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INTRODUCTION

Les maladies cardio-vasculaires constituent un ensemble de trouble affectant le

cceur et les vaisseaux sanguins.

Elles sont la premiere cause de mortalité dans le monde. Selon les estimations
de 2004, elles sont responsable de 17,1 millions de déces soit 29% de la
mortalitt mondiale totale. Dans les pays en développements, d’Afrique
subsaharienne, d’Asie du Sud-est et d’Ameérique latine, la mortalité par maladie
cardio-vasculaire représente actuellement plus de 20% de la mortalité générale.
Au Sénégal, les maladies du cceur et des vaisseaux sanguins représentaient, en

2005, la deuxieme cause de déces juste apres le paludisme.

L athérosclérose est la principale cause des maladies cardio-vasculaires. Les
complications de I’athérosclérose ont pour expression clinique la maladie
coronaire, I’accident vasculaire cérébral ischémique et I’artériopathie oblitérante
des membres inférieurs, des pathologies qui posent de graves problemes de

santé.

L’ athérosclérose est favorisée et aggravée par certaines pathologies, des états
physiologiques et/ou des habitudes de vie d’ou la notion de facteur de risque
cardio-vasculaire (FDRCV).Classiquement, on distingue deus groupes de
FDRCV : les facteurs non modifiables regroupant I’age, le sexe et I’herédité
cardio-vasculaire et les facteurs modifiables représentés par |I’hypertension
artérielle, le diabete de type 2, I’hypercholestérolémie, I’obésite, le tabagisme, la
sedentarité. Actuellement, les recherches ont décelé d’autres facteurs non encore
totalement validés pouvant favoriser la survenue d’évenements cardio-

vasculaires. Il s’agit des nouveaux facteurs de risques.



L’association de plusieurs facteurs de risque chez un méme malade est
fréquente. Ainsi la prise en charge du patient présentant un de ces FDRCV en
nécessite la recherche systématique et I’évaluation des autres FDRCV. Dés lors,
les chercheurs ont mis en place, par le biais de nombreuses études, des
méthodes permettant aux praticiens de regrouper et d’évaluer les différents
FDRCV chez. Il s’agit des méthodes d’évaluation du risque cardio-vasculaire
(RCV) global. L’évaluation du RCV globale des patients permet d’une part le
depistage et la prise en charge des FDRCV afin d’éviter, ou retarder le
développement d’une pathologie cardio-vasculaire: c’est la prévention primaire.
D’autre part est nécessaire lors de la décision thérapeutique chez un patient
présentant une maladie cardio-vasculaire d’ou la notion de prévention
secondaire. Il n’est plus a démontré que la prise en charge et le contrble des
FDRCV diminuent considérablement la survenue d’événement cardio-

vasculaire et/ou de déces liés aux pathologies cardio-vasculaires.

Peu d’études se sont intéressees, au Sénégal, au controle des FDRCV chez les

sujets hypertendus.

L’objectif de notre étude était :

e de déeterminer la prévalence des FDRCV associés a I'HTA a la
consultation externe au service de cardiologie de I’hopital général de
Grand Yoff (HOGGY) ;

e d’apprecier le niveau de prise en charge des facteurs de risque ;

e d’évaluer le niveau de contrble de ces FDRCV chez ces patients

hypertendus.
Pour atteindre ces objectifs nous avons :

e dans la premiere partie, effectué un revue de la littérature sur

I’athérosclérose et les FRCV ;



e dans la deuxiéme partie, exposé la méthodologie et les résultats de notre
étude ;

e dans la troisieme partie, apres avoir commenté les résultats de notre
travail, nous avons conclu et proposé des recommandations puis présenté

la bibliographie.






ATHEROSCLEROSE

L’athérosclérose et ses complications demeurent les principales causes des

maladies cardio-vasculaires.
L’athérosclérose reléve le plus souvent des FDRCV.

On note au cours des dernieres années une diminution de I’incidence des
complications de I’athérosclérose, en partie liée aux progres de la prévention
des facteurs de risque et aux avancées thérapeutiques tant médicamenteuses

qu’interventionnelles. [106]

I- DEFINITION

L athérosclérose (ou athérome) est définie comme « I’association variable de
remaniements de I’intima des grosses et moyennes artéres consistant en une
accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits
sanguins, de tissus fibreux et de dépdts calciques, le tout accompagné de

modifications de la média ».[106]

Cette définition est purement histologique ; I'analyse actuelle integre des notions
physiopathologiques. On considere que l'athérosclerose est une reponse

inflammatoire a une lésion de la paroi artérielle. [46]

I1- EPIDEMIOLOGIE

I1- 1 Mortalité et morbidité
Les maladies cardio-vasculaires sont la premiere cause de mortalité dans le
monde. En 2001, elles représentaient, selon I’OMS, 29% des déces dont environ
13% pour les cardiopathies ischémiques et 10% pour les maladies cérébrales
vasculaires. Les taux de mortalité varient suivant les pays et le sexe. Ils sont les
plus éleves en Europe de I’Est et en Russie, intermédiaire en Europe du Nord et
en Amérique du Nord ; ils sont les plus bas en Europe du Sud et au Japon.

En Amérique du Nord et en Europe du Nord, les cardiopathies ischemiques



représentent la majorité des déces cardio-vasculaires. En Europe du Sud, les

accidents vasculaires cérébraux sont dominants.

Dans les études de cohorte limitées aux pays occidentaux, les taux de mortalité
étaient plus elevés pour les hommes que pour les femmes en particulier chez les
sujets jeunes. En 2001, les chiffres de I’OMS sur la population mondiale ne
retrouvaient pas de difféerence pour les deces par cardiopathie ischémique, les
taux étaient d’environ 13% dans les deux sexes. Les taux de mortalité par
accident vasculaire cérébral étaient plus éleves chez les femmes que chez les
hommes. Ces pathologies représentent la premiere cause de mortalité chez la
femme et la deuxieme chez I’lhomme. Elles apparaissent plutdt chez I’homme
que chez la femme et constituent pres de 15% de la mortalité prématurée. Cette
différence concerne essentiellement les cardiopathies ischémiques ; les

accidents vasculaires cérébraux surviennent principalement chez les sujets agés.

Lors de la seconde moitié du XXe siecle, on a vu dans les pays occidentaux une
baisse importante et progressive des taux de mortalité. L’évolution est inverse

en Russie, en Amérique Centrale et du Sud.
Le niveau de vie socio-économique a été incriminé pour expliquer ce gradient

Nord-Sud ; la Chine est le parfait exemple de cette théorie avec une nette
recrudescence  de la mortalité cardio-vasculaire depuis I’ouverture au

capitalisme [149], I’Inde présente un profil similaire [99].

Cependant, avec I’ouverture des pays du bloc de I’Est, des populations a risque
cardio-vasculaire élevé ont été retrouvées malgré un niveau socio-économique
faible. Le cas du Japon, pays industrialisé qui présente un des taux les plus

faibles de maladies ischemiques du globe, mérite d’étre individualisé [92].

Ces disparités Nord-Sud peuvent exister au sein de la population d’une méme

zone geographique voire d’un méme pays [92].



11-2 Incidence
L’incidence est le nombre de nouveaux cas d’une pathologie donnée durant une
période de temps définie par rapport a la population a risque. On en rapproche le
taux d’attaque qui est defini par le nombre de cas d’une pathologie pour une
période de temps donnée rapporté a la population a risque. Dans le cas du taux

d’attaque, les événements peuvent étre nouveaux (incidents) ou des recidives.

On retrouve pour I’incidence et les taux d’attaque le méme gradient Nord-Sud et

Est-ouest que pour les taux de mortalité ; dans le registre MONICA les taux

d’événements coronariens étaient a 210/100000 a Barcelone, a 274/100000 en

France et a 777/100000 a Belfast (période de 1985-1995). On note une
régression des taux d’incidence et d’attaque lors des vingt derniéres annees.
[144]

Pour la population francaise, I’incidence des accidents vasculaires cérebraux et
des cardiopathies ischémiques est pour chaque pathologie de I’ordre de 120 a
130000 nouveaux cas par an. Dans I’étude de Framingham, I’incidence de la
claudication intermittente etait de 3,6%o par an pour les hommes et 1,6%o par an
pour les femmes. Une des principales causes de la disparité de I’incidence de
I’athérosclérose est la prévalence des facteurs de risque comme I’a montré une
étude sur les populations migrantes. On a constaté une incidence accrue des
maladies coronaires chez des sujets originaires des pays a faible niveau de vie
qui se sont installés dans un pays riche. Cette augmentation serait due en partie

a I’alimentation riche en acides gras saturés [144].

I1-3 Prévalence
La prévalence est le nombre de sujets atteints par une pathologie par rapport a la
population générale a un moment donné. La prévalence de I’athérosclérose
symptomatique augmenterait progressivement dans les pays occidentaux. La

prévalence de la claudication intermittente d’origine vasculaire est de I’ordre de



2 a 4% dans la population générale. On considere que pres de deux fois plus de

sujets présentent la maladie. Ces chiffres augmentent trés nettement avec I’age.

En Afrique noire, la prévalence des maladies cardio-vasculaires etait inférieure
a 0,5% dans les annees 1950-1980 [17]. En 1988, I’enquéte prospective
multicentriqgue (CORONAFRIC) retrouve une prévalence de 3,17%. EN 2002,
la prévalence hospitaliere de la maladie coronaire était estiméee a 5% [17]. Cette
augmentation de la prévalence des maladies cardio-vasculaires serait
probablement liée a une modification des habitudes de vie des populations

africaines :

- au plan nutritionnel, on observe une alimentation hypercalorique riche en
sel, en sucre et en graisses saturés, mais pauvre en fruits et léegumes. La
région africaine est confrontée a deux problemes liés a I’alimentation : la
sous nutrition qui est la principale cause de morbidité et de mortalité
infanto juvénile, I’obésité qui est en train de devenir un des principaux
facteurs de risque pour les maladies cardio-vasculaires et le diabete

surtout en milieu urbain.

- sur le plan de I’hygiéne de vie, on assiste a la recrudescence du
tabagisme. Dans plusieurs pays africains, les législations anti-tabac sont
peu appliguées quand elles existent. Le résultat est une augmentation du
tabagisme dans les populations, elle aurait augmenté de 40% en 20 ans
selon certains auteurs [41]. On note surtout une progression du tabagisme
chez les jeunes : une enquéte mondiale retrouve un taux de préevalence du
tabagisme chez les adolescents de 13-15 ans a 28% aux Seychelles. Au
Kenya, la prévalence est de 67% chez les hommes de 20 ans et plus
[121]. Cette consommation accrue de tabac expose aux maladies cardio-
vasculaires et aux cancers, dont on note une flambée dans les pays en

développement [99].



- I’industrialisation, I’urbanisation et la mécanisation des transports ont
réduit la pratique de I’exercice physigue et donne lieu a des modes de vie
sedentaires. La pratique de I’exercice physique reste certes importante
dans les zones rurales, mais elle tend a baisser rapidement en milieu

urbain.

- le stress qui est lié a des tensions psychologiques pouvant étre d’origine

familiale, environnementale, professionnelle.

Ces modifications des habitudes hygiéno-diététiques et comportementales
associées au manque de structure médicale de prise en charge font des malades
cardio-vasculaires un reel probleme de santé publique. Cependant, une difficulté
réside dans les pays en développement, en la rareté des statistiqgues médicales
beaucoup sont imprecises, certains manquent totalement, la plupart sont biaisées
par leur origine hospitaliere. Selon Lopez [105], le pourcentage des populations
pour lesquels on dispose de statistiques de mortalité est de 68% en Afrique
latine, 16% en mediterranée orientale, 4% en Asie du Sud-est et 0,25% en

Afrique sub-saharienne.

Faute de données démographiques exactes, I’ampleur réelle de I’impact
sanitaire et socio-économique des maladies cardio-vasculaires et les possibilités
de prévention de celles-ci ne sont pas connues. Quelque soit le pays, I’incidence
de la maladie coronaire, de méme que la mortalité est plus importante chez le
sexe masculin. Cependant dans les pays développés, du fait que les femmes ont
une espérance de vie supérieure a celle des hommes, il n’est pas surprenant, a
un age avancé d’observer un plus grand nombre absolu de maladies cardio-

vasculaires chez les femmes que chez les hommes [19; 92 ; 116].



I11- DYSFONCTION ENDOTHELIALE

A I’état normal le tonus artériel est régulé par I’interaction endothélium- cellules

musculaires lisses par la libération de peptides vasoactifs dont le monoxyde

d’azote, le facteur hyperpolarisant endothélial (EDHF) et la prostacycline
(PGI2) [12].

Le monoxyde d’azote : il est formé par I’action de la NO synthétase
produite de fagon constitutive par I’endothélium. Une fois produit, le NO
diffuse localement et stimule les cellules musculaires lisses par une
augmentation de la production de guanosine mono phosphate cyclique
(GMPc). La GMPc entraine la recaptation du calcium libre intra cellulaire
et la relaxation des cellules musculaires lisses. Outre son action
vasodilatatrice, le NO possede une action antiagrégante, antioxydante,

inhibitrice de la prolifération des cellules musculaires lisses [142]

Le facteur endothélial hyperpolarisant (EDHF) n’est pas encore identifié.
Son action vasodilatatrice est plus importante au niveau des petites
arteres. Elle stimule I’ouverture des canaux potassiques des cellules

musculaires lisses entrainant leur hyperpolarisation et leur relaxation.

La prostacycline (PGI2) est issue de I’action deux enzymes : les
cyclooxygénases (COX) 1 et 2 sur [I’acide arachidonique des
phospholipides membranaires. Elle agit en activant son récepteur, puis
par I’intermediaire d’une proteine G en augmentant les taux intra
cellulaires de I’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) aboutissant a
la vasorelaxation. A coté de ces substances vasodilatatrices, il existe
d’autres substances telles que [I’endothéline,I’angiotensine 2, la
thromboxane A2 secrétées par I’endothélium, qui pssédent une action

vasoconstricrice [142].
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Dans I’artere normale, il existe un équilibre entre substances vasodilatatrices et
vasoconstrictrices. Le désequilibre dans la production de substances
vasodilatatrices et vasoconstricteurs conduit a une altération du potentiel
vasodilatateur de I’enddthélium appelé dysfonction endothéliale, élément clé de
I’athérosclérose. Ce désequilibre survient sous I’action de différents facteurs
appelés facteurs de risque, qui en plus de I’altération de la fonction vasomotrice
de la paroi par une inversion de I’action des substances secrétées, entraine la
surexpression des molécules de surface dites molécules d’adhesion (Inter
cellular adhesion molecule 1(ICAM 1) et vascular cellular adhesion molecule
(VCAM) et des facteurs thrombotiques : activateur tissulaire du plasminogene
[138]. Les meécanismes en cause dans la dysfonction endithéliale restent
méconnus, mais on évoque surtout le role des lipoprotéines LDL (low density
lipoprotein) qui infiltrent précocement I’intima artériel, qui en présence de
radicaux libres O2 issus de la respiration provoque la formation du LDL

cholestérol oxydeé qui peuvent activer la cellule endothéliale [102].

IV- LA PLAQUE D’ATHEROME

Historiquement deux grandes theories se sont opposées pour expliquer
I'athérogénese. La premiere reposait sur la théorie de I'inflammation (Virschow)
secondaire a une irritation de la paroi. La seconde était la théorie de

I'incrustation (\Von Rokitansky) par dépdt de fibrine. [46]
Actuellement les hypotheses physio pathogéniques incluent ces deux théories.

L'athérosclérose est considerée comme une réponse active de la paroi du
vaisseau, en particulier de I'intima, a des agressions mécaniques, chimiques ou

infectieuses. [46]
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IV-1-Physiopathologie
La physiopathologie exacte de la maladie athéromateuse est mal connue ;
plusieurs theories existent, mais aucune d’elles n’explique I’ensemble des

phénomenes a I’origine de I’athérosclérose [113].

IV-1.1 Les cibles pariétales
» L’intima
Elle est constituée par une monocouche continue de cellules endothéliales,
jointives, reposant sur une membrane basale, avec en dessous le sous
endothélium, constitué de macromolécules de la matrice extra cellulaire (MEC).
Il ne s’agit pas d’une simple enveloppe mais d’une veéritable glande endocrine
(role de vasodilatation par le biais du monoxyde d’azote NO et antiagrégant
plaquettaire par la prostacycline PGI2). Il peut dans certains cas exprimer des
molécules d’adhésion (spécialement ICAM : Inter Cellular Adhesion Molécule
et VCAM-1 : Vascular Cellular Adhesion Molecule) qui conditionnent le

passage des leucocytes au sein de I’intima. [46]
» Le média

La frontiere avec I’intima est la limitante élastique interne. Elle est constituée
d’un seul type cellulaire : la cellule musculaire lisse (CML), variant selon qu’il
s’agit d’une artere élastiqgue ou musculaire. Cette CML est entourée des

macromolécules de la matrice extra cellulaire (MEC).
» LaMEC

Outre son aspect de soutien de la paroi vasculaire, joue un rble régulateur au
niveau des cellules. Elle est composée de 4 familles de protéines : les fibres de
collagene, les fibres élastiques, les glycoprotéines de structure et les

protéoglycanes.
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1VV- 1.2 Les différents intervenants de I’athérosclérose

Des éléments cellulaires : macrophages/monocytes, CML, cellules

endothéliales, lymphocytes T, plaquettes ;
Des médiateurs (cytokines, facteurs de croissance) ;
Des enzymes (métallo protéases et inhibiteurs des métallos protéases) ;

Des lipoprotéines. [46]

Figure 1: Physiopathologie de I’athérosclérose [46]
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IV- 2 Anatomie pathologique

Trois stades évolutifs anatomo-cliniques seront décrits.

IV- 2.1 La strie lipidique

C’est la lésion précurseur de I’athérosclérose, elle apparait dans I’enfance dans
les dix premiéres années de vie [33 ; 137]. Elle résulte de I’accroissement de
cellules spumeuses : macrophages ou cellules musculaires lisses qui ont migré
dans I’intima, se chargeant de lipides en particulier d’ester de cholestérol [33]. Il
s’agit de lésions d’aspect jaunatre en bandes étroites allongees dans le sens du
courant sanguin ou en réseaux ; elles entrainent une légere protrusion dans la

lumiéere artérielle.

IV-2.2 La plaque d’athérosclérose non compliquée

Elle correspond a I’accumulation dans I’intima, de protéines conjonctives
notamment le collagéne, de protéoglycanes, de fibrine, et cellules musculaires
lisses chargées de lipides et de macrophages constituant une chape fibreuse
entourant un centre. Le centre est constitue de lipides intra et extra cellulaire ;
au niveau intra-cellulaire, a I’intérieur des cellules musculaires lisses et
extracellulaires associes a des débris cellulaires et de la fibrine, I’ensemble
constituant un meélange appelé bouillie athéromateuse. Le centre lipidique
entouré de sa chape fibreuse est recouvert par de I’endothélium qui I’isole de la
lumiere artérielle. Cet ensemble constitue la plaque fibro-lipidique
macroscopiquement grisatre irréguliere faisant saillie dans la lumiére vasculaire.
[33]

IV-2.3 Les lésions compliquéees

Elles correspondent au stade ultime de [I’évolution des différentes lesions
artériosclereuses. L’extension des plagues et leur confluence fait apparaitre des
depots de calcium sur les fibres de collagene et les lames élastiques. Ces dépots

entrainent des calcifications importantes qui, associées a la sclérose va faire
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disparaitre la souplesse et I’élasticité des arteres. La perte de souplesse entraine
localement une disparition de I’endothelium correspondant a I’ulcération de la
plaque. Cette ulcération associée a différents facteurs que sont : les tensions
mécaniques de la paroi artérielle, I’accroissement en volume du core lipidigue,
I’amincissement de la chape fibreuse et I’infiltration du centre lipidique par des
macrophages produisant des enzymes proteolytiques, entraine des fissures de la
plague aboutissant au maximum a leur rupture [33]. Ces ruptures peuvent
entrainer une embolie périphérique dans la circulation distale (accident
vasculaire cérébral ischémique) ou une thrombose plaquettaire puis

fibrinocruorique entrainant progressivement une sténose de la lumiére artérielle.

Plusieurs classifications avaient été proposées. Ce n’est qu’en 1986, que
STARY [138] a suggeéré une classification detaillée des Iésions en sept etapes de

gravité croissante.

IV- 3 Topographie des lésions
La topographie des lésions est particuliére siégeant électivement au niveau des
arteres élastiques, musculoélastiques et les grosses artéeres musculaires. Elles
prédominent aux zones de perturbation hémodynamiques : coudures,

bifurcations, départ des collatérales, segments artériel fixes au squelette.

Elles atteignent par ordre de frequence : I’aorte abdominale, les portions
proximales des principaux axes coronaires, les carotides internes, les arteres
iliaques et fémorales. Les autres branches de |’aorte peuvent aussi étre
impliquées, notamment les branches viscérales de I’aorte abdominale : les

arteres rénales, I’artere mésentérique supérieure, et le tronc ceeliaque. [33]

Bien que le processus soit ubiquitaire, on constate certaines particularités de
developpement : les manifestations coronaires isolées concernent plus souvent
des sujets contrairement aux atteintes cervicales. Le processus est pluri focal,
I’atteinte est poly vasculaire. Lorsqu’un sujet décrit des manifestations

ischémiques aux dépens d’un membre, il est important de rechercher
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systematiquement a I’interrogatoire et lors de I’examen clinique une autre

localisation. [33]

IV- 4 Mécanismes de la formation
La formation de la plague d’athérosclérose a été a I’origine de plusieurs

théories:

- En 1852, Von Rokitanski proposait la plaque athéromateuse comme
résultant d’un dépdét excessif de produits dérivés du sang principalement

de la fibrine ;

- En 1908, Ignatowsky montre la relation entre un régime carné et la
survenue del’athérosclérose, renforcé en 1913 par Anitschow et Chalatow
qui demontrent la responsabilité du cholestérol d’ou la théorie de

I’imbibition lipidique de la paroi artérielle ;

- en 1976, Russel Ross propose la théorie de I’effraction endothéliale ou
I’athérosclérose serait le résultat d’une lésion de I’endothélium artérielle
[126].

A ce jour, les mécanismes de I’athérogenése ne sont pas totalement connus,
néanmoins certaines étapes sont bien connues, d’autres sont encore a |’état

d’hypotheses.

La theorie la plus récente est issue d’études expérimentales associées a des
observations anatomopathologiques faites sur des plaques humaines. Elle
emprunte de larges extraits de chacune des théories précédentes, montrant la
grande intrication des événements. Elle décrit I’athérosclérose comme étant une
maladie inflammatoire chronique des grosses arteres a localisation intima le et
que I’agent d’agression entrainant la réaction est trés probablement le

cholestérol LDL modifié notamment par une oxydation [33].

On parvient ainsi a individualiser plusieurs étapes intriquées :
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1VV- 4.1 L’activation de la cellule endothéliale

La présence de LDL cholestérol oxydés dans la paroi intima entraine plusieurs

conséquences : [142]

La sécrétion par la cellule endothéliale d’ICAM-1 et de VCAM-1,
provoque au niveau de la lumiére artérielle un ralentissement des cellules
mononuclées (monocytes et lymphocytes) et leur adhésion a leur paroi
artérielle. Une fois adhérentes les cellules vont infiltrer dans I’espace sous
endothélial attirées par le MCP-1 (macrophage chemotractant protein -1)
synthétisées par les cellules endothéliales et les cellules musculaires

lisses,

la sécrétion de M-CSF (macrophage colony stimuling factor) par la
cellule endothéliale. Le M-CSF favorise le recrutement des monocytes

circulants dans la paroi artérielle et leur transformation en macrophages,

la synthese de lysophosphatidylcholine (LPC) qui provoque la migration
des cellules musculaires lisses d’un phénotype contractile a un phénotype
indifferencié  ou synthétique. Les cellules musculaires lisses
indifférenciées se caractérisent par une diminution de la contractilité et

une synthese accrue de protéines.

Le contact entre le macrophage et le LDL cholestérol oxydé provoque une

phagocytose du LDL oxydé par stimulation de récepteurs specifiques, les
récepteurs « scanvenger » ou éboueurs : SR-Al, SR-A2, CD 36, CD68.

Elle

IV- 4.2 Formation de la cellule spumeuse [142]

résulte d’une capture excessive de lipoprotéines LDL oxydé par le

macrophage, ceci du fait de I’absence de I’autorégulation négative par le taux de

cholesterol intra cellulaire. Il est a noter que les cellules spumeuses peuvent

provenir de I’internalisation des LDL oxydés par les cellules musculaires lisses.
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Le cholestérol internalisé dans les macrophages se ré estérifie formant des
gouttelettes lipidiques conduisant a la formation de macrophages spumeux. La
présence de cellules musculaires dans I’intima est la premiére étape de la

formation de la plaque d’athérome.

