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INTRODUCTION GENERALE 

L’hypertension artérielle est un problème majeur de santé publique. En effet, elle est devenue 

un des motifs de consultation les plus fréquents, représentant la première cause de 

prescription médicamenteuse. Les plus récentes statistiques démontrent que sa prévalence n’a 

pas diminué au cours des 20 dernières années.          .  

Un adulte sur cinq est atteint d’hypertension artérielle et, au-delà de 60 ans, c’est un adulte sur 

deux (8). Elle est responsable de 7 millions de morts par an dans le monde, et le nombre 

d'hypertendus devrait atteindre d'ici 2025 : 1,5 milliards ! (52) 

 L’effet délétère d'une pression artérielle élevée est bien documenté depuis des décennies, elle 

demeure aussi bien chez l’adulte jeune que le sujet âgé un facteur de risque majeur dans le 

développement de plusieurs complications dont, entre autres, la coronaropathie, les accidents 

vasculaires cérébraux, la maladie artérielle périphérique et l’insuffisance rénale dont 

l’altération de la fonction était longtemps évaluée par la réduction de la filtration glomérulaire 

et l’apparition de protéinurie. Une atteinte infraclinique peut être détectée par la mesure de la 

microalbuminurie chez environ 15-25% des hypertendus jamais traités (133). Cette excrétion 

anormale d’albumine peut apparaitre dès les formes légères de la maladie ; elle est d’autant 

plus importante que le niveau tensionnel, notamment en ambulatoire, est élevé. Elle peut être 

réversible après normalisation de la pression artérielle ou persistante. Dans ce dernier cas, elle 

comporterait un risque de développement d’une néphropathie organique. (97) 

La microalbuminurie dans l’HTA est souvent associée à d’autres facteurs de risque 

cardiovasculaires ou d’atteintes organiques. Sa valeur pronostique, en terme de morbidité et 

mortalité cardiovasculaire chez les sujets hypertendus non diabétiques nécessite d’être 

confirmée par des études épidémiologiques prospectives (46). Pour l’heure, son dépistage et 

suivi devraient faire partie du bilan d’évaluation et de prise en charge de l’hypertension 

artérielle. En sachant qu’une microalbuminurie peut être réversible par un traitement 

antihypertenseur efficace, il est tout à fait justifié de rechercher une microalbuminurie chez 

chaque patient hypertendu nouveau et de répéter la mesure au cours de son traitement comme 

un test fin et sensible pouvant indiquer, avec d’autres mesures thérapeutiques, la réduction de 

son risque cardiovasculaire et rénal. (63) 

La microalbuminurie reste donc déterminante pour l’évaluation du risque cardiovasculaire 

global (atteinte d’organes cibles) et doit désormais faire partie du bilan de routine chez tous 

les hypertendus : 
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L’apparition d’une microalbuminurie lors du suivi d’un hypertendu est le premier signe d’une 

atteinte vasculaire infraclinique. (146) 

Sa place essentielle parmi les marqueurs de risque cardiovasculaire vient d’être remise en 

exergue dans l’actualisation 2009 des recommandations 2007 de l’ESH (67) :  

Sa valeur prédictive pour les différents types d’événements cardiovasculaires est élevée (+++) 

et elle est très facilement accessible (++++) pour un coût minimum (+). 

Cependant, d’après les recommandations européennes de l'HTA 2013, il est proposé de 

rechercher l'atteinte des organes cibles en cas d'HTA modérée, entre autre l'excrétion urinaire 

d'albumine anormale, contrairement à la société française où seul le bilan minimal classique 

reste proposé. (31) 

Le présent travail se propose afin de déterminer la fréquence de l’excrétion urinaire 

d’albumine chez une série de cas cliniques de patients hypertendus, de mettre en évidence 

l’influence des différents facteurs de risque sur l’apparition de la microalbuminurie et pour 

apprécier l’intérêt potentiel du dosage de la micro albuminurie pour éviter la survenue 

d’éventuelles complications cardiovasculaires mais aussi rénales ce qui confère aux malades 

un meilleur suivi de leurs organes cibles. 
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I.1.1 Définition de l’hypertension artérielle 

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

habituellement en rapport avec des anomalies de fonctionnement du système vasculaire. 

Ainsi, quelqu'un est diagnostiqué hypertendu si la pression systolique dépasse 140 mmHg et 

la pression diastolique 90 mmHg, selon la dernière révision de l’OMS en 2003. Mais, selon 

les nouvelles directives 2017 publiées dans "Hypertension", revue de l'American College of 

Cardiology "Une tension artérielle trop élevée est désormais définie par une pression 

systolique de 130 millimètres de mercure (mmHg) et une pression diastolique de 80 mmHg". 

(53) 

L’hypertension, ou tension artérielle élevée, est une maladie dans laquelle les vaisseaux 

subissent en permanence une pression élevée, ce qui peut les endommager. 

La gravité de l’hypertension artérielle réside dans ses complications : cérébrales, cardiaques et 

rénales. Dans la majorité des cas (environ 90%), on ne retrouve aucune étiologie : c’est 

l’hypertension artérielle essentielle ou primitive. Dans environ 10% des cas, on retrouve une 

causejjsecondaire.(7)                                   

La plupart des personnes souffrant de l’hypertension ne ressentent aucun symptôme. C’est 

pour cela qu’on parle de tueur silencieux. (54) 

Le concept de "pré-hypertension", qui portait sur une pression systolique de 120 à 139 mmHg 

et une pression diastolique entre 80 et 89mmHg a également été éliminé. (53) 

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

 Si des valeurs augmentées ne sont retrouvées qu'occasionnellement, on parle alors d'HTA 

labile qui ne nécessite alors qu'une simple surveillance, éventuellement accompagnée de 

mesures hygiéno-diététiques. 

La classification définissant les seuils ci-dessous ont été effectué en 2013 par l’ESH (The 

2013 guidelines on hypertension of the European Society of Hypertension) et l’ESC 

(European Society of Cardiology) après révision des lignes directrices émises conjointement 

par les deux sociétés en 2003 et 2007 :  
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Tableau 1 : Classification de l'hypertension (adultes >18 ans), sur une moyenne de 3 mesures 

effectuées à plusieurs occasions (semaines, mois). (31)

 

I.1.2. HTA par terrains particuliers 

I.1.2.1. Chez l’enfant                              / 

L’HTA chez l’enfant se définit par une valeur moyenne sur trois mesures au moins de la PAS 

et/ou de la PAD égale ou supérieur au  95e percentile pour l’âge. La pression artérielle chez 

l’enfant varie en fonction de l’âge, du poids, de la taille et du sexe. (144) 

Tableau 2: Définition de l'hypertension chez l'enfant. (94)  

HTA systolique 1 – 15 ans : > 100 + (âge x 2) mmHg 

HTA diastolique 1 – 10 ans : > 60 + (âge x 2) mmHg 

11 -15 ans : > 70 + âge mmHg 

 

I.1.2.2. Chez la femme enceinte                                 : 

L’hypertension artérielle gravidique encore appelée toxémie gravidique, dysgravidie, gestose ;   

est un syndrome particulier, propre à la grossesse, mettant en jeu le pronostic maternel et 

fœtal.  

L’HTA gravidique se définit par une PAS supérieure à 140 mmHg et/ou une PAD supérieure 

à 90 mmHg lors de deux consultations successives. Il convient d’abord de rappeler l’évolution 

de la pression artérielle au cours de la gestation normale. Normale avant la grossesse, la PA 

baisse progressivement au cours des 2 premiers trimestres pour atteindre un minimum au 6e 

mois puis remonte progressivement pour rejoindre à terme le niveau atteint avant la gestation. 

(95) 

Tableau 3: Classification de l'HTA gravidique. (95) 

HTA 

chronique 

Il s’agit d’une HTA présente et observable avant la grossesse ou qui est 

diagnostiquée avant la 20e semaine de grossesse. 

Pré-

éclampsie 

C’est une HTA qui survient après la 20e semaine de grossesse, le plus 

souvent chez la primigeste. Elle s’associe à une protéinurie, à des œdèmes, 

et parfois à des troubles de coagulation et de la fonction hépatique. 
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HTA 

transitoire 

Il s’agit d’une HTA le plus souvent au cours de la première grossesse, 

récidivant au cours des suivantes et disparaissant entre deux grossesses 

chez une patiente non hypertendue avant la grossesse. Elle ne s’associe pas 

à une protéinurie significative. Elle multiplie par deux ou trois le risque 

d’hypertrophie fœtale.  

 

I.1.2.3. Hypertension « blouse blanche »  

Elle concerne jusqu'à 20% des patients et il s’agit de la situation où le patient présente des 

valeurs tensionnelles>140/90 mmHg au cabinet, mais <135/85 mmHg dans ses conditions de 

vie habituelles diurnes. Bien que ne nécessitant pas forcément de traitement médicamenteux, 

les patients souffrant d'hypertension de la blouse blanche devraient appliquer une prévention 

par des mesures d'hygiène de vie et faire l'objet d'un suivi à long terme, car ils sont plus à 

risque que le sujet normal de développer une hypertension artérielle fixée, ils ont un risque 

cardiovasculaire plus élevé, une masse ventriculaire cardiaque gauche plus importante que les 

normotendus, et souvent une dysfonction endothéliale, des anomalies de l'homéostasie 

sodique, voire une microalbuminurie. (115) 

 

I.1.2.4. Hypertension masquée 

Elle correspond à l'inverse de l'effet blouse blanche, soit un patient normotendu au cabinet 

mais présentant une hypertension en automesure. Elle est associée à l’âge, à des pressions 

cliniques normales hautes, à l’obésité, au tabac, au diabète et à l’insuffisance rénale chronique 

(IRC).(115) 

 

I.1.2.5. Hypertension résistante  

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

concomitante de trois médicaments antihypertenseurs. Elle concerne de 20 à 30 % des HTA. 

(76) 

Tableau 4: Formes particulières de l'HTA. (31)
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I.2 Epidémiologie 

I.2.1. Dans le monde 

 Prévalence : Au cours des 40 

dernières années, la prévalence de 

l’hypertension artérielle a doublé dans le 

monde. Toutefois, toutes les régions ne sont 

pas affectées de la même manière. Les pays 

pauvres sont aujourd’hui de plus en plus 

touchés, alors que les pays riches voient 

baisser l’impact de ce trouble. 

On estime qu’au niveau mondial plus d’un adulte sur cinq est hypertendu à partir de l’âge de 

25 ans, c’est donc 20% et plus dans la population adulte et augmente massivement avec l’âge 

(jusqu’à 70% des personnes de 70 ans sont hypertendues). 

Le nombre total des hypertendus est passé en 4 décennies de 594 millions en 1975 à 1,1 

milliard en 2015. (60)  

 Mortalité : l’hypertension artérielle est l’un des principaux facteurs de cardiopathies et 

d’AVC – des affections qui, réunies, constituent la première cause de décès prématuré et 

d’handicap dans le monde. 

- Les maladies cardio-vasculaires : première cause de décès. 

- L’HTA contribue à la survenue de près de 9,4 millions de décès par maladie 

cardiovasculaire chaque année. 

- L’hypertension est responsable d’au moins 45 % des décès par maladies cardiaques et 

de 51 % des décès par accidents vasculaires cérébraux. (69) 

 

Figure 2: Taux de mortalité par cardiopathies ischémiques. (22) 

Figure 1: Prévalence de l'hypertension artérielle et sa 

prévision en 2025. (75) 
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Figure 3: Taux de mortalité par accidents vasculaires cérébraux. (22) 

 

Figure 4: Le risque cardiovasculaire double avec chaque augmentation de TA de 20/10 

mmHg. (82) 

I.2.2. En Afrique  

L'HTA est le facteur de risque le plus répandu dans la plupart des populations africaines. Sa 

fréquence est particulièrement plus élevée chez le sujet âgé que le sujet jeune. 

La prévalence de l’HTA est faible dans les zones rurales (8à 10%) (25), et une augmentation 

graduelle de 17% est observée dans les populations urbaines pauvres, surtout les populations 

actives salariées (26%) (43). Il faut par ailleurs noter que les noirs-américains d’origine 

africaine ont des niveaux de PA plus élevés que les africains noirs ce qui évoque le rôle 

aggravant de l’environnement sur une prédisposition ethnique.  

Cette tendance de la race africaine à développer plus souvent d’HTA (y compris les formes 

malignes) varie selon l’origine ethnique par exemple en Zaïre, Kenya, Tanzanie, on n’a 

presque pas d’HTA. (25) 
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Figure 5: Prévalence de l'hypertension artérielle dans une sélection de pays africains qui ont 

participé aux études STEPS de l'OMS (2003 à 2009). (25) 

NB : 

L’HTA chez le sujet noir est plus précoce et plus compliquée que chez le sujet européen (1), 

d’ailleurs les migrants d’Afrique subsaharienne dans les pays à haut revenu ont une 

prévalence plus importante par rapport à la population de leur pays d’origine (6,26,93), cela 

s’explique par la forte morbimortalité cardiovasculaire et cérébrale avec une prédominance 

féminine. (9,86,103) 

I.2.3. En Algérie                                  :  

L’hypertension se propage de façon 

inquiétante dans la société algérienne et 

particulièrement dans les régions du sud du 

pays. Elle est considérée comme la première 

cause de l’insuffisance cardiaque. 

Selon les statistiques de 12e congrès annuel 

de SAHA faite en 2014 : 

- 35% de la population adulte sont atteints 

dont la moitié des malades s’ignorent encore. 

   - 64% de la population des oasis 

algériennes sont hypertendus. 

   - 13% de la population jeune sont touchés. (128) 

I.2.4. HTA et grossesse  

 Prévalence : l’HTA survient dans 8% des grossesses dans les pays développés, une 

pré éclampsie dans 2%. (14,51) 

 Mortalité : l’HTA est responsable de 9% de décès maternel en Afrique et en Asie et 

de plus de 25% en Amérique latine et au Caraïbes. (14,51) 

Figure 6: Prévalence de l'hypertension artérielle par 

tranches d’âge en Algérie. (13) 
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I.3. Physiopathologie de l’hypertension artérielle 

I.3.1. Pression artérielle 

Pour pouvoir parcourir les artères qui l'amènent à tous les organes et tissus de l'organisme 

(muscles, peau, etc.), le sang doit être sous pression et c'est le muscle cardiaque qui fait office 

de pompe. Il donne simultanément le rythme et la pression. Cette pression représente la force 

exercée sur les parois internes des vaisseaux sanguins. Elle s’exprime en Pascal ou plus 

communément en mmHg. Elle correspond au produit de débit cardiaque et des résistances 

périphériques.(54)  

La pression artérielle est une variable biologique régulée par l’organisme. Il s’agit d’une 

variable oscillant entre deux valeurs extrêmes :  

 La Pression Artérielle Systolique ou PAS qui reflète la pression lors de la contraction du 

ventricule gauche (systole), 

 La Pression Artérielle Diastolique ou PAD qui reflète la pression lors de la relaxation du 

ventricule gauche (diastole) 

 La pression pulsée ou différentielle : est la différence entre la PAS et la PAD. 

 Une pression artérielle moyenne se calcule à partir des deux premiers de la manière suivante : 

PAM = (PAS + 2 PAD) / 3. (28) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Quand le muscle cardiaque se contracte (systole), la tension est à son maximum (pression 

systolique). Quand le muscle cardiaque se relâche pour se remplir de sang (diastole), la 

tension est à son minimum (pression diastolique).  

 Variations physiologiques 

La tension artérielle est mesurée en millimètres de mercure (mm Hg) et elle varie tout au long 

de la journée. C’est l’une des particularités - d'ailleurs parfaitement normale - de la tension 

Figure 7: La circulation sanguine dans le cœur. (55) 
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artérielle (on parle de variation circadienne). La tension augmente le matin au lever, baisse un 

peu vers midi pour une heure ou deux, recommence à monter en fin d'après-midi, pour enfin 

diminuer pendant le sommeil à des valeurs qui peuvent être jusqu'à 15% moindres que 

pendant la journée. A ces variations circadiennes viennent s'ajouter d'autres facteurs 

physiques, intellectuels et psychiques. La peur, les soucis, les stimuli professionnels ou 

familiaux, un intense travail intellectuel, le bruit, la douleur et les activités physiques sont 

autant d'éléments qui contribuent à augmenter la tension artérielle de manière transitoire. (55) 

Tableau 5 : Valeurs de la pression artérielle normale. (31)

 

Tableau 6: Classification des profils circadiens de la pression artérielle. (129) 

 

 

Figure 8 : La mesure ambulatoire de la pression artérielle sur 24h. (55) 

Pendant 24 heures, on contrôle la tension artérielle à intervalles réguliers. Dans le cas présent, 

on a enregistré une tension moyenne de 138/87 mm Hg durant la journée (phase active) et de 

117/79 mm Hg pendant la nuit (phase de repos).  
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I.3.2. Régulation de la pression artérielle 

I.3.2.1. Facteurs déterminants la pression artérielle 

Selon la loi de POISEUILLE la PA est égale au produit du débit cardiaque Qc par les 

résistances artérielles périphériques R :        PA = Qc x R 

 QC : le débit cardiaque est égal au produit du volume d’éjection systolique par la 

fréquence cardiaque :          Qc = Fc x VES                    ;   

Ces deux facteurs varient dans le même sens et sont sous contrôle du système neurovégétatif. 

Fc : elle dépend de l’activité du tissu nodal, qui est équilibrée par deux tonus permanents: le 

cardio-accélérateur sympathique et le cardio-modérateur parasympathique, qui est dominant 

dans les conditions normales. 

VES:                                           VES = VTD - VTS 

Il est fonction de :  

        - La précharge ou volume télédiastolyque (VTD) : volume de sang dans le ventricule 

gauche en fin de diastole, juste avant éjection. 

        - La post-charge ou volume télésystolique (VTS) : volume de sang dans le ventricule 

gauche en fin de systole, juste après éjection du sang. 

        - La contractilité myocardique.  

 R : les résistances artérielles : Selon Poiseuille, elles sont proportionnelles à la 

viscosité et à la longueur du vaisseau et inversement à son rayon.  

        - La longueur du vaisseau : constante.                                                . 

        - La viscosité : ne varie que dans certaines circonstances pathologiques : polyglobulie. 

Seul le calibre peut faire varier la pression. Sa variation est assurée par les artérioles 

essentiellement (car elles ont une importante musculature lisse). (59)  

Une hypertension artérielle peut résulter d'une augmentation du débit cardiaque avec 

résistances périphériques normales. Il s'agit d'une hypertension hypercinétique du sujet jeune, 

cette hypertension est souvent labile.                       .  

 Dans la majorité des cas, le débit cardiaque est normal et les résistances périphériques sont 

élevées. Il s'agit de l'hypertension artérielle permanente. (37) 

I.3.2.2. Mécanismes de régulation   

 Régulation à court terme (régulation nerveuse) : Fait intervenir les barorécepteurs, 

les voies afférente et efférente, le centre nerveux, les volorécepteurs et les 

chémorécepteurs. 



Chapitre I : Hypertension artérielle 
 

La microalbuminurie, quelle place dans le bilan de l’hypertendu ? 

14 

 Régulation à moyen terme (régulation hormonale) : Les hormones responsables 

sont les catécholamines et celles du système Rénine-Angiotensine-Aldostérone. 

 Régulation à long terme (régulation de la volémie) : Les facteurs intervenant sont le 

Peptide Atrial Natriurétique (PAN), et l’Hormone Anti-Diurétique (ADH).  

