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DT2 : Diabete type 2.

ECBU : Examen cytobactériologique des urines.
ESH : European society of hypotension.

FC : Fréquence cardiaque.

FNA : Facteur natriurétique auruculaire.

FNS : Formule e numération sanguine.

HAS : Haute autorité de santé.

HbAlc : Hémoglobineglyqué.

HTA : Hyperttension artérielle.

IMC : Indice de masse corporelle.

IRC : Imagerie par résonance magnétique.

IRC : Insuffisance chronique.

MAPA : Monotirage of ambulatoire de la pression artérielle.

MDRD : Modification of diet in remaldesease.



MMES : Mini mental state examination.

MPOC : Maladie pulmonaire ambulatoire chronique.
OMS : Organisation mondiale de santé.

PAS : Pression artérielle systolique.

PA : Pression artérielle.

PAD : Pression artérielle diastolique.

PAM : Pression artérielle moyenne.

PECH : Programme éducatif sur I’hypertension.
SRAA : Systeme rénine angiotensine aldostérone.
TG : Triglycérides.

VES : Volume d’éjection systolique .
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Introduction :

L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire

fréquent et majeur, elle est impliquée dans la survenue d’accidents vasculaires
cérébraux(AVC), de cardiopathies ischémiques, d'insuffisances cardiaques et de
démences, notamment chez les personnes agées (1).
L’hypertension artérielle est la plus fréquente des affections cardio-vasculaires : sa
prévalence en Algérie est variable en fonction des études réalisées sur la
population adulte. Dans 1'étude Step OMS de 2017, la prévalence dans la
population adulte algérienne était de 23 ,6 %, et atteint 62 %dans la tranche d’age
entre 60 et 69 ans (2).

L’hypertension artérielle est la pression qui regne dans les vaisseaux sanguins et
dans les cavités cardiaques et qui augmente avec l'age, mais on parle
d’hypertension dans le cas d'une augmentation permanente et pathologique de la
pression artérielle. Les causes de 'HTA ne sont pas completement élucidées,
cependant ses complications graves sont bien étudiées, dominées par I'infarctus du
myocarde, 'accident vasculaire cérébral, I'insuffisance cardiaque et I'insuffisance
rénale. I’HTA est une des causes les plus fréquentes de consultation en
néphrologie et avec le vieillissement de la population elle devient de plus en plus
fréquente.

A 65 an, plus de la moitié de la population a une tension artérielle élevée, et dans
la majorité des cas , ceci résulte de 'augmentation progressive de la pression
artérielle systolique(PAS) qui accompagne la rigidité athérosclérotique des grandes
arteres, cette augmentation de la PAS est un facteur majeur de prédiction du
risque cardiovasculaires, et heureusement la réduction de cette pression artérielle
PA élevée protege contre les accidents vasculaires cérébraux AVC et les autres

morbidités cardiovasculaires (3).
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I. Epidémiologie :

1.Dans le monde :

L’HTA est une pathologie tres fréquente dans le monde, aussi bien dans les pays
développés que ceux en voie de développement. Au cours les dernieéres 40 années a
prévalence a doublé dans le monde. Toutefois, toutes les régions ne sont pas
affectées de la méme maniere. Les pays pauvres sont aujourd’hui de plus en plus

touchés

On estime qu’au niveau mondial plus d’'un adulte sur cinq est hypertendu a partir
de I'age de 25 ans, c’est donc 20% et plus dans la population adulte, de plus elle
augmente massivement avec I'age (jJusqu’a 70% des personnes de 70 ans sont
hypertendues). Le nombre total des hypertendus est passé en 4 décennies de 594

millions en 1975 a 1,1 milliard en 2015(4).

Mortalité : l'hypertension artérielle est I'une des principales causes de
cardiopathies et ’AVC — des affections qui, réunies, constituent la premiere cause

de déces prématuré et d’handicap dans le monde.

L’HTA contribue a la survenue de pres de 9,4 millions de déces par maladie

cardiovasculaire chaque année.

L’hypertension est responsable d’au moins 45 % des déces par maladies

cardiaques et de 51 % des déces par accidents vasculaires cérébraux (5).

2.En Afrique :

L'HTA est le facteur de risque le plus répandu dans la plupart des populations
africaines. Sa fréquence est particulierement plus élevée chez le sujet agé que le
sujet jeune.

La prévalence de 'HTA est plus faible dans les zones rurales (8 a 10%) (6). Une
hausse graduelle de 17% est constaté dans les populations urbaines pauvres,

surtout les populations actives salariées (26%) (7). Il faut par ailleurs noter que les
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noirs-américains d’origine africaine ont des niveaux de PA plus élevés que les
africains noirs ce qui souligne le role aggravant de l’environnement sur la

prédisposition ethnique (8).

3.En Algérie :

L’hypertension se propage de facon inquiétante dans la société algérienne et
particulierement dans les régions du sud du pays. Elle est considérée comme la
premiere cause de l'insuffisance cardiaque. Selon les statistiques de 12e congres
annuel de la SAHA 2014 :

- 35% de la population adulte sont atteints dont la moitié des malades ignorent
leurs maladies.

- 64% de la population des oasis algériennes sont hypertendus.

- 13% de la population jeune sont touchés.

Dans l'étude Step-OMS de 2017, la prévalence dans la population adulte
algérienne était de 23,6%, et atteint 62% dans la tranche d’age se situant entre 60

et 69 ans (9).

II.La pression artérielle :

1. Introduction a la pression artérielle :

Le coeur se contracte et se relache entre 60 et 80 fois par minute. Cela lui
permet de jouer son role de pompe et d'envoyer le sang avec une certaine
pression dans les arteres afin d'alimenter le corps en oxygéne et en nutriments.
Les arteres se divisent en des vaisseaux de plus en plus petits qui opposent au
flux sanguin une résistance plus ou moins importante. Le sang ne peut donc
circuler en continu qu'en présence d'une pression suffisante. Cette pression

sanguine est assurée par le travail de pompe du coeur (10).
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2. Définition de la pression artérielle :

La pression artérielle (ou tension artérielle) mesure la pression exercée par le
sang sur la paroi des arteres. Un niveau minimal de pression est nécessaire pour
que le sang circule dans tout l'organisme dont le coeur joue le réle de pompe.
La pression artérielle est évaluée par deux valeurs :
= La premiere : c’est la pression artérielle systolique (PAS) ou maximale ; au

moment de la contraction du coeur (11). Ce dernier se contracte il se vide et
éjecte le sang dans les arteres (12).

» La deuxieme : c’est la pression artérielle diastolique (PAD) ou minimale ;
correspond au relachement du cceur (11).Ce dernier se remplit et n’éjecte
plus le sang dans la circulation (12).

= La tension artérielle différentielle ou pulsée : correspond a la valeur de la
pression sanguine maintenue stable dans la circulation artérielle afin
d’assurer un débit sanguin circulatoire suffisant pour couvrir les besoins
cellulaire en O2 (13).Elle se calcule en faisant la différence entre la PAS et la
PAD.

» Une pression artérielle moyenne est calculée par la formule suivante : PAM

= (PAS + 2 PAD) / 3 (14).

Pression
systolique
Pression
moyenne
\/ ‘ Premon
Pression pulsée
dhstollque

Figure 1: Schéma expliquant les différentes valeurs de la PA (13).
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3. Valeurs normales de la pression artérielle :

La pression artérielle normale de l'adulte est définie comme une pression
systolique égale ou inférieure a 120 millimetres de mercure (mm Hg) et une
pression diastolique inférieure ou égale a 80 mm Hg (12). Toutefois, sur le plan
cardio-vasculaire on considére comme normales des valeurs pouvant descendre
jusqu’a 105mmHg pour la pression systolique et 60 mm Hg pour la pression
diastolique (15).

Tableau 1: Valeurs de la pression artérielle normale (16).

Au cabinet <140/90 mmHg
Auto-mesure <135/85 mmHg
MAPA* jour + nuit <130/80 mmHg
MAPA jour <135/85 mmHg
MAPA nuit 10 4 20% de moins que les valeurs diurnes ou <120/70 mmHg

4. Variations physiologiques de la pression artérielle :

La tension n'est pas toujours la méme Chez toute personne, la tension (ou pression
artérielle) change plusieurs fois au cours de la journée. Elle est normalement la
plus basse pendant le sommeil et le matin au réveil. Elle est en général a son
niveau le plus élevé pendant la journée, en particulier au cours des activités
physiques ou intellectuelles. Ces variations sont des réactions normales
d'adaptation de l'organisme aux contraintes extérieures (stress). Les conséquences
de ces mécanismes sont :une diminution de la pression artérielle pendant les
périodes de repos et son augmentation en cas d'excitation ou de travail physique

(10).
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5. Mécanismes de régulation de la pression artérielle :

5.1. Régulation a court terme :

Le principal acteur de cette régulation a court terme est le systéme nerveux
autonome (sympathique et parasympathique). Son action est assurée
essentiellement par la partie du systéme nerveux autonome (SNA) constituant
I'arc baroréflexe. Celui-ci permet un double controle du débit cardiaque et de la
vasomotricité artérielle et veineuse. Ce type de régulation a pour but de
tamponner les fluctuations de la PA avec une cinétique extrémement courte de

lordre de quelques secondes (17).

PAM = DC X RPT
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Figure 2: Arc baroréflexe (18).

5.2. Régulation 4 moyen terme :

Cette régulation qui intervient a moyen terme (quelques minutes a quelques
heures) fait surtout intervenir les régulations hormonales par leur effet
vasomoteur systémique (angiotensine II, aldostérone, catécholamines,
vasopressine, facteur atrial natriurétique et autre hormones).

Systéme rénine angiotensine (SRAA) :

L’organisation de ce systeme fait intervenir un peptide effecteur, 'angiotensine II,

généré dans la circulation par une cascade enzymatique.

Celle-ci est initiée par la rénine synthétisée et secrétée au niveau de l'appareil
juxta glomérulaire du rein, qui clive 'angiotensinogene d’origine hépatique en un

décapeptide inactif, I'angiotensine I. Celle-ci va étre activée a son tour par
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I'enzyme de conversion (se trouvant principalement a la surface des cellules
endothéliales, mais une certaine quantité est également libérée dans la
circulation), conduisant a l'angiotensine II. [’angiotensine II est une hormone
pourvue de propriétés vasoconstrictrices tres puissantes a la fois au niveau des
valisseaux artériels et veineux. Elle constitue également un stimulus physiologique
de la sécrétion d’aldostérone, hormone minéralo-corticoide d’origine
Corticosurrénalienne, favorisant un accroissement de la réabsorption distale du
sodium filtré par les glomérules des reins. Ainsi, par ce double mécanisme, de
vasoconstriction et de rétention hydro sodée, l'angiotensine II entraine une
¢élévation de la pression artérielle.

La sécrétion de la rénine, pourvoyeuse de la formation de l'angiotensine II, est
régulée de fagon tres fine. Parmi les mécanismes régulateurs nous avons: la
pression de perfusion rénale, la stimulation nerveuse sympathique via les
récepteurs B et le rétrocontrole négatif par l'angiotensine II. Cependant, la
sécrétion de 'enzyme de conversion n’est pas régulée et ne catalyse donc pas une

étape limitant de cette cascade protéolytique (18).
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Figure 3: Systéme rénine-angiotensine-aldostérone (18).



PARTIE THEORIQUE

5.3. Régulation a long terme :

Les mécanismes mis en jeu par cette régulation (qui n’est efficace qu'au bout de

plusieurs heures ou quelques jours) agissent principalement sur le volume sanguin

total par le jeu de 'excrétion rénale de sodium et d’eau.

Il s’agit d’'une régulation de la volémie par 1'action du systéme rénine angiotensine

aldostérone (SRAA), du facteur natriurétique auriculaire (FNA), de 1'ADH

(vasopressine) et des facteurs "humoraux" moins connus (bradykinine,

prostaglandines) (17).

r' T Pression arterielle

1 Débit cardiaque

S T Excrétion urinaire de
sodium et d’eau

» S

»

1 Volume téelediastolique l

1 Retour veineux 1 Volume plasmatique

»

1l Pression veineuse

\ 1 Volume sanguin

Figure 4: Mécanismes de régulation de la PA a long terme (18).
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III. HTA:
1. Physiopathologie de ’'HTA chez le sujet agé :

1.1. Pression artérielle systolique :

La prévalence de I'hypertension augmente avec I’'age, et en particulier celle de la
pression Systolique. LHTA systolique est un probleme relativement spécifique des
personnes agées, comme l'ont indiqué les résultats de la Framingham HeartStudy.
Plus de 70% des sujets de plus de 60 ans présentent une tension artérielle
systolique élevée, et plus de 25% des Personnes de plus de 80 ans sont atteintes
d’'une HTA systolique isolée « pure ».

Dans ces recommandations, 'HAS rappelait que : « THTA systolique isolée est plus
fréquente chez les sujets agés, et il est recommandé de la prendre en charge au
méme titre que ’'HTA systolodiastolique» (19).

Le vieillissement s’accompagne notamment d’'une augmentation des résistances
périphériques, d'une diminution de la compliance et d'une majoration de la rigidité
artérielle.

Ce remodelage vasculaire s’explique par d'importantes modifications tissulaires :

- épaississement des parois artérielles.

- fragilisation et fragmentation de 1’élastine, d’ou rupture des fibres élastiques de
la media des Arteres élastiques.

- remplacement des fibres élastiques par des fibres de collagene, plus rigides.

- dépot de sels de calcium et majoration des lésions d’athérome.

Les arteres perdent alors leur capacité a moduler I'onde de pression pulsatile
provenant du coeur, ce qui aboutit a une augmentation de la pression artérielle.
Cette augmentation de la rigidité artérielle s’accompagne d'une augmentation de
pression centrale, d’ou une perte de gradient de pression entre la pression centrale
et la pression périphérique avec égalisation de ces deux pressions.