IV- 4.3 Progression de la plaque

L’organisation et la progression de la plaque d’athérome se réalisent de maniere
auto promotionnelle. En effet la présence de macrophages et de cellules dans
I’intima entraine une réaction inflammatoire par la sécrétion de cytokines pro
inflammatoires d’origine mixte vasculaire et leucocytaire : TNFo (tumor
necrosis factor), interleukines (IL-1, IL-6, IL-8, IL-12), oncostatine-M,
interféron y. Ces cytokines entrainent le recrutement de monocytes en stimulant
la production de chimiokines par les cellules de la plaque, et favorisant leur
adhésion a I’endothélium en induisant I’expression des molécules d’adhérence
par les cellules endothéliales. Ces cytokines et la réaction inflammatoire
gu’elles entrainent, s’accompagnent d’une phase de réparation tissulaire dans

laquelle les cellules musculaires lisses jouent un réle important. [142]

Elles provoquent une migration massive et une proliferation de CML de
phénotype indifférencié, qui s’accumulent dans I'intima. De méme, elles
provoquent la migration des macrophages issus de [I’activation de

I’endothélium.

Les cellules musculaires lisses synthétisent et accumulent une matrice
extracellulaire composée de collagene, de fibronectine et de protéoglycanes le
tout composant une chape fibreuse qui va entourer une zone contractile
composée de cellules spumeuses, d’ester de cholestérol extracellulaire, de débris
cellulaires constituant un mélange appelé centre lipidique ou bouillie

athéroscléreuse. [142]
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Ce processus conduit a la formation d’une plaque fibrolipidique irréversible, qui
va entrainer une adaptation de I’artéere a la plague appelé remodelage vasculaire
se caractérisant par une modification de la média avec un élargissement des
limitantes élastiques internes et externes de facon a ce que le calibre de la

lumiere artérielle ne soit pas modifié. [142]

Ce remodelage dit compensateur masque I’évolution de la plaque jusqu’a ce que
son diameétre atteigne 50% de son aire. Lorsque le seuil de 50% est atteint, les
possibilités de compensation sont au maximum et la plaque fait saillie dans la
lumiére artérielle entrainant une sténose de plus en plus serrée parfois évoluant

vers des complications. [142]

A Pinverse, il peut exister un remodelage négatif se caractérisant par une
constriction artérielle réalisant une sténose de la lumiere avec un volume de

plaque peu important. [142]

IV- 4.4 Complications de la plaque

La plaque d’athérome mature composée d’un centre lipidique entouré d’une
chape fibreuse évoluant durant de longues décennies dans la paroi artérielle sans
manifestation clinique. Ce n’est qu’apres cette longue période de latence
clinique sous I’action de plusieurs facteurs déléteres sur la stabilité de la plague

d’athérome, que surviennent les complications.
Ces facteurs favorisant la rupture de la plaque sont scindés selon leur origine en

facteurs intrinséques et extrinseques [33; 142].

IV-4.4.1 Les facteurs intrinseques de la rupture de la plaque

Ce sont eux qui dominent le tableau. lls sont liés a la composition et/ou a la

taille des différentes structures constituant la plaque [33].
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s Le ceeur lipidique

La taille du cceur lipidigue : un cceur lipidique
importantsupérieur a 40% du volume total de la plaque, favorise
la rupture de la plague par répartition des forces exercees au
niveau de la périphérie. Les effets cumulés des forces
provoquent une fragilité de la zone péripherique, temoin de la
rupture. [33]

La composition du cceur : un cceur lipidique de consistance
molle composé d’ester de cholestérol entraine une répartition
des forces due au stress hémodynamiques exercées sur la paroi
vers la périphérie de la plaque, ce qui provoque une usure

progressive a I’origine de rupture spontanee. [33]

s La chape fibreuse

. La taille de la chape fibreuse est un élément important, car les plagues

vulnérables sont celles avec une chape fibreuse mince.

. La composition de la chape : la stabilité de la plague d’athérome est liée a la

présence équilibrée de cytokines pro inflammatoires et de cytokines anti-

inflammatoires secréteées par les macrophages et les cellules musculaires lisses

de la plague : [12]

les métalloprotéases MMP (matrix métalloprotéinase) 1 ; 2 ; 3 ;
9 sont essentiellement synthétisées par les macrophages de la
plague sous I’influence des cytokines IL-1 et TNFa ; elles
entrainent une dégradation des protéines de la matrice
extracellulaire ;

les inhibiteurs des métallos protéases TIMPS (tissue inhibitor of
metallo proteinase) 1 ; 2 ; 3 sont synthétisés par les

macrophages et les CML. lls neutralisent I’action des MMP ;
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o le transforming growth factor B (TGF PB) qui stimule Ia
production de collagéne par la CML.
e L’interféron gamma produit par les lymphocytes T qui inhibe la

production de collagene.

Un désequilibre entre la production de MMP et de TIMPS en faveur des MMP

tel induit par une poussee inflammatoire liée a un afflux massif de macrophages,

entraine une protéolyse d’ou une fragilisation de la plaque par la disparition des

protéines de la matrice extracellulaire. [12]

IV-4.4.2 Les facteurs extrinseques de la rupture

Les contraintes mécaniques : il s’agit de pressions locales issues du flux
sanguin, a type de forces de tension circonférentielles, de forces de
cisaillements, voire de forces longitudinales qui vont s’exercer sur la

plague et qui seront redistribuées suivant la consistance du centre [29] ;

Le tonus adrénergique : il est noté la survenue preférentielle des accidents
cardiovasculaires le matin dans I’heure suivant le lever, dans le mois
d’hiver ou les jours de froid, en période de stress ou pendant un exercice
physique. Le point commun entre ces différentes situations étant un tonus
adrénergique élevée qui provoque une augmentation de [I’activité
sympathique et une decharge de catécholamines. Il en résulte une
élévation de la pression artérielle, de la fréquence cardiaque, de la
contractilité et des vitesses d’écoulement intra vasculaire pouvant
entrainer un spasme coronaire qui dans un contexte de dysfonctionnement

endothélial se traduit par une constriction artérielle [29] ;

I’inflammation : joue un r6le essentiel dans I’athérosclérose car étant
impliquée dans la survenue des lésions tout comme dans les
complications. En effet une augmentation des marqueurs de

I’inflammation (CRP et fibrinogene) a été retrouvée chez les coronariens,
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ce qui permet de penser a une participation de I’inflammation dans le
processus. Cette hypothese se trouve renforcee par I’action des

macrophages sur la plaque [33] ;

- I’infection : les lymphocytes T présents dans la plaque d’athérome stable
sont  poly clonaux reflétant une variabilité antigénique. Dans la plaque
instable, on observe une expansion mono clonale de lymphocytes T
suggérant I’implication d’un nombre limite d’antigéne [33]. Certains
agents infectieux tels le chlamydiae pneumonae, le cytomégalovirus
(CMV) pourraient présenter un des antigenes. Cette hypothese est
confirmée par la présence de marqueurs positifs pour chlamydiae

pneumoniae dans la moitié des plagques d’athérome [15].

D’autres recherches concernant I’herpes simplex virus 1 sont en cours
renforcant ainsi I’hypothése de la théorie infectieuse de I’athérosclerose [33;
15].

Le déclenchement des événements cardio-vasculaires est multifactoriel
associant des facteurs intrinseques propres a la plaque, et des facteurs généraux

de susceptibilité sur lesquels un événement extérieur peut servir de gachette.

IV- 4.5 Conséquences cliniques de la rupture de la plaque

Ainsi apres plusieurs années d’évolution parfois silencieuses, la plaque se
manifeste par un accident aigu le plus souvent lié¢ a une rupture de la plaque.
Cette rupture a lieu au niveau d’une zone de fragilité a la jonction entre la chape
fibreuse et le core lipidique, mettant en contact un matériel hautement
thrombogene avec le sang. Assez souvent, I’accident n’est pas lié a une rupture
de la plague mais plutdt a une ulcération de la plaque qui est une destruction de
la couche de cellules endothéliales. Cependant les conséquences sont similaires.
La conséquence est un phénoméne de thrombose qui implique initialement les

plaguettes puis le systeme de la coagulation. Il peut étre spontanément résolutif
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mais il se développe souvent jusqu’a occlure I’artere entrainant une ischémie si
la circulation collatérale n’existe pas. Le thrombus ainsi formé peut évoluer

variablement : [33]

= Thrombus non occlusif avec d’éventuelles embolies cruoriques,

= Thrombus occlusif avec ischémie aigue du territoire distal.
A plus long terme, on peut noter : [33]

= Une régression physiologique avec incorporation du matériel
thrombotique dans la paroi ;
= une occlusion totale de I’artéere ;

= une recanalisation secondaire.

L’évolution de la plague instable peut se faire vers une stabilisation de la plaque

ou vers une récidive de I’instabilité. [33]
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HYPERTENSION ARTERIELLE ET LES AUTRES FACTEURS DE
RISQUE CARDIOVASCULAIRE

I- L*HYPERTENSION ARTERIELLE

L’ hypertension est une affection fréquente et un facteur de risque important de

maladies vasculaires cerébrales et cardio-vasculaires. [75]

La relation entre le niveau de pression artérielle systolique (PAS) et de pression
artérielle diastolique (PAD) et le risque de survenue d’un d’AVC ou d’un
événement coronaire est bien établie. La recommandation HAS de 2005 notait,
d’apres diverses sources, que la PAS est le composant de la pression artérielle
qui prédit le mieux le risque cardio-vasculaire, en particulier chez le sujet de
plus de 60 ans. De méme, la PAD serait associée au risque cardio-vasculaire

ainsi qu’au risque de démence chez I’hypertendu de moins de 60 ans. [83]

I-1 Définition
Selon les termes de la recommandation 2005 de la Haute Autorité de Santé
(HAS), « I’'HTA est définie de facon consensuelle par une PA systolique > 140
mm Hg et/ou une PA diastolique > 90 mm Hg, 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. En cas de PA >
180/110 mm Hg, il est recommandé de confirmer ’'HTA par 2 mesures par
consultation, au cours de 2 consultations rapprochées ». La HAS décrit
également I’HTA systolique isolée, appelée aussi HTA systolique pure. Elle est
definie par une PA systolique de 140 mm Hg ou plus et une PA diastolique < 90
mm Hg en mesure clinique [83].
L’HTA peut témoigner de la présence d’une maladie sous jacente (dite
HTA secondaire, 10% des cas). Lorsqu’aucune cause n’est identifiée, on
parle d’HTA essentielle.[83]

La définition de I’hypertension artérielle de I’adulte est résumé dans le
tableau |
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Tableau I:Les différents niveaux de pression arterielle (d’apres les

dernieres recommandations européennes éditées en juin 2007 [89]

o PA systolique PA diastolique
Catégories de PA
(mm Hg) (mm Hg)
Optimale <120 <80
Normale 120-129 80-84
Normale haute 130-139 85-89
Hypertension
140-159 90-99
grade 1
Hypertension
160-179 100-109
grade 2
Hypertension
yp > 180 > 110
grade 3
Hypertension
yp _ _ > 140 <90
systolique isolée
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I-2-Epidémiologie
I-2-1-Prévalence

La prévalence de I’HTA chez I’adulte augmente avec I’age, le sexe et la
corpulence du sujet; cependant, pour un méme age et une méme corpulence,
cette prévalence est différente selon les pays: par exemple, chez des sujets de
35-64 ans, elle est de 27,8 % aux Etats-Unis, 55,3 % en Allemagne, 37,7 % en
Italie, 46,8 % en Espagne. [82]

En Grande-Bretagne on a calculé que le non-contréle de la PA chez les patients
hypertendus etait responsable chaque année de 62000 déces. Par ailleurs, le
suivi a long terme (23 ans) d’une cohorte de patients hypertendus traités a révelé
que chez ces patients il existait un surrisque de déces cardiovasculaire de + 60
% (notamment par infarctus) par rapport aux sujets normotendus; cependant, la
PA moyenne obtenue au cours du suivi dans cette cohorte n’était pas optimale
(149/89 mm Hg a 10 ans et 145/89 mm Hg a 15 ans). [82]

Environ 7 millions de patients sont traités en France pour une hypertension
artérielle et on estime a plusieurs millions le nombre d’hypertendus non pris en
charge.[123]

La réduction relative des événements cardiovasculaires associée a la diminution
des chiffres tensionnels est dépendante de la PA initiale, mais la réduction

absolue de ce risque dépend du risque cardiovasculaire initial du patient. [82]

1-2-2 Morbidité et mortalité

Historiquement, un réle plus important a été attribué a ta pression artérielle
diastoligue (PAD) qu’a la systolique (PAS) comme prédicteur des événements
cardiovasculaire fatal ou non. Les essais cliniques de I’époque se fondaient
pratiguement tos les criteres d’inclusion des patients sur la PAD. De
nombreuses études observationnelles ont montré que la morbidité et la mortalité

cardiovasculaire ont une relation continue avec la PAS aussi bien que la PAD.
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Dans plusieurs région d’Europe, I’excés de mortalité du a une de la pression
arterielle élevee, est plus élevé pour les événements coronaires que pour I’AVC.
[64]

I-3-Physiopathologie

La PA est définie comme le produit du débit par les résistances périphériques

(PA = Q TxRPT). On congoit qu’une élévation de PA puisse résulter d’une

augmentation de débit (soit par I’augmentation de[ fréequence, ] soit par

I’augmentation du volume sanguin) ou d’une augmentation des résistances

périphériques a la faveur d’agents vasoconstricteurs.

Le rein joue un réle déterminant dans la relation PA-natriurése. Une élévation
de PA induit une augmentation de la natriurese. Cette aptitude du rein a corriger
I’élévation de pression par I’élevation de la natriurése posséde un gain infini ;
I’apparition d’une HTA supposerait une altération de ce phénomene de
régulation avec un déficit de I’excrétion sodée. Il s’y associe des modifications
hémodynamiques renales avec une perte de I’aptitude a la vasodilatation et

augmentation des résistances rénales. [123]
Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone intervient dans la régulation de la

Pression artérielle : I'angiotensine agit sur les résistances artériolaires,

I'aldostérone sur le volume sanguin circulant. [29]

Les barorécepteurs, dans l'artériole afférente glomeérulaire sont sensibles a une
baisse de pression. Les chémorécepteurs, situés dans la macula, réagissent a la
concentration de sodium dans l'urine tubulaire distale. L’activation des ces

récepteurs est a I’origine de la sécrétion de rénine. [29]

La rénine et I’enzyme de conversion (présent dans I’endothélium) scindent
successivement l'angiotensinogene, substrat plasmatique élaboré par le foie, en
angiotensine | puis en angiotensine Il. Ce dernier est un puissant

vasoconstricteur artériolaire [29].
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L'angiotensine Il potentialise I'action du systeme nerveux sympathique ainsi que
la sécrétion d'adrénaline. Elle stimule la sécrétion d'aldostérone, jouant un réle

dans les résistances artéeriolaires et I’inotropisme cardiaque [29].

Baisse de pression Baisse de pression
rénale moyenne artériolaire
Barorécepteurs oy l
de T artéri lp e Cheémorécepteur
e l'artériole afférente
: 2 : dans la macula-densa
glomérulaire

!Appareiljuxﬁa—glomérulaire | /

l(’rlandes su_rrénales ]

Rénine |

Angiotensinogéne == Angiotensine I ===+ Angiotensine 11 === Aldostérone

Foie | Enzyme de conversion |

| Poumons |

bm———3

Figure 2: Systeme rénine —angiotensine —aldostérone (RAA) [29]

De nombreux centres nerveux supra-bulbaires interviennent, qu’ils soient
presseurs ou dépresseurs, expliquant le role favorisant de I'émotion et, a
I'inverse, du sommeil. Dans le systeme adrénergique, les catécholamines sont
synthétisées dans les terminaisons nerveuses sympathiques post-ganglionnaires
et dans la medullo-surrénale. Les récepteurs alpha commandent la
vasoconstriction artériolaire ; les récepteurs béta ont un effet vasodilatateur
artériolaire, mais surtout un effet chrono trope et inotrope positif sur le
myocarde. Ainsi, I’existence d'une augmentation des catécholamines

plasmatiques est notée dans 30 a 50% des hypertensions artérielles. [29]
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I-4- Prise en charge d’un hypertendu
I-4-1-L affirmation I’H.T.A. permanente

Le diagnostic de I’hypertension artérielle est clinique et repose sur la mesure

des pressions artérielles systolique et diastolique.
e La mesure de la pression artérielle [4]

La mesure de la pression artérielle fait partie de I’examen clinique de routine
chez I’adulte. Au cabinet médical, cette mesure peut étre faite au moyen d’un
appareil électronique validé, avec un brassard adapté, le patient étant depuis
plusieurs minutes en position assise ou couchée. Elle est utilement complétée

par une mesure en position debout pour deépister une hypotension orthostatique.

En dehors du cabinet médical, la mesure de la pression artérielle par MAPA et
automesure peut étre utile pour mieux apprécier la réalité de I’HTA et prévoir le
risque de complication cardio-vasculaire. Il n’est pas prouve que la prise en

charge de I’HTA en est améliorée.

1-4-2-Le traitement

I-4-2-1 Objectifs du traitement
L’objectif est de réduire la morbidité et la mortalité cardio-vasculaires chez les

patients hypertendus, ce qui suppose de : [123]

e maintenir les chiffres de pression artérielle au-dessous de 140
mmHg pour la PAS, et 90 mm pour la PAD ;

e prévenir, dépister et traiter les complications de I’hypertension ;

e dépister et prendre en charge les facteurs de risque modifiables ;

e favoriser I’observance.
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I-4-2-2- Les moyens thérapeutiques

» Les mesures hygiéno-diététiques

Il est possible d'abaisser sa tension artérielle en appliguant les conseils qui

suivent : [4]

o réduire le poids en cas de surcharge pondérale ;

o diminuer la consommation d’alcool @ moins de 30 ml d’éthanol par jour
(soit environ 25 cl de vin ou équivalent) pour les hommes de poids
moyen, 15 ml pour les femmes et les hommes de poids plus faible ;

O une augmentation raisonnée de I’activité physique aéerobie ;

o I’arrét du tabagisme est un objectif essentiel. [3]

> Les médicamenteuses

Les antihypertenseurs, présentés sous forme de molecules uniques ou
d’associations a des dosages variés, sont commercialisés sous plus de 300
présentations differentes. Devant ce foisonnement, on doit recommander au
patient de connaitre le nom de ses produits mais aussi d’en connaitre la classe
car la reconnaissance des effets indésirables, des contre-indications et le

jugement de I’efficacité se fait par classe. [123]

— Choix des medicaments [4-123]

Les 5 classes d’antihypertenseurs majeurs (diuretiques thiazidiques, -
bloguants, inhibiteurs calciques, inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) et
antagonistes des récepteurs de [I’angiotensine 1l (ARA-II)) peuvent étre
prescrites en premiére intention dans la prise en charge du patient hypertendu

essentiel non compliqué (HAS, octobre 2005).

Les alpha-bloquants et les antihypertenseurs centraux peuvent aider a atteindre
I’objectif tensionnel en cas d’effets indésirables ou si une trithérapie s’avere
nécessaire (HAS, octobre 2005).
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Toutes les familles d’antihypertenseurs ont des avantages et des désavantages

spécifigues pour tel ou tel patient.

Le choix du traitement médicamenteux initial doit étre adapté a la situation
clinique de chaque patient, ses caractéristiques physiologiques, et les effets
favorables ou défavorables attendus pour certaines indications ou pathologies

associées (recommandation de grade A).

En dehors de ces indications spécifiques ou formelles, le choix doit se porter sur
une classe médicamenteuse ayant fait I’objet d’essais probants : diurétique
thiazidique a faible dose, b- bloquant, dihydropyridine de longue durée d’action,
ou inhibiteur de I’enzyme de conversion (recommandation de grade A). Le
choix initial pourra tenir compte du fait que les données probantes concernant
les diurétiques ou les b- bloquants sont encore actuellement les plus
nombreuses, en I’attente des résultats des études en cours. Dans de nombreux
essais randomises, seuls les diurétiques thiazidiques a faible dose ont prouve
leur efficacité en termes de mortalité totale, mais 2 essais récents chez les sujets
hypertendus de plus de 60 ans ont montré une efficacite équivalente des 4

grandes classes thérapeutiques.

En termes de morbidité cardio-vasculaire et cérébro-vasculaire, les 4 classes

citées ont une efficacité comparable.

Par ailleurs, des études médico - économiques ont montré que la prise en charge

par diurétiques ou B-bloquants est peu colteuse.

Il est recommandé de débuter par une monothérapie ou par une association fixe
pouvant étre prescrite en premiere intention, et de préférence en une seule prise

quotidienne pour une meilleure observance (accord professionnel).

En deuxiéme intention, une bithérapie sera instaurée dans un délai d’au moins 4

semaines, en cas de réponse tensionnelle insuffisante au traitement initial.
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La bithérapie pourra étre proposée plus rapidement chez les patients présentant

un risque cardiovasculaire éleve.

Apres 4 semaines d’un traitement initial, en absence totale de réponse au
traitement ou en cas d’effets indésirables, la HAS recommande de changer de

classe thérapeutique.

Les possibilités d’association de medicaments antihypertenseur sont definies par

la figure 3.
Béta-bloquant ARA II IEC
Diurétique thiazidique Inhibiteur calcique

Figure 3: Possibilités d'associations d*anti -hypertenseurs (effets additifs

sur la baisse des chiffres tensionnels[123]

I-4-2-3-Conduite du traitement
La stratégie thérapeutique est adaptée en fonction du niveau de PA et du niveau

de risque cardiovasculaire du patient. [123]

Une HTA est dite contrélée lorsque la PAS et la PAD sont au-dessous de
I’objectif tensionnel, le plus souvent de 135/85 mmHg en automesure. Chez la

personne agée (plus de 75 a 80 ans), en cas d’effet indésirable ou d’hypotension
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orthostatique, il est admis que I’objectif peut étre moins strict.
Chez le patient diabétique, I’objectif tensionnel est une PA < 130/80 mmHg.
Chez le patient insuffisant rénal, I’objectif est une PA< 130/80 mm Hg.

En cas de risque cardiovasculaire élevé, le traitement antihypertenseur sera
instauré d’emblée en association avec des mesures hygiéno-diététiques mais

sans attendre les eventuels bénéfices de ces mesures. [123]

Chez les patients dont la PA est comprise entre 140-179/90-109 mm Hg et qui
présentent un risque cardiovasculaire faible ou moyen, la HAS recommande de
confirmer cette HTA au moyen de I’automesure ou de la MAPA. Si I’HTA est
confirmée, des mesures hygieno-diététiques seules seront instaurées pendant 6
mois (risque cardiovasculaire faible) ou pendant 1 a 3 mois (risque
cardiovasculaire moyen). Un traitement medicamenteux sera alors initié si

I’objectif tensionnel n’est pas atteint. [123]

1-4-2-4- La surveillance du traitement

Chez un patient équilibré, la fréquence des consultations dépendra avant tout de
la PA initiale et du niveau de risque cardio-vasculaire selon une approche

globale.

Chez le patient équilibré, il est recommande d’effectuer une consultation : [123]
- Tous les 3 mois en cas de risque cardiovasculaire élevé ;
- tous les 6 mois dans tous les autres cas.

La fréquence des visites sera adaptée au patient, en fonction de la surveillance
des facteurs de risque et des comorbidités associées, de la qualité de

I’observance du patient et du niveau tensionnel. [123]
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II- LES AUTRES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE
(FRCV)

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. [4]

La notion de facteur de risque désigne tout facteur d’exposition susceptible de
modifier le risque d’une maladie, c’est a dire de modifier sa probabilite de
survenue. Un facteur de risque est donc une variable statistiquement liée a une

maladie et présentant un lien causal avec celle-ci. [4]

I1-1- Les facteurs de risques classiques
11-1-1 Les dyslipidémies
Une dyslipidémie est une anomalie du bilan lipidigue (taux sanguin des lipides).
Cette anomalie porte le plus souvent sur le cholestérol (HDL-cholestérol, dit
«bonx» cholestérol ou LDL-cholestérol dit « mauvais » cholestérol), et/ou sur les
triglycérides.
Chez un patient sans facteur de risque, le bilan lipidique est considéré comme

normal si :

e le LDL-cholestérol est <a 1,60 g/l (4,1 mmaol/l),

e le HDL-cholestérol est > a 0,40 g/l (1 mmol/l),

o les triglycérides sont < a 1,50 g/l (1,7 mmol/l).
La plupart du temps, ce bilan normal donne en premiere intention un cholestérol
total <a 2 g/. [29]

Les patients dyslipidemiques sont généralement caractérisés par une
augmentation des concentrations seriques du cholestérol et/ou des triglycérides.
On peut individualiser en pratique clinique courante trois grands types de

dyslipidémies ; I”hypercholestéerolémie, I’hypertriglycéridémie et
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I”hyperlipidémie mixte avec augmentation conjointe de la cholestérolémie et de

la triglycéridémie. [3]

L’hypercholestérolemie est un facteur de risque majeur des maladies
cardiovasculaires .Elle est I’'une des principale cause de I’athérosclérose. La
responsabilité de I’exces de LDL-cholestérol circulant, dans I’initiation et la
pérennisation de I’inflammation au niveau des parois artérielles par réaction a
I’agression, ainsi que le processus de formation et d’instabilité de la plaque

athéromateuse sont bien démontres.

Aujourd’hui, les résultats des nombreuses études épidémiologiques et des
grands essais d’intervention, menés depuis de nombreuses années, ont montré
qu’il est possible de diminuer I’incidence des maladies cardiovasculaires, grace

a un traitement hypolipémiant diététique ou medicamenteux. [3]

11-1.1.1 Le Cholestérol total

Le cholestérol est un composant essentiel des membranes cellulaires et joue un

r6le important dans la synthese des hormones steroides et de la vitamine D.

