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La maladie coronaire constitue une cause majeure de mortalité chez I'adulte et le sujet
agé et ceci dans la majorité des pays développés et dans de nombreux pays émergeants [1].Son
diagnostic est souvent tardif et se manifeste d’emblée par une complication majeure. En effet,
chez 46% des femmes et 62% des hommes, la premiere manifestation de la maladie coronaire

est un infarctus du myocarde ou une mort subite [2].

L’hypertension artérielle (HTA), quand-a-elle, constitue un facteur de risque
cardiovasculaire majeur. Son implication dans la survenue de la maladie coronaire est bien
établie [3].Cependant, et dans la pratique courante, ’'HTA est souvent corrélée a la survenue des
accidents vasculaires cérébraux plus qu’a la maladie coronaire. Et si la majorité des sociétés
savantes se sont acharnées a produire des recommandations pour le dépistage et le diagnostic
de la maladie coronaire chez le patient diabétique, elles sont restées timides en matiére de

I'HTA.

Au Maroc, la prévalence de I'HTA n’est pas loin de celle des pays développés. Le bas
niveau socio-économique et le non acces aux soins participeraient au non contrble de cette
maladie et donc a I'accentuation des complications cardiovasculaires notamment coronariennes.
De ce fait, il parait important d’évaluer chez les patients hypertendus, les facteurs prédictifs de
la survenue de la maladie coronaire, afin de déterminer la population des hypertendus qui doit

bénéficier d’'une surveillance particuliere, voire d’un dépistage de la coronaropathie.
De ce fait notre étude a pour objectif de:

e Déterminer les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les

4

e Sélectionner les patients qui doivent bénéficier d’'un dépistage de la maladie coronaire

hypertendus.

avant le stade de complications.
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O Type de I’étude :

II s’agit d'une étude épidémiologique type cas-témoin, ayant pour objectif, de
déterminer les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les patients

hypertendus.
0 Durée I'étude

L’étude s’est déroulée sur une période de 12 mois entre Novembre 2016 et Novembre

2017.

O Lieu de I’étude :

Le recrutement des patients s’est fait a partir des volontaires des patients du service

et/ou de la consultation de trois centres :

R/
0.0

Le CHU Mohammed VI, hopital ARRAZI, service de cardiologie de Marrakech.

R/
0.0

L’hopital régional Mohammed VI de TAHANAOUT, service de cardiologie.

oo

» Le centre de santé AZLI de Marrakech.

O Population étudiée :

La taille de [I’échantillon proposée par les épidémiologistes, était de 300 patients
hypertendus dont 200 patients non coronariens et 100 patients coronariens, selon un modéle
de 2 témoins pour un cas.

O Critéres d’inclusion

o Groupe des hypertendus non coronariens :
- Patients agés plus de 40ans, suivis pour HTA essentielle mis sous

traitement médicamenteux et non coronariens
o Groupe des hypertendus coronariens :
- Patients suivis pour coronaropathie documentée et pour HTA essentielle

découverte avant le diagnostic de la coronaropathie.
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O Critéres d’exclusion :

Nous avons exclu de I'étude les patients qui présentent I'une des situations suivantes :

o Pour le groupe des hypertendus non coronariens :

- Une HTA non confirmée.

- Une HTA secondaire.

- Un age < 40 ans.

- Une coronaropathie documentée.

- Une coronaropathie suspectée cliniqguement ou électriquement.
o Pour le groupe des hypertendus coronariens :

- Une HTA non confirmée.

- Une HTA découverte au moment ou aprés le diagnostic de la

coronaropathie.
- Une coronaropathie non documentée par une coronarographie.

O Considérations éthiques :

Nous avons effectué notre étude dans le respect strict des principes fondamentaux de la

recherche médicale :
+ Le principe de I'intérét et du bénéfice de la recherche.
+ Le principe de I'innocuité de la recherche.
+ La confidentialité.

+ La justice, c’est-a-dire le sujet était libre de participer ou non a I’étude et

n’aurait subi un quelconque préjudice en cas de refus.
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O Méthode de recueil des données :

L’analyse a été faite sur une fiche d’exploitation préétablie a partir de I’interrogatoire et

I’examen clinique des patients ainsi que les dossiers du service (Annexe 1 et 2).

0 Protocole de I'étude : L’étude s’est déroulée en 3 étapes :

- lére étape : La présélection des patients

Nous avons sélectionné dans un premier temps les patients du service et de la
consultation des trois centres, hospitalier universitaire de Marrakech, régional de Tahanaout et

de santé d’Azli.

Nous avons retenu le diagnostic de I'HTA selon les recommandations de I’ESC 2013 (Le
travail étant été démarré avant la production des recommandations de I’AHA 2017) qui définit
I’HTA par une PAS>140 mmHg et/ou PAD>90mmHg au moment du diagnostic. Ceci aprés

5min de repos et 2 mesures a 20 min d’intervalle [4].

Nous avons considéré le diagnostic de coronaropathie par la présence de lésion

coronaire documentée a la coronarographie.

- 2&8me étape : La sélection des patients

Nous avons réparti les patients en 2 groupes: Le groupe A pour les patients

hypertendus non coronariens et le groupe B pour les patients hypertendus coronariens.
» Pour le groupe A :

Nous avons réalisé un interrogatoire, un examen physique et un ECG pour éliminer les
signes en faveur d’une maladie coronaire. Nous avons recueilli le bilan biologique de ces

patients (NFS, fonction rénale, bilan lipidique).

Selon les recommandations de la AHA 2014 et I'ESC 2013, nous n’avons cherché une
ischémie myocardique par une épreuve d’effort que chez les patients a haut ou a tres haut

risque cardiovasculaire et chez les patients diabétiques pour dépister I'ischémie silencieuse.
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Ainsi, nous avons exclu de I’étude, tous les patients qui présentaient une épreuve d’effort
positive cliniqguement ou électriquement ou les patients qui avaient une épreuve d’effort

litigieuse.

A la fin de cette étape, nous avons retenu 300 patients dont 200 hypertendus non

coronariens et 100 hypertendus coronariens.

- 3eme étape : la collection des données

Nous avons collecté les données de chaque patient sur une fiche d’exploitation qui a
permis de se renseigner sur l'identité du patient, son état civil, ses habitudes de vie, ses
antécédents médicaux (personnels et familiaux). Elle a permis également de se renseigner sur
les facteurs cardiovasculaires, leur ancienneté et leur sévérité, le traitement prescrit et

I’observance du traitement.

Les facteurs de risque cardiovasculaire soulevés a I'interrogatoire ont été définis selon

les recommandations de la société européenne de cardiologie [4]:

» Age: nous avons considéré comme facteur de risque un age plus de 50 ans chez
I’homme et plus de 60 ans chez la femme [4].

% Sexe.

% Ménopause.

% La sédentarité : est définie par 'absence d’activité physique quotidienne ou une
activité physique d’une durée de moins de 150 minutes par semaine [4].Lors de notre
interrogatoire, on s’est renseigné sur la notion de sédentarité avant la survenue de la
maladie coronaire chez les patients hypertendus coronariens.

% Le tabagisme . était défini par la consommation d'au moins une cigarette par jour au
moment du dépistage ou sevrage depuis moins de 3 ans [4].

% L’HTA . est retenue selon la définition de I’'ESC (European Society of Cardiology) par

une PAS>140 mmHg et/ou PAD>=90mmHg au moment du diagnostic. Ceci aprés 5min

de repos, 2 mesures a 20 min d’intervalle [4].
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% Le diabéte : était défini selon I’'OMS comme une histoire de diabéte ou une glycémie a
jeun supérieure a 1,26 a deux reprises ou une glycémie supérieure a 2g/l a n’importe

qguel moment de la journée [5].

% La dyslipidémie : Les normes retenues étaient un taux de cholestérol total inférieur a
2 g/L, un taux de LDL-cholestérol inférieur a 1,6g/L, un taux de HDL-cholestérol

supérieur a 0,40g/L et un taux de triglycérides inférieur a 1,5g/L [4].

% Les antécédents familiaux d’accidents cardiovasculaires : Nous avons considéré les

patients ayant comme antécédent d’accident cardiovasculaire ceux qui ont [4] :

+ Antécédent familial d’IDM ou mort subite < 55 ans chez le pére ou chez un

parent de ler degré de sexe masculin.

+ Antécédent familial d’IDM ou mort subite < 65 ans chez la meére ou chez un

parent de 1er degré de sexe féminin.
+ Antécédent familial d’AVC constitué avant 45 ans.

Nous avons réalisé pour chaque patient un examen comportant la prise de pression
artérielle, prise du poids en kilogramme, de la taille et du tour de taille en centimetre avec

calcul de I'indice de masse corporelle, une bandelette urinaire et un examen cardiovasculaire.

Nous avons réalisé aussi pour chaque patient un électrocardiogramme(ECG), un bilan
lipidique (HDL, LDL, triglycérides, cholestérol total), une glycémie a jeun et une protéinurie de

24h.

0O Méthode de recherche bibliographique :

Nous avons effectué une recherche sur les articles traitant la relation entre
I’hypertension artérielle et la survenue de la maladie coronaire, sur la bibliothéque de MEDLINE,
HINARI, Pub Med et Science Direct en utilisant les mots clés suivants :

+ Hypertension

+ Hypertendu
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+ Coronaropathie

+ Maladie coronaire

+ Coronary artery disease
+ Coronary heart disease
+ Facteurs prédictifs

+ Predictors factor

O Analyse statistique et analytique :

L’analyse statistique a été effectuée a I'aide du logiciel SPSS version 16. L’analyse
descriptive a consisté au calcul des fréquences absolues et relatives pour les variables
qualitatives, et des valeurs de tendance centrale et de dispersion pour les variables quantitatives

(moyenne, écart-type ou médiane étendue).

En analyse bivariée, la comparaison de deux pourcentages a fait appel au test statistique
de Chi2 de Pearson et celui de Fisher quand les effectifs théoriques étaient <5. Le test t de

Student a été utilisé pour comparer deux moyennes sur deux échantillons indépendants.