Ainsi, chez les sujets agés de plus de 60ans, 'augmentation de la tension artérielle
systolique reflet de la rigidité artérielle- est directement corrélée au risque
cardiovasculaire et notamment a la survenue d’accidents vasculaires cérébraux et

de coronaropathie.

10
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A T'inverse, chez les sujets agés de 95 ans, I'évolution peut étre marquée par une
baisse de la tension artérielle notamment systolique, ce qui traduit un état général

précaire et défaillant, avec un risque de déces (20).

1.2. Pression artérielle diastolique :

L’age s’associe a une augmentation des résistances périphériques (d’ou une
augmentation de la pression artérielle diastolique) mais aussi a une augmentation
de la rigidité artérielle des gros troncs artériels (d’ou une diminution de la pression
artérielle diastolique).

De ce fait, le vieillissement n’a pas de conséquence évidente sur la pression
artérielle diastolique, qui demeure le plus souvent normale voire basse apres 50
ans.

La diminution de la pression diastolique provoque entre autres une diminution de

la perfusion coronaire.

1.3. Pression artérielle pulsée :

La pression artérielle pulsée -différence entre la pression artérielle systolique et la
pression Diastolique- est normalement proche de 70 mm hg.
Chez les sujets agés, Paugmentation de la pression systolique et la diminution de

la pression diastolique entrainent une augmentation de la pression pulsée (21).

1.4. Role du systéme rénine/angiotensine/aldostérone :

Ce systeme est impliqué dans la régulation de la pression artérielle, par plusieurs
mécanismes. Avant tout, 'angiotensine est un puissant vasoconstricteur. De plus,
en cas d’hypovolémie.

L’angiotensine permet la libération d’aldostérone, d’ou une rétention d’eau et de sel
par le Rein, aboutissant a une augmentation du débit sanguin et permettant un
maintien de la pression artérielle.

Avec l'age, I'angiotensine déclenche un phénomeéne d’inflammation vasculaire, de

11
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fibrose Cardiaque et rénale, et d’athérosclérose au sein des gros vaisseaux.

La stimulation chronique du systéme rénine/angiotensine/aldostérone aboutit donc
a des lésions d’organes essentiels (hypertrophie ventriculaire gauche, athérome
coronaire, et néphropathie) et est impliquée dans la survenue d'une morbimortalité
cardiovasculaire.

Chez les personnes agées, 'hypertension est essentiellement de type systolique,
liée a une augmentation des résistances artérielles périphériques, suite a

remaniement Vasculaire (22).

2. Définition de ’'HTA :

L'hypertension artérielle est définie par une augmentation des chiffres de la

pression artérielle, habituellement en rapport avec des anomalies de
fonctionnement du systeme vasculaire (23).
Un sujet est considéré comme hypertendu quel que soit son age (la définition de
I'HTA selon des seuils dépendants de 'age est abandonnée au profit de définitions
plus simples); lorsque sa pression artérielle systolique (PAS) >140 mm Hg et / ou
que sa pression artérielle diastolique (PAD) est >90 mm Hg apreés un examen
répété (24).

Le concept de "pré-hypertension", qui portait sur une pression systolique de 120 a
139 mmHg et une pression diastolique entre80et 89mmHga également été éliminé
(23).

La notion d'hypertension artérielle limite n'existe plus.

S1 des valeurs augmentées ne sont retrouvées qu'occasionnellement, on parle
alors d'HTA labile qui ne mnécessite alors qu'une simple surveillance,

éventuellement accompagnée de mesures hygiéno-diététiques (25).

12
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Tableau 2: Les différentes catégories de PA selon les recommandations

Stades de PA PAS PAD
Optimale <120 mmHg <80 mmHg
Normale 120-129 mmHg <80 mmHg

Normale haute 130-139 mmHg 80-89 mmHg
HTA
Stade 1 140-159 mmHg 90-99 mmHg
Stade 2 160-179 mmHg 100-109 mmHg
Stade 3 >180 mmHg >110 mmHg
HTA systolique isolée >140 mmHg <90 mmHg

3. La personne agée :

L'organisation mondiale de la santé définit la personne agée comme toute personne

dont 1'age est supérieur ou égal a 60 ans.

4. I1’HTA chez le sujet agé :

Apres 60 ans, la forme d’HTA la plus souvent retrouvée est THTA systolique isolée.
Elle est définie par une élévation de la pression artérielle systolique (PAS) (> 140
mmHg) alors que la pression artérielle diastolique (PAD) reste normale (<
90mmHg).

Bien que 1élévation de la PAS soit un phénomeéne physiologique lié au
vieillissement, les études ont montrés qu’elle possédait un role prédictif sur le
risque de survenue d’accidents cardiovasculaires jusqu'a un age avancé. Ainsi
plusieurs travaux ont montré qu'au-dela de 60ans, la PAS représente un facteur

pronostique du risque cardiovasculaire plus important que la PAD (27).

5. Formes particuliéres de la tension artérielle :

5.1. Hypotension orthostatique (HTO
IHTO se définie par une diminution de 20 mmHg de la PAS et/ou 10 mmHg de la

PAD apres 1 et 3 minutes d'orthostatisme. La recherche dune hypotension

13
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orthostatique (HTO) doit étre systématique chez le sujet agé car elle expose a un
risque de chutes, de perte d’autonomie et de déces. Apres 80 ans, la fréquence de

I'HTO peut atteindre 20 % (28).

5.2. Hypertension blouse blanche :

L’hypertension blouse blanche correspond a une élévation de la PA en
consultation alors qu'elle est normale a domicile. La prévalence de ’hypertension

blouse blanche est d’environ 25%- 30% apres 65 ans (29).

5.3. Hypertension masquée :

Cest I'inverse de l'effet blouse blanche, c'est-a-dire qu'un patient est normotendu
au cabinet mais présentant une hypertension en automesure.
Elle est associée a plusieurs facteurs comme ; I'age, des pressions cliniques

normales hautes, 'obésité, tabac, au diabéte et a I'insuffisance rénale chronique

(IRC) (30).

5.4. Hypertension résistante :

Une hypertension est dite « résistante » si elle reste élevée malgré 'administration

concomitante de trois médicaments antihypertenseurs. Elle concerne de 20 a 30 %

des HTA (31).

6. Facteurs de risque associé a ’HTA :

Selon ’'OMS : « Un facteur de risque est tout attribut, caractéristique ou exposition
d’'un sujet qui augmente la probabilité de développer une maladie ou de souffrir

d’'un traumatisme. » (32).

On peut classer les facteurs de risques associé a 'HTA en Facteurs modifiables et

facteurs non modifiables.

6.1. Facteurs de risque non modifiables associés a ’'HTA :

6.1.1. Age:

La pression artérielle augmente avec 'age. Cette augmentation est continue pour

14
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la systolique, alors que la diastolique s’abaisse apres la soixantaine, probablement
par un mécanisme de rigidification des arteres (33).Plus de la sensibilité au

sodium qui augmente avec I'age (34).

6.1.2. Sexe :
Les hommes sont plus exposés au risque de développer une HTA que les femmes

avant la ménopause. Apres la ménopause les femmes sont plus touchées (35).

6.1.3. Hérédité :

Il existe un déterminisme génétique de I'hypertension artérielle essentielle.

Des progres énormes ont permis de comprendre les relations liants les genes aux
niveaux de pression artérielle. Ces progrés sont, notamment, I'étude de genes
candidats codant pour des protéines jouant un role dans le controle de la pression
artérielle ou encore le criblage du génome entier (33). L’hypertension est donc
souvent une maladie héréditaire : si un parent est atteint ’'HTA, il y a deux fois

plus de risque que son enfant soit hypertendu (36).

6.1.4. Origine ethnique :

Des études ont constaté que les noires sont plus touchées par ’HTA que les blancs

(37).

6.2. Facteurs de risque modifiable associés a ’'HTA :

6.2.1. Obésité:

L’obésité est définie par l'indice de masse corporelle (IMC = poids/taille 2).

Un IMC compris entre 26 et 29 traduit un surpoids, un IMC supérieur a 30
correspond a une obésité et un IMC supérieur a 39 traduit une obésité morbide
(38).

L'excés pondéral augmente de maniere significative le risque d’HTA : Les
personnes obéses ont plus de risque de développer I'hypertension (39), dont le
risque de complications dépend de la répartition du tissu adipeux excédentaire.
Ainsi, une accumulation de graisses dans la région abdominale augmente les

complications vasculaires (40).

15
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6.2.2. Diabete:

L’hypertension artérielle (HTA) est associée au diabete de type 2 (DT2) dans 80%
des cas, elle est tres fréquente notamment chez les personnes agées diabétiques.
Cette association HTA-diabete est responsable d'une aggravation du risque
cardiovasculaire avec survenue des évenements morbides cardiovasculaires et

accélération de l'altération de la fonction rénale (41).

6.2.3. Dyslipidémie :

L’augmentation de la lipidémie peut prédire 'incidence de '’hypertension due au

développement des plaques d’athérome (42).

6.2.4. Sédentarité :

La sédentarité est un facteur favorisant 1'élévation de la pression artérielle.
L'exercice physique régulier méme modéré diminue les pressions systolique et
diastolique

D’environ 10 mmHg (40).

6.2.5. Régime alimentaire :

En un siecle, la consommation de sel est passée de moins de 0,5 gramme de
sodium par jour a plus de 10 grammes par jour (43). Ainsi, on considere que 'HTA
résulte d'une incapacité de notre rein a éliminer de grandes quantités de sodium
sans augmenter la pression artérielle (44). Une alimentation riche en sel, pauvre
en potassium et en calcium constitue également un facteur favorisant incontesté.
De méme, une réduction
de la consommation du sel est reconnue pour son effet antihypertenseur
significatif.

Un régime alimentaire trop riche en matieres grasses animales et pauvre en

fruits et 1égumes favorise I'hypertension artérielle (45).

6.2.6. Tabagisme :

L’HTA et le tabagisme sont deux facteurs de risque modifiables majeurs de la
maladie athéromateuse et de ses complications cardio-cérébro-vasculaires. Le

tabac a un impact plus puissant sur l'accident coronaire, I'anévrysme aortique, ou
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encore l'artériopathie oblitérante des membres inférieurs. Le tabagisme peut
modifier de facon transitoire la régulation de la pression artérielle (PA) par un
effet rapide sur le systéeme nerveux autonome. Le tabagisme accélere aussi le
vieillissement artériel, impliqué dans 'HTA chronique, responsable d'une rigidité
accrue. L'activation sympathique permanente, induite par le tabagisme chronique,
a aussi des conséquences sur le métabolisme des lipidique et sur
I'insulinorésistance, impliqués dans la maladie athéromateuse. Le tabagisme peut
ainsi contribuer au développement de sténoses artérielles rénales athéromateuses,
causes aggravantes d'HTA. Le tabagisme diminuerait 1'efficacité de la plupart des
familles d'antihypertenseurs. Il convient aussi d'éviter le plus possible 1'exposition

au tabagisme passif (46).

6.2.7. Alcool :

Une consommation supérieure a 210 g d’alcool par semaine est associée a une
prévalence plus élevée d’HTA (47). Les mécanismes physiopathologiques sont
multiples

action directe de l'alcool sur les cellules musculaires lisses, action indirecte par
stimulation des hormones impliquées dans la régulation hydrosodée et la

vasoconstriction artérielle de I'organisme (48).

6.2.8. Stress :

Les émotions négatives appliquées de facon chronique ou l'activation permanente
de la wvigilance de fagons sévere entrainent une participation notamment du
systeme nerveux orthosympathique avec élévation de pression artérielle. La
réponse dépend de 'agent stressant, de sa durée, de sa perception par le sujet et de
I'hérédité. L’hérédité hypertensive associée a un stress régulier s’accompagne
d’'une réponse orthosympathique plus importante que lorsque cette hérédité est

absente. Le stress est considéré comme facteur aggravant (49).
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6.2.9.
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Figure 5: Mécanismes d’élévation de la PA au cours du stress (18).

Toxiques et médicaments :

été démontré que de nombreux médicaments sont liés a l'apparition de

I'hypertension artérielle:

v

v

v

v

anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus) .
anti-angiogéniques (bévacizumab, sunitinib, sorafénib) .
Corticostéroides.

Erythropoiétine.

cestrogenes de synthese (contraception orale) .
sympathomimétiques.

inhibiteurs mixtes de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline...

L'utilisation réguliere d’herbes en compléments alimentaires : éphédra, de réglisse

(acide glycyrrhizique), (50) ainsi que de drogues illégales telles que la cocaine, la

metamphétamine, et I'héroine augmente la pression artérielle (51).
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7. Diagnostic positif :

7.1. Les symptomes de !’ HTA :

L’HTA est souvent appelé le tueur silencieux; si I’hypertension artérielle ne provoque

généralement pas de symptome, certains troubles peuvent néanmoins nous alerter :

Maux de téte le matin au réveil et siégeant dans la nuque.
Difficultés de concentration.

Vertiges.

Palpitations de coeur irrégulier.

Douleurs dans la poitrine.

Essoufflement.

Epistaxis.

Troubles visuels (les mouches volantes).

Bourdonnements d’oreille (acouphénes).

Fatigue ...etc.

Cependant, ces symptomes ne sont pas spécifiques de 'hypertension artérielle.

7.2. Méthodes diagnostiques :

Trois méthodes sont recommandées : les mesures en clinique, le monitorage

ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) ainsi que la mesure de la pression

artérielle a domicile (52).

Le tableau 3 présente les valeurs seuils selon la méthode de mesure utilisée.
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Tableau 3: Equivalences des mesures de la pression artérielle (53).