Il provient pour une faible part de I’alimentation (30 %) et pour une part plus
importante (70 %) d’une synthese hépatique de I’acide mévalonique a partir de
I’acétyl co A sous I’action d’une enzyme I'HMG Coenzyme A réductase
(hydroxymethylglutamyl coenzyme A réductase). Insoluble dans I’eau, il circule
dans le plasma sanguin sous forme de lipoprotéines solubles. Les LDL (Low
density lipoproteins) transportent environ 70 % du cholestérol circulant,
apportent le cholestérol aux cellules et se fixent sur des récepteurs spécifiques
découverts en 1985 par les ameéricains Brown et Goldstein (prix Nobel de

Médecine) par I’intermédiaire de leur apoproteine B100 [33].

Le role du cholestérol dans I'athérosclérose est demontré de fagon concordante
par les études anatomiques, les constatations cliniques et les eétudes

épidémiologiques d'observation ou d'intervention thérapeutique [45 ;68]. La
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correlation positive entre cholestérolémie et coronaropathie est continue, sans
valeur seuil séparant le normal du pathologique, mais l'incidence croit selon un
mode exponentiel, avec un risque tres élevé pour une cholestérolémie supérieure
a2,50ll [68]

Le lien entre hypercholestérolémie et maladies athéroscléreuses a été établi par
de multiples études, essentiellement pour les pathologies coronariennes.
L’élévation du cholestérol total est associée a une augmentation du risque
coronarien de facon linéaire [36]. L’étude MRFIT (Multiple Risk Factors
Intervention trial) [118] retrouvait un risque coronarien multiplié par 2 lorsque
le cholestérol passe de 2 a 2,5 g/l, et par 3 entre 2 et 3 g/l. Dans I’étude
parisienne, I’incidence annuelle de cardiopathie ischémique est de 2,9 pour
1000 pour un cholestérol total inférieur a 1,8 g/l alors qu’elle s’éleve a 12,9

pour 1000 pour des taux supeérieurs a 2,8 g/l [66].

Cependant a taux de cholestérol égal le risque coronarien n’est pas le méme
dans tous les pays (étude SEVEN COUNTRIES [96]) ; voire méme au sein de
la population d’un méme pays (étude MONICA [145]). La morbi-mortalité plus
basse a Toulouse qu’a Lille et Strasbourg sans parallélisme avec la répartition
des facteurs de risque cardio-vasculaire, est a I’origine du « french paradox »

qui implique la présence d’autres facteurs associés a I’hypercholestérolemie.

11-1-1-2 LDL cholestérol
Le role du Low Density Lipoprotein (LDL) a été démontré par plusieurs études:
[27; 36; 38; 45; 51; 68; 101; 104 ; 118], toutes mettent une relation
curvilinéaire entre la concentration de cholestérol LDL plasmatique et les

événements cardiovasculaires.

Avec I’'avenement des inhibiteurs de I’'HMG-CoA réductase ou statine, le LDL
cholestérol joue wun rble essentiel dans la prévention des maladies

cardiovasculaires [27].
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Le LDL cholestérol est issu des Very low Density Lipoprotein (VLDL) apres
appauvrissement en triglycérides, le LDL contient jusqu'a 75% du cholestérol
circulant et est riche en apoprotéine B. La fonction principale du cholestérol
LDL est d’assurer la distribution du cholestérol vers les tissus nerveux, les
membranes cellulaires, ou toutes autres cellules dont les fonctions métaboliques

nécessitent du cholestérol en particulier la synthése d’hormones stéroides [33].

L’accumulation du cholestérol LDL favorise leur passage sous I’endothélium ou
elles sont oxydées avant d’étre pris en charge par les macrophages ce qui

constitue le début du processus athérogene [102].

Cependant, I’existence de variations considérables dans I’expression de la
maladie indépendamment du niveau quantitatif de LDL cholestérol conduit a
I’hypothese de I’aspect qualitatif du LDL dans I’appréciation du risque
athérogene [55].

L’étude de la structure moléculaire du LDL cholestérol a mis en évidence une
hétérogénéité des particules selon leur densité, leur poids moléculaire, leur
taille, leur composition lipidique et en apoprotéine, leurs propriétés
hydrodynamiques, leur charge électrique de surface, et dans I’expression de
certains épitopes de I’apoprotéine B 100 [27 ;55]. Les expérimentations ont
permis d’étudier jusqu'a quinze sous fractions, mais en regle géneérale la
separation en trois a cing classes de densité ou de taille différente suffit pour
observer des différences qualitatives notables avec leurs conséquences

métaboliques.

Austin et Krauss [15] ont défini deux phénotypes essentiels selon la taille des

LDL cholestérol sur électrophorese :

- Phénotype A caractérisé par une prépondérance de LDL cholestérol de

grande taille (pic majoritaire supérieur a 255 angstroems),
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- Phénotype B avec des LDL cholestérol plus petites, plus denses par

conséquent plus athérogene.

Environ 15% des sujets ne peuvent étre classés et ont un phénotype
intermédiaire I. Le phénotype B est associé a un risque accru de développer une
maladie cardiovasculaire, avec un risque relatif d’infarctus du myocarde égal a
trois [15], confirmé par [I’évaluation angiographique de Campos [34] ;
cependant elle est toujours associée a une augmentation des triglycérides

plasmatiques.

Les mécanismes impliqués dans les differences d’athérogénicité des sous
fractions sont en cours d’expérimentation. Un des points clé serait la différence
d’affinité pour le récepteur des LDL cholestérol [38]. Une plus grande

sensibilité a I’oxydation a été évoquée [115].

En I’absence de méethodes de dosage directe du LDL cholestérol, Friedelwald

propose une équation qui permet sa détermination :

[Cholestérol LDL]= [cholestérol total]- [cholestérol HDL] — [triglycérides]/2,2

(quantités en mmol/L), valable si la concentration en triglycérides < 4,57 g/I.

Le taux de LDL idéal est inférieur a 1,30 g/l [15 ; 55].

11-1.1.3 HDL cholesteérol
Des études essaient depuis de nombreuses années de définir I’interét du High
Density Lipoprotein (HDL) cholestérol. L’étude de Framingham s’est intéressee
au HDL cholestérol comme facteur de risque cardio-vasculaire au début des
annees 70 et a montré une corrélation inverse entre le taux de HDL cholestérol

et le risque de développer une cardiopathie ischémique [76].

L’étude de Framingham indiquait que 57 % des patients atteints de
coronaropathie avaient un taux de HDL cholestérol inférieur a 0,34 g/l et 70 %

avaient un taux de HDL cholestérol inférieur a 0,44 g/l [115]. Elle avait permis
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de définir des valeurs optimales pour le HDL cholestérol plasmatique :

supérieur a 0,45 g/l chez I’homme et supérieur a 0,55 g/l chez la femme [80].

Les HDL jouent leur role protecteur en assurant le retour du cholestérol et son
épuration hépatique. Les HDL comportent 50 % de lipides dont 20 % de
cholestérol [33]. Elles recoivent le cholestérol tissulaire, I’estérifient et le
transportent vers le foie. Elles ont aussi la propriété de limiter I’oxydation du
LDL cholestérol et permettent donc dans une certaine mesure de lutter contre la
formation des cellules spumeuses [33]. Les HDL peuvent étre divisées en deux
grands groupes en fonction de leur composition en apoprotéines : certaines
contiennent a la fois I’ ApoAl et I’ApoAll (la LpAl:All) et d’autres contiennent
uniquement I’apoAl: LPAI [27].

L’ApoAl favorise I’efflux de cholestérol tandis que I’ApoAll freine ce
processus : la présence de LPAI reflete donc I’activité protectrice du HDL

cholestérol.

Le HDL cholestérol est peu accessible aux traitements conventionnels ;
néanmoins il tient une place prépondérante dans I’appréciation du risque cardio-

vasculaire [80].

Le rapport cholestérol total sur HDL encore appelé indice athérogénique
apparait comme meilleur marqueur de risque que le cholestérol total isolé ; une

valeur supérieure ou égale a 5 est considérée comme élevée.

Cependant une concentration de HDL faible est retrouvée en cas de mutation
des genes de I’apoprotéine Al ou de celui de la lecithin cholesterol acyl

transferase

(LCAT) [27].

11-1-1-4 Les triglycéerides
Les hypertriglyceridémies ont pendant longtemps créé une controverse quant a

leur implication comme facteur de risque cardio-vasculaire indépendant.
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Environ 30% des patients atteints de coronaropathie, d’artérite des membres
inférieurs, et d’athérosclérose des vaisseaux cérébraux présentent une
hypertriglyceridémie ; la relation triglycérides et facteurs de risque
cardiovasculaire est retrouvée dans toutes les études de facteurs de risque en

analyse univariée [70].

Cependant ces résultats ne permettent pas d’établir une relation de causalité du
fait de I'influence des maladies cardio-vasculaires associées et des autres

facteurs de risque sur le taux de triglycéride plasmatique.

S’il est acquis que I’hypertriglycéridémie est un facteur de risque indépendant a
la lumiere de plusieurs études récentes ( Assmann [13], Copenhague Male
Study , confirmé par la méta-analyse de Hokanson et Austin [16]), elle reste une
maladie hétérogene, non seulement de par son mécanisme, mais aussi de par le
risque cardio-vasculaire encouru : au cours de I’hypertriglycéridémie familiale,
le risque cardio-vasculaire semble peu augmenté ; tandis que dans les
hypertriglyceridémies entrant dans le cadre de I'hyperlipidémie combinéee
familiale et de I'nyperapobétalipoprotéinemie, un risque augmenté de maladie

cardiovasculaire prématurée est observe [37].

Les concentrations élevées en particules riches en triglycérides peuvent
provoquer la formation de lésions endothéliales [131]. Le mécanisme de la
formation de ces lésions est mal connu a ce jour. Cependant les données
actuelles suggerent le role favorisant du stress oxydatif [70]. Une autre
hypothese, sur le réle délétere des triglycerides passe par la toxicité de leur
accumulation intracellulaire qui, par le biais d’une altération mitochondriale

peut entrainer une souffrance cellulaire chronique [18].

L'augmentation du risque lié aux triglycérides est en partie la conséquence de
modifications de la distribution des lipoprotéines : diminution du cholestérol
HDL, principale consequence de I'hypertriglycéridémie, augmentation des LDL

denses plus facilement oxydables et d'anomalie de I'némostase (augmentation
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du facteur VIic et du PAI-1) fréguemment associées. En outre,
I'nypertriglycéridemie est souvent combinée a d'autres facteurs de risque cardio-

vasculaire dans le cadre d'un syndrome d'insulino-résistance [37].

11.1.2. Le diabéete de type |1

Le diabete constitue un facteur de risque cardio-vasculaire majeur [20 ; 134].

L’atteinte vasculaire dans le diabéte détermine la micro ou la macro

angiopathie.

Le diabéete regroupe un ensemble de pathologies métaboliques dont le
dénominateur commun est une hyperglycémie chronique quels qu’en soit les

mécanismes étiopathogéniques.

Le diabete est deéfini par une glycémie a jeln supérieure a 1, 26 g/l (7 mmol/L),
et/ou une glycémie apres ingestion de 75g de glucose supérieure a 2g/l (11
mmol/L) (Hyperglycémie Provoquee Orale (HPO)) [172] (tableau V1).

Le diabete sucré est une maladie en pleine expansion En 2003, I’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS), s’appuyant sur des enquétes de prévalences en
population générale réalisées dans divers pays, estimait a 171 millions le
nombre de personnes adultes atteintes de diabete dans le monde, soit 2,8% de la
population. Cette proportion est bien supérieure dans certains pays. C’est le cas
des Etats-Unis ou 6,0% de la population serait atteinte, ou des Emirats Arabes
Unis ou la proportion de diabétiques est de 20% ! Dans I’ensemble de I’Europe,

4,6% de la population totale serait atteinte de diabéte [23].

Le diabéte de type 2 est la forme de la maladie la plus fréquente. Il représente

environ 90% des cas de diabete [23].

Les donneées épidémiologiques montrent que le diabéte par le biais de la macro
angiopathie multiplie par 2 ou 3 chez I’lhomme et 3 a 5 chez la femme le risque

de maladie coronaire [20 ; 135].
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La présence d’un diabete augmente de 70% le risque de déevelopper une maladie
coronaire chez I’homme et de 200% chez la femme, dans I’étude Framingham
[93].

Les lésions coronaires diabétiques sont diffuses plus séveres et plus distales

avec souvent une atteinte pluri tronculaires [7 ; 26]

La particularité de I’atteinte coronaire du diabétique est la plus grande fréquence
de I’ischémie myocardique silencieuse présente dans 12 a 57% des cas
caractérisée par un infarctus du myocarde indolore ou avec une
symptomatologie atypigueconduisant souvent a des retards diagnostiques contre
4,2 a 10% chez les non diabétiques [43].

Le mode d’action n’est pas encore connu ; cependant les études récentes
demontrent le r6le non négligeable de I’hyperglycémie chronique, c’est le cas
de MRFIT (Multiple Risk Factors Intervention trial) [135], I’étude UKPDS
(United Kingdom Prospective Diabetes Study) quant a elle met en exergue le
role de I’hémoglobine glycquée Al C (HbA1C) comme facteur de risque
coronarien indépendant du diabétique de type 2, avec notamment une baisse de
14 % des infarctus du myocarde liée a une baisse de 1% de I’hémoglobine

glycqueée [140].
L’action délétere du diabete dans I’athérosclérose a été demontree, surtout dans
le type 2 lié a une insulinorésistance [7].
11-1-3 L’obésité
On définit souvent I’obésité simplement comme une accumulation anormale ou

excessive de graisse dans les tissus adipeux, pouvant engendrer des problémes
de santé [88].

L’indice de masse corporelle (IMC) constitue la mesure la plus utile, méme si

elle est grossiere, de I’obésité dans une population. On peut I’utiliser pour
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estimer la prévalence de I’obésité dans une population et les risques qui y sont

associeés [88].

Cependant, I’'IMC ne tient pas compte de la grande variation observée dans la
répartition des graisses dans I’organisme, et ne correspond pas forcément au
méme degré d’adiposité ou au méme risque associé, d’un individu ou d’une

population a I"autre [51].

L’ IMC (ou indice de Quételet) est un indice simple du poids par rapport a la
taille communément employé pour la classification du déficit pondéral, du
surpoids et de I’obésité chez I’adulte. Il se calcule en divisant le poids en
kilogrammes par le carré de la taille en metres (kg/m2). Il est désormais

largement accepté qu’un IMC supérieur ou égal a 30 définit I’obésité [88].

Un IMC élevé est un facteur plus prédictif de deces par maladies cardio-

vasculaires (risque relatif multiplié par 2,90) [38].

La répartition de la graisse dans I’organisme est non négligeable dans la
survenue des évenements cardio-vasculaires. Ce qui est a I’origine d’une
classification en obésité gynoide pour une situation a la partie inférieure
(hanche, cuisse) de la graisse plus fréquente chez la femme, et en obésité
androide pour une situation abdominale de la graisse plus morbide, plus
masculine. Cette derniere est plus explicitée par le périmetre abdominal ou tour
de taille (TT) qui est la circonférence mesurée a mi distance entre I’épine iliague
antéro-supérieure et le rebord costal sur la ligne médio axillaire. La définition
actuelle de I’obésité abdominale est un TT supérieur a 88 cm chez la femme
hors grossesse et 102 cm chez I’lhomme [71]. Il est selon YUSUF fortement
corrélé au risque d’infarctus du myocarde [151]. Par contre le tour de hanche
apparait comme un facteur protecteur indépendant, puisque inversement corrélé

au risque d’infarctus du myocarde méme apres ajustement [151].
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Par ailleurs selon certains auteurs, le rapport tour de taille sur tour de hanche qui
évalue grossierement I’obesité centrale apparait comme le meilleur indicateur
du risque d’infarctus du myocarde, devenant un facteur de risque puissant et
indépendant [151].

Il a été démontré que 90% des patients obéses ayant une cardiopathie
iIschémique, présentent une obesité abdominale [110]. Il constitue I’élément
majeur corrélé a I’augmentation du risque cardio-vasculaire car éetant le reflet

d’une augmentation de la graisse viscérale [134].

L’obésite entraine une augmentation du risque de maladies cardio-vasculaires,
expliquée par I’association a d’autres facteurs de risque [30; 67]. Ainsi elle est
associée a au moins 2 facteurs de risque majeur chez 56% des sujets de sexe
masculin et 62,5% des sujets de sexe féminin dans I’étude de KANNEL. Un
IMC supérieur a 40 kg/m2 s’accompagne d’un risque accru d’hypertension
artérielle (Odds Ratio 6,38 (5,67-7,17)) et de dyslipidemie (Odds Ratio
1,88(1,67- 2,13)) [112]. Les principales modifications observées chez les obeses
sont une hypertriglycéridémie, une augmentation du LDL cholestérol et une

diminution du HDL cholestérol une hypertrohie ventriculaire gauche [14].

Le surpoids et a fortiori I’obésité augmentent le risque de diabete de type 2,
67% des sujets ayant un diabéte type 2 ont un IMC qui traduit une surcharge

pondeérale et 50% d’entre eux sont obeses [67].

Néanmoins chez les obéses a haut risque, la perte de poids diminue la mortalité
cardio - vasculaire [81] avec diminution de la pression artérielle, et du risque de
diabete.
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I1-1-4 La sédentarité
Elle joue un role néfaste, en association probable a une mauvaise hygiéne de
vie.
La sedentarité est associée positivement au risque d’obésité et de développer un
diabete de type 2. [52]

Toutes les études ont montré le réle bénéfique de I’activité physique sur le

risque cardio-vasculaire et la mortalité cardio-vasculaire en général.

Une étude suisse retrouve une augmentation du risque cardio-vasculaire de

1,6% chez les hommes sédentaires, et 8,5% chez les femmes sédentaires. [52]

11-1-5 Le tabagisme

Le tabac est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur et sa présence

multiplie par deux le risque des autres facteurs qui lui sont associé [134].

Le tabac a été responsable en 2000 de 4830000 déces dans le monde, dont la
cause etait essentiellement cardio-vasculaire (1690000 déces), d’ou une relation

réelle entre le tabac et la maladie athéroscléreuse.

Le tabagisme actif augmente le risque de survenue d’un événement
cardiovasculaire [119 ;134 ]. Dans I’étude KAWAGACHI [95] le risque relatif
d’une atteinte coronaire est de 4,23, ce risque atteint 9,25 pour les fumeurs qui
avaient commencé avant 15 ans. Le tabagisme est aussi impliqué dans la
survenue d’accident vasculaire cérébral ischémique avec un risque relatif de 1,9
[132].

Le tabagisme passif entraine un accroissement de 22% de la mortalité coronaire
selon une étude prospective ACS-CPS Il (American Cancer Society's Cancer
Prevention Study Il) [139] ; cependant des données plus récentes montrent une

morbi-mortalité bien moindre qu’on ne I’avait initialement estimé [144].
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En 2008 GLYMOUR, démontrait que le tabagisme du conjoint augmentait le
risque de survenue du premier épisode d’accident vasculaire cérébral de 42%

chez les non fumeurs, et de 72% chez les anciens fumeurs [72].
Le tabac serait athérogene par plusieurs mécanismes [2]:

- L’oxyde de carbone favorise I’hypoxie de I’intima et I’accumulation des

LDL cholestérol dans I’intima ;

- le tabac a un effet toxique direct sur I’endothélium artériel, entrainant des
anomalies de la vasomotricité avec augmentation des radicaux libres de
I’oxygene par inactivation du monoxyde d’azote (NO) et oxydation des
LDL cholestérol ;

- Le tabac est un puissant facteur thrombogene, en favorisant I’activation
plaguettaire qui libere du thromboxane A2, il favorise I’élévation du

fibrinogene et la diminution du plasminogene.

Ceci expligue le role du tabac dans les complications aigues de la maladie

athéromateuse particulierement I’infarctus du myocarde [2].

Un sevrage tabagique entraine une diminution assez rapide du nombre
d’infarctus du myocarde [130] et a plus long terme du risque cardio-vasculaire
[149]

11-1-6 Le syndrome métabolique

Encore appelé syndrome X, le syndrome meétabolique regroupe dans sa
definition la présence de plusieurs anomalies métaboliques associées (obésité
abdominale, hypertriglycéridémie, HDL-cholestérol bas, intolérance au glucose

ou diabéte de type 2, hypertension). [24]

L’association entre I’obésité, le diabéte de type 2, I’hypertension artérielle et

plusieurs anomalies lipidiques est connue depuis plusieurs décennies. [24]
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Il a été proposé de regrouper dans une entité unique appelée syndrome
métabolique ou dysmétabolique la présence d’anomalies glucido-lipidiques

associées a I’insulino-résistance, a I’hypertension et a I’obésité abdominale. [24]

Il faut souligner que si le syndrome métabolique a été reconnu par I’OMS en
1998 et par les instances américaines en 2001, cette entité clinigue n’a pas
encore été officiellement reconnue comme une entité pathologique par les

instances frangaises ou européennes].

Les Tableaux Il et Il resument les parametres de définition du syndrome

métabolique.
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Tableau I1: Définitions du syndrome métabolique : NCEOP/ATP I, IDF
2005 et IDF 2009 [24]

NCEP/ATPIII
(2001)

IDF (2005)

IDF/AHA/ NHLBI (2009)

3 des 5 critéres

suivants

tour de taille + 2 des 4

autres criteres

3 des 5 critéres suivants

indispensable, avec

seuils ethno-centreés ;

seuils ethno-centreés,
reprenant les seuils IDF

2005 pour les non-

Tour de > 102 cm/hommes . ) ) _
o origine européenne > | européens et laissant le
taille élevé | > 88 cm/femmes _ _
94 cm/hommes > 80 | choix entre seuils IDF et
cm/femmes seuils NCEP/ATP Il1 pour
ceux d'origine européenne
o >1,50/Lou >1,50/Lou _
TG élevés _ _ > 1,5 g/L ou traitement
traitement traitement
< 0,40 g/L/: hommes |< 0,40 g/L/: hommes |< 0,40 g/L: hommes
HDLc bas
< 0,50 g/L: femmes |< 0,50 g/L: femmes < 0,50 g/L: femmes
PAS > 130 mm Hg PAS > 130 mm Hg PAS > 130 mm Hg et/ou
PA élevées |et/ou PAD >85 mm |et/ou PAD > 90 mm PAD > 85 mm Hg ou
Hg ou traitement Hg ou traitement traitement
Glycémiea |>1,1¢9/Lou >1,09/Lou _
_ o _ _ > 1,0 g/L ou traitement
jeun élevée | traitement traitement
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Tableau I11: Définition OMS du syndrome métabolique [4]

Diabete, troubles de la glycémie a jeun, tolérance abaissée au
OMS (1998) o -
glucose ou insulinorésistance (HOMA) + 2 des autres criteres

Rapport
_ > 0,90/hommes, > 0,85 femmes
taille/hanche

TG élevés ou TG >1,5¢0/L ouHDL <0,35¢g/L : hommes; < 0,39 g/L :
HDLc bas femmes
Excrétion , _

> 20 E g/min

albumine urinaire

PA > 140/90 mm Hg ou traitement

De part sa composition, le syndrome métabolique est associé a une incidence
tres élevée de maladies cardiovasculaires et cérébrales et a une tres forte

mortalité cardiovasculaire.

Des études ont également mis en évidence que la présence du syndrome
métabolique augmentait significativement le risque cardiovasculaire quel que

soit le sexe.

Selon H .M Lakka (Louisiana State University, Baton Rouge) et ses confreres,
«les hommes avec un syndrome métabolique défini par les criteres du National
Cholestérol Education Program (NCEP) ont 2,9 a 4,2 fois plus de risques de
deceder d’une pathologie coronarienne apres ajustement pour les facteurs de
risque cardiovasculaires conventionnels ». En retenant la définition OMS, la

mortalité cardiovasculaire serait 2,6 a 3,0 fois plus élevée en cas de syndrome
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métabolique. La mortalité toutes causes confondues serait 1,9 a 2,1 fois plus

élevees, ajoutent les auteurs.

111-1.7 L age
L’age est le facteur de risqgue majeur non modifiable majeur [134]. Elle accroit
le risque cardio-vasculaire. L’augmentation résulte des modifications de la
structure du systéme cardio-vasculaire notamment la rigidité artérielle qui

augmente la pression artérielle systolique et la pression pulsée.

Le vieillissement augmente I’incidence de I’hypertrophie ventriculaire gauche
qui est corrélée a un risque accru de maladie coronaire, de mort subite,

d’accident vasculaire cérébral et autres événements cardio-vasculaires [100].

Les manifestations cliniques de I’athérosclérose debutent en général apres 40
ans chez I’homme et apres 50 ans chez la femme, malgré la présence de lésions
athéroscléreuses chez des sujets jeunes [141], d’ou [I’hypothese de
I’athérosclérose apparaissant précocement dans I’enfance et s’aggravant
progressivement avec I’age. Le risque de survenue d’un évenement étant

maximum a 50 ans chez I’homme et 60 ans chez la femme [47].

L’ESH 2007 [34] et le INC7 [41] ont placé le seuil de risque cardio-vasculaire a

55 ans chez I’lhomme et 65 ans chez la femme.

