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HTAP
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ICG
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AVC
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o LES ABREVIATIONS
g
= hyperteﬁ:\sion artérielle
= antiﬁhlypénenseur central
= diurétjqqe
= inhibi’qeul,r enzyme de conversion
= beta- Blo!queur
= tensmln arterlelle systolique
= tenS|on arter|e||e diastolique

= electrocardlogramme

hypertrophle ventriculaire gauche

hypertnqphle ventriculaire droite

trouble de conduction
=iin‘|suffisance
= hypertrophie auriculaire gauche
= hypertrophie auriculaire droite
= extrasyst%le ventriculaire
= bloc .de branche gauche complet
= bloc de branche droit complet
= heml bloc antérieur gauche
= heml bloc postérieur gauche
= bloc aunculo-ventnculalre
= hypertensmn artérielle pulmonaire
= cardlomyopathle
msufﬂsance ventriculaire gauche
msuffnsance cardiaque globale
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= acmdent vasculalre cerébral

= hypertensmn veino-capillaire

INSUF CARD = lnsuff"sance cardiaque
RETINO HYP = retlnopathle hypertensive

M

| Ao

R Ao
RM
COMP
Ant
mm hg
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I INTRODUCTION

L’hypertension artenelle (HTA) de nos jours est un réel et majeur probléme de

sante. Aux Etats-Ums sa prévalence est estimée a 15,2 % et en France a 20 % (8).
En Afrique il s'agit egalement d’'une des préoccupations majeures avec des
fréquences hospitaliéréé'é 41% a Libreville et Ibadan; 32,5 % & Dakar et 21,5 % a
Abidjan (4,8,1). Au Mali''HTA est au premier rang des groupes nosologiques en
milieu cardiologique cbnstituant le premier groupe d’édmission hospitaliére avec
36,5 % et l'affection I'\'}ojsjpitaliére la plus meurtriére car responsable de plus de la
moitié des décés 51,1 % (3,7). L'acuité du probléme a fait lancer par 'OMS le cri
d’alarme suivant « Attehtion a votre tension » pour ainsi inviter 'ensemble de la
population de notre globe a s’y préoccuper d’avantage.

L’hypertension artérielle’ mahgne est une complication évolutive redoutable de toute
hypertension artérielle’ mal contrdlée et dont le pronostic reste sévere sous tous les
cieux et particuliéremerit‘idans nos contrees déshéﬁtés.

Dans la pratique du déd’artement d’hypertension artérielle de 'hopital Broussais en
France, au cours ‘des iicinq derniéres années, les cas d’hypertension artérielle
maligne survenus chadpe années se comptent sur les doigts d'une main (9)
contrairement a certains lipays africains comme le Burkina-Faso ou sa fréquence est
estimée a 19,3 % (16). .

Toute fois I'actuelle amélioration de la prise en charge a amélioré progressivement le
pronostic au fil des énnéés.

Aucune étude au Mali n’:a" jusque |4 abordé cet aspect de 'HTA d'ol l'intérét de cette
étude rétrospective 'esse‘ri;t‘iellement clinique et descriptive dont I'objectif est d’étudier
le profil épidémiologique,; clinique, et évolutif immédiat de 'HTA maligne dans un

service de cardiologie oli:aucun des patients n'a eu accés a I'épuration extrarénale.
1 l, '
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Il. RAPPELS' SUR LA DEFINITION ET LA PHYSIOPATHOLOGIE DE
L’HYPER TENSION_ARTERIELLE MALIGNE.
A. DEFINITION : (9) |

L'efficacité du deprstage de I'hypertension arterielle dans la population conduit le

médecin a surveiller et a éventuellement traiter des sujets dont le niveau de pression
artérielle est, pour la plus grande majorité d’entre eux, situé entre 90 et 104 mmHg
de pression drastohqpe. Cette pression artérielle est définie par les experts
américains comme éti\ai‘nt celle de I'hypertension artérielle légére. Une pression
artérielle plus élevée définit I'hypertension modérée ( PAD entre 105 et 114 mmHg)
dont la prise en charge est trés comparable a celle de I'hypertension artérielle
légére. Lhypertensron arterrelle sévére (PAD supérieure a 115 mmHg) prédispose
en revanche aux comphcatlons viscérales aigués, et c'est dans cette circonstance
que I'hypertension malrgne peut survenir.

Pour parler d’ hypeneneron artérielle maligne, des signes d’atteinte viscérale doivent
étre présents. Selon Ié .définition de I'OMS, c'est la présence d’une rétinopathie
hypertensive au stade Iil@ou IV qui signe 'hypertension artérielle maligne.

Le plus souvent, danis" cette circonstance, le niveau de la pression artérielle
diastolique est supérieu"\r;-;é 120 mmHg. | était classique de distinguer I'hypertension
accélérée (correspohda‘rht a un fond d'oeil stade Ill) de I'hypertension artérielle
maligne (correspondant @ un fond d'oeil stade IV). Ceci n'a plus cours car la
distinction entre un fongdl d’oeil stade lil et stade IV n’est parfois pas facile ; le
pronostic de ces deux formes d’hypertension est trés comparable et ne semble pas
dépendre du stade rnltral du fond d’oeil.

En pratique, si le fond d oell permet de porter le dlagnostrc d’hypertension artérielle
maligne, c'est la recherche d'une atteinte rénale de néphroangiosclérose maligne,
éventuellement accompagnee d'une anémie hémolytique ou d’une encéphalopathie
hypertensive, qui co‘n'sti%u:‘e Paction diagnostique essentielle. Cliniquement le trait
commun chez ces ba‘tiehts est l'altération récente et rapide de I'état général avec
asthénie importante,i;amie:jgrissement par une déshydratation non compensée par
une soif intense. Ce ’tébleau clinique est donc trés particulier et il doit faire poser le

» . ) - | rd . . . a
diagnostic d’hypertension!artérielle maligne, ce qui est une circonstance rare.






B. PHYSIOPATHOLOGIE : (5)

L’hypertension artérielle maligne est caractérisée par des chiffres tensionnels élevés,

une atteinte polyviscérale et une évolution sponta‘née vers la mort. L'insuffisance
ventriculaire gauche est habituelle. L'examen du fond d’oeil met en évidence des
hémorragies, des exsudats et souvent un oedéme papillaire. L'atteinte rénale- se
manifeste par une protéinurie parfois abondante, une hématurie rarement
macroscopique, une diminution du débit de filtration glomérulaire, et trés souvent un
syndrome polyurodipsique avec hypovolémie, hypokaliémie et alcalose. Des
céphalées insomniantes, des troubles du comportement et de la conscience, plus
rarement des déficits, des convulsions ou un coma témoignent d’une
encéphalopathie. D'autres organes peuvent étre atteints dont le foie, le tube digestif
et le pancréas.

