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Résumé 

La prévalence de l‟HTA chez les patients en salle de soins dentaires est d‟une importance 

considérable pour le dépistage précoce de l‟hypertension artérielle chez l‟homme. 

Objectif : évaluer la prévalence de l‟HTA chez les patients en salle de soins dentaires. 

Méthodologie : mesurer la pression artérielle chez tous les patients âgés de plus de 18 ans aux 

niveaux des cabinets dentaires et les EPSP en utilisant un tensiomètre électronique et une 

fiche de renseignement. 

Résultats : les résultats de cette enquête épidémiologique faite sur une population de 336 

individus, dans une période de 4 mois révèlent une HTA corrélée à l‟avancement de l‟âge, 

chez les patients hypertendus et diabétiques surtout… Ces résultats nécessitent plus de 

recherches en vue de toucher le maximum de personnes ignorants leur atteinte d‟hypertension 

artérielle. 

Conclusion : la population dont l‟étude est réalisée dévoile que l‟HTA existe chez une 

minorité des patients en salle des soins dentaires. Le plus faible taux de dépistage de l‟HTA 

des patients identifiés en population générale est probablement le fait d‟un moindre recours au 

contrôle tensionnel. 

Mots clés : Hypertension, prévalence, odontologie, salle des soins, tension artérielle. 

Summary 

Title : Prevalence of hypertension in dental patients 

The prevalence of hypertension in dental patients is of considerable importance for the early 

detection of hypertension in men. 

Objective: to assess the prevalence of hypertension in dental patients. 

Methodology: to measure blood pressure in all patients over 18 years of age at the dental 

office level and at the PHPA level using an electronic blood pressure monitor and an 

information sheet. 

Results: The results of this epidemiological investigation made on a population of 336 

individuals, in a period of 4 months reveal a hypertension correlated to the advancement of 

the age, in the hypertensive and diabetic patients especially... These results require more 

research in order to reach the maximum of people unaware of their hypertension. 

Conclusion: The population studied reveals that hypertension exists in a minority of patients 

in dental wards. The lower rate of screening for hypertension in patients identified in the 

general population is probably due to a lower use of blood pressure control. 

Key words: Hypertension, prevalence, dentistry, ward, blood pressure. 



 ملخص

 .انتشار ارتفاع ضغط الدم لدى المرضى فً قاعة علاج الأسنان: العنوان 

 

إن انتشار ارتفاع ضغط الدم لدى مرضى الأسنان له أهمٌة كبٌرة فً الكشف المبكر عن ارتفاع ضغط الدم لدى 

. الأشخاص

 

 . تقٌٌم مدى انتشار ارتفاع ضغط الدم لدى المرضى فً قاعة علاج الأسنان:الهدف

قاعات العلاج فً المؤسسات العمومٌة  فً عٌادة الأسنان و18 قٌاس ضغط الدم لدى جمٌع المرضى فوق سن :المنهجية

. معلوماتال ووثٌقة  الكترونً باستخدام جهازللصحة الجوارٌة

 

 أشهر، كشفت عن 4 فردًا، على مدى 336نتائج هذه الدراسة التً أجرٌت على مجموعة سكانٌة تتكون من : النتائج

هذه النتائج تتطلب مزٌدا من ... ارتفاع ضغط الدم المرتبط بتقدم العمر، عند مرضى ضغط الدم ومرضى السكري خاصة

 .الأبحاث بهدف الوصول إلى أكبر عدد ممكن من الناس غٌر المدركٌن لإصابتهم بارتفاع ضغط الدم

 

الأفراد الذٌن تمت الدراسة علٌهم ٌكشفون أن ارتفاع ضغط الدم موجود لدى أقلٌة من المرضى فً غرفة العناٌة : الخلاصة

ٌرجع انخفاض معدل الكشف عن ارتفاع ضغط الدم لدى المرضى الذٌن تم تحدٌدهم فً عامة الأفراد غالبا إلى . بالأسنان

 . قلة مراقبتهم لضغطهم الدموي

 

 .ارتفاع ضغط الدم ، الانتشار ، طب الأسنان ، غرفة العلاج ، ضغط الدم: الكلمات المفتاحية
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I. Introduction :  

1. Historique : 

Le dévoilement de la nouvelle directive sur l'hypertension de 2017 lors des sessions 

scientifiques de l'AHA à Anaheim incite à revenir sur l'histoire de l'hypertension. Après tout, 

a déclaré Confucius : "Étudiez le passé si vous voulez définir l'avenir". 