DESCRIPTION PRESSION ARTERIELLE (mm Hg)

Mesure auscultatoire en Clinique 140/90

Mesure de la pression artérielle a

.. 135/85
domicile
Monitorage ambulatoire de la
) ) . 135/85
pression artérielle (moyenne de jour)
Monitorage ambulatoire de la
pression artérielle (moyenne de 24 130/80

heures)

La pression artérielle devrait étre mesurée en position assise puis en position
debout (a une et trois minutes), particulierement, chez les patients présentant
des symptomes orthostatiques, chez les personnes agées, chez les diabétiques et
chez les patients traités a I’aide d’'un alpha-bloquant.
Un brassard avec une chambre pneumatique de la bonne taille (longueur : 80 %
de la circonférence du bras; largeur : 40 % de la circonférence du bras) doit étre
disponible.
Une mesure a chaque bras devrait étre réalisée lors de la premiere visite et c’est au
bras dont la valeur est la plus élevée que devront étre réalisées les mesures
ultérieures. Le patient devrait étre avisé de cet aspect.
Un minimum de deux mesures avec un intervalle de 5 minutes devraient étre
Réalisées au cours d'une méme visite afin d’évaluer la présence d’hypertension
de sarrau blanc. En présence d'un écart de plus de 10 mm Hg, une troisieéme
mesure devrait étre réalisée et la moyenne des deux derniéres mesures sera
retenue.
En ce qui concerne les mesures en clinique et a domicile, une période de 5
minutes de repos devrait précéder les mesures, sauf pour la mesure automatisée
qui sera décrite plus loin. La personne devrait se trouver dans un endroit calme,

tempéré, propice a la mesure (54)
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AU MOMENT DE LA MESURE:

Position assise
Dos appuyé

X

Milieu du bras a la
hauteur du cceur

Brassard a 3cm
du pli du coude

Bras supporté

Jambes déecroisées

Pieds a plat sur
le sol

Ne pas parler avant
et durant la mesure

Environmmement
cdlme et
confortable

Figure 6: Principaux éléments a respecter au regard de la position lors de la mesure en
clinique ou de la mesure a domicile (55).
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Pour les mesures en clinique, tout comme celles a domicile, 1l est préférable de
le faire dans des conditions similaires a chaque fois. On choisira donc
d’attendre 30 minutes apres un exercice physique et une heure apres avoir bu
un café ou un produit contenant de la caféine ou toute autre substance
stimulante. On attendra également deux heures apres un repas. Par ailleurs,
s1 des conditions particuliéres sont présentes, on le notera au dossier ou dans le
carnet du patient. La mesure a domicile devrait étre réalisée sur une période de
sept jours a raison de deux fois le matin et deux fois le soir, avant la prise de la
médication chez le sujet traité. La moyenne est calculée en omettant les
résultats de la premiere journée. Pour la mesure a domicile, plusieurs
informations complémentaires, une grille de calcul ainsi quun carnet
d’enseignement doit lui s’accompagner(56).

Le monitorage ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) est réalisé a 'aide
d’'un appareil de mesure automatisé, qui utilise I'oscillométrie, et qui est porté a
la taille par le patient. La mesure est réalisée sur une période de 24 heures
durant laquelle les mesures sont généralement effectuées a toutes les 30
minutes durant la période de jour et, a toutes les heures durant la nuit. La
moyenne des résultats durant la période de jour devrait étre inférieure a 135/85
mm Hg. La moyenne des résultats pour les 24 heures devrait étre inférieure a
130/80 mm Hg. Le MAPA devrait étre réalisé lors d'une journée d’activités
habituelles et un journal de bord devrait étre utilisé pour noter les heures de

sommeil et les événements particuliers (symptomes, efforts inhabituels etc.).

7.3. Autres méthodes de mesure :

En ce qui concerne la mesure automatisée de la pression artérielle en
clinique, quatre appareils ont été validés mais les résultats de recherche ont
porté principalement sur le BpTRU(57,58). Ces appareils permettent d’obtenir
des mesures de pression artérielle en série et diminuent l'effet de sarrau
blanc(59). Les deux études réalisées a ce jour démontrent une équivalence des
moyennes des mesures obtenues a 'aide d'un MAPA de jour et celles obtenues
a l'aide de ces appareils c’est-a-dire 135/85mmHg (60,61). Ce sont les valeurs

retenues dans les recommandations du PECH 2014 (55). On notera toutefois

22



PARTIE THEORIQUE

quil n’y a pas, a ce jour, d’études portant sur la prédiction de la morbidité et
de la mortalité. Ce type de mesure s’avere donc utile dans I'identification du
phénomeéne de sarrau blanc, mais ne constitue pas une méthode diagnostique
a ce jour. Puisque ces appareils ne conviennent pas toujours aux patients
présentant de l'arythmie, une mesure auscultatoire devrait étre utilisée
chez ces derniers. Tous les éléments liés a la préparation d’'un patient pour
une mesure auscultatoire doivent étre respectés (vessie vide, repos, etc.),
sauf pour la période de repos de 5 minutes quil n’est pas nécessaire. Le
patient doit étre placé dans une piece ou il est seul et sans stimulation (pas
de lecture ou télévision, etc). Au moyen du BpTRU, six mesures doivent étre
effectuées a un intervalle de 1 a 2 minutes. LLa premiére mesure, qui sera
réalisée en présence d'un professionnel de la santé afin de s’assurer du bon
fonctionnement de 'appareil, est automatiquement retirée et le résultat est
la moyenne des cinq mesures subséquentes. Lorsque TOMRON 907 ou le
Microlife office WatchBP sont utilisées, ce sont troils mesures consécutives

qui sont réalisées.

8. Suivi de I’hypertendu :

8.1. Objectifs du suivi :

Le suivi du patient hypertendu a pour objectifs de réduire la morbidité et la
mortalité cardiovasculaires chez les patients hypertendus, ce qui suppose de :

* Vérifier I’équilibre tensionnel.

+ Prévenir latteinte des organes cibles, dépister et traiter les complications de
I'hypertension ;

+ Dépister et s’assurer du controle des facteurs de risque modifiables, tels que le
tabagisme, 'hypercholestérolémie ou le diabete ;

* Améliorer les conditions favorables a une bonne observance et tolérance du

traitement (62).
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8.2. Modalités du suivi :

Selon les recommandations européennes, apres la mise en route du traitement :
-Les patients doivent étre régulierement revus et controlés pour la surveillance et
le réajustement thérapeutique jusqu’a I'atteinte des valeurs cibles de la pression
artérielle. Avec certains médicaments une réponse peut étre observée au bout de
quelques jours ou semaines de traitement mais l'efficacité peut étre retardée et ne

doit étre évaluée qu’au terme des 2 premiers mois.

-Il1 faut préter une attention particuliere aux événements indésirables, et méme
aux symptomes subjectifs, car ils peuvent étre une cause importante de non-

observance.

-Controles plus fréquents en cas d’hypertension artérielle de stade 02 ou en cas de

situations morbides associées.

-Une fois lobjectif tensionnel atteint, des visites de suivi peuvent eétre
programmées tous les 3 a 6 mois. [’évaluation des facteurs de risque et des

atteintes des organes cibles doit avoir lieu au minimum tous les 2 ans.

-Les Co-morbidités telle que I'insuffisance cardiaque, les pathologies associées tel
que le diabete sucré, ou la nécessité des controles biologiques guideront le nombre

de visites de controles.

-L’évaluation de la fonction rénale du patient hypertendu est impérative durant
tout le suivi, et notamment lorsque des traitements par les diurétiques ou les IEC
sont instaurés, ou en cas de pathologie associée a risque pour le rein (diabete).

-Les adultes identifiés comme appartenant a un groupe ethnique a risque élevé
(Asiatiques du Sud-Est, autochtones d’Afrique ou personnes d’ascendance

africaine) pourraient bénéficier d'une surveillance plus fréquente (63).

Le médecin doit adapter le choix des médicaments a chaque patient en tenant

compte de tous ces facteurs ainsi que de la préférence du patient (64)
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8.3. Bilan initial :

Le bilan qui accompagne le diagnostic :

Il commence par un interrogatoire précis sur les antécédents personnel et
familiaux, ainsi que sur les prises médicamenteuses (certains traitements
comme les AINS, les vasoconstricteurs nasaux, les oestrogénes... favorisent
Papparition d'une HTA). On recherche également I'existence de facteurs de
risque associés (consommation de réglisse, tabac, alcool...). Cet
interrogatoire peut nous orienter vers le dépistage d'une HTA secondaire
(65).

Un examen clinique complet avec notamment une auscultation cardiaque et
pulmonaire, la palpation des pouls et 'auscultation des trajets de certaines

artéres notamment au niveau des membres inférieurs.

» Un électrocardiogramme (ECG), examen totalement indolore qui peut étre

réalisé au cabinet du médecin généraliste ou chez un cardiologue. Cet
examen permet : d’apprécier le bon fonctionnement du coeur, la régularité
de son rythme ; et de rechercher une hypertrophie de certaines parties du

coeur (hypertrophie du ventricule gauche) et/ou des signes d’ischémie (66).

8.3.1. Bilan sanguin :

8.3.1.1. Bilan métabolique :

- Glycémie a jeun et hémoglobineglyquée (HbAlc) ;

Ce sont les deux marqueurs importants de diabéte, ’'HbAlc représente la forme

majeure d’hémoglobine glyquée, issue de la fixation non enzymatique de glucose

sur I’'hémoglobine ; cette fixation dépend de la glycémie et donc augmente au cours

de diabete déséquilibré. Le taux d’HbAlc integre des variations de la glycémie lors

de quatre a huit semaines qui précedent le dosage, et représente ainsi un index

rétrospectif objectif du I'’équilibre du diabete.

Valeurs de référence :

Glycémie a jeun 0.7 - 1.1 g/L.
Hb glyquée : 4 a 6%.
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- Uricémie :
Le dosage de l'acide urique dans le sang est indiqué dans la recherche d’une
hyperuricémie primaire ou secondaire ; dans le suivi d'un patient atteint
d’insuffisance rénale chronique ou pour suivre une femme enceinte hypertendue.
Valeurs de référence : 30 a 60 mg/l pour la femme et 40a 70mg/1 pour 'homme.

- Ionogramme sanguin .

Renseigne sur I'équilibre entre les différents ions dans le plasma, équilibre qui
peut étre perturbé en cas d’insuffisance rénale. Pour la détermination de la
kaliémie, elle doit étre effectuée au laboratoire sans garrot avec une ponction
franche pour ne pas méconnaitre une hypokaliémie méme limite, susceptible
d’évoquer une HTA secondaire.

Valeurs de référence :

Na+: 135 a 145 mEq/l, K+ : 3.6 a 4.5 mEq/1 (67).

8.3.1.2. Bilan rénal :

- L'urémie :
L’urée est une molécule de petite taille, tres diffusible a travers la membrane des
cellules, et sa concentration est identique dans le plasma et les éléments figurés du
sang. L'urée est synthétisée dans le foie et résulte de réactions de désamination
des acides aminés. Elle constitue la principale forme d’élimination de l'azote
aminé.

Valeurs de référence : 0 a 0.45 g/1 (68).

- La créatininémie et estimation du débit de filtration gmolérulaire (DFG) :

La concentration en créatinine totale du sang est remarquablement constante chez
un sujet donné, en fonction de sa masse musculaire. Elle ne dépend ni du régime,
ni de l'exercice physique, ni méme d'autres influences biologiques. C'est le
constituant sanguin dont le taux est le plus fixe. La créatinine sanguine ne varie
pratiquement que dans les lésions rénales. Donc le dosage conjoint urée-
créatininémie permet de mieux évaluer la fonction rénale. Valeurs de référence de

créatinine sérique : Femme : < 11mg/l ; Homme : <13mg/l
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- (Clairance de créatinine :

Elle établit le rapport entre la quantité de cette substance apportée par le plasma
au niveau du rein et la quantité de cette substance éliminée par le rein. C'est le
coefficient d'épuration plasmatique ou nombre de ml de plasma totalement épurés
par le rein dans l'unité de temps. Ce volume théorique s'exprime dans le cadre des
unités du systeme international en ml/min. Il est wutile, pour manipuler

simplement les clairances, de retenir que 24 h correspondent a 1440 minutes et

86400 secondes. C = U.V/P

C = Clairance = volume de plasma totalement épuré.

U = Concentration urinaire par litre.

P = Concentration plasmatique par litre.

V = Volume d'urines émises en une seconde (ou une minute).

Sinon les formules d’estimation du DFG les plus courantes sont progressivement :

1) La Formule de Cockcroft et Gault

Clairance de la créatinine =poids X (140-age) X k /créatinine.

Avec :

Age en années

Créatinine en pmol/l.

K=1,25 pour les hommes et k=1,05 pour les femmes.

Cette formule est de moins en moins utilisée compte-tenu de son inexactitude chez
les sujets agés (sous-estimation) et les sujets en surpoids notamment (grande
importance donnée au poids). Par contre, elle est plus utilisée pour I'adaptation

posologique lors d'une insuffisance rénale.

2) La formule de MDRD : (Modification of Diet in RenalDisease)

Clairance de la créatinine = 186.3 x (créatininémie en umol/L / 88.4)-1.154 X dge-0.203 X k.
Avec:
Age en années.

Créatinine en pmol /1 /88,4.
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K=1 pour les hommes et K=0,85 pour les femmes et k=1,21s1 peau noire.

Clairance en ml/min /1.73de surface corporelle.

L’équation MDRD favorise une meilleure détection d’IR, elle prédit mieux les DFG
<60 ml/min/1.73m? que les DFG supérieurs a cette valeur, ces derniers étant sous-
estimés. L’équation MDRD reste une estimation et ne remplace pas la mesure du

DFG lorsqu’une grande précision est requise.

