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1- INTRODUCTION 

L’hypertension artérielle (HTA) est le facteur de risque cardiovasculaire le plus fréquent.  

Elle touche environ 20% de la population Mondiale. [1]. 

Plus d’un milliard de personnes souffrent d’hypertension artérielle.  

En 2008, au niveau mondial, la prévalence globale de l’hypertension artérielle chez l’adulte 

de 25 ans ou plus (y compris les personnes traitées pour ce problème) avoisinait 40 %. 

La prévalence de l’hypertension artérielle était la plus forte dans la Région africaine (46 %) et 

la plus faible dans la Région des Amériques (35 %). [1].  

Elle est inégalement répartie selon les continents et selon les pays.  

C’est ainsi que 15% de la population française, 20% de la population américaine, 18% de la 

population chinoise sont concernées par l’HTA. [2].  

Dans la région africaine, 20millions de personnes seraient affectées. [3].  

Son taux de prévalence estimé varie également selon les pays : 15% pour l’Algérie, 30% pour 

Maurice et Seychelles, 20-35% pour le Gabon, 9,5% pour la Gambie. [3]. 

Au Mali, les différentes études ont montré que l’HTA occupe la première place dans la 

pathologie cardiovasculaire hospitalière.  

Ainsi : Koné S ; en 2006 estime la proportion de l’HTA parmi les affections cardiovasculaires 

à 56,51% au Point G. [4]. 

L’HTA représentait 64,9% des motifs de consultation cardiovasculaire à l’Hôpital 

Gabriel Touré en 2010. [5]. 

Elle est le plus souvent asymptomatique mais peut être responsable de complications 

redoutables : maladies cérébro-vasculaires (accident vasculaire cérébral ischémique et 

hémorragique, encéphalopathie hypertensive) maladies coronaires et autres maladies 

cardiaques, maladies rénales (les néphropathies vasculaires et diabétiques sont actuellement 

les deux plus gros pourvoyeurs de dialyse). [1]. 

Les conséquences négatives de l’hypertension artérielle sur la santé sont encore aggravées du 

fait que beaucoup des personnes concernées présentent aussi d’autres facteurs de risque qui 
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accroissent leurs probabilités d’être victimes d’un accident cardiaque ou vasculaire cérébral 

ou d’une insuffisance rénale.  

Parmi ces facteurs de risque figurent le tabagisme, l’obésité, l’hypercholestérolémie, le 

diabète sucré, l’âge, la sédentarité et l’hérédité.  

La prévalence mondiale de l’hypercholestérolémie s’établissait à 39% et celle du diabète chez 

les adultes de plus de 25 ans à 10%. [7]. 

M. Lihioui et al, ont trouvé que 30.5% des sujets coronariens ont deux facteurs de risque, 23,9 

% en ont trois, 9,9 % en ont quatre et 1,5 % ont cinq facteurs de risque. [6]. 

Les associations HTA-obésité représentaient 19,14% et celles HTA-diabète 15,43% selon 

KONE S. [4].  

La prévention des maladies cardiovasculaires repose sur le dépistage, le diagnostic, le 

traitement et le contrôle des facteurs de risque cardiovasculaire modifiables. 

Les résultats de l’étude FLASHS 2015 affichait un contrôle tensionnel chez 55% des 

hypertendus traités. [8]. 

Au vu de ces associations, il nous est paru utile de réaliser cette étude dans l’objectif 

d’évaluer le risque cardiovasculaire globale des patients hypertendus.   
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OBJECTIFS 

Objectif général 

 Evaluer le risque cardiovasculaire global des patients hypertendus au service de 

cardiologie du CHU-ME le ‟Luxembourg” 

Objectifs spécifiques 

 Déterminer la fréquence de l’hypertension artérielle dans le service ; 

 Décrire le profil métabolique des patients hypertendus ; 

 Rechercher les facteurs de risques cardio-vasculaires associés ; 

 Identifier les modalités de prise en charge de l’HTA ; 

 Déterminer le taux de contrôle de la pression artérielle. 
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2- GENERALITES 

2-1- Définition 

Les valeurs de pression artérielle sont réparties de façon continue dans la population et on ne 

peut distinguer deux sous populations, l’une normo tendue et l’autre hypertendue.  

La définition de l’HTA est un compromis entre les études d’observation indiquant que le 

risque cardio-vasculaire croit avec le niveau de la pression artérielle et les essais cliniques qui 

ont montré la réversibilité partielle de ce risque sous traitement antihypertenseur.  

La pression artérielle normale de l’adulte est arbitrairement définie comme une pression 

systolique inférieure à 140 mm Hg et une pression diastolique inférieure à 90 mm Hg.  

Selon l’OMS on parle d’HTA lorsque la pression systolique est supérieure ou égale à 

140mmhg et/ou la pression diastolique est supérieure ou égale à 90mmhg.  

Cette définition comprend certaines réserves qui tiennent d’abord à certaines situations 

physiologiques ou pathologiques. 

En auto mesure on parle d’hypertension lorsque la pression artérielle est supérieure ou égale à 

135/85 mmHg et en MAPA 125/80 mmHg. 

Au cours du diabète on parle d HTA lorsque la tension artérielle est supérieure à  

130/80mmhg. 

En fait, il faut plus considérer l’HTA comme un facteur de risque cardio-vasculaire qu’une 

maladie en soit.  

La définition et les seuils décisionnels utilisés sont orientés vers un objectif pratique : réduire 

l’incidence des maladies cardio-vasculaires, telles que l’accident vasculaire cérébral, la 

maladie coronaire, l’insuffisance cardiaque, l’insuffisance rénale en ayant pris en compte non 

seulement le niveau habituel de pression artérielle mais aussi celui des facteurs de risque 

cardio-vasculaires associés.  

Certains facteurs sont modifiables, comme le tabagisme, la sédentarité, les dyslipidémies et le 

diabète.  

D’autres ne sont pas modifiables, comme l’âge, le sexe masculin, les antécédents familiaux ou 

personnels de maladies cardiovasculaires.  
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A pression artérielle égale, le risque absolu d’accident cardio-vasculaire est très augmenté par 

la présence d’un ou de plusieurs facteurs de risque associés. 

2-2- Épidémiologie  

En général, on estime que l’hypertension artérielle touche entre 10 à 15% de la population 

adulte [1].  

Dans certains pays, la prévalence est légèrement supérieure (environ 20% de la population 

adulte) et dans quelques pays de l’Europe de l’Est, une prévalence encore plus forte a été 

constatée (jusqu’à 30%). [10].  

A l’inverse, dans certaines populations ayant un mode de vie développé, parmi lesquelles 

certaines populations d’Amérique latine, d’Afrique et d’Océanie, la prévalence de 

l’hypertension est significativement plus faible.  

Les données se basent toutes sur la pression maximale classique de 160 /95 mm Hg, mais si 

l’on applique le niveau récemment recommandé 140/90 mm Hg [1], la prévalence augmente 

considérablement pour atteindre des niveaux supérieurs à 30% de la population adulte.     

2-3- Physiopathologie  

2-3-1 Bases  

● Hémodynamique cardiovasculaire :  

La pression artérielle est définie comme le produit du débit cardiaque par les résistances 

périphériques (PA=QcxRPT).  

On conçoit qu’une élévation de PA puisse résulter d’une augmentation de débit (soit par 

l’augmentation de sa fréquence, soit par l’augmentation du volume d’éjection systolique) ou 

d’une augmentation des résistances périphériques à la faveur d’agents vasoconstricteurs.  

● Données rénales :  

Le rein joue un rôle déterminant dans la relation PA natriurèse. Une élévation de PA induit 

une augmentation de la natriurèse.  

Cette aptitude du rein à corriger l’élévation de la natriurèse possède un gain infini ; 

l’apparition d’une HTA supposerait une altération de ce phénomène de régulation avec déficit 

de l’excrétion sodée.   
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Il s’y associe des modifications hémodynamiques rénales avec une perte de l’aptitude à la 

vasodilatation et augmentation des résistances rénales.     

2-3-2 Données physiopathologiques  

● On peut évoquer une activation initiale de phénomènes presseurs.  

Une modification d’origine génétique du système rénine angiotensine aldostérone pourrait 

conduire à la maladie hypertensive par l’intermédiaire d’une activation du système hormonal, 

et de modifications tissulaires, vasculaires et myocardiques.  

On peut concevoir le rôle des catécholamines, adrénaline et noradrénaline.  

L’HTA hyperkinétique du sujet jeune avec élévation du débit cardiaque constitue l’illustration 

la mieux comprise avec une hyperactivité des centres presseurs relayée par le sympathique et 

le système rénine angiotensine.  

Chez ces jeunes patients, le niveau des résistances périphériques est inadapté, toujours trop 

élevé au regard du niveau du débit cardiaque "primitivement" majoré.  

● A l’inverse l’HTA peut avoir une origine volo dépendante.  

La déficience du rein à excréter le sodium est à l’origine de la sécrétion hypothalamique d’un 

facteur natriurétique et vasoconstricteur Ouabaine-like.  

Celui-ci est capable de bloquer la pompe à sodium Na-K dépendante favorisant ainsi l’entrée 

de Sodium dans la fibre lisse vasculaire, associé à l’entrée de calcium, à l’origine de 

l’hypertonie vasculaire.  

On comprend ainsi qu’un modèle volo-dépendant d’HTA puisse s’accompagner d’une 

élévation des résistances périphériques.   

● L’artère, cible convergente des hypothèses physiopathologiques.  

L’ensemble des mécanismes physiopathologiques évoqués dans l’HTA conduit à des 

altérations artérielles, concernant les artérioles dites artères résistives, mais aussi les grosses 

artères élastiques avec perte de leur fonction d’amortissement, et de leur compliance.  

Il existe à ce niveau des modifications structurales avec au niveau artériolaire une 

augmentation du rapport épaisseur/rayon (hypertrophique de la media/diamètre interne de 

l’artériole), et au niveau des gros vaisseaux, hypertrophie du muscle lisse artériel avec 

inversion du rapport élastine/collagène [11]. 
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 2-4- Diagnostic   

Repose sur la mesure de la pression artérielle lors d’un examen systématique ou d’une 

consultation pour des manifestations neurosensorielles ou à l’occasion d’une complication. 

