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LISTE des ABREVIATIONS

ALLAHAT : antihypertensive and lipid-lowering treatment prevent heart attack trial.

ALFEDIAM : association de langue frangaise pour I'étude du diabéte et des
maladies métaboliques.

AMI : artériopahie des membres inférieurs.
AEG : altération de l'état général.

AOC : altération organe cible.

AVC : accident vasculaire cérébrale.

AIT : accident ischémique transitoire.

BDC : bruit du coeur.

B2 : deuxieme bruit..

B3 : troisiéme bruit.

B4 : quatriéme bruit.

CV : cardiovasculaire.

DNID : diabéte non insulino-dépendant.
ECV : événement cardiovasculaire.

FC : fréquence cardiaque.

FRCV : facteur de risque cardio-vasculaire.
FDR : facteur de risque.

FLAIR : fluid — attenuated inversion recovery.
F : féminin.

HTA : hypertension artérielle.

HVG : hypertrophie ventriculaire gauche.
HOT :hypertension optimal treatment.
HDL : High density lipoproteins.

HNPtG: hopital national du point G.



ICG : insuffisance cardiaque gauche.

ICGle : insuffisance cardiaque globale.

IDM : infarctus du myocarde.

IMS : infarctus du myocarde silencieux.

IT : insuffisance triscupide.

IM : insuffisance mitrale.

IAo : insuffisance aortique.

IC :insuffisance cardiaque.

IRM :indice de résonance magnétique.
JNC7 : joint national commitee 7°™ rapport.
LDL : Low density lipoproteins.

MAPA : mesure ambulatoire de pression artérielle.
M : masculin.

ND : néphropathie diabétique.

NaCl : chlorure de sodium.

OMI : ;,edeme des membres inférieurs.
OMS : organisation mondiale de la santé.
PROCAM : prospective cardiovascular muster.
PMA : pathologie médicale associée.

PAI : plasminogen activating inhibitor.

PA: pression artérielle.

PAS: pression artérielle systolique.

PAD: pression artérielle diastolique.

RHJ : reflux hépato-jugulaire.

SHEP : systolique hypertension in the Elderly Programme.



SYST-EUR : systolique hypertension in Europe Trial.
TR : trouble du rythme.

TC : trouble de la conduction.

TJ : turgescence des jugulaires.

TDM : tomodensitométrie.

TSA : tronc supra-aortique.

TAD : tension artérielle diastolique.

TAS : tension artérielle systolique.

UKPDS : united kingdom prospective diabetes study.
VGS : ventricule gauche systolique.

VGD : ventricule gauche diastolique.

VLDL : very low density lipoproteins.

VEC: volume extracellulaire.
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INTRODUCTION

Le diabéte et I'hypertension artérielle sont deux affections trés fréquentes et
constituent deux facteurs de risque majeurs et indépendants des pathologies
cardio-vasculaires par leur chronicit¢é et par la gravité de leurs
complications[1].

La prévalence de I'hypertension artérielle (HTA) est de 15% aux USA, 20% en
Europe [2], 20% a Alger[ 3] de 21,5% a Abidjan [4] et sa prévalence
hospitaliere est de 36.5% [5] au Mali].

Sa fréquence augmente avec I'dge passant de 2% pour les sujets de moins
de 40 ans a 13% au dela de 60 ans [6].

Quant au diabéte, il touche 7% des Américains et 2 a 4% des

Européens [ 7 ].

Selon ['étude KBK réalisée en 1981 au Mali, 0,92% de la population des
cercles visités est diabétique [ 8 ].

Au Mali, la fréquence hospitaliére de l'association Hypertension artérielle - Diabéte
est de 16,7% [9], de 35% a ALGER[3]etau Gabonde 40% [10].

L'HTA est plus fréquente chez le diabétique que dans la population générale
[ 11].

De nombreuses études ont éte réalisées sur I'association
Hypertension artérielle - Diabéte de par le monde et en Afrique [32,52,55,59...].
Une seule étude réalisée au Mali dans le service de Médecine Interne a
I'Hbpital National du Point G [9] portant sur une population de diabétique s’est
penchée sur les deux types de complications et n’était pas comparative.

La coexistence de [I'hypertension artérielle et du diabéte est source
d’augmentation de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaires [11].
Cependant aucune étude n’a été effectuée au Mali sur cette association en
milieu cardiologique ; d’'ou l'intérét de ce présent travail dont les objectifs sont

les suivants :
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Objectif général :

Etudier I'association Hypertension artérielle — Diabéte en milieu cardiologique.

Objectifs spécifiques :

*Déterminer la prévalence de [I'hypertension artérielle en milieu hospitalier
cardiologique.

*Déterminer la prévalence du diabéte chez I'hypertendu en milieu hospitalier
cardiologique.

*Identifier les autres facteurs de risque cardiovasculaires chez [I'’hypertendu
diabétique et I'’hypertendu non diabétique.

*Etudier la fréquence de la survenue des événements cardiovasculaires chez

I'hypertendu diabétique et chez I'hypertendu non diabétique.
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GENERALITES

1- Définitions :

1.1. Hypertension artérielle [ 12, 13 ]

Les valeurs de la pression artérielle sont reparties de facon continue dans la
population et on peut distinguer deux populations, 'une normotendue et l'autre
hypertendue.

La définition de I'hypertension artérielle est un compromis entre les études
d’'observations indiquant que le risque cardiovasculaire croit avec le niveau de
la pression artérielle et les essais d’intervention qui ont montré la réversibilité
partielle de ce risque sous traitement anti-hypertenseur.

En pratique I'hypertension artérielle se définit comme une augmentation de la
PA de fagcon permanente et quel que soit I'age.

L’hypertension peut avoir pour cause :

- Type « a »:une augmentation du volume du compartiment extracellulaire
(VEC ), accompagnée d'un retour veineux plus important, dou une élévation
consécutive du débit cardiaque ( hypertension de volume ) ou

- Type « b »:une augmentation des résistances périphériques ( hypertension
de résistance )

Comme les différents types d’hypertension provoquent des lésions des parois
artérielles dont les résistances augmentent, I'’hypertension de type «a» se
transforme dans le temps en type « b » ; il s’établit donc, quelle que soit I'origine
de I'hypertension, un cercle vicieux.

Une des causes de Ila forme la plus commune d’hypertension appelée
essentielle ou hypertension primaire  pourrait étre I'apport alimentaire
généralement trop riche en NaCl surtout chez les patients dits sensibles au sel.
L’hypertension artérielle de [l'adulte est arbitrairement définie comme une
pression artérielle systolique = 140 mmHg et/ ou une pression artérielle

diastolique =90 mmHg selon 'OMS.
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Tableau | :Nouvelle classification de la pression artérielle chez I’adulte agé de

plus de 18 ans

The JNC7
Classification de la PA PA systolique, |PA diastolique | Modification du
mmHg mmHg mode de vie
Normal <120 et | <80 Proposer
Préhypertension 120-139  ou | 80-89 Oui
Stade 1 140-159  ou | 90-99 Oui
Stade2 >160 ou|=>100 Oui

La définition d’'une « Préhypertension » a été dictée par le fait que les études
ont montré que le risque cardiaque et cérébrovasculaire commence a
augmenter dés 115/75mmHg, soit avant le seuil de [I'HTA effective de
140/90mmHg et double a chaque augmentation de 20/10mmHg, et que la
majorité des personnes d’dge moyen non hypertendues le deviendront plus
tard, d'ou l'idée de prévenir la survenue de I'HTA effective en agissant dés la

préhypertension.

1.2. Diabeéte [ 14]

Le diabéete sucré ou diabéte tout simplement est un nom collectif qui désigne
selon sa définition la plus récente << un groupe de maladies métaboliques
caractérisées par une hyperglycémie résultant d’'un défaut de sécrétion ou de
'action de l'insuline ou des deux conjuguées>>.

Cette hyperglycémie est associée a des degrés divers et par des

mécanismes encore mal connus a des complications a long terme : macro et
microangiopathiques.

Ce sont elles qui font la gravité de la maladie et du poids qu’elle

représente en santé publique.

En pratique le diabéte sucré est défini par les valeurs seuils de I'OMS.

La glycémie a jeln doit-étre = 1,26 g/dl a deux reprises et ou la
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glycémie =2 g/l (11,1 mmol/l ) a n’importe quel moment de la journée.

1.3. Hypertension artérielle du diabétique [15, 16 ]

L'association entre I'hypertension artérielle et le diabéte est d'une fréquence plus
grande que celle déterminée par le hasard.

L’hypertension artérielle a une place prédominante du fait de sa fréquence car
elle augmente significativement le risque vasculaire et favorise les
complications dégénératives.

La contribution du facteur HTA au surcroit de risque cardiovasculaire du

diabétique est estimée a 30%.

L’étude MRFIT a bien documenté le réle aggravant du diabéte dans le risque lié a
I'HTA par rapport a la population non diabétique, ainsi que la majoration continue du
risque du diabétique avec I'augmentation de la PA.

Les mécanismes de cette association sont différents selon les sujets concernés.

Le risque de morbidité et de mortalité lié a l'association hypertension artérielle-
diabéte est fort, mais la prévention est possible parce que les médicaments
antihypertenseurs sont efficaces.

Il est donc d'intérét majeur d'appliquer les moyens nécessaires pour individualiser le
diagnostic et le traitement d'une hypertension artérielle chez un diabétique.

La JNC 7 ainsi que 'OMS recommandent un objectif tensionnel < 130/80 mmHg.
2- Physiopathologie de I'HTA chez le diabétique

L’hypertension artérielle dite essentielle est la forme la plus fréquemment

associée au diabéte.

La signification de I'HTA est différente selon le type de diabéte.

2.1. Diabéte de typel[ 15,17, 18, 19]

L’hypertension artérielle est souvent secondaire a une néphropathie sous-

jacente( proteinurie > 30 mg/24h): le rein est la cause et non la victime de

I'élévation de la pression artérielle.
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Elle est liée dans tous les cas a une néphropathie diabétique et aux
modifications hémodynamiques intra rénales qui la caractérisent.

L’histoire de la relation entre I'hémodynamique rénale et la néphropathie
diabétique ( ND ) remonte a la fin des années 50 avec la description de
I'hyper filtration glomérulaire en 1959 ; la mise en évidence du rdle de I'HTA
systémique dans l'aggravation de [linsuffisance rénale dés 1976 et Ia
démonstration depuis 1981 des effets déléteres pour les reins de
I'hypertension glomérulaire.

Chez le diabétique, il existe une augmentation du débit cardiaque et des
débits régionaux ainsi qu'une élévation des résistances périphériques
responsables d’'une augmentation des pressions hydrostatiques capillaires dés
le début de la maladie.

L’extravasation des protéines plasmatiques a travers les parois vasculaires
s’en trouve majorée, source dcedémes favorisés sans doute par
I'hnyperglycémie et linsulinopénie parallélement a l'occlusion d'une partie des
capillaires résistants.

Plusieurs substances interviennent dans la vasodilatation de ces capillaires
dont probablement le glucose mais il existe une possible prédisposition

geéneétique.

2.2. Diabéte de type Il [ 15, 20, 21, 22, 23 ]

L’hypertension artérielle précéde souvent I'anomalie glucidique. Elle est souvent

essentielle et ne peut-étre expliguée par [atteinte rénale seule, car 7 %

seulement des diabétiques de type Il développent une néphropathie diabétique

clinique.

L’hypertension artérielle et le diabéte s’integrent dans une entité commune qui

est le syndrome plurimétabolique d’insulinorésistance ou syndrome X définit

par REAVEN en 1988 ou coexistent :

1- une hypertension artérielle( PAS > 160mmHg, diastolique >95mmHg)

2- une obésité de type androide(ou une répartition androide des graisses avec
un rapport taille/hanche >0. 90 chez I'homme et >0.85 chez la femme )

3- des anomalies des lipides plasmatiques ( élévation des triglycérides, baisse
du cholestérol HDL)

17



4- une microalbuminurie (élimination d’albumine > 20 mg/24h ; témoin

d’'une dysfonction endothéliale )

SKOTT et al. ont montré chez le sujet sain que linsuline diminue la clairance
rénale du Na+ sans diminuer la filtration glomérulaire rénale.

L’insuline est responsable d’'une rétention sodée (en stimulant la

réabsorption du Na+ au niveau du tube contourné distal ) aux

concentrations physiologiques post-prandiales par effet antinatriurique sans
action sur le systeme rénine angiotensine et peut aussi augmenter la PA.
L’insuline favorise la synthése du plasminogen activating inhibitor ( PAI )-1 qui
inhibe la fibrinolyse ; augmente les résistances périphériques et pourrait par ce
biais favoriser 'HTA.

L’insulinorésistance et [I'hyperinsulinisme préexistant au diabéte pourraient

expliquer que I'HTA soit fréquemment découverte avant l'apparition du diabéte.

3- Le risque cardiovasculaire chez I’hypertendu diabétique

3.1. Définition [ 16, 24]

Le concept de I'évaluation du risque cardiovasculaire du diabétique

hypertendu propose de caractériser un individu non plus uniquement par le
niveau de sa glycémie et de sa TA prises de fagon individuelle mais par la
valeur de la probabilité qu’il a de présenter une maladie cardiovasculaire dans
un délai de quelques années.

Cette probabilité est estimée a partir d'une équation qui comporte

plusieurs variables quantitatives ( PA, diabéte, cholestérol, age ) ou
qualitatives ( sexe, HVG ) qui correspondent aux valeurs des facteurs de risque
de lindividu.

On montre que la présence dun diabéte majore le risque cardiovasculaire

d’'un facteur 2 a 3 fois pour 'homme et 3 a 5 fois pour la femme.
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de

cardio-

Facteurs
risque
vasculaire utilisés
pour

stratification :

*Niveaux de la PA
systolique et

diastolique

*Hommes > 55 ans

*Femmes > 65 ans
*Tabac

*Dyslipidémie

*Antécédents
familiaux de
pathologie
cardiovasculaire

précoce

*Obesite

abdominale

*Taux de protéine C

réactive > 10mg/I

3.2. Les principaux facteurs de risque_[ 25]

Altération des
organes

cibles(AOC)

*Hypertrophie

ventriculaire gauche

*Epaississement
des parois
artérielles ou plaque
athéroscléreuse a
I'écho-doppler

sLégére élévation

de la créatininémie

*Microalbuminurie

Diabeéte

*Glygcémie a
atteignant 7
( 1,269/1)

*Glycémie
postprandiale
11mmol/l ( 2g/1')

jedn

mmol/I

Pathologies
médicales
associées
(PMA)

*Pathologie
vasculaire

cérébrale

*Pathologie

cardiaque

*Maladie rénale

*Pathologie
vasculaire
périphérique
*Rétinopathie a

un stade évolué
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3.21. L’age et le sexe[15, 16, 26]

Toutes les études épidémiologiques ont montré une plus grande

prévalence de 'HTA chez le sujet diabétique.