L’'analyse multivariée par régression logistique binaire a été utilisée pour modéliser les
facteurs de risque associés a la coronaropathie. La méthode Forward stepwise avec un seuil

d’entrée a 0,2 et un seuil de sortie a 0,05 a été adoptée

Le test de Hosmer Lemeshow a été utilisé pour examiner la qualité du modele final de

régression logistique. Le seuil de significativité statistique était de 5%.
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|. Partie descriptive

1. Etude des données épidémiologiques :

1.1. Age:

La moyenne d’age de notre population hypertendue coronarienne est de 62 ans (avec
des extrémes allant de 40 a 92 ans) alors qu’elle est 60 ans chez notre population hypertendue

non coronarienne (avec des extrémes allant de 40 a 84 ans).

.Tableau | : Les moyennes d’age de nos patients

Hypertendus non coronariens Hypertendus coronariens
Moyenne 60,12 62,75
Médiane 60,00 61,00
Ecart-type 9,8 10,187
Minimum 40 40
Maximum 84 92

1.2. Sexe:

Nous avons noté que le de sexe masculin présente 50% des patients hypertendus

coronariens et 31 % des patients hypertendus non coronariens.

B COROMARIEN:  EINON COROMNARIENS

9%

MASCULIN FEMIMIM

Figure 1 : La répartition de notre population selon le sexe

11




Les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les hypertendus

1.3. Diabéte :

On note que 40 % des patients hypertendus non coronariens sont diabétiques (dont 29%
non équilibrés et 11% équilibrés).
Chez la population hypertendue coronarienne ,50% des patients sont diabétiques (dont

45% non équilibrés et 5% équilibrés).

B CORONARIEM:  EMNOMN COROMARIEMNS

60%
50% 50%
I 40%

Digbeétique Mon digbetique

Figure 2 : La répartition de notre population selon le facteur de risque diabeéte

1.4. Tabagisme:

Dans notre population, 28% des patients hypertendus coronariens sont tabagiques, ce

chiffre diminue a 10% chez les patients hypertendus non coronariens.

Tableau Il : Répartition du tabagisme au sein de notre population

Hypertendus non coronariens

Hypertendus coronariens

Non tabagique 90% 72%
Tabagisme actif 5% 20%
Tabagisme passif 5% 8%
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B COROMARIEMNE:  ENOMN COROMARIEMS

Q0%
T2%
28%
. 10%

Tabagique Mon tabagique

Figure 3 : La répartition de notre population selon le facteur de risque tabagisme

1.5. Dyslipidémie:

La dyslipidémie représente 25% dans chacun des deux groupes étudiés.

B COROMARIENS  ENON COROMNARIENS

75% 5%
] ] II_

Dwyslipidémigue MNon dyslipidémigue

Figure 4 : La répartition de notre population selon le facteur de risque dyslipidémie.
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1.6. Sédentarité:

Nous avons noté une nette prédominance de la sédentarité chez nos patients
hypertendus coronariens 82%.

Alors que 55% de nos patients hypertendus non coronariens sont sédentaires.

B COROMARIENS  ENON CORDOMARIENS

B2%

Sedentaire Mon sédentaire

Figure 5 : La répartition de notre population selon le facteur de risque sédentarité.

1.7. Ménopause:

Parmi les 188 patientes incluses dans notre étude, 147 femmes sont ménopausées (74%

des hypertendues non coronariennes et 26% des hypertendues coronariennes).

B COROMARIENS  EMOM COROMARIENS

BO%
T4%

26%
20%

Meénopause Activité génitale

Figure 6 : La répartition de notre population selon le facteur de risque ménopause
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1.8. Antécédent d’accident vasculaire cérébral:

L’antécédent personnel d’accident vasculaire cérébral a été présent chez 4% des patients

hypertendus coronariens et chez 2% des patients hypertendus non coronariens.

B COROMARIENS  EMNON COROMARIENS

a5%, Q8%

4% 29
— I e

ATCD d'AVC SANS ATCD d'AVC

Figure 7 : La répartition de notre population selon I’antécédent personnel d’accident vasculaire

cérébral

1.9. Ancienneté de ’'HTA:

On a constaté que la moyenne d’ancienneté de I'HTA chez les hypertendus non
coronariens est 5ans, alors qu’elle est de 9ans chez les hypertendus coronariens.

Tableau lll : Ancienneté de I’'HTA chez notre population

Hypertendus non coronariens Hypertendus coronariens
Moyenne 5,86 9,64
Médiane 4,00 8,00
Ecart-type 5,06 6,70
Minimum 1 1
Maximum 30 32
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1.10. Grade de I’'HTA:

80% des patients hypertendus non coronariens ont une HTA grade 1, alors qu’on note

une prédominance du grade 2 (50%) et grade 3(40%) chez les hypertendus coronariens.

M coronariens M noncoronariens

B1%

50%

40%

17%
10%

2%

Grade 1 Grade 2 Grade 3

Figure 8 : L’ancienneté de I’HTA chez les patients hypertendus coronariens.

1.11. Traitement de I’'HTA:

La majorité de nos patients sont sous monothérapie (80% des hypertendus non
coronariens et 94% des hypertendus coronariens).
Les inhibiteurs calciques sont les plus utilisés chez les 2 groupes.

Tableau IV : Répartition des patients selon le type de traitement.

Hypertendus non coronariens

Hypertendus coronariens

Monothérapie 80% 94%
Bithérapie 19% 5%
Trithérapie 1% 1%
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Bcoronariens W noncoronariens

52%

40%

20% 109 20%
15%

8% 8%
49 4% 4%

6%

IC ARAZ Bétabloquants IEC Diurétiques Associations

Figure 9 : Répartition des patients selon les molécules utilisées.

1.12. L’observance thérapeutigue:

Chez les patients hypertendus non coronariens, |I'observance thérapeutique est de
I'ordre de 88%, alors qu’elle baisse a 79% chez les patients hypertendus coronariens

('observance du traitement de I’'HTA avant la survenue de la maladie coronaire).

B COROMARIENS  EINON CORONARIENS

B8%

21%
12%

OBSERVANT MOMN OBSERVANT

Figure 10 : L’observance thérapeutique chez notre population.
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2. Etude des données cliniques :

2.1. Pression artérielle systolique :

La moyenne de PAS est 151 mmHg chez les hypertendus non coronariens, alors qu’elle

est de 134 mmHg chez les hypertendus coronariens.

Tableau V : Répartition de la PAS chez notre population

Hypertendus non coronariens Hypertendus coronariens
Moyenne 151,32 134,90
Médiane 150,00 130,00
Ecart-type 22 ,43 22,15
Minimum 90 80
Maximum 227 190

2.2. Pression artérielle diastolique :

La moyenne de PAS est de 80 mmHg chez les hypertendus non coronariens, alors qu’elle

est de 76 mmHg chez les hypertendus coronariens.

Tableau VI : Répartition de la PAD chez notre population

Hypertendus non coronariens | Hypertendus coronariens
Moyenne 80,01 76,09
Médiane 80,00 78,00
Ecart-type 11,58 11,96
Minimum 50 50
Maximum 113 118

2.3. Indice de masse corporel :

Nous avons noté que l'obésité est de I'ordre de 55% des patients hypertendus non

coronariens, alors qu’elle est de 28% chez les patients hypertendus coronariens.

18
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]
B coronariens M nonCcoronariens

56% 559

31%

16% 153

Poidsideal Surpoids Ohésité

Figure 11 : L’'indice de masse corporel chez notre population.

2.4. Tour de taille :

Nous avons noté que la moyenne du tour de taille est 101cm chez les hypertendus non

coronariens et 91cm chez les hypertendus coronariens.

Tableau VII: Répartition du tour de taille chez notre population

Hypertendus non coronariens Hypertendus coronariens
Moyenne 101,40 91,84
Médiane 96,00 89,00
Ecart-type 17,05 10,64
Minimum 80 75
Maximum 163 137
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2.5. Bandelette urinaire :

Nous avons noté une positivité de la bandelette urinaire chez 3% des hypertendus non

coronariens et 14% des patients hypertendus coronariens.

B COROMNARIENS  EMNON CORDMARIENS

o7%

B6%

14%

- 3%

BLH+ BU-

Figure 12 : La répartition de notre population selon les résultats de la bandelette urinaire
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Il. Partie analytique :

1. Analyse bivariée :

Tableau VIII: les facteurs gualitatifs associés a la coronaropathie chez les patients hypertendus:

Coronaropathie

Facteurs Modalités Non Oui p
N % N %
F 137 73,3 50 26,7
Sexe 0,002
M 63 55,8 50 44,2
Oui 176 69,3 78 30,7
Observance 0,023
Non 24 52,2 22 47,8
Oui 19 40,4 28 59,6
Tabagisme <0,0001
Non 181 71,5 72 28,5
Actif 9 31 20 69
Type Tabagisme 0,096
Passif 10 55,6 8 44 4
Oui 5 25 15 75
Sevrage 0,201
Non 4 50 4 50
Normal 30 65,2 16 34,8
IMC 0,793
Anormal 170 67,1 83 32,9
Oui 110 74,8 37 25,2
Ménopause 0,353
Non 27 67,5 13 32,5
Oui 4 50 4 50
ATCD AVC 0,256
Non 196 67,1 96 32,9
Positive 6 30 14 70
BU <0,0001
Négative 193 69,2 86 30,8
Oui 80 61,5 50 38,5
Diabéte 0,049
Non 120 70,6 50 29,4
) Oui 50 66,7 25 33,3
Dyslipidémie 1,000
Non 150 66,7 75 33,3
Oui 111 57,8 81 42,2
Sédentarité <0,0001
Non 89 82,4 19 17,6
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Les facteurs qualitatifs qui représentent une relation statistiquement significative avec la

coronaropathie sont les suivants :

> Le tabagisme avec une valeur p de 0.0001

> La positivité de la BU avec une valeur p de 0.0001

> La sédentarité avec une valeur p de 0.0001

> Le Sexe masculin avec une valeur p de 0.002

> L'observance thérapeutique avec une valeur p de 0.023

Tableau IX : Les facteurs guantitatifs associés a la coronaropathie chez les patients

hypertendus:

Intervalle de confiance
a 95%
Variable Coronaropathie | N Moyenne | Ecart-type borne borne P
inférieure |[supérieure
Non 200 60.12 9.88 57.11 63.13
Age 0.035
Oui 100 62.75 10.18 59.61 65.89
Ancienneté Non 200 5.86 5.06 6.15 5.57
0.0001
de I'HTA Oui 100 9.64 6.70 9.16 10.12
Ancienneté Non 79 9.59 7.44 9.16 10.12
0.087
du diabete Oui 49 12.33 9.37 11.71 12.95
Non 200 151.32 22.43 143.75 158.89
PAS 0.0001
Oui 100 134.90 22.15 128.15 141.65
Non 200 80.01 11.58 76 84
PAD 0.007
Oui 100 76.09 11.96 72.29 79.89

Les facteurs quantitatifs qui représentent une relation statistiquement significative avec

la coronaropathie sont les suivants :
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» Ancienneté de I’HTA avec une valeur P de 0.0001
» PAS avec une valeur P de 0.0001
> PAD avec une valeur p de 0.007

> L’age avec une valeur p de 0.035.