I.3.3. Pathogénèse   

L’hypertension artérielle est le plus souvent la conséquence d’un grand nombre de causes 

additives. En dehors de l’âge et du poids avec lesquels la pression artérielle s’élève, peuvent 

exister :  

Une activation initiale de phénomènes presseurs : Une modification d’origine génétique du 

système rénine angiotensine pourrait conduire à l’hypertension artérielle par l’intermédiaire 

d’une activation du système hormonal, et de modifications tissulaires, vasculaires et 

myocardique. 

Altération de la microcirculation : La raréfaction de la microcirculation est l’un des acteurs 

majeurs de la physiopathologie de l’hypertension artérielle. Dès 1933, Ruedemann, un 

ophtalmologiste allemand, avait constaté que le nombre de vaisseaux visibles sur la 

conjonctive des patients hypertendus était anormalement faible (121). Cette observation a été 

rapportée à de nombreuses reprises, dans différents tissus, aussi bien dans l’hypertension 

expérimentalebbqu’enncliniquebhumaine.(80) 

 La raréfaction microvasculaire est impliquée aussi bien dans l’étiopathologie de l’HTA que 

dans celle de ses complications ischémiques. Elle concerne principalement les artérioles et les 

capillaires où il existe à ce niveau des modifications structurales : augmentation du rapport 

épaisseur/rayon (hypertrophie de la média/diamètre interne de l’artériole), et contribue à des 

résistances hémodynamiques systémiques plus élevées et à une plus faible perfusion 

tissulaire, et donc aux complications ischémiques des organes cibles. (15)  

Origine volodépendante : l’hypertension volodépendante est liée au volume de la masse 

sanguine circulante. Ce volume important peut-être lié à une consommation hydrosalée 

excessive ou à une déficience rénale à excréter le sel. La déficience du rein à excréter le 

sodium est à l’origine de la sécrétion hypothalamique d’un facteur natriurétique et 

vasoconstricteur appelé ouabaine-like. (24) 

I.4. Les facteurs de risque cardiovasculaire 

Certains facteurs de risques cardio-vasculaire associés à l’hypertension artérielle sont 

modifiables, d’autres ne le sont pas. Le risque augmente de manière plus importante quand 

plusieurs facteurs sont associés. 
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I.4.1. Les facteurs de risque non modifiables  

I.4.1.1. L’âge  

Il existe une relation linéaire entre l’âge et 

l’hypertension du fait de trois facteurs 

principaux : une sensibilité au sodium plus forte 

avec l’âge, une dysfonction endothéliale 

modifiant la capacité des artères à se dilater et 

une augmentation de la rigidité vasculaire. 

Avec l’âge, les caractéristiques de la pression 

artérielle se modifient. Cette augmentation est continue pour la systolique, alors que la 

diastolique s'abaisse après la soixantaine. (134) 

En France, La fréquence de l’HTA augmente de manière prononcée avec l’âge : 

– de 5 % à 60 % pour les hypertendus traités, 

– de 8 à près de 80 % pour l’ensemble des hypertendus. (20) 

I.4.1.2. Le sexe        ,    

Les hommes sont plus concernés 

par l’hypertension artérielle que les 

femmes non ménopausées. C’est 

l’inverse chez les femmes 

ménopausées et le coronarien. (20)   

 

 

I.4.1.3. L’hérédité  

Il existe un déterminisme génétique de l'hypertension artérielle essentielle. L’aspect 

héréditaire est indéniable. L’hypertension est souvent une maladie familiale : si un parent 

souffre d’HTA, il y a deux fois plus de risque que son enfant soit, ou devienne hypertendu. 

L’enquête réalisée en France en 2007 indique que chez 44 % des hypertendus traités, un 

proche membre de leur famille est aussi soigné pour l’HTA. (38) 

I.4.1.4. L’origine ethnique  

L'origine ethnique joue également un rôle : les personnes noires sont plus concernées par 

l'hypertension que les personnes à peau blanche. Il semble que leur organisme élimine moins 

bien le sel, favorisant ainsi la rétention d'eau. (56) 

 

Figure 10: Prévalence de l'hypertension 

artérielle selon l'âge et le sexe. (56) 

Figure 9: Augmentation de l'incidence de l'HTA 

avec le vieillissement selon l'étude ENNS en 

France. (3) 
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I.4.2. Les facteurs de risque modifiables  

I.4.2.1. Le diabète  

Le diabète isolé, traité ou non, majore le risque cardiovasculaire, mais ce risque est encore 

plus grand lorsque le diabète est associé à une hypertension artérielle. 

Ainsi, il faut atteindre un seuil d’hypertension plus bas pour les sujets diabétiques par rapport 

aux sujets non diabétiques pour limiter le risque cardiovasculaire, et contrôler la tension 

artérielle. (56) 

I.4.2.2. La dyslipidémie 

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

artérielle par développement d’une dysfonction de l’endothélium artériel secondaire aux 

plaques d’athéromes qui apparaissent sous l’effet d’un excès de lipides sanguins, 

l’hypertension artérielle pouvant être ainsi l’une des manifestations du processus 

athérosclérotique. (120) 

I.4.2.3. Le tabagisme  

Le tabac est également extrêmement néfaste pour l'ensemble du système cardiovasculaire. Il 

contribue lui aussi à l'apparition de l'athérosclérose et, d'une manière générale, au 

vieillissement prématuré des artères des vaisseaux sanguins selon le mécanisme suivant : 

L'oxyde de carbone prend la place d'une partie de l'oxygène transporté dans le sang et favorise 

les dépôts de cholestérol sur la paroi des artères. La nicotine accélère le cœur, augmente la 

tension artérielle, fait baisser l’HDL-C, et contribue au processus athérosclérotique donc le 

tabac est une grande menace pour les artères. (33) 

I.4.2.4. L’obésité ou surcharge pondérale et sédentarité  

Le surpoids et notamment la graisse abdominale sont associés à l'hypertension artérielle, Le 

tour de taille serait selon certaines études même plus prédictif de l'hypertension que l'indice 

deGmasseHcorporelle. 

La sédentarité au sein de la population adulte est un vrai problème dans la Région de la 

Méditerranée Orientale. Le manque d'exercice physique est en lien direct avec la prise de 

poids, laquelle augmente le risque d'hypertension. Dans certains pays de la Région, la 

prévalence de la sédentarité atteint jusqu’à 70 % de la population adulte (130).  De plus, la 

situation vis-à-vis des adolescents n’a rien d’encourageant. 

I.4.2.5. Le fameux sel  

Il existe un lien très clair entre la consommation de sel et l'hypertension artérielle. 

http://www.medisite.fr/sante-la-tension-arterielle.214781.12234.html
http://www.medisite.fr/hypertension-arterielle-definition.60440.2316.html
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Lorsqu'on consomme beaucoup de sel, celui-ci passe dans le sang tend à provoquer une perte 

d'eau dans les cellules et les tissus : l’eau sort des tissus pour se déverser dans le sang ; cela 

augmente le volume sanguin et donc la pression sanguine. En outre, les reins, constatant que 

le sang contient trop de sel, va vouloir l'épurer encore plus. Pour ce faire, il ordonne au cœur 

de lui fournir plus de sang : pour accroître le débit, il faut augmenter la pression artérielle. 

(36) 

I.4.2.6. Le stress 

Les sources de stress étant très variées, tout changement ou modification peut générer une 

réponse de l'organisme. Au niveau cardiovasculaire, cette réponse peut se manifester par une 

élévation tensionnelle passagère et qui disparaît avec le stress. Cependant, associé à des 

facteurs de risque environnementaux, psychologiques ou génétiques, le stress pourrait être à 

l'origine d'une hypertension plus permanente. (143) 

I.4.2.7. L’alcool  

Il existe un lien positif entre l’alcool et l’hypertension. 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 l'organisme. Ce lien entre l’alcool et l’hypertension semble présent dans les deux 

sexes, chez toutes les races et indépendant des autres facteurs de risque incluant les habitudes 

nutritionnelles. (57) 

I.4.3. Comment évaluer le risque cardiovasculaire ? 

Le risque cardio-vasculaire (RCV) est la probabilité de survenue chez une personne d’un 

événement cardiovasculaire majeur (décès cardio-vasculaire, infarctus, AVC) sur une période 

donnée (par exemple : à 5 ans, à 10 ans). Pour évaluer le risque cardiovasculaire global, deux 

modèles ont été validés : 

I.4.3.1. SCORE 

Validé à partir de cohortes européennes. Ce modèle évalue le risque de mortalité cardio-

vasculaire à 10 ans, en fonction du sexe, de l’âge (de 40 à 65 ans), du statut tabagique, de la 

pression artérielle systolique et des concentrations de cholestérol total (CT) ; avec quatre 

niveaux de risque CV global (faible SCORE<1%, modéré 1%<SCORE<5%, élevé 

5%<SCORE<10%, très élevé SCORE> 10%). Les données prises en compte sont la mortalité 

CV coronarienne, et la mortalité CV non coronarienne (cérébro-vasculaire et vasculaire 

périphérique) 
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Figure 11: Evaluation du risque cardiovasculaire selon le modèle de SCORE.(91) 

I.4.3.2. Etude de Framingham 

Les modèles dérivés de la cohorte Framingham s’appliquent à un modèle nord-américain et 

tend à surestimer le risque cardiovasculaire global, et un ajustement ou une recalibration sont 

requises. Ils évaluent le risque de la survenue d’un évènement cardiovasculaire dans les 10 

ans qui suivent en fonction du sexe, de l’âge, CT, HDL, TA, diabète et tabac ; avec quatre 

niveaux de risque CV global (très faible score<10%, faible score<15%, modéré 

15%<score<20%, haut score>20%). Les données prises en compte sont :  

     - Maladie coronarienne (mort et morbidité) 

     - Maladie cérébro-vasculaire, 

     - Maladie vasculaire périphérique, 

     - Insuffisance cardiaque. (12) 
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Figure 12: Evaluation du risque d’évènements cardiovasculaire selon l’équation de 

Framingham. (12) 

 

I.5. Etiologies  

I.5.1. Hypertension artérielle essentielle  

Dans 90 % des cas, l’HTA ne reconnaît aucune étiologie et on parle d’HTA essentielle (7) ; 

Elle réalise une maladie générale cardiovasculaire à haute prévalence dans la population dont 

l’expression résulte de la rencontre de l’innée, liée à des facteurs génétiques et de l’acquis. 

Elle constitue un des éléments du risque cardiovasculaire, justifiant sa prise en charge 

thérapeutique. 

I.5.2. Hypertension artérielle secondaire  

L’HTA secondaire est rare, elle représente environ 5 % à10% des HTA (7). Elle doit être 

systématiquement recherchée lors de la découverte d’une HTA car elle peut être grave en elle-

même, mettant en jeu le pronostic vital (tumeurs) et/ou représenter une cause curable 

d’hypertension artérielle. 

• HTA D’origine médullo-surrénalienne (le phéochromocytome). 

• HTA d’origine corticosurrénalienne (l’hyperaldostéronisme primaire ou syndrome de 

Conn, syndrome de Cushing, les blocs enzymatiques cortico-surrenaliens de l’adulte, et les 

incidentalomes). 
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• HTA d’origine rénale (la sténose athéromateuse, la sténose par dysplasie fibro-

musculaire, les affections rénales parenchymateuses bilatérales chroniques et unilatérales). 

• Coarctation de l’aorte 

• HTA d’origine toxique ou médicamenteuse (les oestroprogestatifs, les vasoconstricteurs 

nasaux, l’hypercorticisme iatrogène, l’intoxication à la glycyrrhizine, les anti-

inflammatoires non stéroïdiens, l’érythropoïétine chez l’hémodialysé et la ciclosporine 

chez le transplanté).  

I.6. Le diagnostic positif  

La majorité des personnes qui présentent une hypertension artérielle ne présente aucun 

symptôme. En effet l'hypertension artérielle est une maladie pouvant demeurer silencieuse de 

nombreuses années. Maladie insidieuse, l'hypertension artérielle peut évoluer ainsi sans bruit 

avant d'entraîner des complications. L'hypertension artérielle peut être découverte au cours 

d'une simple consultation chez le médecin (consultation grossesse, médecine de travail, 

service militaire…) ou bien lors de l'apparition de complications (cardiaques, cérébrales, 

rénales, etc.). Les symptômes que peut ressentir une personne hypertendue se manifestent lors 

deFpousséesHhypertensives. 

I.6.1. Les symptômes  

L’hypertension peut causer des symptômes tels que : les maux de tête le matin au réveil et 

siégeant dans la nuque, des vertiges, des saignements du nez(épistaxis), des palpitations ou 

des battements de cœur irréguliers et des bourdonnements d’oreilles (acouphènes), troubles de 

la vision donnant l’impression de voir les mouches voler. Les symptômes de l’hypertension 

sévère sont la fatigue, l’essoufflement, les nausées et vomissements, la confusion, l’anxiété, 

les douleurs à la poitrine, les tremblements musculaires et l’hématurie. Cependant, ces 

symptômes ne sont pas spécifiques de l’hypertension artérielle. (10) 

I.6.2. Mesure de la pression artérielle  

I.6.2.1. Méthodes 

 Directe : c’est la référence. Elle nécessite une ponction artérielle (humérale, fémorale) 

et un cathéter relié à une tête de pression. C’est un examen invasif et coûteux qui n’est 

pas réalisable à grande échelle. 

 Indirectes : moins précises mais ont l’avantage de pouvoir être répétées à l’infini :  

 Méthode palpatoire, du pouls radial ou huméral, permet uniquement de connaître la 

PAS avec une précision limitée. 
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 Méthode auscultatoire, la plus utilisée, se réfère aux bruits artériels de Korotkoff 

perçus en aval du brassard, le plus souvent au pli du coude. Des 5 phases décrites, la phase I 

(apparition des premiers bruits) détermine la PAS, la phase V (disparition des bruits) 

détermine la PAD. Le tensiomètre utilisé est à mercure ou anéroïde. (130) 

 

I.6.2.2. Circonstances de mesure et résultats  

• Mesure de la PA en cabinet de consultation  

Un respect rigoureux des règles de mesures est impératif afin de ne pas compromettre le 

résultat. Tout d’abord il faut s’assurer de prendre la PA 30min à distance d’un effort 

physique, stress émotionnel, ou prise d’excitants (café ou de cigarette).  

• Automesure tensionnelle à domicile  

Selon la SFC (Société Française de Cardiologie) : c’est « la mesure de la PA par le sujet lui-

même conscient et volontaire ». Elle fournit des informations complémentaires pour les 

décisions diagnostiques et thérapeutiques sur : 

                    - La réponse au traitement antihypertenseur, 

                    - L’adhésion au traitement.  

                    - Évalue le phénomène de la blouse Blanche. 

 Des valeurs obtenues à domicile>135/85 mmHg sont généralement considérées comme une 

hypertension. 

 Les appareils d’automesure doivent être régulièrement contrôlés. 

• Mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA)  

La MAPA est définie comme la mesure intermittente de la PA pendant 24 heures (ou plus) 

chez des sujets en ambulatoire dans le cadre de leurs activités habituelles. Seuls les appareils 

validés doivent être utilisés. 

L’expression des résultats doit comporter les valeurs individuelles de la PA, la moyenne de 24 

heures, la moyenne de jour et de nuit et l’évaluation de la variabilité tensionnelle surtout 

circadienne. 

Les valeurs de la PA mesurées en ambulatoire sont généralement inférieures à celles 

retrouvées en cabinet de consultation (104) : 

 PA > 130- 135/85 mmHg moyenne de jour, 

 PA > 125-130/80 mmHg pour la moyenne de 24h, 

 PA >  120/70 mmHg moyenne de nuit. 
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I.6.3. Examens biologiques : voir chapitre II. 

I.7. Complications de l’hypertension artérielle    

L’hypertension artérielle multiplie par 5 le risque de mortalité totale et cardio-vasculaire. Elle 

est à l’origine de deux types de complications : 

-  Mécaniques, directement liée à l’élévation tensionnelle. 

- Dégénérative, l’artériosclérose (épaississement de la média), secondaire à l’élévation 

tensionnelle, faisant le lit de l’athérosclérose (accumulation de lipides dans la paroi 

vasculaire). Ce type de complications est autant lié à l’association aux autres facteurs de 

risque d’athérosclérose et notamment aux dyslipidémies qu’à l’élévation tensionnelle. 

I.7.1. Elévation aigüe de la pression artérielle et urgences hypertensives  

Face à une élévation brutale de la pression artérielle il faut distinguer : 

    -Une élévation aiguë de la pression artérielle ou crise hypertensive. 

    -Une urgence hypertensive dont fait partie l’hypertension artérielle maligne. 

 L’élévation tensionnelle aiguë : est définie par une pression artérielle supérieure pour la 

systolique à 180 mmHg ou à 110 mm Hg pour la diastolique et par l’absence de 

retentissement viscéral. Elle survient chez 75 % des cas chez les patients au préalable 

hypertendus traités ou non (70). Cette élévation brutale des chiffres de pression artérielle peut 

être secondaire à une pathologie intercurrente, syndrome fébrile, douleurs aiguës, attaque de 

panique qui devront être pris en charge spécifiquement. 

 Les urgences hypertensives : ce sont les rares situations avec des signes d’atteinte des 

organes cibles, qui requièrent une réduction immédiate de la pression artérielle pour limiter le 

dommage viscéral.  

 L’hypertension artérielle maligne : Fait partie des urgences hypertensives et est définie par 

l’association d’une pression artérielle diastolique supérieure à 130 mmHg, à un fond d’œil de 

stade III/IV avec des manifestations viscérales multiples. 

I.7.2. Complications cardiaques  

I.7.2.1. Hypertrophie ventriculaire  

L’hypertrophie ventriculaire gauche ou HVG est due à l’augmentation du volume du 

ventricule gauche. Parmi les causes de l’HVG on trouve l’hypertension artérielle prolongée et 

le rétrécissement aortique.  

I.7.2.2. Insuffisance ventriculaire gauche                                                :  

Se définit comme l’incapacité du ventricule gauche à assurer un débit adapté aux 

besoinsjmétaboliques de l’organisme dans toutes les circonstances de vie, souvent due aux 
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surcharges de pressions (coarctation de l’aorte, ou hypertension artérielle systémique 

permanente). 

I.7.2.3. Insuffisance coronarienne  

Chez l’hypertendu une insuffisance coronarienne peut correspondre à deux processus 

pathologiques différents : 

• Sténose des gros troncs coronaires : l’hypertension artérielle étant à côté des 

dyslipidémies, du diabète et du tabagisme un des principaux facteurs de risque 

d’athérosclérose. 

 

Figure 13: Formation d'une plaque d'athérosclérose. (114) 

• Angine de poitrine : également appelée angor est une maladie du cœur provoquant 

des douleurs thoraciques. Ces douleurs apparaissent lorsque le cœur est mal oxygéné 

du fait du rétrécissement d'une artère coronaire. 

 

I.7.3. Complications artérielles  

I .7.3.1. Pathologie aortique  

L’hypertension artérielle est à l’origine de nombreuses complications aortiques en fragilisant 

la paroi artérielle et en favorisant l’apparition de lésions d’athérosclérose : 

• Anévrysmes aortiques, thoraciques ou le plus souvent abdominaux, ces derniers 

devant être dépistés de manière systématique, la palpation abdominale faisant parti de 

l’examen clinique de tout hypertendu ; 

• Hématome de la paroi aortique : collection sanglante située au niveau de la média, 

sans communication avec la lumière artérielle, siégeant le plus souvent au niveau de 

l’aorte thoracique descendante, à l’origine de douleurs thoraciques postérieures aiguës; 

• Dissection aortique,  

• Plaques d’athérosclérose aortiques pouvant être à l’origine d’accidents vasculaires 

cérébraux emboliques. 