La prise de conscience des aspects cliniques de l'hypertension remonte à l'Antiquité. Le 

Classique de médecine interne de l'empereur jaune de Chine (2600 avant J.-C.) l'a noté : "...Si 

trop de sel est utilisé dans le sang, le pouls se durcit." Le traitement de la "maladie du pouls 

dur" dans l'Antiquité comprenait l'acupuncture, la veinectomie et le saignement par les 

sangsues. La relation entre le pouls palpé et le développement d'affections cardiaques et 

cérébrales a été décrite par les médecins de l'Égypte ancienne dans le papyrus d'Ebers (1550 

avant J.-C.). Après l'an 2000, William Harvey a décrit pour la première fois la circulation du 

sang dans son livre Exercitatio Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus (Sur le 

mouvement du cœur et du sang) en 1628. C'est en 1733 que le pasteur anglais Stephen Hales 

invente un manomètre et réalise les premières mesures publiées de la pression artérielle chez 

le cheval. 

La reconnaissance de l'hypertension comme entité clinique est venue avec l'invention du 

sphygmomanomètre à mercure à brassard par le médecin italien Scipione Riva-Rocci en 1896. 

Il a mesuré la pression artérielle systolique maximale en notant la pression du brassard à 

laquelle le pouls radial n'était plus palpable. En 1905, le médecin russe Nikolai Korotkoff a 

décrit les sons que l'on entend lorsqu'une artère est auscultée avec un stéthoscope alors que le 

brassard du sphygmomanomètre est dégonflé. Ces sons, surnommés les sons de Korotkoff, 

ont permis de définir les mesures de la pression artérielle systolique et diastolique et 

l'enregistrement clinique de la pression artérielle. 

L'histoire de la gestion contemporaine de l'hypertension est l'histoire passionnante d'un 

effort majeur réussi en cardiologie préventive. 

Entre 1910 et 1914, les médecins ont progressé dans la définition de l'hypertension 

essentielle (pression artérielle élevée lorsqu'aucune autre cause ne peut être déterminée) et de 

l'hypertension maligne (syndrome d'hypertension grave associé à des lésions des organes 
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cibles et à une mortalité élevée due à des accidents vasculaires cérébraux, à une insuffisance 

cardiaque ou rénale). Il a fallu attendre le président Franklin D. Roosevelt pour que les 

conséquences de l'hypertension non traitée attirent l'attention du public. 

Roosevelt a été documenté comme souffrant d'hypertension à l'âge de 54 ans, mais il n'a 

pas reçu de traitement pendant quatre autres années lorsqu'on lui a prescrit du phénobarbital et 

une thérapie de massage pour une pression sanguine de 188/105 en 1941. En février 1945, 

Roosevelt avait enregistré des pressions sanguines allant jusqu'à 260/150 au moment de la 

conférence de Yalta, où l'on a constaté qu'il était en mauvaise santé et qu'il souffrait 

d'insuffisance cardiaque, notamment d'essoufflement, d'orthopnée, de léthargie et de 

somnolence. Le matin du 12 avril 1945, une tension artérielle de 300/190 fut enregistrée après 

que Roosevelt ait signalé un grave mal de tête occipital alors qu'il était assis pour une séance 

de portrait. Il perdit ensuite conscience et mourut. 

