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HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche

OMI: (Edeme des membres inférieurs

PAD : Pression artérielle diastolique

PAS : Pression artérielle systolique

MHD : Mesures hygiéno-diététiques






INTRODUCTION

L’hypertension artérielle (H.T.A.) est définie comme une pression artérielle (P.A.) supérieure
ou égale a 140/90mmHg et nécessitant une prise en charge selon les recommandations de
I’0.M.S et de la société internationale de I’'HTA (I.H.S) parue en 1999.
Toute hypertension artérielle mal controlée peut au cours de son évolution se compliquer
en H.T.A sévere. [1]
L'HTA est essentielle dans plus de 90% et secondaire dans moins de 10% des cas. [2]
Maladie non transmissible, I'H.T.A constitue aujourd’hui un probleme de santé publique de
par sa prévalence et ses complications, ceci non seulement dans les pays industrialisés mais
aussi dans les pays en voie de développement [3].
C’est une affection chronique dont plusieurs études épidémiologiques y comprise celle de
FRAMINGHAM ont parfaitement démontré qu’elle constitue I'un des facteurs de risque
cardiovasculaire le plus important. Elle est responsable de complications viscérales graves et
multiples. Le co(t de sa prise en charge est insurmontable pour la plupart de la population
malienne. [4].
Elle touche environ 20% de la population mondiale [5]. Elle est inégalement repartie dans
les continents et selon les pays. Ainsi, sa prévalence est estimée a 15% en France, 20% aux
Etats-Unis et 18% en Chine [6].

Dans la région africaine, 20.000.000 de personnes seraient affectées [7].
Sa prévalence varie également selon les pays :

15% pour I’Afrique,

30% pour Maurice et Seychelles,

20-35% pour Gabon,

9,5% pour la Gambie [8].

Au mali, I'H.T.A occupe la premiere place parmi les affections cardiovasculaires avec
une prévalence de 37% pour SANOGO.K [9] et 34% pour TOGO [10]. Elle représente 43,9%
des motifs de consultations [11].

Selon MENTA elle est rencontrée chez 56,6% des personnes agées [12].

Pour SOW [13] I'H.T.A occupe la 2°™ étiologie des insuffisances cardiaques avec 28,2%
apres les myocardiopathies primitive 33%.

La |étalité liée a cette affection est également tres élevée 16,6% pour SANOGO.T [14],
32,5% pour CAMARA [15].
Il existe une relation entre la rétinopathie et la sévérité de I’HTA. Par contre la reltion de
cause a effet est difficile entre I’'HTA et la maladie rénale.



I OBIJECTIFS

Objectif général

Rechercher une corrélation entre hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance rénale et

rétinopathie hypertensive au cours de I’"hypertension artérielle lors de la prise en charge

Objectifs spécifiques

» Déterminer la fréquence de I'H.V.G, de I'LLR et de la rétinopathie hypertensive au

cours de I'H.T.A lors de la prise en charge.

» Déterminer si I’élévation de la P.A est proportionnelle aux stades d’atteintes rénales
(I.R), rétiniennes (rétinopathie hypertensive) et a I'hypertrophie myocardique de

fagon concomitante lors de la prise en charge.

» Déterminer si le degré d’atteinte rénale et/ou rétinienne est en rapport avec
I’hypertrophie myocardique au cours de I'Hypertension artérielle lors de la prise en

charge.



Il GENERALITE
1. DEFINITION
L’hypertension artérielle est définie comme une moyenne de pression de 140/90mmHg au
plus sur trois (3) mesures en une seule occasion. Ainsi, le rapport du Joint National
Committee on the détection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (J.N.C. VII) a
supprimé les qualificatifs tel que I’hypertension artérielle légére et modérée et le concept
de stade d’hypertension artérielle a été introduit comme pour les classifications des
maladies néoplasiques.
Toute hypertension artérielle mal controlée peut au cours de son évolution se compliquer
d’une HTA sévere. [1]
L’hypertension artérielle sévere se définie selon le niveau des chiffres tensionnels,
indépendamment des éventuelles atteintes viscérales mises en évidence a I'examen clinique
et paraclinique.
On parle d’HTA sévere selon les criteres de JNC VII si PAS> 180mmHg et ou PAD > 110mmHg.
[16]
La définition et la classification de I'hypertension artérielle selon les criteres manométriques
d’une part, d’autre part les atteintes des organes cibles, et le risque cardiovasculaire (voir
tableau 1, 2, 3, et 4). [17]
Le pronostic de I'HTA dépend plus de la présence ou de I'absence des Iésions des organes
cibles et ou d’autres facteurs de risque que le niveau de la pression artérielle.
TABLEAU | : Classification de I'hypertension artérielle chez I’adulte (18 ans ou plus) selon le

niveau manométrique ( L'OMS et I IHS ).

Optimale < <« 120 « 80
Normale 120- 129 80- 89
Normale haute 130- 139 90- 99
H.T.A. Grade 1 140- 159 90- 99
H.T.A. Grade 2 160- 179 100- 109
H.T.A. Grade 3 > 180 > 110




TABLEAU II : Classification de I’hypertension artérielle chez I'adulte (18 ans ou plus) selon le
Concept d’hypertension artérielle légere, modérée ou séveére, systolique pure et systolique

limite (L' OMS ET L’IHS).

Normo tension <140 <90
H.T.A. Systolique limite 140 - 160 et < 90
H.T.A. Légere 140 - 159 et/ou 90 -99
H.T.A.modérée 160-179 et/ou 100 - 109
H.T.A. sévére >180 et/ou 110
H.T.A. Systolique pure > 160 et < 90




TABLEAU lllI: Classification de ['hypertension artérielle selon [I'atteinte des organes

cibles. (OMS ET IHS)
 ——
| swdel || Peedameime omenaiedécse 000 |

Au moins un des signes suivants :

e Hypertrophie ventriculaire gauche, objectivée a I'E.C.G, Par la
radiographie ou par échographie.
Stade I e Arteres gréles au fond d’ceil.
® Protéinurie et ou légére élévation de la créatininemie (entre 12 et 20
mg/l).

e Plaques athéromateuses sur les carotides, aortes, artére iliaque ou

fémorale.

Les lésions organiques patentes :
® Angine de poitrine, infarctus du myocarde,
insuffisance cardiaque.
e A.LT, A\V.C, Encéphalopathie hypertensive.
Stade lll e Hémorragies rétiniennes et exsudats avec ou sans cedéme papillaire.
e Créatininemie supérieure a 20 mg/I, insuffisance rénale.
® Anévrisme disséquant, artériopathie oblitérante

symptomatique




TABLEAU IV : Classification de I’hypertension artérielle selon le niveau manométrique et

selon le risque cardiovasculaire.( OMS ET IHS)

TYPE P.A.S. (mm Hg) P.A.D. (mm Hg)
Normale <130 <85
Normale haute 130-139 85- 89
H.T.A. Grade | 140 -159 90- 99
H.T.A. Gradel ll 160-179 100- 109
H.T.A. Grade i » 180 » 110

A : Pas de facteurs de risque et pas de retentissement sur les organes cibles.

B : Au moins, un facteur de risque (sans le diabéete) et pas de retentissement sur les organes

cibles ni de complications cardiovasculaires.

C: Facteurs de risque et/ou diabéte, retentissement sur les organes cibles et/ou

complications cardiovasculaires.

Ainsi, la conduite thérapeutique est proposée selon la prise en compte des 3 stades
d’hypertension artérielle et les 3 grades de risques.

2. EPIDEMIOLOGIE DE 'HYPERTENSION ARTERIELLE EN AFRIQUE:

Le 20°™ siécle aura été pour le sujet noir, un siecle de découverte de I’hypertension
artérielle, on pourrait presque dire une curiosité. Tout a commencé historiquement en 1929
pour I’Afrique Noire, par le chiffre zéro. Sur le plan épidémiologique, en effet en cette
année-la, DONNISON, dans le Lancet [18] rapporte n’avoir détecté aucun cas d’hypertension
artérielle parmi plus de 1 800 patients noirs a qui la mesure de la pression artérielle avait été
faite.

La prédominance masculine semble étre I'observation générale des tranches d’age
inférieures a 50 ans. [19] Apres cet age, I'hypertension artérielle est nettement plus
fréquente chez la femme noire que chez son homologue de race blanche. La morbidité et Ia
mortalité globale de I’hypertension artérielle sont 2 a 3 fois plus élevées chez le noir que

chez le sujet blanc.