A ce syndrome clinique correspondent des |ésions rénales regroupées sous le terme
imprécis de néphroangiosclérose maligne. Les plus caractéristiques concernent les
arteres. |l s’agit d’'une nécrose fibrinoide des parois des artérioles afférentes et des
arteres interlobulaires d'une part, de [Ihyperplasie rhyointimale des artéres
interlobulaires et des artéres arquées d’autre part. La nécrose ne se rencontre en
pratique que dans I'hypertension artérielle maligne, mais elle n’est qu’'inconstamment
mise en évidence sur les biopsies. L'hyperplasie myointimale n’est pas I'apanage de
la néphroangiosclérose maligne. Elle est observée aussi dans Ila
néphroangiosclérose bénigne ou elle est en général moins Iaccentuée et méme chez
des sujets dont la pression artérielle est normale. Nécrose fibrinoide et hyperplasie
myointimale des parois artériolaires sont responsables d'un rétrécissement
considérable des lumiéres pouvant aller jusqu'a une oblitération compléte. Une
hypoperfusion d’'aval s’ensuit. L’hyperplasie myointimale comporte une accumulation
de matrices extracellulaires dont une des manifestations histologiques est la
réduplication des lames élastiques. A ces Iésions artérielles sont associées des
altérations glomérulaires et tubulo-interstitielles. Dans certains glomérules le
flocculus est retracté (« glomérules ischémiques») ; des podocytes hypertrophiques
et vacuolisés peuvent se détacher de la membrane basale et des lésions de
hyalinose segmentaire et focale ou diffuse se développer. D’autres glomérules sont
le siége d'une sclérose diffuse. Les lésions glomérulaires expliquent qu'une
protéihurie parfois de fort débit, voire un syndrome néphrotique, soient observés

dans certains cas. Des altérations dégénératives des tubes contournés proximaux et
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distaux, un oedéme et de la sclérose interstiticlle accompagnent les lésions
vasculaires et glomérulaires.

Bien que la physiopathologie de I'hypertension artérielle maligne ne soit pas
entiérement élucidée, un schéma peut étre proposé qui a le mérite d’aboutir & des
mesures thérapeutiqués dont l'efficacité est bién éprouvée aussi bien sur les
modéles expérimentaux que chez 'homme. L’augmer;tation initiale de la pression
artérielle est inexpliquée dans la moitié des cas. AiIIeulrs, elle est secondaire & une
sténose d'une ou des arteéres rénales (30 % des cas chez les sujets de race blanche,
moins de 7 % des cas les sujets de race noire), a une glomérulopathie chronique,
une périarthrite noueuse, un syndrome des"E antiphospholipides, une
microangiopathie thrombotique. L'élévation importantie de la pression artérielle
entraine une augmentation de la perméabilité de I’enidothélium et l'irruption dans
lintima de matériel d’origine plasmatique avec parfois dés hématies, responsable de
I'aspect de nécrose fibrinoide de la pression artérielle. L’hypoperfusion rénale est
responsable d'une augmentation locale et systémique de production de rénine,
d’angiotensine |l et d’endothéline. La circulation du sangé sous forte pression dans les
lumiéres artérielles rétrécies soumet les cellules endoth§§|iales et les hématies a des
forces de cisaillement ‘anormalement élevés. Lés pﬁemiéres sont activées, les
secondes se fragmentent. Lorsque ce phénomeéne prend de 'ampleur une anémie
hémolytique schizocytaire avec haptoglobine abaissée ou indosable peut étre
observée. L'activation de la cellule endothéliale est respbnsab|e d’une surproduction
de facteurs proaggrégants (thromboxane A2) et procoaéulants (facteur V, inhibiteur
de l'activateur tissulaire du plasminogéne) et d’'une diminution de production des
facteurs antiaggrégants (prostacycline) et anticoaéulants (thrombomoduline,
activateur tissulaire du plasminogéne). Cela explique la survenue fréquente d'une
microangiopathie thrombotique au cours de 'hypertension artérielle maligne.
L'augmentation des taux plasmatiques et de la synthése locale d’angiotensine I
entraine celle des résistances vasculaires qui prédomine largement sur les artérioles
afférentes, amplifiant encore la réduction du débit plasmatique rénal. La contraction
des myocytes artériels est médiée par une accumulation cytosolique de Ca++ et une
diminution de l'activité ‘de la protéine kinase C Sur des myocytes en culture
l'angiotensine I ‘e!‘ntraTne une augmentation de TGFb( Transforming Growth Factor
b). Le TGFb induit une hypertrophie myocytaire et une augmentation de la
production de PDGF (Platelet Derived Growth Factor) et BFGF (Basic Fibroblast
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Growth Factor) qui eux méme provoquent hypertrophie et hyperplasie myocytaires.
L’angiotensine Il semble donc jouer un réle de tout premier plan dans la survenue de
Phyperplasie. De plus elle exerce par lintermédiaire du TGFb une influence
considérable sur la production de matrices ex“tracellulaires. En présence
d’angiotensine |l la synthése de fibronectine, des collagénes |, Ill et IV et de laminine
est augmentée. La production des protéases spécialisées dans la dégradation des
matrices est diminuée alors que la synthése de |§eurs inhibiteurs naturels est
augmentée. Par ailleurs, le TGFb active les fibroblastes et les fait proliférer. Ainsi
'angiotensine Il joue également un rble primordial dans I'évolution de I'hyperplasie
myointimale vers I'artériosclérose.

L'angiotensine Il n'est néanmoins qu'un des détermiﬁants des lésions observées
dans I’hypertensibn artérielle maligne. L’endothéline I{est un vasopresseur naturel
extrémement puissant dont la synthése dépend en grénde partie de I'angiotensine
Il. L’expression de 'ARN messager codant pour I'endothéline | est considérablement
augmentée au cours de 'hypertension artérielle humaqne et expérimentale. Ce qui
suggére que I'endothéline | joue un réle important. Mais 'administration de bosartan,
un inhibiteur spécifique de I'endothéline |, n'augmente Hzas la survie des rats atteints
d’hypertension artérielle maligne. i

La survenue d'une hypertension artérielle maligne 'f,dépend aussi de facteurs
génétiques. Ainsi une souche de rats transgéniques pour la rénine (Han Ren 2 / Han
Ren 2) et hypertendus ne développe d’hyperténsion anérielle maligne que lorsqu'elle
est croisée avec une souche (Edin- / Edin-).

Par ailleurs, 'hypertension artérielle maligne humaine parait plus frequente et plus
grave chez les sujets de race noire. ‘1
La survie moyenh"e des patients atteints d’hypertenéioné%artérielle maligne est de 20
% a 2 ans en l'absence de traitement. Sous traitement le pronostic est li¢ & un
nombre important de facteurs. |l dépend en grande partie de la pression artérielle et
du taux initial de la créatinine sérique. Ceux-ci sont habituellement plus élevés chez
les sujets de race noire, ce qui expliquerait au moins en ‘partie la gravité particuliére
de I'hypertension artérielle maligne sur ce terrain. Le caractére aigu de l'insuffisance
rénale et la mise en évidence de stigmates biologidues (élévation des LDH,
abaissement de ['haptoglobine, thrombopénie, anémie schizocytaire) ou
histologiques de microangiopathie thrombotique qui Iaiésent espérer une certaine

réversibilité des lésions, sont des éléments favorables de pronostic rénal. La qualité






du contrble tennsionnel joue également un role

,\ Ia meédiane de survie est
respectivement de 20 et de 53 mois selon que la presswn artérielle moyenne est
supérieure ou inférieure a 100 mmHg sous 'traltement

Le pronostic de I'hypertension artérielle maligne s estxprogresswement amélioré au fil
des années. Avant 1975, la binéphrectomie était souvent le seul moyen d’obtenir
une survie prolongée. La médiane de survie était de 39 mois avec les traitements
commencés avant 1970, et de 69 mois pour les trait‘ements commencés entre 1970
et 1980, et de 144 mois pour les traitements commencés entre 1980 et 1989, ce qui
suggeére la meilleure efficacité des antihypertenseurs modernes Ainsi l'utilisation des
inhibiteurs de lI'enzyme de conversions ou du minoxidil améliore clairement le
pronostic. \
Les principales causes de mortalité de I’hypeﬁ%ﬁsion arterielle maligne sont
Iinsuffisance rénale en I'absence de possibilité d’'épuration extrarénale, puis les
complications encéphaliques et les défaillances cardiaques.

b
|
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. METHODES ET MATERIEL : ‘ .

| x

L'étude est retrospectlve clinique et descriptive portant sur les patients atteints

d’hypertension arterlelle maligne et, hospitalisés dans le service de cardiologie de
I'hépital national du po;nt «G» du premier janvier 1‘9.9:0 au trente et un décembre
1997. ! :

Au total pendant ces alnnées d'étude 3230 malades ont été hospitalisés dont 953
pour hypertension artérielle.