3) La formule de CKD EPI .

Clairance de la créatinine (ml /min) = 141 x min (créatinine /K, 1)a x max(créatinine /K, 1)-1,209 x
0,9934gex L.

Avec :

Créatinine sérique (scr) en pmol/L K =80 pour les hommes et 62 pour les femmes.
a =-0,411 pour les hommes et a=-0,329 pour les femmes.

Min indique le minimum de Scr/K ou, max indique le maximum de Scr/K ou 1.

L=1.018 pour les femmes et L.=1,159 si sujet noir.

-Cette formule trouve son principal intérét pour les valeurs de DFG élevées >60
ml/min/1.73m? pour lesquelles sa modélisation spécifique lui confere une meilleure

précision (66).

8.3.1.3. Bilan lipidique complet :

Triglycérides :

Les TG ont une double origine, exogene (graisses alimentaires) et endogenes
(synthese hépatique), ils sont stockés dans le tissu adipeux et constituent une
réserve d’énergie facilement mobilisable. Ils sont transportés dans le plasma par
les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL, TG endogénes) et, en période
postprandiale, par les chylomicrons (TG exogeéenes).

Le dosage des TG est utile pour évaluer le risque athérothrombotique, mais aussi
le risque de pancréatite aigué en cas de forte augmentation.

Valeurs de référence : 0.5 a 1.5 g/l (66).
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- Cholestérol total, HDL et LLDL:

Le cholestérol est un corps gras indispensable au fonctionnement de I'organisme. 11
entre notamment dans la composition des membranes des cellules et sert, entre
autres, a la synthese de nombreuses hormones (stéroides). Le cholestérol circule
dans le corps en se fixant a différents types de lipoprotéines. Les deux principaux
types de lipoprotéines sont les lipoprotéines de haute densité (cholestérol HDL) et
les lipoprotéines de faible densité (cholestérol LDL).

Le HDL-C transporte le cholestérol des tissus vers le foie ou il pourra étre éliminé,
ce qui protege contre l'accumulation de cholestérol dans la paroi des arteres, et
donc diminue le risque d’athérosclérose, Le cholestérol LDL contient une quantité
relativement élevée de cholestérol qui peut s’accumuler sur les parois artérielles en
cas d’exces.

Valeurs de référence : CT <2g/l ; HDL >40g/l pour 'homme et 0,5 g/l pour la
femme ; LDL <1.5 g/l (68).

8.3.1.4. Formule numération sanguine (FNS) :

Pour l'exploration des différents constituants sanguins a la recherche d’une

éventuelle atteinte dans les différents lignées (anémie, thrombopénie...).

8.3.2. bilan urinaire :

8.3.2.1. Recherche d’hématurie :

Le sang peut étre présent en grande quantité et colorer de facon visible les urines
en rose, rouge ou brun (hématurie macroscopique) ou étre présent en quantités
infimes (hématurie microscopique). Il faut alors réaliser un examen pour déceler sa
présence. Généralement, un ECBU ou un bilan par bandelette urinaire sera

pratiqué pour détecter rapidement la cause (69).

8.3.2.2. Examen microscopique de sédiment :

Les urines normales, ne contiennent pas de cellules (hématies et leucocytes ne
franchissent pas la membrane glomérulaire normale).Elles ne contiennent presque

pas de protéines car les petites protéines comme par exemple les
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immunoglobulines peuvent franchir le filtre glomérulaire, mais sont réabsorbées
par les tubules. Une anomalie du sédiment urinaire dans 'ECBU doit conduire a

une démarche diagnostique.

8.3.2.3. Microalbuminurie :
La microalbuminurie est le dosage de I'albumine dans les urines. Elle permet de
rechercher précocement une atteinte rénale, en particulier chez le patient
diabétique. En fonction du résultat, le traitement peut étre réajusté pour prévenir

de graves complications.

8.3.2.4. Protéinurie :
Elle correspond a la présence de protéine en quantité anormale dans les urines a
un taux supérieur a 150mg/24h.La protéinurie peut étre détectée a la bandelette
urinaire quand son taux est >300mg/L et elle doit étre quantifiée par dosage
pondéral. Une protéinurie est toujours pathologique (infection urinaire, uropathies,

néphropathies...) mais peut étre discutée en cas de grossesse (67).

8.4. Bilan complémentaire :

8.4.1. Examens biologiques spécifiques contribuant a rechercher les étiologies :

v" Recherche d'une anomalie des mécanismes de régulation de la pression
artérielle :

- Aldostérone plasmatique et urinaire : Une augmentation de la concentration
d'aldostérone plasmatique ou hyperaldostéronisme peut expliquer une
hypertension artérielle secondaire, c'est-a-dire liée a wune affection
médicale du rein ou des surrénales et qui doit étre traitée pour son propre
compte.

- Activité rénine plasmatique : peut expliquer une hypertension artérielle
secondaire.

v' Recherche d'un phéochromocytome : les dosages suivants permettent de
dépister cette tumeur qui sécrete des catécholamines et qui peut étre

responsable d'une hypertension artérielle. Les dosages sont ensuite
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également utilisés pour la surveillance du phéochromocytome en cours de
traitement :
- Catécholamines plasmatiques et urinaires
- VMA urinaire.
- Métanéphrines urinaires (70).

v" Dosage de TSH.

v' Dosages du cortisol plasmatique, du cortisol libre urinaire ; et test de
freination par la déxaméthasone pour poser le diagnostic du syndrome du

Cushing.

8.4.2. Examens contribuant a rechercher le retentissement sur les organes :

- Un électrocardiogramme qui permet de vérifier le retentissement de
I’hypertension sur les cavités gauche du coeur.

- Un échocardiogramme qui permet de dépister 1'hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) facteur pronostic important et d'autres anomalies cardiaques associées.

-La radiographie du thorax est un examen d'appoint, moins pour préciser la forme
ou le volume du coeur que pour rechercher un élargissement de l'aorte, des
encoches costales, voire a un stade évolué une complication comme un oedéme
pulmonaire.

- Le fond de I'ceil permet d'apprécier 1'état des artérioles et de chiffrer la gravité de
I'hypertension : sinuosités, artériosclérose avec croisements et ses complications,
exsudats, hémorragies voire oedeme papillaire dans 'HTA maligne (71).

- Un écho-Doppler vasculaire au niveau des artéres du cou, de l'aorte abdominale
ou des arteres des membres inférieurs pour rechercher des plaques d'athérome.
Cet examen est généralement demandé chez des personnes ayant plusieurs
facteurs de risque associés a I'hypertension.

- Un écho-doppler des arteres rénales pour rechercher un rétrécissement d'une ou

des arteres rénales, suivi le cas échéant par une artériographie des arteres rénales.

- Un scanner rénal ou des surrénales (72).
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9. Etiologies de ’'HTA :

L’hypertension artérielle peut étre d’origine primaire (essentielle) ou
secondaire .'HTA primaire est la forme la plus commune chez I'hypertendu agé.
Mais fréquemment, 'HTA est induite par une atteinte rénale, quelle qu’en soit

lorigine (agingkidney) (73).

9.1. L’hypertension primaire :

Elle constitue une maladie cardiovasculaire courante dans la population. La
manifestation de cette maladie est le résultat de rencontres congénitales et est
liée a 1'hérédité et a des facteurs acquis. Elle constitue 1'un des éléments du
risque cardiovasculaire et prouve la rationalité de sa prise en charge
thérapeutique.

9.2. L’hypertension secondaire :

Le diagnostic précoce de l'hypertension secondaire et l'institution d'un
traitement ciblé approprié ont le potentiel de guérir 1'hypertension chez
certains patients, d'améliorer le controle de la PA ou de réduire le nombre de
médicaments antihypertenseurs prescrits chez d'autres. Parmi les causes les
plus fréquentes :
% L'hypertension rénovasculaire liée a des sténoses athéromateuses des arteres
rénales est la plus fréquente. L'hypertension rénovasculaire est souvent associée a
d'autres maladies liées a l'athérosclérose (artériopathie des membres inférieurs,
msuffisance coronarienne, sténose carotidienne) ou a l'insuffisance cardiaque. En
plus des complications de I'hypertension, le risque évolutif vers la dégradation de
la fonction rénale doit étre pris en compte, et les néphropathies vasculaires sont
une étiologie importante d'insuffisance rénale terminale et de dialyse chez la
personne agée. La personne agée peut avoir aussi une hypertension liée a une

insuffisance rénale, quelle que soit son origine.

«» L’hypertension d'origine endocrinienne comme I'hyper aldostéronisme primaire,

I'hyperparathyroidie primaire, les hypo et hyperthyroidies.

¢ L’hypertention D’origine médullo-surrénalienne (le phéochromocytome).

+» L’hypertension d’origine corticosurrénalienne (I’hyperaldostéronisme primaire
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ou syndrome de Conn, syndrome de Cushing, les blocs enzymatiques cortico-
surrenaliens de 'adulte, et les incidentalomes) (74).

s Les causes médicamenteuses comme les AINS représentent une étiologie
extrémement fréquente d’élévation de la PA, par rétention hydrosodée et
vasoconstriction rénale, rendant les traitements antihypertenseurs moins
efficients. Certains antidépresseurs (venlafaxine, mirtazapine) peuvent également
avoir un effet presseur, les vasoconstricteurs nasaux, 'hypercorticisme iatrogene,
I'intoxication a la glycyrrhizine, l'érythropoiétine chez 1’hémodialysé et Ila

ciclosporine chez le transplanté) (75).

10. Complications de TI’hypertension artérielle et comorbidités

cardiovasculaires :

10.1. Complications :

Les complications engendrées par l'’hypertension sont loin d’étre bénignes, on
peut méme qualifier 'hypertension de facteur de risque de comorbidité important.
(76).

Chez le sujet agé, la principale complication de l'hypertension est l'accident
vasculaire cérébral. Son incidence est d'environ 1,5 % par an apres 60 ans. La
deuxieme complication la plus fréquente est l'insuffisance cardiaque. La troisieme
complication, en fréquence, est l'infarctus du myocarde. Une méta-analyse (77)
conduite sur un million de sujets a montré qu’a tout age, méme apres 80 ans,
I'HTA est un facteur de risque important de mortalité cardiovasculaire.

En prévention primaire, il existe une relation continue entre le niveau de pression
artérielle et le risque cardiovasculaire, qui s’observe méme chez les patients
normotendus a partir d'une tension de 115/75. Le risque de présenter un
évenement cardiovasculaire est dépendant du niveau de la pression artérielle, et
c’est la pression artérielle systolique qui est prédictive du risque cardiovasculaire

chez le sujet de plus de 50 ans (78).
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10.1.1. Complications cérébrales :

10.1.1.1. Accidents vasculaires cérébraux :

Selon la définition de 'OMS, I'AVC est un déficit neurologique focal (ou parfois
global) d’apparition soudaine, plus de 24 heures et d’origine vasculaire, elle peut
étre soit ischémique ou hémorragique (79).

L’hypertension artérielle est la principale cause des accidents vasculaires
cérébraux. Cependant 'AVC peut étre largement évité par le controle de la TA
(80).

Les survivants d’AVC sont par ailleurs exposés a un risque de récidive d’AVC, qui
survient chez 1/6éme d’entre eux dans les cinq années suivantes (81).

10.1.1.2. Encéphalopathie hypertensive aigiie :

A Toccasion d'une HTA maligne, survient généralement de maniere brutale.

10.1.2. Complications cardiaques :

10.1.2.1. Hypertrophie ventriculaire :

L’hypertrophie ventriculaire gauche ou HVG est due a 'augmentation du volume
du ventricule gauche.

10.1.2.2. Insuffisance ventriculaire gauche :

Cest l'incapacité du ventricule gauche a assurer un débit adapté aux besoins
métaboliques de 'organisme dans toutes les circonstances de vie, souvent due aux
surcharges de pressions (coarctation de l'aorte, ou hypertension artérielle
systémique permanente).

10.1.2.3. Insuffisance coronarienne :

Chez T'hypertendu une insuffisance coronarienne peut correspondre a deux
processus pathologiques différents :

= Sténose des gros troncs coronaires :

L’hypertension artérielle est 1'un des principaux facteurs de risque
d’athérosclérose.

= Angine de poitrine :

Egalement appelée angor est une pathologie du coeur qui donne des douleurs
thoraciques. Ces douleurs apparaissent quand le coeur est mal oxygéné du fait du

rétrécissement d'une arteére coronaire qui peut étre causé par 'HTA. Avec le
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traitement médicamenteux, des changements de mode de vie sont recommandés
(arrét du tabac, régime alimentaire et exercice physique).

10.1.3. Complications artérielles

10.1.3.1. Pathologie aortique :

L’hypertension artérielle est a 'origine de nombreuses complications aortiques :

+ Anévrysmes aortiques, thoraciques ou le plus souvent abdominaux, ces derniers
devant étre dépistés de maniere systématique.

+ Hématome de la paroi aortique : collection sanglante située au niveau de la
média, sans communication avec la lumiere artérielle, siégeant le plus souvent au
niveau de l'aorte thoracique descendante, a l'origine de douleurs thoraciques
postérieures aigués.

*+ Dissection aortique.

* Plaques d’athérosclérose aortiques pouvant étre a lorigine d’accidents
vasculaires cérébraux emboliques.

10.1.3.2. Pathologie carotidienne :

L’hypertension artérielle est une raison des lésions d’athérosclérose carotidienne
qui peut étre a l'origine d’accidents vasculaires cérébraux soit par occlusion, soit
par phénomene embolique. L’auscultation des trajets carotidiens doit étre
systématique lors de 'examen du patient hypertendu.