L’hypertension artérielle non traitée comporte un risque de complication
artheroscléorotique : cardiaque dans 75% des cas, rénale dans 40% des cas, rétinienne dans
30% des cas. [20]
Une étude faite au Mali en 1981 trouve des complications cardiaques a 70,2%, des
complications neurologiques a 26,6%, des complications rénales a 1,8% et une mortalité
globale a 16,05%. [21]
Dans la région africaine, 20 millions de personnes seraient affectées par I’'HTA constituant
donc une préoccupation majeure avec des fréquences hospitalieres élevées :
- 41% 2 Libreville (Gabon) et Ibanda (Nigeria) *?
32,5 % a Dakar (Sénégal) *?
- 21,9% a Abidjan (RCl)*?
- 15 % en Algérie et 30% a I'lle Maurice et Seychelles.
9,5 % en Gambie.
Ces données diverses, témoignent I'importance grandissante de I'HTA en Afrique du fait de
sa prévalence élevée.
Au Mali, I’ HTA est au premier rang des groupes nosologiques en milieu cardiologique
constituant la premiére cause d’hospitalisation avec 36,5 % de fréquence [22)
Elle est en outre la pathologie la plus meurtriere car responsable de plus de la moitié des
déces soit 51,1 % (221
3. RAPPEL DE QUELQUES MECANISMES PHYSIOPATHOLOGIQUES DE I’'HYPERTENSION
ARTERIELLE :

La pression artérielle (P.A.) est déterminée par le débit cardiaque (Q), le volume sanguin

(V.S.) et les résistances périphériques totales (R.P.T.) d’aprés la formule de FRANK :

Une hypertension artérielle peut résulter soit d’'une augmentation du débit cardiaque avec
résistance normale, soit d’'une augmentation de résistance avec débit normal.

Dans la grande majorité des hypertensions permanentes, le débit cardiaque est normal et
I’élévation de la pression est due a I'augmentation des résistances périphériques.

La baisse des résistances apres injection intraveineuse de DIAZOXIDE témoigne de la nature

fonctionnelle de cette augmentation.



Les hypertensions artérielles malignes s’accompagnent de résistances tres élevées et d’un

débit cardiaque diminué, méme en |'absence des signes d’insuffisance cardiaque.

Au contraire, dans I’hypertension labile des sujets jeunes, le débit cardiaque est augmenté et

les résistances périphériques sont normales.

En fait, elles sont relativement élevées pour le débit et diminuent insuffisamment a I'effort.

A long terme, elle augmente souvent de facon permanente, tandis que le débit cardiaque se

normalise. L’hypertension artérielle devient alors permanente. Schématiquement trois

facteurs maintiennent la pression artérielle dans les limites de la normale :

e Le sodium qui détermine le volume sanguin, en tant que

Principal cation des liquides extracellulaires.

® L’angiotensine et les catécholamines qui modulent les résistances artériolaires

périphériques.

L'hypertension résulte de I'hyperactivité de I'un ou de plusieurs des mécanismes de

régulation de la pression artérielle.

» Role du sodium et du calcium :

Chez les sujets présentant une hypertension artérielle primitive il existerait

v Un défaut d’augmentation d’excrétion sodée et hydrique en rapport a une charge
sodée, ce sont des sujets « non répondeurs » ou « non modérateurs »

v" Une augmentation relative de la volémie et du pool sodique chez les sujets hypertendus
(par rapport a leur pression artérielle), alors que les chiffres absolus sont normaux. Ce
qui conduirait a une distension relative du lit vasculaire, d’ou la nécessité de taux élevés
d’angiotensine et catécholamines.

v'Un taux anormal d’hormones natriuretiques en particulier d’ANF (facteur natriuretique
auriculaire).

v' Une augmentation de sodium intracellulaire : cette augmentation inhibe les échanges
Na+/Ca+, d’ol une augmentation de calcium intracellulaire, responsable d’une
augmentation de tonus des cellules lisses vasculaires. Ceci expliquerait I'efficacité du
traitement anti-calcique dans I'HTA

» Role du systéme rénine angiotensine dans I’hypertension :
L'expérience a permis de démontrer le réle du systéme rénine angiotensine dans certaines

hypertensions.



Le protocole dit de GOLDBLATT a un rein comporte la constriction d’une artére rénale

associée a l'ablation du rein controlatéral.

La sécrétion de rénine est d’abord augmentée par la sténose de I'artere rénale, puis revient

a sa valeur basale quand I’hypertension artérielle s’affirme avec positivité du bilan sodé due

a lI'ischémie rénale.

Les inhibiteurs du systeme rénine angiotensine sont hypotenseurs a la phase initiale et ne le

sont plus quand la sécrétion de rénine est redevenue normale.

Dans le protocole dit de GOLDBLATT a deux reins, la sténose d’une artere rénale n’est pas

associée a une néphrectomie controlatérale, la sécrétion de rénine est augmentée au long

cours de I'évolution de cette hypertension artérielle ol le bilan du sodium reste dans les

limites de la normale et ou les inhibiteurs du systéme rénine angiotensine ont toujours une

action hypotensive.

En clinique, certaines variétés d’hypertension artérielle comportent une sécrétion de rénine,

ce sont des hypertensions réno-vasculaires par sténose de I'artére rénale, les hypertensions

artérielles malignes ou I’hypersécrétion de rénine est secondaire aux lésions artérielles

intra-rénales, et les exceptionnelles hypertensions provoquées par une tumeur de I'appareil

juxta-glomérulaire.

Dans la majorité des hypertensions artérielles communes, par contre, 'activité rénine

plasmatique est normale ou méme basse (en dehors de tout hyperaldostéronisme).

Dans le syndrome de Conn, I'hyperaldostéronisme primaire déprime la sécrétion de rénine

par I'intermédiaire de la rétention de sodium.

Dans une population hypertendue : 30% des sujets ont une activité rénine basse, 60% ont

une ARP normale et 10% seulement ont une ARP haute. [23]

» Role du systeme nerveux sympathique

v' Son réle est évident dans I'hypertension artérielle secondaire a une hypersécrétion de
catécholamines comme dans le phéochromocytome

v' Dans I'hypertension artérielle essentielle il existerait une hypersenbilité génétique aux
catécholamines: Les sujets normo-tendus ayant des antécédents familiaux
d’hypertension artérielle ont une réponse tensionelle exagérée lors de la perfusion

d’adrénaline alors gu’ils ont une réponse normale a la perfusion d’angiotensine Il.



v' Les catécholamines agissent directement pour augmenter la pression artérielle
(augmentation du débit cardiaque, vasoconstriction artérielle), ou en altérant la réponse
rénale aux variations de la volémie.

v" La mesure radio métrique enzymatique des catécholamines plasmatiques a permis de
constater leur augmentation dans 30 a 50% des H.T.A. essentielles bénignes et des H.T.A.
labiles.

P> Role des résistances périphériques :

D’une facon générale, les résistances périphériques totales et le débit cardiagque sont

identiques dans les deux populations (blanche et noire).

Il en est de méme au niveau de leur distribution régionale tant chez les normo tendus, que

chez les hypertendus. Le sujet de race noire aurait une plus grande augmentation des

résistances rénale, cérébrale et des membres. Ainsi, les petites artéeres de résistance chez les

noirs ont un calibre plus réduit et un rapport épaisseur- diametre (E/D) plus élevé comparé a

leur homologue de race blanche ayant la méme pression artérielle et le méme age. L’activité

neuro-sympathique a une expression relativement différente aussi.

Chez le sujet de race noire, on observe une baisse de I'activité neuro-adrénergique, corrélée

a une diminution du niveau de la dopamine bétahydroxylase [24]. Elle participerait 4 un

niveau moins élevé, au controle de la fréquence cardiaque [25].

» Role du volume plasmatique dans I’hypertension artérielle :

Un plus grand nombre de sujets noirs montre un volume plasmatique plus élevé que leur

homologue blanc. Ceci serait lié a deux types de facteurs :

1- Facteurs hormonaux :

L’hormone natriurétique serait élevée chez le noir ; ceci aboutirait, comme pour la classique

activité rénine plasmatique réputée basse aussi, a la baisse de I'excrétion urinaire du sodium

et du potassium, telle qu’elle est démontrée dans les charges en sel [26].

Ici le rein joue un réle clé dans les situations aigués comme dans |’évolution chronique de

I’'hypertension artérielle. C’est le rein qui est le siege d’'un développement précoce de la

néphrosclérose, responsable de la diminution de la pression de perfusion rénale, du flux

sanguin rénal, exprime par la baisse de la clairance de la créatininemie observée chez le sujet

noir [27].

Paralleélement, il existe une augmentation de la réabsorption du sodium et de 'eau au

niveau du tube contourné distal, siege de I'action de 'aldostérone.



Ces troubles de la rétention d’eau et de sel vont souvent de pair avec les perturbations du
métabolisme cellulaire des électrolytes.

Chez les sujets noirs, on observe une accumulation du sodium et du calcium intracellulaire
pouvant résulter d’une activité plus réduite de la pompe ATP ase Na*/K'a laquelle participe
au moins deux facteurs : le déficit relatif en ATP cellulaire et une densité plus faible des
unités pompes ATP ase Na'/K" au niveau de la membrane cellulaire [28].

Il a été démontré aussi qu’au niveau des érythrocytes, par exemple, il y a une diminution du
Co-transport Na*/K" plus forte chez le noir que chez son homologue blanc [28].