111-1-8 Le sexe

L’homme a un risque d’athérosclérose beaucoup plus élevé que la femme : sur
100 infarctus, 20 seulement surviennent chez la femme. Le taux de mortalité par
accident vasculaire cérébral ou d’infarctus du myocarde est respectivement de
1,5 et 3 fois plus elevé chez I’homme que chez la femme . Cette protection de la
femme serait liée a la présence des hormones oestrogenes, hypothese rendue
plus plausible par une nette élévation du risque chez la femme ménopausée pour

atteindre voire depasser celui des hommes 10 a 15 ans apres la ménopause. [81]
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11-1-9 L hérédité
Il n’existe pas au sens strict du terme une transmission héréditaire de facteurs de
risque cardio-vasculaire mais il existe des familles a risque cardio-vasculaire
prématuré. Ceci hormis les facteurs de risque dont la transmission génétique est

évidente (diabéte, hypertension artérielle, dyslipidemies).

Un antécédent d’infarctus du myocarde chez des parents au premier degré
augmente le risque de maladie coronaire, le risque global est de 2,18 (2,04 pour
un antécédent d’infarctus du myocarde chez un seul parent, 3,18, si les deux
parents sont concernés) [42] ; ce risque est d’autant plus important que
I’événement s’était produit chez un parent d’un age peu avancé (avant 55 ans)
[44].

11-1-10 Le stress

Le stress est un parametre difficile a évaluer et intriqué avec d’autres facteurs,
de sorte qu’il ne peut étre mis en évidence dans les études épidémiologiques. Il
peut cependant étre responsable de modifications biologiques qui favorisent la

maladie ischémique.

Le stress aigu est a I’origine de poussees tensionnelles, tandis que le stress
chronique est un facteur environnemental indépendant associé a la pression

artérielle, notamment chez le sujet en activité professionnelle [65].

Certaines variables psycho-comportementales ont eté étudiees pour leur réle
éventuel dans I’athérosclérose, parmi elles le comportement. Les sujets du type
A, toujours pressés, impatients, ambitieux semblent présenter une prédisposition

aux lésions coronariennes et aux accidents vasculaires cérébraux ischémiques
[1].
L’origine de la relation : stress- risque cardio-vasculaire n’est pas connu, mais la

revue de VON KANEL [148] souligne qu’un état de stress permanent

s’accompagne d’une hypercoagulabilité sanguine dont témoignent une
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augmentation des taux plasmatiques du fibrinogene et du facteur VII, et une

diminution de la fibrinolyse.

D’autre part, des eétudes récentes, ont établi la toxicité cardiague des

catécholamines libérées a fortes concentrations au cours du stress [77].

11-1-11 L’alcool

La consommation d’alcool a des doses équivalentes de 30 a 40 g / jour, a un
effet néfaste sur les coronaires [31]. Une consommation modérée, au maximum
3 verres par jour de vin rouge entraine une baisse de la morbi-mortalité

coronaire de I’ordre de 30% [35].

Cet effet bénefique, est di au fait que I’alcool a une action antiagrégant
plaguettaire dans un premier temps, mais qui disparait rapidement apres I’arrét

de la consommation et aboutit a un risque de thrombose [31].

Chez les hommes, il y’avait une relation entre la consommation d’alcool et
certains marqueurs (C reactive protein (CRP), globulines 1 et 2) et ce méme
apres ajustement en fonction de I’age, de la consommation de tabac, de I’'IMC,
des taux de LDL et HDL cholestérol, de la tension artérielle. Les gros buveurs
avaient des taux de CRP bien plus élevés que les buveurs moyens, ce qui étant
donné I’association entre le taux de CRP et le risque de coronaropathie, rend
plausible I’hypothese selon laquelle la surconsommation d’alcool est un facteur

de risque cardio-vasculaire [35].

11-2 Les nouveaux facteurs de risques
11-2-1 L hyperhomocysteinémie

L’ homocystéine est un acide aminé soufré synthétisé a partir métabolisme d’un

acide aminé indispensable la méthionine.

52



La concentration plasmatique d’homocystéine a été depuis plusieurs annees
incriminée comme étant un marqueur voire un facteur de risque cardio-

vasculaire.

En 1969 McCully [111], a émis I’hypothese du rble de I’homocystéine dans les
lésions d’athérosclérose chez des patients souffrant d’une homocystinurie
congénitale. C’est la découverte d’une perturbation du métabolisme de
I”’homocystéine chez des coronariens qui a suscité de nombreuses études afin de
préciser les relations entre I’homocystéine et le risque cardio-vasculaire

ischémique [85].

L’hyperhomocystéinemie a eté impliguée par plusieurs études comme associé a
une élévation du risque cardio-vasculaire [113; 85; 120]. L’homocystéine
serait élevée chez 23 a 47 % des sujets présentant des lésions des troncs supra
aortiques ou une arteriopathie des membres inférieurs, et chez 10 a 24 % des
coronariens, contre 7 % dans les populations témoins [28]. Dans la méta-
analyse Boushey [25], toute élévation de 5 micromole /I du taux
d’homocystéinémie a multiplié par 1,5 le risque relatif de survenue d’un
accident vasculaire cérébral ; il en est de méme pour I’artériopathie des

membres inférieurs avec I’étude Cheng [40].

Cependant le caractere rétrospectif de ces études avec mesure de
I”’homocystéinémie apres un accident cardio- vasculaire (coronaire, cérébral ou

des membres inférieurs) ne permettait pas de faire la différence entre une

hyperhomocystéinémie  primitive  favorisant le  développement de
I’athérosclérose et les thromboses artérielles et une hyperhomocystéinemie

secondaire a I’accident artériel eux méme liés a d’autres facteurs.

Les études prospectives de cohorte les plus récentes concluent que

I’homocystéine constitue un facteur de risque fort et indépendant pour
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I’infarctus du myocarde et les accidents vasculaires cérébraux ischémiques, et la

mortalité coronarienne [108].

Il existe une relation étroite entre I’élévation de I’homocystéine et la mortalité

globale des patients ayant une coronaropathie demontrée a I’angiographie [120].

Dans I’étude Physician’s Health Study le risque relatif d’infarctus équivaut a
18,2 % pour chaque dépassement de I’homocystéine d’une déviation standard
[136]. Cependant aucune association significative n’a pu étre rapportée dans la
Physicians Health Study entre I’hyperhomocystéinémie et la survenue d’un
accident vasculaire aigu coronaire ; ce qui suppose un mécanisme thrombotique
[146].

L’ homocystéine exerce des propriétés athérogenes et prothrombotiques qui

pourraient expliquer I’augmentation du risque cardio-vasculaire chez les

patients

hyperhomocystéinimiques. Les meécanismes par lesquels les concentrations
élevees d’homocystéine pourraient favoriser I’athérosclérose et/ou la thrombose

ne sont pas completement connus.

11-2-2 La C - Reéactive Protein (CRP)

La C Reactive Protein (CRP) est une protéine sécrétée principalement par les
hépatocytes. Elle a pour rble de mobiliser les défenses immunitaires de

I’organisme, avec des mécanismes mal connus a ce jour.

Une élévation de la CRP est retrouvée dans les traumatismes (brdlures,
fractures), en post intervention chirurgicale, dans les infections bactériennes,
dans les maladies inflammatoires (polyarthrite rhumatoide, vascularites
systemiques, ..), dans les néoplasies (lymphomes, sarcomes, carcinomes...),
dans les nécroses systemiques (infarctus, pancréatite), pendant la grossesse, et
en cas de prise d’oestrogene. Cependant des élévations de la CRP ont été

retrouvées chez des personnes ne présentant aucune de ces pathologies. Ces
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sujets indemnes de pathologie mais a CRP élevée présentent une augmentation
des événements cardio-vasculaires telle démontrée par plusieurs études [5 ;
127].

Ce qui a conduit a individualiser une fraction de cette CRP dite ultrasensible
(us) ou haute sensibilité (hs) et des groupes a risques cardio-vasculaires

variables selon leur taux de CRP us.

Les CRP us élevées sont liées a un risque d‘évenements cardio-vasculaires
multiplie par 5, et un risque d’infarctus du myocarde ou d’accident
cardiovasculaire multiplié par 7 [125]. Dans la Physician’s Health Study, les
taux de CRP us >2,10 mg/I sont liés a un RR=2 d’AVC, un RR d’infarctus du
myocarde égal a 2,9, un RR = 4,1 pour les maladies vasculaires périphériques,

ceci par rapport aux hommes dont le taux de CRP us était < 0,55mg/l [126].

En prévention primaire, la mesure du taux de CRP apporte des informations
supplémentaires par rapport au seul bilan lipidigue, a la mise en évidence d’un

syndrome métabolique [126].

Le taux de CRP est un prédicteur indépendant d’infarctus du myocarde, d’AVC,
d’artériopathie des membres inférieurs et de déces d’origine cardiovasculaire

chez des patients initialement sans atteinte cardiovasculaire [82].

La relation entre la CRP et les maladies cardiovasculaire est démontrée par de

nombreuses études.

La CRP a été retrouvée comme facteur de risque de développement d’HTA
dans une étude prospective réalisée chez 20525 femmes américaines suivies 7,8

ans en moyenne [82].

Plus recemment, une analyse de I’étude PROVE-IT et de I’étude REVERSAL
a montré que, dans ces deux études, I’évolution du taux de CRP au cours du
suivi était associée a une modification du pronostic cardiovasculaire, Les

patients les plus a risque de maladie cardiovasculaire étaient ceux dont le LDL
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et le taux de CRP restaient les plus élevés au cours du suivi; le meilleur
pronostic était observé chez ceux dont le taux de LDL et de CRP restait bas

sous statine [82].

Dans une analyse récente, 506 hommes décédés de pathologie coronarienne ou
qui ont présenté un infarctus du myocarde et 1025 hommes sans pathologie
coronarienne ont été inclus. Quand on séparait les patients en trois tiers, en
fonction de leur taux de CRP, les patients appartenant au tiers supérieur (taux le
plus élevé) avaient un risque d’événement cardiovasculaire doublé par rapport

au reste de la population [82].

L’élévation de la CRP est par ailleurs non spécifique du risque cardiovasculaire
et notamment toute infection ou traumatisme peut étre a I’origine d’une
augmentation de son taux. Il est a noter que la CRP est réduite par I’utilisation
des statines. [82].

A ce jour, il n’y a pas eu d’analyse codt-efficacité pour mieux déterminer son
utilité dans la prise en charge des patients hypertendus. Les données actuelles ne
sont pas suffisantes pour recommander le dosage de la CRP chez I’hypertendu

dans le but d’estimer le risque cardiovasculaire [82].

11-2-3 Pression pulsée

La pression pulsée (PP) est définie comme la difference entre la PA systolique
et la PA diastolique. [82]

lusieurs essais ont étudié I’association entre la PP et les événements
cardiovasculaires dans la population générale et dans différentes populations

ayant des pathologies variées. [82]

Certaines études indiquent que la PP est un predicteur de risque moins puissant
que la PAS. Miura, et al. ont évalué I’intérét pronostique de la PP dans une
population de 28360 sujets, inclus entre 1967 et 1973, et dont I’évolution (déces

ou non) a ete évaluée en 1995. Dans ce travail, la PA systolique et la PA
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moyenne constituaient de meilleurs facteurs predictifs de la mortalité en

comparaison a la PP.

Au cours de I’étude SAVE, les patients ayant la PP la plus élevée avaient un

risque plus important de récurrence d’infarctus du myocarde. [82]

Dans I’étude MRC (17354 hypertendus non traités suivis 5,5 ans), le risque
d’accident coronarien était mieux associé a la PP qu’a la PA systolique ou
diastolique. [82]

Des meta-analyses ont également étudié le réle de la PP. Chez les patients
hypertendus de 60 ans et plus, ayant une HTA systolique isolée, la PP était
significativement associée au déces. La PAS (relation positive) et la PAD
(relation inverse) étaient aussi associées au déces: pour chaque niveau de PAS,

plus la PAD était basse plus le risque était élevé. [82]

11-2-4 Epaisseur intima-média

L’exploration par écho-Doppler des carotides permet I’évaluation de I’épaisseur

intima-média carotidienne (EIM) et I’identification de plaques carotidiennes.

Depuis quelques annees, 'EIM a été proposée comme facteur de risque
independant. 1l est associé a la pathologie coronarienne et a d’autres facteurs de
risque cardiovasculaire dont la PP et la PAS. Il a été montré que I’EIM était

associée au risque d’AVC et d’infarctus du myocarde chez les sujets agés. [82]

En 2001 est paru un essai randomisé evaluant si une intervention non
pharmacologique (régime alimentaire, exercice physique) et pharmacologique
(hypolipémiants) versus « prise en charge habituelle » réduisait I’EIM chez 164
hommes hypertendus de 50-72 ans suivis six ans. Au terme des six ans de cette
étude, 'EIM n’était pas différente entre les deux groupes. L’incidence des
événements cardiovasculaires était un peu plus faible dans le groupe
«intervention » que dans le groupe « prise en charge habituelle »; elle etait

surtout plus importante chez les patients qui, a I’inclusion, avaient des plagues
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carotidiennes a I’examen. Les recommandations de la Société européenne

d’HTA ont proposé un seuil d’EIM pathologique de 0,9 mm. [82]

A ce jour, on peut considérer que ce paramétre est un marqueur de risque
cardiovasculaire, mais nous ne disposons pas de données suffisantes pour le

recommander de fagcon systématique dans le bilan du patient hypertendu. [82]

11-2-5 L’albilunurie

Dans I’étude LIFE, 8206 patients, ayant un dosage de I’excrétion urinaire
d’albumine ont ete suivis 4,8 ans et ont recu un traitement a base de losartan ou
d’aténolol. Pour chague multiplication de I’albuminurie par 10, la mortalité
cardio-vasculaire augmentait de 84,5 % (59,4-214) ainsi que la mortalité toutes
causes confondues (66,4 % (48,9-86,0). Le risque cardio-vasculaire augmentait
avec I’augmentation de I’albuminurie, dés le premier décile (0,26 mg/mmol

créatinine urinaire). [82]

Dans cette étude, I’incidence des événements cardiovasculaires était
significativement associée a I’évolution de I’albuminurie (estimée par le rapport
albumine/créatinine urinaire) au cours du suivi: la réduction de I’alouminurie
était associée a une protection cardiovasculaire alors que son augmentation était
associée a une augmentation de I’incidence des événements cardiovasculaires,
qu’il s’agisse de mortalité cardiovasculaire, d’AVC ou d’infarctus du myocarde.
[82]

11-2-6 La lipoprotéine (a)

La lipoprotéine (a) (Lp (a)) a été décrite, pour la premiere fois, il y a plus de 40
ans par Kare Berg, comme étant un variant de la LDL1. Pendant de nombreuses
annees, la Lp(a) a été considéree plus comme une curiosité biochimique que

comme une entité pathogénique. [53]
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Le processus de synthese de la Lp(a), qui se déroule dans le foie. Le site majeur
du catabolisme de la Lp(a) semble étre le foie mais sa présence dans les muscles

et la rate n’est pas jusqu’a présent expliquée.[53]

Les études epidémiologiques ont montré que les concentrations de Lp(a) au-
dessus de 25 a 30 mg/dl étaient un facteur de risque pour de nombreuses
maladies cardiovasculaires incluant les coronaro-pathies, les maladies céerébro-
vasculaires et les pathologies vasculaires périphériques. Dans la plupart des
études rétrospectives, de type cas-contréles, la Lp(a) était plus élevée chez les
patients avec atteinte coronarienne. Certaines études ont montré que la Lp(a)
contribue au risque coronaire en potentialisant I’effet de I’élévation du LDL-
cholestéerol, en particulier chez les femmes19 (figure 3). Chaque fois que la
concentration de Lp(a) double, le risque cardiovasculaire augmente de 20 %.
Rappelons que lorsque le niveau de LDL est multiplié par 2, le risque augmente
de 40 a 50 %. Récemment, I’étude issue de I’Emerging Risk Factors
Collaboration, publiee en 2009, a confirmé de maniére indiscutable le risque
vasculaire induit par I’élévation de la Lp (a)20. Dans cette étude qui a analysé
126.634 personnes dans 36 études prospectives, I’association de la Lp(a) avec le
risque coronarien est d’allure continue (figure 4). Le risque ratio pour la maladie
coronaire ajusté pour I’age et le sexe est de 1,16 et reste a 1,13 en tenant compte
des lipides et des autres facteurs de risque. Le risque ratio pour I’accident
vasculaire céréebral est de 1,10, alors gu’il est de 1,00 pour la mortalité non
cardiovasculaire Cependant, plusieurs méta-analyses récentes ont conclu que la
Lp(a) est un facteur de risque indépendant17,18. Celle de Bennet comprenant 31
études prospectives, a observé un risque relatif de 1,5 (1,3-1,6) dans une
comparaison des patients situés dans le tertile supérieur par rapport a ceux situés
dans le tertile inférieur de la distribution de la Lp(a) (correspondant a des

valeurs moyennes de Lp(a) de 50 vs 5 mg/dl). Les taux de Lp(a) sont stables au
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cours de la vie apres I’adolescence et ne sont pas corrélés avec les autres

facteurs de risque. [53]

I11- LE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE GLOBAL

A défaut de connaitre une ou plusieurs causes précises de la maladie
athéroscléreuse, la medecine s’est intéressée aux facteurs qui interviennent dans

son évolution.

De nombreuses études ont montré I’importance des facteurs de risque relatif a la
morbidité et a la mortalité cardio-vasculaire, ouvrant le champ, a une possible

prévention des maladies cardio-vasculaire.

Cependant la prise en charge d’un facteur de risque, bien que s’accompagnant

d’une réduction de la morbi-mortalité cardio-vasculaire, ne s’accompagne pas a
100% de succes en terme de prévention des événements cardio-vasculaires.

Exemple un traitement antihypertenseur réduit le risque d’accident
cardiovasculaire de 42%, et le risque coronaire de 14% [47]. Donc il permet de
diminuer I’incidence des maladies cardio-vasculaires, mais ce risque reste
présent malgré la normalisation de la pression artérielle, d’ou le réle non
négligeable, des autres facteurs de risque qui lui sont associés. Cette réflexion
est transposable pour les autres facteurs de risques cardio-vasculaires pris
isolément. Il devenait donc nécessaire de definir un cadre prenant en compte
I’ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaire permettant d’ameliorer la
prise en charge thérapeutique préventive, d’ou le concept de risque cardio-

vasculaire global [70].

11 - 1 Définition
Le risque cardio-vasculaire global se définit comme la probabilite de développer
dans un temps donne un événement cardio-vasculaire en fonction de plusieurs

facteurs de risque considérées simultanément [7].
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L’ANAES défini le risque cardio-vasculaire global comme étant probabilité de
survenue d’un évenement cardio-vasculaire (exemple : probabilité de survenue
d’un infarctus du myocarde) sur une période de temps donnée (5 ans, 10 ans,

etc.) chez un sujet ayant un ou plusieurs facteurs de risque [4] .

1 -2 Intérét

L’estimation du risque cardio-vasculaire global a un objectif double : [70]

e orienter la décision thérapeutique, définir le type de prise en charge afin
de réduire le risque d’événement cardio-vasculaire,
e diminuer le RCV global quel que soit le niveau de chacun des facteurs

de risque.

11 - 3 Méthodes
Les études epidémiologiques ont montré une relation croissante, continue et
linéaire entre les chiffres de cholestérol ou de pression artérielle et la
morbimortalité cardio-vasculaire. Les études d'intervention centrées sur un des
facteurs de risque ont montré le méme parallélisme entre la réduction des
chiffres et celle du risque cardio-vasculaire d’ou I’objectif de traiter isolément
chacun de ces facteurs de risque pour revenir en deca de seuils recommandes.
Mais le suivi sur 50 ans de la cohorte de Framingham [50], a montré que le
RCV est multifactoriel, avec, a coté de I'hypertension artérielle et de la
dyslipidémie, un réle majeur de lI'age, du tabagisme et du diabete de type 2. Ceci
a conduit a une réflexion sur la notion de RCV global [50]. Le calcul du risque

cardio-vasculaire est possible selon 2 méthodes :

= |a sommation des facteurs de risque,

= |a modelisation mathématique.
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I11-3- 1 La sommation des facteurs de risque

C’est une sommation des difféerents facteurs de risque, chacun étant considére
comme binaire c'est-a-dire preésent ou absent, ayant un poids identique. Plus la

somme est élevée plus le risque est considéré comme importante. [50]

Il est exprimé en catégorie de risque élevé, moyen ou faible [50]

I11-3- 2 La modélisation mathematique

Elle integre I’ensemble des facteurs de risque prenant en compte la valeur
effective de chaque parametre utilisé, en utilisant soit I’équation d’un modele de
risque, soit le score qui en est dérive, le risque calculé est exprime en
pourcentage et correspond a la probabilité de survenue d’un événement cardio-

vasculaire dans les 5 a 10 ans.

Les recommandations internationales préconisent d’estimer le risque
cardiovasculaire global en utilisant un modele de risque, mais il n’existe pas de

consensus concernant le choix de la méthode d’estimation [4].

A ce jour pres de 40 modeles de risque issus d’études ont été repertorie, dont 23
issus de I’étude Framingham.les autres étant issus d’études européennes et
australiennes. L’analyse des modeles révele une hétérogénéité en termes de
population étudiée, de définition de I’événement prédit, des méthodes de mesure
des variables. Cette hétérogenéité a un impact sur le risque global en particulier
pour les patients a risque modére. Le degré de concordance entre les valeurs du
risque global varie en fonction de la valeur de ce risque : il est satisfaisant chez
les patients a risque élevé ou faible, mais médiocre chez les patients a risque
modéré [60].

Ces variations conduisent a une définition des modeles qui doivent obéir a des

criteres de validations :

- exactitude : qui recouvre deux notions : la discrimination qui est la

capacité du modele de risque a différencier les patients a haut risque
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cardio-vasculaire des patients a bas risque et la calibration qui est la
capacité du modele de risque a estimer un risque « prédit »qui soit le plus

proche possible du risque « réel » du sujet ;

- la précision du risque global estimée par le modele qui ne peut étre

appréciée sans son intervalle de confiance ;
- la reproductibilite ;

- la genéralisation ou transportabilité ;

et bénefice pour le patient.

Ces criteres permettent de sélectionner les modeles en fonction de leurs
pertinences, et de retenir les modeles issus de I’étude Framingham et du ceux du
projet SCORE.

I11-3- 2-1 Le modéle de FRAMINGHAM
Il est tiré de I’étude observationnel de cohorte de Framingham chez 5345
hommes et femmes suivit pendant 12 ans [11 ; 150]. Il permet de calculer

separéement le risque coronaire et d’AVC a un horizon de 5 ou 10 ans [10].

Le score de Framingham prend en compte 7 facteurs de risque indépendants :
I’age, le sexe, la pression artérielle systolique, le HDL cholestérol, cholestérol

total, le tabac, un diabete, et I’hypertrophie ventriculaire gauche.

Cependant du fait des limites dans la mesure de I’"HVG, certains auteurs de
I’étude Framingham ont exclu cette variable des nouveaux modeles de risque de
2000 [50].

Dans I’équation de Framingham un coefficient variable est attribué a chaque
facteur de risque quantitatif (age, pression artérielle, cholestéroléemie, HDL
cholesterol, cholestérol total) selon la valeur atteinte, ou selon leur présence ou

non pour les facteurs de risque qualitatif (tabagisme, diabete, hypertrophie
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ventriculaire). Le cumul des points obtenu est corrélé a une probabilité

correspondant au risque cardio-vasculaire a 5ans et a 10 ans.

Le tableau représente le facteur de risque cardio-vasculaire et les points
correspondants ; le tableau représente I’estimation du risque cardio-vasculaire a

5 ans et a 10 ans selon le nombre de points obtenu.

Le modele de Framingham est considéré comme mieux validé parce qu’il

permet une bonne discrimination, et a été évalue dans une vaste population [70].
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Tableau IV: Calcul du nombre de point en fonction du facteur de risque

cardio-vasculaire selon I’équation de framingham

Age (ans) | Points | Age (ans) | points | | Age (ans) | Points | Age (ans) | points
30 -12 41 1 30 -2 48-49 9
31 -11 42-43 2 31 -1 50-51 10
32 -9 44 3 32-33 0 52-54 11
33 -8 45-46 4 34 1 55-56 12
34 -6 47-48 S 35-36 2 57-59 13
35 -5 49-50 6 37-38 3 60-61 14
36 4 | 5152 7 39 4 62-64 | 15
37 -3 53-55 8 40-41 5 65-67 16
38 -2 56-60 9 42-43 6 68-70 17
39 -1 61-67 10 44-45 7 71-73 18
40 0 68-74 11 46-47 8 74 19
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PSA Points PSA Points

Cholestérol | Points | Cholestérol | Points
08-104 -2 140-149 3

139-151 -3 220-239 2
105-112 -1 150-160 4

152-166 -2 240-262 3
113-120 0 161-172 5

167-182 -1 263-288 4
121-129 1 173-185 6

183-199 0 289-315 5
130-139 2

200-219 1 316-330 6

HDL (mg/l) | Points | HDL (mg/l) | Points
25-26 7 51-55 -1
27-29 6 56-60 -2
30-32 5 61-66 -3
33-35 4 67-73 -4
36-38 3 74-80 -5
39-42 2 81-87 -6
43-46 1 88-96 -7
47-50 0

Autres Points
oui | non
Tabac 4 0
Diabéte
Masculin 3 0
Féminin 6 0
HVG (ECG) 9 0
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Tableau V: Le risque cardio-vasculaire selon I’équation de framingham

Points

5 ans

10 ans

Points

10 ans

9

10

11

12

13

14

O 00| N O O o1

15

O N O O B~ W DN

I N e e

BB W W N NN

16

12

Points |5 ans 10 ans Points | 5 ans 10 ans
17 6 13 25 14 27

18 7 14 26 16 29

19 8 16 27 17 31

20 8 18 28 19 33

21 9 19 29 20 36

22 11 21 30 22 38

23 12 23 31 24 40

24 13 24 32 25
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I11-3- 2-2 Modele de la société européenne d’hypertension
Elle est tiree des dernieres recommandations de la société européenne
d’hypertension de 2007 [64]. Elle propose une stratification simplifiee du risque

cardio-vasculaire, représenté dans le tableau XII.