10.1.3.3. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs :

C’est une atteinte obstructive des arteres des membres inférieurs, le plus souvent
consécutives a des lésions athéromateuses (80).

10.1.4. Complications oculaires :

La rétinopathie hypertensive évolue en 4 stades :

* Les stades I et II sont non spécifiques de ’hypertension artérielle, traduisant une
simple artériosclérose.

* Les stades III et IV sont une complication de 'hypertension artérielle sévere avec
hémorragies et exsudats et lors d'une hypertension artérielle maligne apparait
aussi un cedeme maculaire (80).

10.1.5. Complications rénales :

L’HTA est un facteur de risque important de développement de maladie rénale. Il

est bien prouvé que plus le niveau de la pression artérielle est important plus le
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risque de présenter une insuffisance rénale est grand.

De plus, il a été constaté que 90% des sujets présentant une insuffisance rénale
avaient des antécédents d’hypertension artérielle (82).

Atteinte artérielle => souffrance =>Atteinte de la filtration (capacité des reins de
débarrasser le sang de liquide et de déchets) =>Microalbuminurie =>Protéinurie
=>Insuffisance rénale.

< Mécanismes associant I'hypertension artérielle et 1'insuffisance rénale :

L’hypertension artérielle peut étre associée a l'insuffisance rénale par plusieurs
mécanismes:

*Effet délétere direct de I'hyperpression a l'intérieur de la circulation rénale, qui
provoque des lésions vasculaire et glomérulaire ;

*Effet indirect de I'hypertension artérielle surtout si elle est associée a d'autres
facteurs de risque en tant que facteur favorisant l'athérosclérose avec ses
localisations aortiques et rénales, phénomeéne pourvoyeur d'insuffisance rénale par
le biais de l'occlusion et des embolies.

10.1.5.1. Néphro-angiosclérose bénigne :

Elle est secondaire a 'atteinte des artérioles et des glomérules associés a une HTA,
favorisée par des facteurs individuels, en particulier génétiques.Elle est définie par
une lésion histologique non spécifique généralement attribuée a une hypertension
artérielle.

10.1.5.2. Néphro-angiosclérose maligne :

Elle s'integre dans le cadre de ’hypertension artérielle maligne (83).

10.1.6. Hypertension et déclin cognitif :

Plusieurs études ont montré que 'HTA est a l'origine d’'une détérioration cognitive
et de troubles neurocognitifs (vasculaires ou Alzheimer). Les troubles
neurocognitifs peuvent étre liés a la présence de lésions ischémiques focales
(infarctus, lacunes) et/ou d'une ischémie chronique de la substance blanche
(leucoaraiose). Des études récentes suggerent que la formation des plaques
amyloides a l'origine de la survenue d'une maladie d’Alzheimer est favorisée par I’
HTA (84).

La prévalence de la maladie d’Alzheimer augmente aussi avec I'age, touchant 1 %

des 65-69ans et plus de 15% des patients de plus de 85 ans.
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Il est établi que ’hypertension artérielle aggrave les signes visibles de la maladie
d’Alzheimer et —pour certains- pourrait étre une de ses causes.
Dans ce cadre, les recommandations de la HAS (85) indiquent : «Chez le sujet de 75
ans ou plus, il est souhaitable d’effectuer un repérage des troubles cognitifs qui
peuvent impacter, entre autres, l'observance thérapeutique.»
L’hypertension est aussi impliquée dans la survenue des démences vasculaires...
Les démences se caractérisent par des anomalies de la substance blanche, visibles
notamment a 'IRM. Il existe une relation entre une pression artérielle élevée et les
lésions de la substance blanche a 'TRM, d’autant plus fréquentes et séveres que la
pression artérielle est mal controlée.
L’hypertension est aussi impliquée dans la survenue de démence post-AVC.
L’augmentation de la pression artérielle majore le risque d’AVC par atteinte des
gros vaisseaux, des petits vaisseaux et de la substance blanche. A I'inverse, une
diminution de la pression artérielle permet de ralentir la progression des lésions de
la substance blanche-donc d’éviter une potentielle démence-chez les patients

présentant un AVC (86).
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Tableau 4: Les différents organes touchés par I'hypertension artérielle (87).

Complications

Complications directes indirectes

(Athérosclérose)

o Hypertrophie ventriculaire

gauche

: . e Insuffisance coronaire
e Insuffisance cardiaque

e Insuffisance coronaire

e Accident vasculaire cerebral e Accident ischémique

Cerveu hémorragique transitoire

o Artériopathie
e Anévrysme ou dissection de
oblitérante des membres
laorte -
inférieurs

e Néphroangiosclérose
) e Sténose des arteres
pouvant aboutir a
rénales
I'insuffisance rénale

10.2. HTA et comorbidités :

Les patients hypertendus ont plusieurs comorbidités courantes et autres qui
peuvent affecter le risque cardiovasculaire et les stratégies de traitement. Le
nombre de comorbidités augmente avec l'age, avec la prévalence de 1'hypertension

et d'autres maladies.

10.2.1. Diabéte type 2 et HTA

Le diabete est défini par une glycémie a jeun > a 7Tmmol/l (1,26g/1) apres un jetine
de 8 heures vérifiée a 2 reprises (88). Cette maladie chronique apparait lorsque le
pancréas ne produit pas suffisamment d’insuline (DT1) ou que lorganisme

n’utilise pas correctement I'insuline (DT2) qu’il produit. L’hyperglycémie est un
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effet fréquent du diabete non controlé qui conduit avec le temps a des atteintes
graves de nombreux systémes organiques et plus particulierement des nerfs et des

valsseaux sanguins.

Le diabete type 2 est une pathologie fréquente chez les sujets agés, sa prévalence
atteint 10 a 20 % apres 65 ans. Le vieillissement de la population est un des
facteurs explicatifs de cette véritable épidémie attendue (89). Par ailleurs,
I'hypertension artérielle (HTA) est associée au diabete de type 2 (DT2) dans 80%
des cas (90) avec un pic situé entre 66-69 ans, elle est plus fréquente
particulierement chez les personnes agées diabétiques. Cette association HTA-
diabéte est responsable d’'une majoration du risque cardiovasculaire (91) avec
survenue des évenements morbides cardiovasculaires et accélération de I'altération

de la fonction rénale.

10.2.2. Maladie pulmonaire obstructive chroniqgue (MPOC) et HTA :

L'hypertension est la comorbidité la plus fréquente chez les patients atteints de
MPOC.

Avec le traitement médicamenteux des changements de mode de vie (arrét du
tabac) sont obligatoires. La pollution de l'environnement (de 1'air) doit étre prise en
compte et évitée si possible.

Les facteurs de risque cardiovasculaires supplémentaires doivent étre gérés en

fonction du profil de risque cardiovasculaire (92).

10.2.3. Syndrome métabolique et HTA:

Les définitions du syndrome métabolique peuvent varier, mais la plus utilisée
(basée sur les criteres américains du NCEP ATP III) est la présence de trois

facteurs parmi les cinqg suivants :

e un tour de taille supérieur a 102 centimetres chez les hommes et a 88
centimetres chez les femmes (surpoid) ;

e un taux de bon cholestérol (HDL) inférieur a 40 grammes par litre chez les
hommes et a 50 grammes par litre chez les femmes (hypo-HDLémie) ;

e des triglycérides supérieurs a 1,5 gramme par litre (hypertriglycéridémaie) ;

e une glycémie a jeun supérieure a 1,1 gramme par litre (hyperglycémie) ;
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e une tension

artérielle supérieure a

(hypertension artérielle).

Insulinorésistance
(d'aprés le clamp hyperinsulinigue
euglycémique)
ou
Anomalie glycémique :
» glycémie 4 jeun= 6,1 mmol/L
[110 mg/dL]) etiou
» glycémie 2 heures aprés charge
orale an glucose > 7.8 mmolL [140 mg/dL].

Avec 2 au moins des 4 critéres suivants:

» HTA (systolique = 140 mmHg etiou
diastolique = 90 mmHg).

& Triglycérides = 1,7 mmol/L [150 mg/dL]
atfou HOL-cholestéral = 0,9 mmaol/L
[35 mg/dL] chez I'nomme ou < 1,0 mmolL
[39 mg/dL] chez la femma.

» Obésité centrale (tour de tailleftour de
hanche > 0.9 pour les hammas et > 0,85
pour les femmes ebiou IMC > 30 kg/m?).

» Micro-albuminurie.

Trois au moins des 5 critéres suivants :

* Hyperglycémie & jeun
{glycémie = 6,1 mmoliL).

» Prassion artérielle élevée
{systolique = 130 mmHg etfou diastolique
= 85 mmHg).

# Triglycéridas = 1,7 mmol/L [150 ma/fdL].

# HOL-cholastérol
=< 1,0 mmol/L [40 mg/dL], chez I'homme,
< 1,3 mmol'L [50 mg/dL] chez la femme.

& Obésité centrale (tour de taille = 102 cm

130-85 millimétres

pour I'homme et > BB cm chez la femma).

de mercure

Tour de taille augmenté :
Chez laz Européans: = 94 cm pour les
hommes, = B0 cm pour les femmes.

Avec au moins 2 des 4 critéres sulvanis:
» Hyperglycémie 4 jpun (= 6,1 mmol/L)
ou diabéte.

# Prassion antérielle dlevée (systoligue
= 130 mmHg etiou diastolique = 85 mmHg)
ou traitement antihypertenseur en cours.

» Triglycérides = 1,7 mmolL [150 mgidL].

» HDL-cholestérol
< 1,0 mmolL [40 mg/dL] chaz I'homme,
< 1,3 mmol/L [50 mg/dL] chez la femme
ou traiterment hypolipémiant en cours.

Figure 7: Les définitions du syndrome métabolique les plus utilisées (91).

10.2.4. Maladies psychiatriques et HTA:

La prévalence de l'hypertension est augmentée chez les patients souffrant de

troubles psychiatriques et en particulier de dépression (94, 95).

Selon les lignes directrices, le stress psychosocial et les troubles psychiatriques
majeurs augmentent le risque cardiovasculaire. Pour La dépression, Elle a été
associée a la morbidité et a la mortalité cardiovasculaire, ce qui suggere
I'importance du contréle de la PA (94).

Il est a noter que le risque d'interactions pharmacologiques, d'anomalies ECG et
de modifications de la TA posturale doit étre pris en compte.

Les béta-bloquants (pas le métoprolol) doivent étre utilisés en présence de
tachycardie d'origine médicamenteuse (antidépresseur, antipsychotiques) (96). Les
facteurs de risque supplémentaires doivent étre gérés en fonction du profil de

risque cardiovasculaire.
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11. Prise en charge :

11.1. Bénéfices du traitement :

11.1.1. Prévention cardio-vasculaire :

Le traitement antihypertenseur réduit la morbi-mortalité cardiovasculaire des
sujets agés, que leur hypertension soit systolo-diastolique ou systolique isolée

(97,98).

Une méta-analyse de 5 essais randomisés controlés ayant inclus des sujets agés de
plus de 60 ans sur un suivi de cinq ans a montré que la réduction de risque relatif
était de 34 % pour les AVC (p < 0,001), de 19 % pour les cardiopathies ischémiques
(p < 0,005) et de 23 % pour les déces vasculaires (p < 0,001) (97).

Dans I'étude HYVET (99), le bénéfice associé a un traitement antihypertenseur a
été montré chez les patients “trés agés”. L’objectif tensionnel a été une PAS/ PAD <
150/80 mmHg. L’étude a été précocement interrompue apreés deux ans de suivi, du
fait d’'une baisse significative de la mortalité totale, avec une diminution des

événements cardiovasculaires.

11.1.2. Prévention du déclin cognitif :

Plusieurs études ont montré que 'HTA est a 'origine d'une détérioration cognitive
et de troubles neurocognitifs (vasculaires ou Alzheimer). Les troubles
neurocognitifs peuvent étre liés a la présence de lésions ischémiques focales
(infarctus, lacunes) et/ou d’'une ischémie chronique de la substance blanche
(leucoaraiose). Des études récentes (100), suggerent que la formation des plaques
amyloides, a l'origine de la survenue d'une maladie d’Alzheimer, est favorisée par I’

HTA.

Dans ce cadre, les recommandations de la HAS (101) indiquent : «Chez le sujet de
75 ans ou plus, il est souhaitable d’effectuer un repérage des troubles cognitifs ( en
utilisant le MMSE =mini-mental state examination)qui peuvent impacter , en

outres ,I’'observance thérapeutique».
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Tableau 5: Bénéfices du traitement de ’'HTA apres 80 ans (102).

Evénements Risque relative P
Accident Vasculaire Cérébral -35% (-48a-17) p <0.001
Evénements cardiovasculaires -27% (-38a-14) p <0.001

Insuffisance cardiaque -50% (- 67 a - 24) p=0.001

11.2. Objectif tensionnel chez le sujet agé :

L’objectif de PA dépend de I'état de fragilité du patient (Tableau 6).

Les recommandations Francaises de la HAS 2016 indiquent : « Chez le sujet agé de
80 ans ou plus, il est recommandé d’obtenir une PA systolique < 150 mmHg, sans
hypotension orthostatique. Cet objectif est a adapter selon le contexte : il peut étre
plus ambitieux chez le sujet de plus de 80 ans en bonne santé ou moins ambitieux
dans le cas inverse chez le sujet agé fragile. »

Les récentes recommandations Américaines (2017).et Européenne (2018) fixent des
objectifs plus stricts, prenant en compte I'état de fragilité et de dépendance des

patients :

e Selon les recommandations Européennes (2018) :
v' Entre 65— 79 ans :
PAS entre 130 et 139 mmHg / PAD entre 70 et 79 mmHg
v >80 ans:
-Sujets en « bonne santé » : PAS entre 130 et 139 mmHg / PAD entre 70 et 79

mmHg
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Sujets fragiles (polypathologiques ou en perte d’autonomie (résidant en EHPAD :
établissement d’hébergement pour personnes agés dépendantes) ou avec une

hypotension orthostatique) : I'objectif peut étre moins strict.