2. Analyse multivariée :

Comme nous avons expliqué avant, cette analyse vise a modéliser les facteurs de risque
associés a la coronaropathie. Ainsi nous avons retenu les facteurs dont la corrélation était
significative dans I’analyse bivariée précédente et nous les avons inclus dans un modéle

multivarié en considérant la coronaropathie comme variable d’intérét.

Tableau X : Tableau récapitulatif des résultats de I’analyse multivariée

La variable P Odds ratio
La positivité de la BU 0.004 5.64
La sédentarité <0.0001 4.55
Le tabagisme <0.0001 4.08
Sexe masculin 0.005 2.41
La non observance du traitement 0.048 2.18
Le diabete 0.047 1.80
Ancienneté de I'HTA 0.0001 1.10

D’apreés les résultats de notre étude :

= La positivité de la bandelette urinaire multiplie le risque de survenue de la maladie

coronaire chez I’hypertendu par 5,6.

= La sédentarité multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu

par 4,5.
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= Le tabagisme multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I'hypertendu

par 4.

= Le sexe masculin multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez

I’hypertendu par 2,41

= La non observance du traitement multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire

chez I’hypertendu par 2,2.

= Le diabéete multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu par

1,8.

= Chaque année d’ancienneté multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez

I’hypertendu par 1,1.
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. Introduction :

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire majeur, son

implication dans la survenue et la constitution des plaques d’athérome est bien établie.

Dans la maladie coronaire, et malgré la multitude des études qui confirment
I’lincrimination de I’HTA dans cette derniére, la pratique courante reste tres timide est corréele

I’HTA a la survenue des accidents vasculaires cérébraux(AVC) plus qu’a les coronaropathies.

De ce fait, et contrairement au diabéte dont les recommandations tracent une conduite a
tenir et des criteres clairs pour le dépistage de la coronaropathie chez les diabétiques, on
manque d’études qui décrivent les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez

les hypertendus, et donc les patients chez qui nous devrons dépister la maladie coronaire.

En conséquence, et dans notre contexte marocain ou I’HTA constitue un probléme de
santé publique et reste mal controlée, on voit les patients souvent a un stade tardif de maladie

coronaire avérée.

Il. Rappel sur I’'HTA

1. Définition :

Selon les recommandations 2017 de I'americain heart association, « I’'HTA est définie par
une PA systolique > 130 mmHg et/ou une PA diastoliqgue > 80 mmHg, mesurées au cabinet
médical et confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3 consultations

successives, sur une période de 3 a 6 mois [6].

En cas de PA > 180/110 mmHg, il est recommandé de confirmer ’'HTA par 2 mesures

par consultation, au cours de 2 consultations rapprochées.

2. Classification :

La plupart des recommandations internationales proposent une classification de
I’'HTA pour en préciser le niveau de sévérité et adapter en conséquence la stratégie de prise

en charge.
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Blood Pressure Categories Vs

Association | Association .

BLOOD PRESSURE CATEGORY SYSTOLIC mm Hg DIASTOLIC mm Hg
(upper number) (lower number)

NORMAL LESS THAN 120 LESS THAN 80

ELEVATED 120 - 129 and LESS THAN 80

HIGH BLOOD PRESSURE
(HYPERTENSION) STAGE 1

HIGH BLOOD PRESSURE
(HYPERTENSION) STAGE 2 140 OR HIGHER - 90 OR HIGHER

130 - 139 80 -89

GRS L HIGHER THAN 180 and/or HIGHER THAN 120
(consult your doctor immediately)

Figure 13 : Nouvelle classification 2017 de L’Hypertension artérielle selon L’American Heart

association (AHA) [7].

3. Epidémiologie [8]:

La prévalence de I'HTA dans une population dépend des normes retenues. En référence
aux normes actuelles des sociétés savantes et de 'OMS (140 mmHg pour la systolique et de 90
mmHg pour la diastolique) la prévalence, variable d’un pays a 'autre, est d’environ un adulte
sur trois [9 ; 10].

3.1. Prévalence de ’HTA dans le monde:

La prévalence de I'HTA est de 28 % en Tunisie [11], 26,3 % en Egypte [12] et 24,2 % aux
USA [13]. En Espagne, cette prévalence est de 31,3 % chez les hommes et de 27,7 % chez les

femmes [14]. Alors qu’en Arabie Saoudite, elle est respectivement de 10,6 % et 11,5 % [15].

3.2. Prévalence de ’'HTA au Maroc :

Les données marocaines les plus fiables viennent de I'’enquéte épidémiologique réalisée
au cours de I’'année 2000 par le Ministere de la Santé [16], dont 'objectif était de déterminer la
prévalence des principaux facteurs de risque des maladies cardiovasculaires au niveau de la

population agée de 20 ans et plus, de déterminer leur distribution en fonction de certaines
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caractéristiques de la population tels que I’dge, le sexe et le lieu de résidence et d’évaluer

|’association entre certains de ces facteurs et 'HTA.

a. Prévalence de ’'HTA selon le sexe et I’age:

La prévalence globale de 'HTA est de 33,6%. Elle est de 30.2% chez les hommes et de 37
% chez les femmes. Cette prévalence ne differe pas significativement entre milieux urbain et

rural (32.6 vs 34.3%).

La prévalence de I’'HTA augmente significativement avec I’age. Elle est de 19,2 % entre
20 - 34 ans, 53,8 % chez les personnes agées de plus de 40 ans et de 72,2 % chez les 65 ans et

plus.

b. Association de ’'HTA aux autres facteurs de risque cardiovasculaire majeurs:

L’HTA est associée a un ou plusieurs facteurs de risque majeurs dans 2 /3 des cas; elle
est associée a un facteur dans 40 % des cas, a deux FR majeurs dans 21,9 % des cas. Le diabéte

est souvent associé a I’'HTA :
- 13.9 % des hypertendus sont diabétiques
- 65.5 % des diabétiques sont hypertendus.

Les obéses ont une HTA dans 58,1 % des cas. De méme, en cas d’exces pondéral, une

HTA est retrouvée chez 50,8 % des sujets.

3.3. L’incidence de ’'HTA au Maroc:

N’est pas connue, car elle nécessite des études longitudinales, avec des enquétes
successives dans le temps, qui n'ont pas encore été réalisées au Maroc. En France, dans
I’enquéte IHPAF ayant portée sur une population de 21566 sujets, I'incidence est de 6.21% chez
les hommes et de 3.06 % chez les femmes, si I'on se base sur une seule visite. Elle est de 3.04 %

chez les hommes et de 1.34 % chez les femmes si I’on se base sur deux visites [17].
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4. Physiologie de la pression artérielle : [18,19]

4.1. Définitions :

e La pression artérielle (PA):

La pression artérielle (PA) est la pression qui régne dans le systéme vasculaire a haute
pression (systéeme artériel). C’est la pression exercée par le sang sur les parois des arteres. Elle
assure la propulsion du sang du ceceur jusqu'aux capillaires sanguins et assure ainsi la perfusion

des tissus.
En pratique médicale, on parle plutot de tension artérielle lors de la mesure de la PA.
e Pression artérielle systolique (PAS) :

La pression systolique correspond a la pression qui régne dans les vaisseaux au moment
ou le coeur se contracte (au moment de la systole).Elle dépend du débit d’éjection ventriculaire
gauche, des résistances vasculaires, des ondes de réflexion périphériques, et essentiellement de
I’état de la paroi des gros troncs (rigidité artérielle). En effet, si le débit cardiaque augmente, la
PAS augmente sans modification majeure de la PAD. Une élévation des résistances
périphériques conduit a une augmentation de la PAS, mais aussi a une élévation plus marquée

de la PAD.
e Pression artérielle diastolique (PAD) :

La pression diastolique correspond a la pression qui régne dans les vaisseaux entre deux
contractions cardiaques (au moment de la diastole).Les paramétres hémodynamiques qui
déterminent la PAD sont essentiellement les résistances périphériques artériolaires qui
représentent les résistances a I’écoulement sanguin dans les petites artéres, la durée de la
diastole et la rigidité des gros troncs artériels dont le réle est toutefois mineur par rapport a
celui des résistances artériolaires. Cette pression constitue un parametre important en

physiologie, car elle reflete la pression de perfusion des artéres coronaires.
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e Pression artérielle moyenne (PAM) :

C’est une pression théorique qui assurerait le méme débit dans un systéme a débit
continu et non pulsatile. Elle n’est autre que I'intégration de la courbe de pression (aire sous la
courbe). Ses principaux déterminants sont le débit cardiaque et les résistances vasculaires qui
sont elles-mémes déterminées par le calibre et le nombre des petites artéres et artérioles. La PA

moyenne est égale au produit des résistances vasculaires par le débit cardiaque.
e Pression pulsée (PP) :

La pression pulsée est la différence entre le pic systolique de pression et la pression de
fin de diastole. A débit constant, la réduction des propriétés viscoélastiques des parois des gros
troncs artériels entraine une modification de la forme de la courbe de pression avec une
élévation de la PAS et une baisse de la PAD, et par conséquent une augmentation de la pression
pulsée, tandis que la PA moyenne reste inchangée. Les déterminants de la pression pulsée,

calculée a partir des pressions systolique et diastolique, sont ceux de ses composantes.

FPression artérielle (mmHg)

A
160 2
Frassion
systoligue
120 TmTmmmTmmmmm g
i
i
| Fression
o _________i MOyEnne
8 |
Pression i )
diastolique i Pression
A,V SES—— pulsee
40 _
]

Figure 14 : Courbe de pression artérielle. Composantes continue et pulsatile.
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4.2. Les déterminants de la pression artérielle :

En fait, la paroi d’un vaisseau élastique soumis a une pression P, développe une tension

T, qui s’oppose a I’action de la pression.
La loi de Laplace établit la relation entre les deux:
T = Pxr r: rayon du vaisseau.

