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Résumeé

Dans le cadre de la prise en charge de I’HTA et de définir la relation entre la natiurése et la
consommation en sel, nous avons réalisé cette étude dans le but d’utiliser la natriurése comme
critere de diagnostique aussi bien chez une population hypertendue et non hypertendue.

Dans notre population hypertendue, aucune différence significative entre les deux sexes n’est
notée avec une prédominance des patients agés de 60 ans et plus, la moitié de ces patients sont
en surpoids.

L’analyse de bilan lipidigue a montré que 20,58% des hypertendus présentent une
hypertriglycéridémie et 22,05% présentent une hypercholestérolémie avec un HDLc bas de
17,64% et 5,88% présentent une augmentation de LDLc.

Plus que la moitié de notre population hypertendue (52,94%) présentent une hyperglycémie
avec une moyenne de 1,39 + 0,59 g/l.

L’étude du bilan rénal de la population hypertendue montre une augmentation dans le taux de
la créatinine (36,76%), 1’urée (29,4%) et 1’acide urique (47,36%) avec des taux normaux de la
natrémie, kaliémie et kaliurése, tandis que 25% des hypertendus présentent une natriurese
supérieure aux normes avec un taux de 272,99 + 41,10 mmol/24h.

L’¢tude de la natriurése nous a permis d’estimer la consommation de sel dans notre
population qui est largement supérieure a la recommandation de I’OMS (10,52 + 4,44 g/24h),
cette surconsommation de sel est I’un des facteurs majeurs dans le développement de ’'HTA
chez les patients non hypertendus et montre aussi que les patients hypertendus soit ne suivent
pas un régime alimentaire pauvre en sel, soit ils ne respectent pas la prise des
antihypertenseurs tels qu’ils sont prescrites par le médecin.

Mots clés : HTA, natriurése, sel, hyperglycémie, bilan rénal.



Summary

As part of the management of hypertension and to define the relationship between natiuresis
and salt intake, we conducted this study with the aim of using natriuresis as a diagnostic
criterion in both hypertensive and healthy people.

In our hypertensive population, no significant difference between the two sexes is noted with
a predominance of patients aged 60 and over, half of these patients are overweight.

Lipid balance analysis showed that 20,58% of hypertensive patients had hypertriglyceridemia
and 22,05% had hypercholesterolemia with a low HDLc of 17,64% and 5,88% showed an
increase in LDLc.

More than half of our hypertensive population (52,94%) has hyperglycemia with an average
0f1,39+059¢9/1.

The study of the renal status of the hypertensive population shows an increase in the
creatinine level (36,76%), urea (29,4%) and uric acid (47,36%) with normal levels of sodium,
potassium in serum and kaliuresis, while 25% of hypertensives have natriuresis above the
norms with a rate of 272,99 + 41,10 mmol / 24h.

The study of natriuresis allowed us to estimate the salt consumption in our population which
is much higher than the WHO recommendation (10.52 + 4.44 g / 24h), this overconsumption
of salt is the one of the major factors in the development of hypertension in non-hypertensive
patients and also shows that hypertensive patients either do not follow a diet low in salt, or
they do not respect the taking of antihypertensives as prescribed by doctor.

Key words: HTA, natriuresis, salt, hyperglycemia, renal status.
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Chapitre | Introduction

Introduction

L’Hypertension artérielle (HTA) est un probléme de santé publique mondiale, c’est I’'un
des principales causes de mortalités précoce dans le monde, a 1’origine de prés de 8 millions
de décés par an. Cette pathologie cardiovasculaire est définie par une pression artérielle
systolique supérieure a 140 mmHg et une pression artérielle diastolique supérieure a 90
mmHg. L’HTA est souvent multifactorielle, peut &tre aigue ou chronique avec ou sans signes
de gravité (OMS, 2009).

En 2008, environ 40% des adultes agés de 25 ans et plus dans le monde présentaient une
hypertension diagnostiquée et le nombre total de personnes concernées atteignait 1 milliard
contre 600 millions en 1980 (OMS, 2011). Cependant, les pays a revenu élevé ont une
prévalence de I’hypertension plus faible (région d’ Amériques 35%) que celle enregistrée dans
d’autres régions, telle que I’ Afrique (46%) (OMS, 2008).

Le prévalence croissante de [I’hypertension est contribuable a la croissance
démographique, au vieillissement et a des facteurs de risque comportementaux comme le
tabagisme, un usage nocif de I’alcool, un manque d’activité physique (sédentarité), une
surcharge pondérale (obésité), I’exposition a un stress persistant et notamment une mauvaise
habitude alimentaire (OMS, 2009).

La relation entre les facteurs nutritionnels et la pression artérielle est un phénomene
constant et indépendant des autres facteurs de risques (Appel et al., 1997 et Salamé et al.,
2005). En effet I’un des facteurs de risque majeur dans le développement de I’hypertension
artérielle ainsi que dans la survenue d’accidents cardiovasculaires est la consommation
excessive du sodium sous forme de sel dans 1’alimentation (Chrystelle, 2011).

Le sodium participe a de nombreuses réactions indispensables a la survie de I’Homme.
Néanmoins, la consommation actuelle dépasse considérablement nos besoins physiologiques
en sodium. Cette surconsommation se révéle étre nocive pour la santé, comme 1’ont démontré
de nombreuses études, d’ou la nécessité de réduire I’apport sodé (Mohan, 2009).

La mesure précise de la consommation de sel reste difficile, compte tenu de la grande
variété d’aliments. Comme 1’analyse de la consommation de sel présente des limites
méthodologiques et que 95% du sodium ingéré est excrété dans I’urine (Frost, 1991), nous
avons mesuré 1’excrétion urinaire des 24h ou la natriurése des 24h qui malgré ses limites,
reste le gold standard et la méthode indirecte et la plus précise pour déterminer la
consommation de sel journaliere particulierement au sein de notre population.

Nous avons réalisé cette étude dans le cadre de la prise en charge de I’HTA et afin de définir
la relation entre la natiurése et la consommation en sel, dans le but d’utiliser ce parameétre
comme critére de diagnostique aussi bien chez une population hypertendue que saine.
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1. La natriuréese

1.1. Définition

La quantité de sodium excrétée dans les urines représente la quasi-totalité du sodium ingéré et
varie en fonction des apports sodés. Ainsi, la seule méthode fiable pour évaluer la quantité de
sodium ingérée quotidiennement est la mesure de 1’excrétion urinaire de sodium sur 24h, soit
la natriurese.

A partir de la natriurése, il est possible d’estimer la quantité de sel en multipliant la quantité
de sodium par facteur de 2.54. Ce calcul tend a surestimer les apports en sel puisqu’il ne tient
pas compte des apports de sodium en dehors du sel.

L’excrétion urinaire de sodium est exprimée en mmol/l ou en még/l. Chez un sujet normal,
soumis a un régime habituel, en absence de diarrhées ou de sueurs abondantes, les valeurs
usuelles sont comprises entre 50 et 200 mmol/I.

Une fois le résultat de la natriurése des 24h en mmol/24h est obtenu, il suffit de diviser celui
par 17 pour obtenir la quantité de sel consommeée en g/24h (1g de NaCl = 17 mmol de Na)
(Frey et al., 2001).

1.2. Intérét du dosage du sodium urinaire

Chez les sujets sains, I’excrétion de sodium urinaire équivaut a la consommation alimentaire.
Ce type de mesure peut donc étre utilis€ pour évaluer 1’apport alimentaire en sodium des
patients et ainsi apprécier 1’adhésion au régime hyposodé ou sans sel prescrit a des patients
hypertendus, insuffisants cardiaques ou rénaux, a condition que leur poids soit stable
(Kamoun et Frejaville, 2002).

1.3. Généralité sur le sel

Le chlorure de sodium nom chimique du sel de table, fait de cristaux cubiques blanc, se
caractérise par son absence d’odeur, évidemment son gout salé et sa solubilit¢ dans 1’eau

(Hills et al., 2014).

Le sel est largement utilisé depuis les temps les plus anciens dans 1’industrie alimentaire ainsi
que dans I’art culinaire .Sa salinité empéche la prolifération de micro-organismes pathogénes,
ce qui lui a conféré cette propriété de conservation des aliments (Henney et al., 2010).

Dans la nature, il existe deux principales sources de sel :

v' La premiere est le dépdt de sel gemme provenant de I’exploitation miniére dans les mines
de sel.

v' La deuxiéme source naturelle de sel est I’hydrosphére, a savoir les eaux de surface (mers,
lacs salés) ainsi que les eaux souterraines, principalement la saumure (Feldman, 2005).
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Selon (Cherghalin et al., 2010 ; Svancaral et al., 2002), le marché alimentaire a 1’échelle
mondiale offre aux consommateurs deux types de sel :

» Sous forme purifiée, par conséquent raffinée et évaporée ;
» Sous forme non traitée donc non raffinée comme le sel gemme ou le sel matin

1.4. ROle physiologique de sel

Le sel ou chlorure de sodium (NaCl), via son apport en ions sodium et chlorure, joue un role
physiologique important chez I'homme. En effet, I'ion sodium est indispensable a la vie, il
participe: (i) au contréle du volume du milieu extra-cellulaire; (ii) au maintien du gradient
électrochimique des cellules (pompe a sodium et & potassium); (iii) a la transmission des
influx nerveux et contractions musculaires (dépolarisation des membranes); (vi) a lI'absorption
intestinale de certains nutriments (cotransport).

Le sodium est présent dans I'organisme au niveau du compartiment extracellulaire (50%): sa
concentration est remarquablement stable de I'ordre de 135-140 mmol/l; des os (40-45%) et
des cellules (5-10%).

L'ion chlorure, quant a lui, est apporté par les aliments essentiellement sous la forme de
chlorure de sodium (NacCl), et dans une moindre mesure, de chlorure de potassium (KCI).

Le chlorure participe a la régulation de la pression osmotique entre les compartiments extra et
intracellulaires, et a la formation d'acide chlorhydrique au niveau de I'estomac (le chlorure
participe a la digestion en maintenant un niveau d'acidité élevée dans I'estomac). Par ailleurs,
les globules rouges a transporter le CO2 des tissus vers les poumons. (Afssa, 2001).

1.5. Physiologie rénale

1.5.1. Appareil urinaire

L’appareil urinaire comprend les organes qui produisent I’urine, les reins, et ceux par lesquels
I’urine est acheminée des reins vers 1’extérieur pour €tre éliminée.

Apres sa formation, I'urine est recueillie dans la cavité du bassinet, située au milieu du bord
interne de chaque rein. De 1a, ’urine passe dans 1’uretére, petit conduit creux qui va I’amener
dans la vessie. Périodiquement, la contraction de la vessie cause 1’évacuation de 1’urine vers
I’extérieur par un autre conduit, I’urétre.

Il y a, dans chacun des reins, environ un million d’unités fonctionnelles microscopiques, les
néphrons.

La disposition des néphrons dans les reins donne naissance a deux zones : le cortex rénal
externe, ou I’on retrouve les glomérules ainsi que les capsules de Bowman responsables de
I’aspect granuleux du rein, et la médullaire rénale interne formée de pyramides d’aspect strié
qui correspondent en fait a la disposition parallele des anses de Henlé et des tubes collecteurs
(Sherwood, 2006).
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Figure 1 : Anatomie de I’appareil urinaire (Sherwood, 2006)

1.5.2. Le néphron

Le néphron est lui-méme composé de deux parties : une partie vasculaire et une partie
tubulaire.

Le constituant essentiel de la partie vasculaire est le glomérule, un peloton de capillaires d’ou
sort par filtration une partie de 1’eau et des substances dissoutes contenues dans le sang qui y
circule (Sherwood, 2006).

Le tubule, qui va du glomérule au bassinet, est divise en différents segments. Sa partie initiale
est la capsule de Bowman qui entoure les capillaires glomérulaires et dans laquelle est
recueilli le liquide qui sort de ceux-ci par filtration (Sherwood, 2006).

On retrouve ensuite le tubule proximal, conduit sinueux, suivi de I’anse de Henlé qui a la
forme d’un U et s’enfonce dans la médullaire pour remonter ensuite dans la région du
glomérule. On retrouve enfin le tube contourné distal qui se prolonge par le tube collecteur
dans lequel débouchent jusqu’a huit néphrons différents. Les cellules vasculaires, le
glomérule, et le tube contourné distal forment 1’appareil juxtaglomérulaire qui joue un rdle
important dans la régulation de la fonction rénale. (Sherwood, 2006).
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Figure 2 : Le néphron (Sherwood, 2006)

1.5.3. Formation de I’urine

La formation de 1’urine passe par trois processus consécutifs : la filtration glomérulaire, la
réabsorption tubulaire et la sécrétion tubulaire.

a) Filtration glomérulaire

Lors de la filtration glomérulaire, 20% du plasma qui entre dans le glomérule est filtré. Cette
étape n’est pas sélective car, a ’exception des cellules sanguines et des protéines, tous les
constituants du sang tels que I’eau, les électrolytes et les déchets passent par filtration hors des
capillaires dans la capsule de Bowman (Sherwood, 2006).

b) Reéabsorption tubulaire

C’est lors de la deuxiéme étape de réabsorption tubulaire que de nombreuses substances de
valeur pour 1’organisme reviennent dans le plasma des capillaires péritubulaires.

99.16% des litres filtrés sont ainsi réabsorbés. La réabsorption tubulaire est trés sélective et
est passive ou active.