Les conditions de mesure sont déterminantes et doivent respecter les recommandations 

établies par la société Française d’HTA.  

La mesure de la pression artérielle est effectuée en position assise ou couchée, en utilisant un 

manomètre à mercure (Méthode de référence) avec brassard adapté à la taille du bras.  

Au tant que possible la pression artérielle doit être mesurée à distance d’une émotion, d’une 

prise de café, d’alcool ou de tabac ; enfin, la pression artérielle est mesurée en position assise 

ou couchée puis debout de façon à déceler une hypotension orthostatique spontanée et aux 

deux bras de façon à ne pas méconnaître une asymétrie tensionnelle.  

Trois mesures doivent être réalisées et l’on conseille de retenir la moyenne des deux 

dernières. Une répétition de mesure est indispensable pour affirmer le diagnostic d’HTA du 

fait de la variabilité déjà évoquée.  

L’OMS requiert trois mesures à deux consultations différentes au moins pour affirmer ce 

diagnostic.  

Selon la société française d’HTA, il est recommandé de pratiquer des mesures en dehors du 

cabinet médical pour confirmer le diagnostic d’HTA.  

Il peut s'agir d'automesures ou de MAPA.   

 MAPA : Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle 

De nombreux facteurs peuvent faire varier la tension, l'activité, le stress, le repos, le 

sommeil...  

L'enregistrement holter ou MAPA permet l'analyse des variations de la pression artérielle 

dans des conditions normales d'activité quotidienne, au repos et lors des efforts de la vie 

courante, pendant toutes les périodes d'une journée et d'une nuit.  

Il permet ainsi de confirmer la réalité de l'hypertension artérielle, de vérifier la bonne 

tolérance ou la bonne efficacité d'un traitement antihypertenseur ou de s'assurer de l'absence 

d'hypotension artérielle, tout en évitant l'effet blouse blanche et une élévation de la tension 

lors de la consultation du médecin.   
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 L’automesure tensionnelle :   

L’automesure de la pression artérielle permet au patient de contrôler sa pression artérielle. 

Elle reste encore peu utilisée et elle mérite d’être proposée aux patients motivés chaque fois 

que le diagnostic ou la prise en charge de l’HTA pose problème.  

C’est pourquoi cette méthode de mesure, qui a été validée, est maintenant prônée par les 

sociétés savantes qui ont édité des recommandations particulières.  

- La mesure doit se faire à distance de tout effort, prise de café ou de cigarette ; un repos au 

calme durant les 5 minutes qui précèdent cette mesure est indispensable.  

- Le patient, confortablement assis dans un fauteuil, ne doit pas parler pendant la prise de 

pression.   

- Le brassard doit être étroitement appliqué sur le bras, le bord inférieur situé à 2 centimètres 

au-dessus du pli du coude  

- aucun vêtement ne devant serrer le bras au-dessus.  

- Le brassard doit être au même niveau que le cœur.  

- Le patient doit prendre 3 mesures à une minute d’intervalle, matin et soir, trois jours 

consécutifs.   

2-5 Bilan initial [1] 

Le bilan initial de tout patient devant une découverte d’HTA a pour but :   

- Rechercher une HTA secondaire   

- Déterminer les facteurs de risques cardiovasculaires associés à l’HTA pour déterminer la 

stratégie thérapeutique adaptée   

- Rechercher une atteinte des organes cibles, de maladies cardiovasculaires et d’une atteinte 

rénale associées qui pourrait modifier totalement la prise en charge.   

L’interrogatoire permet de déterminer l’âge du patient, d’obtenir des informations sur les 

antécédents (ATCD) familiaux cardiovasculaires et ATCD personnels, sur la consommation 

de produits ou médicaments induisant une HTA, sur les symptômes d’HTA secondaire ou 

retentissement de l’HTA. Il permet de faire un tableau global du patient.   
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Les examens biologiques comprennent :   

- Glycémie à jeun à la recherche d’un diabète   

- Kaliémie (prélèvement sanguin sans garrot) à la recherche d’un hyperminéralocorticisme ou 

hyperaldostéronisme primaire.  

Il permet par ailleurs d’avoir un chiffre de base en cas de traitement antihypertenseur par 

diurétique ou inhibiteur du système rénine angiotensine aldostérone.   

- Exploration des anomalies lipidiques, prélèvements à jeun : cholestérol total et HDL-

cholestérol, triglycérides, calcul du LDL-cholestérol (formule de Friedewald) pour la 

recherche des facteurs de risque associés   

- Créatininémie et estimation de la clairance de la créatinine (formule de Cockcroft et Gault ) 

ou du débit de filtration glomérulaire ( formule MDRD) à la recherche d’insuffisance rénale.  

- Bandelette urinaire à la recherche d’une protéinurie et hématurie avec quantification en cas 

de positivité.  

La présence d’une protéinurie signe souvent une atteinte rénale conséquence d’une HTA 

sévère, mais peut également témoigner de l’existence d’une maladie rénale.   

 Les examens d’imagerie comprennent :  

- Radiographie du thorax de face, à la recherche d’une cardiomégalie.  

- L’ECG de repos, standard à 12 dérivations, à la recherche d’une HVG, de signe d’ischémie 

coronaire ou séquelle d’IDM.  

Ces examens complémentaires sont recommandés dans le cadre du bilan initial.   

- Échographie cardiaque trans thoracique: recommandée chez les patients hypertendus 

symptomatiques (douleur thoracique, dyspnée d'effort, etc.) ou ayant un souffle cardiaque, ou 

en cas d'anomalie de l‘électrocardiogramme (troubles de la repolarisation, bloc de branche 

gauche).   

- Echographie-Doppler artériel en cas de suspicion d’atteinte rénale, à la recherche d’une 

sténose de l’artère rénale.   

- Fond d’œil : lorsqu’il existe des signes d’orientation (notamment la baisse de l’acuité 

visuelle).  
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Les stades 3 et 4 de rétinopathie hypertensive sont associés à un risque accru d’événements 

cardiovasculaires.  

Le fond d’œil est recommandé en cas de diabète associé.   

- Échographie rénale selon le contexte et les résultats de la fonction rénale 

2-6- Retentissement de l’HTA sur les organes cibles  

Devant tout sujet hypertendu, l’évaluation du degré d’atteinte des organes cibles de l’HTA est 

indispensable.  

Un patient présentant déjà des stigmates de complications de l’HTA nécessite une attention 

particulière, dans la mesure où son risque cardio-vasculaire et donc son pronostic vital sera 

parfois très fortement majoré.  

Les explorations permettant de dépister ces complications ne sont pas toutes dans le bilan 

initial minimum recommandé, mais le praticien devra être à même de les prescrire dès le 

début de la prise en charge si nécessaire.  

Cette phase de recherche de complication est donc la deuxième dans la prise en charge 

globale du patient.  

Un raisonnement simple consiste à envisager les organes cibles un par un pour embrayer sur 

leurs atteintes respectives.    

2-6-1 Cœur  

L’HTA si elle se prolonge, entraîne en premier lieu une hypertrophie ventriculaire gauche, 

mécanisme compensateur, puis la fonction diastolique s’altère et l’insuffisance cardiaque 

congestive apparaît.  

On peut aussi avoir les coronaropathies (angor, infarctus du myocarde) par réduction du flux 

coronaire à l’effort ou en cas de stress, la dilatation de l’aorte et les arythmies, surtout 

fibrillation auriculaire.  

En pratique, un seul examen est recommandé initialement, il s’agit de 

l’électrocardiogramme(ECG).  

Cet ECG de repos a trois buts essentiels.  
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Il permet tout d’abord de dépister une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), témoignant 

d’une souffrance myocardique en rapport avec l’HTA.  

L’ECG dépiste également une possible ischémie myocardique compliquant l’HTA, et se 

manifestant par des troubles de la repolarisation (ondes T négatives et symétriques sous 

décalage du segment ST).  

Son troisième but est de diagnostiquer d’éventuels troubles de la conduction ou du rythme qui 

pourraient contre-indiquer certaines molécules anti –hypertensives ; l’HVG est rappelons-le ; 

un facteur de développement d’une arythmie complète par fibrillation auriculaire [13]. 

L’échocardiographie trans thoracique est l’un des examens les plus performants pour 

apprécier le fonctionnement cardiaque et donc le retentissement de l’HTA. 

C’est l’examen de référence pour le diagnostic de l’HVG, du fait de ses meilleures sensibilités 

et spécificités en comparaison à l’ECG.  

Le deuxième rôle de l’échographie cardiaque est d’apprécier la fonction ventriculaire gauche.  

Enfin l’échocardiographie permet de rechercher des signes éventuels de cardiopathie 

ischémique associée, comme les troubles de la cinétique segmentaire ventriculaire.  

L’indication de l’épreuve d’effort est posée par le cardiologue en fonction du contexte 

clinique et échographique ; son interprétation est parfois difficile chez l’hypertendu.  

On la recommande en cas de suspicion d’insuffisance coronarienne : manifestations cliniques 

d’angor, troubles de la repolarisation sur l’ECG de base (en l’absence d’HVG), ou lorsque les 

facteurs de risques sont nombreux et mal contrôlés (on recherche alors une ischémie 

silencieuse).  

Le deuxième but est l’évaluation du profil tensionnel à l’effort, notamment lorsqu’un patient 

hypertendu souhaite avoir une activité sportive de haut niveau.  

Un test d’effort positif chez l’hypertendu est le plus souvent complété par une scintigraphie 

myocardique d’effort.  

Elle permet, outre la recherche de signes d’ischémie myocardique, une analyse de la fonction 

du ventricule gauche et son adaptation à l’effort, que n’apporte pas l’épreuve d’effort 

classique.  
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2-6-2 Cerveau  

Une atteinte du système nerveux central est fréquente. Elle se manifeste en particulier par la 

survenue possible :  

-d’une Ischémie cérébrale transitoire 

-d’un accident vasculaire cérébral hémorragique, par rupture d’un vaisseau cérébral, ou 

ischémique par obstruction d’une artère par de l’athérome ou par un thrombus (conséquence 

de la rupture des plaques) entraînant une hémiplégie, dysarthrie, aphasie, voir coma.   