La pression artérielle est la résultante de deux phénomeénes : I’énergie fournie par le
travail cardiague QC (débit cardiaque) et la résistance opposée par les artérioles

périphériques(R).
PA= QC xR

» Le débit cardiaque (DC) :

Le débit cardiaque est le volume de sang expulsé par le ventricule pendant une minute,

représente le produit entre le volume systolique (VS) et la fréquence cardiaque (FC):
DC =VES x FC f
Le volume d’éjection systolique (VES) dépend de:
- L'inotropisme (la contractilité cardiaque).
- La précharge (le retour veineux).
- La postcharge (la résistance vasculaire périphérique).

La fréquence cardiaque (FC) dépend de [I'activité du tissu nodal, qui est équilibrée par
deux tonus permanents : le cardio-accélérateur « sympathique » et le cardio-modérateur «

parasympathique », qui est dominant dans les conditions normales.

= La résistance vasculaire périphérigue :

La résistance vasculaire périphérique (RVP) ou la force qui s’oppose au flux sanguin dans
les vaisseaux, varie directement proportionnelle avec la viscosité du sang (u) et la longueur du

vaisseau () et inversement proportionnelle a la quatriéme puissance du rayon du vaisseau (r4)
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Selon la loi de poiseuille :
R=8. p.l / Tr.r4.
Le secteur vasculaire avec la plus grande résistance au flux est celui artériolaire. Par
conséquence, la RVP dépend du tonus de la musculature lisse artériolaire contr6lé par des

mécanismes d’autorégulation, des facteurs nerveux et hormonaux.

La mesure de la PA permet de déterminer quatre pressions (systolique, diastolique,
moyenne et pulsée) appartenant toutes a un méme phénomene périodique. Toutefois, chacune

reflete et dépend de parametres hémodynamiques plus ou moins spécifiques.

4.3. Régulation de la pression artérielle :

La pression artérielle est un parametre dynamique régulé par de nombreux facteurs.
Plusieurs systémes sont impliqués dans le controle de la pression artérielle, accomplissant
chacun une fonction spécifique. lls different par la rapidité de leur mise en jeu et la durée de
leur action, mais leurs actions se complétent et assurent ainsi la stabilité de la pression

artérielle.

a. Larégulation a court terme

Les baroréflexes et les chémorécepteurs artériels jouent un réle majeur dans le contréle
a court terme, de quelques secondes a quelques minutes, de la pression artérielle (PA) par la
modulation de l'activité nerveuse sympathique (ANS) et parasympathique a destinée cardiaque

et vasculaire.
a.l. Le baroréflexe:
Le baroréflexe est le principal mécanisme de contrdle, a court terme, de la variation de

la pression artérielle (PA). Son activité est modulée principalement par des afférences

provenant de 2 types de barorécepteurs.

a.1l.1 Mise en jeu :

Toute variation de la PA modifie le signal provenant des barorécepteurs et engendre les

ajustements nécessaires pour revenir a la valeur basale [19 ; 21].Lors d’'une augmentation de la
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PA au-dessus du seuil normal, les barorécepteurs a haute pression percoivent le changement, et
par des voix afférentes, activent le centre cardiomodérateur bulbaire du parasympathique et
inhibent le vasomoteur bulbaire sympathique accélérateur. Il en résulte un ralentissement du
débit sanguin et de la force des contractions (effet inotrope négatif), une vasodilatation et, en
conséquence, une baisse immédiate de la PA [22].Quand la PA baisse, les barorécepteurs
transmettent l'influx au centre cardiomodérateur bulbaire qui inhibe le parasympathique
modérateur, tout en activant le sympathique accélérateur, par I'intermédiaire de neurones
bulbo-médullaires. Le sympathique induit une augmentation du débit cardiaque, de la force des
contractions (inotrope positif) et une vasoconstriction, donc I'augmentation de la PA. C’est le
réflexe cardio-accélérateur. Ces 2 effets antagonistes tendent a corriger I’lanomalie tensionnelle
initiale. Chez les normotendus, les baroréflexes sont plus sensibles a I’hypotension qu’a I’'HTA,

et maintiennent la PA autour d’une valeur « normale » (23)

33



Les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les hypertendus

Influx issus des
bararéeepteurs, circulant la
lang des neurafibres afidrentes:

. i Stimulation tu centrs

i M cardicinhibiteut

tet inhibition du cenlra
cardinacoéléraieur)

-, Diminuticn des influx
sympathigues envoyes

U Car

L FC}

Simulation das

barorécepleurs |
siuésdansla [
crosse de l'aore |
at les sinus ;
carctidians \ 4
b Inkiibiticn du
cenire vasomoteur {4 | e
Elévation de a :
prassion angriels i e
audeld des EITRNAGN e s \ @ Loc o lRP
fréquence des influx LRP 48 ;
valeurs nomales i & Retourdela
' vasomolaurs: vasodiiaiation 4 pression atérialle
(T diametre des vaisssau) 4 des valaurs
rommales (L PA)

Eb% . ...: o

[ o

ﬂ%rﬁ e B
Slimulus: ;

augmantation Homéostasle: pression artérialls normale

defa pression

artérialie Stirmulus;

D“-’q diminution de la
Eq{,% pression artérislle
(2
Baisse de |a pression artérialle

en dogi des valeurs normales

ThCetTAR
Relour de la
pressian

Inhibifion des

arfariela &

des valeurs paroracepteurs

narmales situés dans la
Toc Influx issus des crosse de 'aone
{ el . Stimulation de l2 barorécepteurs: gl les sinus

Y fréquence sl dala Stimulation du cantre

== force de cantraction cardinacclérateur s
A, cardiagues par {etinhipition ducentre % %

b les neurofibres cardio-inhibiteur)

4 sympalhiques

: . cardiaue) carolidians

T RP (résiztance
périphdriue)

Stirnulation
du centre
vagamoteur

&
Stimulation de fa [0
YASOCONSLNLELN :

per les neurolires

vasomalricas / ;\

Figure 15: Mécanismes de la régulation de la pression artérielle a court terme par les
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barorécepteurs (24).
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Tous ces récepteurs n’ont pas des caractéristiques identiques, mais I’ensemble
commence a décharger quand la pression atteint une valeur seuil de 100 mmHg et se sature a
partir de 140 mmHg de systole. Entre ces deux limites systoliques, ces récepteurs sont
sensibles a la pression moyenne. En conséquence, dans les circonstances normales d’activité,
une variation de la pression provoquera I’émission de messages précis susceptibles d’induire

de puissants réflexes ramenant la pression a ses valeurs normales.

a.1.2. Action des barorécepteurs en orthostatisme

En situation normale, les impulsions émises par les barorécepteurs moderent en
permanence les centres de commande. llIs sont actifs en toute circonstance physiologique: par
exemple, ils sont moins stimulés, lors du passage de la position couchée a la position debout
ou assise, ce qui prévient normalement une hypotension immédiate en augmentant d’une part
I’activité cardiaque, d’autre part le tonus vasoconstricteur périphérique. A I'opposé, ils peuvent
émettre de puissants messages freinateurs: La stimulation manuelle des sinus carotidiens, ou
le port de chemise au col trop serré, stimulant une hypertension majeure, peuvent entrainer un

arrét cardiaque transitoire [25].

Le baroréflexe n’agit pas a long terme : En effet en cas d’hypo- ou d’hypertension
permanente, les récepteurs s’adaptent en quelques jours au niveau de pression auquel ils sont

soumis et deviennent inactifs a long terme [22].
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Figure 16: Voies de fonctionnement de I’arc baroréflexe [21].

a.2. Les chémorécepteurs :

Les chémorécepteurs sont situés au niveau de la crosse aortique et du sinus carotidien
[26].0n distingue les chémorécepteurs centraux et périphériques. La stimulation des
chémorécepteurs a lieu lors d’'une hypoxie ou d’une hypercapnie entrainant en méme temps
une hyperventilation et une tachycardie, et par conséquent une augmentation de la pression

artérielle [27].

Lors d’une augmentation de la pression sanguine artérielle (PSA), le centre bulbaire
stimule I’hyperventilation pulmonaire, par I'intermédiaire du nerf vague, et inhibe I'activité du
systeme sympathique. En plus de I’hypoxie et I’hypercapnie, les chémorécepteurs centraux
favorisent I’élimination de I’excés des ions H+ par combinaison de H3COO- pour former de

I’eau (H20) et du dioxyde de carbone (CO;). Cependant, I’action des chémorécepteurs est
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plutot un moyen de lutte contre les conséquences métaboliques d’une trop grande baisse de

PA, qu’un processus de régulation physiologique de la pression artérielle.

b. Régulation de la pression sanquine artérielle 8 moyen terme

b.1. Mise en jeu du systéme rénine - angiotensine - aldostérone

Le systeme rénine - angiotensine aldostérone (SRAA) fait partie des systémes
primordiaux qui interviennent dans ce type de régulation. Une baisse ou une augmentation de

pression sanguine artérielle est détectée directement par I'appareil juxta- glomérulaire rénal.

En cas d’une diminution de la PAS, I’appareil juxta - glomérulaire détecte ce changement
et répond par une sécrétion de la rénine. Ce dernier assure la conversion du précurseur inactif
d’angiotensinogéne en Angiotensine |I. L’enzyme de conversion de I’angiotensine secrétée par
les cellules endothéliales convertit I’angiotensine | en angiotensine Il plus active. Cet enzyme a
un effet vasoconstricteur sur les arteres en augmentant la résistance. Sa deuxiéme fonction sur
cette régulation est d’augmenter la volémie par la sécrétion de I'aldostérone qui réabsorbe les
ions Na+ et H,O par les tubules rénaux. La stimulation du SRAA augmente alors la pression
sanguine artérielle par une augmentation de la volémie (précharge) et une augmentation des
résistances périphériques. Dans le cas d’une augmentation de la PAS, il y a inhibition de la

rénine et blocage de tout le mécanisme cité ci-dessus.
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Figure 17: Réqulation a moyen terme de la pression artérielle sanquine [21].

b.2. Action de I’endothéline et le monoxyde d’azote (NO)

L’endothéline, originaire de I'’endothélium vasculaire, est un puissant vasoconstricteur.
Elle est libérée lorsque la pression sanguine diminue, favorisant I'entrée du calcium dans le

muscle lisse vasculaire, provoquant sa contraction et par conséquent la vasoconstriction.