La mort de Roosevelt a mis en évidence le fait qu'avant la Seconde Guerre mondiale, il 

existait peu de médicaments antihypertenseurs efficaces et que les agents disponibles étaient 

mal tolérés. Les méthodes non pharmacologiques pour traiter l'hypertension comprenaient une 

stricte restriction du sodium, tandis que d'autres traitements comprenaient des injections de 

pyrogènes tels que les bacilles typhoïdes et des méthodes chirurgicales telles que la 

sympathectomie et l'adrénalectomie. Le thiocyanate de sodium a été le premier produit 

chimique utilisé pour l'hypertension dans les années 1900, mais sa toxicité et son efficacité 

marginale ont limité son utilisation. De plus, les médecins ne reconnaissaient pas 

uniformément la nécessité de traiter agressivement cette maladie potentiellement mortelle. 

Malgré les données actuarielles des compagnies d'assurance disponibles à partir des 

années 1930, démontrant la relation entre l'hypertension et la mortalité due aux maladies 

cardiovasculaires ou rénales, ce n'est que dans les années 1950 que la gestion de 

l'hypertension s'est généralisée. Paul Dudley White a noté en 1937 que : "L'hypertension peut 

être un mécanisme compensatoire important qui ne doit pas être altéré, même s'il était certain 

que nous pourrions la contrôler..." Des études épidémiologiques longitudinales prospectives 

ultérieures, telles que la Framingham Heart Study, ont confirmé le risque d'hypertension sur la 

morbidité et la mortalité cardiovasculaires et la nécessité d'une intervention thérapeutique. 

Sur le front des médicaments, l'hexaméthonium, l'hydralazine et la réserpine ont été 

utilisés après la Seconde Guerre mondiale. Une percée a eu lieu dans les années 1950 avec 

l'introduction du diurétique chlorothiazide, qui a été bien toléré et a clairement prolongé la vie 
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des patients hypertendus. Le médecin britannique James Black a mis au point des bêta-

bloquants au début des années 1960. Les inhibiteurs calciques ont suivi par la suite. La 

découverte du système rénine-angiotensine a conduit à la mise au point d'inhibiteurs de 

l'enzyme de conversion de l'angiotensine, qui ont ensuite donné naissance aux bloqueurs des 

récepteurs de l'angiotensine et aux inhibiteurs de la rénine. Grâce à la pharmacothérapie 

moderne, nous disposons désormais d'un arsenal thérapeutique puissant pour traiter toutes les 

formes d'hypertension. 

Jusqu'à présent, les lignes directrices pour le traitement de l'hypertension étaient 

élaborées par la Joint National Commission (JNC) sous les auspices du National Heart, Lung, 

and Blood Institute des National Institutes of Health. Le premier rapport de la JNC a été 

publié en 1977 et se concentrait sur le traitement de l'hypertension diastolique, le dernier 

rapport officiel de la JNC ayant été publié en 2003 en tant que septième rapport du Comité 

national mixte sur la prévention, la détection, l'évaluation et le traitement de l'hypertension 

(JNC 7). L'ACC et l'AHA ont pris en charge l'élaboration de ces lignes directrices avec la 

publication de ce mois-ci. 

L'histoire de la gestion contemporaine de l'hypertension est l'histoire passionnante d'un 

effort majeur réussi en cardiologie préventive. Il ne fait aucun doute que nous ne ferons que 

continuer à progresser, en nous appuyant sur les recherches et les efforts de ceux qui nous ont 

précédés. 

Des progrès considérables ont été réalisés dans la compréhension de l'épidémiologie, de 

la pathophysiologie et des risques associés à l'hypertension, et de nombreuses preuves 

démontrent que la baisse de la pression artérielle (PA) peut réduire considérablement la 

morbidité et la mortalité prématurées. Un certain nombre de stratégies de traitement 

médicamenteux et de style de vie éprouvées, très efficaces et bien tolérées peuvent permettre 

de réduire la PA. Malgré cela, les taux de contrôle de la PA restent faibles dans le monde 

entier et sont loin d'être satisfaisants en Europe. Par conséquent, l'hypertension reste la 

principale cause évitable de maladies cardiovasculaires (MCV) et de décès toutes causes 

confondues dans le monde. 