4. CONSEQUENCES ET RETENTISSEMENTS DES TROUBLES HEMODYNAMIQUES LIES A
L’HYPERTENSION ARTERIELLE CHEZ LE SUJET NOIR :

Le développement des troubles hémodynamiques semble étre précoce chez le noir. Ceci va
donner lieu a un retentissement précoce et plus grave de I’hypertension artérielle au niveau

des organes cibles, tous les autres facteurs de risques étant égaux par ailleurs.

TABLEAU V : Conséquences hémodynamiques et cliniques de I’hypertension artérielle chez

les noirs.
|
o Pertdelsssdeoarore |

Insuffisance cardiaque >

Insuffisance rénale >

Accidents vasculaires cérébraux hémorragiques >>

Rétinopathies hypertensives <

Artériopathie des membres inférieurs <

Insuffisance coronaire <

Sténose carotidienne <

Masse ventriculaire gauche >

> : Plus élevé < : Moins élevé >>: Tres élevé

a. Retentissement rénal :
Plusieurs études épidémiologiques ont montré que I'atteinte rénale est plus fréquente chez

le noir hypertendu, et sa manifestation, la plus importante est I'insuffisance rénale.



Toute augmentation permanente de la pression artérielle quelque soit son étiologie entraine
spontanément une atteinte rénale.

Trois types d’atteinte rénale sont a distinguer :

- La néphroangiosclérose ;

- La glomérulosclérose ;

- L'atteinte des gros troncs artériels rénaux.

1-1- La néphroangiosclérose maligne :

C’est 'ensemble des lésions rénales au cours de I'HTA maligne. Il s’agit d’une part d’une
nécrose fibrinoide des parois des artsérioles afférentes et des artéres interlobaires, et
d’autre part de I’hyperplasie myointimale des arteres lobaires et des arteres arquées. [29]

La nécrose fibrinoide et I’hyperplasie myointimale des parois artériolaires sont responsables
d’un rétrécissement considérable des lumieres pouvant aller jusqu'a une oblitération
compléte. [30,31]

L’hyperplasie myointimale comporte une accumulation de la matrice extracellulaire dont
une des manifestations histologiques est la duplication des lames élastiques. A ces lésions
artérielles sont associées des altérations glomérulaires et tubulo interstitielles. [31, 32,33]
1-2- Glomérulosclérose : [31, 32, 34,35]

Elle survient par hyperperfusion et elle est non spécifique a I’'HTA. Elle est marquée par
I’épaississement des membranes basales glomérulaires avec une réduction du floculus et un
collapsus vasculaire. Les artérioles afférentes et efférentes s’atrophient en particulier au
niveau cortical. Une microalbuminurie est le témoin de la lésion débutante pouvant aboutir
a un syndrome néphrotique. signe de lésions glomérulaires.

On peut aussi noter les lésions de hyalinose segmentaire et focale ou diffuse, des altérations
des tubes contournés proximaux et distaux. Un ocedeme et une sclérose interstitielle
accompagnent les |ésions scléreuses vasculaires et glomérulaires.

1-3- Athérome des artéres rénales :

Elle complique le plus souvent une hypertension ancienne. Elle peut I'aggraver lorsque la
sténose devient significative aboutissant parfois a une thrombose compléte des artéres
rénales entrainant une atrophie rénale.

Le risque est celui d’une insuffisance rénale en cas d’atrophie rénale bilatérale ou la
survenue d’emboles de cristaux de cholestérol due a la rupture spontanée ou provoquée des

plagues aortiques.



On retiendra que l'atteinte rénale au cours de I’'HTA maligne est la néphroangiosclérose
maligne. Le bilan rénal complet doit étre demandé et les atteintes extra rénales sont
recherchées.

b. Retentissement cardiaque :

Il est dominé par I'hypertrophie ventriculaire gauche qui apparait précocement dans
I’évolution de I’hypertension artérielle. Il a été démontré que toute condition étant égale par
ailleurs au niveau des facteurs de risque vasculaire, I'hypertrophie ventriculaire gauche est
plus fréquente avec une masse plus élevée chez le sujet noir.

L'atteinte cardiaque est caractérisée par une insuffisance ventriculaire gauche, affectant de
facon prédominante la fonction diastolique. Des accidents d'ischémie myocardique aigué par
athérome coronarien peuvent compliquer I'HTA sévere.

L’arythmie cardiaque est observée a une fréquence tres élevée : 31% et atteint 42% en
présence d’hypertrophie ventriculaire gauche. L'évolution terminale est linsuffisance
cardiaque congestive. La prévalence est nettement plus élevée chez le sujet noir.

c) Retentissement sur le cerveau :

Le cerveau est I'organe le plus fréquemment atteint, par I’hypertension artérielle a un age
relativement plus jeune.

Ce retentissement est deux fois plus fréquent chez ’'homme et une a quatre fois plus
fréquente chez la femme noire que chez leur homologue blanche. En Afrique noire, certains
auteurs ont rapporté une fréquence de 24 4 51% d’atteinte cérébrale chez les hypertendus
noirs.

Les lésions intracraniennes sont légerement plus fréquentes que les lésions liées aux
vaisseaux extracraniens. Ainsi, 90 a 95% des accidents vasculaires cérébraux sont
hémorragiques ou lacunaires et 5 8 10% seulement sont d’origine thrombotique. Il s’agit
donc la des |ésions directement liées a I’hypertension artérielle.

d) Les atteintes rétiniennes (fond d’ceil) :

Physiopathogénie de la rétinopathie hypertensive :

L'autorégulation est I'aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens a réagir aux modifications
tensionnelles. Elle permet le maintien d’un débit vasculaire rétinien stable en présence de
modifications de la tension artérielle grace a la vasoconstriction artérielle active qui se

produit en présence d’une augmentation de la pression artérielle. Les mécanismes



d’autorégulation expliquent la vasoconstriction artérielle ainsi que les nodules cotonneux et
les hémorragies profondes liées a des occlusions artériolaires.

Avec |'autorégulation, la deuxieme particularité de la circulation rétinienne est la présence
d’'une barriere hémato-rétinienne (BHR); la rupture de la BHR est responsable
d’hémorragies rétiniennes superficielles d’'un cedeme rétinien et exsudats secs. [36]

En présence d’une HTA sévéere, ou d’installation rapide, les capacités d’autorégulation sont
dépassées et la barriere hémato-rétinienne (BHR) est rompue. Cela se traduit cliniquement
par des hémorragies rétiniennes superficielles, un oedeme maculaire associé a des exsudats
secs souvent de disposition stellaire dans la région maculaire, un oedeme maculaire, un
oedeme papillaire ; des nodules cotonneux et des hémorragies rétiniennes profondes
traduisent I'occlusion des artérioles précapillaires. [36]

Contrairement a la situation qui prévalait dans les années 30, lorsque KEITH et BAKER ont
élaboré leur classification en quatre stades des anomalies du fond d’ceil susceptibles
d’apparaitre chez I’hypertendu [37], de nos jours la plupart des patients hypertendus sont
pris en charge précocement, de sorte qu’il est devenu tres rare d’observer des hémorragies,
des exsudats (stade Ill) ou des cedémes papillaires (stade IV).

Des remaniements artériolaires de stade | et Il sont fréquemment notés, mais rien n’indique
gue ces altérations aient une réelle valeur pronostique. Une récente enquéte, menée chez
800 patients hypertendus, suivis dans un centre de prise en charge ambulatoire de
I’hypertension artérielle [38] a montré que la prévalence des anomalies rétiniennes de stade
| et Il peuvent atteindre jusqu'a 78% alors qu’elle n’est que de 43% pour les plaques
carotidiennes, de 22% pour I'hypertrophie ventriculaire gauche et de 14% pour la micro
albuminurie. IL est donc peu probable que le remaniement rétinien de stade | et Il puissent
étre  utilisé comme preuve d’atteinte des organes cibles en vue de stratifier le risque
cardiovasculaire global alors que les anomalies de stade Il et IV témoignent assurément de
complications hypertensives séveres.

5. HYPERTENSION ARTERIELLE ET QUELQUES FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE :
L’hypertension artérielle est le plus important facteur de risque cardiovasculaire chez le noir
mais son importance est d’autant plus grande quand elle est associée a des facteurs qui
contribuent a son installation. Les plus importants sont : Les facteurs génétiques ou innés et
les facteurs acquis dont ceux lies a I'’environnement, c’est le cas du sel, de I'obésité, de

I'alcool, du tabac et de plus en plus de la ménopause.



5.1. Facteurs génétiques :

L'hérédité joue un role certain dans le déterminisme de I’hypertension artérielle. Les
données cliniques suggerent fortement que I'hypertension artérielle se rencontre avec une
fréquence significative chez les sujets ayant des parents et ascendants hypertendus. Il n'y a
pas encore de données fiables sur les différences génétiques entre le noir et le blanc.
Cependant d’aprés certains auteurs, la probabilité de développer une hypertension serait
plus forte chez les noirs appartenant a des familles d’hypertendus que les sujets de race
blanche [39].