-d’une encéphalopathie hypertensive (hypertension artérielle sévère, troubles de conscience, 

rétinopathie avec œdème papillaire, crises convulsives), en cas d’HTA à chiffres très élevés  

-d’une démence vasculaire par atteinte diffuse des artères cérébrales par un athérome.  

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) et la Tomodensitométrie (TDM) cérébrales n’ont 

bien évidemment pas leur place en routine, mais doivent être prescrites en cas de déclin 

cognitif faisant suspecter une démence vasculaire en rapport avec l’HTA.  

N’oublions pas l’écho-Doppler des troncs supra aortiques dans l’évaluation du retentissement 

de l’HTA sur les vaisseaux à destinée cérébrale, et cela indépendamment de l’épaisseur 

intima-média (EIM).         

2-6-3 Rein 

Un mauvais contrôle des chiffres tensionnels peut provoquer des lésions de 

néphroangiosclérose au niveau des artères et artérioles rénales, et mener à terme à une 

néphropathie glomérulaire et tubulo-interstitielle avec protéinurie modérée.  

La quantification de la protéinurie, par bandelette urinaire au cabinet médical, ou mieux, par 

protéine urinaire sur 24 heures, est décisive quant aux options de traitement et au suivi d’une 

HTA.  

Lorsqu’un diabète est associé, l’appréciation de la filtration glomérulaire passe également par 

le dosage de la micro albuminurie.  

Ce marqueur est en effet d’apparition plus précoce que la dégradation de la fonction rénale. 

Pour la société européenne d’hypertension (ESH) [13], la légère dégradation de la créatinine 

et la micro albuminurie sont signes d’atteinte rénale alors que la protéinurie et la dysfonction 

rénale sont des marqueurs de pathologie associées.  
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En cas d’insuffisance rénale ou de protéinurie importante, l’échographie rénale est de toute 

façon indiquée afin d’estimer le retentissement sur le rein de la néphroangiosclérose.  

Le rapport insuffisance rénale/HTA est double : l’un peut être la cause de l’autre et 

inversement.  

L’échographie rénale suit la même logique, en permettant de découvrir des lésions 

provoquées par une insuffisance rénale d’origine hypertensive, ou à l’inverse des lésions 

suspectes d’être impliquées dans le mécanisme de l’HTA.  

Ainsi, un petit rein unilatéral évoque une pathologie réno-vasculaire homolatérale, deux gros 

reins kystiques orientent vers une polykystose rénale, alors que deux reins de petite taille 

évoquent une néphropathie chronique, possiblement d’origine hypertensive.  

2-6-4 les vaisseaux : rechercher les lésions d’artériosclérose et d’athérosclérose    

Derniers organes cibles particulièrement vulnérables, les vaisseaux doivent être explorés s’il 

existe une symptomatologie clinique ou en cas de facteurs de risques associés.  

L’HTA participe en effet à l’artériosclérose, c’est-à-dire la rigidification de la paroi des 

artères, et à l’athérosclérose, qui est la constitution de plaques dans la lumière artérielle. 

L’ESH place l’EIM dans les examens d’évaluation de l’atteinte des organes cibles (AOC) et 

les doppler ou autres examens d’imagerie (IRM, angiographies…) dans le bilan de recherche 

des maladies cardio-vasculaires associées.  

Si le fond d’œil était en général recommandé dans le bilan de l’hypertendu, les indications 

actuelles se restreignent aux hypertendus diabétiques et aux hypertensions suspectes de 

malignité (PAD> 120mmHg).  

Deux types de lésions pourront être diagnostiquées, témoignant du retentissement de l’HTA 

sur les vaisseaux de l’œil, les lésions de rétinopathie hypertensive pourront régresser à la 

normalisation des chiffres tensionnels.  

Par contre, les lésions d’artériosclérose rétiniennes sont irréversibles, et indépendantes du 

niveau de la pression artérielle, témoignant d’une évolution ancienne d’une HTA mal 

contrôlée.  

Lors du suivi d’un patient « poly artériel », les examens Doppler doivent être répétés en cas 

d’aggravation de la symptomatologie clinique, et régulièrement pour juger de l’évolutivité des 

lésions.  
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L’artérite oblitérante des membres inférieurs ou les anévrismes de l’aorte abdominale 

apparaissent comme largement sous diagnostiqués en France alors que leur diagnostic 

clinique et paraclinique répond à une logique élémentaire devant un patient à risque.  

Le Doppler des membres inférieurs associé aux techniques d’imagerie vasculaire 

(artériographie, angio-IRM etc.) ont donc leur place en matière d’évaluation du retentissement 

d’une HTA.   

La mesure de l’épaisseur intima-média carotidienne (EIM) apprécie également le 

retentissement de l’hypertension artérielle tout en étant corrélée au risque cardiovasculaire.  

La réalisation de l’EIM fournit donc des éléments pour diagnostiquer une atteinte vasculaire 

pré- clinique ; elle apporte des informations pronostiques importantes, et sa réalisation devrait 

faire l’objet de recommandations lors de la prise en charge de l’hypertendu dès sa phase 

initiale pour constituer ensuite un élément de base au suivi vasculaire.   

2-7 Recherche étiologique 

95% des HTA sont d’origine essentielle ou primaire, sans cause; mais il existe des facteurs de 

risque.  

5% seulement sont d’origine secondaire.    

2-7-1 Facteurs de risque [4] 

Il est impossible de prédire avec certitude quels individus vont développer une HTA, mais on 

reconnaît quelques facteurs de risque (FDR) :  

-L’âge, le sexe, et l’existence d’antécédents familiaux d’HTA.  

+L’âge : homme de 45 ans et plus ; femme de 55 ans et plus.  

+Le sexe : le niveau tensionnel des hommes de 15 à 65 ans est supérieur à celui des femmes, 

la situation s’inverse au-delà.   

+Les antécédents familiaux de maladies coronaires précoces (mort subite ou infarctus du 

myocarde avant l’âge de 55 ans chez le père ou 65 ans chez la mère).  

-La consommation excessive de sel avec rapport Na+ élevé /K+ abaissé dans le régime 

alimentaire. 

-L’abus d’alcool. 
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-L’obésité : Indice de Masse Corporelle (IMC) supérieur à 25.  

-L’inactivité physique : absence d’activité physique régulière.  

-Le niveau socio-économique. 

-Les facteurs psycho-sociaux et le stress. 

D’autres facteurs de risques sont moins bien précisés ; ils comprennent :   

-Le tabagisme.  

-Une alimentation pauvre en calcium ou en magnésium ; riche en cholestérol ou marquée par 

une diminution du rapport graisses poly insaturées/graisses saturées.  

-Un régime alimentaire pauvre en fibres.  

-L’intolérance au glucose ou diabète sucré (le risque vasculaire existe dès que la glycémie à 

jeun est supérieure à 1,10 g/l).  

-Hypertrophie ventriculaire gauche.  

C’est très probablement l’interaction de ces facteurs de risque qui influence la survenue ou 

non d’une hypertension artérielle.  

Certains facteurs méritent donc une étude détaillée.   

2-7-2 Stratification du risque pour évaluer le pronostic sur le plan cardio-vasculaire 

Tableau I : Stratification du risque cardiovasculaire globale. 

FDRCV Pression artérielle en mm Hg 

Normale 

PAS :  

120-129 

ou PAD : 

80-84 

Normale 

haute PAS : 

130-139 ou 

PAD : 85-

89 

HTA grade I 

PAS :140-

159mmHg  

et/ou PAD : 

90-99mmHg 

HTA grade II 

PAS :160-

179mmHg 

et/ou 

PAD :100-

109mmHg 

HTA grade III 

PAS≥180mm

Hg et/ou 

PAD≥110mm

Hg 

Aucun 

FDRCV 

Risque 

moyen 

Risque 

moyen 

Risque 

additionnel 

faible 

Risque 

additionnel 

modéré 

Risque 

additionnel 

élevé 
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1 ou 2 

FDRCV 

Risque 

additionnel 

faible 

Risque 

additionnel 

faible 

Risque 

additionnel 

modéré 

Risque 

additionnel 

modéré 

Risque 

additionnel 

très élevé 

3 FDRCV ou 

plus ou AOC 

ou diabète 

Risque 

additionnel 

modéré 

Risque 

additionnel 

élevé 

Risque 

additionnel 

élevé 

Risque 

additionnel 

élevé 

Risque 

additionnel 

très élevé 

Maladie 

cardio-

vasculaire ou 

rénale établie 

Risque 

additionnel 

élevé 

Risque 

additionnel 

très élevé 

Risque 

additionnel 

très élevé 

Risque 

additionnel 

très élevé 

Risque 

additionnel 

très élevé 

      

 L’évaluation du risque cardiovasculaire nécessite l’identification des facteurs de risques 

associés à l’HTA et la recherche d’une atteinte des organes cibles. 

Egalement il faut rechercher un syndrome métabolique, qui multiplie par 3 le risque 

cardiovasculaire global.  

Plusieurs définitions du syndrome métabolique ont été proposées par différents organismes. 

[43].   

 Définition de l’organisation mondiale de la santé (OMS : 1998-1999) :  

Dans la définition de l’OMS adoptée en 1998 ; un sujet est porteur d’un SM lorsqu’il présente 

une diminution de tolérance au glucose (pouvant aller jusqu’au diabète avéré) ou un 

hyperinsulinisme (évalué à jeun, marqueur d’une insulinorésistance) et au moins deux des 

anomalies suivantes :  

- Obésité définie par un indice de masse corporelle augmenté (IMC > 30 kg/m2) ou un rapport 

tour de taille sur tour de hanches élevé (T/H) > 0,9 chez l’homme et > 0,85 chez la femme ;  

- Hypertension artérielle avec une pression artérielle ≥ 140/90mm Hg ;  

- Dyslipidémie avec un taux de triglycérides ≥ 1,5g /l et/ou HDL-C < 0,35 g/l chez l’homme 

et 0,39 g/l chez la femme ; 

- Micro albuminurie.  
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 Définition du National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 

III (NCEP-ATPIII : 2001) :  

Dans sa version la plus récente de 2001, qui a reconnu le syndrome métabolique comme un 

facteur de risque cardiovasculaire à part entière.  