Ces lignes directrices 2018 de l'ESC/ESH pour la prise en charge de l'hypertension 

artérielle sont destinées aux adultes hypertendus, c'est-à-dire âgés de ≥18 ans. L'objectif de la 

révision et de la mise à jour de ces Lignes directrices était d'évaluer et d'intégrer de nouvelles 

preuves dans les recommandations des Lignes directrices.  
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Les objectifs spécifiques de ces Lignes directrices étaient de produire des 

recommandations pragmatiques pour améliorer la détection et le traitement de l'hypertension, 

et d'améliorer les faibles taux de contrôle de la PA en promouvant des stratégies de traitement 

simples et efficaces. 

Ces lignes directrices conjointes de 2018 suivent les mêmes principes que ceux sur 

lesquels reposent les lignes directrices sur l'hypertension publiées conjointement par les deux 

sociétés en 2003, 2007 et 2013. Ces principes fondamentaux sont les suivants :  

 De fonder les recommandations sur des études correctement menées, identifiées à 

partir d'une analyse approfondie de la littérature. 

 D'accorder la plus haute priorité aux données issues d'essais contrôlés randomisés 

(ECR). 

 De considérer également les méta-analyses bien menées d'ECR comme des preuves 

solides (ceci contraste avec les méta-analyses en réseau, que nous ne considérons 

pas comme ayant le même niveau de preuve car de nombreuses comparaisons ne 

sont pas randomisées). 

 De reconnaître que les ECR ne peuvent pas répondre à de nombreuses questions 

importantes liées au diagnostic, à la stratification du risque et au traitement de 

l'hypertension, qui peuvent être abordées par des études d'observation ou des études 

fondées sur des registres de calibre scientifique approprié. 

 De classer le niveau de preuve scientifique et la force des recommandations selon 

les recommandations de l'ESC. 

 Reconnaître que les opinions peuvent diverger sur les recommandations clés, ce qui 

est résolu par un vote. 

 Reconnaître qu'il existe des circonstances dans lesquelles les preuves sont 

inadéquates ou inexistantes, mais que la question est importante pour la pratique 

clinique et ne peut être ignorée. Dans ces circonstances, nous avons recours à 

l'opinion pragmatique d'experts et nous nous efforçons d'en expliquer la raison. 

 Le comité des lignes directrices de l'ISH a extrait le contenu fondé sur des données 

probantes présenté dans des lignes directrices récemment publiées et ayant fait l'objet d'un 

examen approfondi, et a adapté les normes de soins dans un format pratique facile à utiliser, 

en particulier dans les contextes à faibles ressources, mais aussi à ressources élevées - par les 

cliniciens, mais aussi par les infirmières et les agents de santé communautaires, selon le cas.  
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Bien que la distinction entre les contextes à faibles et à fortes ressources se réfère souvent aux 

pays à haut revenu (HIC) et aux pays à revenu faible et intermédiaire (LMIC), il est bien 

établi que dans les HIC il y a des zones à faibles ressources, et vice versa. 

Dans les lignes directrices, il n'était pas toujours possible de différencier les normes 

optimales des normes essentielles, et cette distinction a été faite dans les sections où cela était 

le plus pratique et le plus judicieux.  Le comité des lignes directrices est également conscient 

que certaines normes essentielles recommandées peuvent ne pas être réalisables dans des 

contextes à faibles ressources, par exemple, les mesures de la pression artérielle en dehors du 

bureau, la nécessité de visites multiples pour le diagnostic de l'hypertension, ou le conseil 

d'utiliser une thérapie combinée à pilule unique.  Bien que difficiles à mettre en œuvre, ces 

directives peuvent aider les initiatives locales à motiver des changements de politique et servir 

d'instrument pour améliorer les normes de soins au niveau local.  Tous les efforts doivent être 

faits pour atteindre les normes de soins essentielles afin de réduire la morbidité et la mortalité 