Tableau 6: Objectifs tensionnels chez le sujet agé > 80 ans (103) (97).

ESH 2018 HAS 2016

PAS entre 130 et 139 mmHg PAS <150 mmHg, sans HTO

L’objectif peut étre plus
ambitieux chez le sujet en bonne
PAD entre 70 et 79 mmHg
santé

Ne pas dépasser 3

Sujet fragile : I'objectif tensionnel peut antihypertenseurs (dans la

étre moins strict majorité des cas)

HAS : Haute autorité de santé ; ESH : European Society of Hypertension

11.3. Traitement non médicamenteux :

Chez la personne agée le régime désodé n’est pas a proposer en raison du risque de
déshydratation ou de dénutrition. En revanche, la pratique d'une activité

physique adaptée, en particulier la marche, est recommandée.

11.4. Traitement médicamenteux :

Le choix du traitement médicamenteux doit étre adapté a la situation clinique en

tenant compte des comorbidités et de la polymédication associée.

Tous les médicaments des 5 familles suivantes peuvent étre utilisés : les
diurétiques thiazidiques (les diurétiques de 'anse ne sont pas recommandés en
dehors de la présence d'une insuffisance cardiaque ou d’'une insuffisance rénale
sévere), les antagonistes calciques, les inhibiteurs de 'enzyme de conversion (IEC),

les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine 2 (ARA2), les bétabloquants
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(moins efficaces que les autres classes pour la prévention des accidents vasculaires

cérébraux).

Les béta bloquants sont indiqués en second choix. Ils restent un traitement de
premier choix en cas d'insuffisance cardiaque, de maladie coronaire ou de

fibrillation atriale (104).

11.5. La mise en ceuvre du traitement antihypertenseur :

Elle doit étre progressive, notamment chez les sujets fragiles.

. Débuter par une monothérapie : le traitement est initié par une
monothérapie. La posologie initiale doit étre adaptée a la clairance de la créatinine

pour les médicaments a élimination rénale.
. En cas d’échec de la monothérapie : la bithérapie.

S1 la monothérapie est insuffisante au controle tensionnel (aprés 1 mois de
traitement), une bithérapie est nécessaire. Plusieurs combinaisons successives
peuvent étre évaluées afin de trouver la plus efficace et la mieux tolérée en
associant des médicaments de classes pharmacologiques différentes. L'association

IEC et ARA 2 est contre indiquée.

. En cas de résistance a la bithérapie, il faut envisager soit une autre

bithérapie soit le passage a une trithérapie.

. La trithérapie optimale doit comprendre un diurétique thiazidique associé

a un antagoniste calcique et a un bloqueur du systéme rénine angiotensine.

11.6. Surveillance de I’'hypertendu agé :

La recherche d’'une hypotension orthostatique doit étre systématique (105).

Devant une hypotension orthostatique, apres avoir éliminé une cause secondaire, il

est nécessaire de modifier le traitement antihypertenseur
- soit en diminuant les doses
- soit en changeant de classe médicamenteuse

- soit en changeant d'horaire de prise (proposer une prise le soir)
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- soit en 'arrétant

La surveillance biologique (ionogramme, créatinine sanguine) est nécessaire en cas

de prescription de diurétiques ou de bloqueurs du systéme rénine angiotensine ou

lors de la survenue dun épisode intercurrent aigu (diarrhée, vomissement,

infection ...).

Elle est recommandée dans les 10 jours qui suivent I'introduction du traitement,
puis sa périodicité (en mois) est adaptée a la fonction rénale : en divisant clairance
de la créatinine par 10 (ex. pour une clairance a 40 ml/min selon Cockroft, la

surveillance se fera tous les 4 mois).

Ce bilan biologique doit aussi étre systématiquement réalisé lors de la survenue

d’un épisode intercurrent aigu (diarrhée, vomissement, infection ...).

Enfin, des conseils doivent étre donnés au patient ou a sa famille concernant
Parrét transitoire du traitement diurétique pendant quelques jours en cas de

risque de déshydratation (diarrhée, vomissement, fievre, grande chaleur ...) (104).
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PARTIE PRATIQUE :

1. Objectifs :

1.1. Objectif principal :

Décrire le profil cardio-métabolique chez le sujet agé hypertendu suivi en unité

d’HTA au niveau du service de cardiologie et de médecine interne.

1.2. Objectif secondaire :

Comparer les caractéristiques cliniques et biologiques entre les sujets agés de plus et de

moins de 70 ans.
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2. Méthodologie :

2.1. Type et cadre de I'étude :

Il s’agit d'une étude transversale, rétrospective, menée entre Janvier et Mai 2021,
tous les patients ont été suivis au niveau du service de consultation de médecine
interne et de cardiologie du centre hospitalo-universitaire Blida, unité FRANTZ

Fanon.

2.2.  _Population :

Dans cette étude transversale, tous les patients hypertendus agés de 60 ans et
plus, suivis au niveau du service de consultation de médecine interne et de
cardiologie dont le diagnostic de 'HTA a été établi entre Janvier 2015 et Mai 2021
ont été inclus.

2.3.Méthode du travail :

2.3.1. Recueil des données :

Une fiche d’exploitation préétablie, soigneusement élaborée (voir annexe),

rassemblant les données suivantes :

» Caractéristiques sociodémographiques :

Age.

Sexe.

Ménopause : définie par une aménorrhée de plus de 12 mois.
» Caractéristiques anthropométriques :

Poids.

Taille.

Indice de masse corporelle(IMC) : Poids (kg) /Taille? (m)

Selon 'OMS, les classes suivantes ont été définies: IMC>25 kg /m?: Surpoids,
IMC>30 kg/m? : Obésité classe 1, IMC>35 kg/m? : Obésité classe 2, IMC>40 kg/m? :
Obésité classe 3.

Tour de taille (TT), Selon la fédération internationale de DT2 (IDF), I'obésité
abdominale a été définie par: TT>80 cm pour les femmes, TT>94 cm pour les
hommes.

Tour de hanche.
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Le rapport (T'T/TH), un ratio supérieur a 0,85 pour les femmes et a 1 pour les
hommes est considéré comme un marqueur de risque de maladies liées a
Pobésité.

Diametre de bras.

Mesures cliniques :

La mesure de : la pression artérielle systolique (PAS), la pression artérielle
diastolique (PAD), la fréquence cardiaque (FC).
Comorbidités métaboliques :

Diabéte.

Tabagisme.
Hypertriglycéridémies.
Hypercholestérolémie.

Atteinte des organes cibles :

Accident vasculaire cérébrale.
Insuffisance coronaires.
Insuffisance cardiaque.
Néphropathie.

Caractéristigues comportementales :

Le sport.
La marche par jour.

Parameétres biologique :

Glycémie.
Cholestérolémie.
Triglycéridémie.

Uricémie.
Urémie.

Kaliémie.
Créatininémie.
Albuminurie.
Natriurese par jour.

Les classes thérapeutiques prises par le patient :

Les antihypertenseurs :
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o Diurétiques

o Béta-bloquants.

o Inhibiteurs calciques.

o Inhibiteurs de I'enzyme de conversion.

o Antagonistes des récepteurs de I'angiotensinell.
o Antihypertenseurs centraux.

- Les antidiabétiques oraux.

- Les hypolépimiants (statines).

Les antiagrégants plaquettaires (Aspirine).

X/
X4

Ces renseignements ont été obtenus a partir des dossiers médicaux des

.,

malades,a la base recueillis par les médecins du service de consultation de la

médecine interne lors de 'examen clinique.

2.3.2. Analyse statistique :

Les variables qualitatives sont présentées sous forme de nombres de cas ou de
pourcentages, les variables quantitatives continues sont résumées par leurs
moyennes et écarts-types. Pour comparer entre les deux groupes prédéfinis
(sujets agés de moins de 70 ans et plus de 70 ans) nous avons utilisé le test t de

student pour comparer les variables quantitatives et le test x2 pour comparer les
variables qualitatives.

Une valeur p < 0.05 a été retenue comme statistiquement significative.
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3. Résultats :
3.1. _Analyse descriptive :

3.1.1. Population :

Durant notre période d’étude nous avons colligé au total 197 patients hypertendus
agés de 60 ans et plus, et qui sont suivis au niveau du service de consultation de
médecine interne et de cardiologie du centre hospitalo-universitaire Blida, unité

FRANTZ Fanon, entre Janvier 2015 et Mai 2021.

3.1.2. Données démographiques :

3.1.2.1. Répartition des patients en fonction du sexe :

La répartition de la population selon le sexe (Tableau 01) montre une nette

prédominance masculine avec un sex-ratio = 1,16 (H/F).

Tableau 1: Répartition de la population selon le sexe.

Hommes | Femmes | Total
N 106 91 197
% 53,80 46,20 100
3.1.2.2. L’age de la population :

Dans notre série, 'age des patients est compris entre 60 et 90 ans.
D’apres le tableau 02; on note que La moyenne d’age de notre échantillon est de

68,76 ans.

Tableau 2: L’age de la population.

Moyenne Minimum Maximum
+ ET
Age (ans) 68,75+7,67 60 90

3.1.3. Données anthropométriques :

3.1.3.1. Les caractéristiques anthropométriques de la population :

D’apres le tableau 03; Le TT moyen est de 100.
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Le ratio TT/TH moyen est de 0,96.

Tableau 3: Les caractéristiques anthropométriques de la population.
Moyenne
Minimum Maximum
+ ET
Poids (kg) 74,8+14,09 42 132
Taille (cm) 162,11+10,7 118 192
TT (cm) 100,35+12,1 52 166
TH (cm) 103,66+8,85 80 140
TT/TH 0,96+0,08 0,54 1,50
Diameétre du bras
28,29+3,30 20 39
droit (cm)
TT : Tour de taille, TH : Tour de hanche.

3.1.3.2. Répartition de la population selon I'TMC :

D’apres le tableau 04 :

o 26,04% des patients ont un IMC inférieur ou égale a 24,9 kg/m?2.

e 42,18% des patients ont un IMC compris entre 25 kg/m? et 29,9 kg/m?, ce qui
traduit un surpoids.

e 31,77% des patients ont un IMC supérieur ou égale a 30 kg/m?, qui traduit

une obésité.

Tableau 4: Répartition de la population selon 'TMC.

IMC (kg/m?) <24,9 [25 - 29,9] > 30
N 50 81 61
% 26.04 42.18 31.77
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3.1.4. Données cliniques :

PARTIE PRATIQUE :

3.1.4.1. PA et FC dans la population :

A travers ces résultats,
Dans notre population la moyenne de la PAS est de 155,82, alors que la
moyenne de la PAD est de 79,88. Donc, notre population est caractérisée par

une hypertension systolique isolée qui est la forme la plus fréquente chez les

sujets agés.

on note que :

Tableau 5: PAS, PAD et FC dans la population étudiée

Moyenne
Minimum Maximum
+ET
PAS (mmHg) 155,82+21,2 109 229
PAD (mmHg) 79,88+13,24 48 128
Fc (bpm) 75,12+14,32 45 124

diastolique, FC : Fréquence cardiaque.

PAS : Pression artérielle systolique, PAD : Pression artérielle

3.1.4.2. Répartition de la population selon les facteurs de risque associés a

I'HTA :

Les principaux facteurs de risque cardiovasculaires sont : (Tableau 06).

Tabac : 43 patients sont des ex-fumeurs soit 21,9% et 12 sont non fumeurs soit

6,10%.

Diabete : 67patients diabétiques soit 34,20%, dont 6 patients ont un diabete
type 01 soit 3,10%, et 61 ont un diabete type 02 soit 31,10% qui est type le plus

fréquent dans une population agée.

Hypertriglycéridémie : 44 patients soit 28,75%.

Hypercholestérolémie : 46 patients soit 29,67%.
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Tableau 6: Répartition de la population selon les facteurs de

risque cardiovasculaire

Facteurs de risque N %
Non 141 71,90
fumeur

Tabac Ex-fumeur 43 21,90
Fumeur 12 6,10

Diabéte Non 129 65,80
diabétique
Diabétique 6 3,10
T1
Diabétique 61 31,10
T2

Hypertriglycéridémie Oui 44 28,75
Non 109 71,24

Hypercholestérolémie Oui 46 29,67
Non 109 70,32

3.1.4.3. Répartition de la population selon 'activité physique :

Le nombre de patients pratiquant une activité sportive réguliere est tres faible,
représenté uniquement par 3.6% de la population. De plus, le taux de
sédentarité définie par la pratique d'une activité modérée de moins de 30

minutes quotidiennement est tres élevé (preés de la moitié).
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Tableau 7: Répartition de la population selon l'activité physique.
Activité physique N %
Sport Oui 7 3,60
Non 188 96,40
<30 mn 96 49,20
Marche/j 30 mn a 60 mn 70 35,90
>60 mn 29 14,90
3.1.4.4.  Répartition de la population selon les complications :

D’aprés le tableau 08, on constate que 'AVC et I'insuffisance coronaire sont les
complications les plus fréquentes dans notre population avec un pourcentage de

7,14% et 7,10%, respectivement, suivies par les néphropathies (3,60%) et

I'insuffisance cardiaque (2,60%).