Cette nouvelle classification est basée sur le concept de la relation entre
I’élévation de la pression artérielle et I’intensité des anomalies lipidiques et
glucidiques [117].

Elle utilise comme principe, la valeur de la pression artérielle systolique et /ou
diastolique, corrélée a la présence de facteurs influencant le risque

cardiovasculaire.
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Tableau VI: Modéle de la sociéte européenne d’hypertendue

Pression artérielle (mmHg)
Autres | Normale Normale | HTA Grade | HTA Grade HTA
fdr, PAS 120-129 haute 1 2 Grade 3
AOC,oul o Dgo. | PAS130- | PAS140- | PAS160- | PAS>
maladies o 139 159 179 180
ou PAD | ou PAD 90- ou PAD Ou PAD
85-89 99 100-109 >110
Pas Risque Risque | Risque peu Risque Risque
d’autre standard standard majoré modérément | fortement
fdr majoré majoré
1-2 fdr | Risque peu Risque Risque Risque
majoré peu modérément | modérément
majoré majoré majoré
3 fdr ou Risque Risque Risque Risque
plus, modérément | fortement | fortement fortement
AQOC, majoré majoré majoré majoré
SM ou
diabete
Maladie
CVv
établie
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Tableau VII: Facteurs influencant le pronostique du risque cardio-

vasculaire

Facteur de risque cardio-vasculaire

Pression artérielle systolique et

diastolique

Pression artérielle pulsée (sujet
age)

Tabagisme

Dyslipidémie

CT > 5,0 mmol/L (1,9 g/l) ou

LDL-C> 3,0 mmol/l (1,15 g/l)
ou

HDL-C :H <1,0mmol/I(0,4 g/l),
F<1,2 mmol/I (0,46 g/l), ou

Glycémie a jeun 5,6-6,9 mmol/Il
(1,02-1,25 g/l)

HGPO pathologique

Obésité abdominal (tour de

taille>120 cm (H), >88 cm (F))

Histoire familiale de maladie
CV precoce (H avant 55, F

avant 65 ans

Lesions organes cibles

HVG électrique (Sokolow-Lyon >

38mm ; Comell >2400mm*ms) ou

HVG échographiqgue (MVG: H
125g/m2, F 110 g/m2)
Epaisseur intima-média

carotidienne > 0,9 mm ou plaque

Vitesse de [I'onde de pouls

carotido-fémorale > 12m/s
Index cheville/bras < 0,9

Discréte augmentation de la

créatinine
Filtration glomérulaire estimée <60

ml/min/1,73m2 ou clearance de la

créatinine < 60 ml/min

Microalbuminurie 30-300 mg/24h
OU albumine/créatinine > 22 H et

31 F mg/g créatinine
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Diabéte

e Glycémie a jeun 7,0 mmol/l

(1,26 g/l) a plusieurs reprises.

e Glycémie post-charge > 11,0
mmol/I (1,98 g/l)

Note : La présence de 3 des 5 facteurs
parmi obésité abdominale, glycémie a
jeun élevee, PA > 130/85, HDL-C bas,
TG élevés (selon la définition ci-
dessus) indique la présence d’un

syndrome métabolique

Maladie CV ou rénale avérée

e AVC ischémique ; AVC

hémorragique ; Accident

iIschémique transitoire

o Cceeur: infarctus, angor,

revascularisation coronaire,

insuffisance cardiagque

e Rein: néphropathie diabétique,

fonction rénal altérée :
(créatinine H > 133, F> 124);

Protéinurie (> 300 mg/24h)

e Artérite des membres inférieurs

e Reétinopathie sévere :hémorragie,

exsudats, cedeme papillaire
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IV-3-2-3 Le modele SCORE (Systematic Coronary Risk

Evaluation)

Il a été propose par la société européenne d’hypertension, derivant d’une étude

sur plus de 200000 individus dans 13 pays européens.

Les résultats sont exprimés sous forme de table de couleurs qui indiquent le
risque de déces par maladie coronarienne et la mortalité cardio-vasculaire non
coronarienne chez des individus agés de 40 a 65 ans en fonction du Cholestérol

total, de la pression artérielle systolique et du tabac.

Le tableau représente le risque cardio-vasculaire selon le modéle score. Une
classification des niveaux de risque cardio-vasculaire global a été proposée par
I’OMS et I’international society of hypertension, subdivisant le risque global en

4 catégories :

RCV global faible : risque d’événement cardio-vasculaire a 10 ans <
15% ;

- RCV global moyen : risque d’événement entre 15 et 20 % ;
- RCV global élevé : risque entre 20 et 30 % ;
- RCV global tres élevé avec un risque cardio-vasculaire > 30%.

En cas de diabéte ou d’antécédent de maladie cardio-vasculaire le risque est

d’emblé considéré comme élevé.
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Tableau VIII: Risque cardiovasculaire modele de SCORE
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I11-4 Limites des équations de risque

Les limites des équations de risques sont méthodologiques et conceptuelles.

I11-4-1 Les limites méthodologiques

La premiére et la plus importante des limites est épidémiologique : les équations
de Framingham qui servent de base, ont été calculées dans une population
d’origine anglo-américaine dont les caractéristiques ne sont pas forcement

extrapolables dans d’autres territoires avec une population différente [60 ; 97].

Un facteur de risque donné a le méme effet multiplicateur sur le risque global,

méme si le risque absolu differe d’un groupe a un autre [97].

Ainsi le risque coronaire absolu d’un nord américain est le environ le double de

celui d’un francais ayant les mémes facteurs de risque cardio-vasculaire [97].
Les équations peuvent étre extrapolées mais apres ajustement.

Les équations de risque de SCORE ont été calibrées pour le risque prévalent
dans des régions géographiques européennes bien déterminées et tiennent
compte des facteurs génétiques et environnementaux locaux. Le risque
cardiovasculaire est maximal en Finlande et en Russie et diminue graduellement
en allant vers le sud vers la méditerranée la France, I’ltalie, I’Espagne sont

classés parmi les pays a faible risque.

Une autre limitation tient dans la connaissance encore incomplete des facteurs
de risque. Les parameétres pris en compte dans les équations sont en nombre
limité, elles ne différencient pas les indicateurs de risque des facteurs de risque
(HVG, microalbuminurie) [97].

On notera aussi I’appréciation imparfaite de certains parametres : ainsi le
tabagisme est considéré comme un facteur qualitatif et non pas quantitatif
prenant en compte la dose, et de la durée d’exposition ; idem pour le diabéte qui

ne tient pas compte du risque qui augmente linéairement avec la glycémie [97].
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Les équations qu’elles soient issues de I’étude Framingham ou SCORE ignorent
un certain nombre de facteurs de risque comme les antécédents familiaux,

I’obésité, les nouveaux facteurs de risque ne sont pas aussi pris en compte [60].

Enfin I’impact a long terme de I’utilisation des équations comme aide a la

décision thérapeutique reste a évaluer [60].

I11-4-2- Les Limites conceptuelles

Les équations de prediction du risque cardio-vasculaire n’indiquent qu’un
risque moyen pour un groupe de sujets ayant les mémes caractéristiques que
I’individu concerné. 1l n’existe pas d’équation de prédiction individuelle. Ceci
pose le probléme du seuil d’intervention thérapeutique qui varie selon les pays

d’ou une multitude de recommandations [97].

I11- 5- Avantages
L’intérét principal de la quantification du risque est I’aide a la decision
thérapeutique en estimant le bénéfice d’une intervention. La réduction
prévisible du risque est connue pour 2 actions : le traitement antihypertenseur et
le traitement hypocholestérolémiant, quelque soit le niveau de risque global
initial de I’individu [60; 97].

La connaissance du risque cardio-vasculaire global est un outil utile a la relation
médecin malade, il permet une meilleure communication, avec une

personnalisation, & propos d’un risque, et ameliore la participation du sujet [97].
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I-METHODOLOGIE

I-1 Cadre d’étude

Nous avons mené notre étude a la consultation externe du service de cardiologie
de I’hopital général de Grand Yoff (HOGGY).

Creé en 1989 sous le nom de centre de traumatologie et d’orthopédie (CTO), cet
établissement de niveau Ill, est devenu Hépital général en 1996. En 1998,
I’THOGGY fut érigé en etablissement public de santé lors de la réforme
hospitaliére.

Le service de cardiologie, créé en 2003, est constitué d’un secteur pour

I’hospitalisation et d’un autre secteur abritant les consultations externes et les

explorations cardiologiques. Ce dernier secteur comporte :

e deux bureaux de consultation pour les patients ;

e trois salles d’exploration dont une pour les électrocardiogrammes,
une pour les échographies et autre salle d’épreuve d’effort

e une salle d’interprétation des explorations ;

e deux secrétariats dont I’un pour les consultations et I’autre pour les
explorations cardiologiques ;

e un bureau pour le surveillant du secteur.

Le personnel de ce secteur est composé de médecins cardiologues ; de stagiaires
du diplébme de spécialisation (DES) en cardiologie et d’autres spécialités

médicales ; d’étudiants en médecine ; du personnel paramédical.

I-2 Patients et méthodes
I-2-1 Type d’étude
Nous avons réalisé une étude retrospective portant sur des patients

hypertendus suivis en ambulatoire au service de cardiologie de I’hopital
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Genéral de Grand Yoff pendant une durée de 8 mois .Nous avons colligé les
dossiers de 2007 a 2009.

I-2-2 Echantillonnage
Nous avons colligés 36l1dossiers de patients hypertendus, mais seuls104
répondaient aux criteres d’inclusion.
% Critéres d’inclusion

Tout patient hypertendu vu en consultation externe pendant une période d’au
moins 6 mois ayant un dossier comportant un bilan des facteurs de risque

cardiovasculaire avec :

o les donnés anthropométriques (poids, taille) ;

o un bilan biologique ayant nécessairement une glycémie a jeun, un
bilan lipidique, 1I’hémoglobine glyquée (pour les diabétiques) avec
un bilan de contréle pour les patients diabétiques et/ou atteints de
dyslipidémie.

% Critéres de non inclusion
Tout patient hypertendu vu en consultation externe pendant une période d’au
moins 6 mois ayant un dossier incomplet et inexploitable.
I-2-3 Les parametres étudiés et les normes

I-2-3-1 Les données de I’interrogatoire

% Les données socio-démographiques
Il s’agit de I’age, du sexe et de I’origine géographique.
% Les antécédents

Nous avons étudié les antécédents personnels de diabéte, de dyslipidémie, de

maladies cardio-vasculaires, et les antécédents familiaux d’HTA, de diabete, de
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dyslipidémie, de maladies cardio-vasculaires, d’accidents cardio-vasculaires

précoces.

L’accident cardio-vasculaire précoce était défini par la survenue d’accident
vasculo-cérébral, d’infarctus du myocarde ou de mort subite avant 45 ans chez

I’homme et avant 55 ans chez la femme.
+* Le mode vie

Ont été étudiés la consommation de tabac actuel ou sevré et la pratique

d’exercice physique.

Etait considéré comme tabagique les patients qui consommaient du tabac ou

sevré pendant une durée inférieur a 3ans.

I-2-3-2 Les données de I’examen clinique

Nous avons recueilli les constantes (les pressions artérielles et les fréquences
cardiaques de la premiere et de la derniére consultation); les données
anthropometriques (poids, taille) ; I’indice de masse corporelle calculé selon la
formule de Quételet : IMC (Kg/m2)= Poids (Kg) / T4(m).

L’HTA était définie par une pression artérielle systolique supérieure a 140 mm
Hg et une pression artérielle diastolique supérieure a 90 mm Hg. Chez les
patients diabetiques la pression artérielle était normale si elle était inférieure a

130 mm Hg pour la systolique et inférieur a 80 mm Hg pour la diastolique.

Etait obese tout patient ayant un indice de masse corporelle > a 30 kg/mz?, la
classification de I’état pondéral était définie selon la classification de ’'OMS
[91]:

— IMC entre 18, 5 et 24,9 kg/m2 : état pondéral normal ;

— IMC entre 25 et 29,9 kg/m2 : Surpoids ou surcharge ponderale ;
— IMC entre 30 et 34,9 kg/m2 : obésité classe | ou modérée ;

— IMC entre 35 et 39,9 kg/m2 : Obésité classe Il ou sévere ;

— IMC > 40 kg/m? : Obésité classe I1l ou morbide.
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I-2-3-3 Les données des examens para cliniques
La biologie comportait : la glycémie a jeun, I’hémoglobine glyquée (HbA1C),
le bilan lipidique (le cholestérol total, le HDL cholestérol, le LDL cholestérol,

les triglycérides), I’albuminurie.

Le diabéte était défini par une glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l et un taux
d’HbALC supérieur ou égal a 7%. Les patients sous traitement antidiabétique

étaient considerés comme diabétique quelque soit la glycémie.

La dyslipidémie était définie par une cholestérolémie totale supérieure a 2 g/l
et/ou une LDL-cholestérolémie élevée selon les facteurs de risque et/ou une
triglycéridémie supérieure a 1,5 g/l et/ou une HDL cholestérolémie inférieure a
0,35 g/l. Les patients sous traitement hypolipémiant étaient considérés comme

atteints de dyslipidémie.

Le taux de LDL-cholestérol normal était défini en fonction de la présence

d’autres facteurs de risque, selon les recommandations de I’AFSSAPS en 2006 :

chez le patient sans aucun facteur de risque cardio-vasculaire le taux de

LDL- cholestérol doit étre inférieura 2, 2 g/l ;

— chez les patients ayant un seul facteur de risque cardio-vasculaire, le taux

de LDL-cholestérol doit étre inférieura 1,9 g/l ;

— chez les patients présentant deux facteurs de risque, le LDL-cholestérol

doit étre inférieura 1, 6 g/l ;

— chez les patients ayant trois facteurs de risque, ce taux doit étre inférieur a
1,39/;

— chez les patients a haut risque cardio-vasculaire, le taux de LDL-

cholestérol doit étre inférieur a 1 g/l.

Etaient considérés comme patients a haut risque cardio-vasculaire, les patients

ayant :
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e un diabete de type 2,
e un antécédent de maladie cardio-vasculaire,

e un risque éleveé de survenue d’un événement coronarien dans les 10 ans.

L albuminurie était consideérée élevée si elle est supérieure a 300 mg/24h.

1-2-3-4 Risque cardio-vasculaire global

Nous avons utilisé le modele de la société européenne.

I-2-4 Procédures de collecte des données
- Outil de collecte.
Nous avons utilisé les registres de consultation et les dossiers des malades.
- Sources de collecte.

Apres avoir sélectionné les patients hypertendus par le biais des registres de

consultation, nous avons effectué un dépouillement des dossiers des patients.

I-2-5 Saisie et analyse des données

Les données ont été saisies sur un fichier électronique, puis analysées grace au
logiciel Epi Info version 3.5.3 en deux parties: une descriptive et une

analytique.

La description a été faite avec le calcul de moyennes (avec écart-type) pour les
variables quantitatives et de fréquences (avec intervalle de confiance) pour les

variables qualitatives.

L’analyse, basée sur la comparaison de fréquences, a utilisé les tests du Khi2
et/ou de Fisher en fonction de leurs conditions d’application, avec un seuil de

significativité de p < 0,05
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Il. RESULTATS
L’étude portait sur 104 patients.

I1-1 Les données socio-démographiques

- Reésidence

La majorité des patients provenaient de Dakar (97 patients soit 93,3% de la

population); 7 patients soit 6,7% venaient des autres régions du Sénégal.
- Sexe

Les femmes prédominaient avec un effectif de 66 femmes pour 38 hommes

soit respectivement 63,5 % et 36,5 %. Le sex-ratio était de 1,7.

La figure 4 montre la répartition de la population en fonction du sexe

Figure 4: Répartition des patients selon le sexe

s Age

La moyenne d’age était de 61,68 annees +/-11,23 ans avec des extrémes de 37

et 90 ans.

L’age moyen des femmes était de 60,8 +/- 11,1 ans avec des extrémes de 37 et

84 ans.
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Chez les hommes, la moyenne d’age était de 63,2 +/- 11,2 ans avec des

extrémes de 44 et 90 ans.
» Les tranches d’age

La figure 5 décrit la distribution des patients en fonction de la tranche d’age.

[3U-3Y] [4U—4Y] [5U—5Y] [6U—6Y] [/U— rY] [BU—BY] [9U—9Y]

Figure 5: Répartition des patients selon la tranche d’age

Les patients agés de 50 a 59 ans et de 60 a 69 ans étaient plus représentés avec

des fréquences respectives de 27,9% et 31,8%.
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> Reépartition des patients selon I’age et le sexe

Figure 6: Répartition des patients selon I’age et le sexe

Les patients agés de 60 a 79 ans étaient plus représentés aussi bien chez les

hommes que chez les femmes avec des fréquences respectives de 31,6 et 31,8%.

11-2 Les facteurs de risque cardiovasculaire
11-2-1 Les antécédents
e Les antécédents familiaux

Le tableau IX decrit les antécédents familiaux des patients.

Tableau I1X: Les antécédents familiaux

Antécédents familiaux Effectif Pourcentage (%)
Accident cardio-vasculaire précoce 3 2,9

HTA 16 15,4
Diabéte 1 1

HTA et diabéte 1 1
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L’HTA représentait la principale pathologie familiale, retrouve chez 17 patients.
Seuls 3 patients présentaient des antécédents d’accident cardio-vasculaire
précoce dans la famille représentés essentiellement par I’infarctus du myocarde

ou la mort subite.
e Antécédents personnels

Le tableau X presente la répartition des patients selon les antécédents

personnels.

Tableau X: Reépartition des patients selon les antécédents personnels

Antécédents personnels effectif Pourcentage (%)

Accident vasculaire cérébral

] _ 3 54
hémorragique
Accident vasculaire cérébral
o 7 12,7
ischémique
Cardiomyopathie dilatée

L 2 3,6

hypokinetique
Diabete 11 20
Dyslipidémie 19 34,5
Infarctus du myocarde 4 7,3
Bloc auriculo-ventriculaire 2 3,6
Goutte 1 1,8
Hypothyroidie 1 1,8
Intolérance au glucose 2 3,6
Polyarthrite rhumatoide 1 1,8
Rétrécissement mitral modéré 1 1,8
Total 55 100
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L’HTA était associée a d’autres pathologies chez 55 patients soit 52,9% de la
population générale.

Les dyslipidémies et le diabete étaient les principales pathologies associées a
I’HTA représentant respectivement 34,5% (19 patients) et 20% (11patients).lls
étaient suivis par les accidents vasculaires cérébraux soit 18,1% des cas avec la
prédominance de la forme ischémique affectant de 7 patients (12,7%) contre
3 patients (5,4%) pour la forme hémorragique. La prévalence de I’infarctus du
myocarde était de 7,3% (4 patients). Les autres pathologies telles que les
cardiomyopathies dilatés hypokinétiques, I’intolérance au glucose et les blocs
auriculo-ventriculaires avaient le méme taux soit 3,8% (2 patients) ; de méme
la goutte, I’hypothyroidie, la polyarthrite rhumatoide et le rétrécissement mitral

modéré avaient la méme prévalence soit 1,8%.

11-2-2 L hypertension artérielle

11-2-2-1 Les pressions artérielles initiales

» la pression artérielle systolique

La pression artérielle systoligue moyenne était de 163,67 +/- 24,21 mm Hg

avec des extrémes de 110 et 220 mm Hg.

La figure 7 montre la répartition des patients selon la pression artérielle

systolique.
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Figure 7: Niveau de pression artérielle systolique

Seuls 10 patients (9,6%) avaient une pression artérielle systolique normale en
début de traitement. Les patients qui avaient une HTA systolique grade 1 et
ceux ayant une HTA systolique grade 2 étaient approximativement représentés
selon | mémes proportions respectivement 26,9 et 26% . L’HTA systolique

grade 3 était prédominant représentant 37,5% des cas (soit 39 patients).
» La pression arterielle diastolique

La pression artérielle diastolique moyenne était de 93,18 +/- 12,51 mm Hg avec

des extrémes de 60 et 120 mm Hg.

La figure 8 montre la répartition des patients selon le niveau de la pression

artérielle diastolique.
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Figure 8: Niveau de la pression artérielle diastolique

L’HTA diastolique grade 2 predominait, elle etait estimée a 43,3%, suivie de
I’HTA diastoliqgue grade 1 et de ’HTA diastoliqgue grade 3 représentant
respectivement 16,3 et 11,6% ; 28 ,8% de la population avaient une HTA

diastolique normale.

Tableau XI: Répartition des patients selon le niveau de la tension artérielle

en fonction de I’age

Tanche TAnormal HTA Grade HTA Grade HTA Grade HTA systolique

d’age (an) (%) 1 (%) 2 (%) 3 (%) isolée (%)
[30 - 39] 1
[40 — 49] 1 1,9 2.9 48
[50 — 59] 48 1,9 9,6 9,6 1,9
[60 — 69] 2 1,9 77 115 76
[70 — 79] 1 2.9 10,6 3,9
[80 — 89] 2.9 1 3,8
[90 — 99] 1

Total 9,6 5,8 26,9 375 20,2
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Seuls 9,6% des cas avaient une pression artérielle normale dont la majorité était

agée de 50 a 59 ans.

La prévalence de I’HTA grade 1 était de 5,8% . Elle était retrouvée chez les
patients &gés de 40 a 69 ans. L’HTA grade 2 représentait 26,9% des cas et

prédominait chez les patients agés de 50 a 69 ans.

La proportion de patient ayant une HTA grade 3 était de 37,5% des cas. Elle
était considérable chez les patients a4gés de 50 a 79ans avec un pic dans la
tranche d’age [60 — 69].

L’HTA systolique isolée était retrouvée chez 20,2% des cas affectant surtout

les patients agés de 60 a 69 ans.

11-2-2-2 Traitement anti hypertenseur

Tous les patients étaient sous antihypertenseurs.

Le tableau XII indique la répartition des médicaments antihypertenseurs

prescrits.

Tableau XII: Répartition des médicaments antihypertenseurs prescrits

selon les classes et les associations.

Traitement Fréquence Pourcentage (%)
Associations fixes 24 23,1
Associations libres 41 39,4
Béta-Bloquants 17 16,3
Inhibiteurs Calciques 16 15,4
Diurétiques 3 2,9
Inhibiteurs de I’Enzyme de
Conversion ’ 23
Total 104 100
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Les associations d’antihypertenseurs étaient fortement prescrites : 24 patients
(23,10%) étaient sous association fixe et 41 (39,40%) sous d’autres associations
d’antihypertenseurs. L’utilisation des béta-bloquants et celle des inhibiteurs
calciques en monothérapie étaient respectivement retrouvées chez 17 patients
(16,30%) et 16 patients (15,40%%).

La prescription de diurétique et celle des inhibiteurs de I’enzyme de conversion

en monothérapie étaient de 2,9% respectivement.

La figure 9 montre répartition des antihypertenseurs prescrits selon le régime

thérapeutique.

Figure 9: Répartition des antihypertenseurs prescrits selon le régime

thérapeutique

La monothérapie était prescrite dans 37,5% des cas ; 30,8% etaient mis sous
bithérapie. La trithérapie était prescrite dans 19,2 % des cas et 12,4% prenaient

une quadrithérapie.
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11-2-2-3 La prescription d’antiagrégants plaquettaires
La prescription d’antiagrégants plaquettaires etait retrouvée chez 31 patients
soit 29,8% de la population étudiée. L’aspirine a faible dose (100 mg) était le

seul médicament prescrit.

11-2-3- Le diabéte de type 2

11-2-3-1 La prévalence du diabete de type 2 chez les hypertendus
Le tableau X111 décrit le nombre de patients diabétiques de type 2.

Tableau XI1I: Prévalence du diabéte de type 2

Patients étudiés Effectif (n) Pourcentage (%0)
Patients diabétique connu 11 10,6
Patients diabétiques dépistés 1 1
Patients non diabétiques 92 88,5
Total 104 100

La prévalence du diabétique de type 2 était de 11,6 % soit 12 patients dont
10,6% (11patients) étaient connus diabétiques et 1% (1patient) nouvellement
depiste.

% Répartition des patients diabétiques selon I’age et le sexe

La moyenne d’age des patients diabétiques hypertendus était de 61,1 +/- 5,5 ans

avec des extrémes de 52 et 72 ans.

La figure 10 décrit la distribution des patients diabétiques hypertendus selon le

Sexe.
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Figure 10: Répartition des patients diabétiques selon le sexe

Parmi les 12 patients diabétiques, 58,3% (7 patients) étaient des femmes et
41,7% (5patients) etaient des hommes.