La prévalence de 'HTA chez le diabétique (1 ou ll ) par rapport au non
diabétique de méme age et de méme sexe est>50% chez le diabétique
de plus de 45 ans dans I'étude PROCAM.

Les hypertendus diabétiques sont plus agés avec une prédominance
féminine.

Le diabéte gomme [l'effet protecteur cardio-vasculaire du sexe féminin :
'incidence des maladies cardio-vasculaires ne differe pas entre 'homme et

la femme diabétiques.

3.2.2. L'obésité [ 27 ]

Dans la littérature, la majorité des auteurs sont unanimes sur le role joué
par I'obésité dans l'apparition du diabéte de la maturité.

Cest le résultat d'étude qui a permis d’établir une relation statistique
significative entre le diabéte de type Il ou trouble métabolique latent et la
surcharge pondérale.

L’'analyse de ce paramétre en fonction du type de diabéte permet de
retrouver la notion classiqguement connue de la prépondérance de l'obésité
dans le DNID

3.2.3. Le Tabagisme_[ 28, 29]

Le tabac est connu depuis plusieurs siécles et ce n’est que depuis
quelques décennies que ses méfaits ont été I'objet de débats publics.

En France plus de la moitié des déces lies au tabac sont d'origine
cardiovasculaire.

Les composants de la fumée du tabac sont extrémement nombreux :

nicotine, goudrons, oxyde de carbone, nitrosamides, métaux lourds.....
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La consommation de tabac entraine de multiples modifications
physiopathologiques cardiovasculaires : vasoconstriction, tachycardie,
hypercontractilité =~ du  muscle cardiaque, vasoconstriction périphérique,
dysfonction endothéliale, augmentation du LDL-cholestérol ; du cholestérol
total, de I'hématocrite et de la viscosité sanguine.

Le tabac constitue un facteur aussi bien athérogéne, thrombogéne que
spasmogene.

La mortalité des fumeurs par rapport aux non-fumeurs est nettement plus
élevée avec une durée de vie qui est en moyenne réduite d’'une dizaine

d’années.

3.2.4. Les dyslipidémies [ 16 ]

Le diabéte de type Il se caractérise par des anomalies quantitatives et
qualitatives des lipoprotéines qui concourent au développement de la
macroangiopathie.

Ces anomalies sont en fait préexistantes au diabéte et sont détectables
des la phase prédiabétique d’insulinorésistance.

Leur déterminisme est complexe mais fait intervenir de fagon majeure tant

I'hyperglycémie que l'insulinorésistance.
3.3. Evaluation du risque chez le diabétique hypertendu [ 30, 31, 32, 33]
Les études SHEP et SYSTEUR ont démontré que le nombre
d’événements cardio-vasculaires a toujours été plus élevé dans le groupe des

diabétiques hypertendus comparativement a celui des hypertendus non

diabétiques mais pour une population de 60 ans et plus diabétique de type II.

Tableau Il : Evaluation du risque chez le diabétiqgue hypertendu
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Hypertendus non diabétiques Hypertendus diabétiques
SHEP SYSTEUR SHEP SYSTEUR
Mortalité 21.8 21.6 35.6 45. 1
Accidents CV 36. 8 28.9 63 55
AVC 15 12.3 28.8 26.6
Accidents coronaires 15. 2 12. 4 32.2 23.1

Pour disposer aujourd’hui de [l'estimation du risque cardiovasculaire il a été
utilisé les données d’études prospectives de populations dont la plus connue
est I'enquéte de FRAMINGHAM.

Il est donc possible d’estimer le risque cardiovasculaire de fagon

individuelle.

La mise au point de logiciels d’utilisation simple permet le calcul du risque
individuel au cours de la consultation.

Une forme simplifiée de ce calcul a été mise au point par TOMS et a été
reprise pas 'ANAES dans sa recommandation 2000 pour la prise en charge
des patients hypertendus.

Cette méthode permet de classer les patients en 3 groupes de risque cardio-
vasculaire absolu : risque faible, risque moyen, haut risque.

La présence d'un diabéte chez I'hypertendu conduit & estimer un risque éleve,

pour tous les niveaux de la pression artérielle.

Tableau IV : Evaluation du risque cardiovasculaire chez I’hypertendu selon
I’ANAES 2000
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Grade 1 Grade 2 Grade 3
HTA légére HTA modéré HTA sévere
PAS 140-159 ou|PAS160-170 ou |[PAS>180 ou
PAD 90-99 PAD 100-109 PAD>110
Groupe A pas | Risque faible Risque moyen Risque élevé

d’autres facteurs de risque

Groupe B
1 a 2 facteurs de risque

Risque moyen

Risque moyen

Risque élevé

Groupe C
3 facteurs de risque ou plus ou

atteinte d’'organe cible ou diabéte

Risque élevé

Risque élevé

Risque élevé

4. Etude clinique

La clinique de I'hypertendu diabétique n’offre aucune particularité.

4.1. Signes fonctionnels

Quand le patient devient symptomatique les principaux signes retrouvés sont
les plaintes de Dieulafoy a type de céphalées ( matinales et occipitales ) des
acouphénes des phosphénes, une dyspnée, une sensation vertigineuse ; des
épistaxis rarement abondants. Une fatigabilité excessive et une AEG sont

signalées dans certains cas.

4.2. Signes physiques

La mesure de la TA seul moyen diagnostique est un acte qui demande du soin.
La pression artérielle est variable et influencée par I'environnement du patient.
Ceci a conduit a développer la mesure ambulatoire de la pression artérielle
(MAPA) et l'auto-mesure a domicile.

Les valeurs de référence de la MAPA sont 135/85 mmHg pour les

périodes d’activité et 120/75 mmHg pour le repos nocturne.

Il est établi que le retentissement viscéral de la TA est plus corrélé aux
chiffres tensionnels des 24 h qu’a la prise occasionnelle d’autant plus qu'il

existe chez le diabétique des anomalies du rythme nycthéméral de la PA.
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5. Les événements cardiovasculaires chez
’hypertendu diabétique [15, 34]

Le risque relatif de la maladie cardiovasculaire est multiplié par 3 chez
’homme diabétique et par 5 chez la femme diabétique qui perd sa protection
naturelle aprés la ménopause.

L’'espérance de vie est diminuée de 8 ans chez le diabétique entre 55 et 64

ans et de 4 ans entre 65 et 74 ans.

5.1. La cardiomyopathie ischémique de I’hypertendu diabétique [20,35,36,37]

La présence d'un diabéte constitue un risque majeur de morbidité et de
mortalité cardio-vasculaires.

L’accumulation des facteurs de risque cardiovasculaire explique en partie cette
forte association.

La maladie coronaire est plus fréquente et la présence d'un diabéte la rend
plus insidieuse et plus sévere.

Le risque de cardiopathie ischémique d'un diabétique dont la pression artérielle
systolique est de 140 mmHg est égal a celui d'un sujet non diabétique de
caractéristiques identiques dont la pression artérielle est de 170 mmHg.

Les caractéristiques épidémiologiques des atteintes coronaires different en
fonction du type de diabéte.

Dans le diabete de type |, I'exces de risque cardiovasculaire ne se

manifeste qu’aprés I'age de 30 ans.

I est a noter que lincidence des cardiopathies ischémiques dépend de la
présence ou non d'une protéinurie.

I a été démontré dans une étude Danoise que 40% des sujets présentant
une protéinurie 6 ans aprés sa découverte avaient une atteinte coronaire
contre 6% chez des individus n'ayant pas de protéinurie, ceci a age et durée
de diabéte identiques.

Dans le diabete de type Il, il est important de noter que le risque
cardiovasculaire lié a I'age existe largement avant le diagnostic du

diabéte.

24



Les anomalies cliniques et biologiques souvent intégrées dans le syndrome
plurimétabolique sont liées au risque cardiovasculaire.

Selon [l'étude de FRAMINGHAM, le risque de décés par -cardiopathie
ischémique est 2 a 3 fois plus élevé chez les diabétiques de type Il vy
compris chez la femme dont la protection hormonale naturelle avant la

meénopause disparait dés linstallation du diabéte.

Tableau V : Bases décisionnelles reposant sur I'équation de

Framingham[60]
PAS (mmHg) Cardiopathies ischémiques (%)
non diabétique Diabétique

140 17,5 22,3

150 19,2 241

160 20,8 25,9

170 22,3 27,6

180 23,9 29,3

La maladie coronaire peut se manifester par une angine de poitrine ou un
IDM aussi bien chez I'hypertendu que chez I'hypertendu diabétique ; il existe
toutefois des particularités propres aux sujets diabétiques.

La principale d’entre elles est sans doute lischémie myocardique

silencieuse (IMS ) que l'on devrait plutét qualifier d’indolore.

COHN en 1990 a proposé une classification de I'IMS en 3 types:

*Type 1:IMS survenant chez les sujets totalement asymptomatiques sans
antécédents d’infarctus du myocarde ou d’angine de poitrine.

*Type 2 : IMS survenant chez des patients asymptomatiques aprés un infarctus
du myocarde.

* Type 3 : patients souffrant d’angine de poitrine mais ayant aussi des épisodes
d’'IMS.

L'un des mécanismes évoqués pour I'IMS chez les diabétiques est une

dysfonction du systéme nerveux autonome cardiaque.
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Outre son caractére indolore, la maladie coronaire peut également se
manifester par une symptomatologie atypique.

I peut en effet s’agir de tableaux cliniques parfois déroutant tels qu’un
syndrome confusionnel ou des signes digestifs tels que des nausées et des
vomissements et dans certains cas un syndrome dyspneique ou une fatigue ;
tous ces tableaux ayant comme dénominateur commun une perception

atténuée de lischémie myocardique.

5.1.1. L’angine de poitrine par athérosclérose [ 38, 39]

L’angine de poitrine résulte d’'une discordance entre les besoins et les apports
en oxygene au niveau du myocarde.
Il existe donc deux grandes causes d’ischémie myocardique :
- lischémie myocardique provoquée par une augmentation des
besoins en oxygéne du coeur, non compensée par une augmentation
concomitante de Il'apport. C'est le mécanisme habituel de l'angine de poitrine
d’effort.
Ceci indique que pour un certain niveau d’effort impliquant un besoin
déterminant en oxygéne du myocarde il apparait, un seuil ischémique en
raison de I'amputation de la réserve coronaire.
Si l'effort disparait, les besoins en oxygéne du myocarde diminuent, il s’établit
alors une adéquation entre les besoins et les apports en oxygéne. L’ischémie
myocardique disparait ainsi que sa manifestation clinique d’angine de poitrine.
Ainsi se trouve expliqué le caractere essentiel de survenue a Tleffort de
'angine de poitrine.
- une autre cause est la diminution brutale de l'apport en oxygéne au
niveau du myocarde sans modification concomitante des besoins en
oxygene. Cette ischémie myocardique apparait en dehors de tout effort

lorsque le sujet est au repos.

5.1.2. L’infarctus du myocarde [ 40]
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L'IDM est défini dun point de vue anatomique comme une nécrose
systématisée d’origine ischémique dont la surface est égale ou supérieure a 2

cm2 et est transmural lorsqu’il atteint plus de 75% de I'épaisseur de la paroi.

EXPLORATIONS [ 41, 42, 43]

Quatre méthodes d’exploration non invasives sont disponibles en clinique :

0 L’épreuve d’effort sur bicyclette ergométrique ou tapis

roulant

Elle doit-étre proposée en premiére intention en raison de sa facilité de
réalisation.

Pour étre contributive cette épreuve doit-étre maximale (la fréquence maximale
théorique étant calculée par la formule 220- 'age du patient ), « démaquillée »
(arrét des médicaments antiangineux )

Dans une population de diabétiques relativement jeunes, asymptomatiques
mais avec plusieurs facteurs de risque vasculaire, la valeur prédictive positive
de [I'épreuve d’effort pour le diagnostic des coronaropathies est de 75%. Ce
résultat diminue avec l'dge mais la valeur prédictive négative élevée de ce

test plaide en faveur de son utilisation.

0 Scintigraphie myocardique

Elle consiste a reproduire une situation d’ischémie puis a injecter au décours
immédiat de celle-ci, un traceur radioactif, le thallium 201 et a suivre par
tomoscintigraphie sa fixation sur le parenchyme myocardique.

L’épreuve est positive lorsqu’il existe une hypofixation segmentaire du traceur.
L’absence de redistribution a la 4éme heure signe en général la

présence d’'une nécrose myocardique.

Sa présence témoigne d'une simple ischémie.

Le gain de spécificité et de sensibilité de cet examen par rapport a I'épreuve

d’effort est estimé a 15%.
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0 Holter

L’'enregistrement de 24 ou 48 heures est un examen spécifique mais peu

sensible, donc de peu d'utilité diagnostique.

0 Coronarographie

C’est 'examen de référence.
Elle permet d’apprécier le nombre et le siege des sténoses dites

hémodynamiquement significatives, ainsi que le lit d’aval.

5.2. Insuffisance cardiaque congestive [ 44]

C’est un état pathologique dans lequel une anomalie de la fonction

cardiaque est responsable de l'incapacité du cceur a pomper le sang de fagon
suffisante aux besoins métaboliques de l'organisme et/ou dans lequel le coeur
pourvoit aux besoins mais avec des pressions de remplissage anormalement
élevées.

Plusieurs études multicentriques sur linsuffisance cardiaque n'ont pas indiqué
la prévalence du diabeéte.

La cardiopathie ischémique représente actuellement l|la premiére cause de
dysfonction ventriculaire gauche systolique et d’insuffisance cardiaque
congestive dans les pays développés, avec une prévalence dans les études

multicentriques récentes sur l'insuffisance cardiaque supérieure a 66%.