Chapitre I : Hypertension artérielle 
 

La microalbuminurie, quelle place dans le bilan de l’hypertendu ? 

24 

I.7.3.2. Pathologie carotidienne  

L’hypertension artérielle est une cause des lésions d’athérosclérose carotidienne qui peut être 

à l’origine d’accidents vasculaires cérébraux soit par occlusion, soit par phénomène 

embolique. L’auscultation des trajets carotidiens doit être systématique lors de l’examen du 

patient hypertendu. 

I.7.3.3. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

C’est une atteinte obstructive des artères des membres inférieurs, le plus souvent consécutives 

à des lésions athéromateuses. 

I.7.4. Complications cérébrales 

I.7.4.1. Accidents vasculaires cérébraux : l’hypertension artérielle demeure la principale 

cause des accidents vasculaires cérébraux qui peuvent être soit hémorragiques, soit 

ischémiques.      

I.7.4.2. Encéphalopathie hypertensive aigüe  

À l’occasion d’une HTA maligne, survient généralement de manière brutale. 

 

I.7.5. Complications oculaires 

La rétinopathie hypertensive évolue en 4 stades : 

• Les stades I et II sont non spécifiques de l’hypertension artérielle, traduisant une 

simple artériosclérose. 

• Les stades III et IV sont une complication de l’hypertension artérielle sévère avec 

hémorragies et exsudats et lors d’une hypertension artérielle maligne apparaît aussi un œdème 

maculaire. (98) 

 

I.7.6. Complications rénales 

L’hypertension artérielle augmente le risque d’avoir une maladie rénale. Il est bien prouvé 

que plus le niveau de la pression artérielle est important plus le risque de présenter une 

insuffisance rénale est grand. Dans la littérature médicale, il a été constaté que 90% des sujets 

présentant une insuffisance rénale avaient des antécédents d’hypertension artérielle. (29)  

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 l'hypertension artérielle et l'insuffisance rénale 

L’hypertension artérielle peut être associée à l'insuffisance rénale par plusieurs mécanismes : 



Chapitre I : Hypertension artérielle 
 

La microalbuminurie, quelle place dans le bilan de l’hypertendu ? 

25 

• Effet délétère direct de l'hyperpression à l'intérieur de la circulation rénale, qui entraîne des 

lésions vasculaire et glomérulaire ; 

• Effet indirect de l'hypertension artérielle surtout si elle est associée à d'autres facteurs de 

risque en tant que facteur favorisant l'athérosclérose avec ses localisations aortiques et 

rénales, phénomène pourvoyeur d'insuffisance rénale par le biais de l'occlusion et des 

embolies. 

I.7.6.1. Néphro-angiosclérose bénigne  

Elle est secondaire à l’atteinte des artérioles et des glomérules associés à une HTA, favorisée 

par des facteurs individuels, en particulier génétiques. 

La NASB est définie par une lésion histologique non spécifique généralement attribuée à une 

hypertension artérielle.  

I.7.6.2. Néphro-angiosclérose maligne  

Elle s’intègre dans le cadre de l’hypertension artérielle maligne. (119) 
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II.1. Suivi de l’hypertendu  

II.1.1. 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 l’équilibre tensionnel. 

       • Prévenir l’atteinte des organes cibles, dépister et traiter les complications de 

l’hypertension ; 

       • Dépister et s’assurer du contrôle des facteurs de risque modifiables, tels que le 

tabagisme, l’hypercholestérolémie ou le diabète ; 

       • Améliorer les conditions favorables à une bonne observance et tolérance du traitement. 

(132) 

II.1.2. Modalités du suivi de l’hypertendu 

Selon les recommandations européennes, après la mise en route du traitement :   

 Les patients doivent être régulièrement revus et contrôlés pour la surveillance et le 

réajustement thérapeutique jusqu’à l’atteinte des valeurs cibles de la pression artérielle. Avec 

certains médicaments une réponse peut être observée au bout de quelques jours ou semaines 

de traitement mais l’efficacité peut être retardée et ne doit être évaluée qu’au terme des 2 

premiers mois. 

 Il faut prêter une attention particulière aux événements indésirables, et même aux symptômes 

subjectifs, car ils peuvent être une cause importante de non-observance.  

 Contrôles plus fréquents en cas d’hypertension artérielle de stade 02 ou en cas de situations 

morbides associées. 

 Une fois l’objectif tensionnel atteint, des visites de suivi peuvent être programmées tous les 3 

à 6 mois. L’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 l’insuffisance cardiaque, les pathologies associées tel que le 

diabète sucré, ou la nécessité des contrôles biologiques guideront le nombre de visites de 

contrôles.  

 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 à risque pour le rein (diabète). 
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 Les adultes identifiés comme appartenant à un groupe ethnique à risque élevé (Asiatiques du 

Sud-Est, autochtones d’Afrique ou personnes d’ascendance africaine) pourraient bénéficier 

d’une surveillance plus fréquente. (42) 

Le médecin doit adapter le choix des médicaments à chaque patient, en tenant compte de tous 

ces facteurs ainsi que de la préférence du patient. (47) 

II.1.3. Paramètres et périodicité de surveillance du patient hypertendu 

Le tableau suivant résume la surveillance à adopter chez les patients hypertendus 

Tableau 7: Surveillance à adopter chez les patients hypertendus. (95) 

Examens à demander Quand demander ces examens ? 

Surveillance tensionnelle 

 

Mensuellement jusqu’à stabilisation de la PA. 

Tous les trois à six mois une fois la stabilisation obtenue 

ECG Annuellement sauf symptomatologie nouvelle. 

Echographie 

 

L’échographie cardiaque a trois principaux intérêts : 

 Recherche d’une hypertrophie ventriculaire gauche, apprécier 

son type (concentrique ou non) et son importance par 

l’estimation de la masse myocardique. 

 Appréciation de la fonction VG systolique et diastolique. 

 Recherche d’une cardiopathie associée.  

Epreuve d’effort Elle n’a pas de place dans la surveillance de l’hypertendu 

sauf si : - suspicion d’angor 

-hypertendu sportif. 

MAPA et automesure 

 

Elles sont à conseiller si : 

 - HTA résistante 

 - Suspicion d’effet blouse blanche 

Echo-Doppler vasculaire 

 

 

A réserver aux patients hypertendus ayant : 

- Souffle carotidien découvert à l’examen clinique, 

- Une atteinte polyvasculaire, 

- Une HTA systolique isolée.  

Ionogramme sanguin Annuellement si traitement par diurétique, IEC, antagoniste 
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 de l’angiotensine II 

Fond d’œil  Il est inclus dans l’examen clinique systématique pour 

l’OMS. 

Il est réservé à : 

 L’HTA maligne, 

 La baisse d’acuité visuelle chez un hypertendu, 

 L’hypertendu diabétique. 

Echographie rénale 

 

 

 

 

Doppler des artères 

rénales 

 

Bilan rénal 

 

 A réserver aux patients hypertendus ayant : 

 Une insuffisance rénale sur le bilan biologique minimum 

initial, 

 Une suspicion d’HTA réno-vasculaire ou elle sera complétée 

par un Doppler des artères rénales. 

 

 Indiqué dans le cas d’une sténose rénale. 

 

 

Clairance de la créatinine : la mesure de la clairance de la 

créatinine est faite en cas d’anomalie préalable, présence 

d’une microalbuminurie, anomalie de la créatininémie et/ou, 

mieux, de la clairance de la créatinine calculée. 

 

 Protéinurie : La recherche d’une protéinurie est un bon 

examen de dépistage de néphropathie. En cas de positivité 

sur la bandelette standard, une quantification est nécessaire. 

Un résultat négatif ou douteux doit faire rechercher une 

microalbuminurie. 

 

 Dosage de la microalbuminurie (marqueur pronostique fiable 

du risque cardiovasculaire et rénal) 
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II.2. Le bilan initial 

Le bilan initial de l’hypertendu a plusieurs objectifs : 

 Rechercher une cause à l’hypertension (dans 95% des cas, aucune cause n’est 

retrouvée mais néanmoins il faut s’en assurer). 

 Apprécier le retentissement de l’hypertension ou dépister d’éventuelles complications 

déjà présentes. 

 Rechercher l’existence d’autres pathologies ou de facteurs de risque qui, associés à 

l’hypertension augmenteraient le risque de maladie cardiovasculaire et pourraient alors 

modifier la prise en charge (intensification du traitement) ou orienter le choix du traitement 

antihypertenseur. (83) 

LeKbilanKquiKaccompagneKleKdiagnostic :  

- 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 œstrogènes… favorisent l’apparition d’une HTA). On recherche 

également l’existence de facteurs de risque associés (consommation de réglisse, tabac, 

alcool…). Cet interrogatoire peut nous orienter vers le dépistage d’une HTA secondaire. (61) 

- Un examen clinique complet avec notamment une auscultation cardiaque et pulmonaire, la 

palpation des pouls et l’auscultation des trajets de certaines artères notamment au niveau des 

membresjjinférieurs. 

- Un électrocardiogramme (ECG), examen totalement indolore qui peut être réalisé au cabinet 

de votre médecin généraliste ou chez un cardiologue. Cet examen permet : d’apprécier le bon 

fonctionnement du cœur, la régularité de son rythme ; et de rechercher une hypertrophie de 

certaines parties du cœur (hypertrophie du ventricule gauche) et/ou des signes d’ischémie 

myocardique (mauvaise irrigation du muscle cardiaque) liée à un rétrécissement ou un spasme 

des artères qui nourrissent le cœur, appelées artères coronaires. (83) 

II.2.1. Le bilan sanguin 

II.2.1.1. Bilan métabolique 

 Glycémie à jeun et Hb glyquée  

Ce sont les deux marqueurs importants de diabète, l’HbA1c représente la forme majeure 

d’hémoglobine glyquée, issue de la fixation non enzymatique de glucose sur l’hémoglobine ; 

cette fixation dépend de la glycémie et donc augmente au cours de diabète déséquilibré. Le 

taux d’HbA1c intègre des variations de la glycémie lors de quatre à huit semaines qui 

précèdent le dosage. Et représente ainsi un index rétrospectif objectif de l’équilibre du 
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diabète. 

Valeurs de référence : Glycémie à jeun 0.7 – 1.1 g/l 

                                    Hb glyquée : 4 à 6%.  (86) 

 Uricémie 

Le dosage de l’acide urique dans le sang est indiqué dans la recherche d’une goutte primaire 

ou secondaire ; dans le suivi d’un patient atteint d’insuffisance rénale chronique ou pour 

suivre une femme enceinte hypertendue.  

Valeurs de référence : 40 à 60 mg/l. (32) 

 Ionogramme sanguin  

Renseigne sur l’équilibre entre les différents ions dans le plasma, équilibre qui peut être 

perturbé en cas d’insuffisance rénale. Pour la détermination de la kaliémie, elle doit être 

effectuée au laboratoire sans garrot avec une ponction franche pour ne pas méconnaître une 

hypokaliémie même limite, susceptible d’évoquer une HTA secondaire.  

Valeurs de référence : Na+ : 135 à 145 mEq/l , K+ : 3.6 à 4.5 mEq/l. (61) 

II.2.1.2. Bilan rénal   

 L’urémie  

L’urée est une molécule de petite taille, très diffusible à 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 à 0.45 g/l. (86) 

 La créatininémie et estimation du 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 même 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 (86) 

- Clairance 

Elle établit le rapport entre la quantité de cette substance apportée par le plasma au niveau du 
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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 SI en ml/min. Il est utile, pour 

manipuler simplement les clairances, de retenir que 24 h correspondent à 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 :  

- La Formule de  Cockcroft  et Gault (1976)  

 

 

 

 

 Cette formule est de moins en moins utilisée compte-tenu de son inexactitude chez les 

sujets âgés (sous-estimation) et les sujets en surpoids notamment (grande importance 

donnée au poids). Par contre, elle est plus utilisée pour l’adaptation posologique lors 

d’une insuffisance rénale. 

 

- La formule de MDRD : (Modification of Diet in Renal Disease) 

 

 

 

 

 

 

 L’équation MDRD favorise une meilleure détection d’IR, elle prédit mieux les DFG 

<60 ml/min/1.73m² que les DFG supérieurs à 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. 

 

- La formule de CKD EPI  

Clairance de la créatinine =poids ×(140-âge)×k /créatinine 

Avec 

   Age en années 

   Créatinine en µmol/l 

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

 

Clairance de la créatinine =  186.3 × (créatininémie en µmol/L / 88.4)-1.154 × âge-0.203 

×  k 

Avec : 

      Age en années  

      Créatinine en µmol /l /88,4 

      K=1 pour les hommes=0,85 pour les femmes et k=1,21si peau noire 

      Clairance en ml/min /1.73de surface corporelle. 
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 Cette formule trouve son principal intérêt pour les valeurs de DFG élevées > 90 

ml/min/1.73m² pour lesquelles sa modélisation spécifique lui confère une meilleure 

précision.  

 

Les stades des maladies rénales chroniques  

Tableau 8: Classification des maladies rénales chroniques selon le DFG et la protéinurie. (75) 

 

II.2.1.3. Bilan lipidique complet 

 Triglycérides 

Les TG ont une double origine, exogène (graisses alimentaires) et endogènes (synthèse 

hépatique), ils sont stockés dans le tissu adipeux et constituent une réserve d’énergie 

facilementhhmobilisable. 

Ils sont transportés dans le plasma par les lipoprotéines de très faible densité (VLDL, TG 

endogènes) et, en période postprandiale, par les chylomicrons (TG exogènes).  

Clairance de la créatinine(ml /min)  = 141 x min(créatinine /K,1)a x max(créatinine /K,1)-

1,209 x 0,993Age x L    

                     Avec : 

                     Créatinine sérique en  µmol/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 1 

                     max indique le maximum de Scr/K ou 1 

                     L=1.018pour les femmes et L=1,159 si sujet noir  
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Le dosage des TG est utile pour évaluer le risque athérothrombotique mais aussi en cas de 

forte augmentation, le risque de pancréatite aiguë.  

Valeurs de référence : 0.5 à 1.5 g/l (32) 

 Cholestérol total ; HDL et LDL  

Le cholestérol est un corps gras indispensable au fonctionnement de l’organisme. Il entre 

notamment dans la composition des membranes des cellules et sert, entre autres, à la synthèse 

de nombreuses hormones (stéroïdes). 

Le cholestérol circule dans le corps en se fixant à 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 être éliminé, ce qui protège contre l’accumulation de 

cholestérol dans la paroi des artères, 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’excès.  

Valeurs de référence : CT <2g/l ; HDL > 0.35 g/l ; LDL <1.5 g/l (61) 

II.2.1.4. FNS 

Pour l’exploration des différents constituants sanguins à la recherche d’une éventuelle atteinte 

dans les différents lignées (anémie, thrombopénie…). 

II.2.2. Le bilan urinaire 

 Recherche d’hématurie 

Le sang peut être présent en grande quantité et colorer de façon visible les urines en rose, 

rouge ou brun (hématurie macroscopique) ou être 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.(48) 

 Examen microscopique de sédiment  

Les urines normales sont stériles, elles ne contiennent pour ainsi dire 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 immunoglobulines 

peuvent franchir le filtre glomérulaire, mais sont réabsorbées par les tubules. 

Une anomalie du sédiment urinaire dans l’ECBU doit conduire à une démarche diagnostique.  

 Microalbuminurie : voir chapitre III. 
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 Protéinurie 

Elle correspond à la présence de protéine en quantité anormale dans les urines à un taux 

supérieur à 150mg/24h.La protéinurie peut être détectée à la bandelette urinaire quand son 

taux est >300mg/L et elle doit être quantifiée par dosage pondéral. 

Une protéinurie est toujours pathologique (infection urinaire, uropathies, néphropathies…) 

mais peut être discutée en cas de grossesse.(32) 

II.3. Le bilan complémentaire  

II.3.1. Examens biologiques spécifiques contribuant à rechercher les étiologies 

 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-à-dire liée à une affection médicale du rein ou des surrénales et qui doit être traitée pour 

son propre compte. 

 Activité rénine plasmatique : peut expliquer une hypertension artérielle secondaire.  

 Recherche d'un phéochromocytome : les dosages suivants permettent de dépister cette 

tumeur qui sécrète des catécholamines et qui peut être responsable d'une hypertension 

artérielle. Les dosages sont ensuite également utilisés pour la surveillance du 

phéochromocytome en cours de traitement :            

- Catécholamines plasmatiques et urinaires 

- VMA urinaire, 

- Métanéphrines urinaires. (58) 

 Dosage de TSH. 

 Dosages du cortisol : plasmatique, du cortisol libre urinaire ; et test de freination par la 

déxaméthasone pour poser le diagnostic du syndrome du Cushing. 

II.3.2. Examens contribuant à rechercher le retentissement sur les organes  

 Un électrocardiogramme qui permet de vérifier le retentissement de l’hypertension sur les 

cavités gauche du cœur. 

 Un échocardiogramme qui permet de dépister l'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) 

facteur pronostic important et d'autres anomalies cardiaques associées. 

http://www.e-sante.fr/activite-renine-plasmatique-arp-dosage-renine-plasmatique/guide/997
http://www.e-sante.fr/catecholamines-plasmatiques-urinaires-adrenaline-noradrenaline/guide/997
http://www.e-sante.fr/metanephrines-urinaires-normetanephrine-urinaire/guide/997
http://sante.lefigaro.fr/sante/examen/electrocardiogramme/quest-ce-que-cest?position=3&keyword=%C3%A9lectrocardiogramme
http://sante.lefigaro.fr/sante/examen/echographie-coeur/quelles-sont-indications-lechographie-cardiaque
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 La radiographie du thorax est un examen d'appoint, moins pour préciser la forme ou le 

volume du cœur que pour rechercher un élargissement de l'aorte, des encoches costales, voire 

à un stade évolué une complication comme un œdème pulmonaire. 

 Le fond de l'œil permet d'apprécier l'état des artérioles et de chiffrer la gravité de 

l’hypertension : sinuosités, artériosclérose avec croisements et ses complications, exsudats, 

hémorragies voire œdème papillaire dans l'HTA maligne. (49) 

 Un écho-Doppler vasculaire au niveau des artères du cou, de l'aorte abdominale ou des artères 

des membres inférieurs pour rechercher des plaques d'athérome. Cet examen est généralement 

demandé chez des personnes ayant plusieurs facteurs de risque associés à l'hypertension. 

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

rénales, suivi le cas échéant par une artériographie des artères rénales 

 Un scanner rénal ou des surrénales. (21) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://sante.lefigaro.fr/sante/examen/radiologie-conventionnelle/quest-ce-que-cest-0
http://sante.lefigaro.fr/sante/maladie/oedeme-aigu-poumon/quest-ce-que-cest-0
http://www.docteurclic.com/examen/echo-doppler.aspx
http://www.docteurclic.com/encyclopedie/plaques.aspx
http://www.docteurclic.com/examen/arteriographie.aspx
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III.1. L’albumine 

C’est une protéine globulaire synthétisée exclusivement par le foie à une vitesse de 1mg / kg 

poids corporel / 24 h puis dirigée vers la circulation (49), elle existe aussi dans les tissus et les 

sécrétions corporelles, l’albumine extravasculaire représente 60 % de l’albumine totale. 

L'albumine est une protéine plasmatique, anionique. L’une des protéines les plus étudiées 

pour ses diverses fonctions dans le cadre de la fonction rénale en physiologie et en pathologie 

(16), elle représente 55% des protéines totales du plasma sanguin. Par son abondance, et son 

transit entre les différents organes, elle est le reflet de l'activité protéique d'un individu à un 

moment donné. (11) 

III.2. La microalbuminurie   

Le terme de « microalbuminurie » (MA) est apparu pour la première fois dans la littérature 

médicale en 1978, utilisé par Viberty (139) pour décrire la présence d’albumine dans les 

urines en dessous du seuil de détection des bandelettes standard mais d’un niveau suffisant 

pour prédire le développement futur d’une protéinurie chez les patients diabétiques.  

