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L’hypertension artérielle s’est installée dans les pays en voix de
développement avec des chiffres alarmants, a cause du changement brutal de mode
vie des habitudes alimentaires lors du passage de la société d’'un monde rural a une
vie urbaine. Avec aggravation des facteurs de risque associé.

Notre étude rétrospective dans un cabinet de cardiologie a Casablanca avait
pour objectif d’évaluer les aspects épidémiologiques, cliniques, diagnostiques et
thérapeutiques de 'HTA chez 107 patients ayant consulté dans la période du 1%
Janvier 1999 au 31 Mars 2004. Elle nous a permit d’aboutir aux résultats suivants :

L’HTA occupe le premier des maladies cardiovasculaires qui font I'objet de
consultation, avec une prédominance féminine surtout chez la tranche d’age de 60 a
89 ans. On a remarqué aussi que les couches sociales défavorisées sont les plus
touchées.

Sur le plan clinique, on a dépisté beaucoup plus de cas d’'HTA essentielle
avec une hérédité hypertensive et une association de nombreux facteurs de risque
tels que l'alcool, le tabac, I'obésité, la sédentarité...

Beaucoup moins fréquente, 'HTA secondaire a une contraception
oestroprogestative ou un dysfonctionnement thyroidien.

La symptomatologie silencieuse fait appel a des petits signes de DIEULAFOY
avec dans certains cas des signes de retentissement viscéral.

Le diagnostic fait appel, en dehors de la mesure tensionnelle, aux explorations
cardiovasculaires et aux examens biologiques.

Le traitement repose sur I'adoption de certaines mesures hygiéno-diététiques,
avec un traitement pharmacologique utilisant sept (7) classes thérapeutiques a savoir
les bétabloquants, les diurétiques, les inhibiteurs calciques, les antihypertenseurs
centraux, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion, les antagonistes des récepteurs
de I'angiotensine 1l et les vasodilatateurs périphériques.

Certaines classes thérapeutiques sont chéres et restent inaccessibles aux
couches sociales défavorisées au Maroc.

A I'heure actuelle, du fait de la forte fréquence de cette maladie et de ses
implications socio-économiques qui en font un grave probléme de santé publique, un
intérét particulier doit étre accordé a la prévention et a la recherche génétique dans
le domaine pour protéger les populations a haut risque.
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Il faudra aussi faciliter 'accés aux antihypertenseurs pour que les couches
sociales défavorisées puissent en bénéficier.

INTRODUCTION

L’hypertension est une affection qui touche plus de 15 % de la population adulte.
Elle est reconnue comme un indiscutable facteur de risque cardiovasculaire.

Selon 'OMS (Organisation Mondiale de la Santé) et la JNC VI (Joint National
Commitee On Detection Evaluation and Treatement of Blood Pressure),
I'hypertension artérielle se définit par une élévation de la Pression Artérielle
Systolique supérieure ou égale a 140 mmHg et/ou une pression diastolique
supérieure ou égale a 90 mmHg, a condition de s’assurer de la permanence de cette
hypertension par la répétition des mesures.

La gravité de cette maladie réside dans le fait qu’elle évolue sous un mode
silencieux. En effet, le plus souvent, aucun symptéme ne permet de détecter « ce
tueur silencieux » jusqu’a la complication souvent trés grave. Il peut s’agir d’'une
insuffisance cardiaque, d’'une insuffisance rénale ou d’'un accident vasculaire

cérébral.

Il est important de respecter un mode de vie hygiéno-diététique sain durant sa
vie ; et d'éviter tous les facteurs de risque susceptibles d’'induire cette pathologie du
XXl siecle, dont I'expansion a pris un élan considérable a cause du changement de
nos habitudes alimentaires, de la sédentarité et du stress qui caractérise notre vie

urbaine.

Il faut donc faire des contrdles médicaux généraux réguliers, qui
comprennent entre autre, la mesure de la tension artérielle, surtout lorsqu’on avance
en age pour assurer un dépistage précoce et éviter le retentissement viscéral de

cette pathologie.
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On ne guérit pas de cette maladie, mais celle-ci se soigne bien a condition de se

savoir hypertendu.

La thérapie antihypertensive portera sur :

Un traitement non pharmacologique : il convient de rappeler qu’il est fondé sur le
de respect de certaines mesures hygiéno-diététiques strictes (régime peu sodé, arrét

du tabac et de I'alcool, régime hypo-callorique...).

En cas d'inefficacité, on I'associera au traitement pharmacologique ou I'on
dispose d’'une variété de classes thérapeutiques qui ont prouvé leur efficacité dans la

normalisation des chiffres tensionnels :
¢ Diurétiques,
e Inhibiteurs calciques,
e Inhibiteurs de I'enzyme de conversion,
¢ Bétabloguants,
e Antihypertenseurs centraux,
e Antagonistes des récepteurs de I'angiotensine I,
¢ Vasodilatateurs périphériques,
¢ Associations de principes actifs des classes thérapeutiques précédentes

Il nous a paru utile de faire une étude sur la prise en charge de cette maladie

dans un cabinet de cardiologie privé.
Notre travail comporte deux parties :

La premiére partie est réservée a une mise au point bibliographique sur
I'nypertension artérielle (Définitions, aspects cliniques, épidémiologiques,

diagnostiques, thérapeutiques et préventif)
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La deuxieme partie est consacrée a notre travail personnel qui est une étude

rétrospective que nous avons réalisée sur la prise en charge de I'HTA dans un

cabinet de cardiologie a Casablanca chez 107 hypertendus.

-

.

PREMIERE PARTIE :

Rappels bibliographiques
sur P’HTA

~

J
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Chapitre | : Généralitées sur la pression artérielle

1- Définition de la PA [46, 112,115]

La pression artérielle est la pression qui régne dans les vaisseaux [46]. Celle-ci
constitue un paramétre hémodynamique variable autour d’'une valeur moyenne avec
des oscillations synchrones aux contractions cardiaques [112], plus précisément
celles du ventricule gauche

L’amplitude et la forme de ces oscillations varient selon le site de
I'enregistrement. Avec une amplification du coeur vers la périphérie, celle-ci décroit
considérablement au niveau des petites artérioles ou la PA est plus basse et

I'écoulement sanguin régulier.

La mesure de la PA permet de déterminer quatre pressions (systolique,
diastoligue, moyenne et pulsée) différentes et appartenant toutes a un méme
phénomeéne périodigue. Chacune d’elles dépend de parameétres hémodynamiques

plus ou moins spécifiques :

1-1- Pression artérielle moyenne (PAM) [46, 87]

C’est une pression théorique qui assurerait le méme débit dans un systeme a
deébit continu et non pulsatile. Elle n’est autre que l'intégration de la courbe de

pression (figure 1). On peut calculer la PAM par la formule suivante

PAM = PAD + PAS - PAD
3
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PAM : pression artérielle moyenne
PAS: pression artérielle systolique

PAD pression artérielle diastolique

Pression artérielle (mmHg)

160

120 4

40 |

Figure 1 : Courbe de pression artérielle composante continue
et pulsatile [38]

1-2 Pression artérielle systolique (PAS) [38, 94]

C’est la valeur la plus élevée atteinte par la PA au cours d’un cycle cardiaque

(figurel). Elle correspond a la phase d’éjection du ventricule gauche.

Elle dépend surtout du débit d’éjection ventriculaire gauche, mais aussi des
résistances vasculaires.

En effet si le débit cardiague augmente, la PAS augmente sans modification
majeure de la PAD ; mais une élévation des résistances périphériques conduit a une

augmentation de la PAD plus marquée que celle de la PAS.

1-3 Pression artérielle diastoligue [115, 112]
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C’est la valeur la plus basse atteinte par la PA pendant un cycle cardiaque ; elle

correspond a la diastole ventriculaire (figure 1).

Les parametres hémodynamiques qui déterminent la PAD sont essentiellement
les résistances périphériques artériolaires, mais aussi la durée de la diastole et la

rigidité des gros troncs artériels.

Cette pression constitue un parametre important en physiologie car elle refléte la

pression de perfusion des artéres coronaires.

1-4 Pression pulsée (PP) [10, 31]

Encore appelée pression différentielle, elle a fait I'objet de nombreuses études
ces dernieres années. Elle représente 'amplitude des oscillations, c’est-a-dire la
différence entre la PAS et la PAD (figurel).

La PP serait un facteur de risque cardiovasculaire indépendant des pressions
systoliques, diastoliques et moyennes. En effet, une PP élevée est un marqueur de

'augmentation de la rigidité artérielle.

2 — Facteurs déterminant la PA [29, 62, 72]

Selon la loi de Poiseuille, la PA est égale au produit du débit cardiaque par les
résistances artérielles systémiques : PA = DC x RPS.

Donc les principaux éléments intervenant dans la détermination de la pression
artérielle sont le débit cardiaque et les résistances vasculaires périphériques. [29,
62,]

2-1 Débit cardiaque (DC) [72]

C’est le volume qui traverse le cceur droit ou le cceur gauche en une minute.
Il correspond lui-méme au produit de la fréquence cardiaque par le volume d’éjection

systolique.

DC =FC x VES
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- Lafréquence cardiaque FC dépend de I'automatisme du nceud sinusal et

de I'action du systéme nerveux autonome qui module cette activité spontanée.

- Le volume d’éjection systolique VES est sous la dépendance de
I'inotropisme cardiaque, de la post charge et de la compliance ventriculaire, mais
surtout la précharge ventriculaire gauche augmentée en cas d’élévation de la

volémie totale.

2-2 Résistances vasculaires périphérigues [72]

Elles sont schématiquement évaluées par la formule de Poiseuille :

R=8nxL/r

Cette formule dépend donc de la viscosité du sang N, de la longueur du

vaisseau L et de son calibre ou son rayon r.

Théoriquement, cette formule ne peut s’appliquer qu’aux écoulements continus
non pulsatiles, en effet, la vasomotricité fait intervenir le systéme nerveux autonome

essentiellement sympathique ainsi que de nombreux facteurs hormonaux.

3- Mécanismes de la régulation de la pression artérielle [9,
34, 62, 66, 59, 106]

3-1 Mécanisme a long et moyen terme

Essentiellement sous dépendance hormonale, il comprend :
¢ le systéme rénine — angiotensine,
e l'aldostérone,

e |’hormone antidiurétique (ADH)

3-1-1 Systéme Rénine — Angiotensine [62, 106]
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Ce systeme contribue largement a la régulation de la PA a I'état physiologique

et dans les états pathologiques en jouant sur ses deux composants :
- le volume circulant par I'aldostérone
- la vasomotricité par I'angiotensine

La rénine sécrétée par les appareils juxtaglomérulaires rénaux, agit sur son
substrat I'angiotensinogéne produit par le foie pour en détacher un décapeptide :
I'angiotensine I. Celle-ci, inactive, est transformée par une enzyme de conversion
abondante dans la circulation pulmonaire qui en détache deux acides aminés

donnant un octapeptide, I'angiotensine I, effecteur principal dans le systeme.

L’angiotensine Il est le plus puissant vasoconstricteur, dix fois supérieur la

noradrénaline.

Elle stimule I'activité du systéme nerveux adrénergique qui lui-méme stimule

I'action de la rénine.

Elle stimule la sécrétion de I'aldostérone qui contribue a la réabsorption

tubulaire distale du sodium filtré.

Elle déprime le flux sanguin rénal et la filtration glomérulaire et tend a diminuer

indépendamment I'aldostérone et I'excrétion urinaire du sodium.

Elle stimule la soif par son action sur les centres nerveux cérébraux et

augmente la sécrétion de I’hormone antidiurétique (ADH), ce qui concourt a un bilan

hydrique positif. (Figure 2)
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3-1-2 Autres hormones vasodépressives [9, 62]

lls sont représentés par le systeme kallicreine-kinine (calqué sur le systeme
rénine angiotensine), les prostaglandines, en particulier la prostacycline (PGI2), et la
cardiodilatine sécrétée par le tissu musculaire cardiaque qui a une action

vasodilatatrice et natriurétique.

Le rble joué dans le mécanisme de I'hypertension par ces éléments dont la

production et les actions sont insuffisantes n’est pas clairement établi.

Toutefois on peut noter que les anti-inflammatoires non stéroidiens qui

dépriment les prostaglandines favorisent I'’hypertension.

De plus I'enzyme de conversion de I'angiotensine est aussi celle qui dégrade
la bradykinine. Donc I'effet antihypertenseur des inhibiteurs de I'enzyme de

conversion pourrait étre d0 en partie a 'augmentation de la bradykinine.

3-2 Mécanisme a court terme [66, 34]

Il met en jeu le systéme nerveux adrénergique, faisant appel a des
meécanismes réflexes qui interviennent en inhibant les structures centrales

cardiovasculaires.

Ainsi la stimulation des nerfs sympathiques entraine une accélération du
coeur et un renforcement de sa force de contraction avec une élévation du tonus

vasculaire (vasoconstriction).
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L’arc réflexe impliqué dans cette régulation nerveuse comporte des voies

afférentes, des voies efférentes et des centres :

- la voie afférente transmet au centre les informations sur le niveau de la PA
recueilli par les barorécepteurs situés au niveau des bifurcations carotidiennes et de

la crosse de l'aorte.
- Les centres comportent le noyau du tractus solitaire et le noyau vasomoteur.

- Les voies efférentes, nerfs sympathiques, gagnent le cceur et les vaisseaux.

L'arc baroréflexe fonctionne a la maniére d’un frein modérant en permanence
I'activité des centres sympathiques. Toute élévation de la PA augmente cette action

frénatrice, et toute baisse la diminue. Laction de cet arc baroréflexe fait intervenir :

- Des barorécepteurs a haute pression

lls comptent également des mécano-récepteurs sensibles a I'étirement de la paroi

artérielle située dans le sinus carotidien et la crosse aortique.

- Des barorécepteurs a basse pression

lls sont situés dans les parois des cavités cardio-pulmonaires.

- Des chémorécepteurs

lls sont situés au niveau de la crosse aortique du sinus carotidien et sont a
I'origine de I'artere occipitale et n’interviennent principalement qu’en cas d’hypoxie ou

d’hypercapnie importantes.

Des Réflexes a I'ischémie centrale

Comme les chémorécepteurs, ils ne sont mis en jeu que lors d’'une insuffisance

circulatoire aigué.

3-3 Autres parametres requlant la PA [59, 34]

e La volémie :
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L’augmentation de la volémie entraine une élévation de la PAS. Sa régulation
fait intervenir des réflexes cardio-pulmonaires comprenant des volorécepteurs de
deux types dont la stimulation provoque des variations du tonus sympathique et une
augmentation de plusieurs systémes hormonaux essentiellement la rénine, 'ADH et

le facteur atrial natriurétique (ANF).

e | ’excrétion sodée :

Le rein joue un réle important dans la régulation de I'excrétion sodée par

plusieurs mécanismes :
- contrdle tubuloglomérulaire de la sécrétion sodée.

- sécrétion d’hormones et de substances rénales agissant sur la natriurése :

angiotensine Il, prostaglandine, kinine,

( - facteurs intervenant sur les apports hydrosodés et I'excrétion rénale de

I'aldostérone, de I'angiotensine Il et de | ‘ADH.)

e La vasomotricité

Elle régule la PA au niveau artériolaire par I'intermédiaire des résistances

vasculaires, et s’effectue a deux niveaux :

- Locorégional : contréle du débit de perfusion en fonction des conditions

métaboliques et de la pression de perfusion tissulaire.

- Extrinseéque : contréle neurohormonal qui dépend de I'activation des

récepteurs par le neuromédiateur ou des substances hormonales vasoactives.

4- Mesures de la PA

4-1 Principes de mesure [95]
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L’élément fondamental de I'évaluation du risque tensionnel est la détermination
de la PA.

La détermination de la PA repose sur des méthodes de mesure directe par voie
sanglante, qui constituent la référence, et des méthodes de mesure indirecte dont le
principe n’a pas changé au cours du temps ; elle est fondée sur la mise au niveau
du bras d’'un brassard contenant un manchoir gonflable qui interrompt le passage du

sang.

4-2 Méthodes de mesure

4-2-1 Méthodes directes invasives [24, 97, 117]

Elles constituent la technique de référence. Elles nécessitent une ponction intra-
artérielle (humérale, radiale ou fémorale).Le cathéter est relié a une téte de pression
avec électromanometre. Cet appareillage constitue un matériel encombrant et

codteux relevant d’'un centre d’exploration hémodynamique.

La miniaturisation de cet appareillage a permis d’obtenir une technique de
mesure continue ambulatoire utilisant un cathéter micro perfusé relié a un
manometre portable selon la technique d’Oxford mise au point par le Professeur
PICKERING.

Cependant, malgré la précision de cette technique invasive, elle ne peut ni étre
envisagée pour I'évaluation du risque tensionnel, ni imposée chez les sujets
asymptomatiques. Elle reste I'apanage de la recherche clinique du fait de son

agressivité et des complications inhérentes a la pause du cathéter.

4-2-2 Méthodes indirectes [32, 62, 78, 156]

Elles sont moins précises, mais ont I'énorme avantage de ne pas étre

invasives et de pouvoir étre répétées a l'infini.
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La majorité des méthodes indirectes utilise le principe du brassard occlusif de

RIVAROCCI et une technique pour détecter le signal correspondant a la PA.

4-2-2-1 Méthode palpatoire : [32]

La palpation du pouls radial ou huméral permet de connaitre la pression
systolique avec une précision limitée ; son intérét est qu’elle permet d’avoir une

mesure approximative destinée a éviter le « trou auscultatoire ».

4-2-2-2 Méthode auscultatoire : [78]

L’auscultation de I'artere en aval du brassard lors de son dégonflage, permet de
distinguer apres un silence, des phénomenes acoustiques que KOROTOFF avait

répartis en cing phases.
* La premiere phase de ces bruits correspond a la PAS.

* La cinquieme phase ou phase de silence correspond a la PAD, sauf dans
guelques cas (Hypertonie, enfant, femme enceinte) ou les bruits peuvent ne pas
disparaitre jusqu’a une pression tres faible. Dans ce cas c’est la quatriéme phase qui

détermine la PAD.

4-2-2-3 Méthode oscillométrique [156]

Cette technigue se fonde sur I'analyse des oscillations de la paroi artérielle.

Des oscillations dues au choc des pulsations sur le bord supérieur du brassard,
sont captées par I'appareil ; lors du dégonflage, la premiére augmentation de

I'amplitude des oscillations détermine la PAS.

Ensuite, I'oscillation qui suit dont 'amplitude est la plus grande correspond a la
PAM.
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Puis, on note une diminution nette des oscillations, dont la derniere baisse

d’amplitude détermine la PAD.

Cette méthode n’est plus utilisée en pratigue médicale en raison de I'appareillage

lourd et colteux qu’elle nécessite.

4-2-2-4 Méthode ultrasonique ou Doppler [62]

Elle consiste a détecter un flux sanguin en aval du brassard grace a un signal
Doppler. La réapparition de ce signal lors du dégonflage détermine la PAS. Cette
technique est utilisée essentiellement pour la détermination de la PAS distale.

4-3 Conditions ou circonstances de mesures

4-3-1 Mesure clinigue [63]

Réalisée au cabinet médical, elle s’effectue d’abord chez le sujet couché par
méthode auscultatoire avec un manometre de mercure. Cette mesure doit étre
réalisée en dehors de toute interférence (effort physique, période d’excitation, café

ou tabac dans les minutes précédentes).

Selon les recommandations de 'OMS, la mesure de la PA doit étre réalisée aux
deux bras et répétée au cours d’'une méme auscultation et au moins a deux visites

différentes.

4-3-2 Mesure en orthostatisme [62]

Elle fait suite a la précédente. Elle est appréciée classiqguement aprés une a deux

minutes de position verticale ou debout.

Elle est recommandée également par 'OMS. Au cours de cette position, la PA
subit des modifications variables selon les individus : la systolique s’abaisse

légerement tandis que la diastolique tend a s’élever.

39



4-3-3 Mesure d’effort [21, 25]

Elle permet de définir le profil tensionnel d’effort d’un patient. Elle est
nécessaire dans I'évaluation de la réactivité cardiovasculaire et la distinction entre

différents patients hypertendus.

L’effort peut étre des épreuves non standardisées sous forme de dix
accroupissements, par exemple. Ou il peut s’agir d’épreuves standardisées réalisées

sur bicyclette ergométriques ou sur tapis roulant.

4-3-4 Mesure ambulatoire de la PA [29, 78]

Effectuée habituellement sur une durée de 24 heures, elle permet de définir ce
gue I'on désigne « la charge tensionnelle », c’est a dire le comportement de la PA au
cours de l'activité habituelle du sujet et non en période de repos ou en fin de

semaine.

La fréquence des mesures est d’'une mesure toutes les 15 minutes pendant le

jour et une mesure toutes les quinze ou trente minutes pendant la nuit.

L’'OMS et la INC VI préconisent la mesure ambulatoire de la PA pour
compléter la mesure clinique de la PA, surtout dans certaines situations telles que
I'HTA limite, la suspicion de 'HTA blouse blanche, de I'HTA gravidique, ou de 'HTA

résistante.

Aussi, elle est utile pour confirmer le diagnostic, aider a la décision thérapeutique

pour permettre une évaluation pronostique pharmacologique.

4-3-5 Automesure de la PA [41, 135, 138]

Elle s’effectue avec des appareils électroniques fondés sur la méthode
auscultatoire qui nécessite une bonne mise en place de capteurs soniques en regard
de I'artere humérale, et une immobilité du membre supérieur lors de la prise de la

pression.
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Elle constitue une aide au diagnostic et a I'évaluation du risque tensionnel chez le
sujet porteur d’'une HTA limite. Elle permet également de faire la distinction entre
HTA blouse blanche et une HTA permanente, et d’évaluer le traitement
antihypertenseur.

Mais cette derniere, compte tenu de ce qu’elle ne permet pas d’obtenir des

mesures nocturnes, en période d’activité professionnelle, ne permettra pas

d’analyser la variabilité cicardienne de la PA.

Recueil de
donnée sur
I'ordinateur

Tuyau

Brassard

Appareil de
mesure
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Chapitre Il : Définition, Epidémioloqie,

classification, clinigue et Physiopatholoqgie de

I'Hypertension Artérielle

1- Définition de 'HTA [17, 86]

La PA se répartit dans la population selon une courbe de Gauss unimodale,
sans séparation nette entre les populations dites normotendues et celles dites

hypertendues.

Cependant, il est nécessaire en clinique d’établir un seuil de PA au dela
duquel un bilan de retentissement, un bilan étiologique et un traitement

antihypertenseur sont recommandés.

L’HTA est définie comme « le niveau tensionnel pour lequel le bénéfice

thérapeutique dépasserait le risque et le colt de I'absence thérapeutique.

Cette définition est sujette a évolution. L'OMS (Organisation Mondiale de la

Santé) et la INC VI (Joint National Commitee on Détection Evaluation And Treatment
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of Blood Pressure) s’accordent sur la définition suivante ; I'HTA correspond a toute
PAS = 140 mmHg et / ou PAD = 90 mmHg mesurée au cabinet de consultation par
un sphygmomanometre de préférence a mercure. Cette valeur doit étre retrouvée a
plusieurs consultations. L'HTA sera confirmée au cours d’au moins trois
consultations différentes (deux mesures a chaque consultation au cours d’'une

période de 3 a 6 mois), si toutefois la gravité de 'HTA ne justifie pas un traitement.

2- Epidémiolologie de I'HTA

L’HTA est une maladie chronique, dont les risques de retentissement cérébro-

vasculaire, rénal et cardiaque font un grave probléme de santé publique. [77]

Elle occupe le 4°™ rang mondial. Selon le dernier rapport de 'OMS paru en
1998, I'HTA est devenue de nos jours, un trouble presque universel sévissant aussi
bien dans les pays industrialisés que dans les pays en voie de développement. Cela
est du au passage de notre société au début du XXe siecle d’'un monde rural a une
vie urbaine avec aggravation de la fréquence de certaines affections

cardiovasculaires, véritable rancon de ce changement brutal de mode de vie.

Le risque tensionnel est inhérent a certaines variations physiologiques liées a

I'age, au sexe et a la race :

-Les femmes tolérent mieux 'HTA que les hommes jusqu’a la ménopause ou

elles seront plus exposées a I'HTA. [94]

- Les sujets de race noire présentent un niveau tensionnel plus élevé que les
sujets d’autres races. Cette différence serait liée aux habitudes alimentaires et aux

modes de vie, ainsi qu'aux facteurs génétiques. [65]

- Les sujets agés de plus de 65 ans constituent la moitié des patients

hypertendus qui regoivent un traitement médicamenteux. [34]

La prévalence totale de 'HTA est de 10 a 15 % dans les pays industrialisés.
En France environ 15 % de la population sont hypertendus. Aux Etats-Unis 44 % des
blancs agés entre 65 et 74 ans sont hypertendus, contre 60% chez les noirs de la
méme tranche d’age selon le rapport de « National Health ». Les russes et les
finlandais sont également plus exposés a I'HTA. [154]
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Dans les pays sous développés, 'HTA a longtemps été considérée comme

rare voire inexistante du fait de 'absence de données épidémiologiques.

Cependant on commence ces dernieres années a s’occuper de cette

pathologie. Cela a permis d’avoir les éléments suivants :

— En Guadeloupe, I'hypertension artérielle concerne 25% de la population
adulte. [28]

— Au Maghreb cette pathologie commence a connaitre des chiffres alarmants
surtout au Maroc ou I'enquéte nationale menée par le Ministére de la Santé en
Février 2001 montre que la fréquence de I'HTA est de 33,6%. [88]

— En Tunisie le taux de 'HTA rapporté par BENAYED est de 9,9% avec

8,78% chez les hommes et 10,8% chez les femmes. [77]

— En Algérie, le travail le plus récent qui est celui de Dr Benhosin a estimé le
taux d’hypertendus a 12,9 % [77]

—En Afrique noire I'HTA présente une fréquence allant de 23 a 27%. Elle est
responsable de 34 a 44% des hospitalisations cardio-vasculaires et sa mortalité
spécifique est estimée a 37% de la mortalité générale selon Bertrand ED et ODI-
ASSAMOI M. [13]

— Au Bénin elle est estimée a 13,7%. [2]

— Au Tchad I'HTA représente 58 % des affections cardio-vasculaires, et 12%

de I'ensemble des malades hospitalisés. [108]

— Au Sénégal on a une prévalence de 10,43 % d’HTA avérée en zone
suburbaine et 25,03% d’HTA limite en 1990. [73]

— En 1993, Kane et Diouf trouvent a propos d’une étude en milieu urbain un

taux de prévalence de 18,92 % d’HTA avérée ou limite. [37]

3- Classification de I'HTA

3-1 Classification de I'HTA selon les mesures tensionnelles [138]

Actuellement, deux classifications de 'HTA sont employées : celle de 'OMS et
celle de la INC VI
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Tableau | Définition et classification des niveaux de pression artérielle selon

I'OMS 1999 et la INC VI [138]

CATEGORIE PA SYSTOLIQUE PA Diastolique
(mmHg) (MmmHg)
PA optimale <120 <80
PA normale <130 <85
PA normale haute <130-139 85-89
HTA de grade ou 140-159 99-99
stadel 140-149 99-94

(HTA, légere sous

groupe HTA limite

HTA de grade ou stade 160-179 100-109
2 HTA modéré

HTA de grade 3 =180 2110

(sévere)




HTA sévere

HTA systolique isolée 2140
sous groupe limite 140-149

<90

<90

En pratique clinique, plusieurs types d’HTA peuvent étre définis :

- HTA diastolique pure définie par une PAD = 90 mmHG et une PAS

<140mmHg

- HTA systolodiastolique définie par une PAS 2140 mmHg et une PAD =

90mHg

- HTA systolique pure définie par une PAS 2140 mmHg et une PAD < 90

mmHg

- HTA & prédominance systolique : PAS > 2 PAD - 30 mmHg

- HTA permanente.

- HTA isolée en clinique ou « HTA blouse blanche ».

3-1-1 HTA légére et limite [101]

Elle conserne des patients ayant une 90< PAD< 105 mmHg de maniere

permanente. Ces derniers présentent un accroissement du risque de mortalité et de

morbidité cardiovasculaire ; 12 a 15% des HTA légéres deviennent modérées ou

séveres dans une période de 3 a 5 ans.

Une diminution de la PAD de 5 a 6 mmHg diminue le risque d’accidents

cérébraux de 35 a 40 %.

Elle frappe en général les sujets jeunes présentant un terrain émotif.

La décision de débuter un traitement nécessite d’affirmer la permanence de

I'élévation tensionnelle, les meures hygiéno-diététiques seront, par contre

systématiquement conseillées. L’objectif tensionnel serait d’obtenir une PAS <130

mmHG et une PAD < 80 mmHg
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3-1-2 HTA sévere et résistante [51]

On parle d’'HTA sévere lorsque la PAS est supérieure a 180 mmHg ou lorsque
celle-ci est associée a une complication de la fonction rénale perturbée, des
antécédents neurologiques d’AVC, ou hypertrophie du ventricule gauche. Celle-ci
devient résistante si les chiffres tensionnels restent = 160 ou 110 mmHg malgré une
trithérapie de 6 semaines comportant un diurétique. Le caractere résistant de cette
hypertension est affirmé apres élimination de toutes causes pouvant entrainer un
echec thérapeutique et apres l'utilisation de toutes les classes thérapeutiques. Dans

ce cas, on envisagera nécessairement une HTA secondaire.