% La glycémie a jeun chez les patients diabétiques

La moyenne de la glycémie a jeun était de 0,98 +/- 0,27 g/l avec des extrémes
de0,6et2,21 g/l

La répartition de la glycémie a jeun est décrite par la figure 11.

Figure 11: Répartition des patients diabétiques selon la glycémie a jeun
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La glycémie était supérieure a 1,26 g/l chez les ¥ (75%) des patients diabétique

soit 9 patients.
s Le taux d’hémoglobine glyquée
L’HbA1C était dosée chez les patients diabétiques connus.

Les patients diabétiques avaient un taux moyen d’HbA1C de 7,7 +/- 1,7% avec

des extrémes de 5 et 11%.

La figure 12 indique répartition des patients diabetiques selon le taux d’HbA1C.

Figure 12: Répartition des patients diabétique selon le taux d’HbA1C

L’HbA1C était supérieure a 7% chez 63,6% des patients diabétiques.
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11-2-3-2 Traitement antidiabétique

La prise en charge des patients diabétiques est décrite par le tableau XIV.

Tableau XIV: Répartition des patients selon la prise en charge du diabete

Glycémie effectif Pourcentage (%)
Patients diabétiques traités 8 66,7
Patients diabétiques non traités 4 33,3
Total 12 100

La proportion de patients diabétiques traités était de 66,7% (8 patients). Le tiers

des patients diabétiques étaient sous régime seul.

Le tableau XV montre la distribution des patients diabétiques selon le

traitement.

Tableau XV: Distribution des patients diabétiques selon le traitement

Traitement Fréquence Pourcentage (%)
Régime +ADO 7 87,5
Régime+lInsuline 1 12,5
Total 8 100

Tous les patients diabétiques suivaient un régime hypoglycémiant. Ce régime
était associé aux médicaments chez 8 patients dont 7 patients sous

antidiabétiques oraux (ADO) et 1 patient sous insuline retard.

Parmi les 8 patients qui prenaient des meédicaments la moitié était sous

bithérapie associant sulfamide hypoglycémiant et biguanide; 2 patients

94



prenaient des Sulfamides Hypoglycémiants. L’administration des Biguanides et

celle de I’Insuline retard concernait 1 patients.

11-2-4- Les dyslipidémies

11-2-4-1 La prévalence des dyslipidéemies
Les patients atteints de dyslipidémie représentaient 41,3% (43 patients) de

I’échantillon comme le décrit le tableau XVI.

L’age moyen des patients atteints de dyslipidémie était de 61,7 +/- 10,5 ans

avec des extrémes de 40 et 84 ans.

Tableau XVI: Prévalence de la dyslipidémie |

Patients Effectif Pourcentage (%)
Patients atteints de dyslipidémie
19 18,3

connus
Patients atteints de dyslipidémie

o 24 23,1
depistés
Patients sans dyslipidéemie 61 58,6
Total 104 100

La proportion de patients atteints de dyslipidémie connue était de 18,3% des

cas, la dyslipidémie était nouvellement dépistée dans 23,1% des cas.
> Répartition des patients atteint de dyslipidémie selon le sexe

La figure 13 représente la répartition des patients atteints de dyslipidémie selon

le sexe.
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Figure 13: Répartition des patients atteintrs de dyslipidemie selon le sexe

La prévalence de la dyslipidémie était plus élevée chez la femme avec une

fréquence de 65,1% (28 patients) contre 34,9% (15 patients) pour les hommes.

» Prévalence de la dyslipidémie selon le profil lipidique

v" Le cholestérol total

Le taux de cholestérol total moyen était de 1,95 +/_ 0,49 g/l avec des extrémes
de 0,58 et 3,11 g/I.

Il était supérieur a 2 g/l chez 40 patents soit 38,5%.
v Le LDL- cholestérol
Le LDL —cholestérol était calculé chez 102 patients.

Le taux moyen du LDL-cholestérol était de 1 ,01 +/- 0,57 g/l avec des extrémes
de 0,1 et 2,2¢/l.
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Tableau XVII: Répartition des patients selon le taux du LDL-cholestérol

LDL-cholestérolemie (g/l) Effectif Pourcentage (%)
<1 42 41,2
[1-13] 21 20,6
[1,3-1,6] 22 215
[1,6 - 1,9] 11 10,8
>1,9 6 59
Total 102 100

Quarante deux patients soit 41,2% des cas avaient un taux inférieur a 1g/l. lls
étaient 58,8% et 38,3% a avoir respectivement un taux LDL — cholestérol
supeérieure ou égale a 1g/l eta 1,3 g/l. Le LDL - cholestérol était supérieur ou
égale a 1,6 g/l dans 16,7 % des cas et supérieur ou égal a 1,9 g/l chez 5,9% des

patients.
v Le HDL- cholestérol
Le taux de HDL-cholestérol était dosé chez 102 patients.

La HDL —cholestérolémie moyenne était de 0,54 +/- 0,279/l avec des extrémes
de 0,1et 1,69 g/I.

La HDL-cholestérolémie était inférieure a 0,35 g/l chez 19,6% des patients (20

patients).
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v’ Les triglycérides
La triglycéridémie a été dosée chez 97 patients.

Le taux moyen des triglycérides était de 0,92 +/-0,5 g/l avec des extrémes de 0,2
et 4,1 gll.
Parmi les 97 patients, 9,3% (9 patients) présentaient un taux de triglycérides
élevé.

11-2-4-2 Traitement hypolipémiant
Les patients atteints de dyslipidémie sont répartis dans le tableau XVIII selon la

prise en charge.

Tableau XV1I1I: Répartition des patients selon la prise en charge de la

dyslipidémie
Traitement Fréquence Pourcentage (%)
Patients non traites 36 83,7
Patients traités 7 16,3
Total 43 100,00

Seuls 7 patients étaient sous traitements hypolipémiant soit 16,3% des patients
ayant une dyslipidémie.
11-2-5- L’obésité
% L’indice de masse corporelle (IMC)

L’IMC moyen était de 25,17 +/-4,98 Kg/m?2 avec des extrémes de 14 et 40
Kg/mz2,

Le tableau XIX représente la répartition des patients selon leur état pondéral
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Tableau X1X: Répartition des patients selon I’IMC

IMC Effectif Pourcentage %
Normal 52 50
Surpoids 34 32,69
Obésité 18 17,31
Total 104 100

La moitié de la population (50% soit 52 patients) avait un IMC normal .Le
surpoids représentait 32,69% des cas (34 patients). La prévalence de I’obésité

était de 17,31% soit 18 patients dont 15 femmes et 3 hommes.
% Reépartition des patients obéses selon I’age et le sexe

La moyenne d’age des patients obéses était de 58,6 +/- 8,7 ans avec des

extrémes de 43 et 80 ans.

La figure 14 décrit la répartition des patients selon le sexe et selon la sevérité de

I’obésité.

Figure 14: Répartition des patients obéses selon le sexe et I’état ponderal
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L’obésité modérée était au premier plan retrouvé chez 66,67% des patients
obéses dont les 50% étaient des femmes et les 16,7% étaient des hommes.
L’obésité sévere et I’obésité morbide ne concernaient que les femmes
représentant respectivement 27,78% et 5,55% des patients obéses.

11-2-6- La sédentarité

La pratique d’exercice physique était recherchée chez 94 patients.

La figure 15 montre le nombre de patients sédentaire :

Figure 15: Effectif des patients sédentaires dans la population globale

La sédentarite était retrouvée chez 75,5% des 94 patients soit 68,3% de la

population (71 patients).
+ Répartition des patients sédentaires selon I’age et le sexe

La moyenne d’age des patients sedentaires était de 62,8 +/- 12 ans avec des

extrémes de 37 et 90 ans.

La majorité des patients sédentaires etait des femmes représentant 67,6% des
patients sédentaires soit 72,7% de la population féminine. La fréquence de la

sédentarité des hommes était de 32,4% soit 60% des hommes.
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11-2-7- Le tabagisme
Le tabagisme était recherché chez 91 patients.

La moyenne d’age des tabagiques était de 58,75% +/- 4,7 ans avec des extrémes
de 52 et 62 ans.

Seuls 4 patients étaient tabagiques (4,39% des 91 patients) soit 3,8 % de la
population. Ils étaient tous des hommes dont 3 patients étaient tabagiques actifs

et 1patient sevré depuis moins de 3 ans.

Il -2-8-L’albuminurie

L albuminurie moyenne était de 80,17 +/- 306,17 mg/l avec des extrémes de 0
et 2000 mg /I.

L’albuminurie était absente chez 63 patients hypertendus ; elle était supérieure a

300 mg/l chez 4 patients soit 3,8 % de la population générale.

Il -2-9- Atteinte des organes cibles

Le tableau XX résume les différents organes qui sont atteints chez les

hypertendus.

Tableau XX: Répartition des patients selon le type d’atteinte des organes.

_ y Pourcentage (%)
Pathologies associées

Femmes Hommes Total

Accident vasculaire cérébral ischémique 2,9 3,8 6,7
Accident vasculaire cérébral

hémorragique . LI 29
Infarctus du myocarde 1 2,8 3,8
Cardiomyopathie dilatée hypokinétique 1 1 1,9
Reétinopathie hypertensive 1 - 1
Albuminurie > 300 mg/I - 3,8 3,8
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Dix patients hypertendus (9,63%) avaient des antécédents d’AVC dont 6,73 %
(7 patients) d’AVCI et 2,9 % (3 patients) d’AVCH. L’IDM eétait retrouvée dans
3,8 % des cas (4 patients). La fréquence de la cardiomyopathie dilatée (CMD)
hypokinétique était de 1,9% (2 patients) et celle de la rétinopathie hypertensive
était de 1% (1 patients).

11-2-10- Risque cardiovasculaire global

Le tableau XXI décrit la répartition des patients selon le niveau de risque

cardio-vasculaire global.

Tableau XXI: Répartition des patients selon le niveau de risque cardio-

vasculaire global

Risque cardio-vasculaire Fréquence (n)  Pourcentage (%)

Risque standard 2 1,9
Risque faible 4 3,8
Risque modéré 34 32,7
Risque elevé 17 16,3
Risque tres éleve 47 45,2
Total 104 100

Le niveau de risque cardio-vasculaire était tres éleve chez 47 patients (45,2 %)
et éleve chez 17 patients (16 ,3 %).Trente quatre patients soit 32,7 % des cas
avaient un niveau de risque cardio-vasculaire global modéré. Il était faible chez

4 patients soit 3,8 % des cas et standard chez 2 patients (1,9 %).

La figure 16 montre le niveau de risque cardiovasculaire global selon le sexe.
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Figure 16: Reépartition des patients selon le niveau de risque cardio-

vasculaire et le sexe

Plus de la moitié de la population masculine avait un niveau de risque
cardiovasculaire global trés éleve : 57,9 % .Chez les femmes, la fréquence du
niveau de risque cardio-vasculaire global tres élevé se superposait a celle du
niveau de risque cardio-vasculaire global modéré (37,9 %). Aucun homme

n’avait un niveau de risque cardio-vasculaire global standard.

La figure 17 montre la distribution des patients selon le niveau de risque cardio-

vasculaire en fonction de I’age.
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Figure 17: Répartition des patients selon le niveau de risque cardio

vasculaire global en fonction de I’age.

Le niveau de risque cardio-vasculaire global tres élevé était plus important chez
les patients agés de 50 a 79 ans avec un pic (16,3 %) dans la tranche d’age 60 —
69 ans. Les patients qui avaient des niveaux de risque cardio-vasculaire global
standard et faible étaient agés respectivement de 50 a 59 ans et de 40 a 69 ans.
Les niveaux de risque cardio-vasculaire global modéré et élevé avaient la méme
fréquence dans la tranche d’age 40 - 49 ans (4,8 %) ; ils étaient plus importants
dans les tranches d’age 50 — 59 ans (9,6 %) et 60 — 69 ans (6,7 %).
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11-3 Niveau de contr6le des facteurs de risques cardio-vasculaire
11-3-1 Niveau de contréle de 'HTA

La moyenne de la pression artérielle systolique de controle était de 146,1 +/-
21,5 mm Hg avec des extrémes de 90 et 220 mm Hg. La pression artérielle
diastoligue moyenne de controle était de 82,27 +/- 9,5 mm Hg avec des

extrémes de 60 et 110 mm Hg.

Le niveau de contrle I’'HTA était de 40,4 % soit 42 patients dont 21 hommes

soit 55,3% de la population masculine et 21femmes soit 31,8% des femmes.

11-3-2 Niveau de controle du diabéete
» Laglycémie a jeun

La moyenne de la glycémie a jeun de contrGle était de 1+/- 0,25 g/l avec des
extrémes de 0,65 et 1,9 g/I.

La figure 18 présente le niveau de contr6le du diabete selon la glycémie et la

prise en charge.

Figure 18: Niveau de contr6le du diabéte selon la glycémie et la prise en

charge
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Parmi les 8 patients diabétiques traités seuls 2 patients (16,7 %) étaient a

I’objectif d’une glycémie a jeun inférieure a 1,269/1.
Le niveau de contr6le du diabéte selon la glycémie était de 41,7 % (5 patients).
» L’HbALC

La moyenne de I’ HbA1C de contréle était de 6,3 +/- 1,35 % avec des extrémes
de 3 et 7,7 %.

La figure 19 représente Le niveau de controle du taux d’HbALC.

Figure 19: Niveau de controle des diabétiques selon le taux d’HbA1C

L’objectif du taux de HbAL1C < 7 % était atteint par 54,5 % des diabétiques
connus soit 50% de la population diabétique. Les 45,4% (5 patients) étaient sous

traitement et les 9,1% (1 patient) n’étaient pas traites.
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» Niveau de controle du diabéte en fonction de la pression artérielle de

controle

Figure 20: Niveau de controle de la tension artérielle des diabétiques en
fonction du taux d’HbA1C de contrdle

L’objectif de la pression artérielle inférieure & 135/85 mm Hg était atteint par
72,7% des patients diabétiques hypertendus dont les 45,4% avait un HbA1C <

7% et les 27,3% n’étaient pas controlés.

La pression artérielle restait élever chez 27,9 % des diabétiques dont 9,1%

contrblés et 18,8% non controlés.

11-3-3 Niveau de contréle des dyslipidémies

Parmi les 43 patients hypertendus atteints de dyslipidémie 27 avaient bénéficié
d’un bilan lipidique de contrdle. Ainsi, 59,3% (16 patients) des 27 étaient

contrdlés soit 37,2% des patients hypertendus dyslipidémiques.

le tableau XXII présente le niveau de contrble des patients atteints de

dyslipidémie selon la prise en charge
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Tableau XXII: Niveau de contrdle de la dyslipidémie selon la prise en

charge

Patients atteints de )
Effectif  Pourcentage (%)

dyslipidémie

Patients sous statine Controlés 5 11,6
Non controlés 2 4,7
Total 7 16,3
Patients non traités Controlés 11 25,6
Non controlés 9 20,9
Total 20 46,5

Absence de bilan de
controle 0 31
Total 43 100

Parmi les 16 patients atteints de dyslipidémies contr6lés, 5 (11,6%) étaient sous
statine et 11 (25,6 %) ne prenaient pas de médicaments. Ils étaient 37,2 % a

n’avoir pas bénéficié d’un bilan lipidique de contrdle.

» Niveau de contrdle des pressions artérielles selon la prise en charge
des dyslipidémies
— Pour la pression artérielle systolique

La figure 21 montre la répartition des patients porteurs de dyslipidémie selon la

prise en charge et le niveau de contréle de la presse artérielle systolique.
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Figure 21: Répartition des patients porteurs de dyslipidémie selon la prise

en charge et le niveau de contrdle de la pression artérielle systolique

Seuls 2 patients parmi les 7 qui prenaient des Statines avaient une PAS < 140
mm Hg. Elle était contr6lée chez les 15 patients parmi ceux qui n’étaient pas

traité. La relation était statiquement significative (p=0,005).
— Pour la pression artérielle diastolique

La figure 22 décrit la répartition des patients porteurs de dyslipidémie selon la

prise en charge et le niveau de controle de la pression artéerielle diastolique.
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Figure 22: Répartition des patients porteurs de dyslipidémie selon la prise

en charge et le niveau de contrdle de la pression arteérielle systolique

La PAD était contr6lé chez 6 patients sur les 7 prenant des Statines et chez 24

patients contre 12 qui ne prenaient pas de médicament. (p=0,005).
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111 -COMMENTAIRES

I11-1 La méthodologie
Notre étude connait certaines limites méthodologiques. En effet nous avons
travaillé sur un petit effectif malgré la taille de I’échantillon initial. Ceci est lie
d’une part a la qualité des dossiers et d’autre part au fait que certains dossiers

n’étaient pas retrouves.

Les patients suivis a ’'THOGGY ont généralement plusieurs dossiers qui sont
regroupés dans une pochette. Les multiples mouvements de cette pochette d’un

service a I’autre rendent inaccessibles certains éléments du dossier.

Dans les dossiers, I’interrogatoire était souvent insuffisant.Les antécédents
familiaux de méme que le mode vie des patients tels que la consommation de

tabac, la pratique d’exercicé physique n’étaient pas toujours mentionnes.

La mesure des parametres anthropometriques ne faisait pas parti des habitudes
de la plupart des soignants. En effet les mesures de poids, de la taille, du

périmetre abdominal, du tour de taille n’étaient pas consignées.

Par ailleurs le bilan para clinique était souvent demandé mais les patients ne le
faisaient pas ou ramenaient des resultats incomplets. Ceci concerne surtout le
bilan lipidique, le dosage de I’hémoglobine glyquée, la protéinurie des
24heures.Ce probleme peut s’expliquer par le colt de ces bilans qui sont

souvent chers pour certains patients.

I11-2 Les résultats
I11-2-1 L’age et le sexe

Notre population d’étude était a prédominance féminine. En effet nous avons
trouvé soixante six femmes hypertendus soit 63,5 % et trente huit hommes

hypertendus soit 36,5 % avec un sexe ratio de 1,7.
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Notre résultat est superposable a celui de GAYE [70] qui a trouvé 63,7 % de

femmes hypertendus et 36,3 % d’hommes hypertendus.

Cette forte prévalence de I’hypertension artérielle chez les femmes était
retrouvée par d’autres auteurs tels que DUBREUIL [61] qui rapportait 62%
de femmes hypertendues et 38 % d’hommes hypertendus. Au Sénégal,
GUEYE [78] décrivait 76 % d’hypertendus dont 79,6 % de femmes

hypertendues contre 20,4 % d’hommes hypertendus.
Cependant d’autres études ont trouvé une prédominance masculine.

En France, INAMO [89] avait trouvé une prevalence del9, 5 % chez les
hommes et 18,9 % chez les femmes, MONA [8] avait noté 53 % d’hommes

hypertendus et 40 % de femmes hypertendues.

Au Sénégal la prévalence de I’hypertension artérielle retrouvée par NDIOUM
[117] est de 51,8 % chez les hommes et 40,1% chez les femmes ; celle retrouvée
par DIOP [59] est de 45,07% dont 75,45% chez les hommes et 24,55% chez

les femmes.

ES-SAKHI [63] décrivait 66,39 % d’hommes contre 33,64 % de femmes a

Casablanca.

Cette prédominance féminine dans notre étude peut étre expliquée par le fait
que la majeure partie des patients fréquentant les structures hospitalieres sont

des femmes [79].

La moyenne d’age de notre population était de 61,68 années +/-11,23 ans avec
des extrémes de 37 et 90 ans. Les hommes étaient plus agés que les femmes

avec des moyennes respectives de 63,2 +/- 11,2 ans et de 60,8 +/- 11,1 ans.

L a prévalence de I’hypertension artérielle augmentait progressivement passant
de 1% pour les patients agés de 30 a 39 ans, a 12,5 % pour ceux agés de 40 a 49
ans, a 27,9 % pour la tranche d’age 50 — 59 ans, a 31,8 % pour celle 60 — 69

ans.
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Ces résultats se rapprochent de celui de I’étude de GAYE [70] qui trouvait une
prévalence de 2,5 % dans la tranche d’age 30 — 39 ans ,10 % dans celle 40 — 49
ans, 25 % pour les patients agés de 50 & 59 ans et 37,5 % pour ceux de 60 a 69

ans.
DIOP [59] décrit une prévalence de I’hypertension artérielle de 67,3 % chez les
Patients agés de plus de 40 ans.

L’étude MONA [8] rapporte une prévalence d’HTA de 24% pour les hommes

ages de 35 a 44 ans et de 80% pour les hommes agés de 65 a 74 ans.

Dans notre étude, que la prévalence de I’hypertension artérielle augmente avec

I’a4ge aussi bien chez I’lhomme que chez la femme.

I11-2-2 Les antécédents familiaux

La prévalence de I’hérédité cardio-vasculaire était faible ; seuls 3 patients (2,9
%) avaient signalé la survenue d’accident cardio-vasculaire précoce a type
d’infarctus du myocarde. L hypertension artérielle était la pathologie familiale

prédominante. Nous I’avons retrouvé chez 16,4% des patients soit 17 patients.

GAYE [70] rapporte une prévalence d’HTA familiale de 62,5 % et d’IDM de
3,75%.

111-2-3 L hypertension artérielle

La pression artérielle systolique était plus éleveée que la diastolique avec des
moyennes respectives de 163,67 +/- 24,21mm Hg et de 93,18 +/- 12,51 mm
Hg .La pression artérielle était normale dans 9,6% des cas dont la majorité était
agee de 40 a 49 ans. La prévalence de I’'HTA grade 1 était de 5,8 % des cas agés
de 40 a 69 ans; celle de ’HTA grade 2 etait de 26,9 %, agees de 30 a 89.
La proportion de patient ayant une HTA grade 3 était de 37,5 % des cas agés de
40 a 89 ans. L’HTA systolique isolée était retrouvée chez 20,2% des cas agés de
50 a 89 ans.
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L’étude de GAYE [70] montait une prévalence de I’HTA systolique de 66,25%
dont la majorité était de grade 1:33,75% ; celle de I’'HTA diastolique était de
40%. DIA [56] avait retrouve 20% pour HTA grade 1 ; 7,83% pour HTA grade
2 et 3,5% pour HTA grade 3.

Dans notre série la majorité des patients avait une HTA sévére. Nous
remarquons que jusqu’a 40 ans HTA n’est pas sévere. La sevérité de ’HTA est
plus manifeste chez les patients agés de 60 a 69 ans. Nous n’avons pas trouvé de

relation significative (p= 0,1 avec PAS, p=0,2 avec PAD).

Nos résultats ne concordent pas avec les autres études sénégalaises cités

montrant une prédominance de I’HTA grade 1.

La répartition des hypertendus selon le sexe et la sevérité semble varier d’une
étude a l’autre. En effet, au Togo [74] I’étude réalisée en milieu rural montrait
une prévalence de 11,52 % d’hypertendus dont 120 femmes (55,05%) et 98
hommes (44,95%). La tranche d'age la plus représentative était celle de 51- 60
ans correspondant a 28,90 % de I'ensemble des patients examinés. L’HTA grade
2 dominait avec un taux de 73,4 % dont 77,5 % de femmes et 31,63 %
d’hommes. Dans I’étude de MONA [8], les hommes étaientt plus souvent
hypertendus que les femmes. La prévalence globale de ’HTA était de 53% chez
les hommes et de 40% chez les femmes. Cette différence hommes — femmes
s’observait a tout 4ge, mais I’écart se réduisait au fil des ans.

L’étude de ENNS [124] montre que la PAS et la PAD moyennes étaient plus
élevées chez les hommes, (respectivement 129 mm Hg et 79 mm Hg) que chez
les femmes (respectivement 119 mm Hg et 76 mm Hg). La PAS moyenne
augmentait avec I’age chez les hommes comme chez les femmes pour atteindre
respectivement 139 mm Hg et 131 mm Hg chez ceux de 55-74 ans . Au-dela
de I’age de 30 ans, la PAD moyenne n’augmentait plus avec I’age et ce, quel

que soit le sexe.
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111-2-3-1 Le traitement antihypertenseur
La monothérapie était administrée chez 37,5 % des hypertendus avec une forte
prescription des Béta-Bloquants et des Inhibiteurs calciques respectivement
chez 16,3 % et 15,4 % de notre population. La fréquence d’administration
d’Inhibiteur de I’enzyme de conversion et celle des diurétiques se superposaient
et etait de 2,9 %.

Par contre, la prescription d’IEC predominait dans la plupart des études en
monothérapie. 1ls étaient utilisés au Sénégal dans 51,98% avec THIAM [125] ;
78 % avec DIA [57] et 23 % dans I’étude de GUEYE [78].

Najat décrivait une prédoninance des diurétiques dans le traitement des patients

9hypertendus de Casablanca avec une fréguence de 40,18 %.

La majeure partie de notre population prenait une association
d’antihypertenseurs. En effet nous avons retrouvé : 30,8 % de bithérapie dont
23,1% d’associations fixes et 7,7 % d’association libre ; 19,2 % de trithérapie ;
11,5 % de quadrithérapie; 1 patient était sous association de 5 médicaments

hypotenseurs.