Au cours des dernières années, l’intérêt pronostique de la MA vis-à-vis du risque rénal et du 

risque cardiovasculaire a été précisé chez le patient diabétique de type 1 et 2, chez 

l’hypertendu non diabétique et plus récemment dans la population générale. Chez les patients 

hypertendus, la microalbuminurie pourrait être réversible avec la normalisation de la pression 

artérielle. (92)  

• Chez le sujet non diabétique, la microalbuminurie est un marqueur de risque CV, de risque de 

diabète, d’altération de la fonction rénale et de mortalité totale. Elle est un marqueur de risque 

de développer une hypertension artérielle chez le sujet normotendu. C’est aussi un marqueur 

de risque d’évolution défavorable ou de décès au cours de cancers et de lymphomes. 

L’élévation ou la persistance d’une excrétion urinaire d’albumine élevée au cours du temps 

est associée à un pronostic péjoratif chez certains hypertendus. (65) 

• La mesure d’EUA peut être recommandée chez certains hypertendus ayant 1 ou 2 facteurs de 

risque CV associés dont le risque CV semble mal évalué ou ayant une HTA réfractaire : la 

microalbuminurie indique ici un risque CV élevé et incite à assurer un contrôle tensionnel 

strict. 

La microalbuminurie a longtemps été considérée comme le témoin d’une atteinte de la 

barrière glomérulaire. Elle traduit en fait une atteinte de l’ensemble de l’endothélium 

vasculaire. Comme pour la pression artérielle, de nombreuses études montrent que le risque 

cardiovasculaire suit une relation continue avec l’excrétion urinaire d’albumine et que sa 

diminution est associée à une réduction du risque d’événements rénaux ou cardiovasculaires. 
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C'est le mérite de Parving et al.(110) d’avoir montré que, même en absence d'une protéinurie 

détectable par les tests habituels de bandelettes réactives (sensibilité de 0,3 g/l), l'albuminurie 

chez les hypertendus  peut être 10-20 fois supérieure aux valeurs trouvées chez les sujets 

normaux. (111) 

A ce titre, une large détection de la microalbuminurie peut être recommandée de même que 

son utilisation comme objectif thérapeutique.  

III.2.1. Définition  

La microalbuminurie (ou pauci albuminurie) désigne l’excrétion urinaire d’albumine en 

quantité très faible, intermédiaire entre les valeurs physiologiques qui sont d’environ 30 

mg/24 h et les protéinuries franches, supérieures à 300 mg/24 h. La microalbuminurie varie 

chez le sujet normal avec la position et l'exercice physique. (71) 

III.2.2. Physiopathologie 

La barrière de filtration glomérulaire est constituée de trois éléments disposés en continu : 

l’endothélium fenêtré tapissé de son glycocalyx, la membrane basale et le diaphragme de 

fente qui relie les pédicelles.  

Cet ensemble fonctionne comme une barrière très sélective ; elle sélectionne les molécules 

selon leur taille et leur charge. Les molécules de poids moléculaire élevé et celles chargées 

négativement sont repoussées par la première barrière (glycocalyx). L’orosomucoïde et 

l’albumine circulante renforcent le glycocalyx, elles ajoutent leurs charges négatives et 

modifient de ce fait l’organisation de cette première barrière en diminuant sa perméabilité. 

La membrane basale se comporte comme un gel au travers lequel les protéines diffusent. Elle 

est composée d’une chaîne de protéines dont la mutation peut induire une hématurie ou une 

protéinurie. (78). 

En pratique, très peu d’albumine passe physiologiquement dans l’urine. Une élévation de 

l’excrétion urinaire d’albumine traduit une anomalie par : 

• Augmentation de la taille des pores de la paroi glomérulaire,  

• Une élévation de la pression capillaire intra-glomérulaire (théorie 

hémodynamique, principalement en cause dans l’HTA),  

• Diminution de la charge négative de la membrane basale glomérulaire, 

• Diminution de la réabsorption tubulaire proximale de l’albumine. (72) 

 

III.2.2.1. L’excrétion urinaire des protéines : 

La barrière de filtration glomérulaire (BFG) ne laisse habituellement pas passer les protéines à 

haut poids moléculaire qui sont retenues grâce à leurs tailles et leurs charges. Le tubule rénal 
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proximal participe à la réabsorption des protéines de petite taille et à la fraction d’albumine 

qui passe cette barrière. 

Des anomalies de la BFG et du tubule peuvent engendrer l’apparition d’une albuminurie et 

d’une protéinurie. (113) 

III.2.3. Dosage  

Le dosage de l’albumine dans les urines permet de rechercher précocement une atteinte 

rénale, en particulier chez le patient hypertendu et diabétique. En fonction du résultat, le 

traitement peut être réajusté pour prévenir de graves complications. 

III.2.3.1. Prélèvement 

Classiquement, l’albuminurie est évaluée à partir des urines de 24 heures. Cette méthode est 

considérée comme étant le « GOLD STANDARD » car elle permet de tenir compte des 

variations de l’excrétion urinaire d’albumine en fonction du rythme circadien (Moro, 2010). 

Cependant, et vue ses nombreux inconvénients : 

-Contraignant pour les patients, 

-En pratique, réalisable principalement les jours non travaillés, 

-Mais surtout, il est souvent mal effectué, par excès ou par défaut sur les 24h. 

Pour toutes ces raisons, et pour une meilleure praticabilité, le spot urinaire est préférable pour 

sa simple réalisation, et surtout les premières urines, qui du fait de la privation hydrique 

nocturne, sont les plus concentrées. 

L’utilisation de ratio albumine /créatinine urinaires a été validée par la HAS (décembre 2011) 

comme alternative de la microalbuminurie, il permet s’affranchir du recueil des urines de 

24heures et certaines variations physiologiques comme, par exemple, l’augmentation de la 

microalbuminurie après une activité physique. 

Idéalement, le dosage en période métabolique stable : en dehors des menstruations chez la 

femme, en l’absence de dyslipidémie majeure, de maladie aigue intercurrente, d’infection 

urinaire ou gynécologique, de décompensation aigue du diabète ou décompensation 

cardiaque. Ces situations peuvent en effet conduire à augmenter artificiellement la 

microalbuminurie (faux positifs). (98) 

III.2.3.2. Méthodes de dosage 

Différentes méthodes ont été décrites pour le dosage de la MA. Les méthodes 

radio-immunologiques occupaient la première place et sont par la suite remplacées par celles 

immuno-enzymatiques. Parallèlement à ces mesures quantitatives, sont apparus des tests semi 

quantitatifs à moindre cout et d’utilisation facile. 
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• Méthode semi-quantitatives : Test au Latex /Micral test : 

Ces méthodes ont révolutionné le dosage de la MA. Ce sont des méthodes d’urgences (après 2 

mn de contact pour le test au latex, 5 mn pour le Micral test, il s’agit des bandelettes réactives 

faciles à utiliser au lit du malade comme en ambulatoire par le malade lui –même.  

L’utilisation de ces méthodes est simple et fiable avec seuil de positivité est fixé à 20 mg/L, 

identique à celui du dosage. La sensibilité annoncée est comprise entre 90 et 99 %. Sa 

spécificité est de 70 à 90 %. (45) 

Toutefois si le test est positif, le recours aux méthodes quantitatives s’avère obligatoire. 

• Méthodes quantitatives : 

La plupart des méthodes de dosage de l’albumine urinaire utilisent un immuno-dosage, que ce 

soit l’immunonéphélémétrie, l’immunoturbidimétrie, les méthodes ELISA ou la radio-

immunologie. Elles ont toutes fait leurs preuves en termes de sensibilité analytique et de 

reproductibilité. 

III.2.3.3. Valeurs de référence 

Le dosage de l’excrétion urinaire d’albumine (EUA) peut se faire sur un échantillon urinaire 

sur les premières urines du matin, sur celles de 24 heures ou sur prélèvement urinaire minuté. 

Les valeurs définissant la microalbuminurie sont : 

 Urines de 24 heures : 30-300 mg/24h ;  

 Échantillon urinaire : 20-200 mg/L ou 30-300 mg/g créatinine urinaire ou 2,5-25 

mg/mol (chez l’homme) ou 3,5-35 mg/mol (chez la femme) créatinine urinaire ; 

 Échantillon urinaire minuté : 20-200 μg/min. La place du dosage semi-quantitatif 

(bandelettes) n’est pas clairement définie. (100) 

III.2.3.4. Variabilité  

 Intra-individuelle : la microalbuminurie a une variabilité intra-individuelle importante 

de l’ordre de 25% à –60% selon les auteurs (64). Cependant, il est essentiel de répéter la 

mesure toujours par la même technique. Cette variabilité de la mesure n’est pas 

significativement influencée par la méthode de recueil des urines (62). Malgré cette grande 

variabilité, la classification d’un patient en normo-albuminurique ou micro-albuminurique est 

affectée par cette variabilité à un moindre degré. Le patient normo-albuminurique le restera, 

en général, en répétant le dosage car les écarts pour les valeurs faibles seront également 

faibles et la fourchette des valeurs normales est large (0-30 mg/24h). Par ailleurs, il est à noter 

aussi l’existence d’un cycle nycthéméral de l’excrétion urinaire de l’albumine voisin de celui 

de la pression artérielle sur 24h. (89) 
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 Inter-individuelle : la prévalence de la microalbuminurie est variable chez les 

hypertendus jamais traités selon les auteurs (64). La prévalence de la microalbuminurie chez 

les sujets hypertendus serait indépendante de la durée de l’hypertension artérielle (62) mais la 

présence de la microalbuminurie serait associée à l’existence d’autres facteurs de risques 

cardiovasculaires et/ou d’atteinte organique tels que les antécédents familiaux, l’absence de la 

baisse nocturne de la pression artérielle, une sensibilité accrue au sel, une rétinopathie 

hypertensive, ou une résistance à l’insuline ; elle est aussi plus fréquemment associée à 

l‘apport alimentaire riche protéines et à l’hyperhomocysteinémie (101). Certains auteurs ont 

décrit la microalbuminurie comme un témoin d’une souffrance vasculaire, reflet d’un risque 

cardiovasculaire accru. 

III.2.4. Intérêt de la détection d’une microalbuminurie 

De nombreuses études ont considéré la relation entre MA et survenue d’événements 

cardiovasculaires en dehors du diabète.  

La détection d’une microalbuminurie permet de mieux appréhender la physiopathologie de 

l’HTA. Une microalbuminurie élevée chez les enfants normotendus ayant les parents 

hypertendus suggère la participation rénale dans la pathogénèse de certaines formes d’HTA. 

La charge et la déplétion sodée différencient 2 sous-groupes de l’HTA essentielle, des 

hypertendus sel-sensibles et sel-résistants. Les premiers ont une microalbuminurie 

significativement plus élevée, un flux plasmatique plus réduit, une fraction de filtration plus 

élevée et une pression intra glomérulaire plus élevée que les seconds. Ces éléments suggèrent 

une participation rénale dans la pathogénèse de l’HTA des hypertendus sel-sensibles. (100) 

Dans HOPE qui concerne des sujets à risque cardiovasculaire élevé, l’existence d’une MA 

était associée à un risque relatif d’événements majeurs de 1,61 (IC 95 % = 1,36–1,90), chez 

les sujets non diabétiques. Toute augmentation de 0,4 mg/mmol de créatinine augmentait ce 

risque de 5,9 % (IC 95 % = 4,9–7). (39)                                         . 

LIFE qui a inclus 8026 patients hypertendus, non diabétiques et porteurs d’une HVG a montré 

une augmentation continue du risque pour le critère de jugement principal (composé de mort 

cardiovasculaire, AVC fatal ou non, infarctus myocardique non fatal) suivant le degré de la 

MA. Une augmentation de dix fois celle-ci était associée à une augmentation du risque de 

57 % pour ce critère composite, 51 % pour les AVC, 45 % pour l’infarctus non mortel et 

97 % pour la mortalité cardiovasculaire. (141)             . 

 Enfin, Sarnak et al. ont fait la synthèse de 21 études portant sur le risque cardiovasculaire 

chez des sujets non diabétiques. Parmi ces études, 15 sur 19 concluent que la MA est un 
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marqueur de risque cardiovasculaire tandis que 15 sur 17 montrent que la MA est un 

marqueur de risque de mortalité toutes causes confondues. (131) 

III.3. Facteurs influençant la microalbuminurie dans l’hypertension 

artérielle  

Plusieurs facteurs peuvent affecter l'albuminurie chez les sujets hypertendus : 

III.3.1. Facteurs glomérulaires  

Le facteur principal du passage de l'albumine à travers la membrane glomérulaire est une 

augmentation de la pression intra glomérulaire. Cette dernière est liée soit à une élévation de 

la pression systémique et une augmentation de la pression hydrostatique dans les capillaires 

glomérulaires, soit à une élévation des résistances artériolaires efférentes et à l’augmentation 

de la fraction filtrée. La charge sodée accentue ces phénomènes chez les hypertendus sel-

sensibles par une augmentation de la PA ; elle réduit le flux plasmatique rénal, augmente la 

pression intra glomérulaire, la fraction filtrée et l'albuminurie. (90) 

III.3.2. Facteurs tubulaires 

Dans les conditions physiologiques, l’urine primitive contient peu ou pas d'albumine. 

L’albumine, qui traverse la membrane glomérulaire, est réabsorbée au niveau des tubules 

proximaux dont la capacité réabsorptive pour l'albumine n'est presque jamais saturée. Ainsi, 

l'albuminurie peut résulter soit d'un passage trans-glomérulaire augmenté, dépassant la 

réabsorption tubulaire proximale, soit d'une diminution de la réabsorption tubulaire, soit des 2 

mécanismesHàHlaHfois. 

Généralement, la microalbuminurie dans l’HTA primaire est essentiellement d’origine 

glomérulaire. (110) 

III.3.3. Facteurs inflammatoires ou infectieux  

Une microalbuminurie accompagne souvent les états inflammatoires ou infectieux néphro-

urologiques. En effet, une cystopyélo-néphrite, une prostatite ou autre maladie inflammatoire 

rénale ou du bas appareil pourraient induire une albuminurie. (113) 

Avant de mesurer la microalbuminurie chez les patients hypertendus, il est nécessaire de 

s'assurer qu'il n'y a pas de protéinurie liée à une maladie néphro-urologique inflammatoire.  

III.3.4. Niveau de la pression artérielle  

Dans l’hypertension artérielle, le taux de microalbuminurie est positivement corrélé au niveau 

tensionnel (110,50,142,125) avec des coefficients de corrélation généralement plus puissants 

avec la mesure ambulatoire de la PA (50,125) qu’avec la mesure clinique, sauf chez les sujets 
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âgés (64). D’autre part, il est à signaler que les hypertendus ayant une perturbation 

circadienne de la PA sans baisse nocturne « non Dippers », ont une microalbuminurie plus 

élevée que celle des hypertendus dont la PA baisse la nuit « Dippers ». (17) 

III.4. Microalbuminurie et autres facteurs de risque 

Plusieurs facteurs ont été décrits comme déterminants ou en relation avec la 

microalbuminurie : hypertrophie ventriculaire gauche, rétinopathie hypertensive, dysfonction 

endothéliale, dyslipidémie, insulino résistance, facteurs génétiques, autres facteurs sel, 

tabagisme, alcool. 

III.4.1. Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) 

Plusieurs auteurs ont étudié le retentissement de l’HTA sur le cœur et sur le rein. 

Ainsi, les investigateurs de l’étude HYPERGEN (30) qui avaient inclue 3445 participants, ont 

trouvé une association positive entre MA et la masse VG aussi bien chez les normotendus que 

chez les hypertendus. L’étude Monica/ Kora (84) avait conclu à une association entre le taux 

d’excrétion urinaire d’albumine et l’HVG dans la population générale. Les investigateurs de 

cette étude ont révélé une augmentation parallèle de la prévalence de l’HVG avec le ratio 

albuminurie/ créatininurie. 

III.4.2. Rétinopathie hypertensive  

Biesenbach et al.(18) ont analysé des patients porteurs d'une HTA mal contrôlée (PAS ≥160, 

PAD≥100 mmHg) dont 39 d'entre eux avaient une microalbuminurie moyenne de 66 ± 33 

mg/24 h. Après 3 jours de traitement antihypertenseur intensif et efficace, ils ont observé une 

baisse de l'excrétion urinaire de l’albumine à 44 ± 28 mg/24 h. La normalisation de la 

microalbuminurie (réversibilité) n'était obtenue que chez 12 patients ; les 27 autres gardant 

toujours une microalbuminurie élevée. Dans ce dernier groupe, une rétinopathie hypertensive 

était notée chez 85% d’entre eux, alors qu'elle n'était trouvée que chez 33% des patients ayant 

une microalbuminurie réversible. 

De plus, une coronaropathie ischémique était notée chez 29 % sujets ayant une 

microalbuminurie irréversible et seulement chez 11 % des patients normo albuminuriques. 

Les hypertendus ayant une microalbuminurie persistante, après 3 jours de traitement efficace 

présentaient une incidence plus élevée de rétinopathie et d'atteinte vasculaire que chez les 

patients ayant une microalbuminurie réversible. 

III.4.3. Dysfonctionnement endothélial  

Une altération des fonctions de l'endothélium vasculaire a été décrite dans l'hypertension 

artérielle (109). Cette altération faciliterait l'apparition et le développement de l'athérosclérose 
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et ce à travers des mécanismes multiples : altération de la perméabilité endothéliale, de la 

fibrinolyse, de l’hémostase ou par une augmentation de la pression artérielle accompagnée de 

l’augmentation du facteur endothélial spécifique - von Willebrand; ou encore (115,74) par un 

déficit de synthèse des facteurs endothéliaux vaso-relaxants tels que la prostacycline  et le 

NO. (109) 

Ainsi, Kario et al.(74) ont montré une augmentation du vWF, du Facteur VIIa et de la 

thrombomoduline  chez des patients  hypertendus  âgés microalbuminuriques, en comparaison 

à des hypertendus normo- albuminuriques,  ou à des hypertendus « blouse blanche », ou 

encore des sujets normotendus.  

D'autre part, un défaut de la vasodilatation périphérique endothélium-dépendante a été notée 

par Taddei et al. (136) chez 36 hypertendus, dont 23 présentaient une microalbuminurie. Par 

contre, les auteurs n'ont pas observé de corrélation significative avec la microalbuminurie. 

III.4.4. Dyslipidémie  

Redon et al. (126)  ont montré que les hypertendus microalbuminuriques présentent une 

fréquence élevée d'hypertriglycéridémie et d’augmentation des Apo-B. Au même temps,  

Mimran et al. (102) ont noté une baisse des taux du HDL cholestérol chez les hypertendus 

microalbuminuriques. 

D’autre part, dans une étude réalisée chez les hypertendus « sel- sensibles », Bigazzi et al (17) 

ont montré une excrétion d’albumine significativement plus élevée que chez les hypertendus 

« sel- résistants » avec des taux plasmatiques de LDL cholestérol et de Lp(a) plus élevés et de 

HDL cholestérol plus bas chez les hypertendus « sel- sensibles » que chez les « sel 

résistants » Ainsi les hypertendus sel sensibles présenteraient une réponse hypertensive 

augmentée, une microalbuminurie élevée et des taux de lipoprotéines athérogènes plus 

importants. 