Le tubule proximal réabsorbe activement le sodium via un canal présent dans la membrane
apicale et il est ensuite transféré a travers la membrane basolatérale par la Na*/K* ATPase.
Dans I’anse large ascendante de Henlé, segment imperméable a 1’eau, la réabsorption du
sodium est assurée par un co-transporteur Na'/K*/2CI". Ce systéme génére un faible gradient
électrique qui permet la réabsorption de calcium.

Dans le tube contourné distal, la réabsorption de sodium est assurée par un co-transportNaCl
et I’eau n’est pas absorbée car le tube distal est imperméable a I’eau ce qui va diminuer
I’osmolalité de 1’urine. Dans le tube collecteur, c’est un canal sodium apical stimulé par
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I’aldostérone qui permet de récupérer le sodium, ce qui va créer un gradient électrochimique
favorisant la sécrétion de potassium (Sherwood, 2006).

c) Sécretion tubulaire

Le troisiéme processus rénal de base est la sécrétion par les cellules tubulaires et 1’excrétion
par le TCD. II s’agit du transport sélectif de substances du sang des capillaires péritubulaires
vers la lumiére du tubule. La sécrétion tubulaire permet une élimination rapide de substances
qui n’avaient pas été filtrées dans le glomérule hors des 80% du plasma.

Les plus importantes des substances secrétées par le tubule sont 1’ion hydrogéne H”, essentiel
a la régulation de I’équilibre acido-basique, I’ion potassium K' et les anions et cations
organiques parmi lesquels on trouve de nombreuses substances étrangéres a 1’organisme tels
que les médicaments, les pesticides apportés par 1’alimentation ou le cas d’une
biotransformation

Au terme de ces trois processus rénaux, tous les constituants du plasma filtrés ou secrétés et
qui n’ont pas été réabsorbés restent dans les tubules et passent dans le bassinet pour étre
¢liminés dans ’urine (Sherwood, 2006).
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Figure 3: Les trois processus rénaux de base dans le néphron (Sherwood, 2006)
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1.6. Elimination du sel

1.6.1. Sorties extrarénales

De petites quantités de sodium sont eliminées par voie digestive dans les féces et par voie
cutanée dans la sueur. Les sorties pulmonaires par respiration sont trés faibles, presque
insignifiantes.

A D’état normal, les sorties extrarénales sont négligeables et tout le sodium ingéré est éliminé
dans les urines. Mais ces pertes extrarénales augmentent lors de circonstances particulieres ou
pathologiques. Par exemple, en cas de diarrhées ou de vomissements, on augmente les pertes
digestives, et en cas de brhlure grave ou de transpiration excessive, par exemple chez le
sportif, on augmente les pertes cutanées. L’organisme doit alors adapter I’élimination rénale
du sel (Sherwood, 2006).

1.6.2. Elimination rénale

La quantité de sel ingéré est typiquement trés supérieure a la faible perte obligatoire. Les reins
doivent donc excréter dans 1’urine 1’excés de sel afin de maintenir en équilibre le bilan sodé.
Le sodium plasmatique est filtré comme beaucoup d’autres substances au niveau du
glomérule.

99,5% du sodium filtré est néanmoins réabsorbé sur toute la longueur du tubule, dont
approximativement 67% dans le tubule proximal, 25% dans la branche ascendante de 1’anse
de Henlé et 8% dans le tubule distal et le tube collecteur.

L’excrétion urinaire moyenne est de 150 mmol de sodium par jour. Grace aux reins, les
sorties sont ajustées aux entrées de maniére a aboutir a un bilan sodé nul (Sherwood, 2006).

1.7. Concept de sensibilité au sel

Les sujets dits sensibles au sel ont une pression artérielle qui augmente avec un apport accru
de sel et diminue dans le cas contraire. D’autres sont dits résistants au sel, dont la pression
artérielle n’est pas modifiée par des variations de la consommation de sel (CHIOLERO et
al., 2003).

Les hypertendus sont plus souvent sensibles au sel que les sujets présentant une tension
normale. C’est ainsi qu’environ 15 % des normotendus se montrent sensibles au sel, alors que
la part correspondante des hypertendus se situe vers 50 a 60 %. De méme, les personnes agées
(4ge > 65 ans), obéses ou présentant une fonction rénale réduite, telles que les Afro-
américains et les diabétiques, se révélent particulierement sensibles aux variations de |’apport
en sodium (BACHMANN et al., 2005). Aussi, chez les femmes normotendues, la sensibilité
au sel ne varie pas au cours du cycle menstruel, mais elle augmente sensiblement avec la
ménopause (BACHMANN et al., 2005).
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1.8. Les normes de la consommation de sel

La consommation de sel est recommandée pour le maintien d’une bonne santé, sous réserve
que son absorption quotidienne se fasse dans les limites fixées par les autorités de santé. Le
respect de ces recommandations protege contre le développement de certaines maladies liées
au déficit d’éléments nutritionnels indispensables a I’organisme et prévient également les
conséquences néfastes dues a sa surconsommation (Kimmons et al., 2012).

Selon I’OMS, la dose quotidienne de sel recommandée ne devrait pas dépasse les 5 grammes,
ce qui aprés conversion, délimite 1’apport journalier en sodium (Na) a 2g (WHO, 2013).

1.9. Conséquences physiopathologiques de la consommation excessive du
sel
1.9.1. HTA et maladies cardiovasculaires

a principale maladie, dont ’apparition est en corrélation directe avec la consommation
L 1 ladie, dont I’ t t lat direct 1 t
quotidienne excessive en sel, est I’hypertension artérielle.

L’homéostasic du sodium et la sensibilité au sel semblent étre liés non seulement au
dysfonctionnement du rein, mais également a la dysfonction endothéliale (Choi et al., 2015).

Le sel est la cause d’autres maladies tout aussi dangereuses, parmi lesquelles on peut citer
I’infarctus du myocarde, 1’accident vasculaire cérébral et I’insuffisance rénale chronique.
L’hypertension souvent provoquée par une consommation excessive en sel est parfois
secondaire a une maladie rénale responsable d’une excrétion trop lente du NaCl. Les
personnes porteuses d’un dysfonctionnement rénal, dites « allergiques » au sel, se doivent de
respecter des recommandations sanitaires plus strictes en matiére d’apport journalier en NaCl
(Haddy et Pamnani, 1995).

L’apport ¢élevé en sel contribue de 9 a 17 % dans le développement d’hypertension artérielle
selon les pays (Aaron et Sanders, 2013).

1.9.2. Ostéoporose (Systéme 0sseux)

L’excés de sel augmente 1’élimination urinaire du calcium et pourrait ainsi favoriser la
formation de calculs rénaux a base de calcium. Son rbéle comme facteur favorisant
I’ostéoporose (décalcification osseuse) est envisagé, mais pas encore démontre.

1.9.3. Cancer de I’estomac (systéme digestive)

L’Institut national du cancer (Inca) recommande de limiter I’apport de sel a 6 g par jour
(2400 mg de sodium), puisque I’excés de sel et d’aliments salés augmente de maniére
probable le risque de cancer de 1’estomac.


http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/maladies-urinaires/15883-calcul-renal.htm
http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/osteoporose.htm
http://www.doctissimo.fr/html/dossiers/cancer/articles/14495-nouvel-espoir-cancer-estomac.htm
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L’exces de sel fragiliserait la muqueuse gastrique et favoriserait 1’infection a Helicobacter
pylori, le germe en cause dans 1’ulcére de I’estomac (qui peut se compliquer en cancer en
I’absence de traitement) (Martin et al., 2001 ; EFSA, 2005).

2. HTA

2.1. Définition de la pression artérielle

La pression artérielle (ou pression sanguine) est la résultante de 1’équilibre entre le débit
cardiaque et les résistances périphériques (Beevers et al., 2007).

La pression artérielle est donc fonction de la fréquence cardiaque, du volume d’éjection
systolique et des mécanismes de contréle des résistances vasculaires.

Elle est donnée par deux valeurs dont la premiére, la pression artérielle systolique (PAS) est la
pression artérielle obtenue pendant la contraction du cceur et la seconde, la pression artérielle
diastolique (PAD) est la mesure obtenue pendant le repos du cceur. La pression artérielle
normale varie de 110 a 140 mm Hg pour la PAS et de 60 a 90 mm Hg pour le PAD
(Doulougou, 2014).

2.2.  Meécanisme de regulation de la pression artérielle

La régulation de la PA se réalise par 3 mécanismes : nerveux, hormonaux (humoraux) et
rénaux.

La régulation a court terme (minutes, heures, jours) a a la base les mécanismes nerveux et
hormonaux (humoraux), et la régulation a long terme (semaines, mois) a a la base le
mécanisme rénal.

2.2.1. Mécanismes hormonaux de la régulation de la PA

Les principaux mécanismes hormonaux (humoraux) de la régulation de la PA sont représentés
par :
a. Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), effets locaux et
systémiques
b. Les peptides natriurétiques, facteurs qui contrecarrent les effets du systeme
RAA

a) Systéeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone
Le mécanisme de I’activation du systéme RAA comprend la s€quence suivante:
L’angiotensine I est produite sous l'action de la rénine: libérée par I'appareil juxta

glomérulaire rénal, I’angiotensinogéne (D2-globuline d'origine hépatique) est convertie en
angiotensine I (inactive). Sous I’action de I’enzyme de conversion dont 1’action est maximale
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au niveau de I'endothélium des capillaires pulmonaires, cette angiotensine | est convertie en
angiotensine 11 (A-11) (le plus puissant facteur vasoconstricteur). Enfin I’angiotensine III est
produite sous l'action des angiotensinases plasmatiques et tissulaires. En effet, I'angiotensine
Il est convertie en angiotensine I1 qui représente le plus puissant facteur de stimulation de la
sécrétion d'aldostérone (Verhoest et al., 2014).

Par ailleurs, la stimulation de la libération de RENINE est régulée par 3 mécanismes:
Le premier étant le mécanisme barorécepteur déclenché par la baisse de la pression de
perfusion rénale.

Le second est un mécanisme chimiorécepteur déclenché par la baisse de la concentration de
Na+ du liquide tubulaire.

Le troisiéme est un mécanisme nerveux déclenché par I’augmentation de la stimulation
sympathique locale et 1’augmentation de la concentration des catécholamines dans le sang
(par les récepteurs E1- adrénergiques du niveau de l'appareil juxta glomérulaire rénal)

Les récepteurs pour I’angiotensine II agissent sur deux types de récepteurs (AT1, AT2)

exprimés dans les vaisseaux sanguins, le systeme surrénal, le systeme nerveux sympathique

périphérique, les tubules rénaux, le cerveau et le cceur :

e Les récepteurs AT1 médient les effets défavorables, représentés par la vasoconstriction et
la stimulation de la prolifération cellulaire.

e Les récepteurs AT2 médient les effets favorables, représentés par la vasodilatation et
I’inhibition de la prolifération cellulaire et possiblement ont un effet anti-ischémique.

Les effets systémiques de I’angiotensine II sont responsables de 1’augmentation de la PA a
court terme parce qu’elle induit; (i) ’artérioloconstriction systémique soit par un mécanisme
direct, d’augmentation de la RVP soit par un mécanisme indirect, stimulant la libération de
noradrénaline au niveau des terminaisons nerveuses périphériques sympathiques; (ii) la
stimulation de la sécrétion d'aldostérone de la surrénale et (iii) la rétention de Na+ et de 1’eau
soit par un mécanisme direct, d’augmentation de la réabsorption de Na+ au niveau du tubule
contourné proximal, soit par un mécanisme indirect, d’augmentation de la libération
d’aldostérone au niveau de la surrénale qui provoque 1’augmentation de la libération d’ADH
et la stimulation de la sensation de soif.

Les effets locaux de I’angiotensine II sont responsables de I’augmentation de la PA a long
terme parce qu’elle induit ; un effet mitogene agissant comme facteur de croissance dans le
cceur et les vaisseaux sanguins. Ils sont responsable de I'nyperplasie/hypertrophie cellulaire et
du remodelage cardiovasculaire par: I'hypertrophie des cardiomyocytes, la prolifération de
fibroblastes avec la synthése du collagene et la prolifération des cellules musculaires lisses
vasculaires. L’aggravation de la dysfonction endothéliale augmente 1'expression des
molécules d'adhésion au niveau des cellules endothéliales. Un effet prothrombotique
augmente l'adhésion et lI'agrégation plaquettaire.
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Figure 4: Mécanismes d’activation du systeme RAA (Verhoest et al., 2014)
b) Peptides natriurétiques

Les peptides natriurétiques sont les principaux facteurs qui contrecarrent les effets du systeme
RAA (Verhoest et al., 2014), on en compte trois : le peptide natriurétique atrial, le peptide
cérébral natriurétique et le peptide natriurétique de type C.

bl- Le peptide natriurétique atrial (ANP : Atrial Natriuretic Peptide) est sécrétée par
I'atrium droit dans les conditions de I’augmentation de la pression de remplissage
auriculaire et abaisse la PA par 1’augmentation de la natriurése et la diurése, la
vasodilatation et I'inhibition de la libération d’/ADH.

b2- Le peptide cérébral natriurétique (BNP : Brain Natriuretic Peptide) est libéré par les
cardiomyocytes ventriculaires dans des conditions d'insuffisance cardiaque et diminue la
PA par I’augmentation de la natriurése et de la diurese. Il est considéré comme un
marqueur pour le diagnostic et le traitement de l'insuffisance cardiaque.

b3- Le peptide natriurétique de type C est libéré par I'endothélium vasculaire et diminue
la PA par vasodilatation (Verhoest et al., 2014).
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2.2.2. Mécanismes rénaux de la régulation de la PA

Le rein est impliqué dans la régulation a long terme de la PA en contrdlant le volume de

liquide extracellulaire, et ce en régulant 1’état volémique en éliminant la charge journalic¢re de
sel et d’eau (Ribuot, 2012).