Parmi les hypertendus 82 étaient atteints d’ hypertensmn artérielle maligne dont les
critéres de sélection e‘talent les suivants : HTA trés sévére avec une pression
arterielle diastolique 2120 mm Hg et ou une pressmn artérielle systolique > 210
mmHg (25) et assomee‘ a des lésions bilatérales du for‘it d’ oeil de stade Ill ou IV de
la classification de Kelth-Wagner-Barker et des SIgnes d atteintes viscérales.

Chaque patient de |I'échantillon a bénéficié dunga fiche individuelle de suivi
hospitalier  avec énregistrement systématique§ des facteurs  socio-
épidémiologiques(age ,'sexe, origine urbaine ou ruraI:e,“adurée d’évolution de I'HTA et
du séjour hospitalier, le traitement antérieur, I’antécédent familial d'HTA et, les
facteurs de risques card|o-vascula|res) des donnees \de 'examen clinique cardio-
vasculaire et général et des résultats du bilan complementalre (ECG, radiographie

thorax de face, échographie cardiaque et rénale, fond d'oeil, hémogramme, urée et

créatinine sériques).
Les conditions, . socio-économiques ont été défir‘;]iés sur la base du statut
professionnel . Les feeres au foyer ont été assimilées & leur conjoint. Ainsi le

groupe | a regroupé ‘les cadres supérieurs de I'état et du secteur privé, les
commergants import-egports ; le groupe |l co"m'posé de commercants et
fonctionnaires moyens ; le groupe Ill les ouvriers et manoeuvres et, le groupe |V les

paysans et travailleurs o'ccasionnels des villes.

La fonction rénale a été! evaluee par la creatininémie et ou I'urée sérique, 'hématurie
et la protéinurie de 24 heures i

L'insuffisance rénale a 'c?Ité définie par une créatininémig >150umol/l et ou une urée
>15mmol/l. |

La protéinurie n'a été ¢Qnsidérée comme significati\fle? que si elle est > 0,30g/24

heures. L’hypertrophie - ventriculaire gauche a éfé: appréciée électriquement,
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| |
radiologiquement, ave{c‘ une meilleure approche é¢hocardiographique chaque fois
que cela a été pOSS|b|<|a ! 1

L'insuffisance ventriculaire gauche cliniquement a ete retenue devant la dyspnée, le
bruit de galop, la tachyi:ardle et, l'insuffisance cardlaque retenue devant I'adjonction
aux signes precédents d'une turgescence des Jugu|a|res avec hépatomégalie, reflux
hépatho-jugulaire et un oedéeme des membres inférieurs.

Le diagnostic de syndrome néphritique aigu a été iretenu devant une insuffisance
rénale d’installation rap;ide associée a des oedémes, une protéinurie abondante et

une hématurie. : |

La glomérulonéphrite éhronique a été évoquée devant une protéinurie abondante

associée des oedemes localisés au visage et les: partles déclives du corps, une
hématurie macroscoplque ou microscopique avec des petits reins échographiques.
L’exploitation des résultats est faite sur le logiciel Epi info.
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IV. RESULTATS

}

l.

1. Aspects épidémiologiques :

1.1. Reépartition Felon I'age et le sexe :

Tableau 1 : Répartition des patients ;éelon et le sexe.

:
x

i

[
!

i
)
i
!

'
i

——_Sexe ~ Masculin Féminin Total
Age en a%é\es\" N % [N | % IN %
13-19 T 1,9 |2 693 3,7
20 29 T 1,9 |1 34 |2 2.4
30-39 12 22,6 110 345 122 26,9
40 -49 19 358 |6 20,7 |25 30,5
50 -50 10 18,9 |8 T 276 |18 31,9
60 -69 q 75 1 T 34 6,1
70 -79 5 9.4 |1 34 16 7.3
>80 T 19 [0 0 12
Total _ 53 64,6 (29 354 |82 100

|

L'échantillon était compEOSé de 82 patients répartis e,rj 53 hommes soit 64,6 % et 29

femmes soit 35,4% aveé un adge moyen de 45,5 + Zé ans et des extrémes de 13 et

85 ans. Le sex-ratio était de 1,8 en faveur des hommés.r

Chez les hommes 'age “moyen était de 47,8 + 3,5 ans, ii était de 41,4 + 5,1 ans chez

les femmes.

La majorité des patients‘, 65 soit 79,3 % était récrutéé édans les tranches d’age de 30

a 59 ans.







|

1.2 Répartition selon la provenance: L
Tableau 2 :Répartition des patients selo‘l? la provenance.
IR

Provenance Nombre de patients |/ |: Pourcentages
Zone urbaine | 54 | 65,9
Zone rurale ! 28 1 34,1
Total ; 82 ol 100

Les malades en majorite(65,9 %) etaient des urbains.

o | . .
1.3. Conditions socio-économique:

I

Tableau 3: Répartiti?n des patients selon les conditions socio-économiques.

Niveau de vie Nombre de patients . Pourcentages
Groupe 1 11 13,4
Groupe Il 30 : 36,6
Groupe lll 14 | 17,1
Groupe IV 27 - 32,9
Total 82 ) 100

‘\ ;

|

|

]

‘ .

|

|

|

Les groupes Il et IV, 57 malades soit 69,5 % étaient dominants.

| ‘
|

J

\

!

'J
|
|
|
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1.4 Répartition selon I’ancienneté de I’hypertension artérielle:

Tableau 4 : Répartition des patients selon lanciennété de I'hypertension artérielle

Date de découverte en Nombre de patients ;' Pourcentages
annéees ‘
0-1 ‘ 21 ; 25,6
2-5 38 46,3
6-10 13 . 15,9
>10 10 | 12,2
Total 1 82 \ 100

Tous les malades de I'échantillon avaient dans leur parcours médical une

hypertension artérielle connue dont la majorité 38 sont 46,3 % avec une HTA vieille
de2abans. :

1.5. Répartition s‘elon I'antécédent familial d’ hypertensmn artérielle :

Tableau 5: Repart|t|on selon I'existence ou non'd’un antécédent familial
‘ d’hypertension artér |eIIe

Antécédent familial \ Nombre de patients Pourcentages
Absent | 54 ] 65,9
Présent | 28 ‘ 34,1
Total 82 . 100

Un antécédent familial hypertensif était noté chez environ le 1/3 des malades (34,17 } .

\
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1.6. Hypertension arté:rielle et facteurs de risque cardio-vasculaire :

ra e ‘ ‘ ] . Py ! 03
. Tableau 6 : Repartltlom selon I'existence ou non de facteurs de risque.

Facteurs de risque Nombre de patients Pourcentages
Présent 70 85,4
Absent 12 14,6
Total 82 100

Tableau 7 : Répartition hypertension artérielle et les différents facteurs de risque
cardio-vasculaire

Facteurs de risque Effectifs | Pourcentages
Tabac 35 | 42,6
Obesité T 24 29,2
Bilharziose | 14 T 17,0
Alcool | 12 I 146
Pilules contraceptives 9 : 10,9
Diabéte | 3 5 36

Soixante dix (70) malades soit 85,4 % avaient au moins un facteur de risque dont les

plus fréquents étaient : le tabac 42,6 %, I’ obésité 29,2 %, et la bilharziose 17,0 %.
NB: Pourcentage = X x100/ 82

X = Facteur de risque
82 = effectif de I'échantillon







2. Selon les traiterhents antérieurs :

13

‘ o . ol g ..
Tableau 8 : Répartition suivant I'existence ou non d drp traitement antérieur.
‘|

Traitement antérieur Nombre de patients i Pourcentages
“Oui 73 89
Non 9 11
Total 82 100

Tableau 9: Répartition suivant la régularité ou r{On du traitement antérieur.