En revanche, le NO secrété par ces mémes cellules endothéliales [28] a des effets
opposés a I'endothéline [29]. Il est libéré lors d’'une augmentation de la pression sanguine
artérielle en réponse aux signaux constitués par des molécules d’Acétylcholine (effet
parasympathique) et de bradykinine. Le NO agit par le GMP cyclique (un second messager) qui
active la pompe SERCA du réticulum sarcoplasmique (récupération du calcium intracellulaire) et
favorise une vasodilatation a la fois reflexe et localisée. L’altération endogéne du NO contribue
a une hyperactivité sympathique [30].

c. Larégulation de la pression sanguine artérielle a long terme

La régulation a long terme de la pression sanguine artérielle se fait exclusivement par le

rein, et concerne surtout la volémie. Elle est assurée par I’hormone antidiurétique (I’ADH) et
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I'aldostérone. L’ADH, sécrétée par I’hypothalamus, agit sur la réabsorption de I'eau au niveau
de I'anse de Henlé et réduit la diurese. Ce mécanisme est aussi impliqué dans la régulation a
court terme avec un effet tres minime. L’ADH active également I'angiotensine qui stimule la

libération de la rénine.

Mise en jeu des mecanismes
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Figure 18 : Efficacité des différents mécanismes impliqués dans le contrble de la pression

artérielle sanguine [21].
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5. Physiopathologie de ’'HTA [31 : 32]:

On concoit qu’une hypertension artérielle puisse résulter d’'une augmentation du débit
cardiaque (soit par I'augmentation de fréquence, soit par I'augmentation du volume sanguin) ou

d’une augmentation des résistances périphériques a la faveur d’agents vasoconstricteurs.

Une autre approche réside dans la prise en compte de 'altération de la distensibilité des
gros troncs artériels, en particulier 'aorte. Ce trouble de la compliance vient expliquer
I’élévation de la PA systolique et de la pression pulsée, volontiers observé chez le sujet agé,

athéromateux, et diabétique.

L’ensemble des mécanismes physiopathologiques évoqués dans I’'HTA conduisent a des
altérations artérielles, concernant les artérioles dites arteres résistives, mais aussi les grosses
arteres élastiques, avec perte de leur fonction d’amortissement, et réduction de leur
compliance. Il existe a ce niveau des modifications structurales avec au niveau artériolaire une
augmentation du rapport épaisseur/rayon (hypertrophie de la média/diamétre interne de
I’artériole) et au niveau des gros vaisseaux, hypertrophie du muscle lisse artériel avec inversion

du rapport élastine/collagéne.

L’HTA peut avoir une origine volo dépendante. La déficience du rein a excréter le sodium
est a 'origine de la sécrétion hypothalamique d’un facteur natriurétique et vasoconstricteur
(ADH) .Celui-ci est capable de bloquer la pompe a sodium Na-K dépendante favorisant ainsi
I’entrée de sodium dans la fibre lisse vasculaire, associée a une entrée de calcium, a I'origine de
I’hypertonie vasculaire. On comprend ainsi qu’un modéle volo dépendant d’HTA puisse

s’accompagner d’une élévation des résistances périphériques.
Différentes hypothéses peuvent aussi étre évoquées :

e Un défaut congénital touchant les échanges tubulaires du sodium (canal sodique

épithélial, adducine...), la dynamique intra-rénale ou encore les protéines contractiles de
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la cellule musculaire lisse (phosphorylation de la myosine ou des protéines

d’interaction).
e Certains systémes vasopresseurs peuvent fonctionner par exces :

- Le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) :L’action de l'angiotensine Il
dépend de la présence des récepteurs AT1 et AT2 sur les cellules cibles.
L’angiotensine Il est la plus puissante de |'organisme pour réguler le tonus
vasoconstricteur et agit sur le bilan sodé en réabsorbant le sodium au niveau du
tube contourné distal et en agissant sur la sécrétion d’aldostérone, qui entraine une
réabsorption de sodium au niveau du tube contourné proximal. Expérimentalement,

I'ischémie rénale entraine une augmentation de la sécrétion de rénine, et une HTA.

- Le systéme nerveux sympathique : Il agit directement sur les vaisseaux via les
récepteurs alpha 1 et indirectement via le SRAA. La libération des catécholamines,
stockées sous forme de granules dans la médullo-surrénale et les terminaisons
sympathiques, est modulée par les prostaglandines produites par le tissu cible et

par des récepteurs alpha et beta-adrénergiques pré-synaptiques.
e Certains systémes dépresseurs peuvent mal fonctionner :

- Le systéme kinine-kallicreine : c’est un véritable systéme a activation et régulation
locales du rein. Les kinines entrainent une vasodilatation rénale. Les bradykinines
modifient la perméabilité a I'eau du canal collecteur, inhibent la résorption de
chlorure de sodium au niveau du canal collecteur cortical et stimulent la production
de substances vasodilatatrices telles que le monoxyde d’azote (NO) et la

prostacycline.

- Les prostaglandines : Elles sont fabriquées par le rein et ont une action
vasodilatatrice en particulier quand le flux sanguin rénal est menacé et que les

systemes de vasoconstriction sont stimulés.
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lll. HTA et athérosclérose :

1. Mécanisme de constitution de la plaque d’athérome [33, 34,35]:

1.1. Définition
Association variable de remaniements de I'intima des artéres de gros et moyen calibre,
consistant en une accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits
sanguins, de tissu fibreux et de dépots calcaires, le tout s’accompagnant de modifications de la
média.

1.2. Formation de la_plaque d’athérome

a. Les mécanismes initiateurs :

- Deux mécanismes initiateurs :
o La dysfonction endothéliale.

o L’accumulation sous endothéliale du LDL.

a.l. La dysfonction endothéliale :

- La Tere étape clé de I'athérosclérose

- Elle résulte dela perte du flux laminaire et la présence de dérivées toxiques dans

I’environnement circulant.

o La perte du flux laminaire, responsable de la diminution locale des forces de
cisaillement et I'apparition d’une zone de basse force de cisaillement ou parfois de
flux turbulents, (les bifurcations, courbures artérielles) qui, va avoir comme

conséquences tels :
= Augmentation de la perméabilité aux macromolécules, donc aux lipoprotéines

= Induire 'expression d’intégrine et protéine d’adhésion a la surface des cellules

endothéliales, permettant le passage des monocytes.

= Induire un stress oxydant, qui est la 2éme cause de dysfonction.
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0 La présence de dérivées toxiques dans I’environnement circulant :

» Exces plasmatique de LDL est associé d’une part a I'accumulation précoce

pariétale de cholestérol et d’autre part a I’oxydation de ces particules.

= LDL peut étre oxydée dans la lumiére au contact des cellules endothéliales,

macrophages, cellules musculaires lisses qui produisent des radicaux libres.

= La génération de produits d’oxydation joue un role déterminant dans I'induction

de la dysfonction endothéliale.

= Accumulation des acides gras a longues chaines dans les tissus non adipeux est
potentiellement un facteur de déplétion mitochondriale d’ADP et de stimulation
des radicaux oxygénés d’origines mitochondriales, surenchérissant le climat de

stress oxydatif de ’endothélium.
- La conséquence de la dysfonction endothéliale :

o La perte de la fonction de vasodilatation endothélium-dépendante, et donc la perte
de la production d’un médiateur puissant, NO (nitroxyde d’azote) : effets nocifs,
pro-athérogenes pour la paroi artérielle et étre en grande partie responsable de

I'initiation des plaques d’athérosclérose.

o L’augmentation de la perméabilité, favorisant ainsi, la pénétration des LDL qui seront
piégées par les protéoglycanes de la paroi artérielle, augmentant ainsi le temps pour

leurs oxydations.

o L’apparition des protéines d’adhésion endothéliale, et des cytokines inflammatoires,

va permettre le début de I'infiltration pariétale par les cellules inflammatoires.

a.2. L’accumulation sous endothéliale de LDL :

L’'accumulation des lipoprotéines au niveau de I'intima refléte un déséquilibre entre

flux d’entrée et de sortie. Plusieurs facteurs se combinent pour créer ce déséquilibre :
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o Le gradient de concentration, lié notamment aux gradients plasmatiques élevés de

LDL cholestérol.

o Les facteurs hémodynamiques, notamment dans les zones soumises a un flux
sahguin perturbé (pression, forces de cisaillement, turbulences, stagnation de
I’écoulement sanguin), ce qui explique la topographie hétérogéne des plaques qui
apparaissent de facon privilégiée dans certains sites : courbures, bifurcations,

origines des branches.

Ces facteurs vont favoriser I'accumulation locale de LDL et induire une augmentation de

la perméabilité endothéliale des LDL.

- Normalement la pénétration des lipoprotéines en sous endothélial, n’empéchent pas ces
derniers de ressortir, d’ol la nécessité qu’elles soient maintenues dans I’espace sous-
endothélial : c’est la rétention des lipoprotéines, ce phénomeéne est rendu possible grace a
I’interaction des lipoprotéines avec des récepteurs exprimés sur les cellules de la paroi

artérielle et surtout avec les protéoglycanes de la matrice extracellulaire.

- Les lipoprotéines piégées sont I’objet de modifications progressives dont les modifications

par oxydation qui sont une étape essentielle du processus.

- Les LDL peuvent étre oxydées dans la paroi artérielle au contact des cellules endothéliales,
des cellules musculaires lisses(CML) ou des macrophages qui produisent des radicaux libres

de 'oxygéne.
- L’oxydation s’effectue soit par voie chimique, soit par voie enzymatique.

- LDL oxydée ne peut plus se lier aux récepteurs cellulaires des LDL natives, mais en
revanche, se lie aux récepteurs exprimés a la surface des macrophages, des CML et des

cellules endothéliales.

b. L’aboutissement a une plaque athérome :

o L’initiation de la réaction inflammatoire :
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La présence de LDL oxydée dans I'espace sous endothélial altére d’avantage les

fonctions endothéliales avec [I’initialisation et la potentialisation de la réaction

inflammatoire :

o0 les LDL oxydées stimulent les cellules endothéliales qui expriment a leur surface des
protéines d’adhésion, qui ont la capacité de se lier a des ligands, présents a la
surface des leucocytes circulants, ceci permet I’adhérence ferme de ces cellules a la

surface de I’endothélium vasculaire puis leur pénétration dans I'intima artérielle.