Selon la définition retenue par ce comité d’experts, un individu est porteur de ce syndrome 

lorsqu’il présente au moins trois des cinq facteurs de risque suivants :   

- Obésité abdominale : estimée par un tour de taille > 102 cm chez l’homme et > 88 cm chez 

la femme ;  

- Triglycéridémie ≥ 1.50 g/l ;  

- Diminution de HDL-C < 0.4 g/l chez l’homme et < 0.5 g/l chez la femme ;  

- PAS ≥ 130 mmHg et/ou PAD ≥ 85 mmHg ;  

- Glycémie à jeun ≥ 1.10 g/l.  

Cette définition a été révisée en 2005 : avec diminution du seuil de glycémie à jeun ≥ 1 g/l  

 Définition de l’American Heart Association Heart, Lung and Blood Institue  

(AHA/NHLBI: 2002)   

Selon cette définition un sujet est porteur du syndrome métabolique s’il présente au moins 3 

des critères suivants :  

- Tour de taille ≥ 102 /88 cm (Homme/Femme) ;  

- Triglycérides ≥1,50 g/l (1,7 mmol/l) ou le sujet est sous traitement ;  

- HDL cholestérol <0,40/0,50 g/l (1,03/1,30 mmol/l) (Homme/Femme) ou sous traitement   

- Tension artérielle ≥ 130/85 mmHg ou sous traitement antihypertenseur ;  

- Glycémie ≥ 1,00 g/l (5,6 mmol/l) ou sous traitement antidiabétique.  

Le degré du risque varie, selon la population étudiée et la définition utilisée [43], plusieurs 

études soutiennent que les critères du National Cholesterol Education Program Adult 

Treatment Panel III (NCEP -ATP III) sont plus précis et plus sensibles pour la prédiction des 

maladies cardiovasculaires. [42]  
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Le risque cardiovasculaire lié au syndrome métabolique augmente d’une façon 

proportionnelle avec l’augmentation du nombre des composants du syndrome présent, par 

exemple, le risque relatif pour la mortalité par MCV était de 2,98 si les 5 paramètres du 

syndrome métabolique étaient présents, contre 1,51 avec 3 composants ; ce risque varie aussi 

selon le sexe, des preuves suggèrent également que les femmes atteintes de SM sont plus 

susceptibles aux maladies cardiovasculaires et à la mortalité cardiovasculaire que les hommes. 

[42]. 

Il est avéré que le syndrome métabolique constitue une situation de risque cardio-vasculaire à 

évaluer selon les critères utilisés dans le score de Framingham, qui permet d’évaluer le risque 

d'évènement coronarien et d'accident vasculaire cérébral (AVC) à 10 et 20 ans de suivi pour 

les patients âgés de 30 à 75 ans ne présentant pas de MCV connue, en prenant en compte les 

paramètres suivants : le sexe, l’âge, le tabac, la pression artérielle systolique, le taux de 

cholestérol total, le taux du HDL-C , et le diabète.[42]  

Chez les patients hypertendus, l’évaluation de ce risque présente un double intérêt.  

D’une part, elle oriente le médecin dans ses choix thérapeutiques, d’autre part, elle permet de 

sensibiliser les patients à risque, mettre en œuvre des mesures préventives, et par la suite de 

réduire le risque cardiovasculaire. [42].  

Surtout que le plus grand impact du diabète est représenté par les deux à quatre fois plus de 

risque de maladie coronarienne et d'AVC.   

La mortalité par MCV est plus élevée chez les sujets atteints du syndrome métabolique, 

comme le suggère une étude réalisée en Finlande, qui était la première, a pu établir la 

démonstration d’un surcroit substantiel (risque relatif 3,55) de décès cardiovasculaires chez 

les hommes porteurs d’un SM.  

Une autre étude prospective française a été réalisée sur une cohorte de 40 000 hommes et 20 

000 femmes ayant eu un examen de santé entre 1999 et 2002, au terme d’un suivi moyen de 

3,5 années ; a pu montrer que l’existence d’un SM était associée à un sur-risque de mortalité 

totale de 30 à 79 % (selon la définition du SM utilisée). [42]  

La présence de syndrome métabolique est un prédicteur significatif de maladie 

cardiovasculaire et de diabète type 2 (DT2), toutefois il est considéré prédicteur plus fort du 

DT2 que de la maladie coronarienne. [42]  
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Le risque de développement du DT2 est jusqu'à cinq fois plus élevé chez les individus avec 

SM par rapport à ceux sans SM ; et la plupart des patients diabétiques type 2 présentent une 

insulinorésistance et un syndrome métabolique avant même l’apparition de leur diabète. [42]. 

Les patients présentant un SM associé à un DT2 présentent un risque cardiovasculaire, trois à 

cinq fois supérieur à celui de la population non diabétique. [42].  

Ainsi en croisant le niveau tensionnel moyen du patient avec ses facteurs de risque associés et 

le retentissement viscéral, le risque cardiovasculaire est évalué comme suit : 

Tableau II : quantification du risque cardiovasculaire  

Quantification du risque Risque absolu de survenu de 

pathologie cardio vasculaire 

dans 10 ans 

Risque absolu de survenu de 

décès cardiovasculaire 

Faible  15% 4% 

Moyen  15-20% 4-5% 

Elevé  20-30% 5-8% 

Très élevé 30% 8% 

 

*D’après les études Framingham   **d’après les données du programme Score  

  Il faut rechercher une étiologie lorsque l’HTA est récente difficile à contrôler et survient 

chez un sujet jeune.    

 2-7-3 Causes d’HTA secondaire [11]  

L’hypertension artérielle secondaire concerne 5% des HTA.  

L’étiologie est surrénalienne, rénale ou toxique ; sa mise en évidence autorise un traitement 

spécifique pouvant permettre une cure complète de l’HTA.  

2-7-3-1 HTA d’origine surrénale : Le Phéochromocytome  

Il s’agit d’une tumeur médullosurrénale sécrétant de catécholamines volontiers révélée par 

une HTA paroxystique ou permanente.  

Bien que son incidence ne soit que de 0,5 % des hypertendus, sa reconnaissance est d’une 

particulière importance du fait de son accessibilité à la chirurgie.  
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On doit prendre en compte la possibilité des formes familiales, de tumeurs multiples, 

bilatérales, extra surrénales, voire extra abdominales.  

Enfin, le phéochromocytome peut s’intégrer dans le cadre d’une néoplasie endocrine multiple 

ou d’une phacomatose (neurofibromatose de Recklinghausen et syndrome de Von Hippel-

Lindau).  

Le phéochromocytome est caractérisé par un grand polymorphisme clinique à l’origine d’un 

diagnostic souvent difficile.  

La triade céphalées – palpitations – sueurs est caractéristique.  

Son absence permet d’exclure le diagnostic avec une grande probabilité.  

Le dosage des métanéphrines et normétanéphrines urinaires permet d’éliminer formellement 

le diagnostic de phéochromocytome lorsqu’il est normal.  

  2-7-3-2 HTA d’origine corticosurrénale  

-Hyperaldostéronisme primaire ou syndrome de Conn : il faut distinguer 

l’hyperaldostéronisme primaire tumorale (adénome de Conn) curable par la surrénalectomie 

de l’hyperaldostéronisme idiopathique par hyperplasie surrénale bilatérale, généralement 

rebelle à la chirurgie.  

Classiquement évoqué en présence de céphalées et d’asthénie, la reconnaissance est plus 

souvent à considérer devant une HTA mal contrôlée, réfractaire, notamment à l’usage des 

bêtabloquants et des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC). 

L’orientation diagnostique dépend de la seule hypokaliémie obtenue par un prélèvement 

effectué sous régime normo sodé après arrêt du traitement anti hypertenseur depuis au moins 

15 jours. Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une rénine active basse inférieure à 

10ng/L, et une aldostérone plasmatique majorée au-delà de 15ng pour 100ml en position 

couchée.  

-Syndrome de Cushing : L’HTA au cours du syndrome de Cushing est estimée à 80 % des 

cas, et concerne plus volontiers le carcinome surrénal ou la sécrétion ectopique d’ACTH.  

Le syndrome de cushing est généralement évoqué devant certains symptômes fréquents en 

pratique courante et peu spécifiques (obésité, vergetures, asthénie).  
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Le diagnostic d’hypercorticisme est facilement éliminé par la réalisation d’un cortisol libre 

urinaire sur des urines de 24 heures. Un résultat supérieur à 300 micro gramme/24 heures 

affirme le diagnostic.   

2-7-3-3 HTA d’origine rénale   

Les causes rénales d’HTA comprennent   l’HTA Réno-vasculaire dont la prévalence est 

estimée entre 1 et 4 % selon les séries et les néphropathies parenchymateuses sensiblement 

plus fréquentes, bilatérales ou unilatérales.    

2-7-3-4 HTA d’origine toxique ou médicamenteuse  

Leur fréquence est généralement sous-estimée.  

Elles sont dues à des médicaments tels les vasoconstricteurs nasaux, amphétamines, 

corticoïdes, oestroprogestatifs de synthèse, les anti-inflammatoires non stéroïdiens(AINS), 

l’érythropoïétine chez l’hémodialysé et la ciclosporine chez le transplanté.  

2-7-3-5 Coarctation de l’aorte   

Elle entraîne une HTA dans la moitié supérieure du corps.  

Les pouls fémoraux et sous-jacents en général sont abolis ou diminués avec un gradient de 

pression entre les membres inférieurs et les membres supérieurs.  

2-7-3-6 HTA et grossesse  

Chez une femme précédemment normo tendue, l’HTA peut apparaître au cours d’une 

grossesse et on parle :      

-d’HTA gravidique : s’il n’y a pas de protéinurie associée.     

-de pré éclampsie : s’il y a une protéinurie associée supérieure ou égale à 1g/24heures. 