Tableau 8: Répartition de la population selon la survenue ou non des
complications.
Complication N %
Insuffisance Oui 14 7,10
coronaire Non 182 92,9
Insuffisance Oui 5 2,60
cardiaque Non 191 97,4
Oui 7 3,60
Néphropathie
Non 189 96,4
Oui 14 7,14
AVC
Non 182 92,85
AVC: Accident vasculaire cérébrale.
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3.1.5. Données biologiques :

3.1.5.1. La glycémie:

La glycémie moyenne dans la population est de 1,18 g/1.

Tableau 9: La glycémie dans la population.
Moyenne
Minimum Maximum
+ ET
Glycémie
1,18+0,46 0,64 3,8
(g/D

3.1.5.2. Bilan lipidique :

Les valeurs moyennes de la cholestérolémie, 'HDL-cholestérolémie, I'LDL-

cholestérolémie et la triglécéridémies sont présentées dans le tableau 9.

Tableau 10: Le bilan lipidique dans la population.
Moyenne
Minimum Maximum
+ ET
Cholestérolémie
1,7799+0,40 0,61 3
(g
HDL-
cholestérolémie 0,46+0,28 0,11 3,24
(g
LDL-
cholestérolémie 1,18+0,37 0,18 1,88
(g
Triglycéridémie
1,2840,79 0,4 7
(g
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3.1.5.3. Bilan rénal :

D’apres le tableau 11 :
Le taux moyen de I'urémie est élevé, ce résultat est toute a fait attendu chez les
sujets agés du fait de la déshydratation particulierement fréquante dans cette
tranche d’age. Le taux moyen de l'excrétion urinaire d’albumine est également
élevé, traduisant une micro-albuminurie, fréquente chez les sujets agés. La

consommation quotidienne de sel est également élevé, dépassant le seuil fixé par

POMS 2 6g/j.

Tableau 11: Bilan rénal dans la population.
Moyenne+ET Minimum Maximum
Urée (g/1) 0,72+1,21 0,21 6,81
Créatinine
10,20+3,30 7 25,14
(mg/l)
Acide urique
51,56+18,02 16 109
(mg/l)
Albuminurie
36,32+73,70 25 648
(mg/24h)
Natriurese
121,40+55,43 8,77 256,6
(mmol/24h)
Sel 7,68+2,92 0,89 15,05

3.1.6. Répartition de la population selon le traitement pris:

D’apres le tableau 12, les classes thérapeutiques des antihypertenseurs les plus
prescrites dans notre population sont: les ARAIT (69,60%), les diurétiques
(61,90%) puis les inhibiteurs calciques (50,8%).

Le pourcentage d’utilisation des bétabloquants et des IEC est de 28,9% et 20,8%

respectivement.

L’Aspirine est prescrite chez 42,1% des patients.

57



PARTIE PRATIQUE :

Tableau 12: Répartition de la population selon les classes thérapeutiques
prescrites
Classe thérapeutique N %
Oui 75 61,9
Diurétiques
Non 122 38,1
Oui 57 28,9
Béta-bloquants
Non 140 71,1
Oui 100 50,8
ICA
Non 97 49,2
Oui 41 20,8
IEC
Non 156 79,2
Oui 137 69,5
ARAII
Non 60 30,5
Antihypertenseurs Oui 13 6,6
Centraux Non 184 93,4
Oui 83 42,1
AAP (Aspirine)
Non 114 57,9
Oui 47 24,0
ADO
Non 149 76,0
ICA: Inhibiteurs calciques, IEC: Inhibiteurs de 'enzyme de conversion,
ARAII: Antagonistes des récepteurs de 'angiotensinell, AAP:
Antiagrégant plaquettaire, ADO: Antidiabétiques oraux.

3.2. Etude comparative:

3.2.1. Répartition de la population en fonction du sexe et de 'age (</>70 ans) :

46,40% des patients agés de moins de 70 ans sont des hommes, et 53,60% sont
des femmes.
63,50% des patients agés de plus de 70 ans sont des hommes, et 36,50% sont
des femmes.

La différence entre les pourcentages est significative (p=0,017).
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Tableau 13: Répartition de la population en fonction du sexe et de I'age.

<70 ans >70 ans P
Hommes 52 (46,40%) 54 (63,50%) 0,017
Femmes 60 (53,60%) 31 (36,50%)

3.2.2. Les caractéristiques anthropométriques dans la population en fonction de

lage (</>170 ans) :

Comme détaillé dans le tableau ci-dessous, le test Student de comparaison

permet de conclure qu’il n'y a pas de différences significatives entre les deux

classes d’age en termes des caractéristiques anthropométriques sauf pour le

poids (p=0,014) et le diametre du bras droit (P=0,005), qui sont

significativement plus élevés chez les sujets de moins de 70 ans.

Tableau 14: Moyenne + écart-type des caractéristiques anthropométriques

de la population en fonction de I'age.

<70 ans > 70 ans P
Poids (kg) 76,75+14,19 71,95+13,51 0,014
Taille (cm) 162,03+10,79 157,32+27,42 0,104
TT (cm) 101,64+12,47 98,64+11,49 0,08
TH (cm) 104,56+8,73 102,45+8,91 0,10
Diameétre du bras

28,87+3,35 27,563+3,10 0,005

droit (cm)

TT : Tour de taille, TH : Tour de hanche.
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3.2.3. PA et F'C de la population en fonction d’age (</> 70 ans) :

D’apreés le tableau ci- dessous 1l est bien claire que la PAS est plus élevée chez
les sujets agés de plus de 70 ans en revanche la PAD est légérement plus basse

dans cette tranche d’age ( p=0.003, p=0.004 ) respectivement.

Tableau 15: Moyenne + écart-type des PA et FC de la population en fonction
d’age.
<70 ans > 70 ans P
PAS (mmHg) 155,119,711 164,88+25,587 0.003
PAD (mmHg) 83,35+12,907 77,55+15.226 0.004
FC (pbm) 75,51+12,509 76,2+15,864 0.739

3.2.4. Répartition des patients en fonction des facteurs de risques et de l'age

Tabac :
Le pourcentage des fumeurs est plus important chez les patients de moins de
70 ans par rapport aux patients de plus de 70 ans de l'ordre suivant (8,10% et

3,50%). Il existe une différence

Statiquement significative entre les deux classes d’ages en terme du tabac

(p=0,04).
Diabéte :

On constate d’apres le tableau 15 que le diabete est plus fréquent chez les
patients de plus de 70 ans par rapport aux patients de moins de 70 ans (38.80%,
30.60% respectivement), avec prédominance du diabéte type 2. La différence

entre ces pourcentages est statistiquement non significative(p=0.11).

Hyper cholestérolémie et hypertriglycéridémie :

Il n’existe pas une différence significative entre les deux classes d’age en terme
de I'hypercholestérolémie et '’hypertriglycéridémie, mais on constate que leurs

pourcentages est légerement plus élevés chez les patients de moins de 70 ans.
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Tableau 16: Les facteurs de risques chez les patients hypertendues avant et

apres 'age de 70 ans.

Facteurs de risques <70 ans >70 ans P
Non
84(75.70%) 57(67.10%)
fumeurs
Tabac Ex- 0.04
18(16.20%) 25(29.40%)
fumeurs
Fumeurs 9(8.10%) 3(3.50%)
Non
) ) 77(69.40%) 52(61.20%)
diabétiques
Diabete
5(4.50%) 1(1.20%)
type 1
Diabéte 0.11
Diabete
29(26.10%) 32(37.60%)
type 2
Diabete
34(30.60%) 33(38.80%)
type 1 et 2
Hyper Oui 35(37.63%) 24(36.92%)
0.14
Cholestérolémie Non 58(62.37%) 41(63.07%)
Hyper Oui 26(28.26%) 15(23.80%)
0.12
Triglycéridémie Non 66(71.73%) 48(76.20%)
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3.2.5. La survenue des complications chez les hypertendues agées avant et aprés

l'age de 70 ans :

D’apres le tableau 17, on constate que les pourcentages de survenue de différentes

complications sont plus élevés chez les patients de plus de 70 ans, sans aucune

différence significative entre les deux classes d’age (P>0.05).

Tableau 17: répartition de population selon I'atteint des organes cibles.

Atteints des organes cibles <70 ans >70 ans P
Insuffisance Oui 7(6.30%) 7(8.20%) .
Coronaire Non 104(93.70%) 78(91.80%)
Insuffisance Oui 2(1.80%) 3(3.50%) o
Cardiaque Non 109(98.20%) 82(96.50%)
Oui 2(1.80%) 5(5.90%)
Néphropathie 0.12
Non 1.9(98.20%) 80(94.10%)
Oui 7(6.40%) 6(7.10%)
AVC 0.8
Non 103(93.60%) 79(92.90%)

3.2.6. Données biologiques :

L’analyse des données permet de constater qu’il n'ya pas de différence

significative entres les taux de : Glycémie, , HDL cholestérol, triglycéride, LDL,

urée, créatinine, 'acide urique, Albuminurie, Natriurese et kaliémie chez les
sujets agés et tres agés sauf, pour le sel on constate qu’il y’a un différence

statistiquement significative(p=0.002).
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Tableau 18 : caractéristiques biologiques des patients en fonction d’age.

Parameétre <70 ans >70 ans p
Glycémie (g/1) 1.2+0.5 1.16+0.3 0.36
Cholestérol(g/l) 1.8+0.4 1.7+0.4 0.18
HDL ct (g/1) 0.4+0.12 0.5+0.4 0.097
TG(g/) 1.38+0.9 1.13+0.5 0.06
LDL(g/) 1.21+0.34 1.09+0.43 0.30
Urée(g/l) 0.76+1.44 0.67+0.74 0.84
Créatinine (mg/l) 9.53+3.36 9.68+3.23 0.79
Acide urique(mg/l) 51.81+17.99 51.21+18.23 0.85
Albuminurie(mg/24h) 82.67+39.98 49.19+108.7 0.15
Natriurése(mmol/24h) 135.9+58.6 103.7+46.8 0.06
Sel 8.9+3.04 6.07+1.9 0.002
Kaliémie (mmol /1) 10.8+14.09 5.2+0.8 0.40
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3.2.7. Le traitement pris par les sujets hypertendus de I'age <70 ans et celle

>70ans :
selon les résultats mentionnées dans le tableau ci-dessous on peut conclure
que les patients de 'age <70ans et celle >70 prennent les mémes classes des
médicaments anti hypertenseurs avec presque les méme proportions , sauf pour
les ARA2 qui sont pris avec un pourcentage plus élevés par les patients tres
agés contrairement aux patients agés (76.50%,34.60% respectivement), la
meéme note pour les ICA avec les pourcentages (61.20%,42.90% respectivement)
et ces déférences sont statistiquement significatives selon le test student

(p=0.04,p=0.011).
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Tableau 19: Répartition de population selon les classes de traitements pris avant et

apres 70ans.

Traitement pris par les

patients hypertendus agés <70 ans >70 ans P
L Oui 40(35.70%) 35(41.20%)
oS 0.4
diurétiques
Non 72(64.30%) 50(58.80%)
Oui 35(31.30%) 22(25.90%)
B_bloquants 0.4
Non 77(68.80%) 63(74.10%)
Oui 48(42.90%) 52(61.20%)
ICA 0.011
Non 64(57.10%) 33(38.80%)
Oui 27(24.10%) 14(16.50%)
IEC 0.19
Non 85(75.90%) 71(83.50%)
Oui 72(34.60%) 65(76.50%)
ARA2 0.04
Non 40(35.70%) 20(23.50%)
Oui 10(8.90% 3(3.50%
Anti HTA s (8.90%) (3.50%) 013
centrale )
Non 102(91.10%) 82(96.50%)
Oui 47(42%) 36(42.70%)
Aspégic 0.9
Non 65(58%) 49(57.60%)
Oui 26(23.40%) 21(24.70%)
ADO 0.8
Non 85(76.60%) 64(75.30%)

ICA : inhibiteurs calciques. IEC : inhibiteurs d’enzyme de conversion.
ARA2 : inhibiteurs d’angiotensine 2. ADO : anti diabétiques oraux.
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4. Discussion :

L'hypertension artérielle constitue un probleme de santé publique dans le monde.
Notre étude a pour objectif de décrire les caractéristiques cardio-métaboliques des
patients hypertendus agés.

Dans notre étude 1'age moyen était de 68.76+ 7,67 ans. Cette moyenne d'age est
comparable a celle rapportée dans I'étude MONALISA (106) dont ’age moyen était
de 69,5 ans.

Dans notre population, une prédominance masculine a été notée (53.80 % vs

46,20 %, avec sexe-ratio =1.16 H /F). Une prédominance masculine a également été
rapportée dans 'étude MONA LISA.
Notre étude a révélé une prédominance de la tendance a I'hypertension systolique
isolée (la moyenne de la PAS dans la population était de 155,82 mmHg et la
moyenne de la PAD était de 79,88 mmHg), ce qui représente un facteur important
de risque de mortalité et de morbidité aprés 60 ans. En outre la PAS était plus
élevée chez les sujets agés de plus de 70 ans comparée a celle des sujets de moins
de 70 ans (PAS moyenne : 155,1 +£ 19,711 et 164,88 + 25,587 respectivement).

Les données de I'Enquéte nationale sur la santé des Etats-Unis (107) ont rapporté
une prévalence de 8.5% pour I'hypertension systolique isolée dans le groupe d'age
65-74 ans. Selon ces données, la prévalence de I'hypertension systolique isolée
augmente significativement avec l'age (6 %, 11 % et 18 %, respectivement dans les
tranches d'age 60-69, 70-79 et plus de 80 ans), ce qui concorde avec les résultats
rapportées dans notre étude.

Dans le programme de détection et de suivi de I'hypertension (HDFP) (107),
I'analyse logistique multi-variée de 1'ilmpact de 1'hypertension systolique isolée sur
la mortalité a 8 ans a montré que, dans le groupe d'age 60-69 ans, apres
ajustement pour les facteurs confondants, il y avait une augmentation de 1% de la
mortalité chaque année pour chaque augmentation de 1 mmHg de la pression
artérielle systolique (P < 0,05).