Traitement antérieur Nombre de patients‘ o Pourcentages
Irrégulier 69 | 94,5
Régulier 4 5,5
Total 73 100

N

Tableau 10: Répartition suivant la nature du traitement antérieur.

Traitement antérieur Effectifs Pourcentages
Diurétique 39 53,4
AHC 21 28,7
D+AHC 3 41
D+IC 4 5,6
D+IEC 3 | 4,1
D+BB 2 2,7
D+IC+IEC 1 : 1,4
Total 73 I 100

Soixante treize (73) malades soit 89 % étaient déja. sous traitement réguliérement

suivi seulement dans 5,5 % des cas.

La bithérapie était la prescription la plus courante .







|
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3. Données cliniques :
i

3.1. Les signes fonctionnels:
|

14

Tableaul 11 :'Répartition en fonction des signes fonctionnels.

Signes fonctionnels . Effectifs Pourcentages
Dyspnées d’effort 61 74,4
Céphalées 46 56,1
Troubles digestifs 41 50,0
Vertiges 34 41,5
Oligurie 30 36,6
Soif excessive 25 30,5
Palpitations 25 30,5
Hypersudation 22 26,8
Précordialgie 20 24 .4
Asthénie 19 23,2
Troubles visuels 18 21,9
Acouphénes 14 171
Epistaxis 6 7,3
Hématurie 5 6,1

L

Tous nos patients' étaient symptomatiques avec une plus grande fréquence de
dyspnées d'effort 74,4 % suivie des céphalées 56,1 %, les troubles digestifs 50 % et

les vertiges 41,5 %
NB: X x 100/ 82
X = signe fonctionnel

82 = effectif de I’échantillon

i
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3.2. L’examen physique: |
3.21 lSlgnes physiques: :
\
Tableau!12: Repartltlon selon des signes de 'examen physique.

Signes physiques | Effectifs | Pourcentages
Tachycardie : 68 ' 82,9
Souffle systolique d'I M . 57 69,5
Rales crépitants f ] 52 ‘ 63,4
Amaigrissements’ | | 31 L 37,8
Paleur des muqueuses? 29 X 35,4
Bruits de galop | ! 22 | 26,8
givre d’urée o 16 S 19,5
Oedémes membfe“s inf !’ 15 : 18,3
Obnubilation E 14 ; 17,1
Déshydratation 12 5 14,6
Hémiplégie | 12 ¥ 14,6
Frottement péricarcéiique 9 10,9
Arythmie : 7 8,5
Coma 1 | 5 6,1
Souffle diastolique d’ | A 4 4.9
Souffle abdominale | 4 49
Souffle systolique de R A 1 1,2

Les signes phyS|q|ues ‘Ies plus courants étaient la tachycard|e 82,9 %, le souffle

systolique de reguTgltat‘lon mitrale 69,5 %, Iamalgnssement 37,8%,et la paleur des

mugqueuses 35,4 %

NB: Pourcentage = X X ’IOO /82
X = signe physmueﬁ

82 = effectif de I’échantiilon
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3.2.2.La préssio'n artérielle: |

|
I

|
o

I

Tableau 13: Repartltlon selon les valeurs de la pressmn artérielle systolique.

TAS en mm Hg ) Effectifs - Pourcentages
170 - 200 ‘ 20 | ﬁ 244
201-230 26 T 317
231 - 260 'i 27 32,9
261 - 290 I 8 9.8

>201 1 1,2
Total ] 82 100

La majorité de no§ pati!ents 53 soit 64,6 % avaient une pression artérielle systolique
comprise entre 201 et 260 mm Hg. La moyenne' était de 226 + 7 mm Hg; les
extrémes relevees‘etalent de 170 mm Hg (1 cas) et de 300 mm Hg (1 cas).

i ‘
Tableau 14: Repartition selon les valeurs de la pression artérielle diastolique.

TAD en mm ﬁg ' Effectifs Pourcentages
130 - 150 | 64 78,1
151-170 : 15 ¥ 18,3
171-190 3 | 36
Total | | 82 T 100

La pression artenelle 'dlastollque en grande majorlte 64 cas soit 78,1 % était
comprise entre 130 et‘ 150 mm Hg. La moyenne ‘était de 144 + 3 mm Hg. Les
extrémes rencontres etglent de 130 mm Hg (26 cas) et de 190 mm Hg (1 cas).

| i .
[ i o

|
|
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4. Donnees Paracliniguies :

4.1 Signes_eleqt'r;ocardiographiques:

\ |
L
I

Tableau 15: Rjé‘partition selon les résultats de Ieigmen électrocardiographique.
. : \‘ |
i

ECG ‘ Effectifs " : Pourcentages
Anormal 80 I 97,6
Normal l: 2 2,4
Total 82 T 100

l‘v I
\l |

Anomalies electrocardlographlques

Tableau 16 Repartltlon selon les anomahes eIectrocardlographlques

AnomaliesallEC/G | Effectlfs Pourcentages
HVG T I 48,8
Troubles excitatifs E 59 36,9
HAG g 56
Troubles de la conFucti(?n 8 5,0
HAD T 4 2,5
Insuffisance coronaire | 2 \’ . 1,2
Total { | 160 , 100

|
Sur le total des‘ electrocardlogrammes 97,6 % étaient pathologiques avec
enregistrement plus frequent de I' HVG 78 malades soit 48,8 % suivie des troubles

du rythme 67 mala‘des sont 41,9 %. H

Nous avions note‘ plus de troubles de Iex0|tab|I|tef59 cas soit 36,9 % que de la
conduction 8 cas SOIt 5/%.

Les anomalies suggestlves d’ischémie coronaire n etalent enregistrées que chez 2

malades soit 1,2 %







1
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Natures des de I'excitabilité et de Ia conduction :

L
Tableau 17 : Repartltlon selon la nature des troubles excitatifs observés.

18

Troubles de 'excitabilité Effectifs Pourcentages
Tachycardie a4 746
Arythmie : | 8 13,5
Extrasystole 7 11,9
Total 59 100

Troubles de conductlon

Tableau 18 : Repart|t|on selon la nature des troubles de conductions.

Troubles de conducti6n Effectifs Pourcentages
HBAG 4 50
BBDC 1 12,5
BBGC , 1 12,5
HBPG 5 1 12,5

B AV 1degré \ ) 1 12,5
Total 8 100

' w\

1

Parmi les troubles de I'excitabilité il s’agissait le plus souvent de tachycardie alors

. i ” 3 0 ra g g » 3
que I'hémi-bloc antérieur gauche a constitué la moiti€ des anomalies de conductions

50 %.
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4.2, Signe'sira:diqgraphiques :

19

Tableau 19 : Répartition selon les résultats de la radiographie thoracique de face

Radiographie thdracique Effectifs Pourcentages
Anormale | 66 84,6
Normale 12 15,4
Total 78 100

Anomalies radiograph'iques:

Tableau 20 : Répartition selon les anomalies radiologiques observées.
—_— ,

Anomaliesi o Effectifs Pourcentages
Cardiomeégalie 66 100
HTAP 14 21,2
HTVC 13 19,7
Pleurésie ‘ 5 7,6
Calcification du. bouton 1 i | 1,5
aortique i . { ;

NB : Pourcentage = X x100/66

X = Anomalie

66 = effectifs des anomalies

Une radiographie fthora‘cique en incidence frontale a été faite chez 78 malades et le

plus souvent anormale 84,6 % avec constance d

e la cardiomégalie. Les autres

anomalies les plus courantes étaient 'HTAP 21,2 % suivie de I' HTVC 19,7 %.
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4.3. Signhes Echqgraphiques: |
i . . y
4.3.1.’Echp!graph|e cardiaque: |

Tableau 21: 'Répai\rti}t‘ion selon I'existence ou non :de 'examen échographique.