Au sein de la race noire, le degré d’intensité de la couleur de la peau serait lui-méme un
facteur de risque : ainsi, plus noire est la couleur de la peau, plus élevée serait la pression
artérielle tant chez 'homme que chez la femme [40].

5.2. Facteurs environnementaux :

Les facteurs environnementaux sont dominés par les facteurs socio-économiques. Plus ces
facteurs sont défavorables plus la prévalence de I'hypertension artérielle est élevée. Ce sont
ces facteurs qui font de 'urbanisation un facteur de risque de I'hypertension artérielle, car
c’est dans ces conditions que se retrouvent les chercheurs d’emploi, la précarité de I'emploi,
les bas salaires, etc. voire l'influence des moyens de prise en charge de la maladie
hypertensive. Ainsi la morbidité et la mortalité de I’"hypertension artérielle sont inversement
proportionnelle au statut socio-économique. Ces facteurs sont également décrits chez les
noirs Américains [41].

5.3. Le statut socio-économique :

La grande majorité des noirs a un bas niveau socio-économique et dans les pays Africains,
tout comme aux USA et ailleurs, la couverture sociale est tres inégale voire inexistante, Or
le traitement antihypertenseur, pour qu’il soit opérant doit entrainer I'adhésion du patient.
Moins le médicament est cher au début, plus il a des chances d’étre suivi a court, moyen et
long terme.

5.4. Le sel :

Le role du sel dans le déterminisme des chiffres élevés de la pression artérielle, d’'une fagcon
générale a été étudié. Le sujet noir semble présenter une réactivité plus grande a la charge
en sel que le sujet blanc.

En valeur absolue, la corrélation entre I'excrétion urinaire du sodium et la pression artérielle

n’est pas toujours retrouvée. En revanche, il est bien établi que rapporté a I'excrétion



urinaire du potassium autrement dit le rapport Na*’K* donne une relation positive avec la
pression artérielle. Plus le rapport augmente plus les chiffres tensionnels sont élevés [42]. En
Afrique, la différence entre les populations urbaines et les populations rurales serait liée au
niveau de ce rapport qui est plus élevé chez les premiers. De méme le rapport Na‘/K"
urinaire serait plus élevé chez le noir que chez le blanc. Ainsi, le role de ce facteur poserait le
probleme de la qualité de I'alimentation. Pour une consommation de sel identique, le
rapport en potassium serait plus faible dans les populations urbaines. Il est constamment
retrouvé que chez les noirs, la pression artérielle est inversement corrélée a I'excrétion
urinaire du potassium. Ainsi, plus I'alimentation est riche en potassium, moins les chiffres
tensionnels sont élevés.

5.5. Obésité :

Il n’est pas évident que I'obésité soit plus fréquente chez le noir. Cependant, I'association de
I'obésité a I’hypertension aurait une fréquence plus élevée. Prés de 30% des sujets
hypertendus présentent une surcharge pondérale. Le diabéte est aussi presque dans les
mémes proportions (30%) associé a I’hypertension artérielle. L’association obésité -diabete
et hypertension artérielle va souvent de pair avec I'"hyperinsulinisme et I'insulinrésistance
(syndrome X) et a une fréquence relativement plus élevée chez les Afro américaines que
chez leurs homologues blanches. Peu d’études ont été faites en Afrique sur ce sujet et
I’extrapolation est difficile a faire.

Elle est cependant fréquente en pratique médicale courante, les hypertendus résistants aux
traitements sont rencontrés chez les sujets présentant le syndrome X [43].

5.6. Alcool et hypertension artérielle :

La consommation excessive d’alcool est de plus en plus répandue parmi les populations
noires. Elle concerne surtout les niveaux socio économiques du milieu urbain. D’une fagon
générale, prés de 25 a 30% des hypertendus artériels seraient liés a la consommation
excessive d’alcool [44]. En Afrique, ce facteur interviendrait pour 5 a 20% [44].

5.7. Le tabac:

L'implication directe du tabac dans le déterminisme de I’hypertension artérielle n’est pas
bien établie, la consommation reste encore faible en Afrique noire, malgré une
augmentation réelle de la part du tabac sur le marché en général. Cependant, son role direct
dans 'athérosclérose en fait un puissant facteur de risque vasculaire méme chez le sujet noir

Africain car I'athérosclérose peut contribuer au développement de I'H.T.A



6. TRAITEMENT.
6.1. But du traitement.
. Prise en charge globale des risques cardiovasculaires liés a 'HTA.
- Prévenir les complications dramatiques liées a I'HTA.
6. 2. Moyens du traitement.

a) Moyens non médicamenteux.

L’objectif des regles hygiéno-diététiques est de faire baisser le niveau tensionnel de
I'individu, de diminuer au maximum le recours au traitement pharmacologique, de traiter
les facteurs de risque associés, de s’intégrer dans la prévention primaire de I'HTA et des
facteurs de risque cardiovasculaires a I’échelle d’une population.

On recommandera entre autre :

Arrét du tabac : le tabac entraine une augmentation de la PA dans les 15 a 30 mn qui
suivent la consommation d’une cigarette. Il aggrave le pronostic cardiovasculaire par un réle
indépendant de la PA.

Réduction pondérale : I'obésité est associée a une augmentation des chiffres de PA. La
réduction pondérale permet de baisser les chiffres tensionnels.

Devant une HTA légere chez un patient obeése, il faut commencer par une cure
d’amaigrissement pendant 3 a 6 mois qui peut suffire a normaliser la PA avant d’envisager
un traitement médicamenteux.

Chez I’hypertendu traité qui présente un exceés pondéral, le régime peut permettre d’alléger
le traitement antihypertenseur voir de I'arréter

Activité physique : le patient sédentaire a un risque de développer une HTA de 20a50 %
plus important que le patient pratiquant une activité physique réguliere.

La pratique réguliere (15 a 30 mn trois fois par semaine) d’une activité physique participe a
la diminution des chiffres de PA. Les exercices dynamiques sont conseillés (vélo, natation...).
Il suffit d’'un exercice d’intensité modérée pour diminuer la PAS d’environ 5 a 10 mm Hg.
Réduction de la consommation d’alcool : I'alcool éleve le niveau de la PA. |l faut donc
conseiller a I’hypertendu de limiter sa consommation d’alcool a moins de 30 ml d’éthanol
par jour. L’alcool peut interférer avec le traitement médicamenteux et induire une résistance

aux antihypertenseurs.



Réduction des apports en sodium : Une réduction modérée des apports quotidiens en
chlorure de sodium aux environs de 100 mmol/jour fait baisser les chiffres de la PA
d’environ 5mm Hg.

Les patients hypertendus doivent suivre un régime modérément salé apportant 100
mmol/jour de sel. Il ne faut pas prescrire un régime sans sel strict pour une HTA non
compliquée.

Optimisation des apports en potassium : Un régime alimentaire supplémenté en potassium
permet d’abaisser les chiffres de PA.

Les aliments riches en potassium sont les viandes, les poissons, les ceufs, le lait, les haricots,
les fruits secs, les pommes de terre, les pois secs, les dattes, les épinards, les germes de blé,
le lait écrémé en poudre...

b) Moyens médicamenteux.

Toute la difficulté de la décision réside dans un choix dichotomique (traité ou non) a partir
d’évaluation complexe et imparfaite d’un risque personnalisé.

Toute fois, la prise de décision doit étre faite apres une étude minutieuse des chiffres
tensionnels et aprés un bilan prétherapeutique simplifié fait de : (voir bilan OMS)

De nos jours, cing classes thérapeutiques d’antihypertenseurs peuvent étre considérées
comme validées en terme de réduction de la morbimortalité; il s’agit:

Les diurétiques, essentiellement les thiazidiques : dans 40 % - 60 % des cas, la seule
utilisation d’un diurétique est suffisante pour controler une HTA et elle a I'lavantage d’étre
peu coliteuse

Il faut 4-6 semaines pour apprécier |'effet des diurétiques sur la tension. Leur utilisation
exige une surveillance des signes éventuels de déshydratation.

Les béta bloquants : agissent sur le tonus sympathique et le débit sanguin par
diminution de la fréquence cardiaque.

Les inhibiteurs calciques : empéchent I’entrée du calcium dans les cellules. lls entrainent
une réduction de la pression artérielle par diminution des Rp, une meilleure perfusion du
myocarde par vasodilatation des coronaires.

- Les IEC (inhibiteurs de I'enzyme de conversion) :

Inhibent le systeme rénine - angiotensine en diminuant I'angiotensine Il plasmatique et
tissulaire; puissant vasoconstricteur.

L’efficacité d’un IEC est potentialisée par le régime sans sel.



Leur action permet d’obtenir une réduction des chiffres tensionnels ; ils agissent également
sur le remplissage ventriculaire.

Ils sont contre indiqués en cas de sténose bilatérale de I’artére rénale ou unilatérale sur rein
unique.

