progressive :

Etat lacunaire avec troubles de la marche et diminution des facultés psychiques
secondaire a une atteinte de la substance blanche, avec au scanner des hypodensités bilatérales

inhomogeénes [71].

4. le retentissement oculaire :

Le retentissement oculaire peut étre estimé par le fond d’oeil. Il n’a cependant d’intérét réel
qgue lorsqu’il existe des signes d’orientation (notamment la baisse de I’acuité visuelle). Les RPC
de I’Anaes sur le theme de I’'HTA de 2000 indiquaient qu’il n’y avait pas lieu, en I’absence de
signe d’appel, de faire un fond d’oeil chez un patient hypertendu. Il n’y a pas de nouvelles
données pour modifier cette proposition. Cependant, une étude récente indiquait que les
anomalies vasculaires retrouvées au fond d’oeil constituaient un marqueur pronostique
indépendant de risque de décés cardiovasculaire dans une population danoise d’adultes de 43-

84 ans[72].

Il n'apparait donc pas utile, compte tenu de ces données, de recommander la pratique du
fond d’oeil chez I’hypertendu en dehors de signes d’appel et de diabéte. Dans ce dernier cas,
conformément aux derniéres recommandations publiées par I’Afssaps sur le diabete, le fond

d’oeil doit étre effectué tous les ans.

IV.Le risque cardiovasculaire global :

1. Concept :
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Pendant longtemps, les recommandations sur I’hypertension se sont focalisées sur les
chiffres de pression artérielle comme variables principales pour fixer la nécessité et le type d’un
traitement. Bien que cette approche ait été conservée par la recommandation JNC 7 de 2003 ,la
recommandation ESH/ESC de 2003 a souligné que le diagnostic et la prise en charge de
I’hypertension doivent dépendre de la quantification d’un risque cardiovasculaire global. ,
lorsqu’ils sont associés, la pression artérielle et les facteurs de risque métaboliques se
potentialisent mutuellement, conduisant a un risque cardiovasculaire global plus élevé que la

somme de ses composants[6] .

Enfin il est prouvé que chez les sujets a haut risque, le seuil et la cible du traitement
antihypertenseur doivent étre différents de ceux justifiés chez des sujets a risque moindre [3].
Pour optimiser le rapport colit/efficacité dans le traitement de I’hypertension, I'intensité de la
prise en charge thérapeutique doit donc étre hiérarchisée en fonction du risque cardiovasculaire

global .

2.Evaluation :

Le risque global désigne habituellement la probabilité d’avoir un événement
cardiovasculaire dans les 10 ans. Comme il dépend tres largement de I’dge, le risque absolu peut
étre faible chez les sujets jeunes malgré une hypertension et d’autres facteurs de risque. Si un
traitement suffisant n’est pas instauré, cette situation peut déboucher a terme sur un risque

élevé et en partie irréversible.

Chez les sujets jeunes, les décisions thérapeutiques doivent donc étre fondées sur le
risque relatif, c’est a dire l'augmentation du risque par rapport au risque moyen de la

population. Plusieurs méthodes ont été développées pour estimer le risque cardiovasculaire.

La recommandation ESH/ESC de 2003 classifiait le risque cardiovasculaire global suivant

le schéma proposé en 1999 par la recommandation WHO/ISH, avec extension aux sujets dont la
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pression artérielle est « normale » ou « normale haute ». Les termes de « faible », «modéré », «
élevé » et « trés élevé » sont utilisés pour donner une approximation du risque de mortalité ou
morbidité cardiovasculaire pour les dix années a venir, un peu comme le niveau croissant de

risque estimé avec les modeles de Framingham ou de SCORE.

La recommandation WHO/ISH de 2003 a encore simplifié cette approche en fusionnant
les catégories « élevé » et « trés élevé » considérées comme identiques quant a leurs

conséquences pratiques.

V.Stratification des niveaux de risque cardio-vasculaire :

La stratification proposée par I’OMS et I'ISH repose sur I’estimation du risque moyen a 10
ans de mortalité cardiovasculaire, d’infarctus du myocarde et d’AVC non fatal, a partir de

données provenant de I’étude de Framingham.

Quatre catégories de risque absolu sont définies[12]. Chacune des catégories représente
un intervalle dans lequel le risque d’un individu est déterminé par le nombre et la sévérité des

facteurs de risque :

v' Le niveau de risque faible est défini par : PA comprise entre 140-159 mmHg (PAS) et/ou

90-99 mmHg (PAD) sans autre facteur de risque cardio-vasculaire associé.

v Le niveau de risque moyen est défini par : PA comprise entre 140-159 mmHg (PAS)
et/ou 90-99 mmHg (PAD) associée a 1 ou 2 autres facteurs de risque cardio-vasculaire ;
ou PA comprise entre 160-179 mmHg (PAS) et/ou 100-109 mmHg (PAD) associée a

aucun, 1 ou 2 autres facteurs de risque cardio-vasculaire.

v' Le niveau de risque élevé est défini par :

»= PA supérieure ou égale a 180 mmHg (PAS) et/ou 110 mmHg (PAD) ;
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= PA comprise entre 140-179 mmHg (PAS) et/ou 90-109 mmHg (PAD) associée a :

- Un nombre de facteurs de risque cardio-vasculaire (hormis I’'HTA) > 3, et/ou

-un diabete, et/ou,

-une atteinte des organes cibles ;

= Quel que soit le niveau de PA si présence de : maladie cardio-vasculaire (prévention

secondaire) et rénale.