3-1-3 Urgences hypertensives [39]

Elles correspondent au tableau clinique trés varié allant, du simple accés
d’hypertension, vite résolutif par un traitement simple, jusqu’a 'HTA maligne émaillée

de nombreuses complications viscérales.

On distingue quatre tableaux cliniques différents :

3-1-3-1 HTA accélérée ou maligne

L'HTA accélérée ou maligne est définie par I'observation d'une PA trés élevée,

habituellement une PAD supérieure a 130 mmHg.
Cette élévation des chiffres tensionnelles s’accompagne :

e d’'une altération de I'état général avec asthénie intense, amaigrissement,
pollakiurie nocturne secondaire a une soif intense ne parvenant pas a éviter une

déshydratation ;
e d’'une rétinopathie hypertensive stade Il ou IV

e d’une atteinte rénale par nephroangiosclérose maligne qui fait le pronostic de

cette affection entrainant une micro angiopathie thrombotique avec thrombopénie,
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anémie hémolytique ; le risque serait I'évolution rapide vers une insuffisance rénale

irréversible.

L’'HTA maligne est devenue rare grace a une meilleure prise en charge, et ne se

rencontre plus que chez des sujets exclus de soins.

3-1-3-2 Encéphalopathie hypertensive

Son tableau clinique associe :
- une élévation de la PA,
- des céphalées intenses,
- un syndrome confusionnel, des vomissements,
- Une rétinopathie hypertensive ou fond d’oeil stade IV

En I'absence de traitement, elle peut se compliquer de convulsions et d’'un

coma.

3-1-3-3 Lacrise aigue hypertensive

C’est une situation clinique au cours de laquelle la PA s’éléve rapidement

par comparaison aux chiffres habituels.
On distingue :

e la poussée hypertensive : élévation tensionnelle ne s’laccompagnant d’aucun

signe de souffrance viscérale ;

e |'urgence hypertensive : élévation tensionnelle associée a une souffrance

viscérale grave (cardiaque, rénale ou cérébrale).

3-1-3-4 L’HTA sévere

Elle se définit selon le niveau des chiffres tensionnels, indépendamment des

éventuelles atteintes viscérales mises en évidence a I'examen clinique.

Parfois, une HTA a 230/120 mmHg chez un sujet 4gé peut étre muette
cliniguement, ce qui constitue une urgence et nécessite un traitement immédiat apres

diagnostic.
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A ces tableaux cliniques s’ajoutent : des chiffres tensionnels de 180/110

mmHg chez I'enfant, représentent une urgence hypertensive

Chez la femme enceinte au début du 3° trimestre de la grossesse, une HTA
élevée doit faire craindre une éclampsie et impose donc une décision parfois

urgente.

Tableau Il : Circonstances nécessitant une prise encharge rapide de 'HTA
(figure) [39]

Cérébro-vasculaires :
Encéphalopathie hypertensive
Hémorragie intracérébrale
Hémorragie sous-arachnoidienne
Infarctus cérébral avec HTA sévere

Cardiaque :

Dissection aortique aigue
Insuffisance ventriculaire gauche
Infarctus du myocarde

Apres pontage coronaire

Eclampsie

Epistaxis

HTA acceélérée maligne

Rebond d’HTA apres arrét brutal d’antihypertenseur
Bralures corporelles

Chirurgicale

HTA sévere chez un patient nécessitant une chirurgie
immeédiate

HTA post-opératoire

HTA séveére apres transplantation rénale

Crise de phéochromocytome




3-2 Classification étiologiqgue de I'HTA

Chez la majorité des hypertendus, aucun facteur étiologique spécifique ne peut
étre mis en évidence. Il s’agit d’hypertension essentielle. On parle d’hypertension

secondaire dans le cas ou une étiologie peut étre identifiée.

3-2-1 Hypertension artérielle essentielle et facteurs de risque

Elle représente de 90 a 95% des HTA dépistées. L’origine d’'une HTA essentielle
est multifactorielle. Les éléments qui la déterminent ne peuvent étre décrits en terme

de cause, mais en utilisant les notions de facteurs et d’'indicateurs de risque.

Les éléments liés a I'individu et & son environnement seront successivement

envisages.

3-2-1-1 Facteurs liés a I'individu

a) Age [98]
Dans les pays développeés, la PA augmente avec I'dge. Une quasi absence de ce
phénomene a été observé dans plusieurs populations du globe ayant en commun un
isolement culturel, 'absence de contact avec la vie urbaine et la pratique d’'un

exercice physique important (indiens guatémalteques , polynésiens,).

Par contre, des travaux menés en Afrique de I'Est ont montré que le contact avec
le mode de vie occidental a I'occasion d’'une migration urbaine modifie cet état de fait

et I'évolution de la PA avec I'dge adopte une courbe ascendante.

50



Au cours de la vie cette élévation est continue pour la systolique tandis que la

diastoligue augmente jusqu’a 60 ans puis s'abaisse lentement.

b) Sexe [45]
L’évolution de la PA avec I'age varie selon le sexe.

Dans les études transversales le niveau tensionnel des hommes de 15 a 65 ans
est supérieur a celui des femmes, I'inverse étant aprés cet age. Par contre,
I'évolution est paralléle dans les deux sexes aprés 45 ans. La mortalité due a HTA

est plus élevée chez 'lhomme que chez la femme.

Une étude récente consacrée a I'impact de la ménopause sur I'augmentation du
risque cardiovasculaire a démontré que la réduction ou I'absence d’oestrogene
circulant conduit aux effets artériels suivants : prévalence d’une HTA systolique et
d’'une hypertrophie du ventricule gauche. De méme la ménopause naturelle ou
chirurgicale influence la réponse au stress émotionnel par une élévation de la PA

observée chez la femme ménopausée aussi bien hypertendue que normotendue.

c) Exces pondéral [22]

Il a une valeur prédictive particulierement importante chez le sujet jeune adulte
et adolescent. Ainsi entre 20 et 25 ans prés de 25% des sujets présentant un exces

pondéral important atteignent des critéres d’hypertension.

Aux Etats-Unis, entre 20 et 39 ans, le risque d’avoir une PAD supérieure a 95
mmHg est 2,4 fois plus élevé chez les obeses. Il ne s’agit pas d’'une surestimation du
niveau tensionnel liée & l'utilisation d'un brassard de taille insuffisante chez les
obéses. En effet les variations du poids paraissent jouer un rdle majeur sur le niveau

tensionnel, suggérant une relation causale.

A l'inverse, la prescription d’un régime hypocalorique chez des obeses

hypertendus entraine une baisse de tension méme si la perte de poids est modérée

Plusieurs mécanismes ont été mis en cause : réduction de I'hyperactivité
adrénergique ou inhibition du systeme rénine angiotensine ; une diminution du débit

cardiaque et du volume d’éjection systolique observée chez les obeses.
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d) Diabéte [5]

Plusieurs enquétes ont montré que la prévalence de HTA, est plus élevée chez
les sujets a glycémie anormale que dans le reste de la population. La glycémie et le
niveau tensionnel sont tous deux corrélés au poids. Cela n’explique pas la totalité de

la relation entre le diabéte et 'HTA.

- Chez les diabétiques jeunes, les niveaux de PA sont plus élevés en cas

d'atteinte rénale.

- Chez les diabétiques de type 1, la prévalence de 'HTA (PA = 160/95 mmHg) est
de 51% contre 4,4 % dans une population générale d’age identique.

- Chez les diabétiques de type 2, 80% sont hypertendus (PA= 140/90 mmHg).

e) Insulinorésistance [141]

Plusieurs données expérimentales recueillies chez le rat et le chien suggérent
gue I'insuline augmente le tonus sympathique, favorise la rétention tubulaire du
sodium et du calcium, et également qu’elle stimulerait la prolifération des cellules
musculaires lisses de la paroi vasculaire, conduisant a une augmentation des

résistances vasculaires peériphériques.

Toutefois, il convient de préciser qu’il n’a jamais été démontré chez ’lhomme ou

chez I'animal que I'insulinothérapie au long cours éléve les niveaux tensionnels.

L’Insulinorésistance, surtout observée en présence d’obésité serait un facteur de

risque vasculaire indépendant.

f) Psychologie [107]

La personnalité de I'’hypertendu serait, caractérisée par une agressivité réprimee.
Ce fait a été retrouvé dans quelques travaux épidémiologiques. Mais un niveau élevé

d’anxiété ou de labilité émotionnelle n’a pas été confirmé.
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Certains travaux transversaux objectivent une association négative entre la
richesse des relations sociales et le niveau de la PA. La réalité et la signification de

cet effet « protecteur » de la convivialité restent a établir.

g) Troubles du sommeil [153]

Le syndrome d’apnée du sommeil est retrouvé plus frequemment chez les
hypertendus que chez les normotendus. Ce syndrome étant pratiquement associé a
un ronflement nocturne, la relation entre ces deux caractéristiqgues du sommeil et de
la prévalence de I'HTA peut traduire soit un facteur prédisposant commun (age,

obésite) soit un lien de causalité.

h)  Heérédité et prédisposition génétique [147]

De nombreuses études épidémiologiques parmi lesquelles celle de Carter et
Kannel, sur 'analyse de 1141 familles de Framingham retrouvent une hérédité de
31% pour la PAS liée a une composante polygénique, ce qui montre que le niveau
de pression artérielle d’'un individu est en partie héritable. Presque 30% de I'HTA est

due a une héritabilité génétique.

L’'agrégation familiale de la PA est un phénomene général retrouvé dans
pratiguement toutes les populations quel que soit le statut tensionnel d'un sujet (bas,
normal ou élevé). Les PAS relevées chez les apparentés seront plus ressemblantes
gue ne le voudrait le hasard. Ces familles partagent non seulement un patrimoine
génétique, mais aussi un environnement commun qui influence également la

pression artérielle.

3-2-1-2 Facteurs liés a I’environnement et au mode de vie [127]

Le mode de vie occidental favorise I'élévation de la PA. L’étude des populations
migrant d’'une région non industrialisée vers des pays dits « développés » présente
un intérét considérable. Les atolls de Tokelau dans le Pacifique ont fourni un flux
d’émigration important et continu vers les villes de la Nouvelle-Zélande. Il y’'a eu des

modifications du style de vie comportant des changements nutritionnels rapides avec
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une augmentation de la consommation de sodium, de glucides, des protéines, et
des lipides polyinsaturés, de méme que l'intervention de certains facteurs
psychosociaux tels qu’un niveau de stress élevé probablement du au passage a une

nouvelle civilisation.

Toutes ces modifications se sont accompagnées d’une élévation tensionnelle

certaine.

3-2-1-3 Facteurs nutritionnels [123]

L'étude des relations entre PA et nutrition se heurte a de nombreux problémes
méthodologiques. Les paramétres nutritionnels sont complexes et difficiles a
mesurer, car ils varient pour un méme individu d’un jour a l'autre. Les apports
alimentaires de chaque nutriment sont souvent tres liés et difficiles a dissocier les
uns des autres, s'’ils sont apportés par le méme type d’aliment. Les produits laitiers

par exemple apportent, a la fois, du potassium et du calcium.

a) Sodium [4, 100]

La relation entre sodium et PA est au centre de la physiopathologie de I'HTA. Le
sodium est I'élément le mieux identifié, pour lequel, I'ensemble des arguments
laissent peu de place au doute. Ainsi, si I'on considéere une période de plusieurs
décennies, on observe que la consommation habituelle du sodium, modifie

nettement la probabilité d’étre hypertendu.

Celle-ci est voisine vers 50 ans de 1%, dans les populations ou la consommation
sodée estinférieure a 2 g /j, elle de 10% pour 4 g/j elle est de 20% pour 8 g/jour.

L’équipe d’Alderman, vient de montrer également que I'hypertension artérielle et
la morbidité cardiovasculaire sont associées de facon indépendante aux apports de

sel et & la viscosité sanguine.

Ainsi la restriction sodée, est une arme d’efficacité modeste qu'il ne faut pas
négliger, contre I'HTA présentée ; par contre a long terme elle est une arme efficace

dans la prévention primaire de 'HTA.
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b) Le potassium et magnésium [8]

Le réle de ces électrolytes, suggéré par I'observation de corrélations négatives
entre apports de potassium et PA a été confirmé par des études d’intervention chez

'’homme et I'animal.

La supplémentation potassique est capable d’entrainer une baisse de PA et
d’antagoniser partiellement I'action hypertensive d’une charge en sodium. L’apport

sodium/potassium pourrait étre un facteur déterminant.

Signalons également un réle possible pour le magnésium au vu d’essais
contrélés montrant une baisse tensionnelle modeste chez les hypertendus sous
diurétiques, dans le groupe supplémenté en magnésium par comparaison au groupe

contrble.
c) Calcium [99]

Une mortalité et une morbidité cardiovasculaire plus basse dans une région a eau
« dure », riche en calcium, ont attiré I'attention sur le réle de cet élément en matiére
de PA.

La relation négative entre apport de calcium et PA est apparue de facon
concordante dans plusieurs enquétes nutritionnelles. Cependant il n’existe pas

d’essai de restriction de calcium confirmant cette hypothése.

d) Plomb et saturnisme [145]

Les analyses de la seconde enquéte nationale sur la santé et la nutrition aux
Etats Unis (NHMES II) ont montré une association positive entre PAS, PAD et

plombémie, indépendamment des autres variables étudiées.

En fait, HTA du saturnisme, liée a une atteinte rénale et I'élévation de la PA avec
plombémie chez I'animal, plaide en faveur d’'une relation causale. Il pourrait s’agir
d’'un phénomene important : des études isotopiques ont montré que le contenu
corporel en plomb de ’'homme moderne est 500 fois plus élevé que celui de 'lhomme
préindustriel.

e) Acides gras polyinsaturés
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La consommation de ces acides gras (notamment I'acide linoléique) est
négativement associée a la PA dans les enquétes nutritionnelles, comme dans les

études d’intervention chez I'animal et chez ’lhomme.

f) Les Dyslipidémies [61]

L’hypercholestérolémie est un facteur de risque vasculaire actuellement bien
établi, en particulier pour les cardiopathies ischémiques. L’hypercholestérolémie
potentialise I'effet des autres facteurs de risque notamment I'HTA. Ainsi la correction
de 'HTA ne s’accompagne d’une réduction de la cardiopathie ischémique que si le

cholestérol est simultanément diminué.

Il est donc indispensable de rechercher une hypercholestérolémie chez toute

personne hypertendue.

Les propositions du Ministére de la Santé Néo-zélandais et de la Société
Européenne de cardiologie, fondées sur les équations du risque de Framingham sont
de recourir au traitement antihypertenseur ou anticholestérol lorsque le risque

cardiovasculaire absolu est supérieur a 20% a 10 ans ou supérieur a 10 % a 5 ans.

Une hypertriglycéridémie isolée ou de formes mixtes comportant une élévation
conjointe du cholestérol et des triglycérides peut étre a I'origine d’'une HTA ou

aggraver une HTA déja installée.

C’est pourquoi le dosage du cholestérol total et des triglycérides doit faire partie

du bilan biologiqgue métabolique a mettre en ceuvre lors de la découverte de 'HTA.

g) Hyperuricémie [17]

Les sujets hypertendus ont, a fonction rénale comparable une uricémie
supérieure a celle des sujets normotendus du méme sexe et du méme age.
Cependant, I'uricémie n’est pas un facteur de risque indépendant. Néanmoins, ce

parametre biologique doit étre évalué lors du bilan de I'hypertendu.

- une hyperuricémie asymptomatique mais franche doit faire éviter 'usage des

diurétiques thiazidiques.
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- une hyperuricémie symptomatique (goutte, lithiase urique) nécessite un

traitement par l'allopurinol.

h) Alcool [129]

Au cours des 30 derniéres années, de nombreuses études transversales ont
clairement établi la forte corrélation entre niveau tensionnel et consommation
chronique de l'alcool : au-dela 30g / j d’alcool pur, la prévalence de lHTA est3a 4
fois plus élevée que dans la population générale. La consommation d’alcool est le
troisieme facteur de risque d’'HTA dans les pays occidentaux apres I'age et le
surpoids. En France l'alcool est la principale cause d’'HTA puisque 12 % de la
prévalence totale lui est attribuée

En effet, I'alcool ingéré de facon chronique favorise la prise de poids, I'hypertonie
sympathique, exerce a concentration élevée une action vasoconstrictrice directe et

diminue l'efficacité pharmacologique des antihypertenseurs.

i) Cafe [84]

Certains travaux ont suggéré que I'administration de caféine augmente la
résistance vasculaire au repos, majore 'augmentation du débit cardiaque a I'effort et

s’accompagne donc d’une montée tensionnelle.

L'ingestion de 4 tasses de café entraine une élévation modérée (3mmHg) et

transitoire (moins de 24 heures) de la PA.

Cet effet devient toutefois, minime du fait du développement d’une tolérance aux

effets de la caféine.

3-2-1-4 Mode de vie

a) Catégorie socioprofessionnelle [47]

Une prévalence plus élevée de I'HTA dans les catégories

socioprofessionnelles défavorisées a été observée dans plusieurs pays (Etats-Unis
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Norveége, France). L’association inverse entre le niveau de la PA et I'éducation

semble refléter le méme phénoméne.

Dans un travail mené en région parisienne, la prévalence de I'HTA était de 14 %
chez les employés et cadres moyens de 17 % chez les ouvriers qualifiés et 19 %

chez les ouvriers spécialisés.

En effet, chez les catégories défavorisées on observe I'association de plusieurs
facteurs de risques comme I'obésité, la consommation d’alcool. De méme des
conditions de travail difficiles associés a une PA plus élevée sont plus fréquentes

chez les ouvriers que chez les cadres.

Ainsi, I'appartenance a une catégorie professionnelle et sociale défavorisée est

un indicateur de risque d’HTA.

b) Le stress [43]

Le stress ou son processus adaptif entraine des conséquences
physiopathologiques au niveau du systéme cardiovasculaire, en particulier sur

I'hypertension artérielle.

Stress et hypertension artérielle sont étroitement liés. En effet le stress entraine
des élévations tensionnelles transitoires d’origine psychosomatique mais peut
€galement étre a l'origine d’élévations tensionnelles plus permanentes, quand il est
associé a d’autres facteurs de risque (environnementaux, psychologiques ou

génétiques).

Le traitement symptomatique de I'hypertension artérielle nécessite une
thérapeutique anti-stress; il constitue un adjuvant thérapeutique efficace mais non

suffisant.

c) Activités physiques [90]

Le niveau de la PA et I'index pondéral sont généralement plus bas chez les
sportifs que chez les sédentaires. Quelgues études a court terme ont montré une

baisse de la PA aprés une phase d’exercice physique.
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L’activité physique n’a pas d’effet direct clairement démontré sur I'élévation
tensionnelle et son évolution. Son effet sur les accidents cardio-vasculaires de
I'hnypertendu est trées mal connu. Cependant les éléments disponibles laissent
provisoirement penser que l'effet global est bénéfique.

d) Tabac et nicotine [15]

Le tabac entraine une élévation aigue de la pression artérielle. Il faut donc

mesurer la pression artérielle distante de la prise d’'une cigarette.

En revanche, l'intoxication tabagique chronigue n’est pas associée a une

prévalence accrue de 'HTA.

L’hypertendu tabagique a toutefois une mortalité liée a I'HTA supérieure, avec un

risque accru de développer une hypertension rénovasculaire, une HTA maligne ou

une hémorragie cérébrale.

La consommation de tabac est I'un des facteurs de risque cardiovasculaire

majeur .

e) Cocaine [143, 92]

C’est un puissant vasopresseur qui inhibe le recaptage de la noradrénaline au
niveau des terminaisons nerveuses sympathiques et modifie le flux calcique de la

cellule musculaire lisse .

La consommation de cocaine ou de « crack » est a I'origine de poussés

hypertensives sévéres et d'un certain nombre de déces par accidents vasculaires, en

particulier chez la femme enceinte, mais n’est pas associee a I'HTA chronique.

3-2-2 Hypertensions artérielles secondaires

10 & 5 % des patients hypertendus présentent une étiologie précise plus ou

moins difficile a retrouver.
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Cette hypertension secondaire reconnait une multitude de causes, parmi
lesquelles les infections rénales ou surrénaliennes occupent une place

prépondérante. [69]

3-2-2-1 Hypertensions d’origine rénale

a- HTA rénovasculaire [ 7 ]

L'HTA rénovasculaire est une maladie provoquée par une atteinte des artéres
rénales entrainant une ischémie du rein située en aval. Les lésions responsables
sont dans 2/3 des cas de nature athéromateuse, et donc évolutive avec un risque de

dissection et thrombose, et dans 1/3 des cas en rapport avec une dysplasie fibreuse.

Il est bien connu, dans le cas d’une sténose unilatérale avec un rein sain du coté
oppose, que la basse pression en aval de la sténose stimule les appareils juxta
glomérulaire et augmente la libération de rénine .1l en résulte une augmentation de
I'angiotensine Il qui tend a rétablir la perfusion du rein atteint au prix d’'une HTA
systématique ; le rein sain perfusé a haute pression, inhibe sa libération de rénine,

d’ou un fort gradient de rénine entre coté atteint et coté sain.

Le diagnostic d’'une sténose rénale ne peut étre affirmé que par les
augmentations morphologiques. Ainsi au cours d’'une angiographie numérisée,
I'opacification des artéres rénales permet de visualiser la sténose et éventuellement

sa conséquence sous forme d’'un rein de plus petite taille du c6té atteint.

La décision de dilater la sténose ou de reperfuser chirurgicalement est prise en
fonction de la vraisemblance de la responsabilité de la sténose dans la genése de
I'HTA.

La revascularisation du rein ischémique est actuelle et essentiellement réalisée
par angioplastie abdominale, la chirurgie conservatrice , étant réserve au cas

compliqué ou aprés échec de revascularisation par voie intra artérielle.

b- Néphropathies chronigues parenchymateuses bilatérales [1]

Toutes les néphropathies chroniques peuvent s’accompagner d’HTA.
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Mais I'HTA est indépendante de I'insuffisance rénale et peut suivre la procédure
de plusieurs années, la fréequence de I'HTA varie selon la néphropathie, elle est
fréguente au cours des glomérulopathies, plus rare mais parfois sévere au cours des

néphropathies tubulo- interstitielles.

-L’'HTA associée aux néphropathies chroniques doit étre traitée.

= Glomérulopathies

Il existe plusieurs formes :

Glomérulopathies chronigques : elles se manifestent par une protéinurie

abondante, souvent supérieure a 1,5g/24h, parfois avec un syndrome néphrotique
associée a une hématurie ; le plus souvent elles sont primitives, mais peuvent étre
secondaires a un diabéte, un lupus ou une amylose; elles nécessitent une ponction-

biopsie rénale pour obtenir un diagnostic précis apres stabilisation de PA.

Glomérulopathies aigues : post streptococciques, pouvant poser des

problémes diagnostiques avec poussées de glomérulonéphrite chroniques.

Glomérulopathies rapidement progressives ou I'oligo-anurie et

I'insuffisance rénale sont les signes majeurs du syndrome.

= Néphropathies interstitielles chroniques

Elles ont en commun :

-une protéinurie faible ou nulle, mais parfois élevée comme dans le reflux vésico-

urétéral,
-une leucocyturie, une insuffisance rénale chronique d’évolution lente,
-une HTA d’apparition souvent tardive parfois sévere,

-parfois un syndrome de perte de sel avec fuite urinaire de bicarbonate,

responsable d’'une acidose hyperchlorémique

-de petits reins irréguliers a la radiographie de 'abdomen sans préparation a

I’échographie,
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La recherche d’'une cause urologique chirurgicalement curable et systématique.

On distingue essentiellement :

e Les pvélonéphrites chronigues :

Par lithiase urétérale ou pyélique, méconnue ou négligée, ou par lithiase

coralliforme,

Par obstacle urétéral, syndrome de la jonction pyélo-urétérale, méga uretere

congénital, et tuberculose urinaire méme apres traitement antituberculeux,

Par reflux vésico-urétéral diagnostiqué par la cystographie rétrograde, surtout
chez le sujet jeune car il peut s’atténuer ou disparaitre a I'adolescence. Une infection

urinaire doit étre systématiquement recherchée.

e La néphropathie interstitielle chronique par abus

d’analgésiqgues

Surtout chez la femme qui prend chaque jour pendant plusieurs années, plusieurs
comprimeés analgésiques. On considére que c’est I'association de la phénacétine et
d’aspirine qui est la plus néphrotoxique ; elle est particuliere par la fréequence des
nécroses papillaires, mais aussi par la fréquence élevée des cancers des voies

excrétrices urinaires associées.

e Les néphropathies interstitielles chronigues métaboliques :

Observées au cours du myélome, au cours d’hypercalcémie prolongée, lors

d’hyperurécémie, et d’hypokaliémie chronique.

= Les polykystoses rénales

Elles sont a évoquer devant un contexte familial ; la spalpation de deux gros reins
kystiques dans les fosses lombaires, I'échographie rénal montre de gros reins poly
kystiques.

Il y’a une évolution lente vers I'insuffisance rénale avec HTA qui est souvent le

premier symptome de la maladie.
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= Néphropathies vasculaires

Elles ont en commun une HTA maligne avec nodules dysuriques au fond d’cell,
une insuffisance rénale sévére, une anémie hémolytique avec schizocytose, une

thrombopénie.

Elles sont observées dans les micro-angiopathies thrombotiques, les

néphroangioscléroses malignes et dans certaines formes de sclérodermie.

C - Néphropathies parenchymateuses unilatérales [1]

On distingue :
- I'atrophie rénale unilatérale globale par hypoplasie congénitale ;

- l'atrophie rénale segmentaire par hypoplasie segmentaire pouvant étre ;
congénitale chez I'enfant associé en regle générale a une HTA grave ; ou par reflux

vésico-urétéral ;
- I'nydronéphrose ;
- et la tuberculose rénale ;
La recherche d’'une cause urologique est systématique.

La néphrectomie est a discuter en sachant que dans 20 % des cas seulement,
elle est bénéfique pour 'HTA . Ses indications sont rares et doivent étre

sélectionnées en fonction de certains critéres.
- sujet jeune

- rein opposé normal avec hypertrophie compensatrice jugée sur la

scintigraphie rénale.

- rein lissé a fonction réduite, ou drainé par une voix excrétrice anormale,

source d’infections récidivantes.

3-2-2-2- Hypertensions d’origine surrénaliennes [70, 119, 81]

Les hypertensions artérielles d’origine endocrinienne sont rares mais doivent étre

diagnostiquées car :

e L’HTA peut révéler une maladie potentiellement grave,
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e |l s’agit de causes curables d’HTA surtout lorsqu’elle est récente et qu’il s’agit

de sujets jeunes.
La démarche diagnostique repose sur :
e L’examen clinique et interrogatoire du patient
e Des dosages biologiques simples.

Les tests hormonaux et examens d’imagerie nécessaires au diagnostic sont
colteux. lls ne doivent pas étre demandés a titre systématique selon I'orientation

clinique et biologique.
Trois types d’hormones pressives interviennent :
- les catécholamines
- l'aldostérone et ses précurseurs, la DOC

- le cortisol

= Phéochromocytomes

lls représentent chez I'adulte environ 0,5 % des causes d’hypertension artérielle.
Celle-ci est directement liée a une hypersécrétion de I'adrénaline et surtout de la
noradrénaline par une tumeur de cellules chromaffines secrétant des catécholamines

siégeant dans la médullosurrénale.

L’enquéte biologique est justifiée en présence des signes ou symptébmes
suivants : association de céphalées sueurs et palpitation, résistance au traitement,

apparition récente d’une HTA et d’'un diabéte en I'absence d’antécédent familial.

Elle s'impose également au cours des maladies comportant une prévalence
élevée de phéochromocytomes : phacomatose de Von Recklinghrausen ; néoplasie

poly endocrinienne de type II.

L'HTA peut persister, malgré I'exérése complete d’un phéochromocytome bénin.
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Néanmoins, le probléme d’'imputation est purement formel car les risques

métaboliques rythmiques ou tumoraux suffisent a justifier I'intervention.

Le traitement spécifique est la chirurgie d’exérese confié a une équipe
médicochirurgicale spécialisée. Elle est précédée d’'une préparation visant a controler

la PA, 'hypovolémie, I'hypokaliémie et I'hyperexcitabilité ventriculaire.

= L’hyperaldostéronisme primaire

C’est une étiologie non exceptionnelle, dont la fréquence est sans doute

proche de celle de 'HTA rénovasculaire.

On distingue deux formes principales, toutes deux assez fréquentes mais dont

la place respective dépend des critéres diagnostiques utilisés.

L'’adénome de Conn

Il éalise un tableau particulierement net d’hyperaldostéronisme, Il est plus
fréquent chez la jeune femme. Il est curable chirurgicalement :

I'adénome est généralement de petite taille.

Ce syndrome se manifeste par un acces de faiblesse musculaire, crampes,
paresthésies, syndrome polyuro-polydipsique a prédominance nocturne réalisant un

diabete insipide néphrogénique.

Sur le plan biologique on observe une hypokaliémie inférieure & 3 mmol/l qui se
traduit par des modifications a I'électrocardiogramme, une alcalose métabolique,
I'augmentation de la volémie, de la kaliurése et de I'aldostéronurie des 24 h. Le

diagnostic va étre confirmé devant une activité rénine plasmatique basse.