III.4.5. Insulino-résistance  

L'insulinorésistance qui se manifeste généralement par un état d'hyperinsulinisme 

compensatoire, a été rapportée dans l'HTA essentielle (34). Plusieurs travaux ont analysé ses 

relations avec la microalbuminurie. Ainsi, Agrawall et al. (2) ont décrit une glycémie plus 

élevée (après une charge de glucose per os) chez les hypertendus albuminuriques en 

comparaison aux normo albuminuriques avec une corrélation significative à l'albuminurie.  

III.4.6. Facteurs génétiques  

Les facteurs génétiques jouent un rôle important dans la physiopathologie de l’hypertension 

artérielle et les anomalies rénales peuvent avoir un rôle prépondérant.  Ainsi, Grunfeld et 

al.(41) ont observé chez des enfants normotendus, ayant des parents hypertendus, une 
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microalbuminurie plus élevée que celle observée chez des enfants du même âge. Fauvel et al. 

(73) ont retrouvé chez des adultes normotendus d’âge moyen ayant des parents hypertendus 

une microalbuminurie diurne plus élevée que celle d'un groupe témoin, mais moins 

importante que celle notée chez des hypertendus non traités. Ces 2 études suggèrent que les 

anomalies rénales pourraient précéder l'apparition de l'hypertension artérielle dans des 

populations génétiquement prédisposées.  

III.4.7. Autres facteurs   

Sel, tabagisme, alcool  

Mueller et al.(102) ont analysé l'excrétion urinaire de l'albumine  chez des hypertendus 

modérés ayant un régime riche en sel pendant 3 jours et pauvre en sel pendant 4 jours. Le 

régime pauvre en sel était suivi d'une baisse de la PA, mais non de l'albuminurie ce qui 

pourrait suggérer la présence d'une altération rénale non réversible. D'autre part, le régime 

riche en sel est souvent accompagné d'une augmentation de la PA et de la pression intra-

glomérulaire chez les hypertendus sel-sensibles. Ces patients ont une microalbuminurie 

significativement plus élevée que celle des hypertendus sel-résistants. Par conséquent, les 

hypertendus sel-sensibles ont un risque potentiel de l'altération rénale plus important que les 

hypertendus sel-résistants. 

Parmi les autres facteurs analysés figurent : 

Le tabagisme, la consommation d'alcool et de café, mais leur impact sur la microalbuminurie 

ne semble pas significatif chez les hypertendus de stade I (107). Par contre, dans la population 

générale, la micro- albuminurie est plus élevée chez les fumeurs que chez les non-fumeurs 

(40). Il y en a de même dans l'étude de Metcalf  et al. (93) dans laquelle la microalbuminurie a 

été significativement corrélée avec le nombre des cigarettes fumées et avec la quantité 

d’alcool consommée. 

III.5. Pronostic, recherche et prise en charge 

III.5.1. Pronostic  

III.5.1.1. Rénal  

La microalbuminurie dans l'HTA annonce une néphropathie débutante, fonctionnelle et 

réversible.  En cas d'hypertension prolongée et insuffisamment contrôlée, cette 

microalbuminurie pourrait aboutir à une macroalbuminurie et lésions glomérulaires 

irréversibles.(23)  
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III.5.1.2. Cardiovasculaire  

La société européenne d’hypertension recommande de considérer la microalbuminurie comme 

un marqueur fiable et indépendant du risque cardiovasculaire, tant chez le diabétique que chez 

l’hypertendu. 

Chez les hypertendus modérés, qu’ils soient diabétiques ou non, la présence d’une 

microalbuminurie accroit d’un facteur trois le risque de cardiopathies ischémiques. (118) 

III.5.2. Recherche et prise en charge  

A partir des données de la littérature, la recherche d’une microalbuminurie ne semble pas 

pertinente dans les cas suivants :  

 Chez l’hypertendu à haut risque cardiovasculaire : le risque cardiovasculaire est déjà 

connu pour être élevé et ne serait donc pas modifiée par la présence ou non d’une 

microalbuminurie, par exemple chez l’hypertendu ayant 3 facteurs de risque cardio- 

vasculaire ou chez le sujet hypertendu en prévention secondaire (infarctus du myocarde, 

angor, accident vasculaire cérébral, artériopathie des membres inférieurs) ; 

 Chez l’hypertendu à risque faible (sans facteur de risque associé par exemple), il n’est pas 

démontré que la seule présence d’une microalbuminurie chez un patient hypertendu ayant une 

pression artérielle contrôlée, indique un risque cardiovasculaire élevé. (46) 

 La recherche de la microalbuminurie semble plus pertinente chez les hypertendus à risque 

moyen. La recherche de la microalbuminurie est recommandée en prévention primaire chez 

certains hypertendus ayant 1 ou 2 facteurs de risque associés : 

– dont le risque cardiovasculaire semble mal évalué à l’issue du bilan initial ; 

– ou ayant une HTA réfractaire 

Dans ces situations, la découverte d’une microalbuminurie indique un risque cardiovasculaire 

élevé et incite à modifier la prise en charge thérapeutique : selon l’HAS PRC HTA 2005 : 

décision rapide (< 1 mois) de traitement médicamenteux de l’HTA et contrôle strict de la 

pression artérielle chez le patient recevant un traitement antihypertenseur. 

Position de l’ESC en 2007 (123) 

La place de la microalbuminurie comme un élément essentiel de l’évaluation du risque 

cardiovasculaire est soulignée. 

Position de l’ESC en 2009 (124)  

L’intérêt de la recherche d’une microalbuminurie aurait pu être remis en cause sur la base de 

données récente (ONTARGET). 
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Il a été au contraire réaffirmé parce que sa valeur prédictive a été mise en exergue par de 

nouvelles études (ADVANCE) ou des méta-analyses.  

Sa régression traduit clairement une régression du risque cardio-vasculaire (LIFE). 

La prise en charge est basée sur les éléments suivants :  

 Contrôle strict de la pression artérielle par des mesures hygiéno-diététiques (réduction 

pondérale et normalisation de l’apport sodé < 6 g/jour de sel), et des moyens 

pharmacologiques : les cinq grandes classes d’antihypertenseurs (IEC, ARA2, diurétiques, 

antagonistes calciques, bêtabloquants) sont utilisables en 1re intention (accord professionnel). 

En effet, contrairement au sujet diabétique, il n’est pas démontré chez un hypertendu non 

diabétique que la présence d’une microalbuminurie constitue une indication préférentielle 

pour l’utilisation d’un IEC ou d’un ARA2 ; 

 Arrêt du tabagisme (accord professionnel).  

Effet de la réduction de l’excrétion urinaire d’albumine sur le risque cardiovasculaire : 

Il a été montré qu’une prise en charge basée sur l’utilisation d’un ARA2 a permis une 

réduction de l’excrétion urinaire d’albumine plus marquée et une protection cardiovasculaire 

plus importante que la prise en charge basée sur l’utilisation d’un bêtabloquant chez 

l’hypertendu avec hypertrophie ventriculaire gauche. 

 

III.5.2.1. Surveillance rénale  

Il est recommandé d’effectuer une surveillance de la fonction rénale annuelle (créatininémie 

et estimation du débit de filtration glomérulaire) chez tous les sujets hypertendus 

microalbuminuriques (accord professionnel). Le dosage de l’excrétion urinaire d’albumine 

après quelques mois sous traitement est conseillé lorsqu’il existe initialement une micro- 

albuminurie (accord professionnel). (46) 
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Introduction (Objectifs) 

Les maladies cardiovasculaires sont la principale cause de mortalité, l’une des plus 

importantes de ces maladies est l’hypertension artérielle. Cette maladie multifactorielle est 

responsable de développement de plusieurs complications qui, dans la plupart des cas, 

peuvent être évitées grâce à des règles hygiéno-diététiques, au traitement médicamenteux, ou 

à la recherche de facteurs prédictifs. 

L’estimation du risque cardiovasculaire chez les hypertendus -qui une préoccupation majeure 

de santé publique- repose sur plusieurs marqueurs de risques recherchés lors du bilan initial 

de l’hypertendu, dont la microalbuminurie fait partie. 

Au cours des dernières années, plusieurs études ont été lancées pour étudier la prévalence de 

la microalbuminurie chez différentes populations à risque, ainsi que chez la population 

générale. Selon Jean-Michel Halimi et al, elle est un marqueur de risque CV, de risque de 

diabète, d’altération de la fonction rénale et de mortalité totale. C’est aussi un marqueur de 

risque d’évolution défavorable ou de décès au cours de cancers et de lymphomes. (65) 

D’autre part, dans l’étude HyperGen, Djoussée et al. ont trouvés une relation entre la 

microalbuminurie (basée sur une seule mesure) et l’HVG chez les sujets hypertendus. (30) 

L’élévation ou la persistance d’une EUA élevée au cours du temps est donc associée à un 

pronostic péjoratif chez certains hypertendus. Pour cela, nous avons réalisé cette étude pour :  

 Déterminer la fréquence de la microalbuminurie dans notre série de cas clinique, 

 Déterminer les facteurs influençant l’apparition de la microalbuminurie. 
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I. Matériels et méthodes 

I.1. Type de l’étude : Il s’agit d’une série de cas cliniques réalisée prospectivement. 

I.2. Cadre de l’étude : Notre travail a été réalisé au niveau de laboratoire central d’analyses 

médicales, CHU FRANTZ FANON Blida, menée entre janvier et juin 2018. 

I.3. Echantillon : Une série de cas clinique composée de 220 patients hypertendus. 

Critères d’inclusion : Avoir une hypertension artérielle quel que soit le type. 

Critères d’exclusion : Ont été exclus de notre étude tous les : 

Patients en IRC terminale dialysés ou non, 

Femme enceinte, 

Patients ayant une infection urinaire, 

Patients n’ayant pas donné leurs consentements. 

I.4. Matériels  

Automate de biochimie de marque Selectra ProM, 

Spectrophotomètre, 

Ionogramme EasyLyte PLUS, 

Centrifugeuse, 

Pipettes automatiques. 

I.5. Méthodes   

I.5.1. Fiche d’enquête  

Nous avons établi une fiche d’exploitation rassemblant sous forme d’un questionnaire, les 

données suivantes : 

Age, 

Sexe, 

Prédisposition familiale d’hypertension artérielle, 

 Maladies associées : diabète et/ou dyslipidémie, 

 Habitudes et modes de vie : Intoxication tabagique / Effort musculaire. 

I.5.2. Dosages biochimiques 

I.5.3.1. Prélèvements 

 Prélèvement sanguin : le prélèvement sanguin a été effectué par ponction veineuse au 

pli du coude sur tube hépariné, après en moyenne 12 heures de jeûne. 



PARTIE PRATIQUE  
 

La microalbuminurie, quelle place dans le bilan de l’hypertendu ? 

52 

 Prélèvement urinaire : nous avons choisis le dosage sur un spot urinaire, qui offre 

l’avantage évident de sa simple réalisation, et nous avons préféré les premières urines, 

qui du fait de la privation hydrique nocturne, sont les plus concentrées. Le recueil a été 

réalisé dans un tube sec propre. La chimie des urines et la créatininurie ont été faites le 

jour-même de réception, et le dosage de la microalbuminurie a été réalisé deux fois par 

semaine sur des urines congelées et conservées à -20°C.   

 

I.5.3.2. Dosages proprement dit 

Nous avons réalisé les paramètres suivants :   

 Glycémie à jeun   

Principe : Méthode enzymatique à la glucose oxydase (GOD –POD) = principe de Trinder.  

Le glucose oxydase(GOD) catalyse l’oxydation du glucose en acide gluconique. Le peroxyde 

d’hydrogène produit, se détache au moyen d’un accepteur chromo génique d’oxygène, de 

phénol-ampirone  en présence de peroxydase (POD)  

                                   Glucose oxydase  

Glucose + O2 + H2O                               acide gluconique + H2O2 

 

                                                 Peroxydase                                                                    

2 H2O2 + Phénol + ampirone                       quinone rose + 4H2O    

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de glucose présent dans 

l’échantillon testé.                          

Longueur d’onde λ= 500±20nm. 

Valeur de référence : 0.7 - 1.1 g/l 

 Urémie  

Principe : Méthode Berthelot modifiée. 

L’urée est dosée en cinétique selon la réaction suivante : 

                     Uréase  

Urée + H2O                   2NH3 + CO2. 

Les ions ammonium, en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent en 

formant un compose de couleur verte (dicarboxylindophénol) dont l’intensité de coloration est 

proportionnelle à la concentration de l’urée. 

Longueur d’onde : λ= 590 nm. 

Valeur de référence : Homme : 0.23 - 0.51g/l  /  Femme : 0.13 - 0.37g/l 

 Créatininémie  

Principe : Méthode de Jaffé non compensée ; cinétique colorimétrique sans déprotéinisation. 

La créatinine réagit avec le picrate alcalin en formant un complexe coloré. L’intensité de la 
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couleur formée est proportionnelle à la concentration de la créatinine présente dans 

l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : λ= 492 nm (490-510).      

Valeur de référence : Homme :8-14mg/l    /   Femme :6-11mg/l 

 Uricémie 

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique. 

                                              uricase 

Acide urique + 2H2O+ O2                    Allantoine+CO2+H2O2. 

                                                                                             POD 

2 H2O2+Amino-4-antipyrine+dichloro2-4Phénolsulfonate          quinone rose +4H2O 

Longueur d’onde : λ= 510 nm (490-550). 

Valeurs de référence : Homme : 23-78g/l  /   Femme : 16-60g/l 

 Débit de filtration glomérulaire DFG : 

La formule utilisée pour l’estimation du DFG était celle de MDRD (Modification of Diet in 

Renal Disease: 

 

 

 

Le DFG a été calculé par un logiciel en ligne via le site : 

http://www.sfndt.org/sn/eservice/calcul//eDFG.htm. 

  Dosage des Triglycérides (TG) 

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique (GPO-POD). 

                     Lipoprotéine lipase  

Triglycérides                               Glycérol +acides gras libres 

                            Glycérolkinase , Mg²+ 

Glycérol + ATP                                        Glycérol-3-P + ADP  

                                 Glycérol-3-phosphate  

Glycérol-3-P + O2                                             H2O2 + Dihydroxyacétone-P. 

                                                                              POD 

H2O2 + Amine-4-antipyrine + chloro-4-phénol                Quinone rose +H2O. 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de TG présents dans 

l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : λ=505 nm (490-550). 

Valeurs de référence : TG : <1.5g/l 

  Cholestérol total (CT) 

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique (CHOD-PAP). 

Le cholestérol est mesuré après hydrolyse enzymatique puis oxydation. L’indicateur 

DFG (MDRD) =175 x (créatininémie [mg/dl])-1.154 x âge-0.203 

x 0,742 (si sexe féminin) 

x 1,210 (si sujet Afro-américain). 

 

http://www.sfndt.org/sn/eservice/calcul/eDFG.htm
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quinonéimine est formé à partir du peroxyde d’hydrogène et de l’amino-4- antipyrine en 

présence du phénol et de la peroxydase. 

                                               Chol.estérase 

Esters de cholestérol + H2O                         Cholestérol + Acide gras  

 

                                              Chol.oxidase  

Cholesterol + ½O2 + H2O                                      Cholesténone  + H2O2  

                                                               Peroxydase                     

2H2O2 + Phénol + Amino-4-antipyrine                     Quinonéimine rose + 4H2O.  

Longueur d’onde : λ=500±20nm. 

Valeurs de référence :  CT :1.5-2g/l 

  HDL-cholestérol (HDLc) 

Principe : Méthode enzymatique colorimétrique directe. 

Cette méthode utilise un : 

Détergent qui libère la fraction HDL par solubilisation,         , 

Un poly-anion stabilise les lipoprotéines (VLDL, LDL et chylomicrons) par adsorption, 

lesquelles ne peuvent pas réagir avec le complexe enzymatique, 

Cholestérol estérase et cholestérol oxydase qui réagissent avec la fraction cholestérol HDL. 

Valeurs de référence : HDL :>0.35g/l 

  Calcul du cholestérol LDL (LDLc) 

La formule de Friedwald a été utilisée pour le calcul de la fraction cholestérol LDL, à 

condition que la triglycéridémie n’excède pas 4 g/l. 

 

 

Valeurs de référence : LDL:<1.5g/l 

  Indice athérogène  

La formule suivante a été utilisée pour l’estimation de l’indice athérogène IA : 

Une valeur > 5 est en faveur d’un haut risque athérogène. 

 

Valeurs de référence : Homme < 4.97%    /    Femme < 4.44% 

  Créatine kinase 

Principe : méthode enzymatique colorimétrique en UV  

La créatine kinase (CK) catalyse le transfert réversible d’un groupe de phosphates de la 

phosphocréatine vers l’ADP. Cette réaction s’accouple avec d’autres réactions catalysées par 

l’hexokinase (HK) et par la glucose-6- phosphate déshydrogénase (G6F-DH): 

                                        

LDLc = CT – [(TG/5) + HDLc] 

 

IA = CT/ HDLc 
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                                      CK 

 Phosphocréatine + AD          Créatine + ATP 

                              HK 

 ATP + Glucose                 ADP + Glucose-6-phosphate  

                                                    G6F-DH 

Glucose-6-phosphate + NADP+                   6-Phosphogluconate+ NADPH + H+  

La vitesse de formation de NADPH, déterminée par photométrie, est proportionnelle à la 

concentration catalytique en CK présente dans l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : λ=340nm. 

Valeur de référence : Homme 25 – 190 UI/l  /   Femme 10 – 153 UI/l 

  Protidémie  

Principe : méthode colorimétrique au réactif de Biuret (contient du sodium potassium tartrate 

qui complexe les ions cuivriques et maintient leur solubilité en solution alcaline) 

Les liaisons protidiques des protéines réagissent avec Cu²+ en solution alcaline pour former 

un complexe coloré dont l’absorbance est proportionnelle à la concentration de protides 

présents dans l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : λ= 545± 10nm. 

Valeur de référence : 52 – 85 g/l 

  Albuminémie  

Principe : méthode colorimétrique au vert de bromocrésol 

L’albumine se combine au vert de bromocrésol, à pH légèrement acide, entraînant un 

changement de couleur de l’indice, passant du jaune-vert au vert bleuté, et proportionnel à la 

concentration d'albumine présente dans l’échantillon testé. 

Longueur d’onde : λ=630nm. 

Valeur de référence : 35 – 55 g/l 

 Natrémie et kaliémie                  :  

La technique est la potentiomètre utilisant une électrode sélective aux ions, spécifique de 

l’électrolyte dosé (mesure de la différence de potentiel créée par la solution contenant les ions 

de référence). 

Valeur de référence : NA+ : 137-146mEq/l 

                                   K+ : 3.32-4.84mEq/l 

  Chimie des urines  

Le test se compose d’une bandelette présentant des zones réactives permettant de rechercher 

dans les urines la présence de différents éléments (nitrites, glucose, protéines, bilirubine…). 

Notre but a été d’éliminer les protéinuries franches. 

  Créatinine urinaire  
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Principe : méthode de Jaffé non compensée, cinétique colorimétrique, déjà mentionnée, après 

dilution des urines à 1/20eme. 

Valeur de référence : 0,8 – 1,8 g/l 

  Microalbuminurie 

Principe : méthode immuno-turbidimétrique  

La formation de complexes albumine /anticorps anti-albumine humains, déclenchée par 

l’ajout de l’antisérum à l’échantillon, est accélérée en présence du polyéthylène glycol. Ces 

complexes précipitent, induisant une augmentation de turbidité mesurée à 340nm.  

Valeurs de référence : < 20 mg/l. 

                                    < 30 mg/g de créatinine urinaire. 