— ' Pression artérielle

| Débit cardiaque

I IExcrétion urinaire de sodium
l VES et d ean

1

1 Volumetélédiastolique

1 Betour veineux 1
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Figure 5: Implication du rein dans la régulation a long terme de la PA (Ribuot, 2012)

2.3. Physiopathologie

2.3.1. Définition de ’HTA

Selon 1’organisation mondiale de la santé « OMS » I’hypertension artérielle, ou tension
artérielle élevée, est une maladie dans laquelle les vaisseaux sanguins subissent en
permanence une pression ¢élevée, ce qui peut les endommager. Chaque fois que le coeur bat, il
envoie du sang dans les vaisseaux qui est transporté vers toutes les parties du corps. La
tension artérielle est créée par la pression du sang contre les parois des vaisseaux sanguins
(artéres). Plus la pression est élevé, plus le coeur doit pomper (OMS, 2015).

L’hypertension artérielle (HTA) est définie par une valeur de pression artérielle (PA)
supérieure ou égale a 140mmHg pour la pression artérielle systolique (PAS) et / ou supérieure
ou égale a 90mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD) (Girerd et al., 2004).

A I‘origine de cette maladie, se retrouvent des facteurs non modifiables (dge, sexe et hérédité)
et des facteurs modifiables comme la surconsommation du sel, les dyslipidémies, 1°obésité,
I‘hyperglycémie, la sédentarité, le stress, le tabagisme Ces facteurs du risque hypertensif sont
le plus souvent en rapport avec un mode de vie inadéquat et un déséquilibre entre 1‘apport
alimentaire et la dépense énergétique quotidienne (Rosamond et al., 2007).

12
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2.3.2. Classification de ’HTA
2.3.2.1. Classification en fonction des valeurs tensionnelles

Le Tableau I comprend la classification dans les catégories des valeurs de la PA selon le
Guide pour le Management de I’Hypertension Artérielle, 2007.

Tableau I : Catégories des valeurs de la pression artérielle (European heart journal)

Classe Systolique (mmHgQ) Diastolique (mmHQ)

Optimale <120 <80
Normale 120-129 80-84
Normale haute 130-139 85-89

HTA Grade 1 (Iégére) 140-159 90-99

HTA Grade 2 (modéree) 160-179 100-109

HTA Grade 3 (séveére) >180 >110

HTA Systolique isolée >140 <90

2.3.2.2. Classification étiopathogénique
Selon Grassi et al (2007), la classification étiopathogénique de I’'HTA comprend :

- L’HTA primaire (essentielle, idiopathique): dans 90-95% des cas, d’étiologie
inconnue.
- L’HTA secondaire : dans 5-10% des cas, d’¢étiologie connue.

2.4. Etiologie

2.4.1. Hyperaldostéronisme secondaire (HAP)

Des études récentes menées par Harvey et al en 2014 ont conclu que I’HAP est la cause la
plus fréquente des HTA secondaires. 11 s’agit d’une sécrétion inappropriée d'aldostérone par
les corticosurrénales, secondaire soit a une hyperplasie bilatérale des surrénales soit a une
tumeur bénigne de la surrénale : adénome de Conn.

2.4.2. HTA secondaire a une atteint du parenchyme rénal
Il existe des atteintes unilatérales et des atteintes bilatérales :

— Les atteintes unilatérales peuvent comprendre, une atrophie rénale globale, une
atrophie rénale segmentaire plus volontiers dans le cadre d'un reflux vésico-urétéral,
une hydronéphrose ou urétéro-hydronéphrose ou une tuberculose rénale, etc....

— Dans le cas d’une atteinte bilatérale: une HTA peut apparaitre dans toutes les
néphropathies chroniques (Harvey et al., 2014).
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2.4.3. HTA secondaire et Hypersécrétion en catécholamines

Cause rare (1%) il s’agit d’une sécrétion anormale d'adrénaline et/ou de noradrénaline par la
médullosurrénale, le plus souvent par une tumeur bénigne, plus rarement par une tumeur
extra-surrénalienne ou une tumeur maligne (Harvey et al., 2014).

2.4.4. HTA secondaire et hypersécrétion de corticostéroides

L’hypersécrétion de corticostéroides ou traitement par corticoides peut provoquer une HTA
(Harvey et al., 2014).

2.5. Epidémiologie

Dans le monde, plus d’un adulte sur trois souffre d’hypertension artérielle. Un état
pathologique a l’origine de la moitié des accidents vasculaires cérébraux et aux
cardiopathies. L’HTA est responsable d’environ 9.4 millions de morts chaque année (OMS,
2015).

En Afrique, on estime que plus de 30% des adultes dans de nombreux pays présentent une
hypertension artérielle (OMS, 2015).

En Algérie, I'nypertension artérielle touche 40% de la population. La prévalence de la tension
artérielle au sein de la population devient de plus en plus inquiétante au regard des chiffres
communiqués par les services des hopitaux (Anonyme, 2016).

2.6. Diagnostic

L’HTA est définie par une PA dépassant un seuil, ce seuil differe entre mesure clinique, auto-
mesure sur 3 a 5 jours et mesure ambulatoire de pression artérielle (MAPA) (Steichen et
Plain, 2013).

2.6.1. Mesure clinique

La mesure clinique ou mesure par un soignant, a I’avantage d’une grande diffusion mais
expose a de nombreux erreurs, en particulier a une surestimation liée a la réaction d’alarme
(effet « blouse blanche »). Le diagnostic d’HTA par la mesure clinique utilise le seuil de 140 /
90 mm Hg (Steichen et Plain, 2013).

2.6.2. Mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA)

La MAPA est une mesure ambulatoire de la pression artérielle au moyen d’un tensiometre
porté par le patient pour une durée de 24 — 48 heures et qui est programmeé pour mesurer
automatiquement la pression artérielle toutes les quinze a vingt minutes pendant la journée et
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toutes les trente a soixante minutes pendant le sommeil. L’appareil doit étre fiable et validé
selon des procédures internationales standardisées bien définies (O’Brien et al., 2003).

2.6.3. Auto-mesure

La société frangaise de I’hypertension artérielle définit 1’auto mesure comme étant « la mesure
de la PA par le sujet lui-méme, conscient et volontaire ». Cette méthode fournit des
informations complémentaires pour les décisions diagnostiques et thérapeutiques. (JNC,
1997).

L’auto mesure ne s’accompagne pas d’un effet « blouse blanche » et son utilisation a été
proposée comme une alternative & ma mesure ambulatoire de la PA (MAPA) dans la détection
de ’HTA (Stergiou et al., 1998).

Le diagnostic d’HTA par 1’auto mesure et la MAPA utilise les seuils présentés dans le tableau
suivants :

Tableau 11 : Valeurs de pression artérielle normale (ESH/ESC, 2013).

Type de mesure PA

Auto-mesure <135/85 mmHg

MAPA jour + nuit <130/80 mmHg

MAPA jour <135/85 mmHg

MAPA nuit 10 a 20% de moins que les valeurs diurnes
ou <120/70 mmHg

2.7. Traitement

2.7.1. Traitement non pharmacologique (mesure hygiéno-dietétiques)

Les modifications de 1’hygiene de vie ont démontré leur capacité a réduire la pression
artérielle, en agissant de facon additive avec les thérapeutiques pharmacologiques (Mancia et
al., 2007 ; Thomas et al., 2002).

Les principales mesures, indiscutablement efficaces dans la prévention et le controle
tensionnel, sont :

a. Réduction de la consommation de sel

Avant I’ére des médicaments antihypertenseurs, le traitement de ’HTA ne faisait appel qu’au
régime sans sel ou peu salé.

Les recommandations actuelles proposent de limiter le sel quotidien des hypertendus a 6 g/j.
on limitant la consommation de pain, de fromage, supprimer le sel de table, utiliser des herbes
aromatiques (en évitant les conditionnements industriels) et faire dessaler les aliments
préparés en salaison. (Mancia et al., 2007)
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b. Régime ‘DASH’

Le régime ‘DASH’ (Dictary Approches to Stop Hypertension) (Sacks et al., 2001) riche en
fruits, l1égumes et pauvre en sodium et en graisses saturés, a prouvé son efficacité dans la
prévention et le traitement de ’HTA (Bazzano et al,. 2013).

C. Réduction de la surcharge pondérale

La lutte contre 1’obésité a un impact significatif sur le niveau de PA, (Neter et al., 2003) en
association avec 1’activité physique régulicre et le régime alimentaire riche en fruit et Iégumes
et pauvre en sel (Aucott et al., 2009).

Une perte de poids de 5 a 10% du poids initial s’accompagne en moyenne d’une baisse de 5
a9 mm Hg de la PAS et de 2 a 8 mm Hg de la PAD. Chez le sujet hypertendu en surpoids, la
perte de poids compléte I’action des médicaments antihypertenseurs: elle peut permettre de
diminuer la posologie ou le nombre des médicaments antihypertenseurs (Jordan et al., 2012).

d. Activité physique réguliere

Le manque d’exercice physique est un prédicteur de la mortalité cardiovasculaire,
indépendant de la pression artérielle et des autres facteurs de risque.

Les experts internationaux, recommandent chez les patients sédentaires d’entreprendre un
exercice physique modéré mais régulier, par exemple 30-45 mn par jour (Cornelissen et al.,
2011).

e. Sevrage de tabac

Le tabac, en plus de son effet cancérigene, est un facteur de risque cardiovasculaire majeur
établi, qui se surajoute aux autres facteurs.

A ce titre, il est important, dans le cadre de la prise en charge globale de I’HTA, d’obtenir un
sevrage tabagique chez les fumeurs (CDCP, 2009 ; Iso et al., 2005).

2.7.2. Traitement pharmacologique (ANTYHYPERTENSEURS)

Le terme d'antihypertenseur désigne les médicaments prescrits dans le but de réduire le risque
cardio-vasculaire en provoquant une baisse de pression artérielle

a. Diurétiques

Les diurétiques ont été les premiers médicaments utilisés pour le traitement de I'hypertension
(depuis 1955). lls agissent en augmentant I'élimination du sel (sodium) dans les urines.

Cette perte de sodium se fait en entrainant de I'eau, ce qui provoque l'effet diurétique
(Perlemuter et Perlemuter, 2001).

b. Bétabloquants
Les bétabloquants agissent principalement en réduisant le tonus p-adrénergique et en

diminuant la sécrétion de rénine.
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Cette baisse de l'activité du tonus B-adrénergique se traduit par un ralentissement de la
fréquence des battements cardiaques et une diminution de la force de contraction du coeur
(Perlemuter et Perlemuter, 2001).

c. inhibiteurs de I’enzyme de conversion de I’angiotensine 11 (IEC)
L’enzyme de conversion de I’angiotensine est la deuxiéme enzyme clé du systéme Rénine
Angiotensine Aldostérone (RAA) qui possede un double réle : celui de convertir
I’angiotensine | en sa forme active : I’angiotensine I, mais également celui de dégrader la
bradykinine aux propriétés vasorelaxantes.

L’ angiotensine Il agit au niveau de récepteurs spéecifiques. Les récepteurs dits AT1 sont les
mieux connus, ils sont présents au niveau des cellules musculaires lisses des vaisseaux, du
myocarde et du cortex surrénalien, leur stimulation par I’angiotensine Il induit une
vasoconstriction par libération du calcium du réticulum endoplasmique, et une sécrétion
d’aldostérone (rétention hydrosodée).

Les IEC réduisent les concentrations plasmatiques d’angiotensine 1l (le plus puissant agent
hypertenseur de l'organisme) et d’aldostérone et augmentent celle de la bradykinine lls
induisent ainsi une vasodilatation et la pression artérielle diminue (Perlemuter et
Perlemuter, 2001).

d. Antagonistes des recepteurs de I’angiotensine 11 (ARA 11)

Il s’agit de médicaments les plus récents. Ce sont des antagonistes des récepteurs AT1 de
I’angiotensine Il qui s’opposent aux effets presseurs de cette hormone (angiotensine 11).

Leur efficacité est comparable aux inhibiteurs de I’enzyme de conversion_mais du fait de
I’absence d’élévation de bradykinine, cette classe n’entraine pas de toux ni d’cedéme
angioneurotique (Perlemuter et Perlemuter, 2001).

e. Inhibiteurs calciques ou antagonistes calciques
Les inhibiteurs calciques s'opposent aux mécanismes qui provoquent la vasoconstriction
artérielle .lls réduisent le tonus vasoconstricteur calcium dépendant des fibres musculaires
lisses artériolaires (Perlemuter et Perlemuter, 2001).

f. Alpha bloguants
Les alpha-bloquants ont la propriété de faire baisser la pression artérielle, par un mécanisme
de dilatation des artéres. Ils s'opposent a I'action du systéme nerveux au niveau des vaisseaux.
Ils entrainent une baisse de la résistance des artérioles, sans modification de la fréquence des
battements cardiaques (Perlemuter et Perlemuter, 2001).

g. Antihypertenseurs centraux
Les antihypertenseurs centraux ont la proprieté de faire baisser la pression artérielle. Ils
diminuent une partie de I'activité du systéme nerveux central impliqué dans la régulation de la
pression artérielle (Perlemuter et Perlemuter, 2001).
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Nous avons réalisé cette étude dans le cadre de la prise en charge de I’HTA et afin de définir
la relation entre la natiurése et la consommation en sel, dans le but d’utiliser ce parametre
comme critere de diagnostique aussi bien chez une population hypertendue que non
hypertendue.