= L’hyperplasie surrénalienne

Elle est vraisemblablement de commande hypothalamo-hypophysaire.

Au scanner, elle peut revétir des aspects mono ou multiadénomateux
caractérisés également par une sécrétion anormale des deux surrénales qui sont soit

normales, soit atteintes d’hyperplasie micro ou macro nodulaire.

Son traitement ne releve pas de la chirurgie, mais se fait par des diurétiques

distaux.
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La distinction entre ces deux formes d’hyperaldostéronisme primaire repose sur
des tests de stimulation -freination et sur une exploitation topographique ou par
tomodensitométre, par imagerie avec préléevement veineux pour la mesure du rapport

aldostérone/ cortisol.

— Le syndrome de Cushing

C’est un ensemble de troubles provoqués par un hyperfonctionnement de la

corticosurrénale, survenant surtout chez la jeune femme.

Les symptdmes sont consécutifs a un exces dans le sang des corticostéroides

dont la sécrétion est commandée par une hormone de I'hypophyse, TACTH.

Il peut étre di soit & une tumeur de la corticosurrénale, soit & une tumeur de

I’hnypophyse, soit a une stimulation anormale d’origine paranéoplasique.
Les signes cliniques observés sont essentiellement :

- une obésité faciotronculaire (visage, nuque et tronc) qu’attire I'attention de la

jeune femme, avec des vergetures pourpres.

- une asthénie et une dépression, une aménorrhée, et des douleurs osseuses

(ostéoporose).
- un hirsutisme et une hypertrichose faciale (hyperpilosité).
-On notera a I'examen une hypertension artérielle,

Les tests biologiques montrent une hypersécrétion du cortisol plasmatique, des
17 hydroxy et 17 cétocorticoides (métabolites urinaires). On découvre le plus souvent

un diabéte latent.

L'HTA du syndrome de Cushing est rebelle aux sympatholytiques. Son traitement
est confondu avec celui de I'hypersécrétion de cortisol.

= L’acromeégalie

C’est une maladie liée a I'hypersécrétion de I'hormone de croissance ou hormone

somatotrope STH.

Sur le plan clinique, le début est insidieux avec des céphalées , des douleurs

auriculaires, une aménorrhée chez la femme et une impuissance chez I’homme.
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L'HTA est un signe observé chez 30 % des acromégales. Son diagnostic peut

étre isolé ou associé a une insuffisance cardiaque caractéristique qui est évoquée.

- Un syndrome dysmorphique caractéristique
-Un diabéte en régle non insulinodépendant
-Une hypercalcémie

-Des anomalies de la radiographie du crane avec une hypertrophie des sinus

frontaux, de protubérance occipitale externe.

Le traitement repose sur une exérése chirurgicale de 'adénome hypophysaire,
eventuellement complétée par une cobaltothérapie ou un traitement médical

(bromocriptine).

3-2-2-3- Dysfonctionnement thyroidien [64]

— L’hyperparathyroidie primaire

L’hypertension artérielle est susceptible de s’associer a I'hyperparathyroidie

primaire. Elle survient le plus souvent en cas d’atteinte rénale (néphrocalcinose,

insuffisance rénale), mais elle peut s’observer en dehors de toute atteinte rénale et

régresser apres le traitement de I'’hyperparathyroidie.

Dans cette HTA, a été invoqué le réle de I'hypercalcémie sur le tonus vasculaire.

= L’hyper ou hyposécrétion des hormones thyroidiennes ou

dysfonctionnement thyroidien

L’hypertension artérielle est susceptible de s’associer a des maladies

thyroidiennes. En effet, les hormones thyroidiennes potentialisent I'action des

catécholamines et ont un effet direct sur le métabolisme des lipides et celui de I'eau.

Une anomalie de la sécrétion des hormones thyroidiennes peut induire une HTA :

- au cours de I'hyperthyroidie, elle s’'inscrit dans le cadre de I'éréthisme cardio-

vasculaire ;

- au cours de I'hypothyroidie, elle est liée au retentissement vasculaire des
perturbations lipidiques.
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La thérapeutique repose avant tout sur le traitement de I'affection causale.

3-2-2-4- La coarctation aortique [121]

La sténose congénitale de I'isthme aortique est une anomalie congénitale
fréquente, souvent associée a d’autres anomalies cardiagues (bicuspide aortique et

anomalies du cceur gauche.

Le dépistage se fait par palpation des pouls fémoraux qui fait partie de I'examen
systématique du nouveau né, également par un écart tensionnel entre les membres

inférieurs et supérieurs.

Son évolution est rapide vers une insuffisance cardiaque lorsqu’elle est

découverte au-dela de la premiére année.

La coarctation aortique est généralement révelée par I'HTA systolique ou un

souffle systolique para sternale gauche irradiant dans le dos.

Le mécanisme de I'HTA de la coarctation aortiqgue ne se résume pas a l'effet de la
sténose sur la résistance aortique. La décision opératoire repose sur la prévention de

I'insuffisance cardiaque.

Une HTA persiste dans 10 a 20 % des cas, ce qui n’implique pas nécessairement

une réparation aortique inadéquate.

La probabilité de cette persistance étant liée a la durée de 'HTA, ce risque est en

faveur d’une réparation précoce.

3-2-2-5 HTA iatrogenes [113, 142, 96, 71, 114, 35, 83, 65,136, 131, 60]

La fréquence de ces HTA « médicaments curables » est sous estimée, leur
dépistage repose sur I'interrogatoire systématique a la recherche de différents
produits hypertenseurs médicamenteux et alimentaires, sympathomimétiques
(anorexigenes, décongestionnant par voie générale ou locales), oestrogénes de

synthése, anti-inflammatoires stéroidien ou non, alcalins et dérivés de la réglisse.

Cette HTA peut étre secondaire a I'utilisation de :
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= Anti-inflammatoires non stéroidiens [113]

Administrés a des patients normotendus ou hypertendus non traités, les anti-
inflammatoires non stéroidiens modifient peu ou pas la PA. En revanche chez les
hypertendus traités les AINS réduisent I'efficacité de nombreux antihypertenseurs,

d’ou « une poussée hypertensive ».

Le mécanisme de cette interaction fait intervenir I'inhibition de la synthése

endogéne des prostaglandines vasodilatatrices (PGE 2 et PGI 2) par les AINS.

Or les diurétiques, bétabloquants, inhibiteurs de 'enzyme de conversion exercent
en partie leur action via la synthése de ces prostaglandines qui jouent un réle certain
dans la régulation du tonus vasculaire et de la filtration glomérulaire chez
I'hypertendu.

En revanche, les AINS n’altérent pas I'effet hypotenseur des inhibiteurs calciques

ni des antihypertenseurs centraux.

= Anti-inflammatoires stéroidiens [96] (glucocorticoides et

minéralocorticoides)

Le traitement par glucocorticoides synthétiques entraine une HTA chez environ

20 % des malades, surtout lorsqu’il existe une insuffisance rénale.

Les mécanismes responsables de cette élévation sont encore mal élucidés. En
effet ces traitements diminuent la biosynthése d’agents vasodilatateurs
(prostaglandines, oxyde nitrique, kinine, kallikréine) qui augmentent la réponse

vasculaire aux catécholamines endogenes.

L’administration de minéralocorticoides favorise par contre, la réabsorption rénale
tubulaire de sodium et peut induire, en cas de régime de sel élevé, une HTA parfois

sévere.

Ce probleme se pose moins dans le cas du traitement de la maladie d’Addison
gue dans le cas ou le minéralocorticoide est administré a un sujet normal lorsqu'il

entre dans la composition d’un spray nasal ou d’'un topique antihémorroidaire.

= Contraceptifs oestroprogestatifs et cestrogenes [114, 35]
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Les contraceptifs oestroprogestatifs augmentent de fagcon modérée les chiffres

tensionnels chez la plupart des femmes.

Ce risque de développer une HTA est principalement lié a l'utilisation d’'une forte
dose d’éthynil oestradiol a50 pug. Par contre les pilules peu dosées a 30ug conferent

un risque faible de développer une HTA.

A distance de l'arrét de la contraception, le risque relatif de développer une HTA

diminue, sans rejoindre celui des femmes n’ayant jamais pris de pilule.

Les mécanismes par lesquels les contraceptifs cestroprogestatifs augmentent les
chiffres tensionnels ne sont pas connus avec certitude. Cependant I'administration

d’oestrogene stimule la synthése hépatique de I'angiotensinogéne.

Par contre le risque hypertensif de ’lhormonothérapie substitutive de la
ménopause, redouté par analogie avec les oestrogenes des contraceptifs oraux,
s’est avéré négligeable du fait du dosage faible d’oestrogene essentiellement utilisé
en vue de prévenir I'ostéoporose, les bouffées de chaleur et de maintenir au mieux

I'activité sexuelle.

= Sympathomimeétiques [83]

Il s’agit de la phénylpropanolamine retrouvée dans les vasoconstricteurs nasaux .
C’est un sympathomimétique ayant une activité alpha agoniste, susceptible
d’augmenter la PA de facon dose dépendante. De nombreux cas d’HTA aigue
compliquée lui ont été attribués surtout chez des femmes de moins de 30 ans 'y

compris a doses non toxiques.

Le risque est majoré lorsqu’on associe a ce produit la prise d’AINS, d’aliment

riche en tyramine ou des IMAO.

Les anorexigenes amphétaminiques sont également susceptibles d’accroitre la
PA. Des cas d’'HTA ont été rapportés chez des patients ayant un glaucome et

utilisant des collyres contenant de I'adrénaline.
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= Psychotropes [65]

Chez moins de 1 % des patients traités par IMAO, une poussée hypertensive
parfois sévére peut survenir. Cet antidépresseur majore le risque de développer une
HTA, en cas d’association avec des aliments riches en tyramine, de prise de phényle

propanolamine ou d’amphétamine et en cas de phéochromocytome.

Les antidépresseurs tricycliques potentialisent I'action des amines biogénes telles
que la noradrénaline en inhibant leur recaptage au niveau des terminaisons

nerveuses. lls diminuent ainsi, I'action hypotensive des antihypertenseurs centraux.

= Ciclosporine [136]

Cet immunosuppresseur, largement utilisé en transplantation d’organe et dans le
traitement du certaines maladies auto-immunes pourrait induire une HTA dans plus
de 60 % des cas. Mais l'incidence exacte de I'HTA liée a la ciclosporine est difficile a
apprécier car de nombreux facteurs confondants existent chez la plupart des
patients, tels que la corticothérapie simultanée, une HTA préexistante, ou l'altération

de la fonction rénale.
Il s’agit souvent d’HTA modérée mais des cas d’HTA maligne ont été décrites.

L’augmentation de la PA est d’autant plus marquée que la posologie de
ciclosporine est élevée supérieure a 6 mg/kg/j et que le traitement est prolongé. Cela

est bien corrélé a la néphrotoxicité potentielle de la ciclosporine.

Les mécanismes de I'HTA induite par la ciclosporine résident dans I'altération des
fonctions endothéliales par suppression des vasodilatateurs (prostacycline, oxyde
nitrique) et augmentation des vasopresseurs dont I'endothéline. De plus la

ciclosporine posséde un effet vasoconstricteur direct sur la paroi vasculaire.

= Erythropoiétine [131]

L’Erythropoiétine humaine recombinante est largement utilisée pour corriger

I'anémie chez les insuffisants rénaux chroniques soit en prédialyse, soit dialysés.

L'une des complications de ce traitement, est I'apparition d'une HTA ou

I'aggravation d’une HTA préexistante.
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L'incidence exacte de cet effet secondaire est difficile a préciser dans la mesure

ou la plupart des malades hémodialysés sont hypertendus.

Le mécanisme de cette HTA est celui d’'une augmentation de la viscosité
sanguine, une perte de la vasodilatation hypoxique, une production accrue
d’endothéline , une captation du monoxyde d’azote et une augmentation du calcium

au sein des cellules musculaires lisses vasculaires.

L’érythropoiétine elle-méme exerce un effet vasoconstricteur sur la paroi

artérielle.

= Réqglisse [60]

Dans la confiserie, dans certaines boissons (coco, antésite, pastis sans alcool) et
dans des shwing gum pour sevrage antitabagique ou dans les carbénoxolone, elle se
trouve sous forme de glycyrrhizine qui peut étre responsable d’'un exces apparent en
minéralocorticoide et donc une HTA.

En effet cette substance inhibe la 1113 hydroxystéroide déshydrogénase : enzyme

responsable de la dégradation du cortisol au niveau rénale en cortisone inactive,

evitant ainsi la simulation de récepteur minéralocorticoide de type 1.

Le cortisol qui aura des taux mille fois plus élevé que ceux de I'aldostérone va
créer un tableau biologique et hémodynamique semblable a celui de

I'hnyperaldostéronisme primaire avec hypokaliémie et une kaliurese diminuée.

3-3 Cas particuliers de I'HTA

3-3-1 HTA chez I'enfant [132]

La mesure systématique de la PA fait partie de 'examen de routine de I'enfant et

I'adolescent.
— Plusieurs particularités caractérisent I'HTA de I'enfant.

La méthode de mesure utilisée est la méthode classique auscultatoire avec un

brassard adapté qui couvre les 2/3 de la longueur du bras de I'enfant. En effet un
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brassard trop étroit majore les chiffres tensionnels et inversement 'usage d’un

brassard trop large minore les résultats.

L’HTA se définit chez I'enfant et 'adolescent de 4 & 18 ans comme une PAS et/ou
une PAD mesurée A trois reprises espacées, supérieures au 97,5°™ percentile des

valeurs de référence établies en fonction de la taille et du sexe :
On distingue trois catégories de gravités croissantes

- I'HTA limite > 97.5°™ percentile, mais PAS et/ou PAD < 97,5°™ percentile +
10 mmHg

- HTA confirmée > 97.5°™ percentile + 10mmhg, mais PAS et/ou PAD <
97.8°™ percentile + 30 mmHg

- HTA immédiatement menacante PAS et /ou PAD = 97.5°™ percentile + 30

mmHg

— L’HTA franchement élevée a pratiquement toujours une cause, d’autant plus
gue I'enfant est jeune. Elle est rénale le plus souvent, parfois endocrinienne : chez le
nourrisson elle peut étre due a une coarctation de l'aorte. Son traitement étiologique
ou symptomatique efficace permet d’éviter les complications autrefois graves et

fréquentes.

— En revanche, en présence d’une HTA modérée ou limite chez I'adolescent,
aucune étiologie n’est retrouvée, cette HTA limite pourrait étre une expression
précoce dés I'enfance de I'HTA primitive ou essentielle de I'adulte, le plus souvent
I'HTA essentielle chez I'enfant associe une obésité et/ou une notion d’'HTA familiale.

Au cours du diagnostic, plusieurs controles espacés des chiffres tensionnels
sont effectués, il faudra aussi rechercher une étiologie ou un retentissement avant de

confirmer cette HTA.

— Les conseils hygiéno-diététiques s’inscrivent dans une perspective de
prévention du risque cardiovasculaire futur. Le traitement repose sur l'utilisation de
certaines classes thérapeutiques, nécessairement les inhibiteurs calciques , les
inhibiteurs de I'enzyme de conversion , les bétabloquants , et éventuellement les
associations entre eux. Cependant le choix de ces médicaments se heurte au

probleme de I'indication pédiatrique car la présentation galénique et le dosage de
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ces comprimeés ne sont pas adaptés au besoins des tres jeunes enfants sauf dans

des rares exceptions.

3-3-2 HTA limite du sujet jeune [16]

L’hypertension artérielle limite est tres importante a caractériser chez le sujet

jeune car

- elle comporte un risque cardiovasculaire deux fois plus important a

caractériser que chez le sujet normal.
- Elle prédispose au passage, a I'hypertension artérielle permanente.

On dit qu’un sujet a une hypertension artérielle limite lorsque sur cing mesures
trois au minimum sont pathologiques et que la moyenne des diverses mesures de
pression diastolique s’établit bien entre 90 et 95 mmHg pour chaque hypertendu

labile considéré.

Cet HTA est le plus souvent essentielle associant une surcharge pondérale ou
une hérédité hypertensive ; cependant, elle peut étre secondaire a une prise

médicamenteuse ou a un phéochromocytome.

Le traitement repose surtout sur des mesures hygiéno-diététiques a savoir
I'exercice physique, la réduction de I'apport sodé, la réduction pondérale et le

traitement de la cause présumée.

3-3-3 HTA gravidigue [48]

10 a 15 % des grossesses sont compliquées par une hypertension. Parmi celles-
ci de 10 a 20 % comportent une protéinurie, définissant la pré éclampsie qui

représente une menace vitale sur le pronostic foetale, voir maternel.
En effet, une mortalité de 5 % a été rapportée en Australie en cas de I'éclampsie.

Le désordre hypertensif de la grossesse s’articule autour de symptémes

principaux : hypertension, protéinurie et oedemes.

La derniere classification de la NHBEP (National Hight Blood Pressure Education

Program) a classeé les hypertensions de la grossesse en 4 catégories :
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- hypertension chronique : constatée avant la 20°™ semaine de la grossesse,

ou la PA > 140/90mmHg, cette derniere dure méme apres post partum.

- Pré-éclampsie /éclampsie : c’est un syndrome spécifique de I'état gravide, il
apparait le plus souvent aprés la 20°™ semaine associe une HTA et une protéinurie.
Dans ce syndrome la PAS > 160 mmHg, la PAD > 110 mmHg .llest associé a des
symptémes tels que des céphalées, des troubles visuels, des douleurs en barre
épigastrique. Cela définit la gravité de la pré-éclampsie associée a un risque élevé

d’accidents maternels et faetaux.

- Pré-éclampsie surajoutée : c’est I'apparition d’une protéinurie significative
chez une femme atteinte d’'une hypertension chronique.

- Hypertension gestationnelle : il s’agit d’une hypertension constatés pour la 1%
fois aprés la 20°™ semaine, ce diagnostic n'est définitivement établi qu’en post
partum. Si par ailleurs I'hypertension régresse complétement dans les 12 semaines
qui suivent 'accouchement, il s’agira alors d’'une hypertension transitoire de la

grossesse.

Avec cette HTA, I'existence d’'un syndrome hépatique (HELLP) constitue un

elément de gravité majeure supplémentaire.

La connaissance de la physiopathologie de cette HTA est encore incompléte et
actuellement en progrés rapide, et une certaine logique d’ensemble se dessine. Pour
la résumer en deux mots, la base en est un trouble tres précoce de l'invasion
trophoblastique compromettant I'apport sanguin a I'unité foetoplacentaire, avec pour
conséquence une pathologie diffuse de I'endothélium. Cette derniére est
responsable d’'une vasoconstriction intense et d’une tendance thrombotique qui

conditionne les diverses manifestations ou complication viscérales.

Le traitement symptomatique de I'’hypertension n’apporte aucune améelioration au
pronostic de ces grossesses mais peut protéger les meres contre les accidents aigus
si ’hypertension est particulierement sévere. Celui-ci comportera des mesures
hygiéno-diététiques avec un repos au lit, un arrét de travail souvent indispensable, la

détente psychologique, un régime hyposode.
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Par contre, le traitement thérapeutique comptera les antihypertenseurs centraux
(Catapressan*, Aldomet*), les bétabloquants, les vasodilatateurs périphérique

(Népressol*), les alphabloquants (minipress*).

Les inhibiteurs calciques et inhibiteurs de I'enzyme de conversion sont

systématiquement contre indiqués.

La fréquence des consultations de contrdle au cours d’une grossesse a risque
d’HTA doit augmenter de 2 a 3 fois par mois de méme que les examens biologiques

de surveillance.
Il faudra aussi dépister la souffrance fcetale par :
- I'enregistrement du rythme cardiaque fcetal
- le compte subjectif des mouvements actifs par la mere elle-méme
- les dosages hormonaux (oestriol)
- le contr6le des artéres ombilicales par effet Doppler.

Le traitement préventif a base d’aspirine a faible dose utilisé tres tét dans la

grossesse peut améliorer le pronostic.

Enfin, de nombreuses femmes ayant souffert de cette affection auront des

accidents récidivant au fil des grossesses et seront de futures hypertendues.

3-3-4 HTA du sujet agé [98, 57]

Les chiffres de la PA s’élevent avec I'age. La prévalence systolo-diastolique PA

>160/95mmHg est donc élevée chez le sujet agé.

Aux Etats-Unis, celle-ci est estimée a 47%. Il en est de méme pour I'hypertension
systolique isolé PAS> 160 mmHg et PAD < 90 mmHg.

Il est néanmoins possible de surestimer les chiffres tensionnels du fait de la

grande variabilité de la PA chez le sujet 4gé surtout en cas de sclérose artérielle.

Quoi qu’il en soit, 'HTA du sujet agé est comme celle du sujet plus jeune un

facteur de risque majeur de mortalité et de morbidité cardiovasculaire.

Le plus souvent, chez ces sujets agés, I'HTA est associée a la sténose

athéromateuse des arteres rénales qui augmentent avec I'age, ou a une insuffisance
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coronaire, a une artérite des membres inférieurs ou a une insuffisance rénale

apparue sous inhibiteur de I'enzyme de conversion.

Le bénéfice thérapeutique chez le sujet agé est bien établi au moins pour la
tranche d’age de 60 a 79 ans permettant ainsi une diminution de la mortalité

cardiovasculaire chez 27 % des patients traités :

- 32 % s’agissant de la mortalité cérébrovasculaire.

- De 38% pour la mortalité cardiaque, ceci selon I'étude de EWPHE (European
Working Party on Hight Blood Pressure in the Elderly).

D’ou la nécessité d’'une prise en charge rapide de 'HTA chez le sujet agé par :

- des mesures hygiéno-diététiques fondés sur le régime peu sodé, une
activité physique modérée, la supplémentation potassique, la prescription de sédatifs
pour lutter contre les céphalées.

Le traitement antihypertenseur proprement dit repose sur l'utilisation de toutes les
classes thérapeutiques actuelles a demi dose par rapport a celle utilisée chez I'adulte
plus jeune, en tenant compte des contre indications éventuelles relatives au cas de
chaque hypertendu. Par exemple les inhibiteurs de 'enzyme de conversion ne sont

pas utilisés chez les sujets agés développant une insuffisance rénale.

4- Physiopathologie de 'HTA[102]

La physiopathologie de 'HTA est complexe. Elle repose sur des faits démontrés

et des hypothéses.

L'HTA dite essentielle ne reléve pas d’un mécanisme unique du
dysfonctionnement de I'un ou de plusieurs des facteurs de régulation de la PA, car
aucun de ces facteurs isolément, ne semble capable a lui seul d’étre la cause de
I'HTA. Mais tous ces facteurs contribuent a majorer d’autres composantes qui

peuvent, en s’associant, provoquer I'élévation des chiffres tensionnels.

4-1 Modifications hémodynamigues
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- I'HTA essentielle résulte d’un déséquilibre entre le contenu et le contenant

vasculaire : un exces de volume circulant et/ou une vasoconstriction anormale.

- Au début ces modifications sont peu apparentes, du fait de I'intervention lente et
progressive de 'HTA. Mais I'élévation des résistances périphériques plus que les

modifications du début cardiaque semblent jouer un role prépondérant.

4-2 Rétention excessive de sodium

Elle joue un rble considérable, avec pour origine diverses circonstances

favorites :
-Diminution de la surface de filtration des néphrons ;

- Altération du phénoméne d’adaptation des pressions natriurese, ayant
normalement pour effet, lors d’'une élévation tensionnelle, d’augmenter I'excrétion du

sodium ;

- Présence d’'un inhibiteur acquis de la pompe a sodium qui affecte son transport

a travers la membrane cellulaire.

4-3 Perturbation des propriétés physico-chimiques des lipides

de la membrane cellulaire.

Serait responsable de I'augmentation de la concentration intracellulaire de

calcium, accroissant de ce fait le tonus et la contractilité de la paroi vasculaire.

4-4 Hypertrophie vasculaire

L’exces d’'apport ou la rétention rénale de sodium induisent une augmentation
des contraintes pariétales et des modifications des parois vasculaires, de méme que
de multiples substances agissent comme facteurs de croissance, contribuant a

I'élévation des résistances périphériques.

4-5 Hyperactivité du systeme nerveux sympathigue
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Dans I'HTA, un exces d’hormones vasopressives est rarement mis en évidence.
Cependant, en particulier, chez les sujets jeunes, I'’hyperactivité sympathique, mise
en évidence par 'augmentation de la fréquence cardiaque et les effets répétés du
« stress » augmentant de maniére transitoire le taux des catécholamines circulantes,

pourrait a la longue, évoluer des a coups hypertensifs vers une HTA permanente.

4-6 Systeme rénine angiotensine

Ce systéme est a la base de la sécrétion d’aldostérone et le médiateur de la

réponse minéralocorticoide aux variations de la natrémie et des volumes sanguins.

Toute baisse de I'apport sodé et toute réduction du volume plasmatique a pour
conséquence une augmentation la sécrétion d’aldostérone. Le phénomeéne de feed-
back négatif a pour conséquence un blocage de la production de rénine par I'appareil

juxta glomérulaire chaque fois que la pression artérielle s’éleve.

Cela permet de dire que 'HTA s’accompagne d’un effondrement de I'activitée
rénine plasmatique, qui ne s’observe que dans 30 % des cas, contre 20 % des cas
présentant des taux élevés de rénine et 50 % des hypertendus présentant un taux de

rénine plasmatique normal.

4-7 Hyper insulinémie et la résistance a l'insuline.

Sont également incriminés : la relation entre HTA hyperinsulinémie est reconnue,

mais non exclusivement chez les obéses.

L’hyperinsulinémie est la conséquence d’une résistance a I'insuline responsable
d’'une mauvaise utilisation périphérique du glucose. Sa relation avec 'HTA pourrait

étre liée a la faillite des effets vasodilatateurs de I'insuline.

4-8 Dysfonction endothéliale

La baisse de I'utilisation du glucose, serait également liée a une altération de
I'endothélium vasculaire et de sa faculté de sécréter I'oxyde nitrique, puissant

relaxant des cellules musculaires lisses, et par conséquent vasodilatateur artériel.
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5- Clinigue de I'HTA [26, 105]

5-1 Circonstances de découverte

L'évolution de I'HTA se fait le plus souvent insidieusement au fil des années et
des décennies, souvent masquée par la variabilité tensionnelle, ce qui lui vaut son
nom de « silent killer ». En effet une élévation de la PA est rarement brutale

(suggérant une forme secondaire).

L’élévation tensionnelle avec I'adge n’est pas constante Au moins 30 % des
individus ont une PA constante durant la vie. De méme dans certaines populations

ou la consommation du sodium est faible, elle est virtuellement inconnue.

C’est pourquoi, une HTA ne peut étre dépistée que lors d’'un examen pour un
symptéme ou une affection qui ne sont pas nécessairement lies a 'HTA (céphalées,
vertiges...), a la suite d’'une auto mesure qui révele des chiffres tensionnelle élevés,
lors d’un examen pour complication cardiovasculaire ou rénale (AVC, insuffisance
cardiaque) ou si I'individu présente une sémiologie propre a 'HTA maligne : soif
intense avec amaigrissement et des céphalées permanentes (HTA essentielle de
I'adulte).

5-2 Signes et symptémes révélateurs de I'HTA

La sémiologie des hypertendus est le plus souvent liée a leur traitement, a leur
complication éventuelle ou a leur traitement, & leur complication éventuelle ou a

certaines étiologies.

Les signes fonctionnels évocateurs ou signes mineurs connus sous le nom des
petits signes de Dieulafoy peuvent étre révélateurs surtout en cas de poussées

hypertensives et plus particulierement chez le sujet agé :
- céphalées occipitales battantes, matinales, parfois nocturnes ;

- phospheénes ou troubles oculaires, impression de « mouche volantes »

accompagné d’'une baisse de I'acuité visuel ;
- acouphénes ou troubles auditifs et bourdonnement de l'oreille ;

- epistaxis ou saignement du nez ;
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- paraésthésie des extrémités avec sensation de doigts morts ;

- accidents vasculaires cérébraux déficitaires (hémiplégie, hémiparésie,

aphasie transitoire, troubles de la mémoire...) ;
- cedéme aigu du poumon ;
- néphropathie sévere.

Ces signes ne sont ni spécifiques ni quantitativement liés au niveau tensionnel.
Leur fréquence est largement déterminée par leur mode de recueil (interrogatoire

médical ou auto questionnaire)

L’'appréciation de ces signes differe d’'un médecin a l'autre et d'un patient a I'autre
selon I'age et le sexe. C’est pourquoi le dépistage de I'’hypertension s’appuie sur la

mesure de la pression qui doit faire partie de tout examen clinique.

Une sémiologie propre a I'HTA n’apparait que dans les formes accélérées ou
malignes ou la symptomatologie est plus bruyante. Le tableau clinique est donné par
les troubles visuels fréquents. A ces signes s’ajoutent des troubles psychiques et

neurologiques dans les cas graves.

Une soif, avec amaigrissement et céphalée sévere par contre fait craindre

I'encéphalopathie hypertensive.