Le résultat de la microalbuminurie a été rendu sous forme de ratio μalb/créatinine urinaire, 

pour compenser la variabilité du dosage sur un échantillon urinaire. 

 

I.5.3. Etude statistique 

Cette partie du travail fournit des statistiques épidémiologiques de comptage et de mesure 

pour notre étude descriptive. Le logiciel Excel 2016 a été utilisé pour   l’enregistrement et le 

calcul de certaines données patients, et pour la confection des graphiques.  

Le logiciel OpenEpi version 3.01 a été utilisé pour l’analyse des statistiques épidémiologiques 

(Test Student, Test Khi²). Les comparaisons des variables quantitatives et qualitatives ont été 

calculées par le test de Student, et de Khi² respectivement. Une valeur de p <0,05 a été 

retenue comme statistiquement significative.  

II. Résultats 

II.1. Caractéristiques de la population d’étude 

On a recensé 220 cas d’hypertendus pendant notre période d’étude.  

II.1.1. Répartition des hypertendus selon le sexe  

Tableau 9: Répartition des patients en fonction de sexe.  

 Hommes Femmes Total 

N 68 152 220 

% 30,91% 69,09% 100% 

Parmi l’ensemble des sujets ayant fait l’objet de l’étude, 152 patients sont de sexe féminin 

(69,09 %), par rapport à un nombre de 68 patients de sexe masculin (30,9 %) marquant ainsi 

une nette prédominance féminine avec un sexe ratio= 2,24 (F/H). 
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II.1.2. Répartition des hypertendus selon l’âge  

Tableau 10: Répartition des patients en fonction d’âge et de sexe. 

 20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59ans 60-69ans >70ans 

Hommes 0 1 7 14 26 15 

% 00% 1,47% 10,29% 20,59% 38,23% 22,06% 

Femmes 1 6 26 45 35 24 

% 0,66% 3,94% 17,11% 29,61% 23,03% 15,79% 

 

 

Figure 14: Répartition des patients en fonction d’âge et du sexe. 

L’âge des patients s’étale sur un étendu de 20 à 89 ans, avec une moyenne d’âge de 59,3 ± 

3,54 ans. L’âge moyen des hommes est de 63,03 ±4,89 ans, et l’âge moyen des femmes est de 

58,18 ± 4,16 ans.  Il existe une différence statistiquement significative entre les deux sexes en 

terme d’âge (p<0,0000001). 

II.1.3. Répartition des patients en fonction de la prédisposition familiale 

Tableau 11: Répartition des patients en fonction de la prédisposition familiale et du sexe. 

 Prédisposition familiale FR P(Khi²) 

 Oui Non   

0,45 Hommes 43 25 63,24% 

Femmes 104 48 68,42% 

 

Figure 15: Répartition des patients en fonction de la prédisposition familiale et du sexe. 
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D’après les résultats du questionnaire posé aux patients, 66,82% possèdent au moins un de 

leurs membres de familles qui est hypertendu, alors que 33,18% n’ont aucun lien familial 

affecté par l’hypertension. Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les 

deux sexes en terme de la prédisposition familiale (P= 0,45). 

II.1.4. Répartition des hypertendus selon la présence ou pas du diabète  

Tableau 12: Répartition des patients en fonction du sexe et la présence ou pas de diabète. 

 Diabétiques Non diabétiques FR P(Khi²) 

Hommes 20 48 29,41%  

0,15 Femmes 31 121 20,39% 

 

Figure 16: Répartition des patients en fonction du sexe et la présence ou pas du diabète. 

La plus grande majorité de nos patients n’étaient pas diabétiques et représentent 76,82%, alors 

que les hypertendus diabétiques représentent 23,18% de cette série. Il n’existe pas de 

différence statistiquement significative entre les deux sexes en terme de diabète (P= 0,15). 

II.1.5. Répartition des hypertendus selon l’âge de la maladie   

Tableau 13: Répartition des patients en fonction de l’âge de la maladie et du sexe. 

 <5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans >20ans 

Hommes 32 18 11 6 1 

% 47,06% 26,47% 16,18% 8,82% 1,47% 

Femmes 81 37 16 9 9 

% 53,29% 24,34% 10,53% 5,92% 5,92% 
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Figure 17: Répartition des patients en fonction de l’âge de la maladie et du sexe. 

L’âge de la maladie varie d’un patient à un autre. Il s’étale sur un étendu d’un mois à plus de 

20 ans, dont la moitié des patients ont devenu hypertendus ces cinq dernières années. 

La moyenne d’âge de la maladie est de 6,91 ± 1,36 ans. Elle est de 7,05 ± 2,44 ans pour les 

hommes, et de 6,84 ± 1,65 ans pour les femmes. Il n’existe pas une différence statistiquement 

significative entre les deux sexes en terme d’âge de la maladie (P=0.51). 

II.1.6. Répartition des hypertendus selon le tabagisme  

Tableau 14: Répartition des patients en fonction du tabagisme et du sexe. 

 Fumeurs Non fumeurs FR P(Khi²) 

Hommes 10 58 14,71% 0.0000048 

Femmes 0 152 00% 

 

Figure 18: Répartition des patients en fonction du tabagisme et du sexe. 

Les fumeurs représentent 4,45% de la série et sont tous de sexe masculin (p= 0.0000048). 

II.2. Etude analytique 

II.2.1. Répartition des hypertendus selon leur glycémie à jeun 

Tableau 15: Répartition des patients en fonction de leur glycémie à jeun et du sexe. 

 Glycémie normale Hyperglycémie FR P(Khi²) 

Hommes 50 15 23,08% 0,34 

Femmes 123 26 17,45% 
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Figure 19: Répartition des patients en fonction de leur glycémie à jeun et du sexe. 

La moyenne de la glycémie à jeun dans la série est de 1,07 ± 0,39 g/l. Cette moyenne est de 

1,04 ± 0,33 g/l chez les hommes et de 1,09 ± 0,41 g/l chez les femmes, cette différence entre 

les deux moyennes n’est pas significative  (p=0,38). 

La fréquence de l’hyperglycémie dans notre série est de 19,16%. 

 

II.2.2. Répartition des hypertendus selon leur bilan rénal  

II.2.2.1. Répartition des hypertendus selon leur urémie  

Tableau 16: Répartition des patients en fonction de leur urémie et du sexe. 

 Urémie normale Hyper-urémie FR P(Khi²) 

Hommes 57 8 12,31% 0,29  

Femmes 133 11 7,64% 

 

Figure 20: Répartition des patients en fonction de leur urémie et du sexe. 

Dans cette série, la moyenne de l’urémie est de 0,31 ± 0,22 g/l. Cette moyenne est de 0,33 ± 

0,15 g/l chez les hommes et de 0,31 ± 0,24 g/l chez les femmes sans différence significative 

entre les deux sexes (p=0.46). Une hyper-urémie n’est observée que chez 9,09%. 

II.2.2.2. Répartition des hypertendus selon leur créatininémie  

Tableau 17: Répartition des patients en fonction de leur créatininémie et du sexe. 

 Créatininémie normale Hyper-créatininémie FR P(Khi²) 

Hommes 60 5 7,69% 0,76 

Femmes 141 10 6,62% 
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Figure 21: Répartition des patients en fonction de leur créatininémie et du sexe. 

La moyenne de la créatininémie de la série est de 10,11 ± 4,48 mg/l avec une fréquence 

générale d’hyper-créatininémie de 6,94%. Cette moyenne est de 11,23 ± 3,08 mg/l chez les 

hommes, et de 9,62 ± 4,91 mg/l chez les femmes. Il existe une différence statistiquement 

significative entre les deux sexes en terme de la créatininémie (p=0.004). 

II.2.2.3. Répartition des hypertendus selon leur uricémie  

Tableau 18: Répartition des patients en fonction de leur uricémie et du sexe. 

 Uricémie normale Hyperuricémie FR P(Khi²) 

Hommes 54 8 12,9% 0.93 

Femmes 116 18 13,43% 

 

Figure 22: Répartition des patients en fonction de leur uricémie et du sexe. 

La moyenne de l’uricémie dans cette série est de 47,19 ± 15,12 mg/l. Elle est de 52,32 ± 16,12 

mg/l chez les hommes, et de 44,86 ± 14,1 mg/l chez les femmes ; avec une différence 

significative entre les deux sexes (p=0.001). La fréquence de l’hyperuricémie dans cette série 

estggdegg13,27%. 

II.2.2.4. Répartition des hypertendus selon leur DFG  

Tableau 19: Répartition des patients en fonction des niveaux du DFG et du sexe. 

 Niveau 1 : >90 

mL/min/1,73

m² 

Niveau 2 :  

60-89 

mL/min/1,73

m² 

Niveau 3 :  

30 -59 

mL/min/1,73

m² 

Niveau4 : 

15- 29 

mL/min/1,

73m² 

Niveau5 :< 15 

mL/min/1,73

m² 

♂ 7 44 9 1 0 

♀ 36 80 12 2 2 
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Figure 23: Répartition des patients en fonction de niveaux du DFG et du sexe. 

Dans cette série, la moyenne du débit de filtration glomérulaire DFG est de 75,79 ± 17,88 

mL/min/1,73m². Chez les hommes cette moyenne est de 74,6 ± 16,67mL/min/1,73m², et de 

76,3 ± 18,4 mL/min/1,73m² chez les femmes. On remarque que plus de 50% de la population 

ont un débit de filtration glomérulaire entre 60 et 89 mL/min/1,73m². 

Il n’existe pas de différence statistiquement significative quel que soit le sexe (p= 0.52). 

II.2.3. Répartition des hypertendus selon leur bilan lipidique  

II.2.3.1. Répartition des hypertendus selon leur cholestérolémie  

Tableau 20: Répartition des patients en fonction de leur cholestérolémie et du sexe. 

 Cholestérolémie normale Hypercholestérolémie FR P(Khi²) 

Hommes 50 17 25,37%    0,81 

Femmes 111 41 26,97% 

 

 

Figure 24: Répartition des patients en fonction de leur cholestérolémie et du sexe. 

Dans cette série, la moyenne du cholestérol total est de 1,8 ± 0,4 g/l. Cette moyenne est de 1,7 

± 0,42 g/l chez les hommes, et de 1,84 ± 0,39 g/l chez les femmes. 

Il existe une différence statistiquement significative entre ces deux moyennes (p= 0,01). 

Une hypercholestérolémie est retrouvée chez 26,48% de la série. 
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II.2.3.2. Répartition des hypertendus selon leur triglycéridémie  

Tableau 21: Répartition des patients en fonction de leur triglycéridémie et du sexe. 

 Triglycéridémie normale Hypertriglycéridémie FR P(Khi²) 

Hommes 37 30 44,78% 0,06 

Femmes 103 47 31,33% 

 

 

Figure 25: Répartition des patients en fonction de leur triglycéridémie et du sexe. 

La moyenne de la triglycéridémie dans la série est de 1,53 ± 0,62 g/l. Elle est de 1,51 ± 0,65 

g/l chez les hommes, et de 1,54 ± 0,62 g/l chez les femmes ; sans aucune différence 

significativeKKentreKKlesKKdeuxKKsexesKK(p=0,74).     

La fréquence de l’hypertriglycéridémie de cette série est de 35,49%. 

II.2.3.3. Répartition des hypertendus selon leur HDLémie  

Tableau 22: Répartition des patients en fonction de leur HDLémie et du sexe. 

 HDL-C normal HDL-C FR P(Khi²) 

Hommes 22 7 24,14% 0,61 

Femmes 65 16 19,75% 

 

Figure 26: Répartition des patients en fonction de leur HDLémie et du sexe. 

La moyenne de HDL-Cholestérol de la série est de 0,43 ± 0,9 g/l, de 0,4 ± 0,09 g/l chez les 
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hommes, et de 0,44 ± 0,09 g/l chez les femmes. Il existe une différence statistiquement 

significative entre les deux sexes en terme de HDL-C (p= 0,04). 

La fréquence des hypertendus qui ont une hypoHDLémie est de 20,91%. 

II.2.3.4. Répartition des hypertendus selon leur LDLémie  

Tableau 23: Répartition des patients en fonction de leur LDLémie et du sexe. 

 LDL-C normal LDL-C FR P(Khi²) 

Hommes 8 21 72,41% 0,85 

Femmes 24 57 70,37% 

 

 

Figure 27: Répartition des patients en fonction de leur LDLémie et du sexe. 

La moyenne de LDL-Cholestérol dans la série est de 1,06 ± 0,3 g/l, de 1,07 ± 0,31 g/l chez les 

hommes, et de 1,05 ±0,31 g/l chez les femmes. Il n’existe pas de différence statistiquement 

significative entre les deux sexes en terme de LDL-C (p= 0,76). 

Une élévation de LDL-C est notée chez 70,91% de la population. 

II.2.3.5. Répartition des hypertendus selon leur indice d’athérogénécité    

Tableau 24: Répartition des patients en fonction de l'IA et du sexe. 

 IA normal IA  FR P(Khi²) 

Hommes 19 10 34,48% 0,2 

Femmes 63 18 22,22% 

                        
Figure 28: Répartition des patients en fonction de l'IA te du sexe. 
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La moyenne d’indice athérogène de cette série est de 4,35 ± 1,05. Elle est de 4,62 ± 1,13 chez 

les hommes, légèrement inférieure chez les femmes avec une moyenne de 4,26 ± 1,02 ; mais 

cette différence n’est pas significative (p= 0,11).  

Une élévation d’indice d’athérogénécité est observée chez 25,45% de la série. 

II.2.4. Répartition des hypertendus selon leur créatine Kinase  

Tableau 25: Répartition des patients en fonction de la créatine kinase et du sexe. 

 CK normale CK  FR P(Khi²) 

Hommes 49 7 12,5% 0,81 

Femmes 117 15 11,36% 

 

Figure 29: Répartition des patients en fonction de la créatine kinase et du sexe. 

Nous avons choisi de doser une enzyme cardiaque qui est la créatine kinase et nous avons 

obtenu ces résultats : dans cette série, la moyenne de la créatine kinase est de 157,1 ± 104,8 

U.I/L. Cette moyenne est de 191,15 ± 127 U.I/L chez les hommes, et de 142,62 ± 90,45 U.I/L 

chez les femmes. La fréquence des hypertendus qui ont une CK élevée est de 11,7% ; et 

statistiquement il existe une différence significative entre les deux sexes en terme de CK 

(p=0,01). 

II.2.5. Répartition des hypertendus selon leur protidémie  

Tableau 26: Répartition des patients en fonction de leur protidémie et du sexe. 

 Protidémie normale Hypoprotidémie FR 

Hommes 61 0 00% 

Femmes 140 0 00% 

                
Figure 30: Répartition des patients en fonction de leur protidémie et du sexe. 
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La moyenne de la protidémie de la série est de 77,01 ± 5,34 g/l, de 77,48 ± 5,31 g/l chez les 

hommes, et de 76,8 ± 5,37 g/l chez les femmes. Il n’existe pas de différence statistiquement 

significative entre les deux sexes en terme de protidémie (p= 0,4). 

Aucune valeur pathologique de protidémie n’a été observée dans cette population. 

II.2.6. Répartition des hypertendus selon leur albuminémie  

Tableau 27: Répartition des patients en fonction de leur albuminémie et du sexe. 

 Albuminémie normale Hypo-albuminémie FR P(Khi²) 

♂ 61 1 1,59% 0,63 

♀ 133 1 0,75% 

     
Figure 31:Répartition des patients en fonction de leur albuminémie et du sexe. 

La moyenne de l’albuminémie de cette série est de 46,24 ± 5,13 g/l. Elle est de 47,49 ± 4,82 

g/l chez les hommes, légèrement inférieure chez les femmes de l’ordre de 45,67 ± 5,19 g/l ; 

avec une différence significative entre les deux sexes (p= 0,02). 

Une hypo-albuminémie touche uniquement 1,01% de cette série. 

II.2.7. Répartition des hypertendus selon leur natrémie  

Tableau 28: Répartition des patients en fonction de leur natrémie et du sexe. 

 Hyponatrémie FR Natrémie normale Hypernatrémie FR P(Khi²) 

♂ 0 0% 56 0 0% 0,25 

♀ 5 2,72% 122 1 0,54% 

 

Figure 32: Répartition des patients en fonction de leur natrémie et du sexe. 
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La moyenne de la natrémie dans cette série est de 139,53 ± 2,54 mEq/l, de 139,81 ± 2,39 

mEq/l chez les hommes, et de 139,4 ± 2,61 mEq/l chez les femmes. 

 Il n’existe pas de différence statistiquement significative entre les deux moyennes chez les 

deux sexes (p=0,3).              .  

Les fréquences d’hyponatrémie et d’hypernatrémie sont 2,72% et 0,54%respectivement ; elles 

sont notées chez les femmes uniquement. 

II.2.8. Répartition des hypertendus selon leur kaliémie  

Tableau 29: Répartition des patients en fonction de leur kaliémie et du sexe. 

 Kaliémie normale Hyperkaliémie FR P(Khi²) 

Hommes 45 11 19,64% 0,42 

Femmes 109 19 14,84% 

 

 

Figure 33:Répartition des patients en fonction de leur kaliémie et du sexe. 

La moyenne de la kaliémie dans notre série est de 4,39 ± 0,69 mEq/l. Elle est de 4,34 ± 0,63 

mEq/l chez les femmes, cette valeur est supérieure chez les hommes de l’ordre de  4,48 ± 0,82 

mEq/l ; sans aucune différence significative entre les deux sexes (p= 0,25). 

La fréquence générale d’hyperkaliémie est de 16,3%. 

II.2.9. Répartition des hypertendus selon leur excrétion urinaire d’albumine 

Tableau 30: Répartition des patients en fonction du sexe et de leur excrétion urinaire 

d'albumine en nombre de cas et en pourcentage. 
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♂ 57 (83,82) 8 (11,76) 3 (4,41) 

♀ 123(80,92) 24 (15,79) 5 (3,29) 
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Figure 34: Répartition des patients en fonction de leur excrétion urinaire d'albumine et du 

sexe. 

Nous avons effectué le dosage de la microalbuminurie sur deux échantillons urinaires pour 

chaque patient et cela révèle les résultats suivants : 180 cas soit 81,82 % présentent un taux 

d’albuminurie < 30mg/g de créatininurie (la moyenne de l’EUA = 6,23 ± 6,58 mg/g de 

créatininurie), 32 cas soit 14,55% ont un taux d’albuminurie entre 30-300 mg/g de 

créatininurie (avec une moyenne de l’EUA = 80,01± 64,62 mg/g de créatininurie) et 8 cas soit 

3,64% ont un taux d’albuminurie >300mg/g de créatininurie (la moyenne de l’EUA = 594,93 

± 327,7 mg/g de créatininurie).  

La répartition des hypertendus en fonction de moyenne ± écart-type de l’EUA est résumée 

dans le tableau ci-dessous, il est à noter que les patients présentant une protéinurie franche ont 

été exclus.                  . 

Il n’existe  pas de différence statistiquement significative entre les deux sexes en terme de 

l’excrétion urinaire d’albumine (p= 0,06). 

Tableau 31: Moyenne ±  écart-type de l'EUA. 

 Hommes Femmes P 

Moyenne 12 19,54 0,06 

Ecart-type 17,66 41,81 

 

 

Tableau 32: Comparaison de la moyenne de l'EUA en présence ou non de FRCV, test de 

student. 