0 Les LDL oxydées assurent la synthése des facteurs chimio-attractants comme le
MCP-1 par la cellule endothéliale, la CML, mais aussi le macrophage ; assurant

I’lamplification du recrutement des cellules inflammatoires.

- Les LDL oxydées sont capables d’induire I’expression de facteurs de croissance, qui va
entrainer la maturation macrophagique du monocyte et permettre I'amplification du
phénomene par la potentialisation des processus d’oxydation et la formation des cellules

spumeuses.

- Les cellules endothéliales activées, les macrophages, et les lymphocytes vont libérer un
certain nombre de facteurs de croissance qui vont potentialiser la migration et la

prolifération des CML.
e /nitiation et le développement du centre nécrotique :

- Le recrutement des monocytes circulants et leur maturation pariétale en macrophage, jouent

un réle majeur dans I'initiation et le développement du centre nécrotique.

- Ces macrophages associés aux CML vont internaliser de facon majeure et non controlée les
LDL oxydées par l'intermédiaire des « scavenger receptors » présents a la surface des
macrophages, mais aussi des CML, les plaquettes. Ces récepteurs a l'inverse des récepteurs

aux LDL natives, ne sont pas controlés négativement par le contenu intracellulaire en
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cholestérol, ce qui aboutit a la formation de cellules gorgées de cholestérol, typiques de la

l[ésion d’athérosclérose.

- Cette phagocytose et cette endocytose des particules LDL modifiées vont initier le

développement du centre nécrotique.

- Les macrophages continuent a accumuler les esters de cholestérol, aboutissant ainsi au

développement du centre nécrotique.

- Paralléelement, il est vraisemblable que la capacité des « scavenger receptors » a phagocyter
des micro-organismes, de protéines matricielles, de débris cellulaires va permettre aux
cellules spumeuses et au centre nécrotique d’accumuler un matériel hétérogéne de plus en

plus important, responsable de I’évolution en volume du centre nécrotique.

- Les HDL sont aussi présents dans I’espace sous endothélial, ils jouent un role protecteur

(antioxydant).

- Les HDL peuvent aussi extraire les LDL, les produits de la peroxydation lipidique pour les

prendre en charge et assurer leur élimination par le rein et/ou le foie.

- La seule possibilité qu’ont les cellules spumeuses de se débarrasser de leur cholestérol en

exces est de le céder a des HDL matures et a des HDL discoidales.

- Ces propriétés des HDL sont sans doute a I'origine de la relation négative retrouvée entre la

concentration sérique du cholestérol-HDL et le risque de maladies cardiovasculaires.
e [’organisation et développement de la chape fibreuse :

- Les différents facteurs chimiotactiques et facteurs de croissance libérés par les leucocytes
activés et les cellules de la paroi artérielle induisent la migration, a partir de média, des

cellules musculaires lisses (CML) qui arrivent dans I'intima et proliferent.

- Elles encapsulent progressivement le centre constitué de lipides, de cellules en apoptose et

de cellules nécrosées.
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Les CML passent d’un phénotype différencié contractile a un phénotype dédifférencié
sécrétoire avec production de protéine de la matrice extracellulaire (MEC), ce qui aboutit a la
formation de la chape fibreuse. Celle-ci est constituée de collagénose de type Il et Ill, de
glycoprotéines dont la fibronectine et de glycosaminoglycanes, et les cellules endothéliales

forment un revétement qui entoure la lésion.

Les cellules musculaires lisses vont s’accumuler de facon progressive au niveau du centre

nécrotique ainsi que les cellules inflammatoires.

L’origine de CML n’est pas tout a fait claire. L’hypothése la plus vraisemblable est ce

pendant leur origine médiale.

c. La constitution de la plaque :

On peut diviser I'évolution de la plaque athéroscléreuse en différentes étapes:
1. Pénétration des LDL au niveau de l'intima.
2. Oxydation de ces LDL.

3. Activation des cellules endothéliales ; adhésion des monocytes a l'endothélium et

pénétration de ces monocytes au niveau de l'intima.

4. Formation des cellules spumeuses a partir des macrophages et des cellules musculaires

lisses (CML)

5. Prolifération des cellules musculaires lisses (CML) et migration de ces CML de la media

vers l'intima.
6. Sécrétion de collagene, de fibres élastiques et de protéoglycanes par les CML.
7. Accumulation de tissu conjonctif, de lipides, de CML et de cellules spumeuses.
8. Formation du noyau lipidique a partir des éléments lipidiques accumulés.
9. Ulcération de la paroi vasculaire et mise a nu du sous-endothélium.

10. Adhésion et activation plaquettaire provoquant une thrombose.
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Figure 19 : Mécanisme de formation de la plaque d’athérome [23].

2. Impact de I’HTA sur la constitution de la plague d’athérome [37].

Il a été démontré que les facteurs de risque cardiovasculaire, tels que la dyslipidémie, le
diabete sucré, I'hypertension et le tabagisme, favorisent la dysfonction endothéliale. De concert,
ces facteurs de risque peuvent agir en synergie pour augmenter le risque cardiovasculaire en
provoquant des modifications de I'endothélium conduisant a l'athérosclérose et les séquelles

cliniques de ces conditions, y compris:
La vasoconstriction inappropriée.

L’incapacité de retarder l'adhérence des plaquettes et des monocytes a la paroi du

vaisseau.

La libération des facteurs favorisant la croissance excessive et I’expression inadéquate
des facteurs inhibant la croissance, altérant I'équilibre homéostatique de I'endothélium

et améliorant la prolifération des cellules musculaires lisses.
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L'Infiltration accrue des lipides dans la paroi des vaisseaux sanguins et par conséquence

la progression rapide de la Iésion athérosclérotique. [37]

Dyslipidémie Diabéte Tabagisme

o

Endothelium

des lipides

Figure 20: Les facteurs de risque cardiovasculaire et la fonction endothéliale

D’autre part, L'hypertension crée des zones de faible contrainte de cisaillement dans les

arteres, ce qui entraine a son tour: (figure 21)
Une augmentation de la perméabilité endothéliale.
Une augmentation de la durée du contact des lipoprotéines avec I'endothélium.
Une augmentation de la pénétration des lipoprotéines.

Une diminution de la vasodilatation dépendante de I'endothélium.
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t Elapsed time of LP
contact with the vessel wall

* LDL penetration

Figure 21: L’HTA, les facteurs hémodynamiques et athérosclérose

Au niveau cellulaire, les facteurs de risque conduisent au développement de la maladie
vasculaire par la voie commune de la dysfonction endothéliale. L'hypertension, la dyslipidémie

et le diabéte sont tous associés au développement d'un dysfonctionnement endothélial.

La dysfonction endothéliale est associée a une réduction de la synthese de NO, ce qui
entraine une vasoconstriction, une augmentation de la thrombose et une production accrue des

superoxydes endommageant les cellules.

La dysfonction endothéliale est associée a l'inflammation, conduisant a I'adhésion des
leucocytes, a l'augmentation de la perméabilité endothéliale et a la migration des leucocytes
dans l'adventice avec formation de cellules spumeuses et activation des cellules T. Enfin,
I'augmentation de la production d'endothéline entraine une vasoconstriction et une mobilisation

du calcium (figure 22). [39]
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Figure 22 : Interaction HTA et dyslipidémie dans 'athérosclérose

3. Evolution des plaques d’athérome :

e Rupture de plaque :

o complication brutale, a I'origine des accidents cliniques aigus ;

0 par érosion ou déchirure de la chape fibreuse recouvrant la plaque d’athérome ;

o formation immédiate d’un thrombus entrainant des accidents aigus par réduction ou

obstruction de la lumiere de I'artere ;

o le thrombus peut se fragmenter et créer des embolies ;
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o la rupture est d’autant plus probable que la plaque est « jeune », trés lipidique et trés

inflammatoire ; elle concerne donc souvent des plaques d’athérome peu sténosantes ;
o de nombreuses ruptures de plaques restent asymptomatiques.
e Progression de la plaque athéromateuse :
o réduction de la lumiere du vaisseau due a I'augmentation de volume de la plaque ;
0 augmentation du volume de la plagque (composante lipidique et matrice) ;

0 augmentation progressive possible, mais surtout par poussées, lors d’accidents aigus

de rupture de plaque, en incorporant du matériel thrombotique ;
o évolution lente vers un tissu fibreux et calcifié.

e Hémorragie intra-plaque : entraine une augmentation brusque du volume de la plaque et

peut rompre la chape fibreuse.

e Régression des plaques observée expérimentalement chez des animaux, mais difficilement

démontrable chez I’homme.

4. Conséquences cliniques [40, 41, 42,43] :

Le syndrome coronarien aigu englobe les 3 entités cliniques qui se distinguent de par

leur aspect d’ECG et leur résultat concernant les marqueurs myocardiques:
- Angor instable
- NSTEMI (infarctus myocardique sans élévation ST)

- STEMI (infarctus myocardique avec élévation ST).

4.1. Angor _instable :
o La douleur angineuse typique est médiosternale, constrictive a type de poids ou de
serrement, qui dure plus de 20min, pouvant irradier (le plus souvent dans le bras, le

poignet gauche ou la machoire), volontiers angoissante.
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0 La douleur est déclenchée au repos et soulagée partiellement a la trinitrine.

o Elle est en rapport avec une insuffisance de débit coronaire face aux besoins en

oxygene du myocarde. L’angor est une douleur thoracique paroxystique.

o0 Marqueurs myocardiques négatifs (aussi par la suite): troponine, CK, CK-MB

o ECG:

ECG normal

I+

Ondes T négatives
+ Sous-décalage du segment ST de > 0.5 mm

+ Sus-décalage transitoire du segment ST (pendant une durée de < 20 min)

4.2. NSTEMI (infarctus myocardigue sans élévation ST) :

o0 Symptomes évoquant une ischémie myocardique avec changements a I’ECG typiques,

compatibles avec une ischémie:
- Sous-décalage du segment ST de > 0.5 mm
- Ondes T négatives
- Sus-décalage transitoire du segment ST (durée < 20 min)

o0 Marqueurs myocardiques positifs: troponine, CK, CK-MB

4.3. STEMI (infarctus myocardigue avec élévation ST) :

o Apparition nouvelle d’un angor (ou symptomatologie évocatrice) ou angor au repos
0 Ladurée est de > 20 min.
0 Marqueurs myocardiques positifs:

- Troponine positive (I ou T)

- CK > 2x la norme avec une fraction des CK-MB > 6 %

o Modifications ECG avec apparition nouvelle de (1 critére est suffisant):
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- Ondes Q: - > Ode I'amplitude de I'onde R ou: - Durée > 40 ms
- Ondes R > S en V1 (est en faveur d’un infarctus postérieur)

- Bloc de branche gauche

DOULEUR
THORACIQUE

ADMISSION

RECHERCHE
DIAGNOSTIC

SYNDROME CORONARIEN AIGU (SCA)

Sus décalage Anomalies
ST ST/ondes T

Troponine Troponine

BIOLOGIE tlevée normale

Angor

DIAGMNOSTIC Instable

SCA non 5T+

Figure23 : Classification clinique des syndromes coronariens aigus,d’apres la société

Eeuropéenne de Cardiologie [44]
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IV. HTA et coronaropathie :

1. Mécanisme de la coronaropathie chez I’hypertendu :

L'ischémie myocardique est la traduction d'un déséquilibre entre la consommation
myocardique en oxygene et les apports énergétiques fournis au muscle cardiaque par le débit
coronaire. Dans I'HTA, il existe une augmentation du travail cardiaque en rapport avec

I'élévation de la post-charge mais également une réduction potentielle du débit coronaire en

rapport avec l'atteinte athéromateuse coronaire et les anomalies de la microcirculation [45].