6- Diagnostic de 'HTA [52, 86]

Le diagnostic d’'HTA se résume au dépistage suivi d’'un bilan initial qui comporte

un interrogatoire, un examen clinique et un contréle biologique simple.
Ses objectifs sont décisionnels pour :
- Affirmer la permanence de 'HTA ;

- Affirmer I'opportunité d’'une intervention a partir de la PA habituelle et du

retentissement sur les organes ciblés ;

- Chercher un traitement antihypertenseur spécifique (curatif ou palliatif,

médical ou chirurgical) ;

- Porter un pronostic a partir des éléments ci-dessus, des facteurs de risque
associés et de I'état vasculaire actuel.
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6-1- Interrogatoire

Il précise le contexte, les caractéristiques de I'HTA et les symptédmes

ressentis. Ainsi il permet :
» d’évaluer 'ancienneté et I'évolutivité de I'HTA ;
» d’évaluer la sévérité de I'HTA en fonction des chiffres de la PA ;
» de connaitre les traitements antihypertenseurs antérieurs ;

> de déterminer les symptdmes ressentis qu’on pourrait attribuer a I'HTA

(céphalées, palpitations, vertiges, épistaxis, acouphenes, phosphénes) ;

» de lever le doute sur une HTA iatrogene due a une prise de produit ou de

médicament pouvant entrainer une élévation tensionnelle ;

» de rechercher les symptéme pouvant orienter le diagnostic vers une HTA

secondaire :

0 antécédent uro-néphrologique : lithiase urinaire, dysurie, pollakiurie, malades

prostatiques,
0 phéochromocytome associant céphalées, sueur et palpitation

0 ou des symptdmes orientant vers un hymerminéralocoticisme a savoir

crampes, fatigabilité musculaire, syndrome polydipsique
» de rechercher des signes de retentissement viscéral de I'HTA a savoir

0 une dyspnée, angor peuvent évoluer vers une insuffisance cardiaque ou

coronaire par la suite ;
o0 des symptémes évoquant un accident vasculaire cérébral transitoire

» de rechercher les facteurs de risque associés a I'HTA : obésité sédentarité,
tabagisme, consommation d’alcool excessive, diabéte, dyslipidémie, apport sodé
elevé dans l'alimentation, un stress excessif contribuant a I'élévation des chiffres

tensionnels ;

» de rechercher des antécédents familiaux a cette HTA a savoir : une mort
cardio-vasculaire, diabete, HTA, endocrinopathie.
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6-2 Examen clinigue

Complément de l'interrogatoire, il permet d’apprécier des signes de
retentissement de I'HTA ou des signes en faveur d’'une HTA secondaire

Cet examen comporte :

6-2-1 Mesure tensionnelle

Elle exige une grande rigueur en raison des variations nycthémérales et du stress
enduit par la consultation médicale. Plusieurs mesures sont nécessaires, chez un
sujet au repos en décubitus, puis debout, avec une mesure a chacun des bras et
prise simultanée du pouls. Le patient lui-méme ne doit pas avoir fumé ou consomme

des excitants dans I'heure précédente.

-Il'y a une HTA permanente si a 3 reprises, lors d’au moins deux consultations

différentes, la pression artérielle est >160 / 95 mmHG chez 'adulte jeune

-L’'HTA est dite limite si la PA est comprise entre 140/95 et 160 mmHg.

6-2-2 Etat général

On apprécie le poids et la taille du sujet pour déterminer une obésité possible.

6-2-3 Examen cardiovasculaire

Il détermine la fréquence cardiaque permet de rechercher des signes
d’hypertrophie du ventricule gauche (HVG) voire d’'ischémie myocardique,

éventuellement rechercher des troubles conductifs ou rythmiques.

a- Echographie cardiague

Elle recherche :

- une augmentation de la masse du ventricule gauche pour détecter 'HVG

selon la formule de PENN

MVG= 1,04 X [(DVG + SIV + PP)* - DTD?- 13,69
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MVG= masse du ventricule gauche

DVD= diamétre du ventricule droite

SIV= épaisseur du septum interventricualire

PP = épaisseur de la paroi postérieure

DTD = diametre télé diastolique du VG

- une altération de la fonction systolique ou diastolique du ventricule gauche

- une cardiopathie associée

b- Echo-doppler vasculaire

Cet examen n’est pas systématique chez I'hypertendu mais aide a la prise en

charge du patient.

Les principaux examens écho doppler vasculaire réalisés chez I'hypertendu sont

les suivants :

Echo-doppler des troncs supra-aortiques

Echo-doppler abdominal

Echo-doppler des arteres des membres inférieurs

Echo-doppler des vaisseaux du cou

- Cet examen permet de rechercher une athérosclérose asymptomatique, un
retentissement de 'HTA sur les gros troncs vasculaires, éventuellement I'étude de la
compliance artérielle, et de confirmer les anomalies artérielles suspectées par

I'examen clinique.

6-2-4 Examen neurologique

- On recherche des signes d’AVC, parésie, aphasie, cécité monoculaire,

hémianopsie, vertiges, troubles de mémoire

6-2-5 Examen rénal
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a- Echoqgraphie rénale

Qui permet de visualiser les reins et rechercher une anomalie de la morphologie

rénale qui peut étre :
- A l'origine d’'une HTA secondaire a une néphropathie ou HTA rénovasculaire

- Ou due a un retentissement rénal de I'HTA avec des Iésions de

néphroangiosclérose.

b- Echo doppler des arteres rénales

Permettra de rechercher une sténose des artéres rénales.

6-2-6 Examen endocrinologique

Qui recherche des signes en faveur d’'une HTA secondaire a une dysthyroidie ou

au syndrome de Cushing.

6-2-7 Fond d’ceil

Il apprécie le retentissement sur la circulation cérébrale. On classe les Iésions en

guatre stades selon la classification de Keith et Wagner
Stade | : rétrécissement artériel
Stade Il : stade 1 + signe du croisement
Stade Il : stade 2 + hémorragie et exsudats

Stade |V : stade 3 + cedéme papillaire.

6-2-8 Bilan biologique

Le bilan minimal recommandé par 'OMS

Glycémie : dont la valeur normale va de 0,8 a 1g/l, cette valeur recherche

un diabéte qui peut étre une cause d’'HTA ou qui peut majorer le risque de

complication cardiovasculaire.
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Kaliémie : le dosage du potassium a pour but de dépister une hypokaliémie

pouvant traduire un hyperaldestéronisme primaire. Ce dosage est important
avant l'instauration d’un traitement par diurétique ou par inhibiteur de I'enzyme

de conversion kaliémie normale 3,8-4 mol/l.

Bandelette urinaire : permettant de rechercher une hématurie, une

protéinurie ou une glycosurie.

Bilan lipidigue qui comprend

v Le dosage de cholestérol total dont la valeur normale est comprise entre
1,8 g/l et 29/l

v' Le dosage des triglycérides qui doit étre inférieur a 1,5 g/l

v' Le dosage des LDL cholestérol dont la valeur normale va de 1,60 a 2,20
g/l

Créatininémie : dont le dosage évalue la fonction rénale dans trois buts :

v Rechercher une néphropathie responsable
v Apprécier le retentissement rénal de I'HTA

v" Apprécier la fonction rénale avant I'instauration du traitement
antihypertenseur, car certains antihypertenseurs sont contre indiqués en cas
d’insuffisance rénale ou nécessite une adoption posologique la créatinine dont

la valeur normale va de 7 a 12mgl/I.
A ces examens biologiques s’ajoute
-uricémie : qui permet de rechercher une goutte ou un taux d’acide urique élevé
associé a I'HTA
- lonogramme qui permet d’évaluer le taux de Na* ou CI" un bilan thyroidien pour
rechercher une hypo ou hyperthyroidie

- Un bilan hormonal recherchant :

» un phéochromocytome par dosage des métanéphrine ou

normétanéphrines sur les urines de 24 h

» un hyperaldostéronisme primaire, rechercher 'activité rénine plasmatique

ou I'aldostérone plasmatique et urinaire
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» un hypercorticisme par dosage du cortisol libre urinaire par un test de

freinage.

7- Evolution et complication [104]

La probabilité de présenter une complication dépend de nombreux facteurs

aggravant parmi lesquels on peut citer
- 'age

- le sexe

les conditions socioéconomiques

les facteurs de risque associé

C’est les complication qui font toute la gravité de 'HTA, puisque la plupart d’entre
elles sont graves voire mortelles, en effet, les principaux organes cibles de
prédilection de I'hypertension artérielle sont constituées par le cceur, le cerveau, I'ceil,

le rein, ou 'HTA va développer.

7-1 Complications cardiagues

7-1-1 Hypertrophie du ventricule gauche HVG

L'HTA peut se développer trés précisément chez I'hypertendu en réponse a
I'’élévation de la post-charge. Ce facteur n’est pas le seul déterminant de 'HVG,
d’autres facteurs contribuent sans doute a son développement (génétiques,

hormonaux, catécholamine, angiotensine Il)

L'HVG peut aujourd’hui étre détectée soit par 'ECG, soit de facon plus sensible
par I'échocardiographie. Sa présence multiplie par 2 le risque de complication cardio-

vasculaire.

Elle s’laccompagne d’altération et du remplissage ventriculaire (trouble de
compliance) d’'une diminution de la réserve coronaire, d’'une fréquence accrue de

troubles de rythme.

Par contre, elle permet longtemps le maintien de la fonction systolique. Cette

HVG peut régresser sous différents traitements antihypertenseurs.
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7-1-2 Insuffisance cardiaqgue

C’est la complication la plus fréquente de 'HTA, le plus souvent, il s’agit d'une
altération de la fonction contractile du myocarde aprés des années d’évolution. Elle

peut étre favorisée par des lésions ischémiques.

Dans certains cas la fonction contractile normale, mais le remplissage
ventriculaire gauche est trés perturbé du fait d’'une importante MVA avec pour
conséquence une importante élévation des pressions en amont. Ces deux formes
(systoliques et diastoliques) d’insuffisance cardiaque sont indiscernables sur le plan

clinique.

7-1-3 Insuffisance coronarienne

Elle peut avoir « une composante fonctionnelle » en rapport avec 'HVG.

Souvent, s’y ajoute des lésions athéroscléreuse de arteres coronaires.

7-2- Complications cérébrales

Elles se traduisent en clinique par des accidents ischémiques transitoires
(20%) ou plus souvent constituées, et alors plus souvent ischémique (75%)
gu’hémorragiques. Les accidents ischémiques sont dus a une thrombose artérielle

ou a une embolie d’origine caridienne, vertébrale ou cardiaque.
Sur le plan anatomique, on distingue :

- Des Iésions artériolaires, I'artériosclérose hyaline, la micro anévrysme de

charcot- bouchard

- Des lacunes parenchymateuses, lacune de 1 a 4 mm de diamétre,

hémorragie profonde ou sous cortisol, leuco encéphalopathie de Biswanger

Les accidents vasculaires cérébraux sont responsables de 20 % de déces

cardiovasculaire aux Etats-Unis.

L’hypertension artérielle joue un rdle majeur dans I'apparition des accidents

vasculaires cérébraux, mais n’est pas la seul puisque d’autres facteurs de risque
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cardiovasculaires sont également impliqués : tabagisme, cholestérol, surpoids,

alcool, age.

7-3 Complications rénales

Dans la littérature médicale, il a été constaté que 90 % des sujets présentant

une insuffisance rénale avaient des antécédents d’hypertension artérielle.

Il est bien prouvé que plus le niveau de pression artérielle est important, plus le
risque de présenter une insuffisance rénale est grand. Ainsi, un patient hypertendu a
entre 2 et 10 fois plus de risque a développer une insuffisance rénale par rapport a

un sujet qui n'a pas d’hypertension artérielle.
L’insuffisance rénale sera dépistée par un taux de créatinine élevé.

La meilleure fagon de prévenir I'insuffisance rénale serait de maitriser au mieux
I'HTA, car plus le niveau de la pression artérielle est important, plus la fonction rénale

se dégrade.
La complication a long terme de I'HTA peut étre également sous forme :
-d’'une néphroangiosclérose bénigne ;

-d’'une néphroangiosclérose maligne caractérisée par I'association d’une artérite
fibreuse des artéres inter lobulaire et d’une nécrose fibrinoide des artérioles parfois

étendues aux glomérules.

7-4 Complications vasculaires

7-4-1- Modifications directes

Les artéres de I'hypertendu présentent tres précocement des modifications
anatomiques (hypertrophie de la média, augmentation du collagéne) et fonctionnelle

(augmentation de la sensibilité aux vasoconstricteurs, diminution de I'élasticité).

Ces altérations contribuent elles-mémes a lI'entretien de I'HTA, elle favorisent
certaines complications dissection aortique anévrysme. Elles paraissent réversibles

au moins en partie sous traitement antihypertenseur ;
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7-4-2- Athérosclérose

L’'HTA n’est gu’un des facteurs de risque de I'athérosclérose. L’abaissement des
chiffres tensionnels n’est pas suffisant a lui seul pour diminuer I'incidence des

complications athéroscléreuse, en particulier coronariennes.

7-5- Complications oculaire

L'HTA peut se compliquer de thromboses artérielles rétiniennes hémorragies
du vitré, décollement rétinien, toutes sources potentielles de cécité. On distingue
guatre stades de rétinopathies hypertensives (classification de Keith et Wagner) qui

sont cités dans le chapitre diagnostic.

CHAPITRE 1ll : TRAITEMENT DE
L'HYPERTENSION ARTERIELLE

La question du traitement de I'hypertension artérielle (HTA) est importante du
fait de son potentiel préventif, et aussi de ses enjeux économiques liés a la trés
grande fréquence de l'affection. C’est aussi une question complexe en raison de la
multiplicité des moyens d’interventions médicamenteux ou non, et de la diversité des

niveaux de preuves quant a leur efficacite.

C’est pourquoi des recommandations sont réegulierement publiées au fur et a
mesure de I'évolution des connaissances et des nouveautés pharmacologiques.
Parmi celles-ci on peut citer : les recommandations d’ANDEM 1998 publiées en
France ; the sixth report of INC publié aux Etats-Unis 1997, et la publication de
I'OMS et de la société internationale d’hypertension (The hearth out comes,

prevention evalution study investigations) en 2000.

Ces documents traitent 'HTA en général, mais aussi sa prise en charge
thérapeutique. [5, 138]
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1- Instauration d’un traitement antihypertenseur [5, 11]

Avant toute décision thérapeutique, il est indispensable de s’assurer du
diagnostic. En effet, un traitement antihypertenseur ne sera entamé qu’aprés

évaluation des autres facteurs de risque cardio-vasculaires.
Les sujets qu’il faudra traiter seront :

- les sujets qui présentent les symptémes d’un retentissement viscéral qu’on
pourra attacher totalement ou partiellement a 'HTA méme si elle est modérée
(insuffisance cardiaque, rétinopathie)

- les sujets présentant une HTA sévere avec des valeurs de pression artérielle

qui sont tres élevée (diastolique = 110 mmHg)

- les patients dont les chiffres de PA sont de fagon répétée > 160 mmHg pour

la systolique et 95 mmHg pour la diastolique.

- les sujet agés ayant une HTA systolique isolée avec ou sans antécédent

cardiovasculaire.

2- Traitement non pharmacologique

Bien que le niveau de preuve du bénéfice clinique ne soit pas majeur, on sait que
diverses mesures susceptibles de diminuer la PA sans danger. Elles peuvent donc,
dans les formes modérées d’HTA éviter le traitement médicamenteux ou en retarder

la date de mise en ceuvre

Elles ont en outre des avantages évidents dans d’autres domaines que I'HTA, et
font donc intégralement partie de son traitement, méme si des médicaments sont

prescrits.

Ces méthodes non médicamenteuses impliquent toutes des modifications du
style de vie, exigences qui doivent étre maintenues a long terme. Elles s’adressent
donc particulierement a des sujets motivés, surtout s'’ils sont opposés a la

perspective d’'un traitement pharmacologique.
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2-1- Traitement diététiqgue de I’hypertension artérielle.

2-1-1-Régime peu salé [150]

Un régime peu sodé pourrait prendre place dans la panoplie thérapeutique de
I'HTA Iégere. Plusieurs essais contrélés ont étudié I'effet sur la natriurese et sur la
PA d’une intervention diététique exclusive. Dans ces essais, la restriction sodée a été
modérée. Mais ces études ont généralement montré une réduction significative de la

PA d’environ 7mmHg.

Ce gain peut sembler modeste, mais il est comparable a celui obtenu par un

traitement diurétique courant.

A grande échelle, ce régime hyposodé permettrait théoriguement une diminution

de 10 a 16 % de la mortalité cardiovasculaire.

Cependant, la réponse individuelle de la PA aux variations de la quantité de

sodium ingérée est variable selon I'age, la race, le sexe, le facteur de risque associé.

Des quantités importantes de Na sont retrouvées dans les aliments préparés
responsables en partie de 'augmentation globale de I'ingestion de sel

guotidiennement dans les pays industrialisés,

Selon I'étude Tone, une réduction de I'apport du sel alimentaire autour de 6 g/
jour de Nacl et une diminution de la surcharge pondérale, permettrait de réduire de

facon significative tout traitement antihypertenseur.

L'efficacité du régime hyposodé est comparable a celle d’'un traitement diurétique
modéré. On pourra utiliser un sel de potassium a titre de sel de régime qui va
potentialiser les effets de la restriction sodée tout en améliorant la sapidité des

aliments.

2-1-2- Régime hypocalorigue [151]

L’exces de poids est étroitement corrélé a 'augmentation de la PA. Obésité et
HTA cumulent leurs risques propres. Il existe un lien entre le niveau de la PA et
I'importance de la prise de poids depuis I'age de 20 ans.

C’est la variation pondérale plus que le poids initial qui importe chez I'obese

hypertendu. Ainsi, si la prise de poids s’accompagne fréquemment d’'une élévation
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tensionnelle, la réduction pondérale entraine inversement une diminution de la PA

chez les obéses.

Ce bénéfice est lié a la restriction calorique, indépendamment de I'apport en sel.
En effet, on peut observer pour une perte de poids de 10 kg un gain tensionnel de 25

mmHg pour la systolique et de 20 mmhg pour la diastolique.

Chez un hypertendu obese, on note des troubles métaboliques associés, a
I'origine d’'une dyslipidémie, d’'un diabéte plus fréquents que chez un sujet
hypertendu a poids normal. De plus le risque de décés a la suite d’'une cardiopathie

ischémique est plus élevé.

Isolée ou encadrée par une prescription médicamenteuse, I'option diététique est
fondamentale. La difficulté est d’ordre pratique car la perte du poids nécessaire est

souvent ardue a obtenir et maintenir.

2-1-3- Suppression de I'alcool [152]

La consommation orale et I'administration intraveineuse d’éthanol entrainent une

élévation transitoire de la PA.

De méme, il existe un lien entre consommation soutenue de boissons alcoolisées
et HTA, I'abstinence permettant en retour une diminution de la PA. En France,
I'alcool est la premiére cause d’hypertension secondaire, de méme que I'alcoolisme

est responsable de la résistance au traitement.

L'arrét de la consommation d’alcool est donc toujours a recommander, car il

peut suffire au contrdle tensionnel ou le faciliter.

La consommation journaliére de I'alcool ne doit pas dépasser 30ml d’éthanol/j
chez les femmes et les personnes de poids lourd plus résistant aux effets d’alcool
gue les hommes de poids Iéger ou la consommation d’alcool ne doit pas dépasser 15

ml/j

2-1-4- Consommation du potassium [8]

Une consommation élevée de potassium alimentaire peut prévenir I'apparition de

I'hnypertension ou améliorer le contréle de la pression chez I'hypertendu
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En revanche, une consommation insuffisante peut augmenter la PA. Il est donc
recommandé de maintenir un apport de potassium d’environ 90 mmol/jour, de
préférence de source alimentaire tels que les fruits et léEgumes comme I'a montré
I'étude DASH.

Cet essai a montré qu’un régime normo sode riche en fruits et Iégumes ayant une
teneur riche abaissée en graisse, donc contenant de grandes quantités de calcium,

potassium et magnésium, abaisse de facon majeure la PA.

2-1-5 Régime pauvre en graisses poly insaturées [36]

Pour un méme apport énergétique et sodé, un régime pauvre en graisse (23% de
la ration calorique au lieu de 40 %) avec un rapport graisse polyinsaturée sur graisse
saturée augmentée, n'a pas ou a peu d’effet sur les chiffres de la PA. Ce régime
permet cependant de réduire l'incidence de dyslipidémie, facteur de risque

cardiovasculaire majeur.

Une étude LDHS (Lyon Diet Health Study), a montré que le régime méditerranéen

réduit le nombre de morts par maladies cardiovasculaire ou par cancer.

2-2 -Correction des facteurs de risque associés

2-2-1- HTA et Diabéte [5]

L’association diabéte et hypertension artérielle est un probleme de pratique

guotidienne :
- Environ 30 % des diabétiques sont hypertendus
- 20 % d’hypertendus suivis dans un centre spécialisé sont diabétiques.

C’est pourquoi il faudra traiter ce diabéte médicalement ou prescrire un régime
hypoglycémique. Ainsi les mesures non pharmacologiques utilisées pour le

traitement de 'HTA se révelent bénéfiques chez le diabétique aussi.

2-2-2- HTA et hyperlipidémie [23]

Les sujets hypertendus non traités ont, en moyenne, par rapport aux sujets normo

tendus du méme sexe et d’age comparable, un index corporel plus élevé et une
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prévalence plus importante d’hyperlipidémie. Il peut s’agir d’'une hypertriglycéridémie

isolée ou associée a une élévation conjointe du cholestérol total.

Chez les hypertendus, les mesures non pharmacologiques sont utilisées en

premiére intention. Ce n’est qu’en cas d’échec qu’on a recours au traitement médical.

2-2-3- L'HTA et Hyper uricémie [124]

Les sujets hypertendus ont, a fonction rénale comparable, une uricémie

supérieure a celle des sujets normo tendus du méme age et du méme sexe.

Le dosage de I'uricémie est systématique lors du bilan biologique chez un

hypertendu a antécédent d’hyper uricémie ou de goutte.

Le traitement repose sur un régime pauvre ou sans viande associé a un
traitement hypo uricémiant en cas de crise de goutte sévere (uricémie supérieure a
80 mg/l)

2-3- Suppression du tabac [82]

Il existe un lien entre ’'HTA maligne et la consommation de cigarette. Celle-ci

représente de plus elle-méme un facteur de risque vasculaire majeur.
Le tabagisme augmente le risque cardiovasculaire.

Priorité donc a 'arrét du tabac qui permettra de diminuer ce risque

cardiovasculaire global.

2-4- Femme hypertendue et contraception [27]

La contraception oestroprogestative mini ou normodosée contenant de I'éthinyl
oestradiol, est formellement contre-indiquée chez une femme déja hypertendue et

traitée, qu’elle ait ou non des complications vasculaires ou autres .

On préconisera l'utilisation des micropilules progestatives, bien qu’elle entraine

un risque non négligeable de kystes fonctionnels, voire de grossesse extra-utérine.

2-5- Activités physiques [82]

95



Une pratique sportive aérobie réguliere est bénéfique a I'hypertendu. Elle diminue

le risque de maladies cardiovasculaires et la mortalité, quelle gu’en soit la cause.

Chez les sédentaires normo tendus, le risque d’'HTA augmente de 20 a 50 % par
rapport a des sujets homologues actifs et en bonne forme. La PA est plus basse au
décours d’'un exercice physique, chez le sujet normo tendu comme chez

I'hypertendu.

Ces modifications sont attribuées a la vasodilatation musculaire ainsi qu'a
I'élévation du retour veineux qui interviennent lors d’exercices musculaires en

aérobiose.

Le bénéfice d’'un exercice physique, en plus d’une diminution de la PA, permet
une dépense énergétique certaine, progressive et surveillée. C’est donc un adjuvant
précieux des traitements hypotenseurs. Il permet également le contrdle des PA
systoliques et diastoliques, améliore la qualité de I'observance et aide a la stabilité

du poids contribuant a une sensation de bien étre.

La pratique du sport est particulierement indiquée chez le sujet jeune présentant
une HTA légere, chez qui I'on s’attache a la réalisation d’une hygiene de vie
équilibrée.

Cependant, avant de prescrire I'activité physique, un bilan médical approfondi
devra étre réalisé surtout chez des patients a problemes cardiaques ou présentant

d’autres problemes de santé sérieux.

2-6- Thérapeutique comportementale [82]

Le stress émotionnel peut provoquer une élévation aigué de la PA.

Issue des pratiques orientales de relaxation, les techniques (Yoga, Zen,
méditation transcendantale) se proposent d’éduquer I'individu a contréler les

réponses du systéme nerveux sympathique au stress quotidien.

Ces techniques de relaxation s’inscrivent dans un comportement d’ensemble qui
oriente, contrdle et permet un meilleur équilibre physique et psychique,

secondairement une meilleure observance des traitements.
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Cependant ces techniques ont montré peu d’effet par rapport a un groupe témoin
lors de nombreux essais controlés. lls s’adressent aux patients qui ont fait la

demande dans I'attente de la mise en route d’un traitement pharmacologique.

Ces traitements non pharmacologiques peuvent constituer aujourd’hui une
alternative ou un complément des thérapeutiques médicamenteuses. Ils ont
'immense intérét d’étre dénués d’effets secondaires connus et de rester peu
codteux. lls peuvent aussi contribuer a augmenter I'espérance de vie, méme si les

réductions de PA constatées sont modestes.

3- Traitement pharmacologique

Un traitement médicamenteux n’est mis en jeu qu’en cas de risque individuel
elevé a savoir une HTA séveére ou I'association de plusieurs facteurs de risque, ou
lorsque des mesures non pharmacologiques préconisées pendant plusieurs mois
sont sans effet sur la pression artérielle qui demeure élevée (PAS = 140 mmHg ou
PAD = 90 mmHg).

3-1- Diurétigues [68, 89]

Les diurétiques sont les médicaments les plus anciennement employés et les plus
prescrits dans I'HTA. Il sont apparus vers 1955 et ont prouvé leur efficacité sur la

morbimortalité cardiovasculaire.

lls augmentent I'élimination urinaire du sodium au niveau de la surface liminale
des cellules du tubule rénal, avec pour conséquence la diminution de la volémie et

de la surcharge sodique de|l'organisme.
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On distingue trois catégories principales de diurétiques en fonction de leur site

d’action au niveau du tubule rénal :
¢ Les diurétiques de I'anse de Henlé
¢ Les diurétiques du tube contourné distal ou thiazidiques

¢ Les diurétiques inhibiteurs compétitifs de I'aldostérone qui agissent au

niveau du tube collecteur surtout, mais aussi au niveau du tube contourné.

3-1-1- Mécanismes d’action

Les diurétiques agissent en augmentant I'excrétion urinaire de sodium et en

diminuant la volémie ;

En fait, leur mécanisme d’action est différent lors de leur administration initiale ou

lors de la phase chronique.

Lors de la phase aigué, les diurétiqgues augmentent I'excrétion urinaire du sodium,
accroissent la diurese, ce qui entraine une diminution de la volémie et du débit

cardiaque ;
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- En chronique, la diminution de la volémie s’estompe par stimulation du systeme
rénine-angiotensine-aldostérone. On observe alors une diminution des résistances
périphériques totales et une vasodilatation responsable de I'effet hypotenseur. Ce
phénoméne est di a une relaxation des fibres musculaires lisses par diminution de la
concentration intracellulaire en calcium, a une potentialisation des prostaglandines

vasodilatatrices et a une dégradation accrue des prostaglandines vasoconstrictrices.

3-1-1-1- Les diurétigues de I'anse de Henlé

a- Structure chimique

Cycle de base

Tableau Il : formule chimigues de certains diurétigues

DCI R Rs3 = Spécialité
bumétamide -H —NH —(CHy) 3 —CH3 Burinex*
0 ~0)
. .
Furosémide ~NH—CH, | ’ || —H —ClI Lasilix
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b- Propriétées pharmacocinétigues

Les diurétiques sont rapidement résorbés par voie orale et atteignent la lumiére

tubulaire rénale soit par filtration glomérulaire, soit par sécrétion tubulaire.

c- Propriétées pharmacodynamiques

Ces médicaments inhibent le co-transport du NaCl dans la branche ascendante

de Henlé. Leur effet natriurétique est tres important et de courte durée.

L’inhibition du cotransport actif du NaCl, provoque une augmentation associée de

I'excrétion du M92+ et du Ca®*.

lls augmentent le flux sanguin rénal et provoquent une redistribution du débit
sanguin a l'intérieur du cortex rénal. Ces effets n’ont pas de relation directe avec
I'action diurétique mais semblent impliquer le systéme rénine angiotensine et les

bradykinines vasodilatatrices.

d- Indications thérapeutigues

Hypertension artérielle, insuffisance cardiaque chronique, hypercalcémie, cedeme

aigué pulmonaire.

e- Effets indésirables

- Hypovolémie avec vertige et hypotension orthostatique en rapport avec un

effet diurétique trop important favorisé par une réduction des apports hydriques.
- Hyponatrémie
- Hypokaliémie / hypomagnésémie

- Ototoxicité surtout suite a I'utilisation de forte dose chez des patients
insuffisants rénaux qui regoivent aussi d’autres produits ototoxiques (ex :

Antibiotiques aminosides)
- Réaction d’hypersensibilité
- Augmentation de la glycémie et de I'acide urique

- Troubles lipidiques
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3-1-1-2- Les diurétiques thiazidigues

a- Structures chimiques

Cycle thiazidique

l‘lil
N
Re \]—R:
H;N_@Saﬂ"nl
T
0 0O o0

Parmi ces diurétiques on cite :

DCI Rz Rs

Rs

spécialités

L’hydrochlorothiazide H H

CL

Esidrex*

Apparenté thiazidique

Cycle de base

"ol
N—S R
L

o 0

Exemple : chlortalidone = Hygoton*/ R=
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b- Propriétées pharmacocinétiques

Tous les thiazides sont résorbés lorsqu’ils sont administrés par voie orale. lls
entrent en compétition avec la sécrétion de I'acide urique. Pour étre actifs, ils doivent

parvenir au pble urinaire des cellules du tube contourné distal du néphron.

c- Propriétées pharmacodynamiques

lIs inhibent la réabsorption du NaCl au niveau du tube contourné distal induisant
une stimulation relative de la réabsorption du calcium. L’effet global est une diurese

chloro-sodée avec une diminution de I'excrétion du calcium.

d- Indications thérapeutiques

Hypertension artérielle, insuffisance cardiaque, hypercalciurie, diabéte insipide

néphrogénique.

e- Effets indésirables

- Hypovolémie et insuffisance rénale en cas de surdosage et d’'insuffisance

d’apport hydrique
- Hypokaliémie et hypomagnésémie
- Hyperglycémie et glycosurie
- Hyperuricémie
- Hyponatrémie et polydipsie

- Réaction allergique
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- Troubles lipidiques

- Hypercalcémie

f- Précautions d’emploi

- Les diurétiques sont contre indiqués chez la femme enceinte, pour éviter

I’hnypovolémie

- Les Thiazidiques et les diurétiques de I'anse Henlé sont contre indiqués en

cas d’insuffisance rénale ou hépatique, ou de goutte.