cardiovasculaires dues à l'hypertension. Motivation L'élévation de la pression artérielle reste 

la principale cause de décès dans le monde, responsable de 10,4 millions de décès par an. Si 

l'on examine les chiffres mondiaux, on estime que 1,39 milliard de personnes étaient atteintes 

d'hypertension en 2010. Cependant, les tendances de la pression artérielle montrent un 

déplacement clair des pressions artérielles les plus élevées des régions à haut revenu vers les 

régions à faible revenu,5 avec une estimation de 349 millions d'hypertendus dans les pays à 

haut revenu et 1,04 milliard dans les pays à faible revenu. Les grandes disparités dans le 

fardeau régional de l'hypertension sont accompagnées de faibles niveaux de sensibilisation, de 

traitement et de contrôle dans les pays à faible revenu, par rapport aux pays à haut revenu.  En 

réponse à la faible sensibilisation mondiale à l'hypertension (estimée à 67% dans les HIC et 

38% dans les LMIC), l'ISH a lancé une campagne mondiale pour accroître la sensibilisation à 

l'hypertension, à savoir l'initiative du mois de mai. Malgré plusieurs initiatives, la prévalence 

de l'hypertension et son impact négatif sur la morbidité et la mortalité cardiovasculaires 

augmentent dans le monde entier, indépendamment du revenu. Il est donc essentiel que des 

initiatives basées sur la population soient appliquées pour réduire le fardeau mondial de 

l'hypertension, comme les activités de réduction du sel et l'amélioration de la disponibilité des 

fruits et légumes frais.  Pour améliorer la prise en charge de l'hyper-tension, l'ISH a publié en 

2014 avec l'American Society of Hypertension, des directives de pratique clinique pour la 

prise en charge de l'hypertension dans la communauté.  
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2. Connaissance actuelles concernant l’hypertension artérielle : 

L‟hypertension artérielle demeure encore aujourd‟hui 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. Les 

plus récentes statistiques démontrent que la prévalence de l‟hypertension artérielle n‟a pas 

diminuée au cours des 20 dernières années (1). Un adulte sur cinq est atteint d‟hypertension 

artérielle et, au-delà de 60 ans, c‟est un adulte sur deux. Au cours de la même période, des 

percées intéressantes ont eu lieu tant au plan des traitements pharmacologiques qu‟au plan des 

interventions de modification des habitudes de vie. 

C‟est la première maladie chronique dans le monde et un des principaux facteurs de 

risque vasculaire. Les bénéfices de la baisse de la pression artérielle (PA) chez le patient 

hypertendu sont démontrés : elle réduit le risque d‟accidents vasculaires cérébraux, de 

démence, d‟insuffisance cardiaque, d‟infarctus du myocarde et de décès d‟origine cardio-

vasculaire;  elle retarde l‟insuffisance rénale chronique terminale. 

La distribution des pressions artérielles (PA) ou tensions artérielles (TA) dans la 

population est continue, sans rupture de courbe franche. En revanche, il existe une relation 

forte, indépendante, continue, progressive, constante ayant une valeur de prédiction, entre le 

niveau de la PA et l‟incidence des accidents cardiaques (insuffisance ventriculaire gauche) et 

vasculaires (accidents coronariens aigus, AVC). La relation entre la pression artérielle (PA), 

les événements cardiovasculaires et rénaux ainsi que la mortalité est continue, ce qui rend la 

distinction entre une PA dite « normale » et l'hypertension artérielle (HTA) quelque peu 

arbitraire.  
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II. Définition et classification : 

1. Définition :  

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

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

fois que le cœur bat, il envoie du sang dans les vaisseaux qui est transporté vers toutes les 

parties du corps. La tension artérielle est créée par la pression du sang contre les parois des 

vaisseaux sanguins (artères) tandis qu‟il est expulsé par le cœur. Plus la pression est élevée, 

plus le cœur doit pomper. 

 Plus la pression artérielle est forte, plus le risque est élevé d‟endommager le cœur et les 

vaisseaux sanguins au niveau des organes essentiels comme le cerveau et les reins. 