Echographie cardiaque Effectifs | Pourcentages
Absente . 64 T 78.9
Présent j : 18 ‘ 21,9
Total | 82 | 100

‘ 1 ]‘
‘ ‘ )

Tableau 22 : Répartition selon les anomalies échographiques.

Anomalies Effectifs Pourcentages
échocardiograplﬁiques
| L

C M P hypertrophique 11 B 61,1

C M P dilatée { 1 7 : 38,9
Epanchement péric{;ardidue 4 ) 22,2

|
NB: Pourcentage = X x 100 / 18
X = Anomalie éch&grap'ﬁique
18 = effectif des anomalies
Dix huit (18) r!‘nalades seulement avaient bénéficié d'un enregistrement
échocardiographiqﬁJe‘ avec lecture plus fréquente d‘e‘ la C M P hypertrophique 61,1

%. |







4.3.2 Echog

Tableau 23: Repartltlon selon I'existence ou de I’ examen échographique rénale.

raphle rénale :

i
|
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Echographie ré‘naie Effectifs Pourcentages
Absent 62 ; 75,6
Présent 20 | 24,4
Total 82 ‘ 100

Tableau 24 : Rég

bartition selon les résultats de 'échographie rénale.

Echographie rcf.}\na;le ' Effectifs Pourcentages
Anormale o 12 60
Normale 8 40
Total ' 20 100

Parmi les 20 patier

4
|
{
|
[N

its bénéficiaires de limagérie renale 83,3 % des malades avaient

présenté les 3|gnes d msufflsance rénale et 16,7 % des images de reins infectieux.

4.4 Examen‘ du fond d’oeil : :
Tableau 25: Repartlt|on selon les dlfferents stades du fond d'oeil.

|
|
\
\

Fond d’oeil Nombre de patient§ Pourcentages
Stade 1l ‘ 54 | 65,9
Stade IV 28 ‘ 34,1
Total 82 \ ‘ 100

La totalité de nos
souvent il apparten

|
|
\
|
‘ I
} i
\
!
i
!

malades avaient bénéficié de Iexamen du fond d’oeil et le plus
ait au stade 1l 65,9 %.
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5. Les principales complications et leurs spécificités :

Tableau 26: Répartition selon les différentes complications:

Complications Effectifs Pourcentages
Rénale 67 81,7
Cardiaque 54 65,9
Cérébrale 32 39

NB: Pourcentage = X x 100 / 82

X = complication

82 = effectif de I'échantillon

L’atteinte viscérale la plus fréquente était I'insuffisance rénale (81,7 %) suivie de la

dysfonction myocardique (65,9 % ).

5.1. complications en fonction de I’age :

Tableau 27: Répartition des complications selon I'age :

S~ Comp Cardiaque Rénale Cérébrale Total
~

Age™ - N % |N % |N % %
13-19 1 1,9 45 |3 94 |7 4,6
20-29 1 1,9 |2 2,9 0 2,0
30-39 13 241 |20 29,9 |10 31,2 |43 28,1
40 - 49 19 35,1 |22 32,9 |11 344 |52 34,0
50 - 59 12 222 |12 17,9 |3 94 |27 17,7
60 - 69 55 |4 59 |3 94 |10 6,5
70-79 4 7,4 45 |2 6,2 |9 5,8
>80 1 1,9 |1 1,5 0 2 1,3
Total 54 67 32 153 100

Les complications en majorité (79,8 %) étaient décrites dans les tranches d’age de

30 a 59 ans et pour toutes les Iésions.







5.2 Complications en fonction du sexe :

Tableau 28 : Répartition complications selon le sexe:

23

\\Cgmpl Cardiaque Rénale Cérébrale Total
Sexe ~< /N % |N % |N % |N %
Masculin 34 63,0 (46 68,7 (20 62,5 (100 65,4
Féminin 20 37,0 (21 31,3 |12 37,5 |53 34,6
Total 54 67 32 153 100

La distribution selon le sexe faisait apparaitre une plus forte exposition de ’homme.

5.3 Complications en fonction de I’antécédent familial d’HTA:

Tableau 29 : Répartition des complications selon I'existence ou non d’antécédent

familial d'HTA.
~ ~Compl Cardiaque Rénale Cérébrale Total
 Ated HTA~|N % |N % |N % |N %
Présent 14 259 |21 31,3 |10 31,2 |45 29,4
Absent 40 74,1 |46 68,7 |22 68,8 |108 70,6
Total 54 67 32 153 100

L'existence d’'un antécédent familial semblait peu influencer la survenue d'un

retentissement viscéral.
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5.4 Complications en fonction du suivi du traitement antérieur :

Tableau 30 : Répartition des complications selon le traitement antérieur:

~~ Compl Cardiaque Rénale Cérebrale Total
Traitement ant N % [N % % |N %
Regulier 4 10,8 |3 55 |3 9,7 (10 8,1
Irrégulier 33 89,2 |52 945 |28 90,3 |113 91,9
Total 37 55 31 123 100

La mauvaise observance du traitement apparaisséit comme un indice prédictif de

retentissement viscéral dont le plus fréquent était I'atteinte rénale 52 cas soit 94,5 %

suivi de la dysfonction myocardique 33 cas soit 89,2 %.

5.5. Complications en fonction des valeurs de la pression artérielle.

Tableau 31: Répartition des complications selon la PAS.

-~ Compl Cardiaque Rénale Cérébrale

PAS en mm Ag ~ N N % |N %
171-200 |15 27,8 |15 22.4 |5 15,6
201- 230 |18 33,3 |20 20,8 |11 34,4
231-260 |15 27.8 |23 344 |14 43,7
261-200 |5 93 |8 1,9 |2 6.3
>201 |1 18 |1 15 (0 0
Total 54 100|67 100 |32 100

Pour Les pressions artérielles systoliques comprise entre 170 et 200 mm Hg le

retentissent rénal était identique au retentissement cardiaque 15 cas.

Au dela de 200 mm Hg la dysfonction rénale devenait plus importante par rapport a

la défaillance cardiaque.







N
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Tableau 52: Répartition des complications selon les valeurs de la PAD.

=~ _Compl Cardiaque Rénale Cérébrale

PAD enmm Ay — N % |N L% %
120 - 130 18 33,3 |19 28,6 |9 28,1
131 - 140 16 296 |21 31,3 [10 31,2
141 - 150 8 14,8 |10 . 149 [6 18,7
151 - 160 6 11,1 |7 } 10,4 |4 12,5
161 - 170 4 74 |5 | 7.4 |1 3,2
171 - 180 1 1,9 |4 ; 59 |2 6,3
181 -190 1 1,9 [1 | 1,5 |0 0
> 191 0 0 |0 | 0 |0 0
Total 54 100 |67 100 |32 100

T

La pression diastolique en grande majorité étaient {comprise entre 130 et 160 mm

Hg.

Plus elle était importante Ipus prédominait I’altération:; rénale.

|
|
|
!
!
i
!

5.6 Pronostic en fonction des complicationis:

Tableau 33: Pronostic selon les atttlaintes viscérales.