EXPLORATIONS[ 25 ]

+ Electrocardiogamme
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Les contréles électrocardiographiques doivent faire partie du bilan standard
pratigué chez tout patient hypertendu et cela afin de dépister une ischémie
ainsi que des troubles de la conduction et du rythme cardiaques.

Bien que ['électrocardiogramme offre une faible sensibilité en matiére de
détection d’'une hypertrophie ventriculaire gauche, la positivité de lindice de
SOKOLOW-LYONS ( SV1 + RV5-6 > 38 mm ) ou de [lindice modifié par
CORNELL ( > 2440 mm/ms ) apparait comme un facteur prédictif indépendant
de survenue d’évenements cardiovasculaires.

I peut également étre utilisé pour rechercher des signes de surcharge

ventriculaire considérés comme témoignant d'un risque plus sévere.

« Echocardiographie

Fait incontestablement preuve d’une sensibilité beaucoup plus grande que
I'électrocardiogramme s’agissant de diagnostiquer une hypertrophie ventriculaire
gauche et d’apprécier le risque cardiovasculaire.

L’exploration doit inclure des mesures de I'épaisseur du septum
interventriculaire et de la paroi postérieure ainsi que du diameétre
télédiastolique du ventricule gauche.

L’échocardiographie fournit aussi des informations sur la fonction

ventriculaire gauche systolique, dont la fraction de raccourcissement de la
portion médiane de la paroi ventriculaire, qui est présentée comme un facteur

prédictif fiable en termes de survenue d’événements cardiovasculaires.

5.3. Les accidents vasculaires cérébraux [ 45, 46]

Selon la définition internationale un AVC correspond a un "déficit

neurologique soudain d'origine vasculaire présumée".

Cette définition, apparemment simple, implique d'une part une lésion
parenchymateuse responsable du déficit neurologique, et d'autre part une Iésion
vasculaire causale.

Parmi les AVC, 80% sont d'origine ischémique, contre 20% en rapport avec une

hémorragie.
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Tableau VI : Bases décisionnelles reposant sur I'équation de Framingham

[60]

AVC (%)
PAS (mmHg) non diabétique diabétique
140 3,0 4,9
150 3,9 6,1
160 4,9 7,8
170 6,1 9,7
180 7,6 11,9

5.3.1 Les accidents ischémiques

lls résultent d'une réduction de l'apport sanguin global ou focal au parenchyme,
d'une interruption ou d’une réduction importante du débit sanguin dans une
zone du parenchyme cérébral.

En cas dhypoperfusion cérébrale modérée, le métabolisme cérébral est
maintenu grace a une extraction accrue d’oxygéne ( stade de l'olighémie ).

Si la perfusion cérébrale tombe au-dessus d'un seuil critique, 'oxygénation
tissulaire devient insuffisante pour maintenir le métabolisme cellulaire (stade de
l'ischémie ).

Les troubles métaboliques induits par l'ischémie altérent presque
immédiatement la fonction cérébrale et peuvent conduire rapidement a une
nécrose cellulaire.

Cependant autour de la zone de nécrose il existe durant plusieurs minutes a
plusieurs heures une zone dite de pénombre ischémique dans laquelle les
|ésions cellulaires sont potentiellement réversibles si la perfusion cérébrale est
rétablie.

Selon le profil évolutif, on distingue, les accidents transitoires, les accidents en
évolution et ceux constitués.

L'interrogatoire du sujet ou de l'entourage permettra également de classer I'AVC

dans une des trois variétés évolutives :

5.3.1.1. Les accidents transitoires (AlIT) correspondent a des
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déficits neurologiques focalisés, d'installation brutale, régressant sans séquelles en
moins de 24 h (le plus souvent en quelques minutes)
C’est un important facteur de risque de mortalité vasculaire.

Leur importance est capitale car ils constituent un signal d'alarme d'infarctus
cérébral, avec un risque de récidive de l'ordre de 5% par an.

Un bilan étiologique et une prévention secondaire doivent étre initiés.

5.3.1.2. Les accidents en évolution sont définis comme un déficit
s'aggravant sur plusieurs heures et d'une durée supérieure a 24 h. lls constituent

une urgence thérapeutique.

5.3.1.3. Les accidents constitués dont le déficit atteint son
maximum d'intensité en moins d'une heure et dure plus de 24 h.
Leur sévérité est variable : mort, séquelles majeures, régression des symptédmes en
1 a 3 semaines (accident rapidement régressif).
Lors de la prise en charge neurologique des AVC, il est essentiel de savoir

rapidement s'il s'agit d'un accident ischémique ou hémorragique.

5.3.2. Les accidents hémorragiques

lIs incluent les hémorragies cérébrales (5 a 10%), méningées (5 a 10%) ou cérébro-
meéningees, avec ou sans inondation ventriculaire.

Les Iésions vasculaires responsables intéressent les artéres ou, beaucoup moins
fréquemment les veines.

Pour ces derniéres il s'agit le plus souvent d'une thrombose, pourvoyeuse d'infarctus
veineux, volontiers hémorragiques.

Les accidents hémorragiques sont la conséquence de la rupture d’'un vaisseau
intracranien.

Le principal facteur de risque est I'hypertension artérielle qui multiplie le risque
par 10.

L'hypertension est fréquente (environ 70% ) a la phase initiale des AVC

Globalement, les FRV se confondent avec ceux de I'athérome.
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La présentation clinique varie considérablement en fonction du siege et de la taille
de la Iésion, allant de symptémes trés fugaces, parfois négligés par le patient, au
coma hémiplégique mortel en quelques heures.

La principale caractéristique des AVC est la brutalitt du mode de constitution du
déficit (quelques secondes ou minutes, le plus souvent).

Le territoire en cause, carotidien, avant tout sylvien, ou vertébro-basialire, modifie
I'expression clinique : hémiplégie ou hémiparésie, hémianesthésie, hémiparesthésie,
aphasie, pour le premier, ataxie, diplopie, vertige, hémianopsie latérale homonyne,
amaurose, ou amblyopie bilatérale pour le second.

Mais, sur les seules données cliniques il peut parfois étre difficile de définir le

territoire précis.

EXPLORATIONSI 46 ]

0 Le scanner sans contraste

Il estle seul examen permettant de trancher avec certitude.
En cas d'hémorragie il montre un hyperdensité spontanée.
Dans l'infarctus au stade initial il peut-étre normal, montrer des signes précoces
d'ischémie (indifférenciation cortico-sous-corticale, perte des contours du noyau
lenticulaire, effacement des sillons ...) ou une hyperdensité vasculaire spontanée,
témoignant d'un thrombus frais.
Cet examen pertinent doit donc étre réalisé systématiquement et en urgence devant
toute suspicion d'AVC.

e L’IRM

I se montre bien plus supérieur lorsqu’elle utilise les séquences FLAIR ( fluid-
attenuated inversion recovery ) a la TDM s’agissant de diagnostiquer des
infarctus cérébraux silencieux de cerveau. Ces derniers étant le plus souvent
de petite taille et de siége profond (infarctus dits "lacunaires" )

Le colt empéche son utilisation de principe en vue de I'exploration
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diagnostique des hypertendus &agés, néanmoins, un usage plus libéral
semblerait pouvoir en étre fait chez tout hypertendu présentant des troubles

neuronaux et, plus particulierement, une perte de mémoire.

* L’Echo-doppler TSA

Lorsqu’elle est associée a la mesure de I'épaisseur de lintima-média et a la
recherche de plaques athéroscléreuses, permet de prévoir la survenue d’'un
AVC ou d'un IDM.

5.4. Artériopathies des membres inférieurs [ 47]

L’artériopathie des membres inférieurs est une macroangiopathie qui est la
traduction clinique de [lartériosclérose dont sont fréquemment atteints les
diabétiques.

Le diabéte entrainerait une augmentation de la sensibilité des tissus cibles
( cardiovasculaires ) aux facteurs de risque vasculaires.

Ainsi, 'HTA aurait un effet délétére chez le diabétique pour des valeurs de la
pression artérielle plus faibles que celle observées dans la population non
diabétique.

Cette sensibilité pourrait étre due a l'accélération du vieillissement de la paroi

vasculaire par le diabéte.

EXPLORATIONSJ 48, 49 ]

0 Echo doppler artériel des membres inférieurs

C’est 'examen de premiére intention.

Il permet de préciser un bilan lésionnel des artéres des membres inférieurs.
L’échographie détecte les sténoses et les occlusions et couplée au doppler
permet d’en apprécier le caractere hémodynamiquement significatif, au repos et
a l'effort.

La sensibilité et la spécificité de I'échographie doppler varient

respectivement de 50 a 82% et de 92 a 98% pour des sténoses
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supérieures ou égales a 50%.

5.5. La dissection aortique [ 50 ]

Au terme d’anévrysme disséquant de l'aorte crée par Laennec en 1819 on
préfére actuellement celui de dissection aortique.

La lésion initiale de la dissection aortique est une rupture de lintima qui
permet au sang de s’engager dans la paroi aortique séparant celle-ci en deux
couches d’inégale importance, la séparation étant habituellement située a
'union des tiers interne et moyen de I'épaisseur de la média.

Nous avons deux classifications :

5.5.1. Classification de DE BAKEY : Elle se répartit en:

- Type | (45a 60% des cas ) :la dissection débute sur
l'aorte ascendante et dépasse le tronc artériel brachio-céphalique, s’étendant
plus ou moins en aval, parfois jusqu'aux artéeres iliaques ; elle se poursuit ou
non dans les carotides, les rénales ou les mésentériques.

- Type Il (10a 15% des cas):la dissection intéresse
l'aorte ascendante et ne dépasse pas le tronc artériel brachio-céphalique.

- Type 1 (20 a 30% des cas):la dissection intéresse
l'aorte descendante apres le départ de [lartére sous-claviere gauche.
L’extension se fait plus souvent vers l'aval et peut atteindre l'aorte abdominale.

Elle est parfois rétrograde.

5.5.2. Classification de STANFORD : Elle se répartit en:

- Type A qui comprend toutes les dissections proximales et
les dissections distales s’étendant de fagon rétrograde a l'arche aortique et
l'aorte ascendante.

- Type B qui comprend toutes les dissections avec intégrité
del'aorte ascendante.
La dissection aortique atteint deux fois plus fréquemment I'homme que la

femme. Elle s’observe surtout au cours des 6°™ et 7°™ décennies.
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La survenue de la dissection est facilitée par laffaiblissement de la média
aortique, I'hypertension artérielle étant le facteur sinon déterminant du moins

favorisant dans plus d’'un cas sur deux.
EXPLORATION

* L’échographie trans-oesophagienne
Elle est la meilleure méthode diagnostique des dissections avec une sensibilité
de 99% et une spécificité de 98%.
Elle visualise I'aorte dans toute son étendue en particulier I'aorte descendante.
Elle permet de déceler I'extension éventuelle de la dissection aux principales
collatérales aortiques, de détecter lorifice d'entrée et parfois de sortie de

mettre surtout en évidence le voile intimal séparant le faux du vrai chenal et

qui permet d’affirmer le diagnostic.

METHODOLOGIE

1. Cadre d'étude :
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L'étude s’est déroulée dans les services de cardiologie A et B de I'hdpital

national du Point G a Bamako.

2. Matériel d'étude :

2.1 - Type d'étude: |l s'agissait d'une étude rétroprospective, comparative

2.2 - Période d'étude: Elle s’est déroulée de Janvier 1999 a Mars 2004.

2.3 - Echantillonnage: La taille de I'’échantillon a été déterminée en

utilisant le logiciel épi info pour une prévalence de 40 % d’Insuffisance
cardiaque trouvée dans I'étude de COULIBALY [66]

Pour détecter un Odds ratio de 2.5 en considérant 1 cas pour 2 témoins
appariés en age et en sexe avec un risque a a 5% et une puissance a
90%. La taille minimum requise était de 83 cas pour 166 témoins soit 249
patients.

En tenant compte des données qui manqueront; I'étude étant en partie

rétrospective, nous avons pris 98 cas pour 196 témoins soit 294 patients.

2.4 - Critéres d'inclusion Etait éligible au protocole :

*Tout patient hypertendu connu avec ou sans traitement.

*Tout patient diabétique équilibré ou non avec ou sans traitement.

*Tout patient hypertendu diabétique :

Rappelons que dans ces cas précis sont considérés comme :

- hypertendu, tout patient avec TA = 140/90 mmHg.

- diabétique, tout patient dontla glycémie a jedn est > 1,26 g/dl (7 mmol/l ) a
deux reprises sur deux jours difféerents et ou la glycémie =2 g/l (11,1 mmol/l ) a
n'importe quel moment de la journée

- hypertendu diabétique, tout diabétique connu avec une TA = 130/80 mmHg

2.5 - Criteres de non inclusion: Etait exclu de I'étude :

Tout patient ayant un dossier incomplet, ne faisant pas mention de I'age, du

sexe, de la glycémie ou de la TA d’accueil.
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2.6 - Support:

Chaque malade de ['échantillon a bénéficie d'un support individuel de suivi
avec enregistrement des données socio-épidémiologiques, cliniques et
complémentaires.

Un modéle dudit dossier est porté en annexe de l'ouvrage.

La saisie des données a été faite sur le logiciel word version 6.0 et I'analyse
sur épi info version 6.0

Les tests de validité utilisés ont été le Ki2 ; student et le Fisher

RESULTATS

1. Etude épidémiologique

37



Du 1° Janvier 1999 au 30 Mars 2004 dans les deux services de cardiologie
de I'HNPt G, 3745 patients ont été hospitalisés dont 1337 pour hypertension
artérielle soit une prévalence hospitaliére de I'hypertension artérielle de 35,7%.

Parmi les hypertendus, 98 patients étaient également diabétiques soit une

prévalence de 7,3%. .

Tableau VII: Répartition des hypertendus diabétiques ( Groupe | ) et des

hypertendus non diabétiques ( groupe Il ) selon le sexe.

Sexe Groupe | Groupe I Total
Effectif |% Effectif |%

Masculin 43 43,9 86 43,9 129

Féminin 55 56,1 110 56,1 165

Total 98 100 196 100 294

Parmi les hypertendus diabétiques 55 (56,1%) étaient de sexe féminin et 43
(43,9%) de sexe masculin avec un sexe ratio de 1,2 en faveur des femmes.

Les 196 malades hypertendus non diabétiques étaient repartis en 110 femmes
(56,1%) et 86 hommes (43,9%) pour un sexe ratio de 1,2 en faveur des

femmes.