1. Matériel
1.1. Matériel biologique

Nous avons travaillé sur le sang et les urines de 117 patients rencontrés au cours de notre
enquéte, pour réaliser le dosage des parameétres suivants : la glycémie, la créatinine, 1’urée,
I’acide urique, ionogramme sanguin, ionogramme urinaire, taux des triglycérides, taux de
cholesterol total, HDL et LDL

1.2.  Matériel non biologique (voir annexe 1)

2. Meéthodologie
2.1. Type d’étude

Afin d’atteindre les objectifs tracés, nous avons réalisé une étude transversale, descriptive.

2.2. Echantillonnage

Notre travail expérimental a porté sur 117 patients adultes (>15ans) dont 68 sont hypertendus
(33 hommes et 35 femmes) et 49 non hypertendus (17 hommes et 32 femmes), consultants au
service de Médecine interne du CHU Blida, du service de néphrologie CHU Mustapha Bacha
Alger et le laboratoire d’analyses biologiques de BEN HELLAL Blida, pendant une durée de
trois mois allant du mois de mars jusqu’au mois de mai.

2.3. Questionnaire

Les données nécessaires pour chaque sujet sont recueillies par 1’intermédiaire d’un
questionnaire (voir Annexe 2)

2.4. Examen clinique
2.4.1. Mesure de la pression arterielle

La mesure clinique de la pression artérielle s'effectue a 1’aide d’un sphygmomanométre a
mercure (tensiométre) et un stéthoscope. Le patient doit se reposer (en position assise)
pendant 3 a 5 minutes avant que les mesures commencent. Deux mesures de la PA sont prises
au niveau du bras gauche espacées de une a 2 minutes d’intervalle, en maintenant le brassard
a la hauteur du cceur quelle que soit la position du patient. D’autres mesures sont
éventuellement réaliser si les deux premiéres sont quasiment différentes et considéré la
moyenne des derniéres mesures comme la PA du patient.
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2.4.2. Mesure des parametres anthropométriques

Le poids a été mesuré a 1’aide d’une balance avec précision de 200 g prés. La taille est
mesurée sans chaussures grace a une toise, elle est arrondie au centimetre supérieur.

A partir de ces données (poids et taille), on peut définir I’indice de la masse corporelle (IMC)
correspond au rapport du poids (kg) sur la taille au carré (m?) et Iinterprétation se fait selon
les criteres définis par ’OMS :

Tableau 111 : Interprétation de ’'IMC selon IOMS (OMS, 2014)

IMC (kg/m?) Interprétation (selon I’OMS)
Moins de 16,5 Dénutrition
16,5a 18,5 Maigreur
18,5a 25 Corpulence normale
25a30 Surpoids
30a35 Obésité modéré
35a40 Obésité sévere
Plus de 40 Obésité morbide ou massive

2.5. Prélevement
2.5.1. Prélévement sanguin

Les prélevements ont été effectués par ponction veineuse franche au niveau du pli du coude
apres désinfection a I’alcool. Le sang est recueilli dans un tube portant chacun une étiquette
mentionnant le numéro du code, le nom et le prénom du patient, ainsi que la date du
prélévement.

Le sang prélevé est mis dans des tubes hépariné ou des tubes secs, ou il subira une
centrifugation (4000 tours/min) pendant 5 min une fois I’opération terminée, nous distinguons
deux parties différentes: le culot d’une coloration rouge représente les éléments figurés du
sang et le surnageant d’une coloration jaunatre, représente le plasma dans le tube hépariné et
le sérum dans le tube sec.

Enfin, la conservation du sérum se fait a 4° C pendant 5 a 7 jours, ou conservé a une
température basse plus poussée (-20° C pendant 3 mois).

2.5.2. Préléevement urinaire
Le recueil des urines des 24 heures doit étre effectué selon la procédure suivante :

Le sujet vide sa vessie a une heure déterminée et la totalité des urines émises pendant 24 h et
recueillie dans un récipient de contenance suffisante (habituellement de 2 litres), le dernier
recueil se fait le jour suivant & la méme heure. Les urines sont centrifugées avant 1’analyse et
peuvent étre conservées pendant au moins 5 jours a température ambiante, sans conservateur
et sans acidification.
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2.6. Meéthodes de dosage
2.6.1. Dosage de bilan lipidique
2.6.1.1. Dosage des triglycérides

Les triglycérides sont dosés selon une méthode enzymatique colorimétrique.
a. Principe

Le dosage des triglycérides se fait par la méthode de (Fossati et Prencipe 1982) couplée a
une réaction de (Trinder, 1969), le schéma réactionnel est le suivant :

4 )

Triglycerides

Glycérol + acides gras libres

k J

GK

L 4

Glycérol + ATP Glycérol-3-P + ADP

GPO
Glycérol-3-P + O, = Dihydroxyacétone-P + HxO;

&O: + 4-Chlorophénol + PAP Quinoneimine (rose)+ H:(y

L’absorbance du complexe coloré (quinonéimine), proportionnelle a la concentration en
triglycérides dans 1’échantillon, est mesurée a 500 nm.

L J

POD

L

b. Réactif
Nous avons utilisé le réactif « BIOLABO » (voir annexe 3)
c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma (EDTA ou héparine), les
triglycérides sont stables dans 1’échantillon 5 a 7 jours a 2-8°C, 3 mois a -20°C ou plusieurs
années a -70°C.

d. Mode opératoire
Le tableau résume la méthode manuelle de dosage des triglycérides par le spectrophotométre :

Les réactifs sont placés a température ambiante. Nous avons préparés 3 tubes a essais (blanc,
étalon et échantillon) pour chaque patient et on pipette dans chaque tube comme suit:
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Tableau IV : Etapes du dosage des triglycérides

Blanc Etalon Echantillon
Etalon des triglycérides - 10 pl -
Echantillon - - 10 pl
Eau distillé 10 pl - -
Réactif de travail 1ml 1ml 1 mil

On mélange bien les tubes et on les laisse reposer 5 min & 37°C ou 10 min a température
ambiante, apres on ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc et on lit les absorbances
(A) a 500 nm (480-520 nm). La couleur est stable une heure.

e. Calcul

Le calcul de la concentration des triglycérides est donné par la formule suivante :

A Echantillon

C= A Etalon xn (gll)

c : concentration des Triglycérides
n : concentration de 1’étalon dontn =2 g/l
f. Valeurs normales
Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Hypertriglycéridémie : > 1.5 g/l
Selon les normes du laboratoire
Sérum : chez I’homme : 0,60 — 1,65 g/l

chez la femme : 0,40 — 1,40 g/l (Souetre., 2003)

2.6.1.2. Dosage du cholestérol total
Le cholestérol total est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique (CHOD — POD).
a. Principe

Selon (Naito et al., 1984 et Meiattini et al., 1978), le cholestérol présent dans 1’échantillon
donne lieu a un composé coloré, suivant la réaction suivante :
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4 )

CHE
Cholestérol ester + H;O » Cholestérol + Acides gras
CHOD
Cholestérol + O, » 4-Cholesténone + H;O;
. POD 0l . .
2H;0, + 4-Aminophénazone + Phénol » Quinonimine + 4 H,O

\ J

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de cholestérol présent

dans 1’échantillon testé.

b. Réactif
Nous avons utilisé le réactif « SPINREACT » (voir annexe 3)

c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma, le cholestérol en
échantillon est stable 7 jours a 2-8°C et 3 mois si I’échantillon est congelé (-20°C).

d. Mode opératoire

Le tableau résume la méthode manuelle de dosage du cholestérol total par le
spectrophotometre :

Les réactifs sont placés a température ambiante. Pour chaque patient, nous avons préparés 3
tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) et dans chaque tube on pipette comme suit :

Tableau V : Etapes du dosage du cholestérol total

Blanc Etalon Echantillon
Etalon du cholestérol total - 10 pl -
Echantillon - - 10 pl
Réactif de travail 1mil 1mi 1 Ml

On mélange bien les tubes et les laisser reposer 5 min a 37°C ou 10 min a température
ambiante. On ajuste le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif et on lit les absorbances
(A) de I’étalon et 1’échantillon a 505 nm (500-550 nm). La couleur est stable pendant au
moins 60 min.
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e. Calcul :

Le calcul de la concentration de cholestérol est donné par la formule suivante :

A Echantillon

C= A Etalon xn (gll)

c : concentration de cholestérol
n : concentration de 1’étalon dontn =2 g/l
f. Valeurs normales

Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Une cholestérolémie normale < 2 g/l
Une cholestérolémie limite [2 — 2.4 [ ¢/l
Une hypercholestérolémie > 2.4 g/1

Selon les normes du laboratoire

Sérum : <2 g/l (Vaubourdolle., 2007)

2.6.1.3. Dosage du HDL-cholestérol
Le HDL-cholestérol est dosé selon une méthode enzymatique colorimétrique
a. Principe

Selon (Shih et al 2000 et Jacobs et al 1990), la détermination directe de HDL (cholestérol de
lipoprotéines de haute densité) sans besoin de prétraitement ou centrifugation de I’échantillon
est realisée en deux étapes :
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1. Elimination de lipoprotéines non-HDL :

Cholestérol ester

Cholestérol + Acides gras

CHOD

¥

Cholesterol + Oz Cholesterone + H20O:2

Catalase
2H303 L EHED + 02

2. Mesure de HDL :

Cholestérol ester » Cholestérol + Acides gras
CHOD
Cholestérol + Oz » Cholestérone + H202
POD
2H;0; + HDAOS + 4-AA * Pigment Quinone + 4 H;0

J

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration de HDL présente dans
I’échantillon testé.

b. Réactif
Nous avons utilisé le réactif « SPINREACT » (voir annexe 3)
c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma (héparine ou EDTA),
I’HDL-Chol en échantillon est stable 6 jours a 2-8°C et une année a -70°C.

d. Mode opératoire

Le tableau résume la méthode manuelle de dosage du HDL-cholestérol par le
spectrophotomeétre :
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Les réactifs sont placés a température ambiante. Pour chaque patient, nous avons préparés 3
tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) et dans chaque tube on pipette comme suit :

Tableau VI : Etapes du dosage du HDL-cholestérol

Blanc Etalon Echantillon
Etalon du HDL - 3ul -
Echantillon - - 3pul
Réactif R; 300 pl 300 pl 300 pl

Bien mélanger et laisser incuber 5 min a 37°C, lire I’absorbance (A;) de I’étalon et
I’échantillon et ajouter

Réactif R, 100 pl 100 pl 100 pl

On mélange bien les tubes et les laissés incuber 5 min & 37°C, puis on lit I’absorbance (A») &
550 nm. La couleur est stable au moins 30 min.

e. Calcul

Le calcul de la concentration de I’'HDL-cholestérol est donné par la formule suivante :

AA Echantillon

C= AA Etalon xn (gll)

¢ : concentration de I’HDL-chol
N : concentration de I’étalon  dont n=2 g/l
f. Valeurs normales
Selon les normes internationales (NCEP, 2001)
Hypo-HDL-émie : < 0.40 g/l (Homme)
< 0.50 g/l (Femme)
Selon les normes du laboratoire

Tableau VII : Valeurs de références de ’HDL-Cholestérol

Hommes Femmes
Risque mineur > 0,50 g/l >0,60 g/l
Risque normal 0,35-0,50 g/l 0,45 - 0,60 g/l
Risque élevé <0,35 g/l < 0,45 g/l

Ces valeurs sont données par le laboratoire SPINREACT
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2.6.1.4. Dosage du LDL-cholestérol

Le LDL-Cholestérol est calculé a partir du cholestérol total, d’HDL-Cholestérol et des
Triglycérides a 1’aide de la formule de (Friedwald., 1972), a condition que le taux des
triglycérides soit inférieur a 4 g/l

Valeurs normales

Selon les normes du laboratoire et internationales (NCEP, 2001)
LDLc normal: <1 g/l
LDLc optimal: [1—1.60 [ g/l

LDLc élevé : >1.60 g/l

2.6.2. Dosage de la glycéemie
La glycémie est dosée selon une méthode enzymatique
a. Principe

Le glucose présent dans I’échantillon donne, selon les réactions couplées décrites, un
complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie (Trinder, 1969) :

Glucose oxydase
Glucose + 20, + H,0 »  Gluconate + H,O,
Peroxydase
2H,O; + Phénol + 4 Aminoantipyrine » Quinoneimine + 4 H,O
(Coloration rouge)

b. Réactif

Nous avons utilisé le réactif « BioSystems » (voir annexe 3)
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c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma, le glucose sérique est
stable 5 jours a 2-8°C

d. Mode opératoire
Le tableau résume la méthode manuelle de dosage de la glycémie par le spectrophotomeétre :

Les réactifs sont placés a une température ambiante. Pour chaque patient, on prépare 3 tubes a
essais (blanc, étalon et échantillon) et on pipette dans chacun des tubes comme suit :

Tableau VIII : Etapes du dosage de glucose

Blanc Etalon Echantillon
Etalon du glucose - 10 pl -
Echantillon - - 10 pl
Réactif de travalil 1mi Iml 1ml

On agite bien les tubes et on va les incuber pendant 10 min a température ambiante (16 —
25°C) ou pendant 5 min a 37°C au bain marie, on observe 1’apparition d’une couleur rose ou
rouge traduisant la production du Quinoneimine. On ajuste le zéro du spectrophotomeétre sur
le blanc réactif et on lit I’absorbance (A) de I’Etalon et de 1’Echantillon face au blanc a 500
nm (la couleur est stable au moins 2 heures)

e. Calcul

Le calcul de la concentration de glucose est donné par la formule suivante :

A Echantillon

C= A Etalon *n (gll)

¢ : concentration du glucose
n : concentration de 1’étalon dontn=1 g/l
f. Valeurs normales
Selon les normes internationales
Hyperglycémie: > 1.26 g/l (Niakara et al., 2003)
Selon les normes du laboratoire

Glycémie normal (Sérum): 0,70 — 1,05 g/l (Grimaldi., 2004)
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2.6.3. Dosage de bilan rénal
2.6.3.1. Dosage de la créatinine plasmatique

La créatinine est dosée selon une méthode colorimétrique (méthode de Jaffé)
a. Principe

La créatinine présente dans I’échantillon réagit avec 1’acide picrique en milieu alcalin en
formant un complexe coloré. La vitesse de formation de ce complexe est mesurée en périodes
initiales courtes, pour réduire I’interférence d’autres composés (Bartels, 1971 et Fabiny,
1971), dont I’absorbance est proportionnelle a la concentration de la créatinine.