L'hypertension est la première cause évitable de maladie cardiovasculaire et d'AVC dans le 

monde. La tension artérielle normale d‟un adulte est établie entre 120 mm Hg et 129 mm hg 

quand le cœur se contracte (pression systolique) et entre 80 mm Hg et 84 mm hg quand le 

cœur se relâche (pression diastolique). Quand la tension artérielle systolique est supérieure ou 

égale à 130 mm Hg et/ou que la tension artérielle diastolique est supérieure ou égale à 85 mm 

Hg, la tension artérielle est considérée comme élevée. 

 

2. Classification : 

A. La pression artérielle normale : 

Tableau 1: Valeurs de pression artérielle normale. 

Au cabinet  <140/90 mm Hg  

Auto-mesure  <135/85 mm Hg  

MAPA jour + nuit  <130/80 mm Hg  

MAPA jour  <135/85 mm Hg  

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

mm Hg  



30 

 

B. L’hypertension artérielle : 

Tableau 2: Classification de l‟hypertension (adultes >18 ans), sur une moyenne de 3 mesures 

effectuées à plusieurs occasions (semaines, mois). 

Classe  Systolique (mm Hg)  Diastolique (mm Hg)  

Optimale  <120  <80  

Normale  120 - 129  80 - 84  

Normale haute  130 - 139  85 - 89  

Stade I (légère)  140 - 159  90 - 99  

Stade II (modérée)  160 - 179  100 - 109  

Stade III (sévère)  >180  >110  

HTA systolique isolée  >140  <90  

 

C. L’hypertension artérielle chez les enfants : 

Tableau 3: Définition de l‟hypertension chez les enfants. 

HTA systolique  1-17 ans : >100 + (âge x 2) mm Hg  

HTA diastolique  1-10 ans : >60 + (âge x 2) mm Hg  

11-17 ans : >70 + âge mm Hg  

 

D. Formes particulières de l’hypertension artérielle : 

Tableau 4 : Formes particulières de l‟HTA. 

HTA de blouse blanche  HTA uniquement au cabinet  

HTA masquée  HTA uniquement en dehors du cabinet  

HTA résistante  TA ≥140/90 mm Hg malgré une trithérapie 

(comprenant un diurétique) à posologie 

appropriée >4 semaines  
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III. Techniques de mesures :  

Dans l'organisme, les artères jouent le rôle de mères nourricières. Elles conduisent le 

sang du cœur vers les différents tissus de l'organisme et fournissent ainsi aux cellules 

l'oxygène indispensable à leur survie. À chaque contraction du cœur, le sang est chassé avec 

force des cavités cardiaques et propulsé dans ces conduits. Pour remplir leur fonction de 

manière satisfaisante, ils doivent rester souples et non obstrués (libres de dépôts graisseux). 

Il est recommandé que le médecin généraliste mesure régulièrement la PA de ses 

patients afin de dépister précocement l‟apparition d‟une HTA et surveiller l‟évolution des 

chiffres tensionnels chez un patient hypertendu. D‟autres professionnels de santé sont 

encouragés à participer à ce dépistage et à cette surveillance en mesurant la PA des patients : 

il s‟agit principalement des autres médecins spécialistes, des médecins de santé au travail, des 

médecins dentaires, des pharmaciens d‟officine et des infirmiers. 

Utiliser de préférence un appareil au bras, l‟électronique est validé  

 Effectuer au minimum 2 mesures avec un brassard adapté à la circonférence du bras, le cas 

échéant 

  Mesurer la PA la première fois aux deux bras 

 (Considérer le bras où la mesure est la plus haute) et mesurer la fréquence cardiaque (FC)   

Effectuer les mesures chez un patient en position assise ou allongée, au repos durant au moins 

3 à 5 min, Dans le calme et sans parler. 