38



35
30 -
25
20 -
15 4
10

Pourcen

O | — | ;

30 a 39 40 a 49 50 a 59 60 a 69 70 et plus

Tranches d'age (ans)

= HTA+D m HTA

Fig 1: Reépartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non
diabétiques selon I'age.

Dans les deux groupes on notait une distribution des patients croissante avec
'age jusqu’a 69 ans.

La tranche de 60-69 ans constituait la classe modale et dans les deux
groupes la majorité des malades avait un age =50 ans.

L’age moyen dans la série était de 60,7 ans = 11,5 avec des extrémes a 33

et a 90 ans.
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Tableau VIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon I'age et le sexe.

Groupe | Groupe |l Total
F M F M

30 -39 1(1,8%) 0 (0%) 2 (1,8%) 0 (0%) 3

40 - 49 13 (23.6% ) 6(13.9%) 26 (23.6%) 12(13.9%) 57
50 - 59 17(30.9% ) 9(20.9%) 34 (30.9%) 18(20.9%) 78
60 - 69 15 (27.2% ) 14 (32.5%) 30 (27.2%) 28(32.5%) 87
70 et plus 9(16.3%) 14 (32.5%) 18 (16.3%) 28(32.5%) 69
Total 55 43 110 86 294

Dans la série la prédominance avant 70 ans était féminine et au dela on

notait une inversion avec une différence statistiquement significative. P=0.000

Tableau IX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la résidence.
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Groupe | Groupe |l Total
Résidence Effectif % Effectif %
Urbaine 82 83.7 161 82.2 243(82.6%)
Rurale 16 16.3 35 17.9 51(17.3%)
Total 98 100 196 100 294

Tableau X : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le niveau de vie.

Groupe | Groupe |l Total
Niveau de vie* Effectif |% Effectif |%
Elevé 34 34.7 |47 24 81 (27.5%)
Moyen 51 52 131 66.8 182(62%)
Faible 13 13.3 |18 9.2 31 (10.5%)
Total 98 100 196 100 294

Les malades en majorité

moyen (62%)

*—

= vVoir annexe

étaient urbains (82.6%) et avaient un niveau de vie
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Tableau Xl : Répartition des hypertendus diabétiques et des

diabétiques selon les autres facteurs de risque.

hypertendus non

Groupe | Groupe |l Total
Autres facteurs de risque Effectif % Effectif %
Tabac 25 25,5 |41 20.9 66
Obésité 9 9.2 26 13.6 35
Dermocorticoide 2 2 4 2 6
Contraception hormonal 1 1 4 2 5
Dyslipidémie 5 5.1 0 0 5
Sédentarité 0 0 1 0.5 1
Non retrouvé ou absent 55 56.1 114 58.1 169
Total 98 100 196 100 294

125 malades avaient au moins un facteur de risque surajouté représenté par

le tabac 66 fois et par I'obésité 35

P=0.3

fois.

Tableau XIl : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la consommation de tabac
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Tabac chiffré en|Groupe | Groupe |l Total
paquets/ année Effectif % Effectif %

<10 0 0 7 17 7 (10.6%)
10-20 16 64 25 61 41 (62.2%)
>20 9 36 9 22 18 (27.2%)
Total 25 100 41 100 66 (100%)

Dans les deux groupes, 41 patients soit 62.2% avaient un tabagisme chiffré
entre 10-20 p/année et au dela on enregistrait plus d’hypertendus diabétiques
(9. 2%) mais de facon non significative ( p= 0. 3, Khi2=0.92)
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Tableau Xlll: Répartition des hypertendus diabétiques selon les antécédents
personnels de diabéte et ou d’hypertension artérielle.
Antécédents Groupe | Groupe |l TS
H o 1 0,
personnels Effectif Yo Effectif Yo
HTA 22 22. 4 163 83.2 P=0.00
Diabéte 7 7.2 0 0
HTA + Diabete 59 60. 2 0 0 _
Non retrouvé 10 10. 2 33 16.8
Total 98 100 196 100

89. 8% des malades parmi les hypertendus diabétiques avaient un antécédent

personnel dominé par l'association HTA et diabéte chez 59 malades (60. 2%).

Dans le groupe des hypertendus non diabétiques, les malades en maijorité (163

soit 83. 2% ) avaient un antécédent hypertensif signalé.

Tableau XIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques en fonction de I'ancienneté de I'HTA
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Ancienneté de | Groupe | Groupe |l Total TS
'HTA Effectif % Effectif |%

<1an 13 13.3 0 0 13 (4. 4%)

1-5ans 19 19.4 17 8.7 36 (12. 2%) |P=0.04
6 —10 ans 45 45.9 34 17.3 79(26.8%) [P=0.00
> 10 ans 21 21.4 112 57.2 133 (45. 2%) | P=0.00
Non retrouvé 0 0 33 16.8 33 (11. 2%)

Total 98 100 196 100 294

Dans l'ensemble I'dge moyen d’évolution de I'hypertension artérielle était de
10.8+7. 3.

Dans les deux populations en majorité elle évoluait depuis au moins 6 ans et
elle était de découverte plus récente parmi les hypertendus diabétiques (13
patients soit 13. 3%).

P=0. 0000

Tableau XV: Reépartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon les antécédents familiaux.

Groupe | Groupe | Total
Effectif |% Effectif |%

Antécédents familiaux
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Peére HTA 6 6.1 12 6.1 18(8,1%)
Diabéte 4 4.1 1 0.5 5 (3,7%)
HTA+Diabéete 0 0 0 0 0 (0%)

Mére HTA 12 12.2 15 7.7 27 (9.1%)
Diabéte 7 7.1 3 1.5 10 (3.4%)
HTA+Diabéte 3 3 0 0 3 (1%)

Non retrouvé 66 67.3 165 84.1 |[231(78.5%)

Total 98 100 196 294

Dans les deux groupes, 'antécédent familial dominant était I'hypertension

artérielle et on ne décrivait

dans

le groupe

d’hypertension artérielle — diabéte chez les ascendants directs.

témoin aucune association

Tableau XVI: Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de diabéte.

Type de diabeéte Groupe |

Effectif %
Diabéte de type | 5 5
Diabéte de type Il 46 47
Total 51 52

Le type de diabéte n’a pu étre déterminé que chez 51 patients ( 52% ).

Le diabéte de type Il prédominait avec 47%

2. Etude clinique

Tableau XVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la circonstance de découverte.

Groupe | Groupe |l Total
Circonstance de découverte Effectif % Effectif | % TS
Plaintes de Dieulafoy 53 54.1 105 53.6 [158(53.7%)
> polyuropolydipsique 21 214 |0 0 21 (7.1%)
Découverte fortuite 10 10.2 |13 6.6 23 (7,8%)
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Hémiplégie 8 8.1 15 7.7 23 (7.8%) |NS
VG 3 3.1 24 12.2 |27 (9.1%) |P=0.01
Coma 3 3.1 2 1 5 (1.7%)

Syndrome infectieux 0 0 1 0,5 1 (0.3%)

Gangréne 0 0 0 0 0 (0%)

Non retrouvé 0 0 36 18.3 |36 (12.2%)

Total 98 100 196 100 294

Dans la population hypertendue diabétique, les circonstances dominantes de
découverte  étaient les plaintes  de DieuLafoy et le  syndrome
polyuropolydipsique avec des taux respectifs a 54. 1% et 21. 4%.

Ensemble elles ont constitué environ 3% (75. 5%) des circonstances
diagnostiques.

Dans le groupe témoin les plaintes de DieulLafoy constituaient plus de la
moitié des circonstances de découverte (53. 6%) suivi de Tlinsuffisance

ventriculaire gauche (12. 2%).

Tableau XVIII : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques en fonction des signes fonctionnels

Signes fonctionnels Groupe | Groupe |l
Effectif % Effectif %

Céphalées 32 32.7 94 48
Palpitations 27 27.6 62 31.6
Parésies 17 17.3 23 11.7
Dyspnée Effort 25 25.5 66 33.6

Décubitus 20 20.4 49 25
Vertiges 26 26.5 55 28.1
Douleur thoracique 12 12.2 22 11.2
Acouphénes 10 10.2 30 15.3
Toux 14 14.3 45 23
Phosphénes 11 11.2 35 17.9
Epistaxis 0 0 1 0.5

Dans les deux groupes les céphalées prédominaient avec respectivement 32.7
% et 48%.

47



Tableau XIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques en fonction des signes périphériques cardiovasculaires.

Signes périphériques [ Groupe | Groupe |l
cardiovasculaires Effectif %o Effectif | %
Pouls périphériques | Normaux 53 54.1 119 60.7
Amortis 2 2 2 1
Asymétriques |3 3 0 0
oMI 15 15.3 42 21.4
Hépatomégalie 12 12.2 38 19.4
TJ 8 8.2 30 15.3
RHJ 7 7.1 18 9.2

lls étaient dominés dans les deux groupes par les OMI et 'hépatomégalie avec

respectivement 36. 7% et 31.6%.
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Tableau XX : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la tension artérielle systolique d’entrée.

Tension artérielle | Groupe | Groupe |l Total
systolique (mmHg) Effectif % Effectif %

d’entrée

<120 6 6.1 12 6.1 18 (6.1%)
120-139 13 13.3 22 11.2 35 (12%)
140-159 20 20.4 34 17.3 54 (18.3%)
>160 59 60.2 128 65.3 187 (63.6%)
Total 98 100 196 100 294

Sur l'ensemble de ['échantillon a I'accueil 18 malades ( 6. 1%) avaient une
TAS normale, 241 (82%) malades étaient hypertendus dont la majorité au
stade Il de la JNC 7.

La distribution des valeurs de pression systolique en fonction des 2 groupes
étudiés montre une plus grande fréquence d’ hypertendus de classe | et Il
parmi les hypertendus non diabétiques (82. 6% vs 80. 6%) mais de fagon non
significative  (P=0.4 , Khi2=0.35)

Les valeurs de pression moyenne et extréme sont é€galement voisine dans les

2 séries.
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Tableau XXI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la tension artérielle diastolique d’entrée.

Groupe | Groupe |l Total
Tension artérielle Effectit % Effectif Yo
diastolique (mmHgQ)
<80 7 7.1 25 9.1 32 (10.8%)
80-89 21 21.4 21 10.7 42 (14.2%)
90-99 15 15.3 34 17.3 49 (16.6%)
=100 55 56.1 116 59.1 171 (58.1%)
Total 98 100 196 100 294

32 malades avaient a l'accueil une pression diastoliqgue normale avec une

plus grande représentation d’hypertendus non diabétiques
1% contre 7. 1%).P=0. 1

Chez 220 malades (74. 8%) la pression diastolique a l'accueil était pathologique

dominée par la classe Il de la classification JNC 7.

(.
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Tableau XXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la tension artérielle systolique a la sortie

Groupe | Groupe |l Total
Tension artérielle Effectif % Effectif %
systolique a la sortie
(mmHg)
<120 19 19.4 38 19.3 57 (19.3%)
120-139 35 35.7 75 38.2 110 (37.4%)
140-159 31 31.6 62 31.6 93 (31.6%)
=160 13 13.3 21 10.8 34 (11.5%)
Total 98 100 196 100 294

A la sortie de I'népital 57 malades avaient une pression systolique normalisée

(19. 3%) avec des fréquences voisines dans les 2 séries.

127 patients (43. 1%) restaient hypertendus en majorité de classe | et encore

avec une distribution identique dans les 2 populations.
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Tableau XXIIl : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la tension artérielle diastolique a la sortie

Groupe | Groupe |l Total
Tension artérielle Effectit | % Effectif %
diastolique a la sortie
(mmHg)
<80 32 32.6 63 27,5 95 (32. 3%)
80-89 28 28.4 63 33,1 91(31%)
90-99 24 23.7 41 23 65 (22. 1%)
=100 14 15.3 29 16.3 43 (14. 6%)
Total 98 100 196 100 294

95 malades avaient une TAD normalisée (32. 3%)

représentation d’hypertendus diabétiques (P=0.9 ) et chez 108 (36. 7%), la

avec une plus forte

TAD restait pathologique avec prédominance de classe I.
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3. Etude des événements cardiovasculaires

Tableau XXIV : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques en fonction de I'existence ou non d’événements cardiovasculaires

Groupe | Groupe |l Total
ECV + 82 (83.6%) 150 (76.5%) 232 (79%)
ECV - 16 (16. 3%) 46 (23.4%) 62 (21%)
Total 98 196 294

Khi2=1.60 P=0.1
Sur l'ensemble de [I'échantillon plus de % des patients ( 79%) avaient au
moins un ECV .
Le pourcentage d’événements cardiovasculaires chez les hypertendus
diabétiques étaient supérieur a celui des hypertendus non diabétiques ( 83.6%

vs 76.5% ) mais sans différence statistiquement significative.
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Fig 2 : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non diabétiques

selon le type d’atteinte cardio-vasculaire.

L’AVC avec 31% était 'ECV le plus décrit; son taux dans le groupe | (36.
7%) était supérieur a celui du groupe Il (28. 1%) avec un P non significatif .
P=0. 07

Suivait I'lCGle (25. 5%) et I'lCGche (14. 2%) avec un recrutement plus fréquent
mais non significatif dans le groupe témoin.

5 malades (1. 7%) étaient coronariens 3 fois a type d’angor et 2 fois de
nécrose myocardique et toujours dans le groupe |.

Toutes les artériopathies décrites (2 cas ) I'étaient chez les patients du groupe
I (0. 6%).
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Tableau XXV : Répartition des hypertendus diabétiques

et des hypertendus non diabétiques en fonction du

sexe et de l'atteinte cardio-vasculaire.