N

CHa
N
/l;N/E NH +  (Picra-OH) < » Picrate-créatinine + OH"
H
Complexe
Créatinine Acide picrique (jaune) J
b. Réactif

Nous avons utilisé le réactif « BioSystems » (voir annexe 3)
c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma, la créatinine en
échantillon est stable 24 heures a 2-8°C

d. Mode opératoire
Le tableau résume la méthode manuelle de dosage de la créatinine par le spectrophotométre :

Le réactif de travail et I’échantillon ou étalon sont préchauffés a 37°C pendant quelques
minutes, on prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) pour chague patient et on
pipette dans chaque tube comme suit:

Tableau IX : Etapes du dosage de la créatinine

Blanc Etalon Echantillon
Etalon de la créatinine - 100 pl -
Echantillon - - 100 pl
Réactif de travail 1ml 1ml 1 Ml

On agite bien les tubes, afin d’obtenir une coloration jaune indiquant la formation du
complexe Picrate-Creatinine. On ajuste le zéro du spectrophotometre sur le blanc et on lit

28




Chapitre 111 Matériel et méthodes

I’absorbance (A;) @ 500 nm apres 30 secondes, ensuite on lit la A, 90 secondes apres la
premiéere lecture

e. Calcul

Pour calculer la concentration de la créatinine il faut d’abord calculer AA pour 1’échantillon et
I’étalon dont : AA = A, — A

Enfin la concentration de la créatinine est donnée par la formule suivante :

1
1
AA Echantillon :
1
AA Etalon :

1

I C= xn  (mg/dl) ou (umol/l)

C : concentration de la créatinine

n : concentration de 1’étalon dont n=2 mg/dl oun =177 pumol/l
f. Valeurs normales

Sérum : chez ’homme : 0,9 — 1,3 mg/dl (80 — 115 pmol/l)

chez la femme : 0,6 — 1,1 mg/dl (53 — 97 umol/l)  (Mazzachi et al., 2000)

2.6.3.2. Dosage de I’urée sanguin
L’urée est dosée selon une méthode enzymatique colorimétrique
a. Principe

le dosage de 1’urée est basé sur la réaction décrite par (Talke et Schubert, 1695) et optimisée
par (Tiffany et al., 1972). Le schéma de la réaction est le suivant :

7 \

Uréase

Uree + H;O = 2NH:; + CO;

GLDH
NH: + oxoglutarate + NADH + HY —— Glutamate + NAD™ + H:0

J

La diminution de 1’absorbance due a la conversion du NADH en NAD", mesurée pendant un
temps donné a 340 nm, est proportionnelle a la concentration en urée dans le spécimen.
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b. Reéactif
Nous avons utilisé le réactif « BIOLABO » (voir annexe 3)
c. Echantillon

Cette technique peut s’appliquer aussi bien sur le sérum ou le plasma, 1’urée est stable dans le
sérum 24 h a température ambiante, plusieurs jours a 2-8°C ou au moins 2 a 3 mois congelé

d. Mode opératoire
Le tableau résume la méthode manuelle de dosage de 1’urée par le spectrophotometre :

Les réactifs sont placés a température ambiante, on prépare 2 tubes a essais (étalon et
échantillon) et on pipette dans chaqu’un comme suit :

Tableau X : Etapes du dosage de I’urée

Etalon Echantillon

Etalon de I’urée 10 pl -
Echantillon - 10 pl
Réactif du travail 1mi iml

On mélange bien les tubes et on lit les absorbances a 340 nm, on effectue une premiére lecture
(A1) a 30 secondes puis une deuxieme lecture (A,) apres 90 secondes.

e. Calcul

Pour calculer la concentration de 'urée il faut tout d’abord calculer AA pour 1’étalon et
I’échantillon, dont AA = A, - A

Enfin on peut déterminer la concentration de I’urée d’apres la formule suivante :

AA Echantillon

C= AA Etalon xn (gll)

C : concentration de 1’urée
N : concentration de I’étalon dont n=0,50 g/
f. Valeurs normales
Sérum : 18-60 ans : 0,13 - 0,43 g/l (2,1 7,1 mmol/l)

60-90 ans : 0,17 - 0,49 g/l (2,9 —8,2 mmol/l) (Tietz., 2006)
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2.6.3.3. Dosage de I’acide urique
L’acide urique est dos¢ selon une méthode enzymatique colorimétrique
a. Principe

D’aprés (Tietz, 1999 et Fossati et al., 1960), I’uricase agit sur 1’acide urique pour produire de
I’allantoine, du dioxyde de carbone et du péroxyde d’hydrogéne. En présence de péroxydase,
le péroxyde d’hydrogéne réagit avec un chromogene (dichloro-hydroxybenzéne sulfonate et
amino-antipyrine) pour former une quinonéimine de couleur rouge. L’absorbance mesurée a
520 nm (490-530 nm), est proportionnelle a la quantité d’acide urique dans le spécimen.

Uricase
Acide urique + 2 H,O + O > Allantoine + CO, + H,O,
Peroxydase
H,O, + 4AAP + DHBS » Quinoneimine + H,O + Hcl
(Coloration rouge)

b. Réactif

Nous avons utilisé le réactif « BIOLABO » (voir annexe 3)
c. Echantillon

Sérum ou plasma prélevé sur héparine ou EDTA, I’acide urique est stable dans 1’échantillon 3
jours a température ambiante, une semaine a 2-8°C ou jusqu’a 6 mois congelé a -20°C

d. Mode opératoire

Le tableau résume la méthode manuelle de dosage de I’acide urique par le
spectrophotometre :

Les réactifs et I’échantillon sont placés a une température ambiante. Pour chaque patient, on
prépare 3 tubes a essais (blanc, étalon et échantillon) et on pipette dans chaque tube comme
suit:

Tableau XI : Etapes du dosage de I’acide urique

Blanc Etalon Echantillon
Etalon de ’acide urique - 25 pl -
Echantillon - - 25 pl
Eau distillé 25 ul - -
Réactif de travail 1mi 1mi 1 Ml
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On mélange bien les tubes et on laisse reposer 5 min a 25°C. Apres I’incubation on observe
I’apparition d’une couleur rouge indiquant la production de Quinoneimine, ensuite on ajuste
le zéro du spectrophotomeétre sur le blanc réactif et on lit les absorbances (A) a 520 nm (490-
530 nm).La couleur est stable pendant 30 min

e. Calcul

Le calcul de la concentration de I’acide urique est donné par la formule suivante :

A Echantillon
C= xn  (mg/l)
A Etalon

C : concentration de 1’acide urique

n : concentration de 1’étalon dont n =60 mg/l
f. Valeurs normales

Sérum : chez I’homme : 35-72 mg/l (208 — 428 umol/l)

Chez la femme : 26 — 60 mg/l (155 — 357 umol/l) (Tietz., 2006)

2.6.3.4. Dosage de I’ionogramme sanguin

L’ionogramme sanguin est le dosage des principaux électrolytes du sang : cations (sodium,
potassium, calcium et magnésium) et anions (chlore, bicarbonates ou réserve alcaline,
phosphates et protéines). Il est souvent réalisé avec les paramétres de la fonction rénale (urée
et créatinine). La principale technique est la potentiométrie utilisant une électrode sélective
aux ions (ISE) spécifique de 1’¢lectrode dosée.

a. Mode opératoire

Pour le dosage des électrolytes (Na* et K*), il suffit d’exposer & I’analyseur d’électrolytes
9180 (Roche) 95 pl (au minimum) du sang total, plasma ou sérum. Apres 50 secondes
d’analyse on obtient le résultat exprimée en mmol/l

L’analyseur effectue toutes les quatre heures une calibration a deux points et aprés chaque
analyse une calibration a un point. Lors de chaque calibration, 1’utilisateur est informé de la
disponibilité des réactifs dans les conteneurs.
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b. Valeurs normales
Sodium ; 135 — 145 mmol/l

Potassium 3,5 — 5 mmol/I

2.6.3.5. Dosage de I’ionogramme urinaire

L’ionogramme urinaire consiste a déterminer les concentrations d’¢lectrolytes dans les urines,
essentiellement le sodium (Na*) et le potassium (K").

La principale technigue est la potentionmétrie utilisant une électrode sélective aux ions (ISE),
spécifique de 1I’électrolyte dosé.

a. Mode opératoire

Apres le recueil et la centrifugation des urines des 24h, une dilution est effectuée : 1/3 des
urines centrifugées (500 pl) avec 2/3 de diluant (1000 pl) suivie d’une homogénéisation.
L’analyseur d’¢électrolytes 9180 est réglé sur la fonction « urine » et le résultat est affiché
apres 50 secondes.

b. Résultat

Pour déterminer la concentration des électrolytes urinaire, le résultat affiché sur I’analyseur
est multiplier fois la diurése (le volume total des urines collecté).

Le résultat est exprimeé en mmol/24h ou mEq/24h.
c. Valeurs normales
Sodium: 40 — 220 mmol/24h

Potassium: 25 — 125 mmol/24h

2.7. Calcul statistique

Dans notre étude, nous allons comparer les moyennes des résultats issus d’analyses des
paramétres étudieés :

e Lamoyenne

C’est le parametre de position le plus utilis€¢ qui consiste a effectuer la moyenne arithmétique
de la série de mesure c’est-a-dire le rapport de leur somme par leur nombre

XD

n

X =
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n: Ieffectif
Xi : caractere quantitatif
e Lavariance

La variance d’une série des valeurs du caractére est une valeur moyenne des carrés des écarts
de ces valeurs par rapport a leur moyenne arithmétique. Elle est donnée par la formule
suivante :

—\2
Xi X
v = Z&iX)
N
e L’écart type

C’est un parametre de dispositif, qui correspond a la racine de la variance.

5=V

Nous avons utilisés le test X* pour la comparaison de deux échantillons avec un seuil de
signification de 0,05 (o = 5%)

(0-T1)°
T

X:=X

O : valeur observée
T : valeur théorique

- Si X2, > X% : 0N rejette Hy, donc il y a un lien entre les deux échantillons
- Si X% < X%p¢o : ON rejette Hy, donc il n’y a aucun lien entre les deux échantillons
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. Résultats
1. Description de la population
1.1. Reépartition des patients selon le sexe

Nos résultats montrent que 57% de notre population sont de sexe féminin et 43% sont de sexe
masculin avec un sex-ratio de 0.74 (Figure 6).

n=117 M Femmes & Hommes

Femmes
57%

Hommes
43%

Figure 6 : Répartition des patients selon le sexe

En effet, notre population est majoritairement féminine du fait que nous avons travaillé sur
des patients consultants en médecine interne, qui viennent soit pour une HTA, soit pour un
diabéte mais également pour un probléme thyroidien qui touche principalement les femmes.

1.2. Répartition de la population selon I’age

La répartition des patients par classe d’age (Figure 7), révéle que la tranche [60-70[ ans est la
plus représentée avec un pourcentage de 24% et une moyenne d’age de 65,83 + 16,25 ans
pour les hommes et 63,4 + 17,27 ans pour les femmes (Tableau XIX Annexe 4).

Par ailleurs, plus de la moitié de notre population (59%) est agée de 50 ans ou plus.
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n=117

W[15-30] ®[30-40[ u[40-50] [50-60[ ®[60-70[ &>70

Figure 7 : Répartition des patients selon 1’age

En effet, nos patients consultent pour des maladies chroniques, ces pathologies se déclarent
tres souvent a partir de la 50aine.

1.3. Répartition de la population selon ’IMC

D’apres la figure 8, 43% de patients sont en surpoids avec un IMC compris entre [25-30[ et
une moyenne de 27,09 £ 1,25 Kg/m2, et 13% sont considéré en obésité modérée avec un IMC
compris entre [30-35[ et une moyenne de 32,27 + 1,24 Kg/mz2.

0,

n=117

[16,5-18,5] ®[18,5-25[ [25-30[ [30-35[ ®[35-40[ &>40

Figure 8 : Répartition des patients selon ’IMC
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1.4. Répartition des pathologies associées

Nos résultats montrent que 35% de la population présente une HTA, 29% un diabéte, 11%
une insuffisance rénale, 9% une thyroidie et autres pathologies représentées par 16% comme
I’anémie, la thrombose chronique, la polyarthrite rhumatoide (Figure 9).

n=193

mHTA mDiabéte mThyroidie mInsuffisance rénale m Autres

Figure 9 : Répartition des patients selon les pathologies

Cependant, nous remarquons que I’hypertension et le diabéte touche plus de la moitié de notre
population avec un pourcentage de 64%.