VI. Le traitement:

Le but du traitement de la personne hypertendue est de réduire au maximum son risque
de mortalité et de morbidité cardiovasculaire, ce qui requiert la prise en charge de tous les
facteurs de risque réversibles identifiés. La stratégie a adopter dépend du niveau de risque
déterminé.

Faible risque : opter généralement pour un traitement non pharmacologique avec suivi de
la tension artérielle pour une période pouvant aller jusqu’a 6 mois avant d’envisager une
pharmacothérapie.

Risque modéré : privilégier une approche non pharmacologique avec prise en charge des
autres facteurs de risque pour une période allant jusqu’a 3 mois avant de débuter une
pharmacothérapie.

Risque élevé et trés élevé : débuter un traitement pharmacologique et non
pharmacologique immédiatement apres confirmation du diagnostic et prendre en charge

rapidement les autres facteurs de risque.

1.Le traitement de I’'HTA :

> Reégles hygiéno-diététigues :
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- Réduction pondérale : Une perte de poids de 5 a 10 % du poids initial s’accompagne en
moyenne d’une baisse de 5 et 9 mmHg de la PAS et de 2 a 8 mmHg de la PAD [6]. Chez le sujet
hypertendu en surpoids, la perte de poids compléte I'action des médicaments antihypertenseurs:
elle peut permettre de diminuer la posologie ou le nombre des médicaments antihypertenseurs.

- Limitation des apports sodés : Les recommandations les plus récentes proposent
de limiter le sel quotidien des hypertendus a6 g/ j[73]. Néanmoins, il est difficile de
comptabiliser précisément sa consommation en sel, car il existe une adjonction de sel dans les
aliments conditionnés par les industries agroalimentaires. L’adjonction de sel agit comme
exhausteur du godt et induit une accoutumance.

- Activité physique réguliére : Il est recommandé aux patients hypertendus de pratiquer
un sport a prédominance dynamique, isotonique, a environ la moitié de la

consommation maximale en oxygéne, et de 50 a 75 % de la fréquence cardiaque

maximale théorique (= 220 - Aage). La régularité, plus que la durée, est un point

important pour la prévention cardiovasculaire[63].

- Supprimer les stress excessifs

> Différentes classes d’antihypertenseurs :

. Diurétiques.

. Beta-bloquants.

. Inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC).

] Inhibiteurs calciques, notamment les dihydropyridines.
. Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine (ARA).

] Autres : alpha-bloquants, antihypertenseurs centraux.

Les médicaments au mode d’action différent sont associés dans le but d’obtenir un effet
antihypertenseur additif. Ce mode de prescription permet de limiter les doses de chaque produit

séparé, de sorte que les effets indésirables ne soient pas trop importants. Cette étape est
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nécessaire chez nombre d’hypertendus graves et modérés en vue d’un controle tensionnel
adéquat.

Tableau XXV : les objectifs de la tension artérielle selon les situations cliniques.

les situations les chiffres tensionnels
Tout hypertendu <140/90
sujet agé <150
diabéte <140/80
protéinurie >1g/I <125/75

Dans notre échantillon en dehors des mesures hygiéno-diététiques, tous nos patients
étaient sous traitement médicale ,dont 55,5% sous monotherapie ,42% était sous bitherapie, et

2,5% était sous tritherapie.

2.Prescrire un antiagrégant plaquettaire :

Prescrire de I’aspirine a faible dose en prévention secondaire.

3.Traitement d’une hypercholestérolémie :

Diététique : celle recommandée dans I’hypercholestérolémie :

- apport quotidien en graisses alimentaires < 35% de I’apport calorique total.
- Réduire les acides gras saturés (2 moins de 10%).

- Favoriser 'apport des graisses polyinsaturées et surtout monoinsaturées.

- Dose quotidienne de cholestérol < 300mg/j.

- Favoriser 'apport de fruits et légumes (riches en antioxydants).

o Médicaments hypolipidémiants pour lesquels a été démontré un bénéfice sur la
morbidité cardiovasculaire et/ou sur la mortalité, en prévention primaire et en
prévention secondaire :

- Statines

- Fibrates
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CONCLUSTON
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Les facteurs de risque cardiovasculaire sont le plus souvent asymptomatiques et doivent
étre dépistés

Des éléments simples (age, surpoids, HTA) doivent pousser a des explorations
complémentaires biologiques (glycémie, bilan lipidique, ECG,..).