Nous constatons que plus de la moitié des patients de notre série (62,5 %)
avaient bénéficié d’une poly thérapie avec prédominance de la bithérapie. Par
ailleurs nous avons noté I'importance des bétabloguants dans les associations
d’antihypertenseurs. La forte prescription d’association d’antihypertenseurs
peut s’expliquer d’une part la prédominance de I’HTA grade 3 et d’autre part au
fait que plus de la moitié des patients hypertendus ont une pathologie associée.
En effet, la réduction de la pression artérielle systolique en deca de 140 mm Hg
peut étre difficile chez les patients ages, les patients diabétiques et, en général,

chez ceux atteints de pathologie cardio-vasculaire [64].

Quelque soit le médicament, la monothérapie ne permet un contrdle satisfaisant

de la pression artérielle que dans un nombre limité de cas. Elle est indiquée si la
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pression artérielle est modérément élevee et si le risque cardio-vasculaire est
faible ou modéré. Une association d’emblée est préferable si la pression
artérielle initiale est de grade 2 ou 3 ou si le risque cardiovasculaire est éleve
[64].

Dans notre étude, L’HTA de grade 3 est dominant ; la plupart des patients ont
un niveau de risque trés élevée et plus de la moitie de la population a une

pathologie associée a ’'HTA.

111-2-3-2-La prescription d’antiagrégant plaquettaire
Notre étude retrouve une prescription d’antiagrégant plaquettaire chez 31
patients hypertendus soit 29,8 %, I’aspirine a faible dose était le seul

antiagrégant prescrit. Ceci répond aux recommandations internationales.

Il a été deéemontré que la prescription d’antiagrégants plaquettaires et
particulierement I’Aspirine ne doit pas étre systématique chez les patients
hypertendus en prévention primaire ; en revanche, elle a fait la preuve de son

efficacité en prévention secondaire.

Dans la littérature, le réle de l'aspirine en prévention primaire est largement
debattu. Chez I'nypertendu, I'un des objectifs de I'étude HOT (1998) était de
vérifier I'éventuel gain supplémentaire apporté en ajoutant de l'aspirine 75 mg
chez des patients déja traités par des antihypertenseurs : les événements
cardio-vasculaires majeurs étaient reduits de 15 % (p = 0,03), mais sans aucun
impact sur les accidents vasculaires cérébraux (AVC), ou sur la mortalité
cardiovasculaire ; et si l'aspirine diminue de 36 % (p = 0,002), le risque de
premier infarctus du myocarde (IDM), le résultat perd sa significativité
lorsqu'on inclut les IDM silencieux. L'avantage est donc assez marginal et
s'accompagne d'un colt en termes d'événements hemorragiques mineurs et

majeurs, sans augmentation significative des hémorragies fatales. Le bénéfice
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tendrait a étre plus important dans le sous-groupe de patients ayant une fonction

rénale altérée (créatinine > 15 mg/dl).

Un algorithme décisionnel pour la prévention primaire par l'aspirine a été
élaboré en fonction du score de Framingham : l'aspirine n'a pas d'indication en
dessous d'un risque d'accident cardiovasculaire < 0,6 % par an, mais est a
envisager s'il est > 1,5 % ; entre ces deux chiffres se situe une population
intermédiaire chez laquelle la prescription d'aspirine devra étre discutée, en

particulier en fonction des Iésions existantes ou de la présence d'un diabéte [47].

En prévention secondaire en revanche, le bénéfice des antiagrégants

plaquettaires et de I'aspirine en particulier ne fait pas de doute.

Une revue Cochrane de 2009 a analysé 29 études (plus de 10 000 patients)
concernant plus particulierement les hypertendus : I'aspirine réduit chez eux les
événements cardio-vasculaires majeurs et de fagcon encore plus importante
lorsque la pression artérielle est normale avec 25 patients a traiter pendant un an

pour éviter un événement cardio-vasculaire majeur [47].

Sur la base de ces données, les recommandations de I'ESC (2009) confirment
que l'aspirine a faible dose peut étre prescrite aux patients hypertendus en
prévention secondaire et en prévention primaire chez ceux dont le risque cardio-
vasculaire est élevé ou la fonction rénale altérée, sous couvert d'une surveillance

attentive du risque de saignements, en particulier gastro-intestinaux.

Selon C. Hermans « Qu'il s'agisse de prévention primaire ou secondaire, il est
prouvé que les doses d'aspirine ne doivent pas dépasser 75 a 100 mg/j. Au-dela

on ne protege plus le patient et on augmente le risque hémorragique» [47].

Le clopidogrel constituant une alternative chez les patients intolérants a
I'aspirine. Dans I'étude CAPRIE, le clopidogrel évite 5 accidents cardio-
vasculaires supplémentaires par rapport a lI'aspirine, mais pour un prix nettement

plus elevé [47].
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Le choix de I’aspirine dans la prescription d’antiagrégant plaquettaire dans notre
série peut étre justifié par son accessibilité et son colt moins élevé par rapport

aux autres antiagregants plaquettaires.

I11-2-3-3-Le niveau de contréle de I’hypertension artérielle
Dans notre série, tous les patients étaient sous traitement anti hypertenseur.
L’ objectif des pressions artérielles était de moins de 140 mm Hg pour la

systoligue et 90 mm Hg pour la diastolique.

Ainsi apres plus de 6 mois de traitement, la moyenne de la pression artérielle
systolique de contrble était de 146,1 +/- 21,45 mm Hg et celle de la pression
diastolique de contrble était de 82,26 +/- 9,5 mm Hg. L’HTA était contrdle
chez 42 patients soit 40,4 % des cas.

Notre résultat se rapproche de celui de GALZIN [69] qui rapportait 42 % de

Patients hypertendus controles.

Le niveau de contrble des patients hypertendus était moins élevé dans les autres
études menées au Sénégal pour les mémes objectifs de pression artérielle. En
effet, dans I’étude de THIAM [125] le niveau de contréle était de 11,89 % chez
les patients hypertendus et diabétiques. Dans le travail DIA [57], 30 % des

Patients hypertendus étaient contrdles.
L’étude de MONA [8] retrouvait 59 % de patients hypertendus controlés.

Plus de la moitié des hommes de notre échantillon étaient contr6lé avec une
fréquence de 55, 3 % des hommes. Le niveau de contréle était moins important

chez les femmes soit 31,8% des femmes.

En France, le niveau de contr6le retrouvé ans I’étude de IMANO [89] était de
38,6% chez les hommes hypertendus traités et de 61,3 % chez les femmes

hyertendues traitées.
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Le niveau de contrdle de notre étude étaitt largement plus considérable que ceux
de I’autre étude sénégalaise ; par contre elle est moindre par rapport a I’étude de
Mona. L’évolution sous traitement antihypertenseur était plus favorable chez
I’homme que chez la femme dans notre série. Ceci peut étre lié au fait que

I’HTA était plus sévere chez les femmes.

Malgré la forte prescription d’association d’antihypertenseurs, plus de la moitié
de notre série ont toujours une pression artérielle élevée. La diminution de la
pression artérielle selon les moyennes est de 2 mm Hg pour la systolique et de

1mm Hg pour la diastolique.

Par conséquent, la prise en charge de I’'HTA a I’image des autres FRCV doit
toujours étre combinée systématiquement au respect des regles hygiéno-
diététique. Ceci etant souvent déficitaire soit par manque de communication soit
par rapport aux contextes socio-culturels et économiques dans lesquels vivent

les patients.

I11-2-4 Le diabéte

Dans notre population, la prévalence du diabéte était de 11,6% (12 patients)
avec une nette prédominance féminine 58,3% de femmes (7 patients) contre
41,7% d’hommes (5 patients).

La moyenne d’age des patients diabétiques hypertendus était de 61,1 +/- 5,5
ans. DIOP [58] avait une moyenne d’age de 47,11 + /-6,66 ans dans son étude,
et GUEYE [78] rapportait 50 +/- 14 ans.

La prévalence du diabéte chez les patients hypertendus est plus élevé dans les
Autres études.

En effet, au Sénégal, GUEYE [78] décrivait 19,5% de patients diabétiques
hypertendus avec une prédominance féminine (87,2%); la moitié de la
population de DIA [56] étaient diabétiques hypertendus soit 50% ; THIAM
[125] rapportait 58% de diabétiques hypertendus.
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A Casablanca, I’étude de ES-SAKHI [63] trouvait 28,7% des hypertendus

associant un diabete dont 23 femmes et 8 hommes.
Au Congo [113] elle était de 34% dans I’étude réalisée sur le diabéte sucre en
Milieu Hospitalier congolais.

En France, DECLERCQ [54] avait retrouvé 77,3% de patients diabétiques
hypertendus.

Par contre I’étude réalisée au Togo [74] décrivait 2,75% de patients diabétiques

hypertendus.

Cette faible prévalence du diabete retrouvé dans notre étude peut s’expliquer par
la petite taille de notre échantillon. Cependant cette forte représentativité
féminine retrouvée concorde avec les résultats de I’autre étude. La glycémie
moyenne était de 0,98 +/- 0,27¢/l et le taux d’HbAL1C moyen était de 7,7 +/-
1,7%

La majorité des patients diabétiques étaient desequilibrés. Nous avons observé
une élévation du taux d’hémoglobine glyquee (> 7%) chez 63,6% patients
diabétiques hypertendus et une glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l chez les

trois-quarts (75% soit 9 patients) de cette population.

Avec DIOP [59] 55,17% des diabétiques hypertendus avaient une glycémie
>1,269/l. GAYE [70] rapportait un taux de 15% des hypertendu ayant une
hyperglycémie.

111-2-4-1- Traitement du diabéte de type 2
Tous les patients diabétiques suivaient un régime hypoglycémiant. Ce régime
était associé aux traitements médicamenteux chez 8 patients soit 66,7% des
patients diabétiques hypertendus.les 7 patients soit 87,5% étaient sous

antidiabétiques oraux (ADO) et 1patient soit 12,5% était sous insuline retard.

Seul 4patients soit 33,3% des cas associant diabéte et hypertension attérielle
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Etaient sous régime seul.

THIAM [125] trouvait que 71,4% des diabétiques prenaient des médicaments
contre 28,6% sous régime seul. GUEYE [78] notaitla prescription de
médicaments antidiabétiques dans 54,7% des cas et 18,7% des cas sous régime

seul.

Nous avons observé la bithérapie était prescrite dans la moitié des cas traités
associant les sulfamides hypoglycémiants et les biguanides soit 33, 3% de la
population diabétique. La monothérapie était prescrite chez I’autre moitié dont 2
patients sous sulfamides hypoglycémiants, et 1lpatient sous biguanides.

L’insulinothérapie était faiblement administree (1 patient).

Les patients diabétiqgues de GUEYE [78] recevaient : des sulfamides dans
35,9% des cas, de la metformine dans 20,8% des cas et de I’insuline dans 5,1%

des cas.

En France, dans la série de DECLERCQ [54], la prescription d’antidiabétique
oraux prédominait avec un taux de 68,2% ; ils étaient associés a I’insuline dans

24,8% des cas ; 5,7% des patients étaient sous insulinothérapie.

Dans notre étude, plus de la moitié des patients hypertendus diabétiques avait
béneficié d’un traitement médicamenteux. Cette proportion de patient était
moindre dans les autres études sénégalaises, ceci peut étre lié au taux important
de patients déséquilibré. Nous avons trouveé un lien significatif entre la glycémie
et le traitement (p=0,3) ou entre I’HbA1C et le traitement (p=0,7).

111-2-4-2-Niveau de contr6le du diabéte de type 2
La moyenne de la glycémie a jeun de controle était de 1+/- 0,25 g/l et celle de

I” HbAL1C de contrdle était de 6,3 +/- 1,35%.

Dans notre étude, la moitié des patients diabetiques hypertendus avait atteint
I’objectif du taux d’HbALC inférieur a 7%.Le niveau de contrGle des patients

diabétiques hypertendus était de 50% soit 54,5% des patients diabétiques
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connus dont 45,4% étaient sous traitement et les 9,1% ne prenaient pas de

médicamenteux antidiabétiques.

Ce qu’on retrouve approximativement dans I’étude de MONA [8] (60,2%)

selon le méme objectif glycémique.

Le niveau de contréle du diabéte était moins important dans les autres études

pour le méme objectif glycémique (HbALC < 7%).

En Afrique, BELHADJ dans I’étude DiabCare [21] en Algérie a trouvé que
18,7% des diabétiques de type 2 atteignaient un taux d’hémoglobine glyquée <
7%. Au Senégal, I’étude de THIAM [125] retrouvait 28,8% de patients

diabétiques controlés.

Le niveau de contrGle était moins considérable dans les études ACCORD et
ADVANCE [73] pour des objectifs d’un taux d’HbAL1C inférieur
respectivement a 6% et a 6,5% soit 8,3% pour la premiere contre 7,5% pour la

deuxieme.

Le niveau de contrdle de notre étude semble satisfaisant par rapport aux autres

séries malgré la sévérité du risque cardio-vasculaire global.

Nous remarquons que la majorité des diabétiques contrdlés avait atteint
I’objectif de la pression artérielle < 135/85 mm Hg soit 45,4% tandis que les
diabétiques non contrélés avait une pression artérielle élevés dans la plupart des
(18,2 %).

Ceci nous ramene a penser que le controle de I’hypertension artérielle
favoriserait I’équilibre du diabéte chez les patients associant hypertension
artérielle et diabéte. Nous avons trouvé un lien entre le niveau de contréle de la
pression artérielle systolique et celui de diabéte (p=0,0011). L’étude United
Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) a prouvé I’effet bénéfique du
contrdle des chiffres de la PA sur la macro angiopathie du diabétique de type 2.

En effet, une réduction moyenne de 10 mm Hg pour la pression artérielle

122



systolique et de 5 mm pour la pression artérielle diastolique est donc associée a
une réduction significative du risque d'événements, mais aussi macro

vasculaires.

I11-2-5 Les dyslipidéemies

I11-2-5-1-Preévalence des dyslipidémies
La prévalence des dyslipidémies chez les patients hypertendus était de 41,3%
soit 43 patients de notre échantillon avec une forte présence féminine soit 65,1%

des femmes (28 patients) contre 34,9% des hommes (15 patients).

La méme prévalence était retrouvée par DIACK [58] chez les diabétiques
43,08%.

La proportion de patients hypertendus atteints de dyslipidemie était plus
significative avec DIOP [28] : 59,02% dont 24,46% des femmes et 75,54% des

hommes.

Par contre elle était moindre au Maroc avec ES — SAKHI [63] : 22,25% de
dyslipidémiques hypertendus dont 7 hommes et 17 femmes ; et faible au Togo
[74] dans I’étude réalisée au district sanitaire d’AGOU (3,63%).

En France CHABERT [22] revélait 68 sujets atteints de dyslipidémie dont 41

hommes et 27 femmes.

L’age moyen des patients atteints de dyslipidemie était de 61,7 +/- 10,5 ans

dans notre série.

Le taux moyen du cholestérol total était de 1,95 g/l, celui du LDL-cholestérol
était de 1,01g/l. Il était respectivement de 0,54 et 0,92 g/l pour le HDL-

cholestérol et les triglycérides.

Ils étaient plus élevée avec DIACK [58] qui notait des moyennes de 2,77 g/l
pour le cholestérol total ; 2,10 g/l pour le LDL-cholestérol ; de 0,39 g/l et de
1,66 g/l pour les triglyceérides.
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En France, CHABERT [22] rapportait des taux moyens de 2,38 g/l pour le
cholestérol total ; de 1,45 g/l pour le LDL-cholestérol ; de 0,6 g/l pour le HDL

cholestérol et de 1,619/l pour les triglycérides.

Selon le profil lipidique ; nous avons noté chez les patients hypertendus : 38,5%
des cas étaient atteints de dyslipidémie a cholestérol total ce qui est deux fois
plus important que les résultats de DIACK [58] (19,7%).

Le HDL - cholestérol était inférieur a 0,35 g/l dans19, 6% des cas de notre série.
La prévalence de la dyslipidémie a LDL — cholestérol retrouvée était 58,8 % si
I’0jectif est une LDL-cholesteromie inferieure a 1g/l ; elle était de 38,3 % et de
16,7% pour les objectifs de LDL — cholestérolémie inferieure a 1,3g/l et
inférieure a 1,69 /I respectivement. Le LDL — cholestérol était supérieur ou égal

a 1,9 g/l chez 5,9% des patients hypertendus.

L’hypertriglycéridémie était observé dans 9,3% des cas. DIACK [58] rapportait

une prévalence plus (47,7%).

On trouvait chez les patients hypertendus de I’étude de GAYE [70] une
prévalence de 39,58% pour I’hypercholestérolemie totale, de 26,66%pour la
dyslipidémie a HDL - cholestérol, et en fonction du seuil de LDL - cholestérol
la prévalence était de 19,23 % pour un taux de LDL cholestérol 1< g/l ; 29,41 %
entre 1,01 et 1,30 g/l ; 20 % entre 1,30 et 1,60 g/l ; 50% pour un taux de
cholestérol LDL >1,6 g/I.

Chez les patients diabétiques du travail de THIAM [125], 63,2% des cas
avaient une LDL - cholestérolémie <1 g/, elle était inférieure ou égale a 1,3 et
a 1,6 g/l respectivement dans 67,9% et 75,16% des cas et pour un taux supérieur

a 1,6 g/l la fréguence de la dyslipidémie a LDL — cholestérol était a 24,85%.
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I11-2-5-2- Le traitement hypolipémiant et niveau de controle de la
dyslipidémie
Dans notre étude, ils étaient 16,4% des patients atteints de dyslipidémie a
béneficier d’un traitement hypolipémiant représenté par des Statines. Nous

n’avons pas trouvé de prescription de fibrates ou d’autres médicaments

hypolipémiants.

Les statines étaient essentiellement prescrites dans I’étude de THAM [125]
avec une frequence plus importante : 21,2%.1ls étaient plus nombreux a recevoir
des médicaments hypolipémiant dans I’étude de MONA [8] (47%)).

Le niveau de contréle des dyslipidémies dans notre échantillon était de 37,2%.

Ceci était largement plus important que le taux de patients diabétiques atteints
de dyslipidémie controlées avec THIAM [125] (4%).

En France, le niveau de contrdle de I’étude de CHABERT [22] était plus
élevé . 63,2% pour un suivi de 6mois, 68 % et 71% des patients étaient
contrélés sur une durée respective de l1an et de 2ans. Avec MONA [8], 27,7%
des sujets a haut risque atteignaient I’objectif de taux de LDL — cholestérol
<1g/l.

La prévalence de la dyslipidemie semble variée selon les différentes études .Ce
qui semble logique car les habitudes alimentaires sont différentes d’un pays a

I’autre et d’une ethnie a I’autre.

Dans notre étude, peu de patients bénéficiaient de médicaments hypolipémiants,
ce qui ne concorde pas avec les recommandations internationales. Par
conséquent, moins de la moitié des patients atteints de dyslipidemie de notre
série était contrdle.

Selon la recommandation de I’AFSSAPS chezle patient & haut risque
hypertendu ou diabétique, I’adjonction d’un traitement hypolipémiant, améliore

le pronostic cardio-vasculaire. [3]. En effet, plusieurs études ont démontré
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I’importance des medicaments hypolipémiants dans la prise en charge des
FRCV.

L’étude ASCOT-LLA [3] a montré que [I’adjonction au traitement
antihypertenseur d’une statine chez des patients hypertendus avec au moins 3
facteurs de risque associes, réduisait significativement le risque cardio-

vasculaire

L’étude WOSCOPS [3] revéle que I’administration de Pravastatine 40 mg
pendant 5 ans chez 6595 hommes a risque cardio-vasculaire particulierement
élevé (cholestérol total : 7 mmol/l), a réduit le risque de moins 31% pour la
survenue d’événements coronaires (p < 0,001), moins 32% pour la mortalite

cardio-vasculaire (p=0,033).

Ailleurs, d’autres études ont montré que I’effet bénéfique des fibrates sur la
morbi-mortalité coronaire, en prévention secondaire, dépend de la concentration
initiale  du HDL-cholestérol et de la présence ou non d’une
hypertriglycéridémie. Cependant les fibrates ont peu d’action sur les LDL —
cholestérol [61].

L’étude VA-HIT [3] démontre, qu’apres administration de 1200 mg/jour de
gemfibrozil chez 2531 hommes agés en moyenne de 64 ans, on note une
réduction de 22% du risque de survenue d’un infarctus non fatal ou d’un déces
d’origine coronaire. Ceci sans modification significative de la concentration de
LDL-cholestérol, mais avec une réduction significative de 31% de la
concentration des triglycérides et une augmentation significative de 6% de la

concentration de HDL-cholesterol (p < 0,001).

Dans cette étude, aucune réduction de la mortalité totale n’a été mise en

évidence

Dans L’étude Helsinki Heart Study (HHS) [122], le gemfibrozil a entrainé une

réduction de 34% des événements cardio-vasculaires ce bénéfice etant plus
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marqué pour les infarctus non fatals. Toutefois, le gemfibrozil n’a pas diminué
la mortalité totale et méme a eu tendance a I’augmenter lors d’un suivi a

distance.

Ces études montrent d’une part que les fibrates diminuent les risques de survenu
d’événement cardio-vasculaires mais ne reduisent pas la mortalité totale et
d’autre part un bénéfice net des statines sur les morbidités et mortalités cardio-
vasculaires et globales, que ce soit en prévention primaire ou secondaire Cette
limite d’action des fibrates explique la large utilisation des statines dans la prise

en charge des dyslipidémies comme nous I’avons observé dans notre étude.

En plus l'effet bénéfique des statines se fait sentir rapidement aprés leur
introduction, et il semble qu'une partie du bénéfice de ce traitement ne soit pas
uniguement liée a une ameélioration du profil lipidique, mais est a mettre en
relation avec d'autres propriétés des statines (effets anti-inflammatoires et
stabilisation de la plaque). Finalement, ce traitement est sdr et bien supporté et

son rapport colt-efficacité a été estimeé favorable [122].

Dans notre travaille nous avons retrouveé un lien statistiquement significatif
entre le traitement des patients atteints de dyslipidémie et le contrdle des
pressions artérielles de ses derniers (p=0,005). En effet presque la totalité des
patients dyslipidémiques sous statine (6 patients parmi les 7 traités) avait une
PAD < 90mm Hg ce qui n’est pas le cas pour la PAS seul 2 patients traités
avaient une PAS < 140 mm Hag.

Il existe des liens manifestes entre dyslipidémie et hypertension artérielle. Ces
deux pathologies nécessitent des modifications du mode de vie pratiquement

identiques [3].

L association dyslipidémie-hypertension artérielle augmente le risque cardio-
vasculaire. Les hypertendus doivent bénéficier d’une surveillance réguliére du

bilan lipidique comportant le dosage du cholestérol total, des triglycérides et du
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HDL-cholestérol, et le calcul du LDL- cholestérol. En cas d’anomalie, ce bilan
sera répété annuellement [3].Cette recommandation de AFSSAPS n’est pas
appliquer dans notre sérié car 37% des 43patients dyslipidémiques n’ont pas

béneficié d’un bilan lipidique de control.

111-2-6 L’obésité
L’indice de masse corporelle moyen était de 25,17+/- 4,98 Kg/mz2.

La moitié des patients de notre série (50% soit 52 patients) avait un IMC
normal. Le surpoids était retrouvé chez 33,7% des sujets. Ce qui se rapproche
des résultats de DIA [56] (39,55%) et de ceux de GAYE [70] (35%). lls
étaient plus nombreux avec GUEYE [78] (45,2%).

La prévalence de I’obésité était de 17,31% soit 18 patients dans notre étude.

Ces resultats etaient retrouves dans I’étude de DIOP [59] qui rapportait 16,61%

de patients hypertendus obeses.

Cependant ; la fréquence de I’association HTA - obésité était plus important
dans I’étude de DIA [56] et celle de ES — SAKHI [63] soit respectivement
58% et 45,79%. Elle était moindre avec GAYE [70] :13,75%.

Les femmes de notre échantillon étaient largement plus affectées que les

hommes soit 83,3% de femmes contre 16,7% d’hommes.

Cette préedominance féminine de I’obésité chez les patients hypertendus etait
retrouvée dans la plupart des études africaines. GUEYE [78] décrivait 36,6%
de femmes contre 12,8% d’homme ; avec DIOP [59] on trouvait 41,18% de
femmes contre 8,78% d’hommes ; ES — KASHI [63] notait 18 hommes contre

31femmes.

La moyenne d’age des patients obéses de notre serie étaient de 58, 6 +/-8,7 ans.
Ils étaient un peu moins agés dans I’étude de GUEYE [78] (56 ans +/- 13ans)
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L’obésité modérée était au premier plan avec une fréquence de 66,67% ; suivi
de I’obesiteé sevére (27,78%) et de I’obésité morbide (5,55%).

GUEYE [78] retrouvait le méme classement ; 24,2% pour I’obésité classe | ;

11,3% pour I’obésité classe Il et 19,3% pour obésité classe IlI.

Nous remarquons dans notre étude que les hommes étaient indemnes de

I”’obésité sévere et de I’obésité morbide.

Dans notre étude I’obésité affecte le 1/3 des patients . Ces résultats concordent
avec la plupart des études sénégalaises. De méme, les études menees au Senégal
ont révélé cette forte exposition féminine. Nous avons retrouvé un lien
significatif entre I’obésité et le sexe (p=0,02). Ceci peut étre lié d’une part a la
prédominance des femmes dans notre population, d’autre part aux réalités

culturelles sénégalaises.