1.5. Répartition de la population selon ’HTA

La figure 10 monte que I’hypertension est majoritaire au sein de notre population. En effet, 58
% des patients sont hypertendus contre 42% qui ne le sont pas.

n=117

u Patients hypertendus & Patients non hypertendus

Figure 10 : Répartition des patients selon P"HTA
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2. Résultats de la comparaison entre les patients hypertendus et non
hypertendus

Nous avons analysé notre échantillon selon le critére de la présence ou non d’hypertension

Nous avons étudié, les parametres du sexe, I’age, I’'IMC, le régime alimentaire et le traitement
et selon les paramétres biochimiques

2.1. Selon le sexe

La figure 11 révéle que chez les hypertendus, les femmes représentent 51,47% versus 48,52%
pour les hommes avec un sex-ratio de 0,94, tandis que chez les non hypertendus ce

pourcentage est plus éleveé chez les femmes avec 65,3% et plus faible chez les hommes
(34,69%) avec un sex-ratio de 0,53

n=117
M Hommes & Femmes

XX

(@)

i)

c 100

@

)

< 80

g 60

> 40

8

S 20

e

3 0

o Non HTA HTA

Sexe

Figure 11 : Répartition des patients selon ’HTA et le sexe

Nous pouvons ainsi conclure que la majorité des patients sont des femmes (Figure 6). Le
pourcentage de femme plus élevé chez les patients ne présentant pas d’hypertension, peut

s’expliquer par la prédominance de pathologies telles que les thyroides qui touchent
essentiellement les femmes.

Chez les patients hypertendus, aucune différence significative n’est présente, ’HTA peut
toucher aussi bien les hommes que les femmes, donc cette pathologie n’est pas liée au sexe.
(X%cal < X’neo aVEC 0 = 5%)
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2.2. Selon lage

La figure 12 montre que chez les patients hypertendus, la tranche d’age [60-70[ ans est la plus
exposée au probleme d’HTA avec un pourcentage de 32.35% et une moyenne de 63,86 + 2,88
ans (Tableau XXII annexe 4) suivie de la tranche d’age supérieure a 70 ans avec 29.41% et
une moyenne de 74,05 + 3,05 ans et les patients de la tranche d’age [15-30[ ans sont les moins
exposées au probleme d’HTA avec une moyenne de 23,33 + 5,13 ans. Tandis que chez les
non hypertendus, la tranche d’age [30-40[ ans est la plus représentée avec 26,53% et une
moyenne de 33,31 + 2,62 ans.

n=117
100 EHTA ®NonHTA

80

o

- dadbl

[15-30[ [30-40[ [40-50[ [50-60[ [60-70[  >70
Age (ans)

o

Pourcentage des patients %

Figure 12 : Répartition des patients selon ’HTA et I’age

La pathologie HTA touche plus particulierement les personnes agées, en effet la comparaison
des deux populations par le test de X? (X% > X% avec o = 5%) montre qu’il y a un lien
entre ’apparition de 'HTA et 1’4ge avancé des patients, ou la classe d’age la plus touchée
était de [60-70[ avec une moyenne de 63,86 + 2,88 ans.

2.3. Selon PIMC

La figure 13 révéele que chez les hypertendus 50% des patients sont en surpoids avec un IMC
compris entre [25-30[ et une moyenne de 27,06 = 1,20 Kg/m? (Tableau XXIII Annexe 4),
suivi de 35.35% qui ont un IMC normale entre [18.5-25[ et une moyenne de 22,45 + 1,37
Kg/m? suivi de 16.17% qui sont en obésité modérée avec un IMC entre [30-35[ et une
moyenne de 32,33 £ 1,22 Kg/m?, tandis que chez les non hypertendus 51.02% des patients ont
un IMC normale avec une moyenne de 22,71 + 1,56 Kg/mz2, 34.69% sont en surpoids avec une
moyenne de 27,15 + 1,44 Kg/m? et 8.16% sont en obésité modérée avec une moyenne de
32,11 +1,76 Kg/m2,
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10y~ 117 MHTA uNon HTA

S 80

£

Q@

= 60

o

S 40

[«B]

g

< 20

o

05_’ 0 - j j ﬁ -—i ) P .
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Figure 13 : Répartition des patients selon ’HTA et ’'IMC

La comparaison des deux populations par le test X% (X2 > X%neo avec o = 5%), montre que
I’HTA est directement liée a I’indice de la masse corporelle. En effet, 1’obésité représente le
principal facteur de risque de développer des maladies cardiovasculaire incluant ’'HTA

3. Répartition des patients selon les parametres biochimiques
3.1. Selon le bilan lipidique
3.1.1. Selon les triglycérides

Les résultats de dosage de triglycérides sont représentés dans la figure 14

n=117 EHTA = NonHTA
N
% 100
2 80
)
©
2 60
3
O 40
()
(@]
£ 2
c
S 0
3 Hypotriglycéridémie <  Valeurs normales Hypertriglycéridéemie
a 0,4 [0,4-1,65] > 1,65
Triglycérides (g/l)

Figure 14 : Répartition des patients selon la concentration de triglycérides
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D’aprés nos résultats, on remarque que 79,41% des hypertendus ont un taux normal de
triglycérides de 1,017 + 0,262 g/l (Tableau XXIV Annexe 4) et 20,58% ont une
hypertriglycéridémie de 2,354 = 0,962 g/I, alors que chez les non hypertendus 83,67%
présentent des valeurs normales de triglycérides de 1,047 + 0,332 g/l et 12,24% ont un taux
élevé de 3,45 + 1,862 g/l.

3.1.2. Selon le cholestérol total

Les resultats de dosage du cholestérol sont représentés dans la figure 15

n=117 ® Valeurs normales <2 Hypercholestérolémie >2

100
80
60
40

20

Pourcentage des patients %

HTA Non HTA
Cholestérol (g/l)

Figure 15 : Répartition des patients selon la concentration du cholestérol

Nos résultats révelent que les patients qui présentent un taux normal de cholestérol sont de
77,94% avec 1,44 + 0,289 g/l pour les hypertendus et 83,63% pour les non hypertendus avec
1,502 + 0,265 g/l (Tableau XXV Annexe 4), d’autre part, 22,05% des hypertendus et 18,36%
des non hypertendus ont une hypercholestérolémie.
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3.1.3. Selon P’HDL cholestérol

Les résultats de dosage de I’HDL cholestérol sont représentés dans la figure 16

n=117 mEHTA = Non HTA

N

:fg 100

c

2 80

8

@ 60

©

o 40

S

£ 20

(5}

€ o

g Risque mineur Risque normale Risque élevé
>0,6 [0,35-0,6] <0,35

HDL-Cholestérol (g/l)

Figure 16 : Répartition des patients selon la concentration de ’HDL Cholestérol

Nos résultats montrent que les patients qui présentent un taux normal de HDL sont presque
identique dans les deux populations d’environ 76%, ceux qui présentent un taux élevé d’HDL
sont supeérieurs chez les non hypertendus (10,2%) que chez les hypertendus (5,88%)
contrairement a ceux qui ont un taux bas d’HDL qui sont inférieurs chez les non hypertendus
(14,28%) que chez les hypertendus (17,64%).

3.1.4. Selon PLDL cholestérol

Les résultats de dosage du LDL cholestérol sont représentés dans la figure 17

n=117
mHTA Non HTA

S 100
)
5w
)
©
Q60
3
©
(@]
©
c 20
S -
S 0
g Normal < 1 Optimal [1-1,60 [ Elevé > 1,60

LDL-Cholestérol (g/1)

Figure 17 : Répartition des patients selon la concentration du LDL Cholestérol
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Nos résultats révelent que 5,88% des hypertendus et 2,04% des non hypertendus ont un taux
élevé de LDL supérieur 1,6 g/l et 36,76% des hypertendus et 44,89% des non hypertendus ont
un taux de LDL inférieurs a 1 g/l.

3.2. Selon le taux de glycemie

Les résultats du dosage du glucose sanguin sont présentés dans la figure 18

n=117 mHTA =NonHTA
100
80
60
40

20

Pourcentage des

g

Hypoglycémie <0,7 Normales [0,7-1,26]  Hyperglycémie >1,26
Glycémie (g/l)

Figure 18 : Répartition des patients selon la concentration de la glycémie

Nos résultats révelent que 52,94% des hypertendus sont en hyperglycémie avec un taux de
glucose de 1,39 + 0,59 ¢/l (Tableau XXVIII Annexe 4) et 47,05% ont une glycémie dans les
normes avec un taux de glucose de 0,919 + 0,07 g/l. Chez les non hypertendus 59,18%
présentent une glycémie normale de 0,86 + 0,913 g/l et 38.77% sont en hyperglycémie avec
une glycémie de 1,28 + 0,193 g/I.

Ce qui implique que le diabéte est lié¢ a I’hypertension
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3.3. Selon le bilan rénal
3.3.1. Selon le taux de la créatinine

Les resultats du dosage du taux de créatinine sont représentés dans la figure 19

n=117 mHTA = NonHTA
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Figure 19 : Répartition des patients selon le taux de la créatinine

Nos résultats montrent que 61,76% des hypertendus présentent une créatininémie normal de
9,16 £ 1,79 mg/l (Tableau XXIX Annexe 4) et 36,76% présentent une hypercréatininémie
avec un taux de 23,48 + 13,70 mg/l, tandis que 83,67% des non hypertendus ont un taux de
créatininémie normal de 8,50 + 2,07 mg/l et 12,24% ont une hypercréatininémie avec un taux
de 25,52 + 10,33 mg/l.

3.3.2. Selon le taux de ’urée sanguin

Les résultats du dosage du taux de 1’urée sanguin sont présentés dans la figure 20

n=117 EHTA = NonHTA
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)
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[0,13-0,49]
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Figure 20 : Répartition des patients selon la concentration de I’urée sanguine
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Nos résultats révelent que le pourcentage de ’hyperurémie est supérieur chez les hypertendus
(29,41%) que chez les non hypertendus (10,2%) avec un taux de 0,89 + 0,356 g/l et 0,95 +
0.438 g/l respectivement (Tableau XXX Annexe 4), tandis que le pourcentage des patients
ayant un taux normal d’urée est supérieur chez les non hypertendus (83,67%) avec 0,25 +
0,07 g/l que chez les hypertendus (67,64%) avec un taux de 0,30 + 0,08 g/I.

3.3.3. Selon le taux de P’acide urique

Les résultats du dosage de I’acide urique sont représentés dans la figure 21

n=31 mHTA Non HTA

10 Al o>

Hypo < 26 Valeurs normales [ 26 - Hyper >70
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o

Figure 21 : Répartition des patients selon la concentration de I’acide urique

Nos résultats montrent que le pourcentage des patients ayant une hyperurécémie est plus élevé
chez les hypertendus (47,36%) avec un taux de 88,62 £+ 13,78 g/l (Tableau XXXI Annexe 4)
que chez les non hypertendus (25%) avec 77,75 + 3,3 g/l, tandis que le pourcentage des
patients qui présente un taux normal de 1’acide urique est supérieur chez les non hypertendus
(75%) que chez les hypertendus (52,63%) avec un taux de 44,27 + 13,47 g/l et 49.97 + 11,91
g/l, respectivement.
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3.3.4. Selon le taux d’ionogramme sanguin
a. La natrémie sanguine

Les resultats de dosage de la natrémie sanguine sont representés dans la figure 22

n=117 mHTA Non HTA
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Figure 22 : Répartition des patients selon la concentration de la natrémie sanguine

Nos résultats montrent que 83% des patients hypertendus et non hypertendus ont une natrémie
dans les normes et 14% présente une hyponatrémie avec 130,85 + 4,65 mmol/l chez les
hypertendus et 131,24 + 2,59 mmol/l pour les non hypertendus (Tableau XXXII Annexe 4).

b. La kaliémie

Les résultats de dosage du taux de la kaliémie sanguine sont représentés dans la figure 23
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Figure 23 : Répartition des patients selon la concentration de la kaliémie sanguine

Nos résultats révelent qu’environ 90% des hypertendus et les non hypertendus ont une
kaliémie dans les normes.
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3.3.5. Selon le taux d’ionogramme urinaire
a. Lanatriurese des 24 h

Les resultats de dosage de la natruresedes 24h sont représentés dans la figure 24

n=117 mHTA = Non HTA
S 100
2]
§ 80
)
s 60
8 40
> 20
I A
S 0
et Hyponatriurinéme < Valeurs normales Hypernatriurinémie
§ 40 [40-2203 > 220

Natriurése des 24h (mmol/24h)

Figure 24 : Répartition des patients selon la natriurése des 24h

Nos résultats montrent que 75% des hypertendus ont une natriurése dans les normes avec
148,32 + 44,69 mmol/24h (Tableau XXXIV Annexe 4) et 25% ont une hypernatriurénémie
avec un taux de 272,99 * 41,10 mmol/24h, tandis que chez les non hypertendus 67.34% sont
dans les normes avec un taux de 140,05 + 49,97 mmol/24h et 30,61% sont en
hypernatriurinémie avec 272,75 + 50,91 mmom/24h.

b. La kaliurése des 24 h

Les résultats de dosage de la kaliémie des 24h sont représentés dans la figure 25
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Figure 25 : Répartition des patients selon la kaliurése des 24h
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Nos résultats révelent que 94,11% des hypertendus sont dans les normes avec un taux de
61,94 + 21,93 mmol/24h (Tableau XXXV Annexe 4) et 5,88% sont en hypokaliurinémie avec
un taux de 18,516 + 5,55 mmol/24h. D’autre part, 91,83% des non hypertendus sont dans les
normes avec un taux de 59,162 + 22,14 mmol/24h.