- Les antagonistes des récepteurs de I'angiotensine Il (ARA I1l): Les médicaments qui
interferent avec le systéeme rénine angiotensine intra rénale comme les Inhibiteurs de
I’enzyme de conversion (I.E.C.), les inhibiteurs de I’angiotensine Il (ARA II) devront étre
choisis en priorité chez les patients ayant une hypertension artérielle associée a une néphro
angiosclerose, comme chez ceux ayant une hypertension artérielle secondaire a une sténose
unilatérale d’une artere rénale. Ces médicaments sont toute fois capables de provoquer une
insuffisance rénale aigue chez les sujets atteints d’'une sténose bilatérale des arteres rénales
et ils peuvent aussi entrainer une hyperkaliémie chez les sujets ayant une insuffisance rénale

secondaire a une affection parenchymateuse rénale.

Ses efficacités sont augmentées surtout en association avec les diurétiques par un
mécanisme synergique sur la compliance vasculaire.
On citerait en outre :

- Les vasodilatateurs.

- Les antihypertenseurs centraux.

- Les alphabloquants.

- Les associations : IEC/Diurétique ; ARA Il/Diurétique ; Béta bloquant/Diurétique :
IEC/Antagoniste Calcique ; Antagoniste calcique/Béta bloquant.
6.3. Indications du traitement.

a) Les mesures hygiéno-diététigues :

Elles sont indiquées a tous les stades,

b) Choix des médicaments

- HTA légere (gradel): .. MHD, si la TA reste élevée,
.. Béta bloquants a petite dose
- HTA modéré (grade Il).
.. Monothérapie + MHD
.. Si résultat insuffisant : bithérapie.

- HTA sévére (grade ).



Trois médicaments de classes thérapeutiques différentes + MHD

Cas particulier :

.. HTA + Diabéte : (IEC/ARA I1) + MHD

.. HTA + Insuffisance cardiaque : Diurétique + IEC + Régime désodé

.. HTA systolique isolée : Diurétique + Antagoniste calcique.

.. HTA sur grossesse : Béta bloquant + antihypertenseur central.

.. HTA + |. Rénale : Diurétique de Lanse + IEC + MHD
6.4. Surveillance du traitement.
Elle ne saurait bien évidemment se limiter a la prise tensionnelle et au renouvellement de
I’'ordonnance.
Cette surveillance reste clinique, biologique et échographique : elle est étroitement liée au
type d’HTA, son stade, mais surtout aux facteurs de risque associés; a I'atteinte préalable des
organes cibles ou de I'existence d’antécédents cardiovasculaires.
Dans la surveillance, I'observance .thérapeutique se définit comme le rapport entre le
nombre de dose effectivement prise et le nombre de dose prescrite.

Cette notion est élargie pour évaluer I'adhésion du patient hypertendu au respect du RHD.



IV. METHODOLOGIE

A- Cadre d’étude

L'étude a été réalisée dans le service de cardiologie “A “du centre hospitalier universitaire
du Point “G” a Bamako au Mali.

B-Matériels et Méthodes

1- Type et période d’étude :

Il s’agissait d’une étude rétrospective allant du 1% janvier 2007 au 31 décembre 2008.
2-Population d’étude

Il s’agissait de patients atteints d’HTA suivis ( hospitalisés ou non) dans le service.

C-Criteres d’inclusion

Ont été inclus :

-Patients dont la pression artérielle systolig@d40 mm Hg et ou la pression artérielle
diastoligue > 90 mm Hg; chez qui un bilan minimum (ECG, FO, créatininemie ;
éventuellement echocoeur, clairance de la créatinine, glycémie).

D-Critére de non inclusion

Ont été noninclus:

- Les patients non hypertendus.

- les hypertendus réduitent sous traitement.

- Les patients hypertendus non hypertendus n’ayant pas réalisé le bilan minimum (ECG, FO,
créatininemie ; éventuellement echocoeur, clairance de la créatinine, glycémie).

E-Collecte des Données

Une fiche d’enquéte élaborée pour chaque patient est portée en annexe

F-Analyse des données

L’analyse a été effectuée sur SPSS 12.0 Windows.

G- Critéere de classification de linsuffisance rénale chronique selon la valeur de la
créatinine plasmatique (umol/l).

L'IRC se définit comme une diminution prolongée et définitive des fonctions rénales en
rapport avec une réduction permanente et définitive du nombre de néphrons fonctionnels
se traduisant par une baisse de la clairance de la créatinine. Le simple dosage de créatinine

ne permet pas de déceler une IRC débutante.



Les néphrons sains restants s’adaptent pour maintenir ’lhoméostasie (augmentation du
débit sanguin et de la filtration).
Affection évolutive avec aggravation spontanée a partir d’'un certain degré de destruction
néphrotique (50).
-Insuffisance Rénale chronique Débutante (créatinemie=100 — 150 umol/I).
-Insuffisance Rénale chronique Modérée (créatinemie =150 - 300 umol/I).
-Insuffisance Rénale chronique Séveére (créatinemie =300 — 600 umol/l).-Insuffisance Rénale
chronique Evolutive (créatinemie =600 - 800 umol/l).
-Insuffisance Rénale chronique Terminale (créatinemie >800 pumol/I).
H -critére électrocardiographique de I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) :
selon sokolow(critére utilisé pour notre étude).
-Indice de sokolow : SV1+ RV5 > 35 mm.
A I’échographie cardiaque (critére utilisé pour notre étude).
I’hypertrophie du ventricule gauche qui a été admise pour une paroi postérieure = pariétale
supérieure a 11mm ou une paroi septale supérieur a 11mm.
I -Le fond d’ceil : Selon KEITH et VEGENER a la recherche de
-Rétinopathie stade | : arteres rigides brillantes
-Rétinopathie stade Il: artérioles rétrécies qui paraissent écraser les veines (signe du
croisement artério-veineux).
-Rétinopathie stade Ill : hémorragies et exsudats
-Rétinopathie stade IV : cedeme papillaire

J- Classification de I’'HTA (218 ans). (OMS):

Optimale < 120 <80
Normale < 130 < 85
Normale haute 130- 139 85-89
H.T.A. grade 1 140 - 159 90- 99
H.T.A. grade 2 160-179 100- 109
H.T.A. grade 3 > 180 >110
HTA systolique 2140 <90
Sous groupe limite 140 - 149 <90




K- Ethique et déontologie
Nous avons réalisé une étude rétrospective allant de janvier 2007 a décembre 2008, le
consentement éclairé des malades n’a pas été demandé. Cependant la confidentialité des

noms des malades a été respectée.



Tableau | :

Répartition des malades selon le sexe

Sexe Fréquence Pourcentage
Masculin 60 60
Féminin 40 40

Total 100 100

Le sexe masculin était prédominant dans notre échantillon (60%) avec un sexe ratio de 1,5.

Tableau Il : Répartition des malades selon I'age

P=0,0823

Tranche d’age (en année) Fréquence Pourcentage
[20-39] 8 8
[40 — 59] 53 53
[60 — 85] 39 39
Total 100 100

La tranche d’age la plus représentée était entre 40-59ans avec53% des cas. L'age moyen

était de 55 ans.

TABLEAU lll : Répartition des patients selon I'ancienneté de I'"hypertension artérielle.
Ancienneté de I'HTA Fréquence Pourcentage
<lan 12 12
lan - 5ans 52 52
>5 ans 36 36

L’ancienneté de I’'HTA était comprise entre 1 et 5ans dans 52%.




Tableau IV: Répartition selon les antécédents Familiaux d’H.T.A.

Antécédents familiaux Fréquence Pourcentage
Mere hypertendue 9 9
Pére hypertendus 5 5
Mere et Pere hypertendu 3 3
Non précisé 83 83
Total 100 100

L’antécédent familial d’"H.T.A n’a pas été précisé chez 83% de nos patients.

Tableau V : Répartition selon les facteurs de risque cardiovasculaire hormis I'H.T.A.

Facteurs de risque Fréquence Pourcentage
Age (homme>45, femme>55) 39 35,45
Tabac 26 23,63
Obésité 16 14,54
Sédentarité 14 12,72
Diabéete 7 6,36
Alcool 7 6,36
Dyslipidémie 1 0,90

L’age était le FDR dominant (35,45%) suivi du tabagisme (23 ,63%).




Tableau VI : Répartition selon le motif de consultation.

Motif d’admission Fréquence Pourcentage
Céphalées 20 11,6
Hémiplégie 20 11,6
HT.A 17 9,8
Dyspnée 17 9,8
Dysarthrie 16 9,3
Déviation labiale 14 8,1
Vertige 10 5,8
Trouble de conscience 10 5,8
Hémiparésie 8 4,6
Douleur abdominale 7 4,0
Palpitation 6 3,4
Acouphénes 6 3,4
Troubles visuels 6 3,4
Aphasie 5 2,9
Agitation 4 2,3
Douleur thoracique 3 1,7
Vomissement 3 1,7

Les céphalées et I’'hémiplégie étaient les motifs d’admission les plus représentés avec 11,6%
chacune.

Tableau VII: Répartition selon les grades d’hypertension artérielle.