3-1-1-2- Les diurétiques distaux et épargneurs potassiques

lls Comportent :

- Des diurétiques anti aldostérone qui sont représentés par la spironolactone

(Aldactone*) et le canrenoate de potassium (soludactone*)

- Des diurétiques d’action distale indépendant de I'aldostérone : Amiloride
(Modamide*) ; triamtéréne (cyclotériam*)
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a- Formule chimique

COOK
\
CH,
|
CH; CH;
OH
CH,
0
Canrénoate de potassium (soludactone®*) Spironolactone (Aldactone*)
0O H
M- N. _N
CI O C-N‘[ﬁ“NHr HIH;[O O NH;
H:N NHZ N—-—-H H;C N N
N
NH,
Amiloride (modamide*) Triamtéréne (cyclotériam*)

b- Propriétés pharmacocinétiques

- Les antialdostérones sont des stéroides de synthése et doivent se fixer aux
récepteurs cytoplasmiques des minéralocorticoides empéchant la migration avec le
récepteur vers le noyau dans la cellule cible. Leur forte liposolubilité leur permet cette

diffusion intracellulaire.

- le triamtéréne est métabolisé dans le foie, mais I'’excrétion rénale est une

voie majeure d’élimination.
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c- Propriétés pharmacodynamiqgues

- le tube contourné distal et les canaux collecteurs assurent ’homéostasie
potassique, la sécrétion du potassium et des vasoconstricteurs est couplée a la

réabsorption de Na* est stimulée par I'aldostérone.

- Les antagonistes de I'aldostérone inhibent les effets directs de I'aldostérone
sur les mouvements du K+ et des ions Na+. lls vont ainsi inhiber la sécrétion du K+

et des ions H+ par les tubes distaux et collecteurs.

- L’amplitude de I'effet natriurétique des diurétiques distaux est inférieure a

celle obtenue avec les diurétiques thiazidiques et de I'anse de Henlé.

d- Indications thérapeutiques

Hypertension artérielle et insuffisance cardiaque. Les diurétiques distaux sont

utilisés rarement seuls, mais surtout en association avec les diurétiques thiazidiques.

e- Effets indésirables

- hyperkaliémie (majore en cas de diabete ou d’association aux IEC)
- acidose métabolique hyperchlorémique

action antiandrogene pour la Spironolactone entrainant une gynécomastie et

impuissance chez 'homme, ainsi que des troubles des regles chez la femme

Contre indications

Hyperkaliémie et insuffisance rénale

Les diurétiques peuvent étre associés entre eux pour limiter les effets
secondaires notamment I’hypokaliémie, et potentialiser leur action diurétique du fait

de leur point d'impact différent sur le néphron.
Parmi ces associations on peut citer :
Altizide+ spironolactone = aldactazine*
Almiloride + hydrochlorothiazide = modurétic*

Hydrochorothiazide + triamtéréne = prestole*
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3-2- Béta bloquants [55, 89]

3-2-1- Mécanisme d’action antihypertensive des bétabloguants

Les bétabloguants sont des antagonistes des récepteurs béta adrénergiques dont

il existe deux types :

- les récepteurs 3; situés au niveau des cellules musculaires, du tissu nodal, ainsi
gu’au niveau de I'appareil juxta-glomérulaire rénal intervenant dans la sécrétion de la

rénine.

-les récepteurs 3, situés au niveau des fibres musculaires lisses (vaisseaux,

bronches, utérus) et intervenant dans le métabolisme glucidique.

L’action antihypertensive des bétabloquants est liée au blocage des récepteurs
béta adrénergiques au niveau cardiovasculaire et au niveau du systeme rénine

angiotensine aldostérone.
Au niveau cardiovasculaire, I'action bétabloquante est différente :

- a la phase aigué, on observe une diminution du débit cardiaque essentiellement
par baisse de la fréquence cardiaque associée a une augmentation réflexe des

résistances périphériques totales ; il n’y a donc pas d’effet hypotenseur.

-en utilisation chronique, I'effet chronotrope négatif responsable de la baisse du
débit cardiaque persiste, il s’y associe une diminution des résistances périphériques

avec baisse de la PA.

Au niveau du systéme rénine angiotensine aldostérone, le blocage des
récepteurs béta adrénergiques entraine une diminution de la sécrétion de rénine,
une baisse du taux d’angiotensine Il et d'aldostérone avec effet hypotenseur. Cette
action au niveau du systeme rénine angiotensine aldostérone est a l'origine de la

discrete hyperkaliémie observable sous bétabloquants.
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3-2-2- Propriétés pharmacologiques

Les bétabloguants vont se différencier les uns des autres en fonction de trois

propriétés pharmacologiques :

- leur cardiosélectivité : certains bétabloquants suppriment tous les effets béta

adrénergiques (bétabloquants non sélectifs) tandis que d’autres n’inhibent que les

effets B, adrénergiques (bétabloquants cardosélectifs)

- la présence ou non d’activité sympathomimétique intrinseque ASI : certains

bétabloquants ont une activité agoniste partielle sur les récepteurs béta et sont donc

moins bradycardisants,

- I'existence d’'une action vasodilatatrice associée.

3-2-3 Structure chimique

Le cycle de base des bétabloguants

R1-CHOH-CH,; — NH- Rz

Tableau IV : formule chimiques de certains bétabloguants

DCI R1 R2 spécialité
D—LHQJ—
Propanolol O‘ L 3 Avlocardy
I . P
o—Gig—
He A .
Alprénolol 1 s H.______ Aptine
CH <,
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3-2-4- Effets secondaires

e lIs sont susceptibles d’étre entrainés ou révélés par tous les bétabloquants

décompensation cardiaque,

- troubles conductifs, bradycardie

- crise d’asthme, bronchoconstriction

- perturbation du bilan lipidique

- troubles de la libido

- troubles digestifs, diarrhées, gastralgies

- insomnie, fatigue, syndrome dépressif

- syndrome de Raynaud (sensibilité au froid des extrémités)

- réactions cutanées psoriasis

3-2-5- Contres indications

-Bloc auriculo-ventriculaire non appareillé
-Bradycardie < 50 batt / mm

-Insuffisance cardiaque décompensée
-Asthme en poussée

-Syndrome de Raynaud

3-2-6- Indications

- Traitement de I'HTA

- Chez les patients porteurs de phéochromocytome pendant la période de

préparation a I'opération

- Traitement de la femme hypertendue enceinte ou développant une

hypertension au cours de la grossesse.
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3-2-7- Choix d’'un bétablogquant

L’efficacité antihypertensive des différents bétabloquants commercialisés est
comparable.

Le choix ne va donc pas dépendre du niveau de PA, mais d’'un éventuel terrain

particulier, selon la pathologie associée.

a- En cas de diabéte

Les bétabloquants ont deux inconvénients :

- lls masquent les signes adrénergiques de I'hypoglycémie, et favorisent des

hypoglycémies plus importantes et plus prolongées ; on prescrira un bétabloquant
cardiosélectif.

b- En cas de dyslipidémie

On utilisera un bétabloguant avec activité sympathomimétique intrinseque qui
limitera les perturbations du bilan lipidique.

c- En cas d’arteriopathie des membres inférieurs

On optera pour un bétabloquant cardiosélectif

d- En cas de pathologie bronchopulmonaire

Dans I'asthme I'utilisation des bétabloquants est totalement contre indiquée.

e- En cas d’'insuffisance rénale

Il est préférable d'utiliser un bétabloquant liposoluble car ils sont essentiellement
métabolisé au niveau du foie. Les bétabloquants hydrosolubles qui sont métabolisés

au niveau du rein nécessitent une adaptation posologique.
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Tableau V : solubilité de certains bétabloguants

Bétabloguants liposolubles

Bétabloguants hydrosolubles

Métoprolol
Oxprénolol

Propanolol

Aténolol
Sotanolol

Nadolol
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3-3- Antihypertenseurs centraux dans traitement de I'HTA [89]

3-3-1- Structure chimique

Tableau VI : Formule chimique des antihypertenseurs centraux

DCI Formule chimique Spécialité
CH,0 N M
o-¢ OCH,
OCH,
cHo—C 9
, . OCH,
Réserpine 0 ocH,

Tensionorme

l;H
l N, '_CH:"CH:'— NH —C
. |
guanethidin NH; lsmeline *
e
] a oH Lfox-t“ Aldomet *
méthyldopa Wa @_ c—“.z:'? = Ha
Clonidine cQ )\J
e
W Y
W catapressan*
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3-3-2 Mécanisme d’action

Les antiypertenseurs centraux agissent en diminuant le tonus sympathique par

stimulation des récepteurs Q2 andrénergiques centraux. lls entrainent:

- une diminution de la fréquence cardiaque par augmentation du tonus vagal.
- une diminution des résistances périphériques totales
- une diminution de I'activité du systeme rénine angiotensine-aldostérone

Il en existe deux types :
- L' Ométhyl-dopa (aldomet*) dont I'action antihyperensive est liée a sa

transformation en méthyl noradrénaline qui active les récepteurs Oadrenergiques

centraux,

- La clonidine et ses apparentés (guanfacine, rilménidine) qui sont des dérivés O
sympathomimétiques.
L'urapidil (médiatensyl*, eupressyl*) agit a la fois comme antihypertenseur central

et comme Obloquant.

3-3-4- Effets secondaires

- Somnolence
- Sécheresse de la bouche
- Hypotension orthostatique

- Effet rebond a I'arrét brutal du traitement prescrit a forte dose avec poussée

hypertensive, tremblement, céphalées, tachycardie.
- Effets secondaires particuliers avec I'Aldomet
e troubles sexuels masculins
e hémolyse

e insuffisance hépatique
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- Effets secondaires particulier avec le Catapressan*
¢ Troubles sexuels
e Syndrome de sevrage

3-3-5- Contre indications

- Communes a tous les antihypertenseurs centraux : syndrome dépressif
- Pour la méthyldopa : affection hépatique (hépatite ou cirrhose)

anémie hémolylique

3-4- Alphabloguants dans le traitement de I'HTA

3-4-1- Mécanisme d’action [50, 85]

Les alpha bloquants bloquent les récepteurs (1 adrénergiques post synaptiques.
lls entrainent une baisse des résistances périphériques a l'origine de I'effet
hypotenseur. Du fait de leur grande sélectivité 1 ils n'occasionnent pas la baisse de

la fréequence cardiaque.
Deux types d'Obloquants sont utilisés :
- La prasozine (minipress*) qui agit exclusivement en bloquant les récepteurs
a1 postsynaptique.
- L'urapidil (eupressyl*), qui en plus de son action Obloquante, posséde un effet

hypotenseur central de type Gladrénolytique et agoniste des récepteurs

sérotoninergique 5HT1A.

3-4-2- Les Obloguants et accidents cardiovasculaires

Une étude américaine (étude ALLHAT) a débuté depuis 1994. Elle a permis de

comparer I'efficacité de la prévention des maladies cardiovasculaires d’'un

antagoniste calcique, d'un IEC, et d’'un Obloquant par rapport a un diurétique.
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Cette étude a inclus des patients a haut risque car 45% des sujets avaient un

antécédent de maladie cardiovasculaire.
Une augmentation significative du nombre des événements cardiovasculaires
dans le groupe des patients traités par Obloguant par comparaison a ceux traités par

diurétique a conduit a stopper cette étude.

3-4-3- Principaux effets secondaires

- L’hypotension orthostatique est I'effet secondaire le plus fréquent qui peut
aller jusqu’a la perte de connaissance surtout a 'initiation du traitement ou lors d’une

augmentation brutale de la posologie
- Vertige

3-5- Vasodilatateurs périphérigues [19, 89]

3-5-1 Mécanismes d’action

lls agissent en diminuant les résistances des artérioles par action directe sur leur
muscle lisse. La baisse de pression artérielle qui en résulte sera rapidement atténuée
par la mise en jeu du baroréflexe qui entraine une stimulation sympathique avec
tachycardie et augmentation de la contractilité myocardique et du débit cardiaque,

qui sera mal tolérée chez les insuffisants coronariens.

C’est pourquoi ils ne sont jamais utilisés comme médicament de premiére
intension. Généralement, ils seront associés a un bétabloquant ou a la clonidine, s'ils

sont employés a long terme.
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3-5-2- Formules chimiques de certains vasodilatateurs

Tableau VI : formule chimique de certains vasodilatateurs

DCI Formule chimique spécialité
O}

_ N
Hydralazin Nepressol*
Minoxidil N N\'— NH Lonoten*

2
& o
NH, S

Nitroprussi Nipril*

Na; [Fe(CN)sNO] - 2H,0

ate de sodium

3-5-3- Effets secondaires

-bouffées de chaleur

-oedemes, palpitation

-le minoxidil provoque une hypertrichose chez les femmes
-céphalées

3-5-4- Contre indications

- cedeme pulmonaire
- HTA d’origine mécanique

- Insuffisance coronaire
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3-5-6- Usage et précaution d’emploi

Les vasodilatateurs périphériques ne sont jamais utilisés comme médicaments de
premiére intension. lls ne peuvent étre utiles que dans les HTA tres séveéres toujours

en association avec un diurétique et un bétabloquant.

Le Népressol a par contre un effet bénéfique démontré sur les complications

maternelles de I'HTA gravidique.

Le diazoxide et le nitroprussiate de sodium sont des vasodilatateurs directs

utilisables par voie parentérale et réservés aux urgences hypertensives

3-6- Inhibiteurs calcigues [40, 54]

Les antagonistes calciques ont représenté une classe thérapeutique relativement
importante car largement utilisée dans I'hypertension artérielle et I'insuffisance

coronaire.

lls ont en commun la propriété de bloquer les canaux calciques voltages
dépendants de type L (dominant au niveau cardiaque et des fibres lisses par
opposition aux canaux de type N présents sur les neurones, et de type T présents au

niveau des glandes sécrétrices).
On distingue trois groupes :
- Dihydropirdines (Nifédipine = Adalat, Nicardipine = loxen)
- Les phénylalkylamines (vérapamil = isoptine)

- Les benzothiazipines (diltiazem = tildiem)
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3-6-1- Formule chimique de certains inhibiteurs calciques

OCH,
NO:z
CH,00C COOCH, <
@ OCOCH,
CHj; ﬁ CH; ["I‘l o)
CHCH2N (CH1)2
Nifédipine (Adalate*) Ditiazem (tildiem®*)
R CN TH’:’
I
CHy0 fIC(CHz);N{Cth OCH,
CHy0 CHICH,); OCH,

R=H/Verapamil (Isoptine*)

3-6-2- Propriétées pharmacocinétigues

Les inhibiteurs calciques sont résorbés par voie orale avec une biodisponibilité
suffisante. Leur demi vie est variable ainsi ’Amlodipine se caractérise par une longue
demi-vie (35 h) et donc une longue durée d’action permettant une administration par
jour, par rapport a la nifédipine de courte demi-vie de quelques heures. Pour pallier

cet inconvénient on a recours aux formes galéniques a libération prolongée.

lIs sont métabolisés par le foie.
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3-6-3- Propriétées pharmacologigues

Les antagonistes calcigues bloquent les canaux calciques voltage-dépendants.
Ce blocage induit :

- Au niveau des fibres cardiaques : une réduction de I'entrée de calcium lors du
potentiel d’action ; une réduction de la contractilité et ralentissement de la conduction
auriculo-ventriculaire de I'automaticité sinusale (baisse de la fréquence cardiaque),

donc des effets inotropes dromotropes et chronotropes négatif.

- Une relaxation des fibres lisses vasculaires entrainant une baisse des
résistances artérielles et donc une baisse de la PA qui va entrainer une stimulation
sympathique réflexe et une stimulation du systéme rénine angiotensine (mécanismes

compensateurs)

Les antagonistes calciques présentent deux types de profils selon la

prédominance de I'effet vasculaire ou de I'effet cardiaque :

Ainsi les dihydropyridines sont des antagonistes calciques a action vasculaire,
préférentielle. Le vérapamil a une action cardiaque préférentielle ; le diltiaziem se

situe entre les deux.

C’est pourquoi le varpamil et le diltiazem possédent une action anti-ischémique

cardiaque en plus de leur effet antihypertenseur.

3-6-4 Effets indésirables

- Hypotension artérielle par excés d’efficacité

- Les dihydropyridines induisent une stimulation sympathique réflexe surtout
dans le cas de celle a action courte et brutale comme la nifédipine (adalate*)

- Oedémes des membres inférieurs

- Céphalées, bouffées de chaleur

- Effet pro-angineux paradoxal par voie coronaire au niveau du traitement
- Bradycardie

- Bloc auriculo-ventriculaire

- Bloc sino-auriculaire

- Décompensation cardiaque
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- Constipation avec le vérapamil

3-6-5 Usage et précaution a prendre

-Hypertension artérielle ; insuffisance coronarienne chronique

-Comme anti-ischémique en cas d’infarctus du myocarde pour le diltiazem

3-6-6 Interaction et association

La stimulation du systéme sympathique et du systéeme rénine angiotensine par les
antagonistes calciques justifie leur association dans le traitement au long cours de
I'hnypertension artérielle avec les bétabloquants et les inhibiteurs de I'enzyme de

conversion.

3-7 Inhibiteurs de I’enzyme de conversion [14, 76, 91,]

Les IEC sont d’efficaces antihypertenseurs dans 'HTA essentielle et dans les
HTA rénovasculaires.

Cette classe thérapeutique a démontré son efficacité dans la prévention de la

morbimortalité cardiovasculaire chez le sujet agé et le sujet a haut risque.

L’action des IEC sur la protection rénale notamment chez le diabétique les
indique particulierement dans cette circonstance. Parmi ces produits, on peut citer le

Lopril* (Captopril) / le Rénitec* (Enalapril).
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3-7-1 Formules chimiques

CH; O
| I /
@CHE—CHI—?H— NH—CH—C —N
C_ OC: Hs l
Il {I:I—DH
- 0
Enalapril (Rénitec*)
CHy O
| il o
HS—CH,— CH—C —N
C—0OH

Captopril (lopril*)

3-7-2 Propriétés pharmacocinétique

Les IEC sont résorbés par voie orale. lls sont actifs soit directement (Captopril)

soit transformés en métabolites actifs (Enalapril)

Tous les IEC sont essentiellement éliminés par voie rénale. En cas d’insuffisance

rénale, les posologies doivent étre réduites

Leurs demi-vies sont variables, allant de 3h pour le captopril a plus de 24h pour le

lisinopril. lls sont ainsi administrés en une ou deux prises par jour.

3-7-3 Propriétés pharmacodynamigues

Les IEC inhibent la synthese de I'angiotensine I, et la dégradation de la
bradykinine, supprimant ainsi les actions de I'angiotensine II, qui est un puissant

vasoconstricteur et qui stimule la libération de I'aldostérone par la cortico- surrénale.
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La bradykinine a, par contre des effets tissulaires locaux de vasodilatation, par
stimulation de la production de NO (oxyde nitrique) et de prostaglandines

vasodilatatrices. Ces effets ont donc favorisés par les IEC

- Les IEC, induisent également une baisse de la PA par réduction des

résistances artérielles et artériolaires périphériques.

- lls s’'opposent aux processus d’hypertrophie cardiaque et artérielle par

inhibition des effets trophiques de I'angiotensine Il

- En supprimant I'effet du glomérule, ils peuvent dans certains cas, entrainer

une insuffisance rénale a la suite d’un traitement par IEC.

- Cet effet de réduction de la filtration glomérulaire par les IEC a été mis a profit
pour protéger la fonction rénale et réduire la protéinurie chez certains sujets

diabétiques.

- L’inhibition de la dégradation de la bradykinine par les IEC potentialise les
effets vasodilatateurs et restaure la fonction endothéliale des artéres et artérioles si
elle était altérée (c’est le cas du tabac, de I'hyperlipidémie, de I'’hypertension artérielle
et du diabete).

3-7-4 Effets secondaires

-Risque d’insuffisance rénale en cas de sténose de I'artére rénale qui peut

étre bilatérale ou sur rein unique.
-Hypertension artérielle qui expose au vertige et a la chute chez le sujet agé

- Toux séche qui est favorisée par I'inhibition de la dégradation de la
bradykinine ; elle impose l'arrét du traitement par IEC

-(Edeme angio-neurotique, qui est un effet indésirable rare (< 1%) se
manifestant par un gonflement des tissus sous cutanés de la face et du cou ; en
I'absence de l'arrét du traitement, 'cedeme va s’étendre et mettre en danger la vie du

patient.
- Hyperkaliémie ; hypercréatininémie

- Erruption cutanée
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- Toxicité hématologique avec dans de rares cas, neurotropénie,

pancytopénie observée avec le captopril

- Modification du godt (agueusie)

3-7-5 Indications thérapeutiques

- Hypertension artérielle
- Insuffisance cardiaque et infarctus du myocarde

- Insuffisance coronarienne
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3-7-6 Interactions et associations

L’association des IEC avec les diurétiques thiazidiques et le furosémide donne un
effet synergique surtout dans I'hypertension artérielle et I'insuffisance cardiaque.

- Les bétabloquants qui diminuent la sécrétion de la rénine renforcent I'action
des IEC.

- Les associations contre indiquées sont :

- Diurétique distaux antialdostérone et IEC qui entraine un risque

d’hyperkaliémie surtout s’il y a une insuffisance rénale ;

. IEC et AINS (notamment 'aspirine, car les AINS en inhibant la synthése des
prostaglandines qui sont vasodilatatrices, réduisent en partie I'effet antihypertenseur
des IEC.

3-7-7- Contre indications

- Grossesse et allaitement

- Chez les patients allergiques aux IEC

3-8- Antagonistes des récepteurs de I'angiotensine 1l [30, 58, 139]

Les antagonistes des récepteurs de lI'angiotensine Il ont chez hypertendu
essentiel une efficacité hypotensive comparable a celle des autres
antihypertenseurs. Leur prescription est habituellement associée a une bonne

tolérance.
Parmi les antagonistes de I'angiotensine Il, on peut citer :

- le Losartan (Cozaar*) / le Valsartan (Tareg*)

3-8-1- Propriétés pharmacocinétigues

La biodisponibilité de ces médicaments est suffisante pour une administration par

voie orale.
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a- Propriétés pharmacodynamiques

Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il sont des antagonistes soit
compétitifs, soit non compétitifs des récepteurs AT1 de I'angiotensine II.
L’'angiotensine Il stimule deux types de récepteurs : les AT1 (forte affinité), les AT2
(faible affinité). C’est pourquoi les effets de I'angiotensine Il sont dus a la stimulation

des récepteurs AT1.

Leurs effets pharmacologiques sont donc comparables a ceux des IEC, moins les
effets d’inhibition du catabolisme de la bradykinine, tels que la toux et I'angio-

ocedeme.

b- Indications thérapeutigues

-Hypertension artérielle,

-Ces médicaments peuvent aussi fournir une alternative thérapeutique chez les

patients intolérants ou allergiques aux IEC.

c- Effets indésirables

-Hypotension orthostatique (surtout si le systeme rénine angiotensine est au

préalable stimulé par un régime sans sel, une déshydratation et les diurétiques.

-Hyperkaliémie, et détérioration de la fonction rénale notamment en cas de

déplétion hydrosodée, d’association aux diurétiques ou d’insuffisance rénale.

d- Contre indications

-Femme enceinte ou allaitante

-Risque d’hyperkaliémie en cas d’association avec les diurétiques distaux.
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3-9- Principaux antihypertenseurs utilisés, leur association possible

et leur posologie. [33]

On peut citer quelques exemples d’antihypertenseurs selon leur classe thérapeutique

et leur posologie :
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3-9-1- Les diurétiqgues

Tabeau VIl : principaux diurétiques utilisés

Principaux diurétiques thiazidiques et apparentés disponibles

DCI Nom Dosage en Posologie
commercial (mQ) guotidienne
usuelle
Thiazidiques Esidrex* 25 la2cp
Hydrochlorothiazide
Apparenté Fludex* 15et25 lcp
Indapamide
Principaux diurétiques de I'anse de Henlé
Lasilix* 20 ladcpen
faible 1 ou 2 prises
Furosémide Lasilix* 40 ladcpen
1 ou 2 prises
Lasilix* 60 1 gel
retard
Principaux bloqueurs de I'aldostérone disponibles
Spironolactone Aldactone* 50 et 75 50 a 150
mg
Amiloride Modamide* 5 5a10mg
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3-9-2- Les bétabloguants

Tableau IX: principaux bétabloguants utilisés

DCI Nom Dosage en | Posologie
commercial mg guotidienne
usuelle
Acébutolol Sectral* 200 200 lcpx2
Sectral* 400 400 Yalcpx2
Sectral* LP 500 lcp
Aténolol Aténolol* 50 50 2cp
Ténormine* 100 lcp
Bétaxolol Kerlone* 20 lcp
Bisoprolol Soprol* 10 lcp
Détensiel* 10 lcp
Labétalol Trandate* 200 lcpx2
Métoprolol Lopressor* 100 100 lcpx2
Lopressor* 200 lcp
200LP
Propanolol Avlocardyl* 40 2¢cpx2
Avlocardyl* LP 160 1 geél
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3-9-3 Les antagonistes calciques

Tableau X : Principaux antagonistes calciques utilisés

DCI Nom commercial Dosage (mQ) Posologie
guotidienne
Nifédipine Adalate* 10 1gélx3
Adalate* 20 LP 20 lcp x 2
Chronadalate* 30 Ip 30 1cp
Nicardipine Loxen* 20 20 lcpx3
Loxen* 50 LP 50 1gélx2
Amlodipine Amlor* 5 1cp
Vérapamil Isoptine* 120 120 1gélx2
Isoptine* 240 LP 240 1cp
Diltiazem Mono-tildiem* 200 LP 200 1gél
Mono-tildiem* 300 LP 300 1 gél
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3-9-4- Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Tableau Xl : principaux inhibiteurs de I'enzyme de conversion utilisés

DCI Nom Dosage Posologie
commercial (mg) guotidienne
Captopril Lopril* 25 et 50 De 50 mg a 150 mg
en 2 a 3 prises
Enalapril Renitec* Set20 De 5a 20 mg
Périndopril Coversyl* 2etd De 2a4 mg
Ramipril Triatec* 15/2,5/5 De 1,25 a 10 mg
Trandolapril Odrik* 05et2 De0,5a2

3-9-5- Les principaux antihypertenseurs centraux

Tableau Xl : Principaux antihypertenseurs centraux utilisés

DCI Nom Dosage Posologie quotidienne
commercial (mQ)
métyldopa Aldomet* 250 ou 500 750mgalbgen2a3
prise

Clonidine Catapressan* 0,15 l1a3cp
Guanfacine Estulic* 2 1 cp le soir
Moxonidine Physiotens* 0,2et0,4 1cp
Rilménidine Hyperium* 1 1cp
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3-9-6-Principaux alphabloguants disponible

Tableau Xlll : Principaux alphabloguants utilisés

DCI Nom Dosage (mg) Posologie
commercial quotidienne
Prasozine Minipress* leth 25mgx?2
Alpress* LP 25¢et5 lcp
Urapidil Eupressyl* 30 et 60 1 gél x2

3-9-7- Les antagonistes des récepteurs de I’'angiotensine

Tableau XIV : Principaux récepteurs de I'angiotensine Il

DCI Nom Dosage (mgQ) Posologie
commercial guotidienne
Cozaar Losartan* 50 50 mg
Tareg Valsartan* 40, 80 et 160 80 mg a 160
mg
Aprovel Irbésartan* 75, 150 et 300 150 a 300 mg
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3-9-8- Les associations a doses fixes commercialisées pour une

prescription en deuxieme intension

Tableau XV : Les associations a dose fixe commercialisées

Molécules DCI Nom Posologie
associees commercial quotidienne
usuelle
Spironolactone (25 Aldactazine* Yoalcp
mgq) + Altizide (15 mg) en 1 prise
Cyclothiazide (3 Cycloteriam* Yoa lcp
mg) + triametérene en 1 prise
(15 mg)
Furosémide (40 Logirene* lcpenl
Diuretiques en mg) + amiloride prise
association
(5 mg)
Hydrochlorothiazide Prestole* lgelenl
(25 mg) + prise
triametéréne (50 mg)
Hydrochlorothiazide Modurétic* Yaalcp
(50 mg) + amiloride (5 enla?2
mg) prises
Métoprolol (200 Logroton* lcpenl
mgq) + chlortalidone prise
25m
Bétabloquants ( 9
+ diurétiques Bisoprolol (5 mg) + | Lodoz5 wytens*5 lcpenl
Hydrochlorothiazide prise

(6,25 mg)

133




Antagonistes Nifédipine LP Ténordate* 1a2qgél
calciques + (20mg) + aténolol (50 enlou?2
bétabloquants mg) prises
Captopril (50 mg) + Captéa* / lcpenl
IEC hydrochlorothiazide écazide* prise
(25 mg)
+
o Enalapril (20 mg) + Co-rénitec* lcpenl
Diuretiques o _
hydrocholorothiazide prise
(12,5 mg)
Quinapril (20 mg) + Acuilix* lcpenl
IEC hydrochlorothiazide prise
(12,5 mq)
+
o Périndopril (4 mg) + Biprétérax* lcpenl
Diuretiques _ _ _
indapamide prise
(1,25 mg)
Diurétiques + Bendofluméthiazide Tensionorme* lcpenl
antihypertenseur | (2,5mg) + réserpine prise
central (0,1 mg)
Antagoniste Losartan (50 mg) + Hyzaar* lcpenl
de I'angiotensine | Nydrochlorothiazide prise
Il + diurétiques (12,5mg)
Valsartan (80 mg) + Cotareg* lcpenl
hydrochlorothiazide (12,5 prise

mg)
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Les associations a dose fixe permettent de simplifier la prescription et
I'observance des patients pour un co(t financier plus faible. L’Agence Nationale
d’Accréditation et d’Evaluation en Santé (ANAES) recommande leur prescription en
deuxiéme intension lorsque le traitement initial par monothérapie ne permet pas
d’atteindre I'objectif tensionnel malgré une bonne tolérance ou lorsque la tolérance

du médicament utilisé en monothérapie est mauvaise.