4. Consommation de sel
41. Selon PHTA

La figure 26 révele que 94% de notre population ont une consommation du sel largement
supérieur aux normes avec une moyenne de 10,53 * 4,38 g/24h (Tableau XXXVI Annexe 4).
Chez les hypertendus, 95,58 % ont une consommation supérieur a 5 g/24h avec une moyenne
de 10,88 + 3,89 g/24h. Tandis que chez les non hypertendus, 91,83 % présentent une
surconsommation de sel (> 5g/24h) avec une moyenne de 11,13 + 4,79 g/24h.
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Figure 26 : Moyenne de consommation du sel chez les hypertendus et non hypertendus

La consommation de sel n’est pas significative chez les deux populations, en effet la
comparaison des deux populations par le test X2 (X% < Xnéo avec a = 5%), montre qu’il n’y
a pas lien entre ’'HTA et la consommation de sel.
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4.2. Selon le sexe

Selon la figure 27, on révéle que 96% des hommes ont une consommation de sel supérieur a 5
9/24h vs 92,52% pour les femmes, tandis que 7,46% des femmes ont une consommation dans

les normes (< 5 g/24h) avec une moyenne de 3,17 + 4,5 g/24h et 4% pour les hommes avec
une moyenne de 4,23 + 1,4 g/24h.
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Figure 27 : Moyenne de consommation du sel selon le sexe
4.3. Selon I’age

La figure 28 montre que dans la tranche d’age [15 — 30 [ ans, 58,33% ont une
consommation moyenne de 6,01 + 4,45 g/24h, dans la tranche d’age [30 — 40 [ ans,
44,44% des patients consomment une moyenne de 15,23 + 4,37 g/24h, la tranche d’age
[40 — 50 [ ans est présentée par 38,88% des patients qui consomment une moyenne de
15,85 + 4,4 g/24h, dans la tranche d’age [50 — 60 [ ans, 42,1% ont une consommation
moyenne de 13,87 + 4,42 g/24h, dans la tranche d’age [60 — 70 [ ans, 39,28% ont une
consommation moyenne de 9,97 + 4,27 g/24h et 36,36% des patients agés de 70 ans ou
plus ont une consommation de 6,44 + 4,26 g/24h.
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Figure 28 : Moyenne de consommation du sel selon 1’age
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I1. Discussion
1. HTA et le sexe

La comparaison de nos deux populations hypertendues et non hypertendues, montre que
I’HTA, touche aussi bien les hommes que les femmes. Cependant ce résultat est maticre a
controverse, puisque certaines etudes rapportent les mémes resultats que les notre, tels que
I’étude américaine d’Ong et al. (2007) qui ne ne retrouve pas de différence de prévalence
entre les deux sexes, ainsi qu’une étude menée par Lee et al. (2010).

En revanches, certaines études rapportent que la prévalence est supérieure chez les hommes
(47% vs 35% pour les femmes), c’est notamment le cas de I’¢tude de MONALISA menée en
France par Wagner et al (2011), alors que d’autres études indiquent le contraire, ¢’est-a-dire
une fréquence plus importante chez les femmes, comme celle menée par Wolf-Maier (2003).

De méme 1’étude de TAHINA menée par Ben Romdhane et al (2005) retrouvaient dans la
population tunisienne agée entre 35-70 ans une prévalence de ’HTA plus importante chez les
femmes, 33,5% vs 27,3% chez les hommes.

2. HTA et’age

Pour notre part, I’étude que nous avons menée montre que I’HTA est liée directement a I’age
de nos patients, puisque la classe d’age majoritaire était de [60-70[ avec une moyenne d’age
63.86 + 2.88 ans. De plus, plus de la moitié des patients étaient &gés de plus 50 ans
indépendamment du sexe avec une prévalence 75%.

En 2005, I’étude SAHA menée par Benkhedda et al, a indiquer une prévalence de survenue
de ’HTA chez les sujets aprés la 5éme décennie supérieure a 60% ce qui corrobore nos
résultats. Nos résultats (Figure 12) sont également comparables a ceux rapportés par les
études de Framingham Heart Study menée par Franklin et al (2001), qui retrouve pour les
moins de 60 ans une prévalence de ’'HTA a 27,3%, a 63% pour ceux qui avaient entre 60 et
79 ans et, pour les plus de 80 ans a 74%.

3. HTA et 'IMC

D’apres le test de X2, nous avons pu conclure qu’il existait un lien direct entre le surpoids et la
survenue de ’HTA. En effet, chez la population hypertendue, nous avons noté une prévalence
de 17.64% pour I’'IMC supérieur a 30 (population obése). Cette prévalence se rapproche de
celle publiée par Benkhedda et al, lors de 1’étude SAHA menée en 2005, montrent que
16,5% de la population étaient obeses.

En effet, il existe un lien indiscutable entre surcharge pondérale et HTA (Gosse et Bely,
2004). D’apres Blacher et al, 2005, I’'HTA serait trois fois plus fréquente chez les obéses que
chez les sujets de poids normal.

Lors de notre étude, nous pouvons dire qu’un cas d’HTA" sur 2.1 présente une surcharge
pondérale. L’augmentation du poids corporel est un élément prédictif d’une élévation de la
pression artérielle dépend de la répartition du tissu adipeux, I’HTA étant plus souvent
associée a une obésité androide (a prédominance abdominale) qu’a une obésité gynoide (a
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prédominance fémorale). L’obésité et le surpoids sont souvent associés a des perturbations du
bilan lipidique, essentiellement a une augmentation du cholestérol total, du LDLc et une
diminution du HDLc, majorant ainsi le risque cardiovasculaire. La prévalence de
I’hypercholestérolémie chez nos sujets hypertendus est de 22.05% avec un pourcentage de
patients présentant un HDL bas de 17.64% vs 5.88% qui présente une augmentation du LDL.
Nos résultats se rapprochent de ceux énoncés par Yahia-Berrouiguet et al (2009) et Boukli
Hacéne et al (2007) a I’étude de Tlemcen, retrouvaient une hypercholestérolémie de 15.9%,
ainsi que Benkhedda et al (2005) dans I’enquéte de SAHA (15.3%). Tandis que,
I’hypertriglycéridémie chez nos sujets hypertendus est de 21% qui est largement supérieur
aux valeurs rapportées par 1’étude de Tlemcen menée par Yahia-Berrouiguet et al (2009) et
Boukli Hacéne et al (2007), retrouvaient 2.8%.

4. HTA et diabéte

Chez notre population d’hypertendues, nous avons remarqué une prévalence de 52.94%
d’hyperglycémie contre 38.77% chez la population non hypertendue. En effet, ces deux
paramétres semblent étre étroitement liés, méme si I’apparition d’une hyperglycémie chez un
patient ne signifie pas forcément un diabéte. Cependant, ’HTA et le diabéte sucré
représentent des facteurs de risque cardio-vasculaire avec en effet cumulatif. L’association de
I’HTA au diabéte constitue par : chronicité, la difficulté de son traitements et la gravité de ses
complications, un probléme de santé publique (Dembele et al, 2000).

De plus, prés de 40% des malades hypertendus diabétiques développent une attente rénale qui
peut conduire a I’insuffisance rénale chronique.

En effet, I’étude du bilan rénal de nos patients hypertendus montre une prévalence des
hypercréatininémies de 36.76% vs 12.24% chez les patients non hypertendus. Ce rapport reste
équivalent pour les hyperurémies (29.41% hypertendus vs 10.2% pour les non hypertendus).

5. La Natriurése et consommation de sel

Nos résultats montrent qu’il n’y pas de lien entre la natriurése et I’HTA, cependant, la
prévalence de I’hypernatriurie chez les hypertendus est de 25%, ce pourcentage reste élevé
malgré le fait que les patients sont sous traitements. Ceci est probablement lié soit a la
mauvaise prise des antihypertenseurs tels qu’ils sont prescrites par le médecin, soit au non-
respect du régime alimentaire.

Si on prend en considération la population non hypertendue, on révele que 30.61% de ces
patients présentent une hypernatriurie, parmi ces sujets : 66.67% obeses, 33.33% présentent
une dyslipidémie, 26.67% sont agés (> 50 ans), 20% sont des femmes ménopausées (> 45
ans) et 6.67% sont des sujets présentant une fonction rénale réduite et un diabéte. Nos
résultats sont similaires a ceux exploités par les études de Chiolero et al (2001) ; Fisher et al
(2002) et Kim et al (2014), qui ont prouve que ces sujets présentes une sensibilité au sel et un
risque de developper une HTA.
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La natriurése peut s’avérer importante puisqu’elle nous a permis de calculer la consommation
de sel et de faire ressortir la sensibilité au sel chez les sujets hypertendus et non.

Nos résultats ne soutiendraient pas une association entre la surconsommation de sel et de
I’HTA. Nous n’avons pas montré une corrélation entre la présence ou pas d’HTA et la teneur
en sodium journaliére avec une consommation moyenne de 10,52 + 4,44 g/24h, comme cela
était suggéré dans I’étude In-Salah (Temmar et al., 2007).

Cependant, I’analyse du comportement alimentaire de notre population, montre que les
hommes ont tendance a consommer plus de sel que les femmes, avec une moyenne de 11,28 +
4,26 g/24h vs 9,27 + 4.42 g/24h ce qui corrobore les résultats obtenus par 1’étude
INTERSALT (1988), cette étude rapporte que la consommation moyenne de sodium dans de
nombreuses régions d’Europe occidentale, mesurée d’aprés I’excrétion urinaire de sodium
avec 9 al14 g/24h chez les hommes et de 7 & 10 g/24h chez les femmes. Ainsi, une autre étude
réalisée par Gu et al (2009) en Grande-Bretagne a révélé des consommations de 11 g/jour
chez les hommes et de 8 g/jour chez les femmes. Une autre étude menée par Alshaarawy et
al (2013) en Italie a abouti a des résultats analogues, a savoir 11 g/24h pour les hommes et 9,4
g/24h pour les femmes.

En outre, cette consommation de sel n’était pas liée a 1’dge dans notre population, les sujets
jeunes consomment au moyenne de 10.34 + 4.57 g/24h proche a celle consommee par les
sujets 4gés (=50ans) avec une moyenne de 10.45 + 4.47 g/24h, ce qui ne corrobore pas avec
I’étude de Le Faou et Baha (2012) qui montre que les sujets jeunes consomment plus de sel
que les sujets agés a cause de leur mode de vie et leur activité professionnelle, sont amenés a
manger en dehors de leur domicile et dans les fast-foods, ont donc tendance a consommer
plus de sel.
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Conclusion

A D’issue de cette étude menée sur 117 patients, afin de lier le parametre de la natriurése a la
prise en charge de I’HTA, nous avons abouti a la conclusion que la natriurése est le gold
standard de I’estimation de la consommation de sel journaliére. Dans notre série d’étude, la
natriurese ainsi que la consommation de sel sont supérieures aux recommandations de I’OMS
avec une moyenne de 10.52 g/24h. De plus, le sexe masculin est fortement lié a des
consommations ¢levées de sel contrairement a 1’age et la présence ou 1’absence de I’'HTA.
D’autre part, le taux ¢€levé de la natriurése chez la population non hypertendue est expliqué
par la sensibilité de ces sujets au sel et risque de développer une HTA.

Malgre les limites de la technique, elle reste meilleure que les enquétes alimentaires qui sont
qualitatives.

La natriurése est rarement demandée par les médecins, il faut sensibiliser le praticien a
I’intérét de cet examen dans la prise en charge concréte du patient hypertendu et il faut
réfléchir a une autre technique plus facile et accessible pour 1’estimation de la natriurése des
24h.
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ANNEXE 1 : Matériel non biologique

1. Appareillage

,,,,,,,

Agitateur (Original)

Bain marie (Original)
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2. Matériel technique

Embouts jaune et bleu Portoirs (Original)
(Original)

Tubes EDTA et héparines

Gants de manipUIHtion Compresses (O”g'na')
(Original)

3. Réactifs
o Reéactif des triglycérides
e Réactif du cholestérol
e Réactif du HDL-Cholestérol
o Réactif de la glycémie
e Réactif de la créatinine
e Réactif de 'urée
e Réactif de I’acide urique
¢ Diluant des urines
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ANNEXE 2 questionnaire

Nom : Prénom

N° du dossier :

Sexe : Femme |:| Homme |:|
Age : | |

Poids : | | Taille IMC
PA : PAS PAD

HTA: oui [ ] Non [ ]
Traitement HTA : Oui |:| Non |:|
Régime : Oui [ ] Non [ ]
Diabéte : Oui |:| Non |:|
Autres

pathologies :

Parametres biochimiques

Bilan lipidique : TG Chol HDL LDL
Glycémie :
Bilan rénal : Creéatinine Urée Acide urique
lonogramme lonogramme
sanguin urinaire
Na* : Na’:
K" - K" -
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ANNEXE 3 composition des réactifs

> Triglycérides
Tableau XI1 : composition du réactif de triglycérides

Composition Concentration
Flacon R1 : Tampon PIPES 100 mmol/I
Chlorure de magnésium 9.8 mmol/l
Chloro-4-phénol 3.5 mmol/l
Conservateur
Flacon R2 : Enzymes Lipase >1000 UI/I
Péroxydase (POD) >1700 UI/I

Glycérol 3 phosphate oxydase (GPO)  >3000 U/

Glycérolkinase (GK) >660 Ul/I

4-amino-antipyrine (PAP) 0.5 mmol/I

Adénosine triphosphate Na (ATP) 1.3 mmol/l
Flacon R3 : Etalon Glycérol 2.28 mmol/l

Préparation des réactifs
Flacon R2 : Utiliser un objet non coupant pour enlever la capsule.