T~ Compl Cardiaque Rénale Cérébrale
Pronostic ~ ™~ — _|N % IN | % |N %
Décédé 13 241 |18 ' 26,9 |9 28,1
Non décédé 4 75,9 |49 73,1 |23 71,9
Total 54 100 |67 100 |32 100

Le pronostic de ces complications était corrélé au type d'atteintes viscérales;
I'atteinte cérébrale étant la plus meurtriére 28,1 %.







Les spécificités des complications :

a. Complications cardiaques:
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Tableau 34 : Répartition selon 'existence ou non:de complications cardiaques:

Complications Effectifs B Pourcentages
I Oui 54 | 65,9

Non 28 34,1

Total 82 ; 100

I
|
|
i

Tableau 35: Répartition en fonctions des différentes complications cardiaques et le

sexe.

- T ~Sexe Masculin Féminin Total
Compl™~ — _|N % |N % |N %

VG 19 352 |11 20,4 |30 55,4

ICG 14 259 |8 | 14,8 |22 40,7

Arythmie 7 13,0 |1 18 |8 14,8

Atteinte coronaire 1 1,8 |0 0 1 1,8

Les complications cardiaques existaient chez 54 mélades de I'échantillon (65,9 %),
|

dominées par l'insuffisance cardiaque 52 patients (33 hommes et 19 femmes) a type

d’insuffisance ventriculaire gauche 30 fois (19 hommes et 11 femmes) et globale

dans 22 cas (14 hommes et 8 femmes).

Huit (8) patients repartis en 7 hommes et 1 femmés,;,présentaient une arythmie alors

L . P . ¢ . I . .
que la coronaropathie n'etait décrite que chez un seul patient de sexe masculin.

Dans I'ensemble 'lhomme était le plus souvent frappé par ces complications que la

femme.
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|
b. Complications rénales: }

Tableau 36 : Répartition selon 'existence ou nci'm de complication rénales.

Complications Effectifs - | Pourcentages
Oui 67 o 81,7
Non 15 ' 18,3
Total 82 I 100

Tableau 37: Répartition selon les valeurs de |'a créatininémie a I'entrée.

Valeurs de la créatinine Nombre de patients | Pourcentages
150 - 400 28 i 43,1
401 - 800 13 20,0
> 800 24 36,9
Total 65 I 100

Tableau 38: Reépartition selon les valeurs de la protéinurie de 24 heures.

Protéinurie de 24 heures Nombre de cas . ‘ ‘ Pourcentages
A normale 12 85,7
Normale 2 : 14,3
Total 14 100

Les complications rénales étaient observées chez 67! malades (81,7 %).

Il s’agissait surtout de l'insuffisance rénale décrite éhez 65 malades (79,3 %) avec
une créatinine moyenne de 568 * 143,3 umol/l.Cette insuffisance rénale était
considérée sévére (créatininémie > 800 umol/i ) d‘ansI 24 cas et dés I'admission.
Parmi les 14 patients bénéficiaires d'une protéinurié de 24 heures, 12 avaient des
taux supérieurs a 0,30 g/24heures et dont 2 a typé dc% syndrome néphrotique.







c. Complications neurologiques :

28

Tableau 39: Répartition selon I'existence ou non de complications neurologiques.

Complications Effectifs Pourcentages
Non 50 61
Oui 32 i 39
Total 82 : 100

Tableau 40 : Répartition selon les différentes complications neurologiques.

Complicafions Effectifs Pourcentages
Encéphalopathie 20 62,5
AVC 12 37,5
Total 32 100

Nous les avions enregistrées chez 32 malade

o~

2

soit 39 %, dominées par

I'encéphalopathie 20 cas (62,5 %) suivie de AVC 12?,cas (37,5 %).

|
|
|
!
|







d. Les manifestations hématologiques:

29

Tableau 41 : Répartition des patients selon lesZ rés:ultéts du taux d’hémoglobine.

Taux d’hémoglobine Nombre de cas | Pourcentages
Normal 45 59,2
Anormal 31 40,8
Total 76 100

Tableau 42 : Répartition selon 'existence ou nor

1 d’un ionogramme sanguin.

lonogrammes sanguin Nombre de cas - Pourcentages
Absent 46 56,1
Présent 36 43,9
Total 82 100

i
A
g

Tableau 43 : Répartition selon les différentes anomalies de I'ionogramme sanguin.

Anomalies l'ionogramme Effectifs Pourcentages
Hyponatrémie 9 ; 45
Hypokaliémie 6 30
Hyperkaliémie 5 Co 25
Total 20 T 100

Une formule sanguine a été réalisée chez 76 malades objectivant une anémie 31

fois avec un taux d’hémoglobine en moyenne de 7,8; 2,3g/dl, et dans 19 cas était |

décrite une thrombopénie avec une moyenne de 144 32 10° / ml.
Trente six (36) patients ont eu un ionogramme san]guin a l'entrée: 9 avaient une

hyponatrémie (< 130 mmol/l), 6 une hypokaiiérﬁie (< 3 mmolll) et, 5 une
hyperkaliémie (> 5,5mmol /1 ). |
|
-

|
|
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TOTAL DES ATTEINTES VISCERALES :

Tableau 44: Les différentes associations d{atteintes viscérarales:

Atteintes viscérales Nombrei de cas Pourcentages
Insuf rénale+Insuf card +Rétino hyper S(i) 36,6
Insuf rénale + Rétino hypertensive 2|7- 32,9
Insuf card + Rétino hypertensive 1? 23,2
Rétino hyper + H VG sans Insuf card 6 : 7,3
Total 82 100

La friple atteinte cardio-réno-cérébrale était la pIiJs fréquente. Elle affectait 30
malades sur 82 (soit 36,6 %); 27 autres patients (32,%) %) avaient une double atteinte
réno-cérébrale; la double atteinte cardio-cérébrale était présente chez 19 patients
(23,2 %) ; I'atteinte cérébrale associée a une hypertrophie ventriculaire gauche sans
insuffisance cardiaque était décélée seulement chezé6 malades (7,3 % ).

Nous n’avions enrégistré aucune complication isolée chez les patients.
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EVOLUTION IMMEDIATE

Le séjour hospitalier moyen était de15,6 + 6,7 jour'sa' avec des extrémes de 8 a 36

jours .

Nous avions enrégistré 18 déces (16 hommes et 2 f(-':-imme) soit une mortalité de 21,9
%. |

La létalité spécifique était de 28,1 % pour les compl_ications cérébrales, 26,9 % pour
les complications rénales et 24,1 % au cours des corhplications cardiaques.
A la sortie de I'hdpital 14 patients restaient en inéuffisance rénale séveére et 43
étaient biologiquement ou cliniquement améliorés. ,’

En post hospitalisation 40 malades ont été suivis d',urant une période moyenne de

|

13 mois, les autres perdus de vue ; 22 patients ont été réhospitalisés au moins une

|
!
1

1
'

fois .







‘.
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COMMENTAIRE ET DISCUSSION
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V. COMMENTAIRE ET DISCUSSION

La définition classique de 'HTA maligne est double: histologique et clinique. Son
diagnostic en pratique clinique est généralement basé sur 'association d’'une HTA
sévére avec des lésions du fond d'oeil a type d’hémorragie ou exsudat ou oedéme

papillaire (17).

Notre étude essentiellement clinique souffre de cette insuffisance d’approche et,
selon les critéres cliniques 'HTA  malighe .tou;che 8,6 % des hypertendus
hospitalisés et 2,5 % des admissions hospitaliéres dans le service de cardiologie de
hopital national du point « G» pendant les annéés d'études.

L'age moyen deﬂ survenue était de 45,5 + 2,9 ans et le sex-ratio en faveur des

hommes , taux voisin de ceux des autres auteurs (12} 17, 27).