Paramètres EUA (mg/g de créatininurie) 
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P (Student) 
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Diabète 

 

Oui 

Non 

21 ± 34,81 

16,86 ± 34,82 

0,45 

 

Age 

 

♂<50 ans 

   >50 ans 

9,86 ± 9,69 

14,26 ± 23,14 

0,35 

♀<60 ans 

   >60 ans 

19,74 ± 44,3 

18,29 ± 19,07 

0,79 

Tabagisme 

 

♂Oui 

    Non 

35,15 ± 39,81 

9,17 ± 14,65 

0,07 

Glycémie 

 

<1,1 g/l 

>1,1 g/l 

11,46±7,76 

36,5 ± 54,21 

0,005 

Créatininémie ♂<14mg/l 

>14mg/l 

10,66 ±14,9 

32,35 ± 40,39 

0,2 

♀<11 mg/l 

>11 mg/l 

18,75 ± 42,94 

23,80 ± 28,97 

0,7 

AU 

 

 

♂<78mg/l 

   >78mg/l 

11,71 ± 17,36 

16,55 ± 26,52 

0,49 

♀<60mg/l 

>60mg/l 

14,09 ± 33,06 

45,59 ± 66,04 

0,06 

 TG 

 

<1,5 g/l 

>1,5 g/l 

14,48 ± 17,42 

23,03 ± 35,81  

0,05 

CT < 2g/l 

>2 g/l 

15,98 ± 16,82 

20,89 ± 56,54 

0,51 

HDL-C 

 

<0,35g/l 

>0,35 g/l 

15,81 ± 34,97 

25,38 ± 51,53 

0,4 

LDL-C 

 

Normal 

Pathologique 

9,21 ± 12,55 

22,99 ± 47,81  

0,02 

IA 

 

 

 

 

 

 

♂ <4,97        

>4,97 

7,08± 8,02 

 14,75 ± 17,78 

0,22 

 

 

♀<4,44                                           

>4,44 

16,58 ± 16,92 

 25,87 ± 46,64 

0,41 

Le modèle de comparaison de l’EUA précédant, montre un taux moyen important dans les 

situations suivantes : 

- Hyperglycémie, 

- Hypertriglycéridémie, 

- Hyper-LDLémie.  
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Tableau 33: Moyenne ± écart-type des différents paramètres biochimiques des patients avec 

et sans microalbuminurie. 

 

Paramètres 

 

Sexe 

 

Moyenne± écart type 

chez les 

normoalbuminuriques 

 

 

Moyenne ± écart 

type chez les 

microalbuminuriques 

 

P (Student) 

Glycémie ♂ 1,01±0,28 g/l 1,28±0,56 g/l 0,2 

♀ 1,06 ±0,35g/l 1,21 ±0,5 g/l 0,1 

Urémie ♂ 0,32± 0,13 g/l 0,36 ±0,29 g/l 0,7 

♀ 0,3 ±0,25 g/l 0,31 ±0,14 g/l 0,7 

Créatininémie 

 

 

♂ 10,77 ±1,66 mg/l 12,28± 1,38 mg/l 0,01 

♀ 9,13± 3,08 mg/l 9,45 ±1,79 mg/l 0,49 

Uricémie 

 

♂ 52,01±15,9mg/l 59,3 ±17,12mg/l 0,2 

♀ 43,6±14,02 mg/l 49,13±15,41 mg/l 0,08 

DFG ♂ 76,9±14,97 

ml/min/1,73m² 

63,42± 12,16 

ml/min/1,73m² 

0,02 

♀ 78,97±16,26 

ml/min/1,73m² 

70,91±17,44 

ml/min/1,73m² 

0,02 

CK ♂ 

 

181,79±115,12 U.I/l 245,86±215,86 U.I/l 0,5 

♀ 136,78±84,64 U.I/l 179,54±113,51 U.I/l 0,03 

CT ♂ 1,69±0,44 g/l 1,65±0,21 mg/l 0,6 

♀ 1,84±0,36 mg/l 1,82±0,48 mg/l 0,84 

TG ♂ 1,47±0,64 g/l 1,88±0,66 g/l 0,11 

♀ 1,53±0,6 g/l 1,53±0,59 g/l 0,99 

HDL-C ♂ 0,4±0,08 g/l 0,36± 0,2 g/l 0,82 

♀ 0,44± 0,09 g/l 0,43 ± 0,11 g/l 0,7 

LDL-C ♂ 1,08 ±0,31 g/l 0,85 ±0,37 g/l 0,3 

♀ 1,05 ±0,28 g/l 1,06 ±0,42 g/l 0,93 

IA ♂ 4,61±1,15 5,33±0,14 0,4 

♀ 4,18± 0,86 4,53 ± 1,65 0,46 

Natrémie 

 

♂ 140,12±2,26 mEq/l 138±1,73 mEq/l 0,002 

♀ 139,32±2,6 mEq/l 139 ±2,57 mEq/l 0,6 

Kaliémie ♂ 4,37±0,74 mEq/l 5,29±1,04 mEq/l 0,004 

♀ 4,31±0,65 mEq/l 4,37± 0,43 mEq/l 0,58 

Dans le tableau ci-dessus, le test Student de comparaison permet de conclure que le 

pourcentage d’une microalbuminurie est plus élevé dans les cas suivant : 
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- Hyper-créatininémie chez les hommes, 

- DFG diminué quel que soit le sexe, 

- CK élevée chez les femmes, 

- Hypernatrémie chez les hommes, 

- Hyperkaliémie chez les hommes. 

II.2.10. Répartition des patients avec et sans microalbuminurie selon différents facteurs 

de risque 

Tableau 34: Caractéristiques des patients avec et sans microalbuminurie, test khi². 

Facteurs 

de risque 

 

Sexe Patients 

normoalbumin-

uriques 

Patients 

microalbumin-

uriques 

 

FR 

 

P (Khi²) 

Age 

 

 

 

♂ :<50 ans 

     >50 ans 

6  

49  

2  

6  

25% 

10,91% 

0,32 

♀ :<60 ans 

     >60 ans 

64  

45  

13  

10  

16,88% 

18,18% 

0,84 

Sexe ♂ 

♀ 

57  

123 

8 

24 

12,31% 

16,33% 

0,46 

Diabète ♂ Oui 

    Non 

15 

42 

2 

6 

11,76% 

12,5% 

0,97 

 

♀ Oui 

    Non 

20  

103  

6  

18  

23,08% 

14,88% 

0,32 

Tabagisme ♂ Oui 

    Non 

5 

52 

5 

3 

50% 

5,46% 

0,0014 

♀ Oui 
     Non 

0  

123  

0 

24  

0% 

16,23% 

/ 

Age de la 

maladie 

 

♂<10ans 

   10-20ans 

   >20ans 

44  

13 

0 

5  

2  

1  

10,2% 

13,33% 

100% 

 

0,025 

♀<10ans 

    10-20ans 

    >20ans 

102  

21  

0  

12  

3  

9  

10,53% 

12,5% 

100% 

 

<0,0000001 

Glycémie ♂<1.1g/l 

    >1,1 g/l 

46  

10  

5  

3  

9,04% 

23,08% 

0,24 

♀<1.1g/l 

    >1,1 g/l 

108 

12  

13  

11  

10,74% 

47,83% 

0,0001 

Créatinin-

émie 

 

 

♂<14 mg/l 

   >14 mg/l 

53  

3  

7  

1  

11,67% 

25% 

0,49 

♀<11 mg/l 

   >11 mg/l 

120  

3  

20  

4  

14,29% 

57,14% 

0,015 

Uricémie 

 

 

 

♂<78mg/l 

   >78mg/l 

47  

7  

7  

1  

12,5% 

12,96% 

0,95 

♀<60mg/l 

   >60mg/l 

99  

12  

17  

5  

14,66% 

29,41% 

0,15 
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DFG ♂ Niveau1 

    Niveau2 

    Niveau3 

    Niveau4 

    Niveau5 

6  

40  

4  

0  

0  

0  

3  

5  

0  

0  

0% 

6,98% 

55,56% 

0% 

0% 

 

 

0,0003 

♀ Niveau1 

    Niveau2 

    Niveau3 

    Niveau4 

    Niveau5 

33 

65  

4  

0  

0  

3  

14  

6  

0  

0  

8,33% 

17,72% 

60% 

0% 

0% 

 

0,056 

CT ♂<2g/l 

   >2g/l 

43  

13  

5  

3  

10,42% 

18,75% 

0,41 

♀<2g/l 

   >2g/l 

93  

30  

16  

8  

14,68% 

21,05% 

0,37 

TG ♂<1,5 g/l 

   >1,5 g/l 

34  

22  

2  

6  

5,56% 

21,43% 

0,07 

♀<1,5 g/l 

   >1,5 g/l 

90  

32  

12  

12  

11,76% 

27,27% 

0,027 

HDL-C ♂>0,35 g/l 

  <0,35 g/l 

19 

6  

1  

1  

5% 

14,29% 

0,51 

♀>0,35 g/l 

  <0,35 g/l 

57 

11  

9  

4  

13,64% 

26,67% 

0,25 

LDL-C ♂Normal 

Pathologique 

7 

18  

1 

1 

12,5% 

5,26% 

0,59 

♀ Normal 

Pathologique 

20  

48 

4 

9 

16,67% 

15,79% 

0,9 

IA ♂<4,97 

   >4,97 

19 

6 

0  

2  

0% 

25% 

0,07 

♀<4,44 

   >4,44 

57 

11  

6  

7  

9,52% 

38,89% 

0,007 

Comme détaillé dans le tableau ci-dessus, le test Khi² de comparaison permet de conclure que 

le pourcentage d’une microalbuminurie est plus élevé dans les cas suivant : 

- Tabagisme chez les hommes, 

- Age de la maladie quel que soit le sexe, 

- Hyperglycémie chez les femmes, 

- Hyper-créatininémie chez les femmes, 

- DFG du 3e niveau chez les hommes, 

- Hypertriglycéridémie chez les femmes 

- Indice d’athérogénécité élevé chez les femmes. 
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II.2.11. Répartition des patients avec et sans microalbuminurie selon les paramètres 

biochimiques 

Tableau 35: Répartition des patients avec et sans microalbuminurie selon quelques 

paramètres biochimiques. 

 

Paramètres 

 

Sexe 

Patients normo- 

albuminuriques  

Patients micro- 

albuminuriques  

FR 

 

 

P (Khi²) 

Urémie ♂<0,51 g/l 

   >0,51 g/l 

47  

7   

7  

1  

12,96% 

12,5% 

0,96 

♀<0,37 g/l 

   >0,37g/l 

110  

6  

20  

3  

15,38% 

33,33% 

0,21 

CK ♂<190U.I/l 

   >190U.I/l 

46  

3  

3  

2  

6,12% 

40% 

0,06 

♀<153U.I/l 

   >153U.I/l 

105  

4  

12  

10  

10,26% 

71,43% 

0,000001 

Natrémie 

 

♂<137mEq/l 

 137-146mEq/l 

  >146mEq/l 

0 

48  

0  

0  

5  

0  

0% 

9,43% 

0% 

/ 

♀<137mEq/l 

 137-146mEq/l 

  >146mEq/l 

0  

96  

5  

1  

22  

0  

100% 

18,64% 

0% 

0,062 

Kaliémie ♂<4,84mEq/l 

   >4,84mEq/l 

43  

5  

1  

4  

2,27% 

44,44% 

0,002 

♀<4,84mEq/l 

   >4,84mEq/l 

90  

11  

17  

6  

14,43% 

35,29% 

0,08 

Donc, on conclut que le pourcentage d’une microalbuminurie est plus élevé dans les cas 

suivant : 

- CK élevée chez les femmes, 

- Hyper-kaliémie chez les hommes. 

 

III. Discussion 

D’après les résultats obtenus dans cette étude, nous constatons le suivant : 

Les taux de la microalbuminurie et de la macroalbuminurie sont 14,55% et 3,63% 

respectivement au sein de notre série. Ces fréquences sont superposables avec des prévalences 

retrouvées dans d’autres études en occurrence celles réalisées par Maharjan et al, qui ont été 

de l’ordre de 17,7% et 3,1% respectivement (87). Cependant, d’autres études ont rapporté des 

prévalences encore plus élevées telles celle réalisée par Frieberg et al. (35) et celle de 

INTERHEART Study (145).               .  

Bien que plusieurs études aient tenté de définir la prévalence de la microalbuminurie dans 
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l'hypertension essentielle, le chiffre exact n'est toujours pas clair. La prévalence publiée de la 

microalbuminurie chez les sujets hypertendus varie de 4,7% à 67,8% (Jensen et al., 1997, 

Habbal et al., 2010). (68,44)                             .  

la différence des prévalences déclarées de la microalbuminurie pourrait être due à la méthode 

de mesure, la sous-précision causée par le dépistage unique, la petite taille de l'échantillon ou 

les restrictions imposées aux populations testées. 

La fréquence de la MA dans la population féminine est plus élevée que dans la population 

masculine (16,33% et 7,69% respectivement) dans notre série, mais sans aucune signification 

(p=0,46) de ce fait il n’y a pas une influence du sexe sur la fréquence de MA contrairement 

aux autres études comme celle faite par Lemaire et al. qui ont trouvé que le sexe féminin était 

un facteur prédictif significatif d’une microalbuminurie (79).  

Notre résultat peut être lié à une masse musculaire inférieure d’où une faible créatininurie 

chez les femmes. Par conséquent, certains auteurs ont suggéré l’utilisation de seuils liés au 

sexe pour définir la MA (25 à 300 mg/g de créatininurie pour les hommes, et 35 à 300 mg/g 

de créatininurie pour les femmes (66,138). Nous n’avons pas utilisé le seuil spécifique au 

sexe). 

Pour l’âge, la majorité des patients sont âgés de plus de 50 ans, mais aucune relation entre 

l’EUA et les avances d’âge n’a été notée, ceci peut être du a la petite taille de la série. Par 

contre, Poudel et al. ont trouvé une relation significative entre les deux avec p= 0,001. (117) 

Les hypertendus diabétiques représentent 23,18% de cette série. Nous n’avons pas trouvé une 

association significative entre la microalbuminurie et le diabète. Cela peut être dû à la 

sélection de la population hypertendue majoritairement non diabétiques lors du recrutement. 

Par contre, nous avons trouvé une association significative entre la MA et le taux de glucose 

(p=0,0003), et nous avons noté un taux important d’EUA chez les patients qui présentent une 

hyperglycémie (P (student) = 0,005).                         . 

Vupputuri et al. ont prouvé que la microalbuminurie est très fréquente chez les sujets 

diabétiques et une association avec le taux de glucose dans le sang a déjà été démontrée. (140) 

Concernant le tabagisme, les statistiques ont montré que 50% des patients fumeurs sont 

microalbuminuriques avec p = 0,0014, fréquence similaire avec celle obtenu par Dhanwale et 

al.(132) (p= 0,001). L’étude LIFE a aussi montré que la microalbuminurie était plus fréquente 

chez les fumeurs. (135)  



PARTIE PRATIQUE  
 

La microalbuminurie, quelle place dans le bilan de l’hypertendu ? 

75 

L’âge de l’hypertension aussi joue un rôle dans l’apparition de la MA. Dans notre étude, nous 

avons marqué une association significative entre la MA et l’âge de l’HTA chez les deux sexes 

(p=0,025 et p<0,0000001 chez les hommes et les femmes respectivement), surtout quand 

l’âge d’HTA dépasse les 20 ans. Pr.Arya Mani a aussi trouvé que la prévalence de la MA 

augmente significativement avec la durée et la gravité de l’hypertension. (5) 

Kumar et al. ont observé que les patients présentant une hypertension plus longue développent 

fréquemment une microalbuminurie. (77)   

La dysfonction rénale est fréquente chez les patients hypertendus et est associée à un risque 

accru d’événements cardiovasculaires.                          . 

De plus, la détérioration de la fonction rénale peut entraîner une altération de la filtration 

glomérulaire et augmenter l'excrétion de l'albumine dans l'urine, ce qui peut avoir une forte 

influence sur la créatinine sérique (Comper et al., 2008) (29). La microalbuminurie peut être 

présente à un stade précoce de la maladie rénale, même lorsque le DFG est normal (Levey et 

al., 2003). (81)                                          . 

Dans notre étude, nous avons noté une hyper-urémie chez 9,09% de la population, une 

hypercréatininémie chez 6,94% et une hyperuricémie chez 13,27%. Nous avons trouvé une 

association significative entre la MA avec l’hypercréatininémie chez les femmes et avec la 

diminution du DFG chez les hommes (p=0,015 et p=0,0003 respectivement), mais aucune 

relation avec l’uricémie et l’urémie.            ..  

Rodicio et al. ont trouvé une association significative entre la MA et l’hyperuricémie dans 

l’hypertension essentielle quel que soit le sexe (127). Palatini et al. ont trouvé que le taux de 

filtration glomérulaire diminue progressivement et parallèlement à une nouvelle augmentation 

de l’albuminurie qui peut entrainer une perte de néphrons et un dysfonctionnement rénale 

(108). Poudel et al. ont trouvé que le taux sérique d’acide urique (p=0,047) et de créatinine 

(p<0,001) augmentent avec l’augmentation du taux d’EUA et que le niveau du DFG diminue 

significativement avec l’augmentation du taux d’EUA.  

Mais ils ont aussi trouvé que l’association entre la MA et l’hypertension est indépendante des 

marqueurs de la fonction rénale (117). 

Selon le profil lipidique de la population, nous avons noté une augmentation de 

cholestérolémie, triglycéridémie, et LDLémie respectivement de l’ordre de 26,48%, 35,49% 

et 70,91% parallèlement à une diminution de l’HDLémie de l’ordre de 20,91%. Nous avons 

enregistré une association significative entre la MA et l’hypertriglycéridémie et entre MA et 

l’indice d’athérogénécité chez les femmes. Alharf a trouvé que, à l’exception du niveau de 
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triglycéride, il n’y avait pas de différences significatives dans le profil lipidique entre les 

individus microalbuminuriques et normoalbuminuriques. (4) 

La moyenne d’EUA était significativement plus élevée chez les personnes 

hypertriglycéridémiques (p=0,05), et l’hyperLDLémiques (p=0,02). 

Poudel et al. ont trouvé que le taux sérique de CT, TG, LDL-C augmente de façon 

insignifiante avec l’augmentation de l’EUA alors que le taux sérique d’HDL-C diminue 

significativement avec le niveau accru de l’EUA (114). Dans l’étude de cohorte Framingham 

Offspring, l’HDL-C était négativement associé à l’EUA (106). Dans la troisième enquête 

nationale sur la santé et la nutrition (NHANES III), la microalbuminurie était associée à une 

augmentation de CT et de LDL-C mais pas de HDL-C. (85) 

L’étude faite par Busari et al. en Nigeria a montré que les adults hypertendus non diabétiques 

avec MA sont beaucoup plus susceptibles d’avoir des dyslipidémies que les patients sans MA 

(19).  

IV. Limitations 

Notre étude avait quelques limites potentielles. 

Nous étions limités dans le temps donc nous n’avons pas pu réaliser une étude cohorte ou une 

étude transversale. 

La taille de l’échantillon a limité nos objectifs, nous aurions aimé mettre le point sur la 

relation entre la microalbuminurie et les risque cardiovasculaire. 

Nous n’avons pas pu mesurer la pression artérielle de nos patients pour une bonne estimation 

du risque cardiovasculaire vu la restriction du terrain de stage. 

Nous avons aussi ignoré l’évaluation des habitudes alimentaires.  