  Lors de la mesure initiale et au cours du suivi : il faut rechercher une hypotension 

orthostatique après 1 et 3 min au moins en position debout. 
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1. Mesure manuelle de la PA :  

Le tensiomètre manuel est utilisé 

conjointement avec un stéthoscope, qui permet à 

l'examinateur de déceler la reprise (pression 

systolique) ou la disparition (pression diastolique) 

audible des battements cardiaques dans l'artère du 

bras. Le protocole de mesure est le suivant : 

 le fait de gonfler le brassard réalise un garrot (temporaire et léger), la circulation est 

bloquée et la pression artérielle est maximale en amont du garrot, mais aucun bruit n'est 

audible au stéthoscope en l'absence de flux sanguin au niveau du brassard. 

 en relâchant doucement et progressivement l'air du brassard, le garrot est levé. Lorsque la 

pression systolique équilibre la pression du brassard et devient suffisante pour remettre en 

circulation le sang dans l'artère, le stéthoscope permet de détecter une pulsation 

(normalement franche et bien audible). En lisant à cet instant la valeur indiquée par le 

manomètre, on obtient la mesure de la pression artérielle maximale (systole). 

 lorsque la pression du brassard devient inférieure à la pression diastolique, le stéthoscope 

ne permet plus de détecter une pulsation audible et la valeur fournie par le manomètre 

correspond à la pression artérielle minimale (diastole). 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/St%C3%A9thoscope
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pression_systolique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pression_systolique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pression_systolique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pression_diastolique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Systole
https://fr.wikipedia.org/wiki/Diastole
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2. Mesure automatique  de la PA  (brachial /poignet) :  

Brachial : au niveau de l‟artère  brachiale 

Poignet : au niveau de l‟artère  radiale 

- L‟auto mesure à domicile (mesure de la PA par le 

sujet lui-même) améliore également la prédiction du 

risque cardiovasculaire, est mieux corrélée à 

l‟atteinte des organes cibles et améliore l‟adhésion 

du patient à son traitement. 

- Il faut utiliser un appareil validé semi-automatique et éviter la mesure au poignet. Une 

éducation du patient est nécessaire.  

- Outre l‟apprentissage du maniement de l‟appareil, il faut indiquer la chronologie des 

mesures et les conditions de la mesure (au calme, assis, réalisation d‟une première mesure 

dont on ne tient pas compte et d‟une deuxième mesure 5 minutes plus tard, notée par écrit ou 

éditée).  

- Selon l‟objectif poursuivi, les mesures sont faites au lever, avant le dîner, au coucher. 

 La Société française d‟HTA recommande le schéma suivant : réaliser trois mesures en 

position assise le matin au petit déjeuner, le soir avant le coucher, trois jours de suite, les 

mesures étant espacées de quelques minutes (les mesures sont à noter et à présenter au 

médecin lors de la consultation). Les limites supérieures des valeurs normales sont fixées : < 

135/85 mm hg 

Les médecins disposent de plus en plus souvent d‟appareils électroniques qui sont 

comparables à ceux destinés à l‟auto mesure. Ces appareils ont l‟avantage de disposer de 

perfectionnements technologiques (mesure au mm Hg près, capacité de mémoire importante, 

une connexion à un ordinateur pour un transfert de données).  

  



34 

 

IV. Physiopathologie : 

 

A coté du système nerveux de la vie de relation qui permet à tout individu de recevoir 

des informations sensitives ou sensorielles de l‟extérieur, et d‟y répondre de façon adaptée, 

notamment par l‟intermédiaire des muscles squelettiques, existe le SNA (système nerveux 

végétatif, car régulant les fonctions organiques internes et contrôlant les fonctions végétatives 

de l‟organisme). A l‟inverse du système de vie de relation, ce système est dit autonome car il 

échappe au contrôle de la volonté. Le SNA s‟organise autour d‟arcs réflexes avec des fibres 

afférentes arrivant au SNC, d‟où partent des fibres efférentes. Le SNA se compose de 2 

systèmes anatomiquement et fonctionnellement distincts : le système sympathique et le 

système parasympathique. 