L’'HTA était antérieurement connue chez tous ,no% patients depuis une période
moyenne de 5,3 £ 1,2 ans avec des extrémes de 2 rinois a 28 ans et suivie de fagon
irréguliere dans 94,5 % des cas malgré la gravité c|inique. Seuls 4 malades étaient
(5,5 %) réguliérement traités. Contrairement a d'autres études comme celle réalisée
au Burkina Faso (16) 40 % des patients ne se connaissaient pas comme
hypertendus bien que leurs symptémes évoluaient depuis 4 semaines au moins et,
parmi les patients connus hypertendus 60 % suivaiept irréguliérement le traitement.
En Grande Bretagne des faits similaires ont été obs;ewés avec 54,1% des patients
qui méconnaissaient leur symptémes (18).

Ce constat fréquent en Afrique est aussi un des ,fac?teurs de risque de sévérité de
hypertension argérielle aux U.S.A. (24) et pouvant\flavoriser I'accélération de I'HTA
en Afrique noire ou au moins 50 % des hypertendus méconnaissaient I'existence de
I HTA (12, 27). o

Tous nos patients étaient symptomatiques avec =une symptomatologie clinique
dominée par la dyspnée 74,4 %, les céphalées 56,1% % et, les troubles digestifs 50
%, en accord avec les observations faites au Burkina j;—Faso (16).

Cette symptomatologie clinique en milieu africain se tiiistingue par sa fréquence plus
élevee comparée aux données occidentales (17). En Grande Bretagne dans une
population mixte comprenant 80 % de sujets de ’racée blanche, 9,5 % des patients
étaient asymptomatiques (18) avec prédominance ée troubles visuels 25,6%, de

céphalées 12 % et de dyspnée 5,4 % aux U.S.A. (13) les signes dominants étaient
les céphalées 71 % et les troubles visuels 67 %.






| "

|

L'HTA a évolué chez nos patients pendant une durée moyenne de 5,3 + 1,2 ans. La
pression artérielle était en moyenne de 226 + 7 mm hg pour la systolique (extrémes
170 et 300 mm hg) et pour la diastolique 144 + 3 mm hg (extrémes 130 et 190).
Cette pression artérielle était en moyenne plus éle;vée que celles d'autres études
africaines notamment celle réalisée au Burkina- fasoi.(fl 6) en 1996.

Cette élevation tensionnelle peut en partie s'exp._liqi;er par la mauvaise compliance
initiale au traitement. i
Les lésions réﬁales (81,7%) dominaient parmi ] les étiologies contre 30% a
Ouagadougou (16) et 34 % au Nigeria ( 12).

Selon la littérature (13) 50 % au moins des HTA maii,gnes ont une cause rénale.

1
|

La faiblesse de la couverture sanitaire, le bas niveau socio-économique et
'analphabétisme, le tout associé a une perception de la maladie chronique qui n'est
une préoccupation que lorsqu’elle devient tres invalidante, sont autant de facteurs a
la base d'une prise en charge tardive et inadapté[e des maladies telles que les
néphropathies et les cardiopathies dont 'HTA. ]

Cliniquement les atteintes viscérales étaient g{raves avec prééminence de
I'insuffisance rénale et de l'insuffisance cardiaque aj}/ec des fréquences respectives
de 81,7 % et 65,9 %. Les atteintes neurologiques ét'laient €galement importantes 39
% a type d’encéphalopathie dans 24,4 % des ca$ et d AVC chez 14,6 % des
malades. Au Nigeria Kadari (12) décrivait 77 % i,d’insufﬁsance rénale et 46 %
d’insuffisance cérdiaque alors qu'au CameruonYoilumbissi (27) retrouvait 77 %
d'insuffisance rénale et 16 % d’insuffisance cardiaq:ue et, au Burkina Lengani (16)
notait 94,4 % d’insuffisance rénale, 61,1 % d’insuffisa;nce cardiaque et 7 % d’atteinte
neurologique . i

Le plus souvent il s'agissait d’association IésionneII:e (54,4 %) en accord avec le
reste de la littérature (16). ‘

Dans notre série environ le 1/3 de nos malades (3'|4,1 %) avait un fond d’oeil au
stade IV contre 50 % a Ouagadougou (16), 46 % au I'Tligeria (13),32 % au Cameroun

(27) et 7 % en Afrique du Sud (23). Peut étHe que dans ce dernier pays
Fencadrement médical est meilleur. |

La pression artériclle en moyenne était plus élevée| dans la rétinopathie stade Il
(233 mm hg) que dans le stade IV (212 mmHg) contrairement a I'étude réalisée par

Lengani (16) ol elle était plus forte dans la rétinopat-hi;e stade V. Mais il est reconnu
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X I
que la distinction entre les stades Il et [V de |a rétinopathie hypertensive est difficile
surtout aprés initiation du traitement (16).
L'anémie est un signe habituel de 'HTA maligne sa fréquence est élevée et sa
physiopathologie complexe associant celles de I'urémie et de 'HTA maligne (16). En

Afrique les autre causes d'anémie, surtout parasitai fe,s et carentielles pourraient étre
associée (16). Dans notre étude 40,8 % de nos prl—.j\tients étaient anémiés avec un
taux d’hémoglobine en moyenne de 7,8 + 2,3 g'/ dl contre 37 % chez Bertrand (3),
41 % Lawton (15) et 72 % L engani (16).Toué nc‘lns patients ayant présenté une
anémie étaient en insuffisance rénale. "
L'encéphalopathie hypertensive était plus fréquente chez les patients avec un fond
d'oeil au stade Ilil. Sa symptomatoiogie est parfois intriquée avec celle de
I'encéphalopathie urémique. f]';

L'insuffisance rénale était d’emblée sévere chez 24 de nos patients et son évolution
en milieu hospitalier sans épuration extrarénale est défavorable. Elle était
responsable d'au moins la moitié des décés. La mortalité hospitaliére dans
Péchantillon était de 18 cas soit 26,9 %. |
Dans les pays développés le pronostic rénal reste rﬁoins sévere grace a I'épuration
extrarénale (13,15)qui permet parfois la récupération fonctionnelle a long terme (11).

Le risque rénal de FHTA est plus élevé chez le noir que chez le blanc aux U.S.A (2).

Au Nigéria 66 % des patients étaient mis en dialyse Jans les 2 semaines suivant leur
admission (12). Les facteurs de pronostic vital tels que I'oligurie, 'hyperkaliémie et
I'hyponatrémie sont de prise en charge inadaptés djans nos conditions de travail .
L'insuffisance rénale est ainsi la défaillance viscérale qui conditionne le pronostic
immédiat dans au moins 50 % des décés (8). -

La mortalité hospitaliére que nous avons observée lp’est pas un bon indicateur du
pronostic immeédiat ou & court terme. En effet 14 pati{ents sont sortis en insuffisance
rénale sévére associée le plus souvent a une presslo%i artérielle mal contrélée. Dans
les pays dévelobpés la survie rénale a été améliohe:’}e au cours de ces derniéres
decennies (10). Le mauvais pronostic immédiat et I’év’lolution rapidement défavorable
de la fonction rénale pourraient en résulter du fait quef le pronostic de FHTA maligne

des glomérulonéphrites chroniques est moins - fasLorable que celui de I'HTA
essentielle (10).

I
l:
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VI. CONCLUSION ET RECOMMADATIONS
CONCLUSION o
Au terme de notre étude réalisée en milieu cardiﬁb\logique a Bamako du 1 janvier
1990 au 31 décembre 1997 et portant sur un échantillon de 82 patients (63 hommes
et 29 femmes) atteints d° HTA maligne, il ressort|: qu'elle répresentait 2,5% des
admissions hospitalieres et 8,6 % des hyperiendus hospitalisés dans le service
pendant la période d'étude. B

L’age moyen de I'échantilion était de 45,5 + 32,9 ans (extrémes 13 - 85 ans). Il était
de 47,8 + 3,5 ans pour les hommes et de 41,4 + 5,1ans chez les femmes.
Le sex - ratio (M /F ) était de 1,8 en faveur des hommes.