Notre étude montre que le surpoids et I'obésité sont des facteurs tres fréquents
chez les sujets hypertendus agés, leurs prévalences étaient de 42,18% et 31,77%
respectivement. Ce qui concorde avec plusieurs études qui ont montré une
association claire de l'augmentation de la pression artérielle avec la surcharge
pondérale. En effet, 1l a été démontré que les sujets obeéses ont une probabilité 3,5
fois plus élevée d'avoir une hypertension et que 60% de I'hypertension est
attribuable a 1'exces de la masse adipeuse. Les données de la NHANES (108)
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Indiquent que la prévalence de I'hypertension chez les personnes obéses avec un
IMC > 30 kg/m2 est de 42,5% contre 15,3% pour les individus de poids normal.

La pratique réguliere d'une activité physique ou sportive est reconnue comme
bénéfique pour la santé en particulier chez les patients hypertendus. Dans notre
étude, nous avons trouvé que le pourcentage de sujets hypertendus sédentaires est
tres élevé : 49.20% et que ceux qui étaient physiquement actives et tres faible :
3.60%.

Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par le Comité Francais de Lutte
contre 'hypertension Artérielle (CFLHTA) qui a réalisé avec la SOFRES (société
francaise d’enquétes par sondage), une enquéte (108) aupres de 2 500 Frangais, ils
ont trouvé que 9 % seulement des hypertendus pratiquent une activité sportive
réguliere, de plus, parmi ces sujets ; 8% appartenaient a la tranche d’age 55-64
ans, 8% a la tranche d’age 65-74 ans et seulement 7% a la tranche de plus de 75
ans.

Le tabagisme est un facteur majeur de risque cardiovasculaire. Dans notre
population agée hypertendue, le pourcentage des fumeurs était de 6.20% et celui
des ex-fumeurs était de 21.90%. Une étude prospective italienne (109), a réévalué
apres huit ans une population de 430 hommes en bonne santé, comportant des
fumeurs actifs, des ex-fumeurs et des non-fumeurs. Apres huit ans, ces chercheurs
ont observé une prévalence d'HTA significativement plus élevée chez les fumeurs
(38 %), que chez les ex-fumeurs (25 %).

Une autre étude comparative de l'efficacité de plusieurs formes de modifications de
style de vie (110), sur le risque cardiovasculaire a 10 ans a montré que pour un
fumeur, 'arrét tabagique est la modification de style de vie la plus efficace.

L’HTA et le DT2 représentent deux grands problemes de santé publique a I’échelle
mondiale, de par leur fréquence et de par leurs complications vasculaires. Ces deux
pathologies, associées dans 80% des cas, sont plus fréquentes particulierement
chez les sujets agés (111).

Dans notre étude, la prévalence du diabete était de 31,10% pour le diabete type 2
et 3,10% pour le diabete type 1. Avec une légere prédominance chez les patients de
plus de 70 ans par rapport aux patients de moins de 70 ans (38,80% contre
30,60%). Ces résultats s’accordent avec les données de la plupart des études
antérieures qui montrent que le diabete est fréquemment associé a I'HTA,
notamment le diabéte type 2 dont I'incidence augmente avec l'age.

Dans 1'étude PROCAM (112) portant sur 4 043 hommes et 1 333 femmes de la
région de Munster et agés de 50 a 65 ans, la prévalence de 'hypertension artérielle
chez les diabétiques était supérieure a 50 %;

L'hypertension in Diabetes Study (113) a porté sur 3 648 patients ayant un diabéte
de type 2 de découverte récente. Chez des patients des 2 sexes (59% d'hommes)
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agés en moyenne de 52 ans, la prévalence de I'hypertension artérielle définie selon
les criteres de I'OMS était de 35 % chez I'homme et de 59 % chez la femme.

Une prévalence de 43% a été rapportée par M. Hassine dans une étude
rétrospective (114) incluant 150 patients diabétiques suivi au niveau de I'hopital de
jour de l'institut national de nutrition de Tunis, dont ’age moyen des patients était
de 57,8 £ 9 ans. Dans I'étude de Dembele M et Sidibe A.T (115) ayant porté sur 671
patients diabétiques. L’hypertension artérielle était plus fréquente chez les
diabétiques non insulino-dépendants (type 2) : 28,63 % que chez les diabétiques
insulino-dépendants (type 1) : 10,86 %. Selon la méme étude, la fréquence de
Iassociation diabete-HTA augmente progressivement avec I'age.

Un taux élevé de lipide dans le sang semble prédire la survenue ultérieure d’'une
hypertension artérielle.

Dans notre étude, les dyslipidémies étaient assez fréquentes; les prévalences des
hypertriglycéridémies et des hypercholestérolémies étaient respectivement de
28,75% et 29,67%. D'apres I'étude PROTECT (116) réalisée en Belgique sur la
situation de l'hypertension artérielle qui a concerné 5432 patients, dont L'age
moyen était de 62 ans et, la prévalence de ’hypercholestérolémie était de 34%.

Selon la littérature (117), chez le sujet agé, la principale complication de
I'hypertension est 'accident vasculaire cérébral. Son incidence est d'environ 1,5 %
par an apres 60 ans. Notre analyse montre que, TAVC était la complication la plus
fréquente suivi par I'insuffisance coronaire (7,14% et 7,10% respectivement), les
néphropathies (3,60%) et l'insuffisance cardiaque (2,60%). Selon une étude
prospective (118), menée sur 1839 malades agés de 65 ans ou plus, 405 patients
sont pris en charge pour un AVC (ischémique ou hémorragique). Dans le but de
chercher les facteurs de risque de ’AVC, 'HTA était classée la premiére avec un
pourcentage de 78%. Ce qui concorde avec nos résultats. Selon 'étude HYVET
(119), T'AVC sont le principal événement cardiovasculaire chez les sujets agés,
suivis de pres par 'insuffisance cardiaque.

Enfin, dans la prise en charge de T'HTA on a trouvé que 5 classes
pharmacologiques sont prescrites dont les pourcentages par ordre de croissance :
les ARAIT (69,60%), les diurétiques (61,90%), les inhibiteurs calciques (50,8%), les
bétabloquants (28,9%) puis les IEC (20,8%). L’Aspirine est prescrite chez 42,1%
des patients, I'indication de ce dernier est de prévenir le risque des thromboses et
améliorer la circulation sanguine.
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5. Conclusion :

L’hypertension artérielle du sujet agé est fréquente et présente un risque cardio-
neuro-vasculaire plus élevé que chez le sujet jeune. Nous avons retrouvé que 'HTA
systolique isolée et la forme la plus fréquente chez les personnes agées.

Il a été démontré que la prise en charge de ’HTA diminue ce risque méme chez les
sujets tres agés ...

Dans cette étude, nous avons étudié les caractéristiques biochimiques dans le but
d’identifier les possibles perturbations métaboliques chez des sujets agés
hypertendues, spécialement le bilan lipidique, en effet nous avons noté une
fréquence élevée du diabete et dhyperglycémie, dhypercholestérolémie et
d’hypertriglycéridémie. D’autre part, nous avons également noté une élévation de
marqueurs rénaux (urémie et albuminurie).

Le tabac, 'obésité et la sédentarité sont des facteurs de risque non négligeables qui
multiplient le risque de 'HTA et ses complications (I’AVC, I'insuffisance coronaire,
I'insuffisance cardiaque, les néphropathies.
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Annexe :

FICHE TECHNIQUE DU PATIENT AGEE HYPERTENDUS :

Patient :
Nom : Age:
Prénom : Sexe :

Données Anthropometriques :

Poids : Taille : Tour de taille :

Diametre de bras:  a droite : a gauche :

Tour de hanche :

Prise de pression artérielle :

Bras droite : PAS1: PAS 2: PAS 3:
PAD 1: PAD 2: PAD 3:
FC1: FC2: FC3:

Bras gauche : PAS 1: PAD 2: PAS 3:
PAD 1: PAD 2: PAD 3:
FC 1: FC 2: FC 3:

Facteurs de Risque :

*Diabete (2 glycémie sup a 1,26g/1): oui - non.
Sioui ; traité :
Diabete type 1 - Diabéte type 2.
*Tabac cigarette : oui - non.
Si oui ;depuis quand : ans .
Sinon ; avez-vous fumez ? oui - non.
Si oui ; depuis quand avez-vous arrété ? ans
*Tabac chiquer : oul - non.
Si oui ; depuis quand : ans.
Si non ; avez-vous chiqué ? oui - non.
*Hypercholestérolémie (choléstérol sup a 2 ,40g /1) : oui - non.
Sioui ; traité : oul - non.
*Hypertriglyceridemie (triglyceride sup a 2g/1) :  oui - non.

Sioui ; traité : oul - non.
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Atteinte des organes cibles :

1. Cardiopathie documentée : oui - non.

Sioui ; traité : oui - non.

Insuffisance coronaire : 1  insuffisance cardiaque: 2 AUTRE:
2. Néphropathie documentée : oui - non.

3. AVC documentée : oui - non.

* AVC ishémique: oui - non. *AVC hémorragique: oui - non.

4. Avez- vous été hospitalisé pour maladie cardiovasculaire ? oul - non.

Quelle cause :

ATCD gynéco obstérique :

Etes vous actuellement ménopausée : oui - non. depuis quelle année ?

Autre :

Activité physique :

Combien de mn marchez-vous en totalité par jour en moyenne ?

Moins de 30 mn : entre 30 et 60 mn : plus d’une heure :

Avez-vous une automobile ? oui - non.

Faite-vous du sport ? oui - non.

Bilan biologiques :

Glycémie : HDL cholestérol : Créatinémie :
Cholestérol : Triglycéride : Kaliémie :
Micro albuminurie : Natriurese des 24 h :

Ac urique :

Traitement pris :
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Résumé

Résumé :

Introduction : 'HTA est un probleme de santé publique qui nécessite un suivi régulier de
différents facteurs de risque et une prise en charge adéquate.

Objectifs : Décrire le profil cardio-métabolique chez le sujet 4gé hypertendu suivi en unité d’HTA
au niveau du service de cardiologie et de médecine interne, comparer les caractéristiques cliniques et
biologiques entre les sujets agés de plus et de moins de 70 ans.

Matériel et méthodes : Il s’agit d'une étude transversale, rétrospective, menée entre Janvier et
Mai 2021. Tous les patients sont hypertendus agés de 60 ans et plus. Unefiche de renseignement a
été établie pour le recueil des données. Les variables qualitatives sont présentées sous forme de
nombres de cas ou de pourcentages, les variables quantitatives continues sont résumées par leurs
moyennes et écarts-types. Le test t de student a été utilisé pour comparer les variables
quantitatives, et le test x2 pour comparer les variables qualitatives.

Résultats : ’HTA chez le sujet agé est caractérisée par une tendance a ’hypertension systolique
1solée, avec une prédominance masculine (sex-ratio a 1,16). Les facteurs de risque cardiovasculaires
associés a I'HTA sont par ordre de fréquence; la sédentarité, le diabéete, 1obésité,
I'hypercholestérolémie, I'hypertriglycéridémie, le tabac (49%, 34,2%, 31,77%, 29,67%, 28,75%, 6,10%
respectivement). I’AVC est la premiére complication de 'HTA chez le sujet agé (7,14%).La micro-
albuminurie prédomine chez I'hypertendu agé (36,32 = 73,70) est un marqueur d’atteinte rénale.
Les principales classes d’antihypertenseurs prescrites chez la personne agée sont les ARA 2
(69,60%), les diurétiques (61,90%), les inhibiteurs calciques (50,8%), en plus des bétabloquants
(28,9%) puis les IEC (20,8%).

Conclusion: L’HTA est tres fréquentes chez les personnes agées. Elle est responsable des
complications cardiovasculaires mortelles notamment TAVC.

Mots clés : HTA, sujets agés, risque cardiovasculaire, AVC, micro-albuminurie.

Abstract :

Introduction: Hypertension is a public health problem that requires regular monitoring of various
risk factors and adequate management.
Objectives: To describe the cardio-metabolic profile in elderly hypertensive subjects monitored in

hypertension unit at the cardiology and internal medicine department, to compare the clinical and
biological characteristics between subjects over and under 70 years of age.

Material and methods: This is a cross-sectional, retrospective study conducted between January
and May 2021. All patients are hypertensive aged 60 years and over. An information sheet was
established for data collection. Qualitative variables are presented as numbers of cases or
percentages, continuous quantitative variables are summarized by their means and standard
deviations. The student's t test was used to compare quantitative variables, and the x2 test to
compare the qualitative variables.

Results: Hypertension in the elderly is characterized by a tendency to isolated systolic

hypertension, with a male predominance (sex ratio at 1.16). The cardiovascular risk factors
associated with hypertension are in order of frequency; sedentary lifestyle, diabetes, obesity,
hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, tobacco (49%, 34,2%, 31,77%, 29.67%, 28.75%, 6.10%
respectively). Stroke is the first complication of hypertension in the elderly (7.14%). The presence of
microalbuminuria in hypertension (36.32 + 73.70) is a marker of renal impairment. The main
classes of antihypertensive drugs prescribed for the elderly are angiotensin 2 receptor blockers 2
(69.60%), diuretics (61.90%), calcium channel blockers (50.8%), in addition to beta blockers (28, 9%)
then the AEC inhibitors (20.8%).

Conclusion: Hypertension is very common in the elderly. It is responsible for fatal cardiovascular
complications, including stroke.

Keywords: Hypertension, elderly subjects, cardiovascular risk, stroke, microalbuminuria.
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