 

Nous aurions aimé compléter le bilan complet des hypertendus et qui permet d’évaluer le 

risque CV à savoir : l’homocysteine, Vit D, Apo A et Apo B…, par manque de moyen. 
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CONCLUSION  

Au terme de cette étude on a conclu qu’il existe une association entre la microalbuminurie et 

l’hypertension. L’hypertension est un facteur de risque établi pour les maladies 

cardiovasculaires et rénales. En montrant cette association, nos résultats suggèrent que la 

microalbuminurie pourrait être un marqueur utile pour évaluer la gestion des risques de 

maladies cardiovasculaires et de maladies rénales. D’autres études réalisées dans ce sens de 

type cohorte ou transversale, sur une durée plus longue et une population à grande échelle 

sont nécessaires pour déterminer la prévalence de MA chez les hypertendus et sa relation avec 

les différents facteurs de risque CV et pour poursuive la vérification du MA en tant qu’outil 

de dépistage permettant de prédire les maladies cardiovasculaires et rénales.   

La microalbuminurie constitue un élément essentiel dans la surveillance et la prise en charge 

d’un hypertendu pour 2 raisons : 

  - D’une part, elle présente un bon élément pronostic. 

  - D’autre part, elle peut être influencée par plusieurs paramètres. 

Ainsi pour réduire ces taux élevés de la microalbuminurie et donc améliorer le pronostic de 

nos malades on doit agir sur plusieurs plans :   

• Sensibiliser nos malades sur l’importance de l’hygiène de vie (régime alimentaire, 

activité physique régulière) 

• S’assurer d’une bonne éducation thérapeutique. 
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FICHE D’ENQUETE (N°……) 

1-Nom : 

2- Prénom : 

3- Age : 

4- Sexe : 

5-Date de découverte de l’HTA : 

 

6- Tabagisme : oui    non  

7-Effort musculaire : oui   non  

8-Maladies associées : 

Diabète : oui            non  

Dyslipidémie : oui     non  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Date :……………. 

Données paracliniques : 

Bilan sanguin :  

Glycémie  

Urémie  

Créatininémie  

DFG  

CT  

TG  

LHDL  

LDL  

IA  

CK  

Uricémie  

Na+  

K+  

Albuminémie  

Protidémie  

 

Bilan urinaire 

Chimie des urines pH 

Sang 

Glucose 

Corps cétoniques 

Protéinurie  

Créatininurie  

Microalbuminurie  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEXES 

I.1 Fiche de renseignements et de résultats 
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I.2 Prospectus des kites des différents réactifs 

I.2.1. Prospectus d’albumine 

 

I.2.2. Prospectus de HDL-C 
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I.2.3. Prospectus de glucose 

 

I.2.4. Prospectus de triglycéride 
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I.2.5. Prospectus de l’urée 

I.2.6. Prospectus de protéines totales 
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I.2.7. Prospectus de Cholestérol total 

 

I.2.8. Prospectus de Créatine Kinase 
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I.2.9. Prospectus de créatinine 

 

I.2.10. Prospectus de Microalbumine 
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I.3 Matériels du Laboratoire 

I.3.1. Automate de biochimie 

 

 

I.3.2. Ionogramme                                                  I.3.3. Spectrophotomètre  
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 II.1 Illustrations  

 

II.1.1. Localisation des barorécepteurs(55)   II.1.2. Régulation de la pression artérielle à court                  

nnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnterme (37) 

 

 

II.1.3. Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (37) 
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II.1.5. Correction de l’hypertension (55) 

 

 

II.1.6. Classification de la tension durant la grossesse (95) 
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II.1.7. Diagnostic et prise en charge de l’hypertendu (132) 

II.1.8. Les trois éléments de la barrière de la filtration glomérulaire (4) 
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II.1.9. Illustration simple des mécanismes par lesquels un dysfonctionnement d SRAA 

pourrait être responsable de l’albuminurie et de l’athérosclérose. (Basi and Lewis 2006)
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GLOSSAIRE 

 

 

Acide vanylmandélique  

(VMA)  

 

 

Anévrisme 

 

Anoxie   

 

Athérome  

 

 

 

AVC   

 

Bradykinine 

 

 

Cardiopathie  

 

 

Chromogène 

 

Chylomicron 

 

 

 

 

 

 

 

Est le principal dérivé urinaire des catécholamines Son 

dosage est surtout utilisé pour le dépistage et la surveillance 

de deux tumeurs respectivement, chez l'adulte, le 

phéochromocytome et chez l'enfant, le neuroblastome. 

 Est un gonflement de la paroi de l'artère dont la rupture 

entraîne une hémorragie, avec un risque de mortalité. 

Est une diminution de la quantité de dioxygène disponible 

pour les tissus de l'organisme. 

Est un dépôt par accumulation de différents éléments 

(graisse, sang, tissu fibreux, dépôt calcaire) sur une partie 

de la paroi interne d'une artère, l'intima. Le diamètre de 

celle-ci diminue, ce qui peut entraver la circulation 

sanguine. 

Correspond à une lésion du tissu cérébral due à une 

interruption de la circulation sanguine vers le cerveau qui 

n’est alors plus alimenté en oxygène. 

Une hormone qui joue un rôle important dans 

le métabolisme. Elle participe notamment au mécanisme de 

la douleur, elle permet aussi d'augmenter la taille 

des vaisseaux sanguins, c'est pourquoi on dit qu'elle a un 

effet vasodilatateur. 

Désigne tous les maladies cardiaques. Dont les 

cardiopathies avec trouble du rythme cardiaque ou 

perturbation mécanique de l’écoulement sanguin intra 

cardiaque. 

 Se dit de substances incolores ou de bactéries qui, dans 

certaines conditions, peuvent former ou sécréter des 

produits colorés.  

 

Constitue une lipoprotéine. Cette grosse protéine est 

responsable du transport des lipides au sein de l'organisme 

humain. Ainsi, les chylomicrons présentent la spécificité 

d'être fabriqués au cours du processus digestif. Elles ont 

donc pour mission particulière d'acheminer les lipides de 

l'intestin grêle jusqu'aux tissus adipeux. 

 

 

http://www.e-sante.fr/catecholamines-plasmatiques-urinaires-adrenaline-noradrenaline/guide/997
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dioxyg%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Organisme_vivant
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13668-metabolisme-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/28086-vaisseau-sanguin-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/28091-vasodilatateur-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/27994-proteine-definition-role-synthese-et-degradation
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13590-lipides-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13545-intestin-grele-anatomie
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/33094-tissu-adipeux-definition
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Dyslipidémie  

 

 

Dysplasie  

 

 

 

Echo-Doppler  

 

 

Électrocardiogramme 

(ECG)  

 

Embolie  

 

 

 

 

Encéphalopathie  

 

 

 

 

 

 

Encoche costale  

 

 

 

Exsudat  

 

 

 

Glycocalyx (ou 

glycolemme)  

 

 

Hématome 

 

 

 

Hématurie  

 

 

 

Hypercapnie  

 

 

 

Se définit par une élévation du cholestérol plasmatique, des 

triglycérides (TG) ou par un taux de HDL bas, anomalies 

contribuant à l'apparition de l'athérosclérose. 

 

Est une anomalie de développement de certains organes 

présents dès la naissance et à l'origine de malformations ou 

de déformations. 

 

Est l'examen d'imagerie effectué en première intention 

devant une maladie vasculaire. 

 

Un électrocardiogramme est un test qui étudie le 

fonctionnement du cœur en mesurant son activité électrique. 

 

Est le largage de matériel (appelé « embole ») généralement 

dans la circulation sanguine et lymphatique. Le risque est 

l'obstruction d'une artère périphérique 

ou pulmonaire provoquant une ischémie. Le siège de cette 

ischémie varie en fonction du réseau vasculaire atteint. 

 

Est une pathologie qui touche l'encéphale. Elle peut survenir 

dans les suites d'une infection, de certaines intoxications ou 

être une complication par atteinte neurologique d'une 

maladie chronique comme dans l'encéphalopathie 

hépatique qui apparait dans l'évolution d'une cirrhose.  

 

Est un signe radiologique, il s’agit le plus souvent d’une 

érosion focale du bord inferieur de la côte rarement du bord 

supérieur. 

 

Est un liquide s'épanchant hors de son espace naturel. Il 

peut se répandre dans d'autres tissus ou carrément à 

l'extérieur du corps. 

 

Est un ensemble constitué de glucides qui vient prendre 

place à la surface de la membrane cellulaire. 

 

 

Définit un amas de sang collecté. Il provient généralement 

d'une rupture d'un vaisseau sanguin, qui déverse son 

contenu à proximité le temps que la coagulation se fasse. 

 

Est la présence de sang dans les urines, plus précisément 

celle de globules rouges en quantité anormalement élevée. 

 

Désigne une augmentation de la concentration de gaz 

carbonique (CO2) dans le sang. 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Circulation_sanguine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Vaisseau_lymphatique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Art%C3%A8re
https://fr.wikipedia.org/wiki/Art%C3%A8re_pulmonaire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Isch%C3%A9mie
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/12406-encephale-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/17662-maladie-chronique-medecine-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/12409-encephalopathie-hepatique-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/12409-encephalopathie-hepatique-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/4403-cirrhose-du-foie-causes-symptomes-et-traitement
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13395-glucides-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13658-membrane-plasmique-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/28086-vaisseau-sanguin-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/8298-coagulation-definition
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Hyperhomocysteinémie  

 

 

 

 

Hypertrophie 

ventriculaire 

gauche (HVG)  

 

Homéostasie   

 

 

 

Incidentalome  

 

 

Insulinorésistance  

 

 

 

 

 

Ischémie  

 

 

 

Lipoprotéine  

 

 

 

Lymphome 

 

Métanéphrines 

 

 

Morbimortalité 

 

Néphrectomie  

 

 

Est l'augmentation dans le plasma, de l'homocystéine qui est 

à l'origine d'une augmentation du nombre des facteurs de 

risque d'accident vasculaire atteignant les artères et les 

veines 

Désigne une affection cardiaque caractérisée par une 

augmentation de la masse du muscle du ventricule gauche. 

A  l'échelle d'un organisme, il s'agit de l'ensemble des 

paramètres qui doivent rester constants ou s'adapter à 

des besoins spécifiques, comme la température corporelle, 

la glycémie, la pression sanguine ou le rythme cardiaque. 

Est une masse d'allure tumorale découverte en radiologie de 

façon fortuite chez un patient asymptomatique. 

Décrit une situation où les cellules deviennent moins 

sensibles à cette hormone. Lorsque les cellules hépatiques, 

musculaires et adipeuses deviennent résistantes à l'insuline, 

il y a moins de glucose qui entre dans ces cellules et celui-

ci reste dans le sang. 

Est l'arrêt ou l'insuffisance de la circulation sanguine dans 

une partie du corps ou un organe, qui prive les cellules 

d'apport d'oxygène et entraîne leur nécrose. Les ischémies 

peuvent être dues à l'obstruction d'un vaisseau (thrombose) 

ou à la compression d'une artère (sténose). 

Est une association moléculaire formée par des lipides et 

des protéines. Ces molécules permettent aux lipides, peu 

solubles dans l'eau, de circuler dans le sang. Ainsi, les 

lipoprotéines assurent notamment le transport 

des triglycérides et du cholestérol. 

 

 Est une maladie cancéreuse qui se développe au sein de 

la lymphe et des ganglions lymphatiques. Le lymphome est 

alors une tumeur qui se développe à partir des lymphocytes. 

 

 (ou métadrénaline) est un des dérivés urinaires 

des catécholamines .Ces dosages sont utilisés pour le 

dépistage et la surveillance des phéochromocytomes, 

tumeurs bénignes de l'adulte sécrétant ces catécholamines. 

 

Mortalité due à des maladies, taux de mortalité pour une 

maladie donnée. 

Est une intervention chirurgicale qui consiste à retirer une 

partie ou la totalité d'un rein qui est le siège d'une tumeur. 

 

 

https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/medecine-bacterie-prend-temperature-attaquer-meilleur-moment-46637/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-glycemie-740/
https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/vie-abaisser-son-rythme-cardiaque-vivre-plus-longtemps-9978/
https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/medecine-hormone-751/
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Néphroangiosclérose   

 

 

Nerf de cyon et de 

Hering 

 

 

 

Neurohypophyse   

 

 

 

 

Non-observance 

thérapeutique  

 

Œdème 

 

 

 

 

Pancréatite 

 

Phéochromocytome 

 

 

 

Polyglobulie 

 

 

 

 

 

 

 

Prostatite  

 

 

 

Pyélonéphrite 

 

 

 

 

 

Est la néphropathie résultant d'une hypertension ancienne et 

qui n'est souvent pas ou mal traitée. 

 

Sont des nerfs sensitifs c'est à dire qu'ils détectent une 

information et la transmette au système nerveux.  Ces nerfs 

vont donc envoyer au bulbe rachidien une forte stimulation, 

lorsque la pression artérielle est trop élevée. À l'inverse, 

lorsque l'organisme est en hypotension, l'activité des nerfs 

sensitifs diminue et le bulbe rachidien est moins stimulé. 

C’est la partie postérieure de l’hypophyse, contient des 

terminaisons de faisceaux nerveux importants (noyaux 

supraoptique et paraventriculaire). Elle permet également de 

stocker des neurohormones comme l'ocytocine ou 

la vasopressine libérée par l'hypothalamus. 

Comme l'absence d'adéquation entre les comportements des 

patients et les prescriptions médicales.  

Désigne le gonflement d'un tissu causé par l'accumulation 

d'un liquide séreux qui envahit divers tissus. Un œdème 

peut s’observer le plus souvent au niveau des mains, 

des bras, des pieds et des chevilles, et des jambes . 

Est une inflammation du pancréas. 

 

Est une tumeur rare des glandes surrénales. Dans la majorité 

des cas, il s’agit d’une tumeur bénigne. 

 

Est une augmentation anormale du volume total pris par 

les globules rouges dans le sang. On distingue les 

polyglobulies primitives, dues à un fonctionnement 

exacerbé de la moelle osseuse qui produit les globules 

rouges, causé généralement par une maladie de la moelle 

osseuse comme la maladie de Vaquez et les polyglobulies 

secondaires.  

 Est une inflammation de la prostate très majoritairement 

causée par une bactérie dans sa forme aiguë.  

 

Est une infection bactérienne des voies urinaires hautes et 

du parenchyme rénal.  

 

 

 

 

 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13957-ocytocine-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/14336-vasopressine-hormone-anti-diuretique
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/20749-membres-superieurs-bras-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/22277-pied-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/17640-cheville-anatomie-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/20640-jambe-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/1994-nfs-globules-rouges-taux-trop-eleve-ou-trop-bas
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/8765-moelle-osseuse-definition
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Sténose athéromateuse  

 

 

 

 

 

 

Syndrome de Conn  

 

 

Syndrome de Cushing  

 

 

 

 

 

 

 

Système nerveux 

végétatif  
 

 

 

Système rénine-

angiotensine-

aldostérone  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tissu nodal  

 

 

 

 

Tonus myogénique  

 

 

 

 

 

 

 

 

Est une maladie artérielle diffuse et progressive caractérisée 

par l'altération de la paroi artérielle par des dépôts 

graisseux, qui d'une part épaissit les parois et peuvent 

obstruer les artères, et d'autre part les affaiblissent et 

peuvent provoquer leur dilatation. 

 

C’est l'hypersécrétion d'aldostérone par une tumeur bénigne 

de la cortico-surrénale (adénome de Conn). 

 

Est un trouble endocrinien lié à une exposition de 

l'organisme à des niveaux trop élevés de cortisol, une 

hormone sécrétée par les glandes surrénales. Son trait le 

plus caractéristique est l'obésité du haut du corps et du 

visage de la personne atteinte. 

 

Appelé également autonome, est un système qui permet de 

réguler différentes fonctions automatiques de l'organisme 

(digestion, respiration, circulation artérielle et veineuse, 

pression artérielle, sécrétion et excrétion). 

Désigne le système hormonal localisé dans le rein 

permettant de maintenir un équilibre entre les ions Na+ 

(sodium) et l'eau appelé homéostasie hydrosodée. Pour cela, 

le système rénine-angiotensine-aldostérone permet la 

combinaison de la rénine, une enzyme sécrétée par le rein, 

avec l'angiotensinogène. Cet assemblage donne naissance à 

l'angiotensine, un polypeptide du sang aux propriétés 

vasoconstrictrices. Ainsi, le système rénine-angiotensine-

aldostérone joue un rôle prépondérant au niveau de 

la tension artérielle et de la constriction vasculaire. 

Ou système nodal du cœur est un appareil de conduction qui 

relie le myocarde atrial et ventriculaire et qui tient sous sa 

dépendance la contraction automatique et rythmique de 

l'organe. Le tissu nodal est assimilé au muscle du cœur.   

Est la capacité des artères de résistance à se contracter suite 

à une élévation de la pression intraluminale. Il permet la 

protection des capillaires contre une augmentation 

excessive de pression, et régule les débits sanguins locaux. 

 

 

https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/14145-rein-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/28025-sodium-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/13460-homeostasie-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/12441-enzymes-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/14029-peptide-definition
https://sante-medecine.journaldesfemmes.fr/faq/1922-tension-arterielle-mesurer-la-pression-arterielle
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RESUME 

Introduction : La microalbuminurie est un facteur de risque cardiovasculaire et rénal fort et 

indépendant, fréquente chez les diabétiques et les hypertendus. Sa prévalence chez les 

hypertendus varie de 4,7% à 67,8%  . 

Objectifs : Le but de notre travail est de déterminer la fréquence de la MA chez une série de 

patients hypertendus, et de rechercher les facteurs influençant son  apparition. 

Matériels et méthodes : Il s’agit d’une série de cas cliniques prospective portant sur 220 

patients hypertendus. Les paramètres sanguins comme le profil rénal, lipidique, la glycémie à 

jeun…, et les paramètres urinaires comme la microalbuminurie et la créatinine ont été réalisé. 

Résultats : Une nette prédominance féminine avec un sexe ratio de 2,24, l’âge moyen est de 

59,3±3,54 ans, 23,18% sont diabétiques. Les fréquences de la microalbuminurie et de la 

macroalbuminurie sont respectivement 14,54% et 3,64%. Il y avait une association 

significative de l’hypertension avec microalbuminurie et l’âge de la maladie (<0,0000001), le 

tabagisme (0,0014), l’hyperglycémie (0,0001), l’hyper-créatininémie (0,01), DFG (0,000001), 

et hypertriglycéridémie (0,006) .;                           . 

Conclusion : À partir de cette étude, on conçoit que la MA peut être utilisée comme un 

prédictif des événements cardiovasculaires futurs chez les patients hypertendus. 

Mots clés : microalbuminurie, hypertension artérielle, risque cardiovasculaire. 

ABSTRACT 

Introduction: Microalbuminuria is a strong and independent cardiovascular and renal risk 

factor, common in diabeties and hypertension. Its prevalence among hypertensives varies 

from 4,7% to 67,8%. 

Objectives: The aim of our work is to determine the frequence of MA in a serie of 

hypertensive patients, and to investigate the factors influencing its onset. 

Materials and methods: This is a prospective serie of clinical cases of 220 hypertensive 

patients. Blood parameters such as renal profile, lipid, fasting blood glucose ..., and urinary 

parameters such as microalbuminuria and creatinine were done. 

Results: A clear female predominance with a sex ratio of 2.24, the average age is 59.3 ± 3.54 

years, 23.18% are diabetic. The frequences of microalbuminuria and macroalbuminuria are 

14.54% and 3.64%, respectively. There was a significant association of hypertension with 

microalbuminuria and duration of hypertension (<0.0000001), smoking (0.0014), 

hyperglycemia (0.0001), hyper-creatinine (0.01), GFR (0.000001), and hypertriglyceridemia 

(0.006). 

Conclusion: From this study, it is conceivable that MA can be used as a predictor of future 

cardiovascular events in hypertensive patients. 

Key words: microalbuminuria, arterial hypertension, cardiovascular risk. 
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