2-8 Critères et classification de l’HTA [1]      

La classification élaborée en 1999 par l’OMS et la société internationale d’hypertension est 

aujourd’hui confirmée par les récentes recommandations de la société européenne 

d’hypertension et l’OMS en 2019. Cette classification est basée sur les valeurs de la PAS et de 

la PAD mesurées au cours d’une consultation en suivant les recommandations de bonne 

pratique de la mesure (sujet au repos, au calme et soumis à une répétition de la bonne 

mesure).     
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Tableau III : classification de l’HTA   

Catégorie PAS( mm Hg) PAD( mm Hg) 

PA optimal <120 <80 

PA normal 120-129 80-84 

PA normal haute 130-139 85-89 

HTA Grade 1( légère) 140-159 90-99 

HTA Grade 2( modéré) 160-179 100-109 

HTA Grade 3( sévère) ≥180 ≥110 

HTA systolique isolée ≥140 <90 

Sous-groupe isolé 140-149 <90 

 

Lorsque les pressions artérielles systoliques et diastoliques correspondent à des catégories 

différentes, le statut du sujet, en ce qui concerne la pression artérielle, doit être classé dans la 

catégorie la plus élevée.    

 Ces critères doivent être relativisés, surtout en ce qui concerne l’âge.   

C’est ainsi qu’un sujet de 20 ans ayant toujours une pression artérielle de 140/90 mm Hg est 

suspect d’hypertension, alors que pour ces mêmes valeurs, un individu de 60 ans ne l’est pas. 

2-9- Diagnostic différentiel  

 Il faut écarter les fausses HTA au cours de l’insuffisance aortique, du bloc auriculo 

ventriculaire.   

 Il existe d’authentique HTA d’effort avec au repos des pressions dans la fourchette de 

la normalité  

 On a aussi l’HTA dite à effet blouse blanche  

2-10- Pronostic  

Il va dépendre d’un groupe de facteurs : l’âge, l’existence ou non d’une cause décelable, la 

coexistence de facteurs de risque, l’existence de complications viscérales.  

En générale l’HTA non traitée comporte un risque de complications athérosclérosiques : 

cardiaques dans 75% des cas, rénales dans 40% des cas et rétiniennes dans 30% des cas.   
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2-11- Prise en charge thérapeutique.  

2-11-1 Pourquoi traiter l’HTA ?   

La relation entre la pression artérielle et le risque d’évènements cardiovasculaires est 

continue, permanente et indépendante des autres facteurs de risques.   

Depuis l’étude de Framingham, toutes les recherches épidémiologiques ont démontré 

l’existence d’associations statistiques fortes, dans les deux sexes et à tous les âges, entre 

l‘incidence des maladies coronariennes, des accidents vasculaires cérébraux, des 

artériopathies des membres inférieurs et de l’insuffisance rénale chronique et le niveau des 

pressions artérielles systoliques et diastoliques mesurées en consultation par la méthode 

auscultatoire [12].   

Plus la pression artérielle est haute, plus les chances de crise cardiaque, insuffisance 

cardiaque, AVC, et néphropathies sont importantes.  

Pour les individus âgés de 40 à 70 ans, chaque augmentation de la pression artérielle de 20 

mm Hg de la PAS ou 10 mm Hg de la PAD, double le risque de maladies cardiovasculaires 

pour une PA comprise entre 115/75 et 185/115 mm Hg [14].   

Dans les essais cliniques, un traitement antihypertenseur a été associé à une réduction dans 

l‘incidence des AVC en moyenne de 35-40%, des crises cardiaques de 20-25% et 

d’insuffisance cardiaque de plus de 50% [15, 16].   

Le but du traitement antihypertenseur est donc de réduire au maximum la morbidité et la 

mortalité cardiovasculaire, d’éviter l’évolution vers une insuffisance rénale chez les 

hypertendus non insuffisants rénaux et vers l’insuffisance rénale terminale chez les 

hypertendus insuffisants rénaux et de réduire le risque de démence sur le long terme.  

Après évaluation du patient, de sa pression artérielle et ses FDRCV associés, une stratégie 

thérapeutique anti hypertensive combinant les règles hygiéno-diététiques et traitement 

médicamenteux peut-être mise en place, adaptée au niveau de risque cardiovasculaire du 

patient. 

2-11-2-Objectifs thérapeutiques 

Selon les recommandations internationales, les objectifs tensionnels à atteindre sont :   

- Diabétiques et insuffisants rénaux : PA < 135/80 mm Hg ;   
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- Insuffisants rénaux avec protéinurie > 1 g/24 h : PA < 125/75 mm Hg ;   

- Autres hypertendus : PA < 140/90 mm Hg.   

Selon le groupe WHO-ISH, en 1999 puis 2003 [7], les objectifs tensionnels du traitement 

varient selon le niveau de risque. Pour les hypertendus considérés comme à risque faible ou 

moyen, ce groupe propose d’abaisser la pression artérielle en dessous de 140/90 mm Hg et il 

appui cette recommandation essentiellement sur la base de l‘essai HOT.     

On peut pourtant lire en conclusion de l’étude que baisser la pression artérielle jusqu’à 140/85 

mm Hg voir moins est bénéfique. [17].   

Mais les experts du groupe de travail WHO-ISH reconnaissent que l’essentiel de l’effet 

préventif est obtenu en retenant un seuil objectif de 150/90 mm Hg et que le seuil de 140/90 

mm Hg est défini à partir de deux études épidémiologiques [17].   

Lors de la mise à jour en 2007 du guide pratique clinique de l’European Society of 

Hypertension et de l’European Society of Cardiology [24], les données complémentaires 

issues d‘analyses en sous-groupes des essais dits INVEST, VALUE et celles d’un essai dit 

FEVER étaient en faveur d’un bénéfice clinique lorsque l’objectif tensionnel est inférieur à 

140/90 mm Hg.  

Cette recommandation concordait avec celle déjà proposée par un guide de pratique clinique 

britannique en 2006, et un guide canadien en 2007.   

En 2010, l’European Society of Hypertension a actualisé ses recommandations [24] et a 

estimé qu’il y avait suffisamment de preuve pour recommander d’abaisser la PAS en dessous 

du seuil de 140 mm Hg et la PAD en dessous de 90 mm Hg chez tous les hypertendus, quel 

que soit le niveau de risque cardiovasculaire.  

La preuve manque seulement chez les hypertendus âgés, chez qui le bénéfice d’abaisser la 

PAS en dessous de 140 mm Hg n’a jamais été évalué dans des essais randomisés.   

Cependant, une synthèse du Réseau Cochrane a comparé en 2009 les effets du traitement 

antihypertenseur selon le seuil visé, 135/85 mm Hg versus 140-160/90-100 mm Hg. Il n’est 

pas apparu de différence d’efficacité statistiquement significative et les auteurs n’ont pas pu 

faire de distinction dans la tranche 140-160 mm Hg. Ils ont signalé que dans les essais 

comportant un objectif de pression artérielle inférieure à 150/90 mm Hg et montrant une 
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efficacité du traitement en termes de complications cardiovasculaires, 30 à 40 % des patients 

n‘avaient cependant pas atteint l’objectif tensionnel assigné.   

Selon cette synthèse, plus d’essais sont nécessaires, mais à l’heure actuelle il n’existe aucune 

preuve à l'appui visant un objectif de pression artérielle inférieure à 140/90 mm Hg chez tout 

patient hypertendu [24].   

Par ailleurs, les données de la science suggèrent qu’une baisse de la PAS au-delà de 10 ou au 

maximum 15 mm Hg n’est pas associée à un bénéfice supplémentaire [18, 16].   

Par ailleurs, il a été démontré que la réduction du risque d’accident vasculaire cérébral, 

l’accident le plus fortement lié à la pression artérielle, ne serait expliquée qu’à 51% par la 

baisse de pression arterielle sous traitement [16].   

Dans l’étude HOT [17] conduite pour valider l’hypothèse initiale qu’un meilleur contrôle de 

la PAD était associé à une réduction du risque cardiovasculaire, les résultats des comparaisons 

de stratégie intensification contre poursuite à l’identique sont globalement négatifs.  

Les auteurs se sont bien gardés de souligner dans la publication initiale, que le sous-groupe 

des diabétiques se trouvait être le seul sur 22 sous-groupes, à aller dans leur sens [18, 16]. 

Nous ne rentrerons pas dans les détails des seuils à atteindre chez le diabétique ou chez les 

insuffisants rénaux du fait des limites du sujet à l‘HTA essentielle peu ou non compliquée.  

Cependant les résultats d’une étude récente, l’étude ACCORD [19], remettent en question le 

seuil à obtenir chez le diabétique de type 2.  

Il s’agit d‘une étude réalisée chez les diabétiques de type 2, comparant une stratégie 

thérapeutique anti hypertensive ayant pour objectif une PAS < 120 mm Hg versus 140 mm 

Hg, dont le critère principal est la diminution des événements cardiovasculaires majeurs.  

Les résultats de l’étude montrent qu’une stratégie thérapeutique intensive ne permet pas une 

réduction des événements cardiovasculaires bien que cela permette une diminution des AVC 

mortels ou non, critère d’évaluation secondaire [19].  

Ainsi, le seuil d’objectif tensionnel le mieux évalué pour déterminer la prise en charge de 

l’hypertension chez le diabétique de type 2 reste 140/80 mm Hg et chez le patient tout venant 

de 140-160/90 mm Hg avec une réserve pour les patients âgés. Des études complémentaires 

sont nécessaires.   

En pratique, le médecin généraliste doit évaluer la situation au cas par cas.  
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2-11-3 Moyens thérapeutiques 

Règles hygiéno-diététiques 

Des mesures hygiéno-diététiques sont recommandées chez tous les patients hypertendus quel 

que soit le niveau tensionnel, avec ou sans traitement pharmacologique associé.   

Ces mesures sont d’autant plus efficaces qu’elles sont proposées dans le cadre d’une 

éducation thérapeutique.  

Elles sont destinées à informer le patient sur son HTA et les risques cardiovasculaires 

associés, et à définir des objectifs précis et réalistes adaptés à chacun.   

Ces mesures sont mises en place lors de l’instauration de la prise en charge et leur application 

sera réévaluée tout au long du suivi.   

- Augmentation de l’activité physique.   

Une activité physique régulière d’au moins 30 min, 3 à 4 fois par semaine, est recommandée 

pour tout patient hypertendu sauf en cas d’hypertension sévère ou mal contrôlée, les efforts 

physiques intenses sont déconseillés et seront reportés une fois l’HTA contrôlée [15].   

Il faut savoir que tout arrêt de l’activité entraîne un arrêt de l’effet protecteur.  

- Diminution des apports sodés.   