Les patients étaient d’origine urbaine dans 65,9 % des cas.

L’HTA était connue chez tous les malades de I’écHantiIIon depuis 5,3 £ 1,2 ans en

moyenne et 94,5 % des malades suivaient irrégulierement leur traitement.

La pression artérielle était en moyenne de 226 + 7:5mm hg pour la systolique et de

144 + 3 mmhg pour la diastolique. ' =

La symptomatologie clinique était dominée par les signes de souffrance viscérale. La
rétinopathie hyprtensive stade Il (65,9 %) était p,rés,l;ente chez un malade sur deux ;
I'insuffisance rénale dans 81,7 % des cas et l'insuffisance cardiaque chez 65,9 %
des malades; quarente trois (43) malades soit 52,4 % avaient une triple atteinte
cardio-réno-cérébrale.
Dix huit (18) décés ont été enrégistrés; 14 patients olnt quitté 'hdpital en insuffisance
rénale sévére et 43 étaient biologquement ou cliniquement améliorés ; 22 ont été
rehospitalisés au moins une fois.







RECOMMANDATIONS :
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L’hypertension artérielle maligne est une complication évolutive possible de toute

hypertension artérielle mal contrélée. Loin d’étre q_ne pathologie des pays riches,

I'hypertension artérielle pose un réel et majeur probléme de santé publique en raison

de sa morbidité, de sa mortalité cardio-vasculaire et/aussi a cause des invalidités et

arréts de travail non rares chez les malades.

En effet, la prévalence de I'hypertension artérielle maligne, le jeune age des patients,

la gravité clinique et la forte mortalité plaident pour des mesures préventives qui

passent par:

|
o

* La sensibilisation, linformation et I’éduqation des populations sur les

! |

dangers de lobésité et de la mauvaise hygiéne de vie (sédentarité

consommation excessive de sel).

: |
* La detection et la prise en charge précoce des hypertendus dans la

population .

|

* Enfin I'élaboration de stratégie pour |'amélioration de I'obvervance

thérapeutique.

,\,

Rien d'efficace et de durable ne se concrétisera dans ce domaine, comme dans

d’autres, sans l'adhésion et l'intéressement des patients eux mémes aux actions

entreprises pour la sauvegarde de leur santé et de ce‘lle de leur famille.
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ANNEXES






FICHE D’ENQUETE

IDENTITE :

NIVEAU DE VIE -

groupe | ...
groupe Il e
groupe Ill TORRRR
groupe IV e

RESIDENCE :
zone urbaine ...l

zone rurale s

TENSION ARTERIELLE :
A l'entrée
TAS e, M hg
TAD e mm hg
HTA depuis quand :.................... mois

A la sortie

TAS L eeteree e mm hg

TAD R RPPPRPPN mm hg
TRAITEMENT ANTERIUR : Oui ..... Non ........

Nature TP

FACTEURS DE RISQUES CARDIO-VASCULAIRES :

Tabac........ Alcool.......... Diabéte......... Obésité........ Pilule contraceptive...........
Bilharziose.......... Prise de médicaments hypertenseurs.........
ANTECEDENT FAMILIAL D'HTA : Oui.......... Non...........

CONTEXTE CLINIQUE :







Céphalées......Vertiges....... Précordialigie......... Amaigrissement......... Oligurie......

Dyspnée..... Hématurie........ Asthénie......... Troubles  visuels........ Epistaxis.......
Acouphénes........ Sueurs.....Crises  Convulsives.......Soif  excessive....... Troubles
digestifs....... Palpitations......Oedéme......Obnubilation....... Paleurdesmuqueuses.......
Coma....... Hémiplégie....... Givre urémique........ Déshydratation........ Tachycardie........
Souffle d’'IM......... Souffle d'lAo....... Souffle de RAo.....RM......... Arythmie......... Bruits
de galop........ Souffle abd ou lombaire de sténose rénale.......

Poids......... Kg

'ECG: Normal: Oui....... Non........

- HVG: Oui...... Non......

- HVD: Oui...... Non......

- Troubles de rythme: Oui........ Non.......
Si OUI PrECISEI: .iiveeeiiiiiii e e

- Troubles de conduction: Oui........ Non.......
Si U PICISEL....eeeieiiie it eera e e s esraeae e e s snenreeeaean
- Insuffisance coronaire : Oui........ Non..........
ST O T o] (=Tt T PR
AULTES:

RADIOGRAPHIE THORAX DE FACE :

Normale : Oui ........ Non..........

Sinon types d’'anomalies @ ........cc.ccoooviviiiiiii e
ECHOGRAPHIE CARDIAQUE :

Normale: Oudi....... Non.........

Si non types d’anomalies:

ECHOGRAPHIE RENALE :
Normale : Oui ......... Non

FOND D'OEIL :
-Stade | .............
- Stade |l







- Stadelll.............
- Stade IV ...........

BIOLOGIE :

SANG :

BN oo
- Créatininémie : .......ccccocvvreeenne

-Uricémie : ..

- Glycémie : ..vvveeviiiiiii

= lONOGrAMME © ...t

URINES :

- Protéinurie de 24 heures : ......................

S ECBU & o e s
SSUCTE | e

-Kaliurie : ...

-Acétone : ..

COMPLICATIONS :

CARDIAQUES :

VG, e

SICGLE : o

- Cardiopathie ischémique : ..........cccooieeeeiiiiiiiienne.
- Troublesde rythme & ...,

- Troubles de conduction : ........cooveeeeveeiiviiici e,

RENALES :
-Insuffisance rénale : ...,

AT & o

NEUROLOGIQUES :
SAVC
- Encéphalopathie : ......................

- Hémiplégie : ............................
- Troubles sensoriels : ................
AU S & e,

AUTRES CARDIOPATHIES ET AFFECTIONS ASSOCIEES:







-Péricardite : ..........covveveinl
- Endocrinopathies : .....................
- Dissection de l'aorte : ..............

- Hyperuricémie : .........cc...o...

TRAITEMENT :
- Diurétique : .........cooiiiie
SAHC © e,

EVOLUTION IMMEDIATE :

- Durée du séjour hdpitaler : ...........cccccevveeeiiiinnne.

- Stabilité hémodynamique : Ouii........ Non .............

- Sortie surdémande @ ..........cooceviiii i
-Décés:Oui: .......... Non: ...

-Causes de dCBS : .....ccovviiiiiie e
-Perdudevue .

- Nombre de consultations externes : ......................... .
- Réhospitalisation : Oui : ........ Non: ..o,

- Créatininémiede controle & ....oooovveevivee,
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été étudiés rétrospectivement afin de dégager les aspects épidémoi-cliniques et
évolutifs immédiats de cette affection . _

Elle a représentée 2,5 % des admissions hospitalieres et 8,6 % des hypertendus
hospitalisés dans le service de cardiologie de I'hopital National du point «G» pendant
les années d’'étude. |
L’age moyen de I‘échantillon était de 45,5 £ 2,9 ans. La pression artérielle en
moyenne était de 226 £ 7 mm hg/ 144 £ 3 mm hg. |

Les patients étaient surtout d’origine citadine.

La symptomatologie clinique était dominée par les signes de souffrance viscérale.
Les complications rénales étaient les plus fréquentes (81,7 % ), mais les,
complications cérébrales ont été les plus meurtriéres ( 28,1 % ). |

La mortalité hospitaliére hypertensive était de 21,9 %. |
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