Grade d'hypertension artérielle Fréquence Pourcentage
Grade 1 15 15
Grade 2 21 21
Grade 3 64 64
Total 100 100

64% de nos patients avaient une HTA grade 3.




TABLEAU VIl : Répartition des patients selon I'ancienneté de I’hypertension artérielle et sa
sévérité.

Ancienneté de Sévérité de ’'HTA
I’hypertension artérielle
Grade | Grade Il Grade Il
< lan 0 p 10
lan—-5ans 12 18 22
>5 ans 7 9 20

Vingt deux patients ayant une HTA depuis 1 — 5 ans avaient une HTA grade Ill.

Tableau IX : Répartition selon les signes physiques a I’examen cardiovasculaire.

Signes Fréquence Pourcentage
Tachycardie 23 40,35
Rales crépitants 11 19,30
Souffles cardiaques 7 12,28
O.M.1 6 10,53
Turgescence jugulaire 3 05,26
Bradycardie 2 03,51
Souffles carotidiens 2 03,51
Rythme irrégulier 2 03,51
Galop 1 01,75
Total 57 100

La tachycardie était le signe physique dominant (40,35%) suivie des rales crépitants
(19,30%).




Tableau X : Répartition des patients selon le résultat de I'ECG.

ECG Effectif
Normal 39
Pathologique 61
Total 100

Soixante-un patients avaient un ECG pathologique.

TABLEAU Xl : Répartition des patients selon la présence d’hypertrophie observée sur

I’électrocardiogramme.

L’"ELECTROCARDIOGRAMME FREQUENCE POUCENTAGE
HYPERTROPHIE 47 47
VENTRICULAIRE GAUCHE
ABSENCE D’HYPERTROPHIE 53 53
VENTRICULAIRE GAUCHE

L'hypertrophie ventriculaire gauche était la plus fréquente avec 47%.

TABLEAU XII : Répartition des patients selon le grade de I'H.T.A et I'H.V.G électrique.

H.V.G électrique
HTA
Oui Non
Grade | 5 10
Grade Il 7 15
Grade Il 35 28
Total 47 53

Trente cing patients ayant un HVG avaient un HTA grade I1I.



Tableau XIII: Répartition des patients selon les modifications cardiaques a I'’echo Doppler
cardiaque.

ECHODOPPLER CARDIAQUE FREQUENCE POURCENTAGE

HYPERTROPHIE
CARDIOMYOPATIE SEPTALE 4 19

HYPERTROPHIQUE
HYPERTROPHIE

SEPTO-PARIETALE 9 43

CARDIOMYOPATHIE DILATEE 8 38

TOTATL

21 100

L'hypertrophie septo-pariétale était la plus représentée avec 43 %.

TABLEAU XIV: Répartition des patients selon I'électrocardiogramme.

ELECTROCARDIOGRAMME FREQUENCE POUCENTAGE
L’hypertrophie cardiaque 54 54
les troubles de la 20 20
répolarisation
les troubles du rythme 10 10
les blocs de branche 5 5
IDM 2 2

L’hypertrophie cardiaque était la plus représentée soit 54%.




TABLEAU XV : Répartition des patients selon I'image radiologique.

Radiographie pulmonaire Effectif
Normal 72
Pathologique 28
Total 100

Soixante douze patients avaient une radiographie pulmonaire normale soit 72%.

TABLEAU XVI : Répartition des patients selon I'existence d’anomalies radiologique.

Radiographie thorax de face Fréquence Pourcentage
Cardiomégalie 19 68
Epanchement pleural 4 14
(Edeme interstitiel 3 11
Redistribution apicale 2 7

La cardiomégalie était la plus représentée soit 68%.

Tableau XVII : Répartition des patients selon la clairance de la Créatinine (ml/mn).

Clairance de la Fréquence Pourcentage
créatinine (ml/mn)
IRC débutante 7 50
IRC modérée 5 36
IRC séveére 1 7
IRC terminale 1 7
Total 14 100

L'IRC débutante était la plus représenté avec 50%.




Tableau XVIII: Répartition des patients selon la

Créatininemie (umol/I).

Clairance de la créatinine en ml /min Fréquence Pourcentage
IRC Débutante 34 50,0
IRC Modérée 23 33,8
IRC Sévere 5 07,4
IRC Evoluée 0 00,0
IRC Terminale 6 08,8
Total 68 100

L’l.R.C débutante était présente chez 50% des patients.

TABLEAU XIX : Répartition des patients selon le grade de 'HTA et le stade de I'l.R.

I.R débutante | I.R modérée I.R sévere I.R terminale
HTA 34 23 5 6
Fréq % Fréq % Fréq % Fréq %
Grade | 2 2,94 | 2 294 | O 0,00 | O 0,00
Grade ll 6 882 | 3 441 | O 0,00 | 3 4,41
Grade Il 26 38,23 | 18 26,47 | 5 7,35 | 3 4,41
Khi2=4,524 P=0,0333

Vingt six patients ayant présenté une IR débutante avaient une HTA grade lll soit 38,23%.

TABLEAU XX : Répartition des patients selon le stade de rétinopathie hypertensive.

Stade de rétinopathie Fréquence Pourcentage
hypertensive au FO
Stade | 3 9
Stade Il 20 63
Stade IlI 8 25
Stade IV 1 3
Total 32 100

Vingt patients ont présenté une rétinopathie hypertensive stade Il soit 63%.




TABLEAU XXI : Répartition des patients selon le grade de I'HTA et le stade de rétinopathie
hypertensive au FO.
Stade de rétinopathie hypertensive au FO
Stade | Stade Il Stade Il Stade IV
HTA 3 20 8 1
Fréq % Fréq % Fréq % Fréq %
Grade | 0 0 2 6 0 0 0 0
Grade Il 0 0 4 13 2 6 0 0
Grade lll 3 9 14 44 6 19 1 3
Total 3 9 20 63 8 25 1 3
Khi2=11,204 P=0,0395

Quatorze patients ayant présenté une rétinopathie stade Il avaient une HTA grade lll soit

TABLEAU XXII : Répartition des patients selon le stade d’insuffisance rénale et 'HVG.

44%.

Stade d’insuffisance

Hypertrophie ventriculaire gauche

rénale
Frégquence Pourcentage
IRC débutante 17 44
IRC modérée 11 28
IRC sévere 5 13
IRC terminale 5 15
Total 38 100

L’association HVG — IR débutante était la plus représentée soit 74%.




TABLEAU XXIII : Répartition des patients selon le grade de I'H.T.A et I'association H.V.G
électrique — IR.

HTA HV.G+IR
38
Frégquence Pourcentage
Grade | 3 8
Grade Il 5 13
Grade lll 30 79
Total 38 100

Trente patients ayant une association HVG — IR avaient présenté une HTA grade Il soit 79%

TABLEAU XXIV: Répartition des patients selon le stade de rétinopathie hypertensive et

I"'HVG.
Stade de rétinopathie Hypertrophie ventriculaire gauche
hypertensive
Fréguence Pourcentage

Stade | (3) 1 5
Stade Il (20) 14 74
Stade lll (8) 4 21

Total 19 100

L'association HVG — rétinopathie stade Il était la plus représentée soit 74%.



TABLEAU XXV : Répartition des patients selon le grade de I'H.T.A et I'association H.V.G
électrique-rétinopathie hypertensive.

HTA H.V.G +rétinopathie hypertensive
Fréguence Pourcentage
Grade | 1 5
Grade I 2 11
Grade lll 16 84
Total 19 100

grade Il

hypertensive.

Seize patients (84%) ayant |'association HVG — rétinopathie hypertension avaient une HTA

TABLEAU XXVI : Répartition des patients selon le stade d’'IRC et de rétinopathie

stade d’IRC Rétinopathie
Fréquence Pourcentage
IRC débutante 11 38
IRC modérée 9 31
IRC sévere 5 17
IR terminale 4 14
Total 29 100

Onze patients ont présenté |'association IRC débutante + rétinopathie hypertensive.




TABLEAU XXVII : Répartition des patients selon le stade d’IRC et le stade de rétinopathie

hypertensive.

Stade Stade de rétinopathie hypertensive
d’insuffisance
rénale
chronique Stade | Stade Il Stade lll Stade IV
3 20 8 1
Fréguence % Fréguence % Fréguence % Fréguence %
IRC débutante 2 6,89 | 6 20,68 | 3 10,34 | O 0,00
IRC modérée 1 3,44 | 6 20,68 | 1 3,44 | 1 3,44
IRC sévere 0 0,00 |3 10,34 | 2 6,89 | O 0,00
IRC évoluée 0 0,00 | O 0,00 | O 0,00 0 0,00
IRC terminale 0 0,00 | 4 13,79 | 0 0,00 0 0,00
Khi2=5,854 P=0,0456

Les associations I.R débutante — rétinopathie hypertensive stade Il et I.R modérée -
rétinopathie hypertensive stade Il prédominaient soit 20,68% chacune.