Le lien entre la consommation de sodium, l’hypertension artérielle et les pathologies 

associées, notamment les accidents cardiovasculaires, est établi [20].  

Une réduction de l’apport sodé jusqu’à environ voire moins 100 mmol/jour (soit 6 grammes 

de sel) [16] peut faciliter le contrôle tensionnel chez le patient hypertendu afin de réduire le 

nombre de médicaments antihypertenseurs.   

Selon les recommandations européennes l’ESH/ESC [24], il est proposé d‘indiquer aux 

patients de ne pas resaler les aliments à table, d’éviter les aliments trop salés, notamment les 

préparations alimentaires industrielles.   

- Réduction pondérale et conseils diététiques.   

Il est conseillé une réduction du poids en cas de surcharge pondérale, afin de maintenir l’IMC 

en dessous de 25 kg/m2 [15], ou, à défaut, afin d’obtenir une baisse de 10 % du poids initial.   
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La réduction pondérale favorise également une diminution de la PA, que le poids idéal soit 

atteint ou non [25].   

Favoriser un régime alimentaire riche en légumes, en fruits et pauvre en graisses saturées 

(graisse d‘origine animale).   

Les mesures hygiéno-diététiques que l’on peut proposer ont été évaluées en termes de 

réduction du niveau de pression artérielle mais non de risque cardiovasculaire.  

Cette limitation doit être prise en compte au même titre que les difficultés et préférences 

individuelles, qu’il s’agisse de médicaments ou d’hygiène de vie. [16].  

- Limitation de la consommation d’alcool.  

Dans les études observationnelles, il existe une relation linéaire entre la consommation 

d’alcool et la PA.  

Une consommation d’alcool excessive est aussi un facteur de risque d’AVC [25].   

L’excès d’apport d’alcool réduit également l’efficacité des traitements antihypertenseurs, ce 

qui peut entraîner des élévations tensionnelles et des HTA réfractaires [25].   

La réduction des apports d’alcool est un moyen thérapeutique utile, même si elle ne permet 

pas, dans tous les essais, de réduire la PA.   

Il a été démontré que l’apport modéré d’alcool était associé à une réduction de la mortalité 

cardio-vasculaire et de la mortalité totale.  

Ainsi on recommande une consommation à moins de 3 verres par jour chez l’homme et 2 

verres chez la femme.   

- Favoriser le sevrage tabagique.  

Le tabac n’est pas à proprement parler une cause d’HTA, même s’il est reconnu comme étant 

un facteur de risque d‘HTA maligne et de sténose de l’artère rénale.   

Cependant, le tabagisme est un facteur de risque cardio-vasculaire majeur démontré, qui se 

surajoute aux autres, et à ce titre, il est essentiel d’obtenir un sevrage tabagique chez les 

fumeurs [25].  
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 2-11-4 Traitement pharmacologique.   

La réduction du risque cardiovasculaire est dépendante de la baisse de la pression artérielle, 

quelle que soit la classe d’antihypertenseur utilisée.  

Selon les recommandations Françaises, Anglaises, Européennes, Américaines entre autres, 

dans l’HTA essentielle, il se dégage 5 classes de molécules étudiées dans de nombreux essais 

cliniques ayant montré une réduction de la mortalité/morbidité cardiovasculaires : diurétique, 

bétabloquant, IEC, inhibiteur calcique et ARAII.   

Ces 5 classes peuvent donc être proposées en première intention dans la prise en charge d‘une 

HTA essentielle non ou peu compliquée.  

Les autres classes n’ayant pas démontrées un bénéfice sur la mortalité cardio-vasculaire sont :  

les alpha-bloquants, les centraux, les vasodilatateurs périphériques, les anti aldostérones, les 

inhibiteurs directs de la rénine et la dénervation de l’artère rénale. 

2-11-6 Stratégie thérapeutique 

En première intention, il est recommandé de débuter par une monothérapie, mais on peut lire 

dans plusieurs recommandations qu’une association fixe d’antihypertenseur à doses faibles 

ayant l’AMM en première intention pour l’indication d’HTA, peut également être proposée 

[25].  

Concernant l’adaptation thérapeutique, on peut proposer d’augmenter les doses pour obtenir 

une dose optimale, changer de médicament antihypertenseur ou de classe d’antihypertenseur 

ou ajouter une autre monothérapie.   

2-11-7 Surveillance du traitement.   

Une fois le traitement mis en route, il est plus important de prendre le temps nécessaire pour 

répondre aux questions concernant la tolérance et l’efficacité car un traitement bien toléré sera 

naturellement mieux observé.   

La notion d’efficacité du traitement basée sur le contrôle et l’atteinte de l’objectif tensionnel, 

mérite un examen approfondi et critique.  

Les enquêtes de pratique dont la dernière réalisée en 2009 par le Dr Robert Nicodème [22], 

montrent sans détour que le contrôle tensionnel, selon ses définitions classiques, n’est pas 

fréquemment atteint.  
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 Ces définitions souffrent aussi d’un libre arbitre au même titre que la définition de l’HTA. 

Elles ne tiennent jamais compte du niveau initial, elles ne requièrent pas la même qualité de 

mesure, enfin elles ne sont pas en accord avec les données validées de la science qui 

suggèrent qu’une baisse de la PA au-delà de 10 ou au maximum de 15 mm Hg n’est pas 

associée à un bénéfice supplémentaire [16].  

De plus, il a été démontré que la réduction du risque d’AVC (accident le plus fortement lié à 

la PA) entre autres [24], ne serait pas totalement expliquée par la baisse de la PA sous 

traitement.  

Cela suggère que les individus dont la pression ne baisse apparemment pas, bénéficient 

néanmoins d‘un effet préventif.  

 La baisse de la PA n’est pas un objectif en soi, c’est un critère intermédiaire.  

L’objectif est une diminution de la morbi-mortalité.  

Diminuer à tout prix la PA peut avoir des effets néfastes, comme par exemple le fait d’avoir 

un seuil trop bas d’hémoglobine glyquée chez un diabétique [19,23].   

Une des étapes nécessaires dans l’argumentaire de la « cible » pressionnelle, est d’observer 

les résultats des comparaisons de stratégie : intensification contre poursuite à l’identique.  

La plus puissante de ces comparaisons, l’étude HOT [17], est globalement négative.  

Or, dans la publication initiale, hormis le sous-groupe des diabétiques, qui se trouvait le seul 

sur 22 à aller dans le sens attendu, il n’y a eu aucune information sur les autres sous-groupes 

[18, 17].   

Il apparaît cependant dans l’étude qu’au-delà d‘un certain seuil de baisse de PA, il existe une 

inversion de courbure.  

Il n’y a donc pas d‘intérêt à baisser la PA en deçà de ce seuil de 150 mm Hg de PAS et entre 

80 et 90 mm Hg de PAD selon les sous-groupes [17].   

Enfin, il faut réaliser que le concept de contrôle tensionnel est le nœud d’un conflit entre les 

intérêts du patient et l’intérêt des firmes pharmaceutiques.  

La constatation d’un contrôle imparfait constitue une brèche très utile aux promoteurs d’un 

médicament dit « nouveau » pour pénétrer le marché.   
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Car, même sous traitement, les mesures de pression sont sujettes à des variations d’assez 

grande amplitude, au sein d’une même journée.  

La prise en compte de mesures multiples, sur plusieurs semaines, est donc aussi indispensable 

pour estimer l’équilibre tensionnel atteint sous traitement que pour définir l’hypertension 

artérielle.   

La distance entre le niveau de pression estimé sous traitement et la norme arbitraire du 

contrôle recommandé doit être interprétée à l’aide du bénéfice à attendre des mesures prises.  

La poursuite d‘un traitement qui a montré une efficacité optimale selon les données les plus 

récentes (15 mm Hg) et a toujours été bien tolérée, reste la meilleure garantie d’observance à 

long terme [16].  
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3-MATERIELS ET METHODES 

 Cadre d’étude 

Notre étude s’est déroulée dans le service de cardiologie du CHUME ‟Le Luxembourg”. 

 Type d’étude 

Il s’est agi d’une étude observationnelle, transversale à recrutement prospective.  

 Période d’étude 

Notre étude s’est déroulée du 1er Janvier 2022 au 31 juin 2022 soit une durée de 6 mois. 

 Population d’étude 

 Patients reçus en consultation ou hospitalisés dans le service de cardiologie durant la 

période d’étude. 

 Critère d’inclusion 

 Patient présentant une pression artérielle systolique supérieure ou égale à 140mmHg et 

ou une pression artérielle diastolique supérieure ou égale à 90mmHg avec un dossier 

complet comportant un bilan métabolique constitué d’une glycémie, d’un 

lipidogramme complet, et d’une créatininémie. 

 Critère de non inclusion  

 Patients ne répondant pas au critère d’inclusion. 

 Collecte des données : 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers de consultation et d’hospitalisation et ont 

été portées sur un questionnaire dont un exemplaire est en l’annexe. 

 Analyse des données : 

Les données recueillies ont été saisies et analysées sur les logiciels SPSS 

Version 12.0, Word 2016 et Excel 2016. 
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4- RESULTATS : 

Prévalence : 

Durant la période d’étude 520 patients ont été reçus dans le service de cardiologie du 

CHUME « Le Luxembourg », parmi lesquels 238 patients hypertendus soit une fréquence de 

45,77%. 

Parmi ces patients 157 ont répondu à nos critères d’inclusion dont 53 hommes et 104 femmes. 

 

Figure 1 : Répartition selon l’âge 

La tranche d’âge de 46 à 55 ans a été la plus représentée, avec un taux de 26,8%. 

L’âge moyen était de 57ans ± 5 ans avec des extrêmes de 23 et 90 ans. 
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FIGURE 2 : Répartition selon le sexe. 

Le sexe féminin a été le plus représenté, avec un taux de 66% et un sexe ratio de 1,9. 

 

FIGURE 3 : Répartition des patients selon l’IMC. 

Trente-neuf pourcent des patients avaient un IMC compris entre 18 et 25. 
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FIGURE 4 : Répartition selon le tour de taille. 

Plus de quarante pourcent des patients avaient un tour de taille compris entre 88 et 101 

centimètres. 

 

FIGURE 5 : Répartition des patients selon le tour de taille en fonction du sexe. 