Hypertension artérielle

M Post-charge

PN

HVG 4 Tension pariétale

I Consommation
myocardigque en 02

\

Y

Formation des
plaques
d'athérome

Y

Sténose

-Hypertrophie de la
media des artérioles

-Fibrose périvasculaire

-Dysfonction
endothéliale

¥

Atteinte de la
microcirculation

/

J» Deébit
coronaire

Ischémie myocardique

/

Figure 24 : Mécanismes physiopathologiques expliguant la survenue d'une ischémie

myocardique chez un patient hypertendu
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1.1. L’HTA et l'augmentation _de la _consommation myocardigue en oxygene :

La consommation myocardique en oxygéne dépend de la fréquence cardiaque, de
I'inotropisme, de la post-charge et de la pré-charge. L'HTA augmente la post-charge et ainsi la
tension pariétale ce qui entraine une hypertrophie ventriculaire gauche compensatrice. Celle-ci
est a I'origine d'une élévation supplémentaire de la consommation myocardique par élévation de

la masse myocytaire [45].

1.2. L’HTA et la diminution du débit coronaire :

Les apports myocardiques en oxygéne dépendent essentiellement du débit coronaire car
au niveau de la cellule myocardique, I'extraction d'oxygéne est maximale au repos. Pour sa part,
le débit coronaire dépend de la pression aortique, de la pression intra-myocardique et des
résistances coronaires. Celles-ci siégent au niveau des artérioles pré-capillaires et au niveau
des artéres épicardiques si elles sont sténosées, notamment en cas d'athérosclérose. Le rble de
I'HTA dans la formation, I'extension et la rupture des plaques d'athérome est fondamental [46]
(Figure 25). En effet, I'élévation de la pression artérielle engendre un stress pariétal responsable
d'une formation de facteurs de croissance pour les cellules musculaires lisses de la media des
artéres et également d’une augmentation de I'expression de molécules d'adhésion au niveau de
la surface endothéliale permettant ainsi la migration des leucocytes vers l'intima [45].Ces 2
processus constituent des étapes fondamentales de la maladie athéromateuse. Le stress pariétal
augmente également le risque de rupture d'une plaque d'athérome et de survenue d'un

syndrome coronaire aigu (Figure 26).
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Figure 25 : Le role de I'HTA dans la formation, I’extension et la rupture des plaques d’athérome

[47]
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Figure 26 : Circulation coronaire et HTA (48).
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Par ailleurs, des anomalies de la microcirculation observées lors de I'HTA expliquent
également la survenue d'une ischémie myocardique (Figure27). En effet, il existe chez le patient
hypertendu une hypertrophie de la media des artéres, une fibrose péri-vasculaire et une
dysfonction endothéliale responsables d'une diminution de la réserve coronaire et pouvant
expliquer les situations d'ischémie myocardique documentées chez un patient hypertendu ayant

par ailleurs des coronaires angiographiquement normales [49].

Elévation de la post-charge

|
HVG

|

Atteinte de la circulation

HVG

Angor a coronaires saines

Figure 27: Atteinte de la microcirculation[48]
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2. Traitement de I’hypertendu coronarien [50]:

2.1. Recommandations relatives au traitement de |’hypertension en concomitance avec une

coronaropathie :

» Chez la plupart des patients hypertendus, atteints d’une coronaropathie, il est
recommandé un inhibiteur de I'enzyme de conversion(IEC) ou un antagoniste du

récepteur de I’angiotensine 2(ARA2).

= Chez les patients hypertendus, atteints d’une coronaropathie, mais exempts
d’insuffisance cardiaque systolique concomitante, I’association d’un IEC et d’un ARA?2

n’est pas recommandée.

= Chez les patients fortement prédisposés, le choix des médicaments dans le traitement
d’association devrait étre individualisé. Ainsi, I’association d’un IEC et d’un inhibiteur
calcique(IC) dihydropyridinique est préférable a celle d’'un IEC et d'un diurétique

thiazidique.

= Chez les patients souffrant d’angine de poitrine stable mais n’ayant pas d’antécédents
d’insuffisance cardiaque ou d’infarctus du myocarde ou n’ayant pas subi de pontage
coronarien, on peut utiliser au départ soit les bétabloquants, soit les inhibiteurs

calciques.
* La nifedipine a action breve ne devrait pas étre utilisée.

* La prudence s’'impose dans I’abaissement de la pression systolique jusqu’aux valeurs
cibles chez les patients souffrant d’une coronaropathie avérée (surtout devant une
hypertension systolique isolée) si la pression diastolique est < 60 mm Hg par crainte
d’une aggravation de I'ischémie myocardique, surtout chez les patients atteints d’une

hypertrophie ventriculaire gauche (HVG).
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2.2. Lignes directrices relatives au traitement de I’hypertension dans les cas d’infarctus récent

du myocarde :

*= Le traitement initial devrait comprendre a la fois un bétabloquant et un IEC.

= On peut utiliser un ARA2 chez les patients qui ne tolérent pas les IEC (chez les patients

présentant un dysfonctionnement systolique ventriculaire gauche).

= Les inhibiteurs calciques peuvent étre utilisés aprés un infarctus du myocarde lorsque
les bétabloquants sont contre indiqués ou inefficaces. On ne devrait pas prescrire d’IC
non dihydropyridinique dans les cas d’insuffisance cardiaque confirmée par des signes

de congestion pulmonaire a I’examen physique ou a la radiographie.
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V. Discussion des résultats :

Au cours de ce travail, nous avons étudié les parameétres ci-dessous et nous les avons

comparé avec les données de la littérature :

1. HTA-coronaropathie et age :

Etude Année Résultats

L’age avancé multiplie le risque de développement
B. Bouhanick [51] 2011 _ _
la maladie coronaire par 4.

- Aucune relation entre I’age avancé et le risque de
Notre série 2017 ) ) ,
survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu.

2. HTA-coronaropathie et sexe :

Etude Année Résultats

o o Les patients hypertendus de sexe masculin
L’americain heart association ) _ _
_ 2016 développe la maladie coronaire beaucoup plus
statical update [52] o
par rapport au sexe féminin.

L’hypertendu de sexe masculin a 2.4 fois plus de
. risque de développer la maladie coronaire par
Notre série 2017 . L
rapport a [I’hypertendu de sexe féminin

(p=0.002, OR=2.4).
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Figure 28 : Les hypertendus de sexe masculin sont plus susceptibles de développer la maladie

coronaire par rapport au sexe féminin.

3. HTA-coronaropathie et Pression artérielle :

3.1. HTA-coronaropathie et PAS:

Etude Année Résultats
_ . _ Une diminution de 10mmgh de PAS réduit le
Asia-pasific cohort studies _ _ _
] 1999 risque de survenue de la maladie coronaire chez
collaboration [53] .
le patient hypertendu de 25%.
Une diminution de PAS diminue le risque de
Bundy JD et al. [54] 2017 survenue de la maladie coronaire chez le patient
hypertendu.
Aucune relation entre I'augmentation de la PAS
Notre série 2017 et la survenue de la maladie coronaire chez

I’hypertendu.
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3.2. HTA-coronaropathie et PAD:

Etude Année Résultats

_ . _ Une diminution de 5mmgh de PAD réduit le
Asia-pasific cohort studies _ _ _
] 1999 risque de survenue de la maladie coronaire chez
collaboration [53] _
le patient hypertendu de 25%.

Une diminution de 5mmgh de PAD réduit le
MacMahon et al. [55] 1990 risque de survenue de la maladie coronaire chez
le patient hypertendu de 21%.

Aucune relation entre I'augmentation de la PAS
Notre série 2017 et la survenue de la maladie coronaire chez
I’hypertendu.

4. Ancienneté de I’ HTA et coronaropathie:

Selon notre étude, plus I’'HTA est ancienne plus le risque de survenue de la maladie

coronaire est important (p= 0.0001, OR=1.1).

On n’a pas trouvé dans la littérature des articles qui étudient cette corrélation.

5. HTA-coronaropathie et observance thérapeutique :

Etude Année Résultats

Chez les patients connus hypertendus,
Mazzaglia et al. [56] 2009 I'observance thérapeutique diminue le risque de

développement de la maladie coronaire de 38%.