TABLEAU XXVIII : Répartition des patients selon le grade de I'H.T.A et I'association IR -

rétinopathie hypertensive.

HTA IR + rétinopathie hypertensive
Fréguence Pourcentage
Grade | 2 7
Grade |l 4 14
Grade lll 23 79
Total 29 100

Vingt trois (79%) patients ayant I'association IR — rétinopathie hypertension avaient une HTA

grade Il




TABLEAU XXIX: Répartition des patients selon le grade de I'H.T.A et I'association H.V.G
électrique — IR - rétinopathie hypertensive.

H.V.G + IR + rétinopathie
HTA hypertensive
Fréquence Pourcentage
Grade | 1 5
Grade I 2 11
Grade llI 16 84
Total 19 100

Seize patients (84) ayant I'association hypertrophie ventriculaire gauche - insuffisance rénale
et rétinopathie hypertensive avaient une HTA grade Ill.

TABLEAU XXX: Répartition des patients selon I’'HTA et les complications (HVG, IR,
rétinopathie) isolées ou associées.

HTA Effectif
IR 68
HVG 47
HVG + IR 39
Rétinopathie 32
IR + rétinopathie 29
HVG + rétinopathie 19
HVG + IR + rétinopathie 19

L’IR était la complication la plus fréquente soit 68%, suivit de I'HVG soit 47%



COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS
Pendant cette étude, nous avons rencontré un certain nombre de problémes a savoir :
- La non disponibilité de la plus part des résultats des examens complémentaires.
- Certains patients n’avaient pas fait le bilan complet de I'H.T.A ainsi que ceux de ses
complications.
- Le manque de moyens financiers des malades réduisant la pratique des explorations
utiles.

100 dossiers ont été recrutés.

e Le sexe masculin était prédominant dans notre échantillon (60%) contre 40% pour le

sexe féminin avec un sexe ratio de 1,5. P=0,0823
CISSE AA [45] a trouvé 64% d’homme contre 36,00% de féminin.

e L’age moyen était de 55 ans avec des extrémes de 29 ans et de 85 ans pour une
classe nodale de 40 a 59 ans. TOURE B. [46] rapportait un age moyen de 56 ans avec
des extrémes de 20 ans et de 85 ans.

e |’age était le facteur de risque principal (35,45%) suivi du tabagisme (23 ,63%). En
dehors de I'dge, la prédominance du tabagisme a été retrouvée chez TRAORE B. M
[47] soit 34,07 %.

e Les céphalées et I'hémiplégie étaient les motifs de consultation les plus représentés
avec 11,6% chacun. TRAORE B. M [47] a retrouvé comme principal signe d’appel, les
céphalées (48,51%).

e L'HTA grade lll a été retrouvée chez 64% de nos patients. TOURE M [48] et DJIGUIBA
K [49] ont rapporté respectivement 61,3% et 75% d’H.T.A grade Ill.

[ ]

L’atteinte cardiaque : Dans notre étude I'atteinte cardiaque se caractérise a I'ECG par:
I’hypertrophie cardiaque, les troubles de la répolarisation, les troubles du rythme, les blocs
de branche, signe d’'IDM (infarctus du myocarde).
L'HVG (hypertrophie ventriculaire gauche) a été principalement observée (47%). TRAORE B.
M et ASSAMOI O. ont rapporté respectivement 60% et 39,63%.
Trente cing patients ayant une HVG avaient un HTA grade Il ; pour I'HTA grade | et 'HTA
grade I, on a observé respectivement 10% et 15%. Donc on a trouvé que la fréquence de
I'HVG augmente avec la sévérité de I'HTA.
L’atteinte rénale: L'insuffisance rénale a été retrouvée chez 68% des patients.
ASSAMOI O et BARAGOU R ont rapporté respectivement 66% et 44%.
L’'IR débutante et I’ HTA grade Ill ont été observés chez 38,23% des patients alors que dans
le méme grade (HTA grade lll ) on a observé 26,47% d’IR modérée, 7,35 % d’IR sévéere et
4,41% d’IR terminale. Donc on n’a pas retrouvé une corrélation entre la sévérité de I'HTA et
le degré d’atteinte rénale.
L’atteinte rétinienne : la rétinopathie hypertensive a été retrouvé chez 32% des patients .La
rétinopathie stade Il était la plus fréquente avec 63 %.

DJIGUIBA K a rapporté 75% de rétinopathie stade Il de WAGENER.

La rétinopathie stade Il et I’ HTA grade Ill ont été observés chez 44% des patients. Parmi 24
patients qui avaient une HTA grade Ill et une rétinopathie, 14 de ces patients avaient une
rétinopathie stade Il.

L’association HVG et IR : L’association HVG — IR a été retrouvée chez 38% des patients.



Trente patients ayant une association HVG — IR avaient présenté une HTA grade Il soit 79% ;
pour I'HTA grade Il et I’'HTA grade | on a trouvé respectivement 13% et 8% d’association
HVG — IR. On a trouvé une augmentation de la fréquence d’association HVG—IR avec la
sévérité de I'HTA. L’association IRC débutante et HVG était majoritaire avec 37% ; donc, dans
notre étude, la sévérité de I'IR ne dépend pas de 'HVG et/ou de la sévérité de 'HTA.
L’association HVG et rétinopathie hypertensive : elle a été retrouvée chez 19% des
patients ; la majorité avait une HTA grade Ill soit 84%. Pour I'HTA grade Il et 'HTA grade | on
a observé respectivement 11% et 5% d’association HVG — rétinopathie hypertensive.
L’association HVG — rétinopathie stade Il était la plus représentée soit 74%.

L’association IR - rétinopathie hypertensive : elle a été retrouvée chez 19% des patients.
79% de cette association avaient une HTA grade Ill.

Les associations I.R débutante — rétinopathie hypertensive stade Il et I.R modérée -
rétinopathie hypertensive stade Il étaient la plus représentée soit 20,68% chacune.
L’association HVG - IR - rétinopathie hypertensive : elle a été retrouvée chez 19% des
patients. 84% de cette association avaient une HTA grade Ill. Pour 'HTA grade Il et 'HTA
grade | ont été observée respectivement 11% et 5%. Donc la fréquence de I’association HVG
— IR — rétinopathie hypertensive augmente avec la sévérité de I'HTA.



Conclusion

Notre étude rétrospective a porté sur la Corrélation entre hypertrophie ventriculaire gauche,
insuffisance rénale et rétinopathie hypertensive au cours de I'hypertension artérielle.

Parmi les dossiers dul® janvier 2007 au 31 décembre 2008, nous avons recruté 100
patients répondant a nos critéres d’inclusion.

Il ressort de ce travail que :

>

Le sexe masculin était prédominant dans notre échantillon (60%) contre 40% pour le
sexe féminin avec un sexe ratio de 1,5.

L’age moyen était de 55 ans avec des extrémes de 29 ans et 85 ans.

>
>

>
>
>
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L'age était le FDR dominant (35,45%) suivi du tabagisme (23 ,63%).

Les céphalées et I’'hémiplégie étaient les motifs d’admission les plus représentés avec
11,6% chacune.

L'HTA grade lll a été retrouvé chez 64% de nos patients.

La fréquence de I'HVG (hypertrophie ventriculaire gauche) électrique était de 47%.

La fréquence de 'HVG augmente avec la sévérité de I'HTA.

La fréquence de l'insuffisance rénale était de 68%.

Dans notre étude on n’a pas retrouvé une corrélation entre la sévérité de I'HTA et le
degré d’atteinte rénale.

La fréquence de rétinopathie hypertensive était de 32%.

La fréquence de rétinopathie augmente avec la sévérité de I'HTA.

Quelque soit la sévérité de I'HTA la plus part des rétinopathies était le stade Il.
La fréquence de I'association HVG — IR était de 38%.

Le nombre d’association HVG — IR augmente avec la sévérité de I'HTA ; mais cette
augmentation n’est pas corrélée au degré d’atteinte rénale.

La fréquence de I'association HVG — rétinopathie hypertensive était de 19%.

Le nombre d’association HVG — rétinopathie hypertensive augmente avec la sévérité
de I'HTA.

La fréquence de I'association IR — rétinopathie hypertensive était de 29%.

Le nombre d’association IR — rétinopathie hypertensive augmente avec la sévérité de
I'HTA.

Les associations IR débutante — rétinopathie stade Il et IR modérée — rétinopathie
stade Il étaient les principales associations parmi les associations IR — rétinopathies.

La fréquence de I'association HVG - IR - rétinopathie hypertensive était de 19%.

Le nombre d’association HVG — IR — rétinopathie hypertensive augmente avec la
sévérité de I'HTA.
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Résumé
Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur les dossiers du janvier 2007 au
décembre 2008 dans le service de cardiologie A de I’hdpital du point G.
Le but de ce travail est de :
Rechercher une corrélation entre hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance rénale et
rétinopathie hypertensive au cours de I’"hypertension artérielle.
Ce travail nous a permis d’aboutir aux résultats suivants :
» Le sexe masculin était prédominant dans notre échantillon (60%) contre 40% pour le
sexe féminin avec un sexe ratio de 1,5.
L’age moyen était 55 ans avec des extrémes de 29 ans et 85 ans.