Groupe | Groupe |l
F M M
AVC 22(40%) 14(32.5%) 28 (25. 4%) 27 (31. 3%)
ICGle 9(16.3%) 12 (27.9% ) [31(28. 1%) 23 (26. 7%)
AIT 4(7.2% ) 3(6.9% ) 4 (3.6%) 6 (6.9%)
ICGche 7(12.7%) 4(9.3%) 20(18.1%) 11(12. 7%)
2 (3. 6%) 1(2.3%) 0 0
1(1.8% ) 1(2.3%) 0 0
AMI 1(1.8% ) 1(2.3% ) 0 0
Total 46 (83.6%) |36 (83.7%) |83 (75.4%) 67 (78%)

Dans les 2 classes I'AVC était a prédominance féminine sur lI'ensemble de

I'échantillon (50 soit 17%) mais plus fréquente chez les femmes du groupe |
(40% contre 25.4%) avec un P <0. 05

Alors que I'ICGle 75 cas (25. 5%) touchait dans le groupe | 'homme le plus

souvent (27. 9% vs 16. 3%) P=0. 1 et la femme plus souvent dans le groupe Il
(28.1% vs 26. 7%) P=0. 9

L’AMI touchait les deux sexes a égalité et presque aussi la coronaropathie

toujours dans le groupe I.
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Fig 3: Répartition des hommes hypertendus diabétiques (Groupe I) et

hypertendus non diabétiques ( Groupe Il) en fonction des ECV

56



50 +
45
40 ~
35 -

40

30 - 25.4
25 -

20 +
15
10 ~

Pourcentage

7,2

46,2

29

54

Fig 4 : Reépartition

hypertendues non diabétiques ( Groupe Il) en fonction des ECV

<

ECV

m Groupe | m Groupe I

des femmes hypertendues diabétiques ( Groupe ) et

Tableau XXVI : Répartition des hypertendus diabétiques selon le type d’atteinte

cardio-vasculaire et I'age
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30-39 n=1{40-49 50-59 60-69 70 et plus Total
n=19 n=26 n=29 n=23

Eff |% Eff |% Eff |% Eff |% Eff %
AVC 0 0 8 421 |4 15.3 (14 (48.2 |10 43. 4 36
ICGle 0 0 2 105 |7 27 8 27.5 |4 17. 3 21
ICG 0 0 4 21 5 19.2 |0 0 2 8.6 11
AlT 0 0 2 10.5 |2 7.6 |2 6.8 1 4.3 7
Angor 1 100 |1 52 |1 3.8 |0 0 0 0 3
IDM 0 0 0 0 0 0 1 3.4 1 4.3 2
AMI 0 0 1 52 |1 3.8 |0 0 0 0 2
Total 1 100 |18 |94.7 |20 |77 25 |86.2 |18 78.2 82

Tableau XXVII : Répartition des hypertendus non diabétiques selon le type d’atteinte

cardio-vasculaire et I'age.

30-39 40-49 50-59 60-69 70 et plus
n=2 n=38 n=52 n=58 n=46
Eff [% |Eff |[% [Eff |% Eff |% Eff |%

Total
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AVC 0 0 9 23.6 |14 27 22 |38 10 [21.7 55
ICGle 0 0 8 21 10 19.2 [15 [25.8 |21 45.6 54
ICG 1 50 11 29 |7 13.4 |6 10.3 |6 13 31
AIT 0 0 2 5.2 |3 5.7 2 (3.4 3 65.5 10
Total 1 50 |30 |79 |34 65.3 |45 |77.5 |40 |87 150

Avant 40 ans dans la population des hypertendus diabétiques on ne décrivait
pratiquement pas d’événements cardiovasculaires.

Au dela, ils apparaissaient tous avec une distribution quasi harmonieuse.
Chez les hypertendus diabétiques on décrivait au dela de 40 ans des
événements cardiovasculaires avec pour les atteintes neuro-vasculaires et

I'ICGle une distribution croissante jusqu’a I'dge de 69 ans.

Tableau XXVIII : Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de

diabéte et I'événement cardiovasculaire.

AVC ICGle |ICG AIT Angor |IDM AMI Total
Diabéte | |2 1 0 1 0 0 0 4
Diabéte Il 12 10 7 5 3 2 2 41
Total 14 11 7 6 3 2 2 45
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Fig 6: Répartition des hypertendus non diabétiques selon [latteinte

cardiovasculaire et la durée d’évolution de I'HTA

Tous les ECV étaient en majorité (91.1%) décrits au cours du diabéte de type
Il avec un recrutement plus fréquent pour une durée d’évolution de 'HTA =6
ans sauf pour les 3 cas d’angor ou 'HTA avait moins d'1 an d’age chez les

hypertendus diabétiques.
Dans la population des non diabétiques hypertendus, I'ECV paraissait correlé

a l'ancienneté de I'HTA.
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Tableau XXIX : Répartition des hypertendus diabétiques selon

cardiovasculaire et la consommation de tabac

le type d’atteinte

AVC |[ICGle [|ICG AlIT Angor |IDM AMI Total
<10p/a 0 0 0 0 0 0 0 0
10-20p/a 5 6 1 1 1 0 1 15
>20p/a 4 3 0 0 2 0 0 9
Total 9 9 1 1 3 0 1 24
Tableau XXX : Répartition des hypertendus non diabétiques selon le type
d’atteinte cardiovasculaire et la consommation de tabac
Paquets/année | AVC ICGle ICG AIT Total
<10p/a 3 3 1 0 7
10-20p/a 7 3 12 3 25
>20p/a 1 4 3 9
Total 11 7 17 6 41
Dans les 2 groupes étudiés, la majorité des ECV apparaissait pour un

tabagisme estimé a 10 — 20 p/an.

Les ECV pour un tabagisme < 10 p/an

étaient nuls chez les hypertendus diabétiques. P <0. 05
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4. Etude des examens complémentaires

Tableau XXXI : Répartition des hypertendus diabétiques selon la glycémie d’entrée

Glycémie Groupe |

Effectif %
< 4 mmol/l 13 13.3
4 — 6 mmol/| 15 15.3
6.3 —10 mmol/l 34 34.7
>11mmol/l 36 36,7
Total 98 100

La glycémie maximale était de

22.8 mmol/l pour les hypertendus diabétiques.

Tableau XXXII : Répartition des hypertendus diabétiques selon la glycémie a la sortie

Glycémie a la sortie | Groupe |

Effectif %
< 4mmol/l 8 8.2
4 - 6 mmol/l 10 10.2
6,3 — 10 mmol/l 29 29.6
=11 mmol/l 51 52
Total 98 100

La glycémie maximale de sortie dans le groupe des hypertendus diabétiques

était a 16.4 mmol/l.

Tableau XXXIII : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon lECG

| Groupe |

| Groupe I
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ECG Effectif % Effectif %

HVG 24 244 64 32,6

Trouble du rythme 7 7,14 17 8,6

Trouble de conduction 4 4 5 2,5

Onde Q 1 1 1 0,5

Dans I’ensemble des 2 groupes ¢tudiess 'HVG et les TR sont les

anomalies ¢lectriques dominantes avec un taux d’HVG ( 32. 6% ) dans le

groupe Il supérieur au groupe I(24.4% ) P>0.05

Tableau XXXIV : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon la radiographie du thorax de face.

Groupe | Groupe |l Total
Radio thorax de Effectif % Effectif %
face
Anormale 19 19,4 62 31,6 81 (27,5%)
Normale 11 11,2 19 9,7 30 (10,2%)
Total 98 100 196 100 294

Tableau XXXV : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon les anomalies retrouvées a la radiographie du thorax de face

Anomalie radio thorax de face |Groupe | Groupe |l

Effectif % Effectif %
Cardiomégalie 19 19,4 61 31,1
CEdeme 7 7,1 8 4.1
Autres[] 6 6,1 22 11,2
HTAP 4 4,1 14 7,1
Stase 2 2 7 3,6
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La radiographie thoracique frontale était le plus souvent anormale chez les

hypertendus par rapport aux hypertendus diabétiques de fagon significative

P=0. 02 avec une fréquence de cardiomégalie supérieure dans le groupe Il

(31.6%)

Tableau XXXVI : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon I'échographie cardiaque

Groupe | Groupe |l Total
Echographie Effectif % Effectif %
cardiaque
Anormale 39 39,8 67 34,2 106 (36%)
Normale 10 10,2 15 7,7 25 (8,5%)
Total 98 100 196 100 294

Nous n’observions pas de différence significative entre les 2 groupes dans

| ‘enregistrement des anomalies échocardiographiques.

Tableau XXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et hypertendus non

diabétiques selon le résultat du scanner cérébral.

Groupe | Groupe |l Total
Résultat scanner cérébral Effectit | % Effectif %
Non fait 81 82.6 174 88.7 255 (86. 7%)
Normal 4 4.1 3 1.5 7 (2. 3%)
Anormal |Ischémique 11 11. 2 12 6.1 23 (7. 8%)
Hémorragique 2 2 7 3,6 9(3. 1%)
Total 98 100 196 100 294

L’ischémie était

la principale anomalie

11. 2% pour nos cas.

scannographique

retrouvée avec
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L’'ischémie et 'hnémorragie représentaient respectivement 6,1% et 3,6% des

anomalies retrouvées au scanner chez les témoins.

COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Notre étude présentait quelques insuffisances :

- Il s’agissait d’'une étude retroprospective concernant des dossiers dont
certains étaient incomplets car les résultats des examens complémentaires
effectués par nos patients n’y étaient pas souvent reportés .

- Les moyens financiers limités des patients rendaient difficile la recherche
étiologique.

Toutefois, notre étude a I'avantage :

-d’étre la premieére consacrée a l'association hypertension artérielle etle
diabéte dans le service de cardiologie.

-d’étre comparative.
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- et de porter sur un échantillon assez suffisant.

L’étude s’est étalée de Janvier 1999 a Mars 2004 et a porté sur 98 cas
d’association hypertension artérielle — diabéte recrutés parmi 1337 dossiers
d’hypertendus et comparés a un groupe témoin de 196 hypertendus non
diabétiques appariés en sexe et en age.

Pendant la période d’étude, I'hypertension constituait 35. 7% des groupes
nosologiques dans les services de cardiologie avec une prévalence
d’hypertendus diabétiques de 7. 3% ; taux voisin de celui de DIALLO[54]
(8.3% ) mais supérieur a celui de COULIBALY[66] (1. 1% ) et inférieur a
celui de CAMARA[61] (19.3% ).

La répartition selon le sexe montre que la prédominance était féminine ( 56. 1%)
en accord avec les observations de TCHOMBOU[9] de NTYONGA-PONOI[10]
alors que dans la série de LOKROU et al[55], le sexe masculin prédominait
(51.9%).

Chez COULIBALY[66], I'HTA touchait le plus souvent la femme ( 51% ) alors
que chez DIALLO[54] et CAMARA[61], I'homme était le plus souvent atteint
avec respectivement 61.3% et 59. 2%.

L’age moyen dans |‘étude était de 60.7 ans, il était de 55.7 ans chez
TCHOMBOU[9] avec dans les deux séries et dans I'étude de MONABEKA[52]
un recrutement plus fréquent de malades au dela de 40 ans et une classe
modale de 60-69 ans.

Dans notre étude, les malades  étaient en majorité urbains (82. 6%) et avaient
un niveau de vie moyen ( 66.8% ).

Ailleurs la prédominance du faible niveau économique est classique [ 9, 55].
25 de nos hypertendus diabétiques soient 25. 5% étaient tabagiques contre 6.
9% chez TCHOMBOU[9], 6. 8% chez MANIKASSE[62] et 6. 2% chez
NTYONGA-PONO[10].

Ce taux élevé de tabagisme conforte l'idée de la diffusion précoce et
importante du tabac au Mali.

Nous ne décrivions aucun cas de tabagisme féminin; constat fait par les
autres auteurs [9, 10, 62, 55].
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Chez les hypertendus diabétiques, un antécédent familial de diabete était
enregistré chez 11. 2% de nos patients contre 11. 6% chez TCHOMBOU[9] qui
ne rapportait par ailleurs dans sa série aucun cas d’antécédent hypertensif
familial contre 18. 3% dans notre série.

232 malades sur 294 de l'effectif (79% ) ont présenté au moins une
complication cardiovasculaire et nous n’observions pas de différence
significative dans la fréquence de survenue d’ECV entre les 2

groupes.

Par ordre de fréquence les ECV dans [l'échantillon était: 'AVC (31%), I'lCGle
(25,5%), I''CG (14,2%), I'AIT (5,7%), les coronaropathies (1,7%) et 'AMI (0.6%).
* 82 patients parmi les hypertendus diabétiques ( 83. 6% ) présentaient au
moins un ECV contre 53. 6% chez TCHOMBOU[9] et 36. 1% chez
MONABEKA[52] :

- lls étaient dominés par les atteintes cérébrales (43.8%) avec un taux d’AVC
a 36,7% en accord avec MONABEKA[52].

Nos taux sont plus élevés que ceux de MONABEKA[52] (21.7%) de
TCHOMBOUI9] 12.3% et de LOKROU[55] 4.09% qui retrouvent par ailleurs une
plus grande fréquence d’accidents ischémiques.

11 accidents neurovasculaires sur 36 (30.5% ) étaient de nature ischémique et
selon DE GRESLANI[65] ils sont seuls favorisés par le diabéte.

Les accidents cérébraux se répartissaient de fagon non significative dans la
population masculine des 2 groupes (P=0.8) alors que chez les femmes ils
étaient statistiquement plus fréquents dans le groupe d’hypertendus
diabétiques (P=0.02).

L’AIT était plus fréquent dans la tranche dage 40-49 ans chez les
hypertendus diabétiques alors qu’il était beaucoup plus fréquent aprés 69 ans
chez les hypertendus non diabétiques.

Selon toujours DE GRESLAN [65], [P'AIC du sujet jeune ( < 55 ans ) est
particulierement favorisé par le diabéte.

- L'IC avec 32. 6% suivait; elle était globale dans 21.4% des cas contre
19.18% chez TCHOMBOU[9] et 5% chez LOKROU[69] ou seule la
cardiomégalie radiologique a été prise en compte.

L'IC était moins fréquente dans les études de MONABEKA[52] et de
BALDE[59] avec respectivement 10.5% et 6%.
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Selon DE COSNAYI[63], 15 a 30% des patients souffrant d’insuffisance
cardiaque systolique sont diabétiques dont prés de 2/3 d’origine ischémique.
LIC etait plus fréquente chez les femmes hypertendues non diabétiques
(P=0.02).

Elle était plus fréquente dans la tranche d’age de 50-59 ans chez I'hypertendu
diabétique et vers 70 ans chez I'hypertendu non diabétique.

- Les coronaropathies: 5. 1% des ECV avec 2% de nécrose myocardique
voisin des taux de TCHOMBOU[9] et de MANIKASSE[62] ( 1. 25% ) mais
largement en dessous de celui de LOKROUI[69] ( 15.4% ).