Dans la littérature, tout semble indiquer aujourd’hui que la prévalence du
surpoids et de I’obésité augmente partout dans le monde a un rythme alarmant.
Les pays développés comme les pays en développement sont touchés L’obésité

est plus fréquente chez la femme que chez I’lhomme [98].

Cependant, I’ Afrique est moins exposée que les autres pays de monde .Au mali,
la prévalence de I’obésité chez les adultes était de 0,8% en 1991 ; elle était de
0,9% au Ghana de 1987a 1988 ; I’Afrique du sud en avait 8% d’hommes et 44%
de femmes en 1990 [98].

Sur le continent américain, I’exposition de la population canadienne a I’obésité
était de 15% pour les hommes et de 15% pour les femmes de 1886 a 1990. De
1988 a 1994 I’obésité touchait 29,9% d’hommes et 24,9% des femmes aux Etats
Unis d’Ameérique [98].

Europe, les données les plus récentes des études effectuées au plan national
laissent a penser que la prévalence de I’obésité dans les pays européens se situe

actuellement entre 10 et 20% chez les hommes et entre 10 et 25% chez les
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femmes. Conformément a ce qu’indiquent les données de I’étude MONICA, la
prévalence de I’obésité est en général plus élevée chez la femme que chez
I’homme [98].

Dans les Emirats Arabes Unis, les résultats de I’enquéte nutritionnelle nationale
ont montré que 38% des femmes mariées et 15,8% des hommes mariés sont
obése [98].

Nous remarquons ainsi que I’obésité est une pathologie qui touche tous les pays

du monde et affecte plus les femmes.

111-2-7 La sédentarité

Dans notre étude, la pratique d’exercice physique était recherchée chez 94
patients. Les % de la population était sédentaire soit une prévalence de 67, 6%
(71 patients) de la population globale. Les femmes étaient deux fois plus
nombreuses que les hommes avec un taux de 67,6% de femmes contre 32,4%

d’hommes.

La prévalence de la sédentarité chez les patients hypertendus était de 77,4%
dans I’étude de GUEYE [78] ; de 66,61% avec DIOP [59] et de 58,88% au
Maroc avec ES - SAKHI [63].

La moyenne d’age des patients sédentaires était de 62,8 +/- 12 ans.

Notre étude montre que peu de patients pratiquent I’exercice physique. Ceci
peut s’expliquer par I’age avancé de notre série. Cependant nous n’avons pas

trouvé de lien significatif entre la sédentarité et I’age (p =0,2).

La lutte contre la sedentarité occupe une place importante dans la prévention et

la prise en charge des facteurs de risque cardio-vasculaire.

Les études ont montré que la pratique réguliere du sport d’endurance permet
d’abaisser de 5 a 25 millimetres de mercure la pression artérielle systolique et

de 3 a 15 millimetres de mercure la pression artérielle diastolique. En plus de
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son effet bénéfique sur la pression artérielle, la pratique réguliere du sport va
entrainer une diminution du cholestérol, de la masse grasse au profit de la masse
maigre. Ainsi, la pratigue du sport participe a lutter contre la maladie

athéromateuse [87].

L’avenement de la nouvelle technologie de la communication pourrait avoir une
influence négative dans la pratique d’activité physique. En effet selon I’étude de
ENNS [124] plus de la moitie des adultes passaient plus de trois heures par jour
en moyenne devant un écran (télévision ou ordinateur) quel que soit le type de
jour (travail/école ou repos). Cette fréquence était différente chez les hommes et
les femmes, alors que celle des sujets passant plus de deux heures devant la
télévision était comparable (signifiant une contribution de I’ordinateur plus
importante chez les hommes, notamment chez les hommes jeunes). Le temps
passé devant un eécran avait tendance a étre les plus bas chez les adultes de 30-
54 ans par rapport aux autres classes d’age. La proportion d’individus passant 2
heures ou plus devant la télévision était plus élevée chez les hommes et les

femmes de 55-74 ans.

111-2-8 Le tabagisme

La moyenne d’age des patients tabagiques de notre série était de 58,75+/- 4,7ans

avec des extréme de 52 et 62ans.
Dans notre étude le tabagisme etait recherché chez 91 patients.

Seuls les hommes étaient tabagiques avec une faible prévalence de 3,8% (4
patients) de la population générale soit 4,39% des 9lpatients. GAYE [70]
rapportait les mémes résultats soit une prévalence de 3,75% des patients

hypertendus composés essentiellement d’hommes.

Le tabagisme était plus considérable dans les autres études africaines. Au
Sénégal, la prévalence était de 10,14% chez les patients hypertendus de I’étude
de DIOP [59].

131



Au Maroc 16,82% des patients hypertendus étaient tabagiques dont 16 hommes
et 2 femmes avec ES — SAKHI [63].

En occident, I’enquéte sur la prévalence du tabagisme de 2003 révélait un taux
30,4% des francais a4gés de 15a 75 ans dont 35,7% d’hommes et 25,3% de
femmes. [91] Au Canada HENEMEN estimait un taux plus faible soit une
prévalence de 19,6% en 2004 réparti en 22% d’hommes et 17% de femmes.
[84]

La faible prévalence du tabagisme de notre étude peut étre liée au vieillissent
de la population, le lien entre le tabagisme et I’4ge n’etait pas significatif

(p=0,85), mais aussi a la prédominance féminine de notre série.

Les réalités socio-culturelles du pays peuvent également expliquer notre faible

prévalence.

I11-2-9-Atteinte des organes cibles

Dans notre étude I’atteinte cérébrale était au premier plan concernant 9,63% des
hypertendus, I’AVC ischémique était plus fréequente avec un taux de 6,73%
contre 2,9% de cas d’AVC hémorragique. La fréquence des complications
cardiaques était de 1,9% pour la CMD hypokinétique et de 3,8% pour I’atteinte
coronaire (IDM).Cette derniére se superposait a I’atteinte rénale qui représentait
de 3,8% des cas.

Nous avons remarqueé que I’AVC était la complication la plus fréquente.

Dans la littérature, I'hypertension artérielle joue un r6le majeur dans l'apparition
des accidents vasculaires cérébraux. Ainsi, une personne hypertendue a entre 2
et 3 fois plus de malchance de présenter un accident vasculaire cérébral par
rapport a une personne qui n'est pas hypertendue. Les études ont bien montré
que plus le niveau de pression artérielle est élevé et plus le risque de présenter
un accident vasculaire céréebral est important. Les traitements contre

I'nypertension artérielle ont démontré une efficacité sur la prévention de
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I'apparition des accidents vasculaires. Ainsi, les études montrent qu'une
diminution de 5 millimetres de mercure sur la pression artérielle diastolique

induit une diminution de 42% du taux d'accident vasculaire cérébral. [86]

L’atteinte rénale est faible dans notre série (3,8%).Mais il faut noter que la
protéinurie des 24 heures n’était dosées chez tous les patients ; ce qui ne

concorde pas avec les recommandations internationales.

Les recommandations ESH/ESC 2007 préconise d’évaluer chez tout patient
hypertendu la filtration glomérulaire et la présence de protéinurie (a la
bandelette) car la constatation d’une altération de la fonction rénale chez les
hypertendus est fréquente et représente un élément prédicteur puissant des
événements cardio-vasculaires futurs et du déces chez ces patients méme traités
[64].

De plus, les chercheurs ont bien prouvé que plus le niveau de pression artérielle
est important et plus le risque de présenter une insuffisance renale est grand.
Ainsi, un patient hypertendu a entre 2 et 10 fois plus de risque de développer
une insuffisance rénale par rapport & un sujet qui n'a pas dhypertension
artérielle [86]

L’atteinte coronaire prédominait dans les complications cardiaques de notre

série. La relation entre HTA et IDM est démontrée par plusieurs études.

L’étude SHEP (Systolic hypertension in the elderly program) a démontré que
I’emploi d’antihypertenseurs, si la pression systolique dépasse 160 mm Hg,
permet aprés 4,5 ans de suivi de réduire les IDM de 33 %, I’insuffisance
cardiaque de 54% [115].

L’HTA est une maladie évolutive, elle peut étre a I’origine de défaillance
organique en particulier les organes cibles (le cceur, les vaisseaux, le cerveau,

I’ceil, le rein). A I’image de la recherche des autres facteurs de risques cardio-
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vasculaire lors de I’évaluation d’un patient hypertendu, le praticien doit explorer

les organes sus cités.

Dans la littérature, selon les recommandations de "ESH/ESC 2007, les
éléments d’une atteinte infra clinique des organes cibles doivent étre recherchés

avec beaucoup de soins et par des techniques appropriées [64].

111-2-10-Niveau de risque cardio-vasculaire global

Nous avons colligé  une population d’hypertendus caractérisée par une
prédominance du niveau de risque cardio-vasculaire global tres éleve
représentant 45,2% de la population. Plus de la moitié des hommes (57,9%)

contre 37,9% de femmes.

Le niveau de risque cardio-vasculaire était éleve dans 16,3 % des cas avec une

prédominance féminine soit 18,2% contre 13,2% d’hommes.

Trente quatre patients soit 32,7% agés avaient un niveau de risque cardio-
vasculaire global modéré. Les femmes occupaient la premiere place avec un

taux de 37,9% contre 23,7% d’hommes.

Les prévalences des niveaux de risque cardio-vasculaire global faible et
standard étaient respectivement de 3,8% dont 5,3% d’hommes et 3% de

femmes etl, 9% essentiellement de femmes soit 3% de la population féminine.

Dans la série de DIOP [59], le niveau de risque cardiovasculaire globale était
faible dans 76, 54% des cas dont 77,44% d’ hommes et 86,02% de femmes,
moyen dans 6,5% des travailleurs (8,13% d’ homme et 1,47% de femme).Le
niveau de risque cardio-vasculaire était élevé chez 15,52% (16,99% d’hommes
et 11,02% de femmes) de la série de DIOP[59] et trés élevé dans 1 ,44% des

cas distribué en 1 ,44% d’hommes et 1,47% de femmes.

Le travaille de GAYE [70] rapportait une fréquence de 47,50 % des cas
présentant un niveau de risque cardio-vasculaire global faible, alors que

38,75% de la population d’étude avait un niveau de risque cardio-vasculaire
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global élevé a trés élevé (respectivement 20 % et 18,75 %). Les niveaux de
risque cardio-vasculaire global élevé et tres éleve etaient plus importants chez
les hommes (respectivement 28 % et 24 %). Ce risque éleve était retrouve chez
16% des femmes de méme que le risque trés elevé était rencontré chez 16 % des
femmes. Plus de la moitié des femmes avait un risque cardio-vasculaire faible.

Jusgqu’a I’age de 49 ans, le risque cardiovasculaire est faible.

Dans notre travail, les patients dont le risque cardio-vasculaire était faible
étaient agés de 40 a 69 ans. La majorité des patients ayant un risque cardio-
vasculaire modéré et élevé étaient respectivement dans les tranches d’ages 50 —
59 ans (9,6%) et 60 — 69 ans (6,7%). Le niveau de risque cardio-vasculaire
global trés élevé était plus important chez les patients &gés de 50 a 79 ans avec

un pic dans la tranche d’age 60 — 69 ans (16,3%).

Dans I’échantillon de GAYE [70], plus I’age est avancé, plus le niveau de
risque augmente et plus la proportion des patients ayant un niveau elevé
augmente (15% des patients a risque élevé dans la tranche d’age 50 — 59 ans, 23
% dans la tranche d’age 60 — 69 ans et 29 % dans la tranche d’age 70 — 79 ans).

Dans la tranche d’age 80 — 89 ans aucun patient n’a un risque faible.

Dans notre étude, la majorité des patients hypertendus ont un niveau de risque

cardiovasculaire global tres élevé. Les hommes sont les plus exposés.

Dans la littérature, la recommandation de ’ESH/ESC a souligné que le
diagnostic et la prise en charge de I’hypertension arterielle doivent dépendre de
la quantification du risque cardio-vasculaire global. Il existe une relation entre
I’évaluation des chiffres de la pression artérielle et I’intensité des anomalies

glucidiques et lipidiques [64].

L’évaluation du niveau de risque cardiovasculaire permet aux praticiens de
prévenir la survenu d’un événement cardiovasculaire chez les patients

hypertendus.
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Les objectifs de la prévention cardio-vasculaire sont d’ameliorer le devenir a
long terme des patients en réduisant le risque de développer des complications
cardio-vasculaires et/ou vasculaires cérébrales par la détermination de seuils de
normalité et ou d’intervention thérapeutique, tout en diminuant la variabiliteé des
prises en charge entre les praticiens. La prévention cardio-vasculaire primaire
concerne les sujets qui n’ont aucune pathologie cardio-vasculaire cliniquement
exprimeée et pour lesquels le dépistage et la prise en charge de facteurs de risque
permettraient d’éviter, limiter ou retarder le développement de ces pathologies.
Pour ces patients, I’estimation d’un RCV global qui prendrait en compte

I’ensemble des facteurs de risque pourrait améliorer la prise en charge [9].
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CONCLUSION

L’HTA est une maladie chronique, fréguente dans nos régions. C’est un FRCV
majeur, la relation entre le niveau de pression artérielle et le risque de survenue

d’accidents vasculaire cérébral est continue et sans seulil.

L’HTA est souvent associée a d’autres FDRCV tels que le diabéte,

I’hypercholestérolémie, I’obésité, la sédentarité, 1’age.

Les FDRCV favorisent et aggravent I’athérosclérose. Cette derniére est la
principale cause des maladies cardio-vasculaires. La prise en charge de
I’hypertension artérielle nécessite la recherche et la prise en charge des autres

FDRCV. D’ou la notion d’évaluation du risque cardio-vasculaire global.

Nous avons meneé une étude rétrospective portant sur 104 patients hypertendus

suivis en ambulatoire au service de cardiologie de ’THOGGY.
Les objectifs de notre étude étaient :

e Determiner la prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaire,
e Apprécier le niveau de prise en charge des facteurs de risque,

e Evaluer le niveau de contrdle de ces facteurs de risque cardio-vasculaires.

Etait inclus, tout patient hypertendu vu en consultation externe pendant une
période d’au moins 6 mois dont comporte un bilan des facteurs de risque

cardiovasculaire avec :

o les donnés anthropométriques (poids, taille) ;

0 un bilan biologique ayant nécessairement une glycémie a jeun, un
bilan lipidique, I’hémoglobine glyquée (pour les diabétiques) avec
un bilan de contrdle pour les patients diabétiques et/ou atteints de
dyslipidémie.

Nous avons obtenus les résultats suivants :

La plupart des patients étaient originaires de Dakar soit 93,3% des cas.
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On notait une prédominance féminine soit 63,5% de femmes contre 36,5%

d’hommes.
Le sexe ratio était de 1,7.

La moyenne d’age des patients etait de 61,68 +/- 11,23 ans avec des extrémes
de 37 et 90 ans. Les hommes étaient plus agés avec une moyenne de 63,2 +/-
11,2 ans.

La prévalence des autres FRCV était :

» sedentarité : 68,3 %

» dyslipidémie : 41,3%

> obésité : 17,31%

> diabéte de type 2:11,6 %
» tabagisme : 3,8 %

> hérédité cardiovasculaire : 2,9 %.

Les pressions artérielles moyennes étaient de 163,67 mm Hg pour la systolique

et de 93,18 mm Hg pour la diastolique.

L’HTA grade 3 était plus importante retrouvée dans 37,5 % des cas, suivie de
I’HTA grade 2 (26,9%), puis de I’"HTA systolique pure (20,2%). I’'HTA grade 1

occupait la derniére place avec un pourcentage de 5.8%.

Plus de la moitié des patients avaient bénéficie d’un traitement antihypertenseur
sous forme d’association (soit 62,5% des patients) dont les 23,1% étaient sous
association fixe. Parmi les 37,5% des patients qui prenaient de la monothérapie,
la prescription des Bétabloquants et des Inhibiteurs calciques étaient plus
importante soit respectivement 16,3 % et 154 %.L administration des
Diurétiques et des Inhibiteurs de I’Enzyme de conversion se superposait avec un

pourcentage de 2,9%. Les ARA Il n’étaient pas prescrits.
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L’ aspirine était le seul antiagrégant plaquettaire prescrit, retrouve chez

31patients soit 29,8% des cas.

Le niveau de controle de I’HTA était de 40,4 % soit 55,3 % des femmes et 31,8

% des hommes.

La prévalence du diabéte de type 2 était de 11,6% soit 12 patients dont 7

femmes et 5 hommes.

Les % des diabétiques avaient une glycémie a jeun supérieure a 1,26 g/l soit
8,65% de la population étudiée. L’HbA1C était supérieure ou égale a 7% dans
63,6% des diabétiques.

On notait, 66,7 % des diabétiques bénéficiaient d’un traitement
médicamenteux. Les antidiabétiques oraux (ADO) étaient prescrits dans 87,5 %

des diabétiques. Un patients diabétique soit (12,5%) était sous insuline retard.

Plus de la moitié des diabétiques hypertendus (54,5%) avait atteint I’objectif du
taux d’HbAL1C<7 %. Le niveau de controle du diabete de type Il était de 54,5%.

Seuls 7 patients atteints de dyslipidémie étaient sous médicaments
hypolipémiant soit 16,3% des cas de dyslipidémie. Les Statine éetaient le seul
médicament hypolipémiant prescrit chez les patients atteints de dyslipidémie.

Le niveau de contrble des dyslipidémies était de 37,2%.

L’obeésite était plus sévere chez les femmes. L’obésité sévere et I’obésité
morbide ne touchaient que les femmes soit respectivement 27,8% et 5,6% des
patients obéses. L’obesité était moderée chez les hommes représentant 16,7%

des patients obeses.

Dans notre étude, plus de la moitié des patient étudié étaient sédentaires soit
68,3% des patients hypertendus. Une femme sur 2 hommes pratiquait
réguliérement I’exercice physique soit 67,6 % de femmes sédentaires contre

32,4% hommes sédentaire.
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La proportion de patients tabagiques était de 3,8%. Les femmes n’étaient pas

exposées.

L atteinte des organes cibles était a prédominance cérebrale avec un taux de
9,63% .Les complications cardiaques et rénales étaient respectivement

retrouvées dans 5,7% et 3,8% des patients étudiés.

Notre étude a retrouvé une population a haut risque cardiovasculaire. Le niveau
de risque cardio-vasculaire global eétait trés élevé dans la majorité des

hypertendus (45% des cas).

Les résultats de notre étude montrent que les patients hypertendus cumulent
plusieurs FRCV, le niveau de contréle de ces FRCV est bas. Leur prise en

charge n’obéit pas aux recommandations internationales.
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RECOMMANDATIONS.

A I’issu de notre travail, pour améliorer la prise en charge des FDRCV, nous

recommandons :

» rechercher les autres FDRCV chez les patients hypertendus dés la
premiére consultation ;
> sensibiliser les patients sur leur maladie pour une meilleur adhésion aux

traitements;

> Informer, éduquer et communiquer avec les patients pour améliorer la

relation médecin-malade et promouvoir la prévention des FDRCV ;

» prodiguer des conseils hygiéno-diététiques en encourageant la pratique

d’exercice physique réguliere et le sevrage du tabagisme ;

» Améliorer le plateau technique des structures sanitaires

» Rendre accessibles les molécules utilisées et les examens para-cliniques
pour prendre en charge ces facteurs de risque cardio-vasculaire en
diminuant leur colt ;

» Organiser des séances de formations continues régulieres pour les
médecins en vue de faire appliquer les recommandations internationales

sur la prise en charge de ces maladies.
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EVALUATION DU NIVEAU DE CONTROLE DES FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE CHEZ
LESHYPERTENDUS SUIVIS EN AMBULATOIRE AU SERVICE DE CARDIOLOGIE DE L’'HOPITAL
GENERAL DE GRAND YOFF: ETUDE RETROSPECTIVE A PROPOS DE 104 CAS

RESUME

L’HTA est une maladie chronique, fréquente dans nos régions. C’est un FRCV majeur, la relation entre le niveau de pression artérielle et le
risque de survenue d’accidents vasculaire cérébral est continue et sans seuil.
L’HTA est souvent associée & d’autres FDRCV tels que le diabéte, I’hypercholestérolémie, I’obésité, la sédentarité, I’age.
Les FDRCV favorisent et aggravent I’athérosclérose. Cette derniere est la principale cause des maladies cardio-vasculaires. La prise en
charge de I’hypertension artérielle nécessite la recherche et la prise en charge des autres FDRCV. D’ou la notion d’évaluation du risque
cardio-vasculaire global.
Nous avons mené une étude rétrospective portant sur 104 patients hypertendus suivis en ambulatoire au service de cardiologie de
I’HOGGY.
Les objectifs de notre étude étaient :
e Déterminer la prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaire,
e Apprécier le niveau de prise en charge des facteurs de risque,
e Evaluer le niveau de contrdle de ces facteurs de risque cardio-vasculaires.
Etait inclus, tout patient hypertendu vu en consultation externe pendant une période d’au moins 6 mois dont comporte un bilan des facteurs
de risque cardiovasculaire avec :
o les donnés anthropométriques (poids, taille) ;
o0 un bilan biologique ayant nécessairement une glycémie & jeun, un bilan lipidique, I’hémoglobine glyquée (pour les
diabétiques) avec un bilan de controle pour les patients diabétiques et/ou atteints de dyslipidémie.
Nous avons obtenus les résultats suivants :
La plupart des patients étaient originaires de Dakar soit 93,3% des cas.
On notait une prédominance féminine soit 63,5% de femmes contre 36,5% d’hommes.
Le sexe ratio était de 1,7.
La moyenne d’age des patients était de 61,68 +/- 11,23 ans avec des extrémes de 37 et 90 ans. Les hommes étaient plus 4gés avec une
moyenne de 63,2 +/- 11,2 ans.
La prévalence des autres FRCV était :
»  sédentarité : 68,3 %
> dyslipidémie : 41,3%
obésité : 17,31%
diabete de type 2: 11,6 %
tabagisme : 3,8 %
>  hérédité cardiovasculaire : 2,9 %.
Les pressions artérielles moyennes étaient de 163,67 mm Hg pour la systolique et de 93,18 mm Hg pour la diastolique.
L’HTA grade 3 était plus importante retrouvée dans 37,5 % des cas, suivie de I’'HTA grade 2 (26,9%), puis de I’HTA systolique pure
(20,2%). I'HTA grade 1 occupait la derniere place avec un pourcentage de 5.8%.
Plus de la moitié des patients avaient bénéficié d’un traitement antihypertenseur sous forme d’association (soit 62,5% des patients) dont les
23,1% étaient sous association fixe. Parmi les 37,5% des patients qui prenaient de la monothérapie, la prescription des Bétabloquants et des
Inhibiteurs calciques étaient plus importante soit respectivement 16,3 % et 15,4 %.L’administration des Diurétiques et des Inhibiteurs de
I’Enzyme de conversion se superposait avec un pourcentage de 2,9%. Les ARA Il n’étaient pas prescrits.
L’aspirine était le seul antiagrégant plaquettaire prescrit, retrouvé chez 31patients soit 29,8% des cas.
Le niveau de controle de I’'HTA était de 40,4 % soit 55,3 % des femmes et 31,8 % des hommes.
La prévalence du diabéte de type 2 était de 11,6% soit 12 patients dont 7 femmes et 5 hommes.
Les % des diabétiques avaient une glycémie a jeun supérieure & 1,26 g/l soit 8,65% de la population étudiée. L’HbALC était supérieure ou
égale a 7% dans 63,6% des diabétiques.
On notait, 66,7 % des diabétiques bénéficiaient d’un traitement médicamenteux. Les antidiabétiques oraux (ADO) étaient prescrits dans
87,5 % des diabétiques.  Un patients diabétique soit (12,5%) était sous insuline retard.
Plus de la moitié des diabétiques hypertendus (54,5%) avait atteint I”’objectif du taux d’HbA1C<7 %. Le niveau de contrdle du diabéte de
type 11 était de 54,5%.
Seuls 7 patients atteints de dyslipidémie étaient sous médicaments hypolipémiant soit 16,3% des cas de dyslipidémie. Les Statine étaient le
seul médicament hypolipémiant prescrit chez les patients atteints de dyslipidémie. Le niveau de contrdle des dyslipidémies était de 37,2%.
L’obésité était plus sévere chez les femmes. L’obésité sévere et I’obésité morbide ne touchaient que les femmes soit respectivement 27,8%
et 5,6% des patients obeses. L’obésité était modérée chez les hommes représentant 16,7% des patients obeses.
Dans notre étude, plus de la moitié des patient étudié étaient sédentaires soit 68,3% des patients hypertendus. Une femme sur 2 hommes
pratiquait régulierement I’exercice physique soit 67,6 % de femmes sédentaires contre 32,4% hommes sédentaire.
La proportion de patients tabagiques était de 3,8%. Les femmes n’étaient pas exposées.
L’atteinte des organes cibles était a prédominance cérébrale avec un taux de 9,63% .Les complications cardiaques et rénales étaient
respectivement retrouvées dans 5,7% et 3,8% des patients étudiés.
Notre étude a retrouvé une population & haut risque cardiovasculaire. Le niveau de risque cardio-vasculaire global était tres élevé dans la
majorité des hypertendus (45% des cas).
Les résultats de notre étude montrent que les patients hypertendus cumulent plusieurs FRCV, le niveau de controle de ces FRCV est bas.
Leur prise en charge n’obéit pas aux recommandations internationales.
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