3-9-9- Les associations d’antihypertenseur déconseillées

Certaines associations d'antihypertenseurs sont déconseillées car elles

augmentent le risque d’effets secondaires :
e |EC + diurétiques épargneurs de potassium : risque accru d’hyperkaliémie

e |EC + antagoniste des récepteurs de I'angiotensine Il : risque accru

d’hyperkaliémie
e Bétabloquants + vérapamil : risque accru de troubles conductifs
e Bétabloquants + diltiazem : risque accru de troubles conductifs

e Alphabloquants + antagonistes calciques : risque accru d’hypotension

orthostatique.

4- Stratégie thérapeutique de I'HTA [49, 56, 57]

L'objectif tensionnel selon TANAES 2000 est :
- 'obtention d’une PA < 140/90mmHg chez tout hypertendu ;
- inférieur a 150 / 90 mmHg chez le sujet agé ;

- mais encore plus basse chez le diabétique inférieur a 140 / 80 mmhg et

I'insuffisant rénale inférieur a 130 / 85 mmHg.

Pour cela, on adoptera la stratégie suivante :
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LA STRATEGIE DU TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR DANS L’HYPERTENSION

ARTERIELLE SE FAIT PLUSIEURS ETAPES

Reégle hygiéno-diététiques

Pour une période de 12 mois chez I’hypertendu a faible risque.
Pour une période 6 mois chez I’hypertendu a risque moyens.
En association avec le traitement médicamenteux chez I’hypertendu

a haut risque

v

Début du traitement par une monothérapie ou par une combinaison ayant I’efficacité

d’une monothérapie.

Selon I’ANAES, le choix initial doit se porter sur une classe médicamenteuse ayant fait

I’objet d’essais ayant démontré une action sur la prévention des complications vasculaire chez

I’hypertendu : bétabloquant, diurétiques thiazidiques, antagonistes calciques, IEC...

7

Adaptation du traitement selon la stratégie des « panier thérapeutiques »
Panier thérapeutique 1 : IEC, bétabloquants, ARA 1.
Panier thérapeutique 2 : antagoniste calcique, diurétique.

La tolérance et I’efficacité des médicaments guident I’adaptation

Bonne tolérance

Mauvaise tolérance

Objectif tensionnel atteint

Poursuite du médicament :
rester en monothérapie

Arrét du médicament :
-Choisir un médicament
d’une autre famille
- Choisir un médicament
dans le méme panier
thérapeutique
-Rester en monothérapie

Objectif tensionnel non
atteint

Passer & la bithérapie :
-Choisir un médicament dans
chaque panier thérapeutique.
- Préférer une combinaison a

dose fixe

Arrét du médicament.
- Choisir un médicament
d’une autre famille.
- Choisir un médicament
dans I’autre panier
thérapeutique.

)

Objectif tensionnel non atteint par bithérapie

N

auto mesure.

secondaire.

-Confirmer I’élévation tensionnelle en dehors de la consultation par MAPA ou par
- Evaluer I’observance du traitement et entreprendre la recherche d’une HTA

- Optimiser I’utilisation des traitements par association avec prescription
toujours d’un diurétique

Tableau XVI Stratégie du traitement antihypertenseur
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4-1 Choix d’'un antihypertenseur en fonction du terrain particulier

Tableau XVII choix d’'un antinypertenseur en fonction du terrain particulier

Terrain particulier

classe
pharmacologique a

préférer

Classe
pharmacologique a
eviter ou a utiliser

avec prudence

Sujet de race noire

Diurétiques/antagoniste

calcique

Bétabloquants/IEC

Sujets ageés

On peut utiliser toutes
les classes thérapeutiques
le choix se fait en fonction
d’'une éventuelle

pathologie associée

Enfants

On peut utiliser toutes
les classes thérapeutiques

en adaptant la posologie

au poids.
Femme enceinte Méthyldopa/diurétiques IEC/antagoniste des
Hydralazine récepteurs de

I'angiotensine 11 /

diurétiques
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4-2 Choix d’'une Classe thérapeutique en fonction de la

pathologie associée

Tableau XVIII choix d’une classe thérapeutique en fonction de la pathologie

associée

Pathologie associée

Classe

pharmacologique

Classes
pharmacologiques a éviter
ou a utiliser avec

prudence

Insuffisance coronaire

Bétabloquants /

antagonistes calciques

Vasodilatateurs directs

Insuffisance cardiaque

IEC/diurétiques

Bétabloquants /

vérpamil / diltiazem

Troubles conductifs

Bétabloquants /

vérpamil / diltiazem

Cardiopathie Bétabloquants / IEC / alphabloquant /
obstructive vérpamil / diltiazem antihypertenseur centraux
/ diurétique
Artériopathie Bétabloquants

Insuffisance rénale

Diurétique de I'anse /
IEC

Thiazidiques
/diurétiques épargneurs

de K"

Diabete IEC / Antagoniste Bétabloquants
calcique
Asthme Bétabloquants
Dépression Antihypertenseur
central
Dyslipidémie Bétabloquants /

diurétiques
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5- Surveillance du traitement [33, 154]

Les éléments de cette surveillance sont cliniques (effets indésirables, contrdle de
la pression artérielle a la recherche d’une hypotension orthostatique) et biologiques

selon les médicaments prescrits (effets métaboliques des diurétiques).

Les conditions associées vont souvent prendre le pas sur 'HTA elle-méme pour

fixer la fréequence des contrdles cliniques et biologiques.

Dans I'HTA non compliquée, 2 a 4 consultations par an sont appropriées (selon
ANDEM 1998).

Les dosages biologiques peuvent étre éloignés de 1 a 3 ans selon qu'’ils sont
initialement normaux ou non. Un dosage annuel de la creatininémie est en revanche
recommandé (ANDEM 1998) avec un dosage de la kaliémie si les diurétiques sont

présents.

Il est rare que I'on puisse interrompre complétement un traitement

antihypertenseur dont 'indication a été correctement posée.

Néanmoins la question peut se poser lorsque la PA a été bien contrdlée pendant
plusieurs années et qu’il N’y a pas d’atteinte des organes cibles et lorsque les

conditions d’existence ont radicalement changé.

La diminution ou l'interruption du traitement antihypertenseur doit conduire a une
surveillance renforcée de la PA pendant plusieurs semaines ou méme plusieurs
mois, car la réascension tensionnelle peut se faire insidieusement sur une longue

durée.

La surveillance du patient hypertendu au cours du traitement a pour objectif de

dépister les complications de la maladie hypertensive.
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Le tableau XIX: Surveillance a adopter chez les patients

Examen a réaliser

Quand demander ces examens

Surveillance tensionnelle

Mensuellement jusqu’a stabilisation de la PA,

Tous les 3 a 6 mois une fois la stabilisation obtenue

ECG

Annuellement sauf symptomatologie nouvelle

Echographie

Il N’y a pas lieu de réaliser I'échographie
cardiaque pour une HTA bien contrélée sans MVG
aveérée,ni pathologie cardiaque associée.En
pratique, si une échographie initiale a été réalisée, il
n'y a pas de raison de renouveler cet examen en

'absence de symptomatologie nouvelle cardiaque

Epreuve d’'effort

Réalisé si suspicion d’angor ou si I'hypertendu

est sportif

Mesure ambulatoire de la PA

et auto mesure

Conseillé en cas d’'HTA résistante ou suspicion

d’effet « blouse blanche »

Echo-doppler vasculaire

Non systématique dans I'HTA, a réserver aux

patients hypertendus ayant :
» des signes d’appel clinique
» une atteinte poly vasculaire

» une HTA isolée

Echographie rénale

Réservée aux hypertendus ayant une
insuffisance rénale, ou lors d’une suspicion d’'une
HTA rénovasculaire ou elle sera complétée par un

doppler des artéres rénales

lonogramme sanguin

Annuellement si le traitement est fait par
diurétique, IEC, antagoniste des récepteurs de

I'angiotensine Il

Fond d’'ceil

Réservé a I'hypertendu diabétique ou lors d’'une
baisse de I'acuité visuelle ou dans les HTA

malignes
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6- Prévention de I'HTA [18]

On estime que la variation du niveau tensionnel peut étre attribuée pour 30 a

60 % a des facteurs génétiques et pour 70 a 40 % a I'environnement.

6-1- Facteurs environnementaux

Ces facteurs environnementaux sont ceux que nous avons déja étudiés lors du

traitement hygiénodiététique de I'HTA a savoir :

-La correction de I'obésité en sachant qu’un essai américain de prévention a
montré qu’une perte moyenne de poids de 2,7 kg a diuminué de 50 % le risque de

développer une HTA a traiter 5 ans plus tard.

-L’augmentation de I'activité physique qui peut entrainer des baisses de 6 a 7

mmHg pour la diastolique.

-La diminution de I'absorption d’alcool de 450 a 60 ml par semaine peut entrainer
une baisse de 5 et 3 mmHg pour la PA systolique et la diastolique, soit un effet

nettement supérieur a celui de la restriction sodée.

-D’aprés I'étude Intersalt, une différence de 100 mmol /j d’apport sodé rend
compte d’une différence de 3 mmHg pour la PA systolique dans une population
donnée, cela dit, I'intérét de la restriction sodée résiderait dans la prévention de

I'augmentation de la PA avec I'age.

Le comité de lutte contre 'HTA considére cependant que I'apport sodé de
I'ensemble de la population ne devrait pas excéder 6g/j et que cela serait réalisable
si la teneur en sel était diminuée dans les aliments préparés industriellement grace a

I'utilisation de sels de potassium, de magnésium et de lysine.

- En ce qui concerne 'augmentation de I'apport en potassium, il n’est
recommandable que par les moyens diététiques purs. Il en est de méme pour le
supplément d’acide gras polyinsaturé grace a la prise de 3 plats de poisson /
semaine ; pour le supplément calcique par I'ingestion de produits laitiers ou d’eau

suffisamment dure pour que I'apport quotidien soit de 1000 + 200mg/j.

-Par contre, il n'existe pas de données permettant de recommander

I'augmentation de I'apport de magnésium et de fibres pour prévenir 'HTA.
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6-2- Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques font I'objet d’une recherche tres active depuis une
dizaine d’années. Les principaux résultats obtenus peuvent se résumer de la fagon

suivante en ce qui concerne les maladies hypertensives monogénétiques.
- Identification de gene de la polykystose rénale de I'adulte

- Indentification du gene incriminé dans I'hypertension par

hyperaldostéronisme familial

- Identification des mutations du proto-oncogene responsable de la néoplasie

endocrinienne.

- Identification de la mutation du géne de la 11p hydroxystéroide
déshydrogénase responsable du syndrome familial d’exces apparent en
minéralocorticoides. L’'identification de ces génes permet un diagnostic génétique de
la maladie chez les membres de la famille avant méme qu’elle ne se manifeste
cliniguement par une HTA ; un traitement hormonal ou ionique peut réaliser une

véritable prévention de I'HTA clinique.

Par ailleurs, de nombreux genes candidats sont recherchés comme facteurs
favorisant 'HTA essentielle par I'étude d’association avec polymorphisme de
restriction de '’ADN.

Alors gu’aucune association n’a été trouvée pour le gene de la rénine, une
association entre le polymorphisme du gene de I'angiotensinogéne d’une part, et
I'HTA essentielle et la prééclampsie d’autres part.

D’autres études en cours pour voir si des anomalies du gene du canal de sodium

sensible a 'amiloride peuvent expliquer la sensibilité au sel de certains hypertendus.

On disposerait alors, d’'un moyen pour entreprendre une prévention ciblée et donc
plus efficace dans une population a haut risque. Cela permettra de mettre un terme a
la controverse entre les auteurs qui proposent une restriction autoritaire de I'apport

sodé pour I'ensemble d’'une population.
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Deuxieme Partie . Travail Personnel
ETUDE RETROSPECTIVE SUR LA PRISE EN
CHARGE DE L'HTA DANS UN CABINET DE
CARDIOLOGIE A CASABLANCA
A PROPOS DE 107 CAS
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1- Cadre de l’étude

Casablanca est la capitale économique du Maroc. Elle n’a jamais été une ville

impériale et n'est devenue un centre économique du royaume que sous le
protectorat francais entre 1912 et 1925, quand le Maréchal Lyautey a décidé de
développer son activité portuaire et son aménagement urbain en plusieurs quartiers.
Dés lors, Casablanca bénéficia d’'un essor spectaculaire.

Aujourd’hui, Casablanca est la ville la plus peuplée du royaume avec 3,7
millions d’Habitants pour une superficie de 1615 Km?. Elle compte plusieurs
structures sanitaires :

- 11 hoépitaux publics dont le CHU d’ Ibnou Rochd.

- 22 clinigues et 7 polycliniques.

On a dénombré 79 cabinets de cardiologie et d’exploration cardiovasculaire.

Nous avons effectué notre étude dans le cabinet du Docteur Moustapha Chibani ex
Professeur a la Faculté de Médecine de Casablanca et a I'Hopital Ibnou Rochd
situé au 3, Avenue Salim Cherkaoui, Bd Abdelmoumen. QUARTIER DES Hbopitaux.
Casablanca

Il comprend :

- Une salle d'attente

- Une salle de consultation

- Une salle d’exploration cardio-vasculaire équipée de tous les appareils
nécessaires : ECG, Echodoppler du cceur et des vaisseaux, appareil d’épreuve
d’effort, balance, tensiométre.

L’équipe médicale est constituée de :
- Un Docteur spécialiste des maladies du Cceur et des vaisseaux.

- Deux infirmiéres d’état.

2- Objectif de I’ étude

Cette étude évalue les aspects épidémiologiques et socio-économiques des
patients.

On notera également la prévalence de la maladie durant ces dernieres
années ; les circonstances de sa découverte et I'importance du diagnostic précoce

de la maladie, permettant ainsi de prévenir le retentissement viscéral.
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Enfin, on mettra en évidence la stratégie thérapeutique préconisée par le
médecin traitant, qu’il s’agisse :
- Des mesures hygiéno-diététiques ou

- Du traitement pharmacologique.

3- Malades de I'étude :

Il s’agit de 107 malades atteints d’HTA des deux sexes de tous ages ; qui se

présentent pour la premiére fois ou qui ont déja été traités pour une HTA.
Leurs chiffres tensionnels sont supérieurs ou égaux a 140 mm/Hg pour la P.A.S. et
90 mmHg pour la P.A.D.
Les dossiers des malades ont été sélectionnés sous la direction du Docteur
Chibani.
L étude concerne les dossiers de patients recus sur la période du 1% janvier
1999 au 31 mars 2004.
Les parametres étudiés sont les suivants :
Concernant le malade

L'age

Le sexe

Le profil socio-économique

Les antécédents personnels et familiaux
Concernant la maladie

Les circonstances de découvertes

Les chiffres tensionnels

Les facteurs de risques associés

Les données biologiques, électrocardiographiques, échographiques et

radiologiques

Les étiologies

La durée d’évolution de la maladie

Les complications
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Concernant le traitement
Traitement non pharmacologiques : mesures hygiéno-diététiques
Traitement pharmacologique :
-Les différentes classes thérapeutiques utilisés.
-Mono ou poly thérapie et association possible.
-L’efficacité et la tolérance

-Le co(t du traitement.

4- Matériel et méthode de |I'étude

Les données de I'étude ont été recueillies dans une fiche d’enquéte , dont un
modéle figure en annexe 1.
Les données des fiches d’enquéte de 107 malades hypertendus ayant
fréquenté ce cabinet de Janvier 1999 a Mars 2004 ont été relevées dans un
registre. Le traitement et I'analyse des informations collectées ont été faits par la

méthode informatique “Excel”

La marge d’erreur o > 0,05 est considérée statistiquement significative
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5- Résultats

5-1 Au plan socio-économigque

5-1-1 Répartition des malades selon le sexe

TABLEAU XX : Répartition des malades suivant le sexe

Nombre de cas POURCENTAGE
Homme 36 33,64
Femme 71 66,36
Total 107 100
Homme
33,64%
OHomme
B Femme
Femme
66,36%

FIGURE 6 : REPARTITION CAS HTA SELON LE SEXE

Nous constatons une prédominance féminine chez nos patients avec (66,36 %)

contre (33,64 %) chez les hommes.

5-1-2 Répartition des malades selon I’'age
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TABLEAU XXI : Répartition des malades selon I'age

Tranches d’age Nombre de cas POURCENTAGE
20 -29 ans 2 1,86
30 -39 ans 4 3,73
40 —49 ans 23 21,49
50 -59 ans 29 27,10
60 -89 ans 49 45,79
Total 107 100
60
49

50

40

30 - 'MFREQUENCE

29
23
20
10 .
2
O 7_- I - I I I

ans

20-29 30-39 40-49 50-59 60-89
ans ans

ans

FIGURE 7 : PREVALENCE DE L '"HTA SELON L'AGE

La prévalence de I'HTA est plus élevée chez les patients de la tranche d’age de 60 a

89 ans avec presque la moitié de I'échantillon (45,79%).

5-1-3 Répartition des malades selon I’age et le sexe
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TABLEAU XXIl : Répartition des malades selon I'age et le sexe

Tranches d'age Hommes Femmes Total |Pourcentage

20 —29 ans 0 0% 2 1,86% 2 1,86%
30 -39 ans 1 0,93% 3 2 ,80% 4 3,73%
40 —49 ans 9 8,41% 14 |13,08% 23 21,43%
50 -59 ans 12 |11,21%| 17 |15,88% 29 27,10%
60 —89 ans 14 |13,08%| 35 |32,71% 49 45,79%

Total 36 [33,64%| 71 |66,36% 107 100%

40

35

35 A

30

25

OHOMMES
20 - 17
14 1 M FEMMES
15 1
9
10 -
51,2 17
o m | |

20-29 30-39 40-49 50-59 60-89
ans ans ans ans ans

FIGURE 8 : REPARTION DES MALADES SELON L’AGE ET LE SEX
De 20 a 29 ans ; I'HTA a été relevé chez deux patientes ; dans la tranche d’ age de

30-39 ans, seul quatre patients sont hypertendus. L’évolution de la maladie est

parallele chez les deux sexes dans la tranche d’age de 40 a 59 ans. On note par
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contre une grande prédominance de la maladie chez les femmes agées de 60 a 89

ans (environ la moitié de I'échantillon féminin).

5-1-4 Répartition des malades selon leur profil économique

TABLEAU XXIll : Répartition des malades selon leur profil économique

Profil économique Nombre de cas POURCENTAGE %
Sans ressources 15 14,02
Bas 43 40,19
Moyen 37 34,58
Elevé 12 11,21
Total 107 100
cleve; 12, ressoi?QSS' 15;
0, ) ’
11,21% 14,02%
B sans ressources
® bas
O moyen
O &lovd
moyen ; 37; bas; 43 eleve
34,58% 40,19%

FIGURE 9 : Répartition des Hypertendus selon leur profil économique
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suit :

Les critéres d’évaluation du niveau socioéconomique ont été définis comme

Sans ressources : il s’agit de patients sans profession, le plus souvent des
sujets agés qui n'ont pas de retraite ou des ménageéeres qui parviennent a la
consultation grace a la solidarité familiale ou des cas sociaux suivis par le
meédecin.

Profils économiques bas : ceux sont des personnes avec un revenu mensuel
inférieur a 1500 DH, qui peuvent avoir ou non une couverture médicale.

Profil économique moyen : ceux sont des personnes avec un revenu mensuel

de 1500 a 3000 DH et sous couverture médicale.

Niveau élevé : un revenu mensuel supérieur a 3000 DH avec couverture ou

assurance médicale.

Les populations de profil économique bas et sans ressources sont les plus touchés

par la maladie avec respectivement (40,19%) et (14,02%).
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5-1-5 Répartition des malades dans le temps

TABLEAU XXIV : Répartition des malades dans le temps

Années Nombre de cas HTA POURCENTAGE %
1999 16 14,95
2000 21 19,63
2001 28 26,17
2002 28 26,17
2003 12 11,21
2004 2 1,87
Total 107 100

30

25 A

20 -
15 | M Cas de HTA
10

-

s BN B BN BN s

1999 2000 2001 2002 2003 2004

Années

FIGURE 10: Cas de HTA traités

Les années 2001 et 2002 rapportent une prévalence plus élevée de 'HTA que les

années 1999, 2000 et 2003.
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5-2 Répartition au plan clinigue, diagnostigue et thérapeutiqgue

5-2-1 Au plan clinique

5-2-1-1 Répartition des HTA selon la mesure de la tension

TABLEAU XXV : Répartition des HTA selon la mesure de la tension

Mesure de la tension Fréquences | POURCENTAGE %
Normale-Haute
Grade 1 17 15,89
Grade 2 32 29,91
Grade 3 58 54,20
Total 107 100
Grade 1 : PAS:140-159; PAD:90-99
Grade 2 : PAS:160-179; PAD: 100-109
Grade 3: PAS >=180; PAD>=110
70
60
50
40
30 - O Fréquences
20 32
10 1 17
0 ; ; ;
Normale- Grade 1l Grade?2 Grade 3
haute

FIGURE 11 : Répartition des HTA selon la mesure de la tension

Plus de la moitié de nos patients présentent une HTA séveére de grade 3 (54,20%)
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5-2-1-2 Répartition selon le type d’HTA

TABLEAU XXVI : Répartition selon le type d’'HTA

Type HTA Fréquences Pourcentage %
HTA Systolique isolée 38 35,51
HTA Diastolique isolée 6 5,61
HTA Systolo-Diastolique 63 58,88
Total 107 100

HTA Systolique isolée: PAS >= 140; PAD: Normale
HTA Diastolique isolée: PAS:Normale; PAD >= 90
HTA Systolo- Diastolique: PAS >= 140; PAD >= 90

HTA
systolique
|sole0 I HTA systolique
35,51% isolé
B HTA diastolique
HTA isolé
HTA diastoli COHTA systolo-
systolo- 1astolique | giastolique
diastolique isole
58,88% 5,61%

FIGURE 12 : Répartition selon le type d’'HTA
Nos patients présentent une HTA de type :
Systolique isolée chez 35,51% des patients
Systolo-diastolique chez 58,88%
Diastolique isolé chez 5,61%
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5-2-1-3 Répartition des HTA selon leurs formes étiologiqgues

TABLEAU XXVII : Répartition des HTA selon leurs formes étiologiques

Formes étiologiques Fréquences Pourcentage %
HTA Essentielle 96 89,72
HTA Secondaire 11 10,28
Total 107 100
HTA
Secondaire
10,28%
OHTA Essentielle
OHTA Secondaire
HTA
Essentielle
89,72%

FIGURE13 : Répartition HTA selon Etiologie

Il est retenu chez nos patients 89,72% de cas d’'HTA essentielle contre 10,28%

d’'HTA secondaire.
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5-2-1-4 Répartition des cas d’HTA Secondaire

Les cas HTA secondaires constatés durant I'étude sont dus :

A la prise d’oestroprogestatifs (Pilule) avec 8 cas.

Au disfonctionnement thyroidien avec 3 cas.

TABLEAU XXVIII : Répartition des HTA Secondaire selon leurs causes

HTA Secondaire Fréguences | Pourcentage %
Prise de pilule 8 7,48
Disfonctionnement thyroidien 3 2,80
Total 11 10,28
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5-2-1-5 Répartition des HTA selon les facteurs de risque associés:

a- Tabac

Tableau XXIX : Répartition des sujets fumeurs atteints de 'HTA

Tabac Hommes Femmes Total Pourcentage %
Fumeurs 16 2 18 16,82
Non fumeurs 20 69 89 83,18
Total 36 71 107 100

80

70 -

60

50 |

40 - [0 Fumeurs

[l Non Fumeurs

30 20

20{ 1

10 2

0
Hommes Femmes

16,82% de nos hypertendus sont fumeurs.

Figure 14 : Répartition des sujets fumeurs
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b- Alcool:

Tableau XXX: I'HTA chez les sujets alcooliques

Hommes Femmes Total Pourcentage %

Alcooliques 5 5 4,67
Non Alcooliques 31 71 102 95,33
Total 36 71 107 100

80

70 -

60

50

40 - O Alcooliques

B Non Alcooliques

30

20

10 - 5

0 |
Hommes Femmes

Figure 15 : Répartition des sujets alcooliques

La consommation excessive de I'alcool a été relevé chez cing hypertendus

seulement.
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c- Surcharge pondéral :

Tableau XXXI : I'HTA chez les sujets obéses

Hommes Femmes Total Pourcentage %
Obeses 18 31 49 45,79
Non Obeses 18 40 58 54,20
Total 36 71 107 100
80
70 -
60 -
50 -
40 O Hommes
40 -
B Femmes
30
18 18
20 -
10
0

Obeéses

Non Obéses

Total

Figurel6 : I'HTA chez les sujets obéses

L'obésité constitue un facteur de risque important avec presque la moitié de nos

malades 45,79% ; soulignons également une forte prédominance féminine avec 40

cas.
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d- Sédentarité :

Tableau XXXII : Répartition des hypertendus selon leur activité

Hommes Femmes Total Pourcentage %

Sédentaires 12 51 63 58,88
Actifs 24 20 44 41,12
Total 36 71 107 100

70 53

60 B

ol

50 44

40 1 [0 Sédentaire

30 - W Actif

20 -

10

0
Total

Figure 17 :

Répartition des sujets selon leur activité

58,88% de nos patients sont sédentaires, ce facteur de risque est surtout retrouvé

chez les femmes avec 51 cas.
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e- Répartition des sujets atteints d'HTA Selon leur état psychologique :

*Troubles psychologiques: Stress et dépression.

Tableau XXXIII : Répartition des sujets atteints de I'HTA Selon Etat

psychologique

Etat psychologique

Hommes

Femmes

Total

Pourcentage %

Stressés

17

23

40

37,38

Non Stressés

19

48

67

62,61

Total

36

71

107

100

80

70 A
60
50 A
40

30
20 -
10 -

17 19

23

Hommes

67

O Stressés
B Non Stressés

Femmes

Total

Figure 18: Répartition HTA selon I'état psychologique du patient

L’association HTA + stress a été retrouvé chez 37,38% des patients.
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f- La Ménopause: Elle concerne surtout les Femmes

Tableau XXXIV_: 'HTA chez la femme ménopausée

effectif Pourcentage
Femmes Ménopausées 43 40,19
Femmes non Ménopausées 28 26,17
Total 71 66,36

28 Cas

B Femmes Ménopausées

OFemmes non Ménopausées

43 Cas

Figure 19: Répartition des femmes atteintes d'HTA selon la Ménopause

L’association HTA + ménopause a été trouve chez 43 cas (40,19%).
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g- Consommation du sel:

Tableau XXXV: Répartition des sujets atteints de I'HTA en fonction de la

consommation du sel

Consommation du Sel Hommes | Femmes Total Pourcentage %
Forte consommation 17 22 39 36,45
Consommation modérée 19 49 68 63,55
Total 36 71 107 100
80
70 -
60
49
50 -
40 | I:IForte, ,
B Modérée
30
9 22
20 A 17 1
10
0
Hommes Femmes Total

Figure 20: Répartition HTA Selon la consommation du sel

36,45% de nos patients consomment le sel de fagon excessive.
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f- L’hypertension artérielle du sujet agé :

Tableau XXXVI : sujets agés atteints de I'HTA

Age Hommes Femmes Total Pourcentage %
Age > 55 17 39 56 52,34
Age <55 19 32 51 47,66

Total 36 71 107 100

60 56

50 -

40 39

30 [OAge > 55
B Age <55

20 17 19

10 A

0
Hommes Femmes Total

Figure 21 : Répartitions des sujets hypertendus selon |'age

52,34% de nos patients sont agés de plus de 55 ans, ce qui met en évidence I'age

comme facteur de risque important de 'HTA.
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i- Troubles métaboliques

Diabéte

Tableau XXXVII : I'HTA chez les sujets diabétiques

Hommes Femmes Total Pourcentage %
Diabétiques 8 23 31 28,97
Non Diabétiques 28 48 76 71,03
Total 36 71 107 100
80
70 -
60 -
50 -
O Diabétiques
40 A L
28 31 B Non Diabétiques
30 - 23
20
10 g
0
Hommes Femmes Total

Figure 22 : Répartition HTA selon le diabete

Certains métaboliques sont associés a I'HTA : le diabéte se présente chez 28, 97%

de nos hypertendus.
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Dyslipidémie

Relative au taux du cholestérol et du triglycéride

Tableau XXXVIII: Répartition de I'HTA des sujets selon leur taux de lipidémie.