Ce recrutement faible de coronariens pourrait s’expliquer par [I'étroitesse de
notre plateau technique pour une meilleure approche diagnostique de
'ischémie coronaire.

Elles sont significativement plus fréquentes chez les hommes et les femmes
hypertendus diabétiques ( P=0. 03 ).

L’angor apparaissait aprés 30 ans et I'IDM au dela de 59 ans.

L’age est un important facteur de risque d’ischémie coronaire chez le
diabétique ; elle survient dés la quarantaine en cas de diabéte de type | et
apres 50 ans dans celui de type Il [71].

- L’AMI qui représentait 2% des ECV; taux inférieur a celui de
LOKROU[55] (9.1%). En accord avec la littérature [ 51, 70] on ne notait pas
de différence significative dans la distribution entre les deux sexes (Test de
Fisher=0.6).

* Dans le groupe des hypertendus non diabétiques, 150 patients (76.5%) ont
présenté au moins un ECV dominé cette fois ¢i par [I'IC suivait les atteintes
cérébrales avec des fréquences respectives a 43.3% et 33.1%.

La fréquence de I'AVC était de 28% et I'IC était globale dans 27.5% des cas.
Chez DIALLOI[54], I'ICGle 29% et 'AVC touchait 21% des hypertendus et
selon LOMBAROTT[53] et COULIBALY[66], [linsuffisance cardiaque avec
respectivement 64.4% et 39.4% constituait la majorité des complications chez
I'hypertendu hospitalisé.

Enfin, toujours dans cette population, I'absence de coronaropathie confirme par

la le ro6le hautement athérogéne du couple HTA — Diabéte [38].

69



CONCLUSION et RECOMMANDATIONS :

1- Conclusion

L'HTA et le diabéte constituent par leur fréquence actuelle et leurs
complications un réel et majeur probléeme de santé publique.

L’association HTA — Diabéte dans notre étude étalée de Janvier 1999 a Mars
2004 avait une prévalence hospitaliere de 7.3%.

La prédominance féminine était observée (56.1% ).

La tranche d’age 60 — 69 ans était la plus représentée ( 29.6% ) avec une
moyenne d’dge dans I'échantillon de 60.7 ans.

Les patients en majorité étaient urbains (82.6% ) et de niveau de vie moyen
(66.8% ).

Le tabac dominait comme facteur de risque (22.4% ) et I'HTA était de
découverte le plus souvent précoce dans le groupe des hypertendus
diabétiques ; moins d’'un an d'age ( 13.3%).

Le diabéte de type Il était le plus fréquemment rencontré (46.9% ).
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Dans l'échantillon les ECV prédominants étaient 'AVC et I'ICGle avec des
fréquences respectives a 31% et 25.5%.

Les atteintes ceérébrales (43.8%) arrivaient en premiére position dans le groupe
des hypertendus diabétiques suivi par I'lC (32.6%) ; les coronaropathies (5.1%)
et TAMI (2%).

Les accidents vasculaires cérébraux étaient plus fréquents chez les femmes
hypertendues diabétiques ( 47.2%) et I'lC chez les femmes hypertendues non
diabétiques (46.2%). Les coronaropathies et 'AMI n’étaient observées que chez
les hypertendus diabétiques (5.1%) sans différence significative dans les deux
sexes.

L’IC (43.3%) arrivait en premiére position dans le groupe des hypertendus non
diabétiques suivi par les atteintes cérébrales (33.2%).

Nous n’observions aucun cas de coronaropathies et d’AMI dans ce groupe.

2- Recommandations

A la lumiére des résultats de notre travail, pour une meilleure prise en charge

de nos hypertendus, nous recommandons :

Aux personnels soignants ( Chefs de services ; Majors et Internes ):

Rechercher systématiquement chez tout malade en consultation :
* par la prise de la TA, une hypertension artérielle.

* par la mesure de la glycémie capillaire, un diabéte.

Rechercher systématiquement la présence de facteurs de risque

associes.

- Une gestion pluridisciplinaire des hypertendus diabétiques (cardiologue,
endocrinologue, néphrologue, ophtalmologue).

- Meilleur entretien des dossiers avec archivage et informatisation des

données.

- Exiger des étudiants un meilleur suivi des malades.
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Aux malades :

- Adhérer aux programmes d’Information, d’Education et Communication sur
les risques liés a I'HTA et au diabéte.

- Adhérer aux associations de lutte contre I'hypertension artérielle et contre le
diabéte.

-Nécessiter d'une bonne compliance aux soins et aux mesures hygiéno-

diététiques pour éviter linstallation des complications.

Aux autorités :

- Renforcement du plateau technique avec notamment l'acquisition
de moyens diagnostiques modernes : Echodoppler cardiaque, Holter rythmique
et tensionnel, cathétérisme interventionnel. .. ..

- Prise en charge financiére des soins dans I'HTA et le diabéte.
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d’Odonto-stomatologie de l'université de Bamako.

SECTEUR D’INTERET : Cardiologie, Diabétologie, Pathologie cardio-vasculaire.

RESUME :

Nous avons mené une étude retroprospective comparative allant de Janvier
1999 a Mars 2004 portant sur une population de 98 hypertendus diabétiques
et 196 hypertendus non diabétiques.

Cette étude a été réalisée a Bamako (MALI) dans les services de cardiologie
de I'Hopital National du Point-G.

3745 patients étaient hospitalisés pendant la période d’étude et parmi eux
1337 étaient hypertendus soit une prévalence hospitaliere de 35,7% ; celle de
I'association était de 7,3%.

Comme facteur de risque surajouté le tabagisme prédominait avec 25,5%.
Dans [l'échantillon les ECV suivant prévalaient: TAVC (31%), I'lCGle (25,5%),
'ICG (14,2%), I'AIT (5,7%), les coronaropathies (1,7%) et I'AMI (0.6%).
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Les atteintes cérébrales arrivaient en premiére position chez les hypertendus
diabétiques (43.8%) et dominait chez les femmes (47.2% ).

L’'IC arrivait en premiére position dans le groupe hypertendu non diabétique et
dominait chez les femmes (46.2%).

Les coronaropathies étaient a distribution égale dans les sexes (5,1% ) et se

retrouvaient uniquement chez les hypertendus diabétiques.

ANNEXE

FICHE D’ENQUETE

{Q1}IDNUM
{Q2}FICHE D ENQUETE N°
{Q3} CAS 1=CAS 2=TEMOINS
|. IDENTITE DU MALADE
{Q4}Nom:
{Q5}Prénom:
{Q6}Age: ans {Q7} Sexe: 1=F 2=M

{Q8}Ethnie: 1=bamanan 2=peulh 3=sonrhai 4=sarakole 5=malinké 6=autres
{Q9}Si autre, préciser :

{Q10}Profession: 1=fonctionnaire 2=commercant 3=paysan 4=menagere
5=éléve ou étudiant 6=autres

{Q11}Résidence: 1=Bamako 2=en dehors de Bamako
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{Q12}Si en dehors, ou? :

{Q13}Nom du medecin traitant :
{Q14}Motif d’admisssion:
{Q15}Date d’admission :

Il. Antécédants:

A Médical:
{Q16}HTA: 1=oui 0=non
{Q16a}: Durée d’évolution: /an
{Q17}Diabéte: 1=oui 0=non

{Q18a}Si oui, type : 1=typel 2= type |l
{Q18b}Durée d’évolution : /an
{Q19 a}B Familliaux: 1=pére 1=HTA 2=Diabete

{Q19 b} 2=mére 1=HTA 2= Diabete

C Facteurs de risque:
{Q20}Tabagisme: 1=oui 0=non
{Q21}Si oui: paquets/an
{Q22}Hérédite: 1=oui 0=non
{Q23}Dyslipidémies: 1=oui 0=non
{Q24}Alcoolisme: 1=oui 0=non
{Q25}Sédentarite: 1=oui 0=non
{Q26}Contraception: 1=oui 0=non
{Q27}Si oui, type : 1=pilule 2=injection 3=abstinence
{Q28}Autres facteurs : 1=oui 0=non

{Q29}Si autres préciser :
Ill. Circonstances de découverte

{Q30}Découverte fortuite 1=oui 0=non
{Q31}Plaintes de DIEULAFQY : 1=oui 0=non
{Q32}$ polyuro-polidipsique : 1=oui 0=non
{Q33}Syndrome infectieux: 1=oui 0=non
{Q34}Gangrene: 1=oui 0O=non

{Q35} IVG: 1=oui 0=non

{Q36} Coma: 1=oui 0=non
{Q37}Hémiplégie: 1=oui 0=non

{Q38}Si oui, type 1=gauche 2= droite
IV. Examen clinique

1.1 A Signes généraux:

{Q39}Etat général: 1=altéré0=bon
{Q40}Fiévre: 1=oui 0=non
{Q41}Paleur conjonctivale: 1=oui 0=non
1.2 B Signes fonctionnels :

{Q42}Dyspnée: 1=oui 0O=non
{Q43}Si oui : 1=effort 2=repos
{Q44}Palpitations : 1=oui 0=non
{Q45}Céphalées: 1=oui 0=non
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{Q46}Phosphénes: 1=oui 0=non

{Q47}Acouphénes: 1=oui 0=non
{Q48}Epistaxis 1=oui 0=non
{Q49}Douleur thoracique: 1=oui 0=non
{Q50}Si oui, type :
{Q51}Toux: 1=oui 0O=non
{Q52}Vertiges
{Q53}Paresie 1=oui 0=non

1.3 CSignes physiques cardiovasculaires :
CENTRAUX :
{Q54}BDC: 1= normaux 2=assourdis 3=éréthique
{Q55}FC : 1=réguliére  2=irréguliere
{Q56}Souffle : 1=oui 0=non
{Q57}Systolique: 1=oui 0=non

{Q58}Si oui: 1=IM 2=IT 3=carotidien
{Q59}Diastolique :
{Q60}Si oui, type

{Q61}Galop: 1=oui 0=non
{Q62}Si oui: 1=B3 2=B4

{Q63}Eclat de B2 : 1=oui 0O=non
{Q64}Si oui: 1=aortique 2=pulmonaire

PERIPHERIQUES :

{Q65}Pouls périphériques :  1=normaux 2=amortis 3=asymétrique
{Q66}Si asymétrie, siege : 1=pedieux 2=fémoral 3=readial 4=

{Q67}RHJ: 1=oui 0=non

{Q68}TJ: 1=oui 0=non
{Q69}Hépatomeégalie : 1=oui 0=non
{Q70}OMI

{Q71}Ascite

{Q72}TAS d’entrée : mmHg

{Q73}TAD d’entrée : mmHg

{Q74}D Signes physiques pulmonaires: 1=normal 2=pathologique

{Q75}Si pathologique:

{Q76}1=3 de condensation 2= d’épanchement pleural 3=autres
{Q77}Si autres :

{Q78} E Autres signes physiques: 1=oui 0=non
{Q79}Si oui, lesquels:

V. Evénements cardiovasculaires:

{Q80} A Angor:
1=oui 0O=non

{Q81} B IDM: 1=oui 0O=non

{Q82} CICG: 1=oui O=non
{Q83}Si oui: 1=aigue 2=subaigue

{Q84} D ICGle: 1=oui O=non

{Q85} E AVC: 1=oui 0O=non

{Q86} F AIT: 1=oui O=non

{Q87} G Artériopathie des MI: 1=oui 0=non

{Q88}Si oui, siege :
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{Q89} H Dissection de l'aorte : 1=oui 0=non

VI. Examens complémentaires :

{Q90}A ECG:

{Q90a}Rythme sinusal: 1=oui 0=non
{Q90b}Fréquence:
1=non rapide 2=rapide

{Q90c}Axe QRS: 1=gauche 2=droite

{Q90d}Hypertrophie cavitaire: 1=oui 0=non

{Q90e}Si oui, laquelle: 1=VG 2=VD 3=0G 4= 0D

{Q90f}Troubles du rythme: 1=oui 0=non

{Q90g}Si oui: 1=FA 2=fa 3=FV 4=ACFA 5=TSV

{Q90h}Troubles de la conduction : 1=oui 0=non

{Q90i}Si oui : 1=BBd 2=BBg 3=BBC 4=BAV

{Q91}B Radiographie du thorax de face : 1=normal 2=pathologique

{Q92}Si pathologique :

{Q92a}Cardiomégalie: 1=oui 0=non

{Q92b}HTAP: 1=oui 0=non

{Q92c}Stase: 1=oui 0=non

{Q92d}CEdeme : 1=oui 0=non

{Q92e}Autres signes: 1=oui 0=non

{Q92f}Si oui, lesquels:

{Q93}C Echocardiographie : 1=anormal 2=normal

{Q94}Si pathologique :

{Q94a}Hypertrophie : 1=oui 0=non

{Q944a’}Si oui : 1=septum 2=paroi postérieure 3=septum et paroi postérieure

{Q94b}Dilatation cavitaire: 1=oui 0=non

{Q94c}Si oui,siege: 1=0G 2=VG 3=0D 4=VD

{Q94d}Epanchement péricardique: 1=oui 0=non

{Q94e}Hypercinésie: 1=oui 0=non

{Q94f} Thrombus: 1=oui 0=non

{Q94f1}Si oui, siege:
{Q94g}Fonction VG systolique: 1=altérée 2=bonne
{Q94h}Fonction VG diastolique : 1=altérée 2=bonne

{Q94i}Altération cinétique segmentaire 1=oui 0=non
{Q95}D Echodoppler des membres inférieurs:
{Q95a}Artériel: 1=anormal O=normal
{Q952a’}Si anormal, résultat :
{Q95b}Veineux : 1=anormal O=normal
{Q95b’}Si anormal,résultat :

{Q96}E Echodoppler TSA: 1=anormal O=normal
{Q97a}Si anormal:
{Q97b}Presence d’athérome 1=oui 0=non
{Q97b’}Si oui, siege 1=Vertébrale 2=Carotidienne
{Q97c}IR 1=augmenté 2=normal
{Q97c’}Si augmenté 1=vertébral 2=carotidienne
{Q97d}Sténosante: 1=oui 0=non
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{Q98}F Echodoppler des artéres rénales: 1=anormal O=normal

{Q99a}Si anormal, I R : 1=élévés 2=normaux
{Q99b}Presence d’artéres polaires : 1=oui 0=non
{Q99c}Vélocimétrie 1=mauvaise 2=bonne

{Q100}G Scanner cérébral: 1=anormal O=normal

{Q100a}Reésultat : 1=ischémique 2=hémorragique
{Q101}H Biologie

{Q101a}Glycémie: mmol/I.
{Q101b}Créatininémie: 1=augmentée 2=normale
{Q101c}ALAT/CPT 1=augmenté 2=normal
{Q101d}ASAT/GOT:

{Q101e}Bilan lipidique : 1=anormal 2=normal
{Q101f}NFS: 1=anormal 2=normal
{Q101g}Proteinurie de 24h: 1=présence 2=abscence
{Q101h}D-diméres

{Q101i}Troponine : 1=augmentée 2=normale
{Q101j}Autres :

Niveau de vie :

- BAS : Petits commercgants, Paysans, Ouvriers et manoceuvres.
- MOYEN : Commergants moyens, fonctionnaires moyens.
- ELEVE : Fonctionnaires supérieurs, Grands commercants, Les femmes et

les enfants étaient assimilés a leur conjoints ou a leurs parents.