La non observance thérapeutique multiplie le
Notre série 2017 risque de survenue de la maladie coronaire chez
I’hypertendu par deux (p=0.023, OR=2.18).
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6. HTA-coronaropathie et tabagisme :

Etude Année Résultats
Le risque de développement de la maladie
Framingham study [57] 1995 coronaire est plus important chez I’hypertendu
tabagique.
L’hypertendu tabagique a tendance a développer
Milane et al. [58] 2014 la maladie coronaire a un age plus jeune par
rapport a I’hypertendu non tabagique.
Le tabagisme multiplie le risque de la maladie
Notre série 2017 coronaire chez I’hypertendu par 4 (p=0.0001,
OR=4.08)
Subjects Aged 42-43 Years
50 - - —
CIWomen ™ Men
F 40
= |
o 30
2
=z i
& 20 ,
m 1
Y
E 1ﬂ - | . I
HBP (150-180) + + + + + +
HDL (33-35) - + + + + +
Chol (240-262) - - * * + +
Cigarettes B - = - + +
Diabetes = = - + +

Figure 29: Etude de Framingham
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7. HTA-coronaropathie et diabeéte:

Etude Année Résultats
Le risque de développement de la maladie
Framingham study [57] 1995 coronaire est plus important chez I’hypertendu
diabétique.
La maladie coronaire est plus fréquente chez
Milane et al. [58] 2014 I’hypertendu  diabétique par rapport a
I’hypertendu non diabétique.
} Le diabéte multiplie le risque de maladie
Notre série 2017 ) ]
coronaire par 1.8 chez le patient hypertendu
70
o
b
o
k.1
;
E 65 .
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Figure 31 : Etude de Milane et al. [58]
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8. HTA-coronaropathie et dyslipidémie:

Etude Année Résultats

Le risque de développement de la maladie
Framingham study [57] 1995 coronaire est plus important chez I’hypertendu
ayant une dyslipidémie.

La dyslipidémie augmente le risque de
Milane et al. [58] 2014 développement de la maladie coronaire chez

I’hypertendu.

On n’a pas trouvé une relation statistiquement
Notre série 2017 significative entre la dyslipidémie et la survenue

de la maladie coronaire

9. HTA-coronaropathie et sédentarité:

D’apres les résultats de notre étude, la sédentarité augmente de facon trés significative

le risque de survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu (p= 0.0001, OR=4.55).

On n’a pas trouvé dans la littérature des articles qui étudient cette corrélation.

10. HTA-coronaropathie et obésité:

Etude Année Résultats

L'obésité augmente le risque de développement

Milane et al. [58] 2014 _ _ ,

de la maladie coronaire chez I’hypertendu.

On n’a pas trouvé une relation statistiquement
Notre série 2017 significative entre I'obésité la survenue de la

maladie coronaire
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11. HTA-coronaropathie et Bandelette urinaire:
Etude Année Résultats
Le patient hypertendu ayant une protéinurie
R.dumaine [59] 2007 positive a plus de risque de développer la
maladie coronaire.
Une bandelette urinaire positive chez un patient
Notre série 2017 hypertendu multiplie son risque de développer la
maladie coronaire par 5.6
Tableau XI : Résumé de la littérature
Les facteurs cu o v
) 8 = ] @ © ()
o .| B EEl2 5|5 22
()] =z = D bo) 4 = [ [ (%} o )
Les séries §<2253§:§5§5;§§8
21353 G35~ =)
= O = 35 v c (a2]
=i <
Milane et al. (2014) + + | + +
Framingham study (1995) + + | +
AHA(2016) +
B. Bouhanick (2011) +
Mazzaglia et al. (2009) +
Asia-pasific cohort
+ | +
studies(1999)
Bundy JD et al. (2017) +
Macmahon et al. (1990) +
R.dumaine(2007) +
Notre série + + + + + + +
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Au total, et selon les résultats de notre étude, on a trouvé que :

= La positivité de la bandelette urinaire multiplie le risque de survenue de la maladie

coronaire chez I’hypertendu par 5,6.

= La sédentarité multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu

par 4,5.

= Le tabagisme multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I'hypertendu

par 4.

= Le sexe masculin multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez

I’hypertendu par 2,41

= La non observance du traitement multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire

chez I’hypertendu par 2,2.

= Le diabéete multiplie le risque de survenue de la maladie coronaire chez I’hypertendu par

1,8.

= Chaque année d’ancienneté d'HTA multiplie le risque de survenue de la maladie

coronaire chez I’hypertendu par 1,1.
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S’il est logique de dépister la maladie coronaire chez les patients a haut risque
cardiovasculaire comme les diabétiques ou les patients ayant une atteinte d’un organe
cible(protéinurie positive), d’aprés les résultats de notre travail, il s’est avéré que la prise en
charge des autres facteurs de risque cardiovasculaire notamment la sédentarité et le tabagisme

est d’'une importance capitale ,vue qu’ils multiplient le risque cardiovasculaire par 4.5 et 4.
Deux points essentiels sont a souligner a travers notre étude :

= L’'importance de la sensibilisation des médecins généralistes et des patients hypertendus

sur l'intérét du contréle du tabagisme et de la sédentarité

= Sélectionner les patients a haut risque de développer la maladie coronaire afin d’assurer

une surveillance trés rapprochée voire dépister I'ischémie par un test d’effort.

= Ces patients sont les hypertendus :

v' Sédentaires

v' Tabagiques

v" Ayant une protéinurie positive

v" De sexe masculin

v" Non observants au traitement médical

v" Diabétiques

v" Ayant une HTA qui date plus de 10ans

71



Les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les hypertendus

72



Les facteurs prédictifs de survenue de la maladie coronaire chez les hypertendus

Facteurs prédictifs de survenue du syndrome coronarien chez les
patients hypertendus

1-Identité :

-Mom -Prénom : -Tél:
-Age: sexe: F |:| MD

-Profession :

-adresse :

Statut matrimnnial:célittatairED marié[ebl:l veufivel[ ] divorcefe) ]

2-Facteurs de risque cardio-vasculagires :

-Diabéte - typel [ ] typez [ ]
-AnCiennete :
-Traitement :
metformine [ | sulfamide [ | glinide [ | inh. o glucosidase [ ] insuline [ ]
-Dose
—Tab.a{:act'rf[l passif |:|

Mombre de paguets/année : ...

Sevrage: oui I:l Mon |:|
> 3ans [ <3ans [
-Activité physique : = Somin/semaine [ <@0min/semaine ||
-Régime alimentaire hyposodé © oui ] ™n[]
-Dyslipidémie : Hypercholestérolémie [
Hypertriglycéridémie [
-Ménopause: oui [ | non [
Age de menopause S
Traitement hormonal substitwtif : ouwi |:| niomn |:|

-Heredite coronaire :
Maladie coronaire < 55 ans chez le pére: oui I:l TV I:l

Maladie coronaire < &5 ans chez la mére nuil:' non |:|
ANC < 45 ans chez un parent de 1° degré : nui|:| m:un|:|

3-Caracteéristigues de I'HTA :

-Anciennete ...

~chiffre au moment du diagnostic ...

-Grade 1:|:| -Grade 2: D -Grade 3: |:|
-Traitement :

e 7] BE ] diurétigues [ '®c[] 4araq ]
ADOSE D e . -
-Obzervance du tratement :nuiD non D
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~Suivide FHTA
Visites médicales réguligres : oui [ mon [
Bilan annuel :
-ECG
- lonogramme [_|
Ma+: ... Kt
-Ureée f créatinine |:|
UMge: ..o créatining © ........ -
-Glycemie a jeun ]
GAN:
- Bilan lipidique |:|
HOL: .......... {1 | I
TG e CHOLESTTOTAL: ...

4- Antécédents :
-Infarctus du mryocarde : ouil_ | mon [
Tableau typique : oui [ ] non [ ]

Coronarographie :

-ANC . oui |:| non |:|

-Prise medicament euse ;

= oams [
w oave [
#*  Aspirine |:|
* Oestroprogestatifs[ |
* Corticoides [
5- Examen clinigue :
* PoOMS e ks
o Taille: m
BOIMC ] s kz/m?
* Towrsdetaille: ... ... o
* BU: protéinurie: positive ] negative ]
® PAS ... “PAD -Pulsée de TA ...,
* ECG: mormal |:| anormal |:|
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Résumé

L'hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire majeur, elle

constitue un probléme de santé publique dans notre pays. Son implication dans la survenue de

la maladie coronaire est bien établie. Cependant, on manque de recommandations qui

précisent les patients chez qui il faut dépister la maladie coronaire

Le but de notre étude est de déterminer les facteurs prédictifs de survenue de la maladie
coronaire chez la population hypertendue. Cette étude s’est déroulée sur une période de 12
mois allant de Novembre 2016 a Novembre 2017, au service de cardiologie de I’hopital Errazi
CHU Mohammed VI, au service de cardiologie de I’hdpital régional Mohammed VI de Tahanaout
ainsi que le centre de santé d’Azli. Le recrutement des patients s’est fait a partir des volontaires

des patients du service et de la consultation.

Nous avons recensé pendant cette période 300 patients hypertendus, dont 200 patients

non coronariens et 100 patients coronariens.

Pour chaque patient, on a fait un interrogatoire, un examen clinique et un ECG. Nos
données ont été étudiées d’abord par une analyse bivariée puis les variables significatives

étaient finalisées par une analyse multivariée.

Les résultats de notre étude ont montré une corrélation significative entre la survenue de
la maladie coronaire chez le patient hypertendu est: la positivité de la BU, le tabagisme, le

diabéte, le sexe masculin, I’ancienneté de I'HTA et la non observance thérapeutique.

Ainsi, nous proposons un dépistage de la maladie coronaire chez les patients
hypertendus surtout sédentaires et / ou tabagiques et de compléter ce travail par d’autres
études afin d’établir un score permettant de calculer le risque de survenue de la maladie

coronaire chez I’hypertendu.
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Abstract

High blood pressure (hypertension) is a major cardiovascular risk factor and a public
health problem in our country. Its implication in the occurrence of coronary disease is well
established. However, there is a lack of recommendations that specify which patients should be

screened for coronary artery disease.

The aim of our study is to determine the predictive factors for the occurrence of
coronary disease in the hypertensive population. This study took place over a 12-months period
from November 2016 to November 2017, at the cardiology department of Errazi hospital in the
CHU Mohammed VI at the cardiology department of Mohammed VI regional hospital of
Tahanaout, as well as the Azli health center. The recruitment of patients was done from the

volunteers of the patients of the service and the consultation.

During this period, we identified 300 hypertensive patients, including 200 non-coronary
patients and 100 coronary patients. For each patient, an interrogation, a clinical examination
and an ECG were performed. Our data were studied first by a bivariate analysis and then the

significant variables were finalized by a multivariate analysis.

The results of our study showed a significant correlation between the occurrence of
coronary disease in hypertensive patients and : positive urine test strip, smoking, diabetes,

female sex, hypertension duration and non-compliance therapeutic.

Thus, we propose screening for coronary heart disease in mostly sedentary and / or
smoking hypertensive patients and supplementing this work with other studies to establish a
score to calculate the risk of occurrence of coronary heart disease in patients with high blood

pressure.
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