Réactif de travail : verser sans délai le contenu du flacon R2 (Enzymes) dans le flacon R1
(Tampon). Agiter doucement jusqu’a dissolution avant d’utiliser le réactif (environ deux
minutes).
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» Cholesterol
Tableau XII1 : composition du réactif de cholestérol total

Composition Concentration

R1 Tampon PIPES pH 6.9 90 mmol/I
Phénol 25 mmol/I

R2 Enzymes Cholestérol estérase (CHE) 300 U/
Cholestérol oxydase (CHOD) 300 U/
Peroxydase (POD) 1250 U/I
4-aminophénazone (4-AF) 0.4 mmol/Il

Cholestérol cal Patron primaire de détection du 200 mg/dl
cholestérol contient Triton X-114
10-15%

Préparation des réactifs

Réactif de travail : Dissoudre le contenu d’une capsule d’enzymes R2 dans un flacon de
tampon R1.

Renfermer et mélanger doucement jusqu’a ce que le contenu soit dissout. Stable quatre mois
au réfrigérateur (2-8°C) ou quarante jours a 15-25°C. Conserver a I’abri de la lumiére.

> HDL
Tableau XIV : composition du réactif de HDL-Cholestérol

Composition Concentration
Réactif précipitant Acide de phosphotungstate 14 mmol/L
Chlorure de magnésium 2 mmol/L

Préparation des réactifs

Le réactif précipitant est prét a I’emploi.
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> Glycémie
Tableau XV : composition du réactif de glycémie

Composition Concentration

Réactif Phosohate 100 mmol/I
Phenol 5 mmol/l
Glucose oxydase >10 U/ml
Peroxydase >1 U/ml
4-aminoantipyrine 0.4 mmol/l
pH 7.5

Etalon Glucose 100 mg/dl (5,55 mmol/l)

Préparation des réactifs
Le réactif et I’étalon sont préts a I’emploi.

Le réactif et I’étalon doivent étre conservés a 2-8°C. Bien refermer les flacons et éviter toute
contamination lors de 1’utilisation. Dans ces conditions ils resteront stables jusqu’a la date
indiqué sur I’étiquette.

» Créatinine
Tableau XVI : composition du réactif de la créatinine

Composition Concentration

Réactif A Hydroxyde de sodium 0.4 mol/l
Réactif B Acide picrique 25 mmol/I
Etalon Créatinine 2 mg/dl (177 wmol/l)

Préparation des réactifs
L’étalon est prét a I’emploi.

Réactif de travail : Mélanger des volumes égaux de Réactif A et Réactif B. Bien agiter. Stable
un mois a 2-8C°,
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Les réactifs et 1’étalon doivent étre conservés a 15-30°C. Bien refermer les flacons et éviter
toute contamination lors de 1’utilisation. Dans ces conditions ils resteront stables jusqu’a la
date indiqué sur I’étiquette.

> Urée
Tableau XVII : composition du réactif de I’urée

Composition Concentration

Flacon R1 : Tampon Tris TrispH 7.9 £0.1 4 30C° 80 mmol/I
Oxoglutarate 5 mmol/I
Conservateur
Flacon R 2 : Enzymes NADH >0.2 mmol/I
coenzymes ]
Uréase 20000 U/l
GLDH >1200 U/l
Flacon R 3 : Etalon Urée 0.40 g/l (6.66 mmol/l)

Préparation des réactifs
Flacon R2 : Utiliser un objet non coupant pour enlever la capsule.

Réactif de travail : verser sans délai, le contenu du flacon R2 (Enzymes-Coenzymes) dans le
flacon R1 (Tampon).Agiter doucement jusqu’a compléte dissolution avant d’utiliser le réactif
(environ deux minutes)
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» Acide urique
Tableau XVIII : composition du réactif de ’acide urique

Composition Concentration

Flacon R1 : Enzymes Hexacyanoferrate (1) de potassium 42 umol/I
Peroxydase >450 U/I
Amino-antipyrine 0.150 mmol/I
Uricase >120 U/l

Flacon R2 : Tampon Dichlorohydroxybenzénesulfonate 2 mmol/I
Tris pH 8.0 a 25C° 50 mmol/I
Conservateur

Flacon R3 : Etalon Acide urique 100 mg/l (595 mmol/l)

Préparation des réactifs
Flacon R1 : Utiliser un objet non coupant pour enlever la capsule aluminium.

Réactif de travail : verser sans délai le contenu du flacon R1 (Enzymes) dans le flacon R2
(Tampon). Agiter doucement jusqu’a dissolution avant d’utiliser le réactif (environ deux
minutes).
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ANNEXE 4 Resultats

Tableau XIX : Répartition de la population générale selon I’aAge

Classe (ans) Femme Homme
[30-40[ 34 + 17,053 34,25 + 18,846
[40-50[ 43,88 + 17,023 42,88 + 16,606
[50-60[ 54,8 + 17,482 54,33 + 16,237
[60-70[ 63,4+ 17,272 65,38 + 16,251

=170 73,8 £ 17,558 75,33 +£17,126
Age moyenne de la population générale : 52,50 + 17,22 ans

Tableau XX: Répartition de la population générale selon I’'IMC

Classe  [16,5-18,5] [185-25] [25-30[  [30-35] [35-40[

(kg/m?)

1,577 1,259 1,246 2,475
IMC selon femme 26,1 + 4,74
le sexe
homme 26,23 = 3,31
IMC moyen de la population générale : 26,15 £ 4,114 kg/m?

Tableau XXI: Répartition des patients hypertendus et non hypertendus selon le sexe

HTA Hypertendus Non hypertendus
Sexe n % n %
Femme 35 51,47 32 65,3
Homme 33 48,52 17 34,69
total 68 100 49 100
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Tableau XXII: Répartition des patients hypertendus et non hypertendus selon 1’Age

HTA Hypertendus Non hypertendus
Classe n % M= ET n % M=*ET
(ans)
[15-30[ 3 4,41 23,33 + 5,131 9 1837 22,11 + 4,196
[30-40[ 5 7,35 36 = 3,464 13 26,53 33,31 £ 2,626
[40-50[ 9 13,23 43,33 £ 3,535 9 18,37 43,44 £ 2,505
[50-60[ 9 13,23 55 + 2,783 10 2041 54,2 £ 2,780
[60-70[ 22 32,35 63,86 £ 2,883 6 12,24 66 £ 3,633
=170 20 29,41 74,05 £ 3,051 2 4,08 80,5 = 3,535
total 68 100 49,26 = 3,474 49 100 49,93 = 3,212

Tableau XXII1: Répartition des patients hypertendus et non hypertendus selon I’IMC

HTA hypertendus Non hypertendus
Classe n % M= ET n % M=*ET
(kg/m?)

[16,5-185] O 0 0 1 2,04 16,8
[18,5-25] 22 32,35 22,45 £ 1,372 25 51,02 22,71 £ 1,562
[25-30[ 34 50 27,06 = 1,208 17 34,69 27,15 + 1,444
[30-35] 11 16,17 32,33 £ 1,224 4 8,16 32,11 £ 1,762
[35-40[ 0 0 0 2 4,08 37,45+ 2,021
>40 1 1,47 41,09 0 0 0
total 68 100 30,73 = 1,268 49 100 27,24 £ 1,697
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Tableau XXIV: Répartition des patients selon le taux de triglycérides

hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<04 0 0 0 2 4,08 0,21 = 0,134
[04-165] 54 7941 1,01 *= 0,262 41 83,67 1,04 £=0,332
> 1,65 14 20,58 2,35 £ 0,962 6 12,24 3,45 £ 1,862
total 68 100 1,68 £ 0,612 49 100 1,56 £+ 0,776

Tableau XXV: Répartition des patients selon le taux du cholestérol

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M= ET n % M=*ET
<2 53 77,94 1,44 =+ 0,289 40 81,63 1,50 == 0,265
22 15 22,05 2,58 = 0,841 9 18,36 2,75 = 0,999
total 68 100 2,01 &= 0,565 49 100 2,12 = 0,421

Tableau XXVI: Répartition des patients selon le taux de HDL-Cholestérol

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<0,35 12 17,64 0,30 £ 0,045 7 14,28 0,31 £ 0,018
[0,35-0,6] 52 76,47 0,43 £ 0,251 37 75,51 0,46 *=0,109
>0,6 4 5,88 1,15 = 0,768 5 10,2 0,69 = 0,041
total 68 100 0,62 = 0,354 49 100 0,48 £ 0,056
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Tableau XXVII: Répartition des patients selon le taux de LDL-Cholestérol

hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<1 25 36,76 0,78 £ 0,143 22 44,89 0,85 = 0,114
[1-1,60] 39 57,35 1,26 = 0,170 26 53,06 1,23 £0,191
21,60 4 5,88 2,01 = 0,459 1 2,04 1,85
total 68 100 1,35 £ 0,257 49 100 1,31 £ 0,152

Tableau XXVIII: Répartition des patients selon le taux de glycémie

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M= ET n % M= ET
<0,7 0 0 0 1 2,04 0,65
[0,7-1,26] 32 47,05 0,91 = 0,074 29 59,18 0,86 +0,091
> 1,26 36 52,94 1,39 £ 0,600 19 38,77 1,29 + 0,193
total 68 100 1,15 £ 0,337 49 100 0,93 = 0,142

Tableau XXIX: Répartition des patients selon le taux de la créatinine

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<6 1 1,47 5 2 4,08 4,47 = 2,085
[6 - 13] 42 61,76 9,16 =+ 1,799 41 83,67 8,50 +2,074
>13 25 36,76 23,48 = 13,703 6 12,24 25,52 = 10,333
total 68 100 12,54 £7,751 49 100 12,83 £ 4,831
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Tableau XXX: Répartition des patients selon le taux de I’urée

hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<0,13 2 2,94 0,10 £ 0,007 3 6,12 0,10 #= 0,005
[0,13-0,49] 46 67,64 0,30 = 0,083 41 83,67 0,25 +0,074
> 0,49 20 2941 0,89 £ 0,356 5 10,2 0,95 £ 0,438
total 68 100 0,43 +0,148 49 100 0,43 = 0,172

Tableau XXXI: Répartition des patients selon le taux de I’acide urique

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M= ET n % M= ET
<26 0 0 0 0 0 0
[26 — 70] 10 52,63 49,97 = 11,919 9 75 44,27 =13,471
>70 9 47,36 88,62 = 13,781 3 25 77,75 £ 3,314
total 19 100 69,29 + 12,85 12 100 61,01 * 8,392

Tableau XXXII: Répartition des patients selon le taux de la natrémie

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M ET n % M ET
<135 10 14,7 130,85 = 4,659 7 14,28 131,24 £ 2,597

[135-145] 57 83,82 13955 += 2524 41 83,67 139,26 +2,415

> 145 1 1,47 150 1 2,04 147,9

total 68 100 140,13 £ 3,591 49 100 139,46 =+ 2,506
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Tableau XXXII1: Répartition des patients selon le taux de la kaliémie

hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M=*ET n % M=EET
<35 1 1,47 3,4 4 8,16 3,33 £ 0,047
[3,5-5] 63 92,64 4,30 = 0,387 44 89,79 4,17 = 0,369
>5 4 5,88 5,39 £ 0,211 1 2,04 5,04
total 68 100 4,36 £ 0,299 49 100 4,18 £+ 0,208

Tableau XXXIV: Répartition des patients selon le taux de la natriurése des 24h

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M= ET n % M= ET
<40 0 0 0 1 2,04 34,5

[40-220] 51 75 148,32 + 44696 33 67,34 140,05 =+ 49,977

> 220 17 25 272,99 £ 41,106 15 30,61 272,75 = 50,94

total 68 100 210,65 £ 42,901 49 100 149,1 & 50,458

Tableau XXXV: Répartition des patients selon le taux de la kaliurése des 24h

HTA hypertendus Non hypertendus
Valeurs n % M ET n % M ET
<25 4 5,88 18,51 £ 5,558 3 6,12 21,33 £ 2,965

[25-120] 64 9411 61,94 +21,932 45 91,83 5916 + 22,141

> 120 0 0 0 1 2,04 128

total 68 100 40 £ 13,745 49 100 69,49 *+ 12,553
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Tableau XXXVI: Moyenne de consommation de sel selon PHTA

HTA Hypertendus Non hypertendus
Consommationde n % M+ ET n % Mz ET
sel (g/24h)
<5 3 4,41 3,57 £4,395 4 8,16 3,4+ 4,836
15-8] 20 2941 6,67 + 4,097 13 26,53 5,94 +4,967
]18-12 [ 22 32,35 10,22 £ 4,090 12 24,48 10,01 +4,868
>12 23 33,82 15,16 + 4,081 20 40,81 15,17 +4,826
Total 68 100 8,90 + 4,165 49 100 8,63 4,874

Tableau XXXVII: Patients non hypertendus présentant une hypernatriurie

Patients Sexe Diabete Bilan lipidique Régime
3 F 46 Surpoids Non
4 F 32 Surpoids Non
5 M 52 CN Oui Oui
12 F 52 Surpoids Non
13 M 60 Surpoids Non
28 M 45 Surpoids Oui Non
30 F 30 CN Non
31 F 42 Surpoids Non
32 M 26 Obésité modérée Non
46 M 50 Obésité modérée Oui Chol ~ Non
53 F 46 Surpoids Chol ~ Non
76 M 30 CN TG 7 Non
82 F 37 Surpoids Non
92 F 30 CN Oui TG 7 Chol | Non
96 M 40 CN Chol 2~ Non

Agé
Dyslipidémie

Femme ménopausée
Surcharge pondérale
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