» L’age était le FDR dominant (35,45%) suivi du tabagisme (23 ,63%).

» Les céphalées et ’hémiplégie étaient les motifs d’admission les plus représentés avec
11,6% chacune.

» L'HTA grade lll a été retrouvé chez 64% de nos patients.

» Lafréquence de I’'HVG (hypertrophie ventriculaire gauche) électrique était de 47%.

» Lafréquence de I'HVG augmente avec la sévérité de I'HTA.

» La fréquence de l'insuffisance rénale était de 68%.

» Dans notre étude on n’a pas retrouvé une corrélation entre la sévérité de I'HTA et le
degré d’atteinte rénale.

» Lafréquence de rétinopathie hypertensive était de 32%.

» Lafréquence de rétinopathie augmente avec la sévérité de I'HTA.

» Quelque soit la sévérité de I’'HTA la plus part des rétinopathies était le stade II.

» Lafréquence de I'association HVG — IR était de 38%.

» Le nombre d’association HVG — IR augmente avec la sévérité de I'HTA ; mais cette

augmentation n’est pas corrélée au degré d’atteinte rénale.
» La fréquence de 'association HVG — rétinopathie hypertensive était de 19%.

Le nombre d’association HVG — rétinopathie hypertensive augmente avec la sévérité
de I'HTA.

» Lafréquence de I'association IR — rétinopathie hypertensive était de 29%.



Le nombre d’association IR — rétinopathie hypertensive augmente avec la sévérité de
I'HTA.

Les associations IR débutante — rétinopathie stade Il et IR modérée — rétinopathie
stade Il étaient les principales associations parmi les associations IR — rétinopathies.

La fréquence de I'association HVG - IR - rétinopathie hypertensive était de 19%.

Le nombre d’association HVG — IR — rétinopathie hypertensive augmente avec la
sévérité de I'HTA.



RECOMMANDATIONS
Au terme de cette étude, les recommandations suivantes sont proposées et s’adressent
respectivement:
Aux autorités administratives :
“» Elaborer un programme de prévention de I’ HTA ;

«* Promouvoir la sensibilisation sur I’'HTA et ses complications ;

+* Renforcer le plateau technique du C.H.U du Point “G"”.
+* Rendre accessible les médicaments partout dans les structures de santé en quantité
et en qualité a un prix raisonable.

Aux médecins :
» Réaliser systématiquement chez tout hypertendu le bilan minimum I HTA
recommandé par 'OMS
» Assurer une prise en charge globale de I'HTA et les autres facteurs de risque
cardiovasculaires associés a moindre co(t possible et de facon durable.
» Insister sur les observances thérapeutiques auprés des malades

» Adapter le traitement de I’hypertension a I'hypertendu .

Aux patients

» Respecter les rendez-vous du personnel soignant ;
» Controler d’'une fagon mensuelle les chiffres tensionnels.
» Réaliser tous les bilans de suivi.

» Bonne observance thérapeutique.
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IX ANNEXES

Fiche d’enquéte

Corrélation entre H.V.G, I.R et F.O stade Ill au cours de I’H.T.A.

N° du dossier :
Nom:

Age :
Profession :

Personnels :
Médicaux :

HT.A: oui:
Diabeéte : oui:
Néphropathie : oui :
Autre (a préciser)

Chirurgicaux: Nature:
Familiaux :

HT.A: oui:
Diabete : oui:

Néphropathie: oui:
Autre (a préciser) :

H.T.A: oui:

Tabac: oui:

Dyslipidemie: oui:
Diabéte : oui:
Obésité : oui:
Sédentarité : oui:
Age: oui:
Alcool : oui:

Autre (a préciser) :

Céphalée : oui:
Vertige : oui :
Accouphéne: oui:
Phosphéne : oui:
Palpitation : oui:
Dyspnée : oui:
Douleur thoracique : oui:
AV.C: oui:

Perte de connaissance : oui :

Date d’entrée :

Prénom :
Sexe :
Ethnie :
Antécédents
non:
non:
non:
Depuis :
non:
non:
non :

Facteurs de risque
non:
non:

non:

non:

non:

non :

non:

non:

Circonstance de découverte

non:

non
non:
non:
non:

non:
non:

non:
non:



Pollakiurie : oui : non:

Anémie : oui: non:
Hématurie : oui: non:
Oligurie : oui : non:
Trouble visuel : oui: non:
Autre (a préciser) : oui : non:
A I'examen
Examen général :
E.G (état général) : Bon : Altéré :
Conscience : Bon: Altéré :
Poids : <50Kg : >50Kg :
Taille : <1,5m: >1,5m:
Température : Hypothermie : Normo thermie : Hyperthermie :
Paleur : oui: non:
O.M.l: oui: non:
P.A a I’entrée :
Cardiovasculaire :
Chocde point: oui: non:
Auscultation cardiaque :
Assourdis : oui : non:
Rythme : Régulier : Irrégulier :
Fréquence : Bradycardie : Normale : Tachycardie :
Souffle : I.M: l.LAo: Autre :
Galop : B3: B4: B3+B4:
Auscultation pulmonaire : Normale: Crépitant : Autre
anomalie :
Examen abdominal : Normal : Hépatomégalie :
Réfluxhépatojugulaire : Turgescence jugulaire : Autre :
Examen neurologique :
Conscience : Bonne : Altéré :
Déficit neurologique : oui: non:
Aphasie : oui: non :
Déviation labiale : oui: non:
Autre :
Examens complémentaires :
E.C.G: Normal : H.V.G: Trouble
du rythme : Trouble de la conduction : Autre :
Radiographie thorax de face : Normale : Cardiomégalie :
Echocoeur :
Normal : Hypertrophie
pariétale : Concentrique : H.V.G: H.AG:
Septale : H.V.D: H.AD:
Dilatation cavitaire : 0.D: V.D: V.G: 0.G:
Biologie :
N.F.S: Normale : Anémie :

Hyperleucocytose : Leucopénie :



Hyperplaquetose :

Autre :

Glycémie : Hypoglycémie : Normale :
Créatininemie (umol/l): <120umol /I : 120-300:

600-800 : >800 :
Clérance de la créatinine : 100-120: 100-60 :

30-15 15-10:
F.O: Normal: Stade | :

Stade il :

Autre examen :

Complications

Cardiaques :
H.V.G: oui: non :
LV.G: oui: non :
I.C.Gle: oui: non:
Rénale :
I.R débutante: oui: non:
I.Rmodérée: oui: non:
I.R séveére : oui: non:
I.R évoluée : oui: non:
I.R terminale: oui: non:
Rétinopathies :
Stade | : Stade ll : Stade lll :
Neurologiques :
A.V.Cischémique : oui: non:
A.V.C hémorragique : oui: non:
A.lLT: aoui: non:
Autre complication :
Evolution sous traitement
Favorable : oui: P.A de sortie :
Défavorable : oui: Type :

Thrombopénie :

Hyperglycémie :
300-600 :

60-30:
<10:
Stadelll :
Stade IV :

Stade IV :
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Résumé

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur les dossiers du janvier 2007 au
décembre 2008 dans le service de cardiologie A de I’hdpital du point G.

Le but de ce travail est de :

Rechercher une corrélation entre hypertrophie ventriculaire gauche, insuffisance rénale et
rétinopathie hypertensive au cours de I’"hypertension artérielle.

Ce travail nous a permis d’aboutir aux résultats suivants :

» Le sexe masculin était prédominant dans notre échantillon (60%) contre 40% pour le
sexe féminin avec un sexe ratio de 1,5.
L'age moyen était 55 ans avec des extrémes de 29 ans et 85 ans.
» L’age était le FDR dominant (35,45%) suivi du tabagisme (23 ,63%).
» Les céphalées et I'lhémiplégie étaient les motifs d’admission les plus représentés avec
11,6% chacune.
» L'HTA grade Ill a été retrouvé chez 64% de nos patients.

A\

L'importance des chiffres tensionnels n’est pas proportionnelle a la fréquence

d’apparition de I'H.V.G.

» |l n'y a pas d’association entre I'importance des chiffres tentionnels et le degré
d’atteinte rénale.

» Le niveau d’atteinte rétinienne (rétinopathie hypertensive) n’est pas corrélé au
niveau des chiffres tentionnels.

» Lafréquence de 'association H.V.G — |.R au cours de I'H.T.A n’est pas liée a
I'importance des chiffres tensionnels.

» Lafréquence de I'association H.V.G — rétinopathie hypertensive au cours de I'H.T.A

n’est pas liée a I'importance des chiffres tensionnels.



» Lafréquence de 'association |.R — rétinopathie hypertensive au cours de I’'H.T.A n’est
pas liée a 'importance des chiffres tensionnels.

» L’association H.V.G — I.R — rétinopathie n’est pas liée a I'importance des chiffres
tensionnels.
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