Tableaux avec tests statistigues

Tableau XXXVIII : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon le sexe et 'age > 70 ans.

| Sexe <70 ans | Groupe | | Groupe I | Total

(.



F 46(61.3%) 92 (61.3%) 138
M 29(38.6%) 58 (36.6%) 87
Total 75 150 225
P=1 Khi 2=0.02

Tableau XXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la résidence

Résidence Groupe | Groupe I Total
Urbaine 82 (83.7%) 161 (82.2%) 243
Rurale 16 (16.3%) 35 (17.9%) 51
Total 98 196 294
P= 0.7 Khi 2=0.03

Tableaux XXXX: Reépartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon les autres facteurs de risque :

Tabac Groupe | Groupe |l Total

+ 25 (37.8%) 41(62.2%) 66

- 73 (32%) 155 (68%) 228
Total 98 196 294
P=0.37 Khi 2=0.5

Obésité Groupe | Groupe |l Total
+ 9 (9.2%) 26 (13.6%) 35

- 89 (90.8%) 170 (86.7%) 259
Total 98 196 294
P=10.30 Khi 2=0.69

Alcool Groupe | Groupe |l Total
+ 1 (1%) 6 (3.1%) 7

- 97 (99%) 190 (96.9%) 287
Total 98 196 294
P=0.27 Khi 2=0.46
| Dermocorticoide | Groupe | | Groupe I | Total
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+ 2 (2%) 4 (2%) 6

- 96 (98%) 192 (98%) 288
Total 98 196 294
P=0.6 Khi 2=0.19

Contraception hormonale | Groupe | Groupe |l Total
+ 1 (1%) 4 (2%) 5

- 97 (99%) 192 (98%) 289
Total 98 196 294
P=04 Khi 2=0.03

Tableau XXXXI : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la consommation de tabac en paquets/ année

Paquets / année |Groupe | Groupe |l Total
<20 16 (16.3%) 32 (15.7%) 48
> 20 9 (9.2%) 9 (4.6%) 18
Total 25 41 66
P=0.3 Khi 2=0.9

Tableaux XXXXII : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon les circonstances de découverte :

Hémiplégie Groupe | Groupe |l Total
+ 8 (8%) 15 (7.7%) 23

- 90 (92%) 181 (92.3%) 271

Total 98 196

P=0.8 Khi 2=0.01

Coma Groupe | Groupe |l Total
+ 3 (3%) 2 (1%) 5

- 95 (97%) 194 (99%) 289
Total 98 196 294

Test exact de Fisher=0.2
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Tableaux XXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la TAS d’entrée et de sortie :

TAS d’entrée Groupe | Groupe |l Total
Normale 6 (6%) 12 (6%) 18
Anormale 92 (94%) 184 (94%) 276
Total 98 196 294
P=0.7 Khi 2=0.07

TAS d’entrée Groupe | Groupe |l Total
Classe | 20 (20.4%) 34 (17.3%) 54
Classe Il 59 (60.2%) 128 (65.3%) 187
Total 79 162 241
P=0.4 Khi 2=0.35

TAS de sortie Groupe | Groupe |l Total
Normale 19 (19.4%) 38 (19.3%) 57
Anormale 79 (80.6%) 158 (80.6%) 237
Total 98 196 294
P= 0.8 Khi 2= 0.02

TAS de sortie Groupe | Groupe |l Total
Classe | 31 (31.6%) 62 (31.6%) 93
Classe |l 13 (13.3%) 21 (10.8%) 34
Total 44 83 127

P=0.6 Khi 2= 0.09

Tableaux XXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la TAD d’entrée et de sortie :

TAD d’entrée Groupe | Groupe |l Total
Normale 7 (7%) 25 (12.7%) 32

Anormale 91 (93%) 171 (87.3%) 262
Total 98 196 294

P=0.1 Khi 2=1.52
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TAD d’entrée Groupe | Groupe |l Total
Classe | 15 (15.3%) 34 (17.3%) 49
Classe |l 55 (56.1%) 116 (59.1%) 171
Total 70 150 220
P=0.9 Khi 2= 0.00

TAD de sortie Groupe | Groupe |l Total
Normale 32 (32.6%) 63 (27.5%) 95
Anormale 66 (67.4%) 133 (67.8%) 199
Total 98 196 294
P=0.9 Khi 2=0.00

TAD de sortie Groupe | Groupe |l Total
Classe | 24 (23.7%) 41 (23%) 65
Classe |l 14 (15.3%) 29 (16.3%) 43
Total 38 70 108

P=0.6 Khi 2=0.07

Tableau XXXXV: Répartition des hypertendus diabétiques et

non diabétiques selon l'existence ou non d’ECV

des hypertendus

ECV Groupe | Groupe |l Total
+ 82 (83.6%) 150 (76.5%) 232
- 16 (16.3%) 46 (23.4%) 62
Total 98 196 294
P=0.2 Khi 2= 1.60

Tableau XXXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et
non diabétiques selon la place de 'AVC dans I'échantillon :

des hypertendus

AVC Groupe | Groupe I Total
+ 36 (36.7%) 55 (28%) 91

- 62 (63.2%) 141 (72%) 203
Total 98 196 294
P=0.12 Khi 2=1.91

Tableau XXXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la place de I'lCGle dans I'’échantillon :

ICGle Groupe | Groupe |l Total
+ 21 (21.4%) 54 (27.5%) 75

- 77 (78.5%) 142 (72.4%) 219
Total 98 196 294
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P=0.2

Tableau XXXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la place de I'AIT dans I'échantillon :

Khi 2=0.99

AlT Groupe | Groupe |l Total
+ 7 (7.1%) 10 (5.1%) 17

- 75 (76.5%) 140 (71.4%) 215
Total 98 196 294
P=0.6 Khi 2=0.07

Tableau XXXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et
non diabétiques selon la place de I'ICG dans I'échantillon :

des hypertendus

ICG Groupe | Groupe |l Total
+ 11 (11.2%) 31 (15.8%) 42

- 87 (88.8%) 165 (84.1%) 252
Total 98 196 294
P=0.2 Khi 2=0.78

Tableau XXXXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la place des atteintes cérébrales dans I'échantillon :

AVC T Groupe | Groupe |l Total
+ 43 (43.8%) 65 (33.2%) 108
- 55 (56.2%) 131 (66.8%) 186
Total 98 196 294
P=0.07 Khi 2=2.7

Tableau XXXXXI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la place de I'lC dans I'échantillon :

IC Groupe | Groupe |l Total
+ 32 (32.6%) 85 (43.3%) 117
- 66 (67.3%) 111 (56.6%) 177
Total 98 196 294
P=0.07 Khi 2=2.70

Tableau XXXXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon I'existence ou non d’AVC:

AVC Groupe | Groupe |l Total
+ 36 (44%) 55 (36.6%) 91
- 46 (56%) 95 (63.4%) 141
Total 82 150 232
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P=0.2

Tableau XXXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

Khi 2=0.88

non diabétiques selon I'existence ou non d’ICGle :

ICGle Groupe | Groupe |l Total
+ 21 (25.6%) 54 (36%) 75

- 61 (74.3%) 96 (64%) 157
Total 82 150 232
P=0.1 Khi 2=2.16

Tableau XXXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon I'existence ou non d’AIT

AlT Groupe | Groupe |l Total
+ 7 (8.5%) 10 (6.6%) 17

- 75 (91.4%) 140 (93.3%) 215
Total 82 150 232
P=0.6 Khi 2=0.07

Tableau XXXXXV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'existence ou non d’ICG

ICG Groupe | Groupe |l Total
+ 11 (13.4%) 31 (20.6%) 42

- 71 (86.5%) 119 (79.3%) 190
Total 82 150 232
P=0.2 Khi 2=1.4

Tableau XXXXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon I'existence ou non d’atteintes cérébrales

AVC T Groupe | Groupe |l Total
+ 43 (52.4%) 65 (43.3%) 108
- 39 (47.5%) 85 (56.6%) 124
Total 82 150 232
P=0.1 Khi 2=1.42

Tableau XXXXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon le sexe et I'existence d’AVC :

AVC+ Groupe | Groupe |l Total
F 22 (61.1%) 28 (51%) 50
M 14 (38.8%) 27 (49%) 41
Total 36 55 91
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P=0.3 Khi 2=0.55

Tableau XXXXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon le sexe et I'existence d’ICGle

ICGle+ Groupe | Groupe |l Total
F 9 (42.8%) 31 (57.4%) 40
M 12 (57.1%) 23 (42.5%) 35
Total 21 54 75
P=0.2 Khi2=0.77

Tableau XXXXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon le sexe et I'existence d’AIT

AlT+ Groupe | Groupe |l Total
F 4 (57.1%) 4 (40%) 8

M 3 (42.8%) 6 (60%) 9
Total 7 10 17
P=04 Khi 2=0.04

Tableau XXXXXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon le sexe et I'existence d’'ICG

ICG + Groupe | Groupe |l Total
F 7 (63.6%) 20 (64.5%) 27
M 4 (36.3%) 11 (35.4%) 15
Total 11 31 42
P=0.9 Khi 2=0.10

Tableau XXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe et I'existence

d’atteintes cérébrales

AVC T+ Groupe | Groupe |l Total
F 26 (60.4%) 32 (49.2%) 58
M 17 (39.5%) 33 (50.7%) 50
Total 43 65 108
P=0.2 Khi 2=0.9

Tableau XXV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe et I'existence d’IC

IC + Groupe | Groupe I Total
F 16 (50%) 51 (60%) 67
M 16 (50%) 34 (40%) 50
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| Total

|32

1117

P=0.3 Khi 2=0.59

Tableau XXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon

le sexe féminin et I'existence ou non d’AVC

Femme Groupe | Groupe |l Total
AVC+ 22 (40%) 28 (25.4%) 50
AVC - 33 (60%) 82 (74.5%) 115
Total 55 110 165
P=0.05 Khi 2=3.02

Tableau XXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon

le sexe féminin et l'existence ou non d’AIT

Femme Groupe | Groupe |l Total
AlT + 4 (7.2%) 4 (3.6%) 8
AlT - 51 (92.7%) 106 (96.3%) 157
Total 55 110 165
P=0.2 Khi 2=0.41

Tableau XXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon

le sexe féminin et I'existence ou non d’'ICGle

Femme Groupe | Groupe |l Total
ICGle + 9 (16.3%) 31 (28.2%) 40
ICGle - 46 (83.6%) 79 (71.8%) 125
Total 55 110 165
P=0.09 Khi 2=2.18

Tableau XXIX : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon

le sexe féminin et I'existence ou non d'ICG

Femme

Groupe |

Groupe |l

Total

ICG +

7 (12.7%)

20 (18.1%)

27
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ICG -

48 (87.2%)

90 (81.8%)

138

Total

25

110

165

P=0.3 Khi 2=0.45

Tableau XXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe masculin et I'existence ou non d’AVC

Homme Groupe | Groupe |l Total
AVC + 14 (32.5%) 27 (31.3%) 41
AVC - 29 (67.4%) 59 (68.6%) 88
Total 43 86 129

P=0.8 Khi 2=0.00

Tableau XXXI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe masculin et I'existence ou non d’AlIT

Homme Groupe | Groupe |l Total
AIT + 3 (6%) 6 (7%) 9

AlT - 40 (94%) 80 (93%) 120
Total 43 86 129

P=1 Khi 2=0.13

Tableau XXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe masculin et I'existence ou non d’ICGle

Homme Groupe | Groupe |l Total
ICGle + 12 (28%) 23 (26.7%) 35
ICGle - 31 (72%) 63 (73.2%) 94
Total 43 86 129
P=0.8 Khi 2=0.00

Tableau XXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon

le sexe masculin et I'existence ou non d’ICG

|Homme

| Groupe |

| Groupe I

| Total
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ICG + 4 (9.3%) 1 (12.7%) 15
ICG - 39 (90.6%) 75 (87.2%) 114
Total 43 86 129
P=05  Khi2=0.08

Tableau XXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon

le sexe masculin et I'existence ou non d’IC

Homme Groupe | Groupe |l Total
IC + 16 (37.2%) 34 (39.5%) 50
IC - 27 (62.7%) 52 (60.4%) 79
Total 43 86 129
P=0.7 Khi 2=0.00

Tableau XXXV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon

le sexe masculin et I'existence ou non d’atteintes cérébrales

Homme Groupe | Groupe |l Total
AVCT + 17 (39.5%) 33 (38.3%) 50
AVCT - 26 (60.4%) 53 (61.6%) 79
Total 43 86 129
P=0.8 Khi 2=0.00

Tableau XXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques selon I'existence ou

non d'ECV et le type de diabéte :

Diabéte ECV + ECV - Total
Type | 4 (8.8%) 1 (16.6%) 5
Type | 41 (91.1%) 5 (83.3%) 46
Total 45 6 51
P=04 Khi 2=0.02

Tableau XXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de

diabéte et I'existence ou non d’atteintes cérébrales:

AVC T

Type |

Type |l

Total

+

3 (75%)

17 (41.4%)

20
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1 (25%) 24 (58.5%) 25

Total 4 41 45

P=0.2 Khi 2=0.58
Tableau XXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de

diabéte et l'existence ou non d’IC

IC Type | Type |l Total
+ 1 (25%) 17 (41.4%) 18
- 3 (75%) 24 (58.5%) 27
Total 4 41 45

P=0.5 Khi 2=0.01
Tableau XXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon le type de diabéte et I'existence ou non d’AVC