L’obésité abdominale était observée chez 52,8% des femmes et 9,43% des hommes. 

Pour rappel l’obésité abdominale est définie par un tour de taille supérieur ou égal à 88 cm 

chez la femme et 102 cm chez l’homme. 

58 - 67 68 -77 78 - 87 88 - 101 ≥102

1,30%

14,60%

33,10%

40,70%

10,20%

TOUR DE TAILLE

MASCULIN

FEMININ

58 A 67 68 A 77 78 A 87 88 A 97 98  A 101 102 ET
PLUS

1,88

11,32

39,62

33,96

3,77
9,431

16,34

29,8 26,92

11,53
14,42

TOUR DE TAILLE PAR SEXE

MASCULIN FEMININ



62 
 

 

FIGURE 6 : Répartition selon les facteurs de risque. 

L’association HTA-Sédentarité a été le facteur de risque dominant avec un taux de 29,3%. 

FIGURE 7 : Répartition des patients selon la profession. 

Les ménagères ont été majoritaires avec un taux de 54%. 
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FIGURE 8 : Répartition selon le motif de consultation 

Les céphalées ont été le motif de consultation le plus fréquent avec un taux de 23%. 

 

 

FIGURE 9 : Répartition selon le grade de l’HTA. 

Le grade II a été majoritairement représenté avec un taux de 39%. 
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FIGURE 10 : Répartition selon la fréquence cardiaque. 

Une tachycardie régulière a été retrouvée dans environ 23 % des cas et une bradycardie dans 

0,6 % des cas. 

 

FIGURE 11 : Répartition selon l’auscultation cardiaque. 

Les BDC étaient réguliers chez 92,4% des cas. 
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FIGURE 12 : Répartition selon l’existence d’une insuffisance cardiaque. 

Quinze pourcent des patients ont présenté une insuffisance cardiaque. 

 

FIGURE 13 : Répartition selon la glycémie. 

Trente-trois pourcent des patients ont présenté une glycémie supérieure à 1,10g/dl. 
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FIGURE 14 : Répartition selon la créatinine. 

La créatininémie a été normale chez 81,5% de patients. 

 

FIGURE 15 : Répartition selon la clairance de la créatinine. 

La clairance était supérieure à 90ml/min/1,73m² chez 63% des patients. 
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FIGURE 16 : Répartition selon le lipidogramme. 

Plus de quarante pourcent des patients ont eu un taux de cholestérol total ≥1,5mg/dl. 

 

 

FIGURE 17 : Répartition des patients selon la présence du syndrome métabolique. 

Vingt-neuf pourcent des patients avaient un syndrome métabolique. 
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TABLEAU IV : Répartition des sujets selon le nombre et les modalités associatives des 

variables du syndrome métabolique 

CRITERES DU SM effectifs pourcentage 

TROIS CRITERES 34 75 

HTA-diabète-triglycérides élevés 6 13,33 

HTA-diabète-TT élevé 12 26,66 

HTA-diabète-HDLc élevé 3 6,66 

HTA-triglycérides élevés-HDLc élevé 5 11,11 

HTA-triglycérides élevés-TT élevé 4 8,88 

HTA-HDLc élevé-TT élevé 4 8,88 

QUATRES CRITERES 10 22,22 

HTA-diabète-triglycérides élevés-HDLc élevé 3 6,66 

HTA-diabète-triglycérides élevés-TT élevé 3 6,66 

HTA-diabète-HDLc élevé-TT élevé 4 8,88 

CINQ CRITERES 1 2,22 

HTA-diabète-triglycérides élevés-HDLC élevé-TT élevé 1 2,22 

Total 45 100 

Soixante-quinze pourcent des patients avec syndrome métabolique avaient trois critères 

associés. 

 

FIGURE 18 : répartition selon le nombre de facteurs de risque associés à l’HTA. 

L’HTA était associée à un facteur de risque dans 39,49% des cas. 
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FIGURE 19 : Répartition selon les résultats de l’ECG. 

L’ECG était normal chez 69% des patients. 

 

Figure 20 : Répartition selon le résultat de l’échographie doppler trans thoracique. 

Environ vingt-cinq pourcent des patients avaient une hypertrophie ventriculaire gauche. 
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FIGURE 21 : Répartition selon la fraction d’éjection du VG (FEVG) 

La FEVG a été préservée chez 86% des patients. 

 

 

FIGURE 22 : Répartitions selon les complications. 

L’AVC ischémique a été la complication la plus retrouvée chez les patients avec un taux de 

12%. 
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FIGURE 23 : Répartition selon les modalités de traitements. 

Le régime hygiéno-diététique a été systématiquement proposé à tous les patients et les ICa ont 

été la classe thérapeutique la plus prescrite avec un taux de 74,5%. 

 

 

FIGURE 24 : Répartition selon la stratégie thérapeutique. 

La bithérapie a été indiquée chez 59,23% des patients. 
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FIGURE 25 : Répartition selon l’observance thérapeutique. 

Vingt-six pourcent des patients n’ont pas été observant. 

 

  

FIGURE 26 : Répartition selon l’équilibre tensionnel. 

Soixante-quatre pourcent des patients ont atteint l’objectif tensionnel une semaine après la 

mise en route du traitement.  

26%

74%

OBSERVANCE THERAPEUTIQUE

NON OBSERVANT

OBSERVANT

64%

36%

EQUILIBRE TENSIONNEL

EQUILIBRE

NON EQUILIBRE



73 
 

 

 

 

 

 

 

 

COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 

  



74 
 

5- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 

Avec une fréquence hospitalière de 45,77 %, l’hypertension artérielle apparait au premier 

rang des pathologies cardiovasculaires au service de cardiologie du CHUME « Le 

Luxembourg ». 

Cette fréquence élevée pourrait s’expliquer par le fait que l’hypertension est le premier facteur 

de risque cardio-vasculaire. [1]. 

Ce taux est proche d’une étude réalisée par Cissoko au Mali, ainsi que Bouramoue à 

Brazzaville qui ont retrouvé respectivement 50,73% et 51,5%. [28,26]. 

 Par contre, ce taux est supérieur à ceux retrouvés dans d’autres études réalisées au Congo et 

au Maroc qui ont retrouvé une prévalence respective de 32,5% et 33,6%. [26,27]. 

Ces différences de fréquence ; pas très importantes, retrouvées par des séries hospitalières ne 

pourraient permettre de tirer des conclusions qui pourront être extrapolées à la population 

générale. 

Il ressort de notre étude que plus l’individu avance en âge plus le risque de survenu d’une 

hypertension artérielle augmente ; c’est ainsi qu’on est passé de 0,6% pour la tranche d’âge de 

18-25 ans à 26,8% pour la tranche d’âge de 46-55 ans et 35,6% pour les plus de 65 ans. 

Ce résultat est proche de celui de Koné S. qui a retrouvé 31,2 % pour les plus de 60 ans. 

Nos résultats sont également en concordance avec les données de la littérature. [1]. 

L’HTA a été plus fréquente chez le sexe féminin que le sexe masculin avec 66 % contre 34% 

dans notre série. 

Cette prédisposition de la femme à faire plus d’HTA semble liée à certains facteurs : 

 Prise de contraceptifs hormonaux fortement dosés en estrogènes ; 

 L’obésité acquise ou physiologique chez la femme. 

Cissoko et al ont abouti à la même conclusion, ainsi que d’autres auteurs au Niger et au 

Sénégal où la population hypertendue était de 56% de femmes et 44% d’hommes. [28,29,30]. 

Dans notre étude, les ménagères ont été majoritaires avec un taux de 54,1 %. 

Cela pourrait s’expliquer par la forte représentation des femmes dans notre étude. 

Ce taux était similaire à l’étude de Cissoko qui a retrouvé 39%. [28]. 
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L’HTA a été associée à au moins un facteur de risque dans 68,16% ; elle a été associée à deux 

facteurs de risque dans 21,62%. 

Les associations HTA-diabète (33%); HTA-dyslipidémie (31,8% pour le LDL cholestérol et 

25,5% pour les triglycérides) et HTA- obésité (38%) ont été les plus retrouvées. 

Koné S a retrouvé dans son étude, le tabagisme et l’obésité comme facteur de risque majeur 

associés à l’HTA, avec un taux respectif de 41,36 et 19,14 %. 

Vingt-neuf pourcent des patients ont présenté un syndrome métabolique selon les critères 

NCEP-ATPIII. 

Ce résultat était proche de celui de Bachir Cherif en Algérie qui trouvait une prévalence de 

20,8% de syndrome métabolique chez les hypertendus. [37]. 

Par contre il est supérieur à l’étude réalisée au Burkina Faso qui retrouvait 17,5% et inferieur 

à celle réalisée au Benin avec 65,2% de syndrome métabolique chez les hypertendus. [38,39] 

Ces différences pourraient s’expliquer par le type de population étudié. 

Concernant le nombre de critères, la prévalence du syndrome métabolique dans la population 

hypertendue, était de 75% avec trois critères, 22,2% avec quatre critères et 2,22 avec cinq 

critères. 

Cette prévalence était différente de l’étude de Laila au Maroc qui retrouvait 44,1% avec trois 

critères, 36,6% avec quatre critères et 19,3% avec cinq critères. [40]. 

Les principaux motifs de consultation retrouvées chez les patients dans notre étude ont été les 

céphalées et la dyspnée, avec respectivement 27,2 % et 20,4 %. 

Cissoko a également retrouvé les mêmes symptômes, avec 48,5 - 38,8 %. [28]. 

La différence des prévalences pourrait s’expliquer par la taille des échantillons. 

La plupart des hypertendus recensés dans le cadre de ce travail avaient une tension artérielle 

modérément élevée.  

Les hypertensions artérielles grade II ont été les plus fréquentes avec un taux de 39%. 

Cependant, Koné S. et Affangla DA. au Sénégal ont trouvé une HTA grade I, avec des taux 

respectifs de 37,14 % et 31,72 %. [4,35]. 

Ceci pourrait s’expliquer par le stade tardif de consultation de nos patients. 
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L’hypertrophie ventriculaire gauche à l’ECG était présente chez 19 % de nos patients.  

Ce résultat était inferieur a celui de Coulibaly A. qui a trouvé une HVG chez respectivement 

79,2 %. [31]. 