Lipidémie

Homme

Femme

Total

Pourcentage %

Taux élevé

~

17

24

22,43

taux normal

29

54

83

77,57

Total

36

71

107

100

90

80 -
70 -
60 -

54

50
40
30 -

17

20

10

Homme

Femme

0o

24

Total

O Taux élevé
B taux normal

Figure 23 : Conséquences de I'Hyperlipidémie sur les patients atteints de I'HTA

22,43% de nos patients présentent des troubles lipidiques relative a un taux élevé de

cholestérol ou du triglycéride ou les deux.
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Hyper uricémie

Tableau XXXIX : Répartition de I'HTA des sujets selon leur taux d’acide urique.

Acide Urique Homme Femme Total Pourcentage %

Taux élevé 9 14 23 21,6

taux normal 27 57 84 78,5

Total 36 71 107 100

90
80
70
60 - 57

(0]
LN

50 OTaux élevé
40 - W taux normal

30 A
20 -

23
14
10 A

Homme Femme Total

Figure 24:Répartition HTA selon l'acide urique ou goutte

Nous signalons que I'hyperuricémie a été présente chez 21,6% de nos patients.
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j- Antécédents Familiaux

Tableau XL : Répartition de 'HTA des sujets selon leurs antécédents familiaux.

Antécédents familiaux Hommes Femmes Total Pourcentage %
Parents Hypertendus 15 37 52 48,62
Parents non Hypertendus 21 34 55 51,4
Total 36 71 107 100

60

40
30
20
10

Hommes

Femmes

Total

O Parents Hypertendus

W Parents non
Hypertendus

Figure 25 : Répartition des hypertendus selon leurs antécédents familiaux

Un terrain familial de 'HTA a été enregistré chez 48,62% de nos patients.

168




5-2-1-6 Circonstances de découverte :

a- Patient qui a déja découvert son HTA :

Tableau XLI : Répartition des Patients selon la découverte de 'HTA.

Découverte HTA Hommes Femmes Total | Pourcentage %
Patients S/Traitement HTA 18 31 49 45,79
Patients découvrant HTA 18 40 58 54,21
pour la 1% fois

Total 36 71 107 100

- Signes fonctionnels mineurs :

Tableau XLII : Signes fonctionnels mineurs de la découverte de I'HTA

Signes fonctionnels mineurs Hommes Femmes Total |Pourcentage %
Céphalées 12 30 42 39,25
Vertige 5 9 14 13,08
Asthénie 9 16 25 23,36
Troubles oculaires 3 3 6 5,61
phosphénes

Acouphenes 3 10 13 12,15
Epistaxis 3 5 8 7,48
Douleurs thoraciques aigues 7 20 27 25,23
Paresthésie 4 15 19 17,76
Dyspnée 9 28 37 34,58
Palpitations 6 18 24 22,42
Troubles de mémoire 3 3 2,80
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- Signes fonctionnels séveres :

Tableau XLIII: Signes fonctionnels séveres de la découverte de 'HTA

Signes fonctionnels séveres Hommes | Femmes Total Pourcentage %
Insuffisance cardiague Gauche 7 11 18 16,82
Insuffisance coronaire 4 6 10 9,34
Insuffisance rénale 2 3 5 4,67
HTA oculaire 1 1 2 1,87
AVC (accident vasculo-cérébral) 4 6 10 9,34
(Edéme aigu du poumon 1 1 2 1,87
Total 19 28 47 43,92

Remarque : Chez un méme malade, 'HTA peut se révéler par une association de

plus d’'un signe fonctionnel qui peuvent étre mineurs ou majeurs (séveres).

Seulement 94,21% de nos patients connaissent leur HTA, d’autres patients vont la

découvrir a I'occasion de petits signes de Dieulafoy (Céphalées, Phosphénes,

Epistaxis...) ; par contre, 43,92% des patients vont déclencher des signes séveres

liés au retentissement viscerale de cette HTA.
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5-2-2 Au plan diagnostigue

5-2-2-1 Diagnostic Biologique

Tableau XLIV : Nécessité d’un examen biologique

Population Hommes Femmes Total Pourcentage %
Patients avec 25 61 86 80,36
examen biologique
Patients sans 10 11 21 19,62
examen biologique
Total 36 71 107 100
100 |
90 86 [0 Patients avec
80 examen
70 - biologique
60 M Patients sans
50 examgn
biologique
40
30 1 25 21
20 - 11 10
10 -
0 L]
Hommes Femmes Total

Figure 26 : Nécessité d'un examen biologique dans I'HTA

Le médecin traitant a jugé important d’effectuer un examen biologique chez 80,36%

des malades.
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- Examens biologiques réalisés :

Tableau XLV : Examens biologiques réalisés

Examen Valeur |Avec des valeurs % Avec des valeurs %
biologique |normale |normales Normal Janormales anormal
Homme | Femme | Total Homme | Femme | Total
Creatinine |6-13 18 36 54 50,46 2 5 7 6,54
mg/I
Glycémies |<1,20 g/l 22 33 55 51,40 5 21 26 24,29
Cholestérol |1,5-2,4 20 33 53 59,55 4 9 13 12,15
total g/l
Triglycéride [0,5-1,5 15 29 44 41,12 10 11 21 19,63
g/l
Acide 30-70 13 28 41 38,31 8 11 19 18,28
urique mg/l
Urée 0,15 - 18 33 51 47,66 3 6 9 8,41
sanguine |0,45 g/l
Kaliémie > 4,2 3 7 10 9,34 2 2 4 3,74
(K+) micro
mol/ml
TSH et 0,2-4,5 1 6 7 6,54 0 3 3 2,80
bilan micro
thyroidien | UI.
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- Exploration cardiovasculaire :

*ECG

L’ECG est réalisé pour tous les malades

Tableau XLVI : ECG reéalisés chez les patients

ECG Hommes Femmes Total Pourcentage %
Normal 27 51 78 72,89
Anormal 9 20 29 27,10
Total 36 71 107 100

Les ECG anormaux sont relative a un HVG, a une arythmie ou a un bloc auriculo-

ventriculaire.

*Echographie Doppler du Ceceur :

L’échocardiodoppler a permis la mise en évidence :

Tableau XLVII : Echocardiodoppler réalisé chez les patients

Anomalie observée Hommes | Femmes Total Pourcentage %
H.V.G. 18 35 43 40,18
Insuffisance mitrale 4 17 21 19,63
Insuffisance aortique 12 15 14,02
Insuffisance Coronaire 2 5 7 6,54
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*Les autres explorations :

Tableau XLVIII : autres explorations cardiovasculaires

Autres explorations Hommes | Femmes | Total Pourcentage %
L’épreuve d’effort 12 9 21 19,63
Holter de la tension artérielle 14 23 37 34,58
Holter ECG 7 8 15 14,02
Echodoppler des vaisseaux 7 16 23 21,49

et cou

Echographie rénale 8 2 10 9,34
Radio pulmonaire 3 4 7 6,54
Fond d’cell 2 3 5 4,67
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-La durée de I'évolution de la maladie :

Tableau XLIX : Evolution de I'HTA chez les patients dans le temps

Figure 27 : Evolution de I'HTA dans le temps

La durée de I'’évolution de I'HTA est tres difficile a déterminer du fait du caractéere

Durée de I'évolution de la | Hommes | Femmes Total Pourcentage %
0O - 1an 11 13 24 22,43
2ans - 3ans 7 16 23 20,49
4ans - 5ans 6 13 19 17,76
> 5ans 12 29 41 38,32
Total 36 71 107 100
35
29
30 -
25
20 COHommes
Bl femmes
10
5
0 ‘
O- l1lan 2ans - 4ans - > 5 ans
3 ans 5 ans

silencieux de la maladie, mais cliniguement, on note que 38 ,32% de nos malades

sont hypertendus depuis plus de 5 ans.
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5-2-3- Les complications de I'HTA :

L'HTA peut évoluer vers :

Des complications cardiovasculaires

Qui se présentent sous forme :
- d’'une insuffisance coronaire
- d'une insuffisance aortique d’'une sténose
- d’'une insuffisance mitrale
- d’'une arythmie cardiaque

- d’'une insuffisance cardiaque gauche et d’hypertrophie du ventricule gauche.

Des complications neurologiques :

- Le plus souvent, elles se présentent sous forme d’un accident

vasculo-cérébrale (AVC)

Des complications rénales

- Sous forme d’une insuffisance rénale

Des complications oculaires :

Ou on trouvé deux cas :

- deux cas ou le fond d’'ceil réalisé était de stade 2.
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Tableau L : Complications de 'HTA

Complications HTA

Hommes

Femmes

Total

Pourcentage %

Complications cardiovasculaires

15

45

71

56,07

Complications neurologigues

4

13

17

15,89

Complications oculaires

1,8

Complications rénales

6,5

Total

23

63

96

80,36

50
45 -
40
35
30 -
25
20
15 4
10 -

OHommes
B Femmes

Figure 28 : Complications de I'HTA

L’évolution vers une complication a été observée chez 80,36% des malades, ou les
complications cardio-vasculaires occupent la premiere place 56,07% vient apres les
complications neurologiques 15,89% contre une faible prévalence des complications

rénales et oculaires.
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5-2-4 Au plan thérapeutique

5-2-4-1 Mesure Hygienodiététique

Un hypertendu doit respecter toute la vie des regles hygiéno-diététiques en plus du

traitement pharmacologique qu’il doit suivre pour aboutir a une vie meilleure.

Tableau LI : Répartition des hypertendus selon le suivi des mesures hygiéno-

diététique

pilule progestative

Mesures hygienodététiques Hommes Femmes Total Pourcentage %
Régimes sans sel strict 11 27 38 35,51
Régime hypocalorique 9 17 26 24,30
Exercices physiques réguliers 5 7 12 11,21
Supplément potasse 4 2 6 5,61
Arrét du tabac 4 2 6 5,61
Arrét de I'alcool 2 2 1,87
Arrét ou remplacement par une 6 6 5,61

N.B le reste des patients qui ne sont pas sous restriction strict du sel sont sous

régime peu sode.

- Régime diététique des troubles métaboliques associés a I'HTA

Tableau LIl : Répartition des patients sous un régime diététique particulier

viande

Mesures hygiéno-diététiques Hommes Femmes Total Pourcentage %
Régimes diabétiques 7 21 28 26,17
Régime sans graisse 5 13 18 16,82
Régime sans ou pauvre en 7 12 19 17,76
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-Des mesures anti-stress et contre certains étapes psychologiques

La plupart des hypertendus présentent un état psychique déprimé ; c’est pourquoi le
médecin traitant prescrit pour ces cas :
- Un supplément de magnésium

- Un traitement antidépresseur et hypnotique

Le traitement non pharmacologique de ces hypertendus passe par le changement de
nos habitudes alimentaires et notre style de vie, ainsi, il a été prescrit :

Le traitement non pharmacologique de nos patients passe par le changement de
leurs habitudes alimentaires et de leur style de vie, par la correction des troubles
métaboliques associés a I'HTA, et I'éviction de tous les facteurs psychologiques

(stress, dépression...) susceptible d'induire I'élévation tensionnelle.

Tableau LIl : Répartition des hypertendus selon leur traitement psychologique.

Relaxation Hommes Femmes Total Pourcentage %
Supplément de magnésium 8 12 20 18,69
Traitement antidépressur et 12 23 35 32,7182
hypnotique

5-2-3-2 Traitement pharmacologique

N.B : les abréviations suivantes seront utilisées dans les tableaux de traitement qui

suivent :

D
IC
IEC = Inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine

Diurétique

Inhibiteurs Calciques
BB = P Bloquant

AHC = Antihypertenseurs central
ARA Il = Antagoniste des récepteurs de I'angiotensine |l
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Tableau LIV : Répartition en fonction des classes thérapeutiques

Classes Effectif de Monothérapie | Effectif de polythérapie | Total | Pourcentage %
thérapeutiques Hommes Femmes | Hommes | Femmes

Les diurétiques D - 5 9 29 43 40,18
Les IC. 4 5 8 15 32 29,90
Les IEC -- 1 10 9 19 17,75
Les ARA I -- -- 1 1 2 1,87
Les B Bloquant 10 10 9 29 58 54,20
Les AHC -- 1 4 9 14 13,08
Vasodilatateurs - -- -- 1 1 0,93
Périphériques

Monoprise d'ass. 3 6 1 5 15 14,01
BBloquant+ IC

Monoprise d'ass. 1 -- 1 1 3 2,80
IEC +D

Monoprise d'ass. 2 -- -- 4 6 5,60
D + I'ARAII

Le traitement pharmacologique des hypertendues fait appel a sept classes

thérapeutiques et leur association, ces derniers sont classés selon leur ordre de

présemption :
- Les B bloquant 34,20%
- les diurétiques 40,18%

- les inhibiteurs calciques  29,90%

- les inhibiteurs de I'enzyme de conversion  17,75%

- les antihypertenseurs centraux  13,08%

- les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il 1,87%

- les vasodilatateurs périphériques chez un seul cas 0,93%
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a- Polytherapies utilisées

Bithérapie :

Tableau LV : les bithérapies prescrites au cours du traitement

Bithérapie Hommes Femmes Effectif Total
Mono prise (d'IC et B Bloguant) -- 5 5
+ Diurétique

Mono prise (d’IC et B Bloguant) 1 -- 1
+ IEC

Mono prise (d’ARAIl et D) + -- 3 3
B Bloguant

B Bloguant + IC 1 6 7
B Bloguant + D 1 10 11
B Bloguant + IEC 1 3 4
B Bloquant + 'ARAII - 1 1
Antihypertenseurs central + IC -- 1 1
Antihypertenseurs central + IEC 1 1 2
Antihypertenseurs central + D 2 2 4
Antihypertenseurs central + -- 1 1
vasodilatateurs périphériques

IEC +D 1 2 3
IEC + IC 2 1 3
D + IC 1 2 3
Total 11 38 49
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Trithérapie:

Tableau LVI: les trithérapies prescrites au cours du traitement

Trithérapie Hommes Femmes Effectif Total
IC + IC + IEC 1 -- 1
Antihypertenseurs central + 8 Bloquant + 1 1 2
(IEC et D)
Antihypertenseurs central + 8 Bloquant + - 2 2
D
Antihypertenseurs central + D + mono - 1 1
prise(D + 'ARA1I)
B Bloguant+ D + IEC 1 1 2
B Bloguant + IC + IEC 1 -- 1
B Bloguant+ D + IC 1 - 1
Total 5 5 10
Répartition des patients selon la stratégie thérapeutique
Tableau LVII : Stratégies thérapeutiques utilisées
Stratégie Thérapeutique Effectif Total Pourcentage %
Hommes Femmes
Monothérapie 20 28 48 44,86
Bithérapie 11 38 49 45,79
Trithérapie et plus 5 5 9,34
Total 36 71 107 100

trithérapie est faiblement utilisée chez 9,34%.

La stratégie thérapeutique fait appel surtout a la bithérapie et la monothérapie, la
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5-2-4-3 Effets secondaires observées au cours du traitement selon les classes

Thérapeutiqgues utilisées

- Les diurétiques

Effets secondaires Effectif Total Pourcentage %
Hommes Femmes
Hypokaliémie ~= 3 3 2,80
Augmentation de I'acide urique - 1 1 0,93
Troubles liquidiennes 1 2 3 2,80
Allergie 2 - 2 1,87
Impuissance 3 - 3 2,80
total 6 6 12 11,21
- Les B Bloguants
Effets secondaires Effectif Total Pourcentage
Hommes | Femmes %
Bradycardie et Palpitation 2 4 6 5,61
Diminution de I'adaptation a 2 6 5,61
I'effort.
Tendance dépressive 4 3 7 6,54
Troubles de sommeil 4 6 5,61
Troubles glucidiques - 2 2 1,93
Céphalées 1 4 5 4,67
Allergie -- 1 1 0,93
total 11 22 33 30,84
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-Les Inhibiteurs Calciques

Effets secondaires Effectif Total Pourcentage
Hommes | Femmes %
Hypotension orthostatique 1 6 7 6,54
Oedemes des membres 1 8 9 8,41
Inférieurs
Vertige 3 7 10 9,34
Nervosité -- 1 1 0,93
Réaction allergique -- 1 1 0,93
total 4 23 27 25,23
- Les Antihypertenseurs Centraux
Effets secondaires Effectif Total Pourcentage
Hommes | Femmes %
Asthénie 1 3 4 3,75
Sédation - 2 2 1,86
Céphalée 1 3 4 3,74
Sécheresse de la bouche 1 2 3 2,80
Vertige -- 3 3 2,80
Constipation -- 4 4 3,74
Phénoménes de 2 1 3 2,80
rebondissement
Total 5 18 23 21,49
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- Les Inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine |l

Effets secondaires Effectif Total Pourcentage
Hommes | Femmes %

Insuffisance rénale 1 -- 1 0,93

Hypotension orthostatique -- 2 2 1,86

La toux 3 8 11 10,28

Total 4 10 14 13,08

N.B : Chez une méme personne surtout si ce patient est sous une poly
thérapie, on peut trouver une association de plus d’un effet secondaire relatif

aux classes thérapeutiques utilisées.

Nous avons dénombré plus d’effets secondaires avec les  Bloquants (30,84%) que
les autres classe thérapeutiques, ceci de font de leur forte utilisation mais il reste
mineur par rapport a leur bénéfice dans la normalisation des chiffres tensionnels ;
vient apres les inhibiteurs calciques (25,23%) des cas, ensuite les inhibiteurs de
I'enzyme de conversion (13,08%).

Chez nos malades, seulement 11,21% présentent les effets secondaires avec les

diurétiques.

5-2-4-4- observance, efficacité et colit du traitement

a- Niveau de la pression artérielle avant le traitement :

P.A. MINIMUM MAXIMUM MOYENNE
PAS (cm Hg) 14 24 17,91
PAD (cm Hg) 8 13 10,20
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b- Niveau de la pression artérielle apres le traitement :

P.A. MINIMUM MAXIMUM MOYENNE
PAS (cm Hg) 9 23 15,52
PAD (cm Hg) 5 11 8,69

c- Colt du traitement selon les classes thérapeutiques utilisées :

C

Classes Colt mensuel du | Conversion en F Quelque spécialités
Thérapeutiques traitement (MDH) F CFA utilisées
Les diurétiques 34,90 70,90 2094 4254 Fludex /Lasilix / Moduretic /
aldactazine /Prestol /Diurex
Les B Bloquants 30,00__152,52 1800__ 9520 |Kerlone/Soprol/Avlocardyl
/Avlocan /Lopresor
LesIC. 70,80__ 275,40 | 4248__ 16524 |Loxen/ Adalat/
Monotildiem /Amlor /Zanidip
Les| E C. 91,80__ 226,80 | 5500__ 13608 |Capozide /Coversyl /Prilvas
Les ARA I 298,80__ 320 17928 19200 |Tareg /Cozaar
Les 29,20 224,00 | 1500 13440 |Catapressan /Hyperium
Antihypertenseurs /Hyperdine /Aldomet
centraux
Ass.D + IEC 198,00 11880 Co-renitec /Acuilex
Ass. D + ARAII 300,00 18000 Cotareg /Hyzaar
Ass. B Bloquants + | 176,10 10566 Tenordate

d- Contrble des malades au cours du traitement

Pour tous les malades observés, le contrble se fait au début du traitement

aprés 15 jours, puis chaque mois pendant les 6 premiers mois, puis chaque 3 mois

durant la premiere année du traitement, puis chaque 6 mois selon les besoins

clinique et thérapeutiques.
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e- Observance du traitement

Elle se définit par le suivi du patient des traitements prescrits par son médecin,
une prise en charge adéquate de 'HTA nécessite une bonne observance
médicamenteuse

Tableau LVIII Répartition des patients en fonction de I'observance du

traitement
Observance Effectif Pourcentage
Bonne 64 59,81
Mauvaise 43 40,18
Total 107 100

f- Rapport Bénéfice/Tolérance :

e Rapport > 1 : Normalisation de la PA au bout de 15 a 30 jours sans effets
Secondaires.
e Rapport = 1 : Stabilisation de la PA.

e Rapport < 1 : Beaucoup d’effets secondaires et la PA est restée élevée

Rapport Effectif (H + F Pourcentage %
Rapport >1 56 52,34
Rapport =1 35 32,71
Rapport< 1 16 14,91
Total 107 100
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6- Discussion

6-1- Sur le plan méthodologique

- Il est & regretter que cette étude soit rétrospective ne permettant ni une
comparaison parfaite entre les différentes classes thérapeutiques, ni d’avoir des
patients strictement comparables.

- Certaines données para cliniques de contrdle font défaut.

- Au plan thérapeutique, il n’a pas été établi un protocole standardisé.

6-2- Sur le plan épidémiologique et socio-économique

6-2-1 Sur le plan épidémiologique

-L’HTA constitue, la premiere cause de consultation dans le cabinet de
cardiologie, bien avant les autres maladies cardio-vasculaires qui sont le plus
souvent des complications d’'une HTA méconnue ou mal traitée.

-Au Maroc, d’aprés une enquéte du ministére de la santé, 'HTA touche le tiers de
la population (33,6 %) [88]

-En Tunisie, elle n’est que de 9,9 % avec 8,78 % chez les hommes et 10,8 %
chez les femmes. [77]

-Au Sénégal, la prévalence est de 23,45 % en milieu hospitalier cardiologique.
[73]

-En Afrique, la prévalence de I'HTA est variable de 5 a 25 % selon les zones
rurales ou urbaines. [148]

-Dans le monde, la prévalence dans la population rapportée par différents
services varie de 10 a 40 %. [3, 20]

6-2-2 Sur le plan socio-économique

- Les hommes représentent 33,64 % des cas retrouvés contre 66,36 % pour
les femmes avec des ages extrémes allant de 27 a 89 ans. Ces résultats sont

conformes a ceux de I'étude de Framingham. [146]
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- Cette prédominance féminine (66,36 %) concorde avec les résultats de
I'étude de SEFRIHI réalisée au Maroc en 2002 ou les femmes constituent 73,3 %
contre 26,7 % pour les hommes hypertendus. [130]

- Dans I'étude réalisée a Dakar par Sanogho en 1979, les femmes
représentaient également la majorité des hypertendus (65,4%) contre (43,6 %). [128]

-La méme prédominance a été relevée par Ould Zein en 1995 en Mauritanie
avec une prédominance qui va de 50 & 70 %. [116]

- Par contre, des résultats opposés ont trouvés en I'an 2000 par Ndiaye [110]
dans son étude au CHU le Dantec et par Mouanodgi [108] dans son étude au Tchad
ou la prédominance a été essentiellement masculine.

- Les personnes agées représentent presque la moitié de notre échantillon.
45,79 % des cas sont agés de 60 a 89 ans avec une large prédominance chez les
femmes (32,71 %) (35 cas, la moitié des femmes), le méme résultat a été trouvé par

Sow avec une tranche d’age la plus touchée comprise entre 61 et 75 ans. [133]

- Dans notre étude, les hypertendus « sans ressources » ou de « profil
économique bas » représentent respectivement 14,02 % et 40,19 % contre 34,58 %
et 11,21 % des patients a niveau moyen et élevé. Ces résultats sont en accord avec
ceux de SEFRIHI (56,7 % des cas) [130].

- En Afrique, il est fréquent de retrouver des hypertendus, chez une population
a faible niveau de vie, cela a été démontré par de nombreux travaux, notamment
celui de Benomar avec 75 % des sujets hypertendus a niveau de vie bas au Maroc
en 1975, Ouldzein en Mauritanie, trouvent un taux de 77 % des patients a faible
niveau de vie, de méme que Ndeye qui trouve 69,5 % des patients a bas niveau de

vie.
- En France, aux Etats-Unis et en Norvege également, 'HTA touche surtout

les catégories socioprofessionnelles défavorisées avec des conditions de travail
difficiles. [47]
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6-3 Etude clinique de I'HTA

6-3-1 Caractéristiques de I'HTA

6-3-1-1 Niveaux de la PA

Les niveaux de PA systolique et diastolique au cours de notre étude sont tres élevé.
Ainsi, on a trouve :

-58 % des cas avec une HTA séveére grade |

- 29,91 % des cas avec une HTA modérée grade Il

-15,89 % des cas une HTA limite grade Il

Des résultats semblables ont été trouvés par Ould Zein avec 16 % d'HTA légére ;
25 % d’'HTA modérée, 59 % d’'HTA séveére. [116]

-L’étude de Sow réalisée en 2002 dans I'hépital régional de Thiés montre une
prédominance de 'HTA sévére avec 93 % des cas, avec une moyenne d’age éleve
de sujets (60 ans). [133]

6-3-1-2 Type d’'HTA

Notre étude compte 58,88 % d’HTA systolo-diastolique 35,51 % d’HTA systolique
isolée et 5,6 % d’HTA distolique.

- Par contre dans les études de Ndiaye [ 110] et de SEFRIHI [130], il n'y a pas
d’HTA diastolique isolée

Tableau LIX: Classification des types d’ HTA selon les auteurs

HTA systoloque isolée HTA systolo-diastolique

SEFRIHI 20 % 80 %

NDIAYE 8,45 % 91,55 %
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6-3-2 Reépartition étiologique de I'HTA

Les résultats de notre étude sont les suivants

- 89,72 % d’'HTA essentielle

- 10,28 % d’HTA secondaire

Dans la plupart des pays industrialisés, 'HTA essentielle constitue 90 a 95 %
contre 5 & 10 % pour I'HTA secondaire. [20]

Sow, dans son étude, a trouve 95 % d’HTA essentielle contre 5 % d’'HTA

secondaire. [133]

6-3-2-1 HTA secondaire

Ces hypertensions sont secondaires a :

-une prise de pilule oestro-progestative pour 8 cas (7,48 %).

-ou un dysfonctionnement thyroidien pour 3 cas (2,80%).

L’HTA secondaire a la prise d’'une pilule contraceptive oestro-progestative a
eté évoquée par Saadoni [125] dans son étude de dépistage d’'HTA en milieu
industriel a Mohamadia (Maroc) en1986 avec 3,46 %, Ould Zein a trouvé dans son
étude seulement 1% de cas d’HTA secondaire a une prise de contraceptif
oestroprogestatif. [116]

Cependant, 'HTA secondaire a trouble thyroidien constitue aussi une cause

d’élévation tensionnelle notamment évoquée par GUMIENIAK et all. [64]

6-3-2-2 L’'HTA essentielle

Bien qu’aucune cause n’a été définie pour ces HTA elle peut étre liée a de nombreux

facteurs de risque, parmi lesquels :

a- Le tabac
Retrouvé chez 16,82 % de nos hypertendus, ces résultats sont comparables a ceux
retrouvés par I'enquéte PHENOMEN réalisée par des médecins généralistes a
propos de I'HTA et facteur de risque en I'an 2002 avec 19 % des sujets. [109]
SALANAVE estime que 15 % des hypertendus sont des fumeurs. [44]
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b- L’alcool
Nous avons seulement 4,67 % d’hypertendus avec ethylisme qui sont en majorité
des hommes, c’est le résultat trouvé chez Ndiaye [110] avec 5,18 % ;
TWAGURUMUKIZA et CASAKURE, au CHU de Butaré au Rwanda en 2003,

trouvent une prévalence plus élevée avec 16 % des HTA + alcoolisme. [140]

c- La sédentarité

58,88 % de nos hypertendus, sont sédentaires avec prédominance féminine : 51
femmes contre 12 hommes. Cette prédominance féminine est due au fait qu’elles
sont pour la plupart &gées, n’exercant aucune profession ni activité sportive, pour la
plupart des ménageres, ces résultats sont similaires avec ceux rapportés par
Casakuré et Coll avec 55,6 %. [140]

d- Surcharge pondérale
Elle est appréciée par la formule Pi = T-100 - (T-150)
4

T : taille encm ; Pi: poids idéal

- Les obeses hypertendus constituent 45,79 % des patients (18 hommes et 31
femmes). Le méme résultat a été enregistré par 'enquéte PHENOMEN avec
47,4 % d’hypertendus associant une obésité. [109]

- Par contre, pour Ndiaye [110], les résultats trouvés sont moins élevés avec
31,8 % ; Saadouni [125] dans son étude a trouvé aussi une fréquence moins

élevée avec 16,8 %.

e- Etat psychologigue de I'hypertendu

La personnalité de I'hypertendu est caractérisée par une agressivité réprimée,
une anxiété élevée, le stress constitue également un facteur de risque de cette
€lévation tensionnelle avec 37,38 % des cas rapportés par notre étude, chez
Ndiaye [110] ; le stress chez I'hypertendus n’est retrouvé que dans 7,7 % des cas.