AVC Type | Type |l Total
+ 2 (50%) 12 (29.2%) 14
- 2 (50%) 29 (70.8%) 31
Total 4 41 45

P= 0.3 Khi 2= 0.08

Tableau XXXX: Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de

diabéte et lI'existence ou non d’AIT

AlT Type | Type |l Total
+ 1 (25%) 5 (12.2%) 6
- 3 (75%) 36 (87.8%) 39
Total 4 41 45

P=0.4 Khi 2=0.00

Tableau XXXXI: Répartition des hypertendus diabétiques selon le type de

diabéte et I'existence ou non d’ICG

lICG | Type | | Type I | Total




+ 0 (0%) 7 (17%) 7
: 4 (100%) 34 (83%) 38
Total 4 41 41
P=0.4 Khi 2=0.03

Tableau XXXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'existence d’AVC et la durée d’évolution de I'HTA:

AVC + Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 10 (27.7%) 8 (14.5%) 18
>5 ans 26 (72.3%) 47 (85.4%) 73
Total 36 55 91
P= 0.1 Khi 2=1.64

Tableau XXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence d’'ICGle et la durée d’évolution de I'HTA:

ICGle + Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 6 (28.5%) 7 (13%) 13
>5 ans 15 (71.5%) 47 (87%) 62
Total 21 54 75
P=0.1 Khi 2=1.60

Tableau XXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence d’AIT et la durée d’évolution de I'HTA:

AIT + Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 2 (28.5%) 1 (10%) 3
>5 ans 5 (71.5%) 9 (90%) 14
Total 7 10 17
P=0.3 Khi 2=0.12

Tableau XXXXV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon l'existence d’atteintes cérébrales et la durée d’évolution

de I'HTA:
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AVC T+ Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 12 (28%) 9 (13.8%) 21
>5 ans 31 (72%) 56 (86.2%) 87
Total 43 65 108
P= 0.07 Khi 2=2.43

Tableau XXXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence d’IC et la consommation de tabac

IC + Groupe | Groupe |l Total
< 20 p/année 7 (70%) 15 (75%) 22
> 20p/année 3 (30%) 5 (25%) 8
Total 10 20 30

P=0.5 Khi 2=0.02

Tableau XXXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence d’AVC et la consommation de tabac

AVC + Groupe | Groupe |l Total
< 20p/année 5 (65.5%) 10 (91%) 15
> 20p/année 4 (44.4%) 1 (9%) 5
Total 9 11 20
P=0.06 Khi 2=1.68

Tableau XXXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'existence d’'ICGle et la consommation de tabac

ICGle + Groupe | Groupe |l Total
< 20p/année 6 (66.6%) 6 (85.7%) 12
> 20p/année 3 (33.3%) 1 (14.3%) 4
Total 9 7 16

P=0.3 Khi 2=0.08

Tableau XXXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age 40-49 et I'existence ou non d’atteintes

cérébrales :
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AVC T Groupe | Groupe |l Total
+ 10 (52.6%) 11 (29%) 21

- 9 (47.3%) 27 (71%) 36
Total 19 38 57
P=0.08 Khi 2=2.12

Tableau XXXXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age 40-49 et I'existence

ou non dIC:

IC Groupe | Groupe |l Total
+ 6 (31.5%) 19 (50%) 25

- 13 (68.4%) 19 (50%) 32
Total 19 38 57
P=0.1 Khi 2=1.08

Tableau XXXXXI: Répartition des hypertendus diabétiques et

non diabétiques selon la tranche d’age 50-59 et l'existence

des hypertendus

ou non d’atteintes

cérébrales :

AVC T Groupe | Groupe |l Total
+ 6 (23%) 17 (32.6%) 23

- 20 (77%) 35 (67.4%) 55
Total 26 52 78
P=0.3 Khi 2=0.38

Tableau XXXXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age

50-59 et I'existence ou non dIC:

IC Groupe | Groupe |l Total
+ 12 (46.2%) 17 (32.6%) 29
- 14 (53.8%) 35(67.4%) 49
Total 26 52 78

P=0.2 Khi2=0.83

Tableau XXXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age 60-69 et I'existence ou non d’atteintes

cérébrales :
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AVCT Groupe | Groupe |l Total
+ 16 (55.2%) 24 (41.3%) 40
- 13 (44.8%) 34 (58.6%) 47
Total 29 58 87

P=0.2 Khi2=0.98
Tableau XXXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age 60-69 et I'existence ou non d'IC:

IC Groupe | Groupe |l Total
+ 8 (27.5%) 21(36.2%) 29
- 21 (72.4%) 37(63.7%) 58
Total 29 58 87

P=04 Khi 2=0.32
Tableau XXXXXV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
non diabétiques selon la tranche d’age plus de 70 ans et I'existence ou non

d’atteintes cérébrales :

AVCT Groupe | Groupe I Total
+ 11 (47.8%) 13 (28.2%) 24
- 12 (52.2%) 33 (71.7%) 45
Total 23 46 69

P=0.1 Khi 2=1.80
Tableau XXXXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence ou non d’HVG

HVG Groupe | Groupe |l Total
+ 24 (66.6%) 64 (73.5%) 88
- 12 (33.3%) 23 (26.4%) 35
Total 36 87 123

P=0.4 Khi 2=0.30
Tableau XXXXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence ou non de TR

TR Groupe | Groupe |l Total

¥ 7 (19.4%) 17 (19.5%) 24
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- 29 (80.5%) 70 (80.5%) 99
Total 36 87 123
P=0.9 Khi 2=0.06

Tableau XXXXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'existence ou non de TC

TC Groupe | Groupe |l Total
+ 4 (11.1%) 5 (5.7%) 9

- 32 (88.9%) 82 (94.2%) 114
Total 36 87 123
P=0.2 Khi 2=0.43

Tableau XXXXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'existence ou non d’onde Q de nécrose

Onde Q Groupe | Groupe I Total
+ 1(2.7%) 1 (1.2%) 2

- 35 (97.3%) 86 (98.8%) 121

Total 36 87 123

P=0.5 Khi 2=0.02

Tableau XXXXXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la radiographie thoracique de face :

Radiographie thoracique Groupe | Groupe |l Total
Normale 11 (36.6%) 19 (23.4%) 30
Anormale 19 (63.4%) 62 (76.5%) 81
Total 30 81 111
P=10.1 Khi 2=1.33

Tableau XXXXXXI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon l'existence ou non de cardiomégalie:

| Cardiomégalie

| Groupe |

| Groupe I

| Total
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n 19 (100%) 61 (98.3%) 80
- 0 (0%) 1 (1.7%) 1
Total 19 62 81

P=0.5 Khi 2=0.40

Tableau XXXXXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon I'échographie cardiaque :

Echographie cardiaque |Groupe | Groupe |l Total
Normale 10 (20.4%) 15 (18.3%) 25
Anormale 39 (79.5%) 67 (81.7%) 106
Total 49 82 111

P=0.7 Khi 2=0.09

Tableaux XXXXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon le scanner cérébral :

Scanner cérébral Groupe | Groupe |l Total
Normal 4 (23.5%) 3 (13.6%) 7
Anormale 13 (76.4%) 19 (86.4%) 32
Total 17 22 39
P=0.3 Khi 2=0.14

Scanner cérébral Groupe | Groupe I Total
Ischémie 11 (84.6%) 12 (63.2%) 23
Hémorragie 2 (15.4%) 7 (36.8%) 9
Total 13 19 32
P=0.1 Khi 2=0.86

TABLEAUX AVEC P SIGNIFICATIF

Tableau XXXXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon le sexe et 'age > 70 ans.
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F M Total
<70 ans 138 (83.6%) 87 (67.4%) 225
> 70 ans 27 (16.3% ) 42 (32.5%) 69
Total 165 129 294
P=0.001 Khi 2=9.69

Dans la série la prédominance avant 70 ans était féminine (83.6%) et audela

on notait une inversion (32.5%)

Tableau XXXXXXV: Répartition des hypertendus diabétiques

non diabétiques selon le niveau de vie

et des hypertendus

Niveau de vie Groupe | Groupe |l Total TS
Elevé 34 (34.7%) 47 (24%) 81 P=0.05
Moyen 51 (52%) 131 (66.8%) 178 P=0.01
Faible 13 (13.3%) 18 (9.2%) 31 P=0.2
Total 98 196 294

P=0.04 Khi 2=6.06

Pour un niveau de vie moyen nous retrouvions plus d’hypertendus non

diabétiques (66.8%).

Tableaux XXXXXXVI: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon la présence ou non de dyslipidémie

Dyslipidémie Groupe | Groupe |l Total
+ 5 (5.1%) 0 (0%) 5

- 93 (94.9%) 196 (100%) 289
Total 98 196 294

Test exact d

e Fisher=0.003

5 patients dans le groupe des hypertendus diabétiques soit 5.1% avait une

dyslipidémie contre 0 cas dans le groupe des hypertendus diabétiques.
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Tableau XXXXXXVII: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon la durée d’évolution de 'HTA en année

HTA Groupe | Groupe |l Total
<5ans 32 (32.6%) 17 (20.4%) 49
>5 ans 66 (67.3%) 146 (89.5%) 212
Total 98 163 261
P= 0.000 Khi 2= 19.82

L'HTA avait une durée d’évolution <5 ans chez les hypertendus diabétiques

alors qu’elle était de découverte plus tardive dans le groupe des hypertendus

non diabétiques (89.5%).

Tableau XXXXXXVIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon la présence ou non d’IVG

VG Groupe | Groupe I Total
+ 3 (3 %) 24 (12.3%) 27

- 95 (97%) 172 (87.7%) 267
Total 98 196 294
P=0.01 Khi 2=5.55

L'IVG survenait plus fréquement dans le groupe des hypertendus non

diabétiques (12.3%) que dans celui des hypertendus diabétiques (3%).

Tableau XXXXXXIX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon la tranche d’age plus de 70 ans et I'existence ou non

d’IC:

IC Groupe | Groupe |l Total
+ 32 (39%) 85 (56.4%) 117
- 50 (61%) 65 (43.3%) 115
Total 82 150 232
P=0.01 Khi 2=5.91

IC Groupe | >70ans |Groupe Il >70 ans | Total
+ 6 (26%) 27 (58.6%) 33

- 17 (74%) 19 (41.4%) 36
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| Total |23 |46 |69

P=0.01  Khi 2=5.29
L’IC était plus fréquente dans le groupe des hypertendus non diabétiques

(56.4%). et y survenait plus tardivement aprés 70 ans (58.6%)

Tableau XXXXXXX: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus

non diabétiques selon le sexe féminin et I'existence d’atteintes cérébrales

Femme Groupe | Groupe |l Total
AVC T+ 26 (47.2%) 32 (29%) 58

AVC T - 29 (52.7%) 78 (71%) 107
Total 55 110 165

P=0.02 Khi 2=4.55

Tableau : Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus non

diabétiques selon le sexe féminin et I'existence d’IC

Femme Groupe | Groupe |l Total
IC + 16 (29%) 51 (46.3%) 67
IC - 39 (71%) 59 (53.6%) 98
Total 55 110 165

P=0.03 Khi 2=3.85
Les atteintes cérébrales étaient plus fréquentes chez les femmes hypertendues

diabétiques (47.2%) alors que I'lC prédominait chez les femmes hypertendues 46.3%

Tableau XXXXXXXI: Répartition des hypertendus diabétiques et des hypertendus
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non diabétiques selon la durée d’évolution de I'HTA en année et l'existence

dECV

ECV+ Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 27 (33%) 21 (14%) 48
>5 ans 55 (67%) 129 (86%) 184
Total 82 150 232

P=0.000 Khi2=10.45

Pour une durée d’évolution de 'HTA <=5 ans nous retrouvions plus

d’hypertendus diabétiques ayant fait au moins un ECV (33%) contre 86%

d’hypertendus non diabétiques chez qui 'ECV était corrélé a l'ancienneté de

'HTA.

Tableaux XXXXXXXII: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon la durée d’évolution de 'HTA en année et

'existence d’IC

ICG + Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 5 (45.4%) 5 (16.2%) 10
>5 ans 6 (54.6%) 26 (83.8%) 32
Total 11 31 42
P=0.04 Khi 2=2.40

IC + Groupe | Groupe |l Total
<=5 ans 11 (34%) 12 (14.2%) 23
>5 ans 21 (66%) 73 (85.8%) 94
Total 32 85 117
P=0.01 Khi 2=4.83

Pour une durée d’évolution de 'HTA <=5 ans nous retrouvions plus

d’hypertendus diabétiques ayant fait une IC (34%) alors qu’elle survenait plus

tardivement dans le groupe hypertendus non diabétiques(85.8%)

Tableau XXXXXXXIII: Répartition des hypertendus diabétiques et des




hypertendus non diabétiques selon l'existence d’atteintes cérébrales et la

consommation de tabac

AVC T+ Groupe | Groupe |l Total
< 20p/année 6 (60%) 13 (76.4%) 19
> 20p/année 4 (40%) 4 (23.5%) 8
Total 10 17 27
P=0.01 Khi 2=8.25

La survenue de 'AVC n’était pas corrélé chez les hypertendus diabétiques a la

consommation de tabac (60%)

Tableau XXXXXXXIV: Répartition des hypertendus diabétiques et des

hypertendus non diabétiques selon 'ECG:

ECG Groupe | Groupe |l Total
Normal 54 (60%) 23 (21%) 77

Anormal 36 (40%) 87 (79%) 123
Total 90 110 200

P=0.000 Khi 2=30.32
L’ECG était anormal chez plus de la moitié des patients hypertendus non

diabétiques (87 cas soit 79%).
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devant l'effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure au nom de l'étre
Supréme, d’étre fidéle aux lois de I'honneur et de la probité dans
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Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai jamais un salaire
au-dessus de mon travail, je ne participerai a aucun partage clandestin
d’honoraire.

Admis a lintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y
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passe, ma langue taira les secrets qui me seront confiées et mon état ne
servira pas a corrompre les meeurs ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion de nation de race
de parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et
mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n‘admettrai pas de faire usage de mes
connaissances medicales contre les lois de I'humanité.

Respectueux et reconnaissant devant mes Maitres, je rendrai a leurs

enfants linstruction que jai recue de leurs peres.

Que les hommes m’accorde leur estime si je suis fidéle a mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j'y
manque.

Je le jure.
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