Devant la découverte d’un facteur de risque toujours rechercher la coexistence des On est
aujourd’hui capable, sur des données anamnestiques, cliniques et biologiques de déceler parmi
nos contemporains certains qui sont a plus haut risque que d’autre d’avoir un jour un accident
coronaire. On dispose de moyens susceptibles de modifier cette fonction de risque.autres :

notion de risque cardiovasculaire global, et Mettre en place une prévention primaire.
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RESUMF
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Résumé
L’hypertension artérielle constitue la premiere cause de mortalité dans le monde, elle représente
un des principaux facteurs de risque cardiovasculaire. L’objectif de notre étude est d’examiner
I'incidence des principaux facteurs de risque cardiovasculaire chez nos patients, selon une étude
prospective, effectuée dans le service de cardiologie a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech,
étalée sur une période d’un an : du mois septembre 2010 au mois novembre 2011. L’étude a
porté sur un échantillon de 200 patients qui sont tous hypertendus. L'dge moyen de
participation est de 58,86 +9,93 années, les femmes sont plus davantage atteints que les
hommes avec un sexe ratio de 0,71, 42% des patients sont diabétiques, 19,5% tabagiques, et
34% souffrent d’hypercholestérolémie. 49% sont obéses avec un poids moyen de 82 +12,9 kg, le
tour de taille moyen est de 88,85 + 12,65 cm, la pression artérielle systolique moyenne est de
150,86+20,1 mmHg, la pression artérielle diastolique moyenne est de 84,9+11,95 mmHg, 24%
des électrocardiogrammes (ECG) présentent des anomalies : 18,8% d'entre eux se plaignent
d’hypertrophie auriculaire gauche (HAG), 13,5% de troubles de repolarisation, 10,4%
d’hypertrophie ventriculaire gauche. 60 % patients avaient un risque tres élevé, 37,5 % un risque

moyen, et 2,5% un risque faible.
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Abstract
Hypertension is the leading cause of death worldwide,it represents a major cardiovascular risk
factors. The objective of our study is to examine the incidence of main factors of cardiovascular
risk at our patients, according to a forward-looking study, made in the cardiology department at
the military hospital Avicenne of Marrakesh, spread over a period of one year: of the month
September, 2010 in the month November,2011. The study concerned a sample of 150 patients
who are all hypertrendus. The average age of participation is 58,86 +9,93 years, the women are
affected more than the men with a sex ratio of 0,71, 42 % of the patients are diabetics, smoking
19,5 %, And 34 % suffer from hypercholesterol level.49 % are obese, the middleweight is 82
+12,9 kg, the average waist measurement is 88,85 + 12,65 cm, the systolic average blood
pressure is 150,86+20,1 mmHg, the diastolique blood pressure average is 84,9+11,95 mmHg,
24 % of the ECG present abnormalities: 18,8 % of them complain about HAG, 13,5 % of disorders
of repolarisation, 10,4 % of HVG. 60 % of the participants has a very high risk, 37,5% has a

medium risk, and 2,5% a low risk.
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ANNIXFE
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Fiche exploitation

Nom et prénom: Age: Sexe: F M

Facteurs de risques cardiovasculaires :

Diabéte : oui non si oui, typel : type2 , complication : oui non
Dyslipidémie : oui non

Tabagisme : oui non Surcharge pondérale : oui non

Sédentarité : oui non Stress : oui non

Ménopause : oui non

ATCD :

> Personnel :

IDM : oui non si oui, traitement : thrombolyse angioplastie PAC
Angor : oui non AVC : oui non AIT : oui non
AOMI : oui non

> Familiaux :
HTA : oui non Diabete : oui non

Hérédité coronaire : oui non Hypercholestérolémie : oui non

Examen clinigue :

» L’examen général :
Poids (Kg) : Taille(m) : IMC (kg/m?2) : Tour de taille (cm) :

Pression artérielle (mmHg) :

e Tliere visite : PAS : PAD :
e 2ieme visite : PAS: PAD :
« 3ieme visite : PAS: PAD :
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Normal haute : Grade | : Grade Il ; Grade Il ;

> L’examen cardiovasculaire :

Examen biologique :

GAJ (g/): <1, 26 >1, 26 si GAJ >1, 26 g/I: GPP: Hb1Ac (%) :
Cholesterol total (g/l): HDL (g/I): LDL (g/): TG (g/):

Urée: créat:

Clairance: protéinurie de 24h :

Electrocardiogramme (ECQ) :

Normal : oui non :

Si anomalie : HAG HVG onde Q Trouble de rythme trouble de repolarisation
Traitement :

Bétabloquant : IC : IEC : ARAII : diurétique :

Aspirine : statine :
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