Cette différence pourrait être due à la taille de l’échantillon. 

Les anomalies échographiques ont été dominées par l’HVG et la dilatation ventriculaire à des 

taux respectifs de 24,8 % et 10,8%. 

Ce résultat était similaire à celui de Coulibaly A. qui avait retrouvé l’HVG et la dilatation 

ventriculaire à des taux de 64,8 % et 14,4 %. [31]. 

L’AVC ischémique et l’insuffisance rénale sont apparus comme les complications les plus 

fréquentes dans notre étude, avec respectivement 12,1% et 11,4 % des cas. 

Dans son étude, Coulibaly A. a rapporté 33,2 % de rétinopathies hypertensives et 24,8 % 

d’AVC. [31]. 

Lokrou A. et ses collaborateurs ont trouvé 60,6 % d’insuffisance rénale en côte d’ivoire. [33]. 

Ces complications pourraient être dues à une mauvaise observance du traitement. 

Le régime hygiéno-diététique a été constamment proposé à tous nos patients. 

La bithérapie a été la stratégie adoptée chez 59,23 % de nos patients. 

Ce qui est conforme aux résultats de Najat ES et Coulibaly A. qui ont retrouvé respectivement 

45,79 % et 68 %. [34,31] 

Les ICa ont été majoritairement prescrits chez nos patients, avec un taux de 74,5 %. 

Najat ES avait retrouvé une prescription de beta bloquant chez 54,20 % de ses patients et 

Coulibaly A celle des IEC dans 68 % des cas. [33,31]. 

Ceci pourrait être dû au choix stratégique adapté à chaque patient. 

Il ressort de notre étude que 26% de nos patients n’ont pas été observant, ce qui était similaire 

aux résultats de Khadija M. en Tunisie avec 20,8%. [36]. 

Soixante-quatre pourcent (64%) de nos patients étaient dans l’objectif tensionnel.  
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CONCLUSION : 

Au terme de cette étude nous pouvons dire que l’HTA est un problème majeur de santé 

publique.  

C’est une maladie qui touche tous les âges, particulièrement la tranche d’âge de 60 ans et 

plus.  

Sa fréquence hospitalière était de 45,77% dans notre série. 

Elle est souvent favorisée par l’hérédité avec une prédominance du sexe féminin avec 66%.  

Elle est très souvent associée à d’autres facteurs de risque cardiovasculaires notamment le 

diabète (33%) et l’obésité (24,7%). 

La proportion de syndrome métabolique dans notre série était de 29%. 

Elle peut avoir des complications redoutables en l’absence d’une PEC adéquate. 

Les complications sont dominées par l’AVC ischémique (12%) et l’insuffisance rénale (11%). 

Le régime hyposodé demeure utile et nécessaire chez tous les sujets. 

La bithérapie fixe s’avère être la plus adapté avec 59%. 

Le taux de contrôle de l’hypertension artérielle était de 64%. 
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RECOMANDATIONS 

Au terme de cette étude, les recommandations suivantes sont proposées et s’adressent 

respectivement aux:  

 Ministre de la santé :    

-Elaborer dans un bref délai une politique nationale de prévention et de lutte contre les 

facteurs de risque cardio-vasculaires modifiables pour limiter leur impact morbide et 

financier.  

-Aménager dans les services de cardiologie une unité autonome de soins intensifs pour la 

prise en charge des complications liées à l’HTA et les autres pathologies cardiovasculaires.  

-Former davantage et repartir sur l’ensemble du territoire national des médecins cardiologues.   

-Mettre à la disposition de la population des antihypertenseurs de bonne qualité et à faible 

coût.  

 Médecins Généralistes :    

-Assurer un dépistage précoce en masse au sein de la population et un traitement adéquat des 

HTA non compliquées dans les formations sanitaires par des mises à jour des connaissances 

sur l’HTA.  

 Cardiologues :    

-Choisir le traitement le plus adéquat possible avec le profil général du patient.   

-Choisir un traitement présentant le moins d’effets indésirables et assurant une bonne qualité 

de vie.  

-Assurer une éducation thérapeutique du patient et de sa famille sur sa maladie par une 

information complète et compréhensible.  

 Population :    

-Consulter précocement dès l’apparition des signes mineurs en vue d’une prise en charge 

correcte et d’éviter les complications.  

-Observer le traitement pour limiter les risques de complication.  

-Réduire les facteurs de risque cardiovasculaires modifiables (obésité, sédentarité, tabagisme).    
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Fiche d’enquête N° :…………      N° Dossier :…… 

Date :….../…….…/………… 

Identité du patient (e) 

1. Nom : …………………………. 2.Prenom : ………………………. 3. Age : …………… 

4. Sexe :…………… 5. Poids : …………… 6. Taille : ……………. 7. IMC :……………… 

8. Adresse :………………………….……… 9. Ethnie : ……………………………… 

10. Profession :.....................…... 11.Tour de Taille :………… 12.Tour de Hanche :…………. 

Motif de consultation : ………………………………………………… 

ATCD familiaux : Diabète: DID / / DNID / / HTA: oui / / non / / 

Mode de vie :  

1. Tabagique : oui / / non / / si oui : Paquet /année :………… 

2. Consommation Alcool: oui / / non / / si oui : Vin / / Liqueur / / Bière / /, 

3. Sédentarité : oui / /non / / 

Examen général : PA : ………… mm Hg   FC: ……….. bt/mn    FR :……… cycle/mn 

Examen cardio-vasculaire 

Auscultation des bruits de cœur : 1 Régulier/  / 2 Irrégulier/  /  

3. Assourdissement des BDC : Non/  /Oui/  / 

4. Présence du souffle systolique : Non/  /Oui/  /  

5. Présences du souffle diastolique : Non/ /Oui/  / 

6. Tachycardie : Non/  /Oui/   / 

7. Le choc de point :……….  

8. Insuffisance cardiaque : oui /  / non /  / 

ECG : Rythme :………………. PR :…………….. QT : ………………… 

Sokolov :…………………Cornel :……………….. HAG :……………………… 

Echo-cœur : VG :……….…….. SIV :……………. PP :………….……. FE :………… 
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FR :…………….……. OG:…………….… Cinétique :……………………. 

Examen neurologique : Normal / / Anormal / / 

Examen des yeux : Fond d’œil : ………………………………………… 

Examen biologique 

Glycémie A jeun : ……………………….  HbA1c : ………………………….. 

Créatinine sanguine : ……………………..Urémie : ………………………….. 

Acide urique :………………………………ECBU : …………………………… 

Lipidémies : TC : ………………..TG : …………………..HDL : ………………….. 

LDL : …………………..ASAT : ……………………..ALAT : …………………….. 

Micro albuminurie : …………………………………….. 

Complication 

Chronique : oui /  / NON /  / si oui la quelle :………………………………………….. 

Stade :…………….………….. 

Aigue: oui /  / non /  / si oui la quelle:……………………………………………………. 

CONDUITES THERAPEUTIQUES  

Régime Hygiéno-diététique…………………………………………………  

Médicaments : 

1 Diurétiques…………………………………………………………………  

2 Inhibiteurs de l’enzyme de conversion(IEC)………………………………  

3 Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II(ARAII) 

4 Inhibiteurs calciques(ICA)…………………………………………………  

5 Beta bloqueurs………………………………………………………………  

6 Anti hypertenseurs centraux(AHC)…………………………………………… 

7 Autres………………………………………………. 
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EVALUATION DU TRAITEMENT 

1 Chiffres tensionnel après traitement……………………………………  

2 Observation thérapeutique………………………………………………… 
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RESUME 

L’HTA est un problème majeur de santé publique.  

C’est une maladie qui touche tous les âges, particulièrement la tranche d’âge de 60 ans et 

plus et peut être responsable de complications redoutables en l’absence d’une PEC adéquate.  

 Nous avons réalisé une étude dans le service de cardiologie du CHU-ME, sur une période 

allant du 1er Janvier 2022 au 31 juin 2022. Il s’est agi une étude transversale, descriptive et 

prospective, portant sur les patients vus en consultation externe ou hospitalisés dans le 

service pour HTA, avec un bilan métabolique avec comme objectif : 

- Evaluer le risque cardiovasculaire globale des patients hypertendus. 

Ce travail nous a fourni les résultats suivant : 

 Nous avons étudié 238 cas, avec une fréquence hospitalière de 45.7%. L’âge moyen était de 

57±5 ans, avec des extrêmes de 23 et 90 ans et un sex-ratio de 0.5. Une hyperglycémie était 

notée dans 33% des cas, un IMC supérieur à 30 dans 25% des cas et une sédentarité dans 

29.3% des cas. Une hypercholestérolémie était notée dans 40.1% des cas et le syndrome 

métabolique a été retenu avec un taux de 29%. L’HTA était associée à 1 ou 2 FDR-CV dans 
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61.14% des cas et associée à plus de 2 FDR-CV dans 6.96% des cas. L’HTA grade II a été 

retrouvé dans 39% des cas. L’HTA était accompagnée d’une fréquence cardiaque élevée et 

supérieure à 90 /minute dans 46.5% des cas. Une arythmie auscultatoire était notée dans 

7.6% des cas et un syndrome d’IVG était mis en évidence dans 15% des cas. Une FA était 

notée dans 12% des cas et une HVG échographique était notée dans 24.8% des cas, avec une 

dysfonction du VG dans 14% des cas. Une hyper créatininémie était retrouvée dans 18.5% 

des cas, avec une baisse de la clairance en dessous de 60 ml/minute dans 36.9% des cas. Les 

mesures hygiéno-diététiques ont été systématiquement édictées à tous les patients et les ICa 

ont été la classe thérapeutique la plus prescrite, avec un taux de 74,5%. La bithérapie a été 

indiquée chez 59,23% des patients, avec un taux d’observance de 74%. L’objectif tensionnel a 

été atteint dans 64% des cas. 

Conclusion : L’HTA, problème majeur de santé publique, survient dans un contexte poly 

factoriel. Son association avec des FDR-CV aboutissant au syndrome métabolique révèle le 

défi de sa prise en charge en termes de rapidité et d’efficacité. 

Mots clés : HTA, FDR-CV, syndrome métabolique. 
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