L'étude Hybecoo (hypertension bien étre et composants psychosociales) réalisée
a l'initiative des laboratoires Knoll France avec la participation de I'’APIC (association
pour I'information cardiologique) précise que les personnes qui subissent un stress

professionnelle sont exposés a des chiffres tensionnelle plus élevés. [42]
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f- la ménopause

Facteur de risque qui concerne les femmes seulement avec 40,19 % des cas
contre 28,6 % des cas chez Séfrihi [130].
Phenomen [109], dans son enquéte rapporte 77,4 % d’hypertendus ménopausées,
en effet, ces femmes perdent I'effet bénéfique des hormones sexuelles sur la
régulation de 'HTA. [122]

g- Une forte consommation de sel

Nos résultats rapportent 36,45 % des cas contre 5,18 % des cas seulement dans
les résultats de Ndiaye [110] de consommation exagérée du sel.
Krzesinski JM [79] dans son enquéte épidémiologique constate que I'exces de

sodium constitue un facteur de risque indiscutable.

h-  Lage

Dans notre étude plus de la moitié des hypertendus 52,34 % est agée de plus de
55 ans, résultats qui sont proches de I'enquéte Phenomen [109] qui trouve 45,3 %
avec une prédominance féminine dans les deux travaux.

Aux Etats-Unis, I'HTA des sujets agés de 65 a 74 ans est estimé a 48 % chez la
femme et de 37 % chez les hommes, des chiffres similaires ont été retrouvé en
France. [55]

f- Troubles métaboliques

e Diabete
On a retrouvé 28,97 % des hypertendus associant un diabete, résultats
concordants avec ceux de Séfrihi [130] (28,6 %).
Par contre, I'étude Phenomen [109] et Ndiaye [110], vont trouver des taux
inférieurs avec respectivement 15,9 % et 16,23 % d’'HTA + diabete.
L'étude de Old Zein [116] va trouver une prévalence nettement inférieure avec

4 % seulement d’'HTA associé au diabéte).
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e Dyslipidémie
Elle correspond a un taux élevé du cholestérol ou des triglycérides ou les deux a
la fois.
On trouve 22,43 % des hypertendus associant une hyperlipidémie, un taux qui se
rapproche de celui de Sow [133] avec 21,7 %.
Ces résultats s’éloignent nettement de ceux de Casakure [140] au Rwanda qui ne
releve que 2,16 % d’HTA associant une hypercholestérolémie.

e Hyperuricémie

Qui n’est pas considérée comme facteur de risque par toutes les littératures, bien
gue Alvarez et Coll & Mexico, ont démontré que I’lhyperuricémie constitue un facteur
de risque cardiovasculaire, notamment de I'HTA. [144]

Notre étude reléve 23 cas d’hyperurécémie, contre 5 cas seulement chez Old Zein.
[116]

g- les antécédents familiaux

L’hérédité hypertensive est variable selon les auteurs 48,62 % des hypertendus,
dans notre étude présentent des antécédents familiaux d’'HTA.
- Sow [133] a trouveé une fréquence plus élevée avec 74 % d’hérédite
hypertensive,
- I'enquéte Phenomen [109] trouvent des taux nettement inférieurs avec 34,8 %
d’hérédité hypertensive.

6- 3-3- Circonstance de découverte de 'HTA

Dans notre étude seulement 45,79 % connaissent leur hypertension contre
54,21 % qui découvre leur HTA pour la 1°fois, ceci est due a I'évolution silencieuse
de la maladie.

Une étude menée a Riyad en Arabie Saoudite par Hashim et Coll a montré
que 73,4 % des patients connaissaient leur hypertension contre 26,6 % l'avaient
détectée pour la premiére fois. [67]

Cette HTA peut apparaitre a I'occasion de signes mineurs : céphalées
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39,25 % vertige 13,08 %phénomene 5,61 %. Acouphénes 12,15 %, épistaxis 7,48 %,
vertige 13,08 % ; paresthésie 17,76 % de méme que chez un méme malade, on peut
trouver une association de ces signes.

Aussi cette HTA peut apparaitre brutalement par des signes de retentissement
poly viscérale : 43,92 %

Insuffisance cardiaque gauche 16,82 %

- Insuffisance rénale 4,67 %
- AVC 9,34 %
- Rétinopathie hypertensive 1,87 %
- Insuffisance coronaire 9,34 %
- (Edeme aigue du poumon 1,87 %

Certains patients peuvent associer des signes mineurs et majeurs.
TWAGIRIMUKIZA et Coll. dans leur étude par contre, trouvent que cette HTA s’est
révélé fortuitement chez 9 % des sujets ou par des signes d’accident

cardiovasculaire 12,5 % ou par des signes classiques de I'HTA dans 28, %. [140]

6-3-4 Au plan diagnostique

6-3-4-1- examen biologique

L’examen biologique a été réalisé pour 80,36 % des patients

Les examens biologiques effectués dans notre étude sont

Valeur normale Effectifs avec valeurs

pathologiques
Creéatinine 6-13 6,54 %
Glycémie < 1,20 g/l 24,29 %
Cholestérol total | 1,5 -2,4 12,15 %
Triglycérides 0,5-1,5¢/ 19,63 %
Acide urique 30-70 mg /I 18,28 %
Urée sanguine | 0,15-0,2, g/l 8,41 %
Kaliémie >4,2 micromol/ml 3,74 %
TS hot bilan 0,2-4,5 micro Ul 2,80 %
thyroide

195



Le méme examen a été réalisé par Ndiaye [110] et Séfrihi [130] avec en plus

hématuries et protéinurie, dans ces deux études, le bilan thyroidien ne figure pas.

6-3-4-2- Les explorations cardiovasculaires

L’ECG a été réalisé pour la totalité des patients on a retrouvé 72,89 % de ces
ECG étaient anormaux a type d’'HVG, d’arythmie, de troubles de repolarisation, ou de
tachycardie sinusale.

Nos résultats semblables a ceux retrouvés chez Ndiaye [110] (79,22 %) et
chez Twagirumukiza et Coll. [140]. avec 71,4 % d’ECG anormaux.

L’échographie cardiaque a été réalisée chez 80,37 % des patients dont 40,18
% présentaient une HVG.

Dans les autres études notamment celle de Ndiaye I'échocardiographie n’est
réalisée que pour 40,2 % des patients.

D’autres explorations cardiovasculaires ont été réalisées a savoir : I'épreuve
d’effort, Holter de la tension, Holter ECG, échodoppler des vaisseaux et cou,
I'échographie rénale, et ceci selon le cas clinique du patient.

Le fond d’ceil n’a été réalisé que pour 5 malades 4,67 % des patients.

6-3-4-3- La durée de I’évolution de 'HTA

On ne peut pas délimiter la durée de I'évolution de 'HTA car cette maladie
peut exister pendant longtemps sans manifester aucun symptéme ce pendant
38,32 % des malades qui consultent dans ce cabinet soignent pour une HTA
ancienne de plus de 5 ans.

6-3-5- Les complications viscérales de I'HTA

Le taux de complication rapporté par notre étude est élevé 80,36 % contre
98 % chez Ndiaye [110] et 95,2 % dans les travaux de Mouanodji [108] menés au
Tchad.
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Les complications se répartissent comme suit :

Tableau LX classification des complication selon certaines études

Travaux Complications | Complications | Complications | Complications
neurologiques | cardiaques oculaires rénales

Ndiaye 11,03 % 40,25 % 20,12 % 26,6 %

Mouanodii 27,7 % 18,1 % 12 % 37,4 %

Notre travail 15,89 % 56,04 % 1,8 % 6,5 %

Dans notre étude

Les complications cardiovasculaires

Se présentaient sous la forme d’une insuffisance coronaire ; d'une insuffisance

aortique, d’'une insuffisance mitrale ou d’'une HVG avec insuffisance cardiaque,

d’arythmie cardiaque.

Les complications rénales

Qui sont sous forme d’une insuffisance rénale.

Les complications neurologiques

Souvent sous forme d’AVC ischémique qui se manifeste par hémiplégie ou

paresthésie ou des troubles de mémoire.

Les complications oculaires

On a relevé deux cas ou le fond d'ceil réalisé était de stade 2

6-4- Au plan thérapeutiqgue

6-4-1 Traitement non pharmacologique

Dr Chibani insiste sur le traitement non pharmacologique comme initiative qui

consiste a éloigner les facteurs de risque. Il est le plus souvent associé au traitement

pharmacologique pour avoir une efficacité supérieure.

Notre étude compte parmi les mesures hygiéno-diététiques prescrites :
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- Un régime peu sodé est prescrit pour tous les malades avec une restriction du
sel pour 35,51 % ;
- Un régime hypocalorique chez 24,3 % des hypertendus ;
- Des exercices physiques réguliers qui sont de prescription limitée surtout chez
les sujets ages ;
- Supplément potassique chez 5,61 % des hypertendus ;
- Arrét du tabac chez 5,61 % des patients
- Arrét de l'alcool chez 1,87 % des patients
- Arrét ou remplacement de la pilule oestroprogestative par une pilule
progestative uniquement pour 5,61 % des patientes
S’ajoute a ces régimes, les corrections de certains troubles métaboliques
e En cas d’hyperglycémie, un régime hypoglycémique (diabétique) chez
26,17 % des patients ;
e En cas d’hyperlipidémie, on préconise un régime sans graisse chez
16,82 % des patients
e En cas d’hyper uricémie, un régime sans ou pauvre en viande chez
17,76 % des patients
D’autres mesures antistress et contre la déprime et I'insomnie basées sur une :
- Une supplémentation de magnésium avec 18,69 % des cas
- Un traitement antidépresseur et hypnotique chez 32,71 % des cas

Kaplan NM [75] recommande d’encourager le malade a suivre des mesures
hygiéno-diététique qui passe par une hygiene de vie saine avec :

» Une diminution de I'apport de sel en effet un réduction de 75 a 100 mmol de la
consommation quotidienne du sodium permet une baisse de 5 mmHg pour la PAD
qui a été démontré par I'essai Tone (trial of non pharmacological intervention in the
eledery).[79]

= Une correction des anomalies métaboliques associées

= Une diminution de la consommation de I'alcool

» La réduction pondérale en cas d’obésité

» Une activité physique réguliéere modérée

Menard J. [103] promouvoit également I'amélioration du comportement
alimentaire et I'exercice physique comme en copmplément du traitement

pharmacologique pour une réduction de I'HTA dans la population.
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6-4-2- Traitement pharmacologique

6-4-2-1 Installation du traitement pharmacologigue

Le traitement de I'’hypertension artérielle repose davantage sur I'appréciation du
risque cardiovasculaire globale que sur le niveau de la PA
Selon les nouvelles directives américaines et européennes de 2003 :
- On est amené a prescrire des antihypertenseurs chez le sujet se trouvant
dans le groupe a PA normale haut si le risque cardiovasculaire a 10 ans soit > 20 %
- Chez un patient hypertendu de grade 1 ou 2, il est conseillé d’attendre
plusieurs mois avant d’'instaurer un traitement médicamenteux actif sur la PA.
- Cependant, dans tous les cas, les régles hygieno-diététique devront étre
expliquées et appliquées ;
- La cible tensionnelle a atteindre sera < 140/90 mmHg pour les risques faibles

et < 130/80 mmHg pour les risques élevés.

6-4-2-2 les classes médicamenteuses utilisées

Sept grandes classes thérapeutiques sont utilisées chez les patients du
Dr Chibani, les bétabloquants sont les plus prescrits : 54,20 %, certainement a
cause de leur efficacité antihypertensive et de leur colt moins cher, donc accessible
a tous.
Le tableau suivant compare les résultats trouvés par notre étude et par celle de Sow
et par I'HTA scopie 92 qui est une étude francaise menée les laboratoires « Bristol

Myers » en 1992 sur le traitement antihypertenseur.
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Tableau LXI : Les classes médicamenteuses utilisées selon notre étude et celle de

Sow et celle de 'HTA scopie 92

diurétiques 3blo- IC IEC ARA | antihypert | vasodilatateurs
guants Il enseurs périphériques
centraux
Notre 40,18% 54,20 % | 29,90% | 17,75 1,87 | 10,20% 0,93%
étude %
SOW 55% - 43% 23 % - 25%
HTA 43% 28% 25% 34 % - 13% -
scopie
92

Selon notre étude les bétabloquants occupent la premiére place (54,20 %) suivi
par les diurétique 40,18 % , les inhibiteurs calciques viennent a la troisiéme place
avec 29,90 %, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion, la quatrieme place (17,75
%), les antihypertenseurs centraux, la cinquieme place (10,28 %) ; loin derriére ces
classes thérapeutiques on note la faible utilisation des antagonistes des récepteurs
de l'angiotensine Il (1,87 %) du fait de leur colt trés cher probablement ; les
vasodilatateurs périphériques n’ont été utilisés que pour un seul cas qui se rapportait
a une hypertension gravidique.

On note également l'utilisation des associations a des doses fixes :

- bétabloquant + inhibiteurs calciques 14,01 % avec 15 cas

- inhibiteurs de I'enzyme de conversion + diurétique 2,80 % avec 3 cas

- diurétigues + antagonistes des récepteur de I'angiotensine Il, 5,60 % avec

6 cas

6-4-2-3- Stratégie thérapeutique
La monothérapie a été utilisée pour 44,86 % des patients ; la bithérapie encore

plus utilisée chez presque la moitié des patients avec 45,79 %. Par contre la
trithérapie n’a été utilisée que chez 9,34 % des patients qui se présentaient au
cabinet avec des complications viscérales et des facteurs de risque associés ou

encore avec des chiffres tensionnels séveéres, ils peuvent aussi étre déja sous un

traitement thérapeutique.
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Ces résultats concordent avec ceux de Ould Zein [116] ou la bithérapie est la plus
utilisée par les médecins mauritaniens 51 %.
Par contre ils sont opposés avec ceux de Sow [133] et de « I'HTA scopie 92 »
francaise ou la monothérapie est utilisée en premiére intension avec 50 % et

61 % respectivement.

6-4-2-4 La tolérance du traitement

Les bétabloquants présentent plus d’effets secondaires que les autres classes
thérapeutiques du fait de leur forte utilisation 30,84 % qui sont sous forme de
bradycardie ou de diminution de I'adaptation a I'effort, de céphalée, de troubles
glucidiques, de troubles de sommeil et d’'une tendance dépressive.

» Les inhibiteurs calciques viennent aprés, 25,23 % sous forme d’'une
hypotension orthostatique, d'oedémes des membres inférieurs, de vertiges, de
nervosité et des réactions allergiques ;

> Les antihypertenseurs centraux occupent la 3° place en ce qui concerne les
effets secondaires avec 21,43 %, sous forme d’asthénie, de sédation de céphalées ;
secheresse de la bouche, vertiges et constipation ;

» Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion et les diurétiques sont beaucoup
plus tolérés avec 13,08 % ; 11,21 % respectivement en ce qui concerne les effets
secondaires :

- Les diurétiques qui entrainent une hypokaliémie, une augmentation de
I'acide urique, des troubles liquidiens, des allergies, une impuissance

- Les IEC peuvent, dans certains cas, surtout chez le sujet agé, entrainer une
insuffisance rénale, une hypotension orthostatique, mais I'effet secondaire le plus
marqueé est la toux

> Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il par contre sont beaucoup
plus tolérée, peut étre a cause de leur faible prescription.

6-4-2-5 L’observance du Traitement

Nous avons observé au cours de notre étude que seulement 59,81 % des
patients poursuivaient leur traitement et faisaient des contréles réguliers de leur PA.
Cependant, une mauvaise observance du traitement a été observée chez

40,18 % de ces patients.
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Nos résultats concordent avec ceux trouvés par Kane [74] dans un service de
cardiologie de Dakar ou la mauvaise observance constituait seulement 46,1 %.

L'OMS [154], par contre, souligne le probleme de I'observance du traitement
chez les hypertendus et releve que 70 a 75 % des patients hypertendus ne sont pas

traités ou sont traités de facon inefficace.

6-4-2-6- Le colt du traitement antihypertensif

Au Maroc, le colt du traitement antihypertensif est variable selon la classe
thérapeutique prescrite, parfois au sein de la méme classe thérapeutique. Ainsi, les
diurétiques, les bétabloquants et les antihypertenseurs centraux sont les
médicaments les moins chers sur le marché marocain, viennent ensuite les
inhibiteurs calciques et les inhibiteurs de I'enzyme de conversion.

Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il sont les médicaments les

plus chers, ce qui explique leur faible prescription.

6-4-2-7 Efficacité du traitement

» Dans notre étude, le niveau moyen de la PA est passé de 179,1/102 mmHg
avant le traitement a 155,2/86,9 mmHg soit une diminution de 23,9 mmHg pour la
PAS et de 15,1 mmHg pour la PAD.

» Cependant, on a noté au cours du traitement, une normalisation des chiffres
de la PA chez 56 patients (52,34 %) sans effets secondaires majeurs

» La stabilisation de la PA chez 35 patients avec peu d’effets secondaires
(32,71 %)

» Une résistance de I'HTA chez 16 patients (14,91 %).

D’apres cette étude, nous avons constaté que :

Le traitement doit étre personnalisé convenant au cas clinique de chaque
hypertendu, il faudra tenir compte des contre-indications et éviter les associations
meédicamenteuses déconseillées

Il faudra aussi surveiller régulierement le traitement sur le plan clinique et

biologique
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En fin, ’HTA, constitue un véritable probléme de santé publique, du fait de ces
enjeux socioéconomiques et des complications souvent graves qu’elle peut

entrainer.
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CONCLUSION

L’hypertension artérielle, longtemps considérée comme une affection des
pays industrialisés, s'est installée, dans les pays en voie de développement avec
des chiffres alarmants. A titre d’exemple, environ le tiers de la population marocaine
est hypertendu. Le passage de la société au début du XXe siecle d’'un monde rural a
une vie urbaine s’est accompagné de I'aggravation de la fréquence de certaines
affections cardiovasculaires parmi lesquelles figure I'HTA, véritable rancon de ce
changement brutal de mode de vie.

La gravité de la maladie réside dans son évolution silencieuse pouvant
conduire a des complications souvent tres graves par atteinte des organes cibles tels
gue le ceceur, les reins, I'cell et les vaisseaux.

L’hypertension artérielle est essentielle dans 90 % a 95 % des cas. Mais elle a
des liens avec certains facteurs de risque tels que I'obésité, la sédentarité, le
tabagisme, I'exces d’alcool et certains troubles métaboliques tels que le diabéte
I’hypercholestérolémie, I'hyperurécémie etc.

Seulement 5 a 10 % des hypertendu, présentent une étiologie précise a leur
HTA, qui peut étre rénale, surénalienne, ou secondaire a un dysfonctionnement
thyroidien, comme elle peut étre secondaire a une prise médicamenteuse.

La stratégie thérapeutique de I'HTA est fondée sur l'instauration de mesures
hygiénodiététiques. Le traitement médicamenteux fait appel a sept principales
classes d’antihypertenseurs et leurs associations:

= Les diurétiques
Les bétabloquants
Les antihypertenseurs centraux
Les inhibiteurs calciques

Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion

R

Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il

Les vasodilatateurs périphériques

U

Notre étude rétrospective dans un cabinet de cardiologie de Casablanca, a eu pour

objectif d’évaluer les aspects épidémiologiques, cliniques, diagnostiques et
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thérapeutiques de 'HTA chez 107 patients ayant consulté dans la période du 1%

Janvier 1999 au 31 Mars 2004 et nous a permis d’aboutir aux résultats suivants :

L'HTA occupe le premier rang des maladies qui font I'objet de consultation
dans ce cabinet de cardiologie,
Elle atteint plus les femmes (66,3 %) que les hommes (33,64 %) avec une
prédominance chez la tranche d’age de 60 a 89 ans (45,79 % des cas) ;
Sur le plan socio-économique 'HTA touche surtout les couches sociales
défavorisées (54,21 %).
Sur le plan clinique, les patients avec une HTA séveére grade lll, présentent
58 % des cas.
Il a été relevé 89,72 % de cas dépistés d’'HTA essentielle ayant des liens avec
de nombreux facteurs de risque qui peuvent étre associés chez un méme
malade a savoir :

¢ letabac 16,82 %
¢ l'exces d'alcool 4,67 %
¢ la sédentarité 58,88 %
¢ ['obésité 45,79 %
¢ le stress 36,45 %
¢ la ménopause 40,19 %
¢ et certains troubles métaboliques comme le diabete, 28,97 %, la
dyslipidémie 22,43 %, I'hyperuricémie 21,49 %
L’hérédité hypertensive représente 48,62 % des cas
L'HTA secondaire représente seulement 10,28 % des malades. Elle est
relative & une contraception oestroprogestative avec 8 cas et a un
dysfonctionnement thyroidien avec 3 cas.
La symptomatologie est marquée par les petits signes de Dieulafoy a type de
céphalées, d'acouphenes, de phosphénes, de vertiges, de paresthésie et de
palpitations, avec dans certains cas (43,92 %) des signes de retentissement
viscéral a type d’insuffisance cardiaque gauche, d’'insuffisance rénale, d’AVC,
de rétinopathie hypertensive et d’cedéme aigue du poumon.
Sur le plan diagnostique, en dehors de la mesure tensionnelle, des
explorations cardiovasculaires ont été realisées a type d’'ECG et

d’échographie cardiaque, ainsi que des examens biologiques.
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- Le tableau clinique des complications rapporte 80,36 % d’atteinte
polyviscérale, avec prédominance de complications cardiaques (56,07 %).
suivies des complications neurologiques (15,89 %).

- Le traitement repose sur I'adoption de certaines mesures hygiéno-diététiques
avec réduction de I'apport sodé, restriction pondérale, arrét du tabac et de
I'alcool, correction des troubles métaboliques, supplémentation potassique,
lutte contre le stress et la dépression par prescription de certains hypnotiques
et antidépresseurs et par supplémentation du magnésium

- Le traitement pharmacologique fait appel a 7 classes thérapeutiques dont la
plus utilisée est celle des bétabloquants (54,20 %), suivis par les diurétiques
(40,18 %), ensuite les antagonistes calciques (29,90 %). Viennent apres les
inhibiteurs de I'enzyme de conversion (17,75 %), les antihypertenseurs
centraux (10,2 %) en fin loin derriére les vasodilatateurs périphériques et les
antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il beaucoup moins utilisés.

- S’agissant de la stratégie thérapeutique, la bithérapie est la plus utilisée
(45,79 %) suivie par la monothérapie (44,86 %) et la trithérapie peu utilisée
chez seulement (9,34 %) des patients.

- Certains effets secondaires ont été observés avec quelques classes
thérapeutiques, notamment les bétabloquants, les inhibiteurs calciques, les
diurétiques et les inhibiteurs de I'enzyme de conversion.

- Une mauvaise observance du traitement est observée chez 40,18 % des
patients.

- Le traitement est efficace avec normalisation des chiffres tensionnels pour
52,34 % des cas ; chez 32,71 % des patients, on note seulement une
stabilisation de la pression artérielle. Par contre, chez 14,91 % des patients,
I'HTA est résistante.

En ce qui concerne le colt du traitement, seul les diurétiques, les bétabloquants
et les antihypertenseurs centraux sont a des prix accessibles au Maroc. Cela
explique leur forte prescription. Les autres classes thérapeutiques, d’efficacité et de
tolérance supérieure beaucoup plus cheres sont inaccessibles aux couches sociales

défavorisées.
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A I'heure actuelle, la fréquence de cette maladie et ses implications socio-
économiques en font un grave probleme de santé publique. C’est pourquoi un intérét
particulier doit étre accordé a la prévention grace a :

o une meilleure sensibilisation de la population vis-a-vis de cette
maladie et ses facteurs de risque, au changement de notre
comportement alimentaire et de nos habitudes de vie

0 une surveillance réguliére des chiffres tensionnels.

Il faudra aussi, encourager la recherche des facteurs génétiques prédisposant a
I'HTA, ce qui permettra une prévention plus ciblée et donc plus efficace pour la
population a haut risque.

Enfin, nous souhaitons la diminution des prix de certains antihypertenseurs dans
le cadre de leur inclusion dans un programme national de lutte contre I'HTA, ou leur
inscription sur une liste de génériques pour que les couches sociales défavorisées

les plus touchées puissent en bénéficier.
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Annhexe 1

Présentation de la fiche d’enquéte

N° DU DOSSIER

DATE DE CONSULTATION

1 Données socio-économiques

Nom et prénom :
Age :
Sexe : M F
Profil économique :
Profession :

Situation familiale :

2 Antécédents

a-Antécédents personnels :
- Sédentarité
- Obésité ou surcharge pondérale
- Stress /dépression et nervosité
- Sujet agé
- Tabac
- Alcool
- Pilule
- Consommation excessive du sel

- Ménopause
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-Troubles métaboliques :
*Diabéete ou hyperglycémie
*Goutte ou hyperurécémie
*Taux élevé de cholestérol ; du triglycéride ; ou des deux

b- Antécédents familiaux pour HTA:
-pére
-Mére
-Frére

-Sceur

3 Circonstances de découverte

A- Date de la 1ére consultation pour HTA

B- Signhes fonctionnels

* Plaintes :
Céphalées
Vertiges et asthénie
Troubles visuels ou phosphenes
Troubles auditifs ou acouphénes
Epistaxis
Dyspnée
Palpitation
Paresthésie des extrémités
Autres

* Signes séveres

Accident vasculocerebrale (AVC)
Insuffisance cardiaque gauche
Insuffisance coronaire
Néphropathie sévere

Glaucome ou hypertension oculaire
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4 Données de I'examen clinique et para clinique

A- Au plan clinigue

Niveau de la pression

Avant traitement : La PAS
La PDS
Aprés traitement : La PAS
La PDS

Poids :

B- Données para cliniques

Examens biologigues

AVANT TRAITEMENT

Glycémie
Créatinine
Acide urique
Triglycérides
Cholestérol total
Cholestérol HDL
Cholestérol LDL
Urée sanguine
Kaliémie

Autres

APRES TRAITEMENT
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Examens radiologiques

Avant traitement Apres traitement
-ECG

-Echographie Doppler qui montrera:
*HVG
*Anomalie de la fonction ventriculaire gauche systolique ou

diastolique.

5 Etiologies

Hypertension secondaire

-Causes rénales
-Causes endocriniennes
-Coarctation aortique

-Causes médicamenteuses

Hypertension essentielle

6_Diagnostic

Selon 'OMS la classification de I'HTA :
-HTA normale haute ou la PAS va de 130 a 139 mmHg et la PAD de 85 a 89
mmHg
-HTA stade 1 : 140<PAS<159 mmHg et 90<PAD<99mmHg
-HTA stade 2 : 160<PAS<179mmHg et 100<PAD<109 mmHg
-HTA stade 3 : PAS>=180mmHg et PAD>=110mmHg

228



-HTA systolo-diastolique : PAS>=140mmHg et PAD>=90mmHg
-HTA systolique isolé : PAD normale et PAS>=140mmHg
-HTA diastolique isolé : PAS normale et PAD>=90mmHg

7 Données sur les complication

A- Complication cardio-vasculaire

. Hypertrophie du ventricule gauche : HVG
. Insuffisance coronarienne

. Insuffisance aortique

. Arythmie

. Insuffisance mitrale

. Artériopathie des membres inférieur

B- Complication neurologique

. AVC ischémique
. Troubles de mémoire

. Hémiplégie

C- Complication oculaire :

.Fond d’'ceil :
- Stade 1
- Stade 2
- Stade 3
- Stade 4

D- Complication rénale :

. Insuffisance rénale.

229



8 Données sur I'’évolution de la maladie

A — Durée du suivi du malade par le médecin

- 1 mois

- 3 mois

- 6 mois
-lan

-1 an et demi
-2 ans

-3 ans

-4 ans

9 Données sur le traitement

A- Traitement non pharmacologique

Restriction du sel
Restriction des graisses
Restriction de la viande
Régime hypocalorique
Activité physique réguliere
Arrét du tabac
Arrét de I'alcool
Supplémentation potassique

B- Traitement pharmacologique

En monothérapie
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- Les diurétiques
- Les bétabloquants
- Les antihypertenseurs centraux
- Les inhibiteurs calciques
- Les inhibiteurs de I'enzyme de conversion

- Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il

En poly thérapie

Il s’agit de I'association de deux classes thérapeutiques ou plus, on va
noter les associations possibles et leur protocoles selon la gravité de I'hypertension
chez le patient

Tolérance

* Effets secondaires et tolérances clinigues

Effet secondaire classe thérapeutique correspondante

Majeurs (rebond a I'arrét brutal du TTT)

Hypotension orthostatique

Mineurs
. Céphalées
. Vertige
. Constipation
. Toux
. Nausées
. Asthénie
. Oedemes des Ml
. Sécheresse buccale

. Palpitation
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. Impuissance

. Somnolence

* Tolérance biologigue apres traitement

Glycémie
Lipidémie
Natrémie

Kaliémie

* Controle du patient au cours du traitement

- 1 fois par 15 jours
- 1 fois par mois
- 1 fois par trois mois

- 1 fois par six mois

* Colt des classes thérapeutiques prescrites au cours du traitement

* Evolution sous Traitement

Excellente (hormalisatior de la tension)
Bonne (baisse >a10%)

Médiocre (baisse <al0%)

Nulle (pas de baisse de tension)
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