 

     Voie parasympathique                                                         Voie sympathique 

Bulbe                                                                                                        Moelle   

………………………………1
ère

 neurone…………….………………………...   

 

Plexus sous-aortique                                                                          Ganglion  

     …………………… …… 2
ème

 neurone……………………………………       

 

                                                        Cœur  

 

 

Figure 01 : Systématisation des voies sympathiques et parasympathiques à destinée 

cardiaque
 

 

Les fibres pré-ganglionnaires du SNA libèrent de l‟acétylcholine, libérée également par 

les fibres post ganglionnaires du système parasympathique. 

Les fibres post ganglionnaires du système sympathique libèrent la noradrénaline, tandis 

que l‟adrénaline est libérée par la surrénale. La noradrénaline va principalement stimuler les 

récepteurs  et plus accessoirement les récepteurs-1, tandis que l‟adrénaline va stimuler aussi 

bien les récepteurs  que , qu‟ils soient de sous-classes 1 ou 2. 
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1. Rôle du système sympathique dans la régulation 

cardiovasculaire : 

Il existe à l‟état basal, au repos, un tonus cardio-accélérateur (sympathique) et un tonus 

cardio-modérateur (vagal) en équilibre que l‟on peut supprimer soit par la section bilatérale 

des pneumogastriques(X), soit en administrant des -bloquants. La régulation de la PA par le 

système nerveux autonome met en jeu des réflexes circulatoires de 3 types : 

 Les barorécepteurs, sensibles aux variations de tension pariétale ; ce système est 

efficace pour les pressions comprises entre 60 et 200 mm Hg. 

 Les chémorécepteurs, sensibles à l’hypoxie, stimulés quand la PA moyenne est 

inférieure à 80 mm Hg. 

 Le réflexe ischémique central, en dernier recours, intervenant pour des PA<50 mm Hg.  

 

Le système nerveux sympathique est impliqué principalement dans le maintien d‟une 

pression artérielle de perfusion efficace. Alertés des modifications de pression par des fibres 

provenant des barorécepteurs situés au niveau de la crosse aortique et des sinus carotidiens 

(mais aussi au niveau d‟autres territoires artériels), les centres sympathiques vont déclencher 

des réponses physiologiques appropriées par le biais d‟influx dans les voies sympathiques 

efférentes. Toutes les variations de PA par exemple lors de l‟orthostatisme, mais aussi lors de 

l‟activité physique, de stress émotionnel ou physique (douleur), d‟hypoglycémie, d‟hypoxie 

sont  autant de situations où le système sympathique va réagir précocement, dont l‟effet est 

renforcé par la libération concomitante de catécholamines par la médullosurrénale. Le 

système sympathique est l‟un des principaux activateurs du SRAA en provoquant 

l‟augmentation de la libération de rénine par le rein. 
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Figure 2 : La pression artérielle moyenne et la pression pulsée. 

 

2. Pression artérielle diastolique et systolique : 

 

Le sang est éjecté dans les membres et le reste du corps par l‟aorte. C‟est dans cette 

artère que la PA devrait théoriquement être mesurée. A chaque battement ou contraction 

cardiaque, appelée systole, le sang va s‟éjecter avec une certaine énergie transformée en 

pression. La PA mesurée à ce moment est alors appelée systolique et correspond à la maxima. 

Au moment où le cœur se rempli (diastole), les valves de l‟aorte vont se refermer de manière 

à ce que le sang ne puisse pas rentrer dans le cœur. La pression résiduelle dans les vaisseaux 

est alors appelée diastolique et correspondant à la minima. 

Selon la formule de Frank, la pression artérielle se définie comme le produit entre la 

résistance du vaisseau dans lequel se trouve le sang et le débit imposé par le cœur. 

Pression artérielle = Résistance × Débit cardiaque 
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A. La résistance périphérique totale (Vasomotricité) 

 Le rayon moyen des grosses artères varie peu car leur compliance est faible. Elles 

offrent peu de résistance à l‟écoulement du sang. Les grosses artères possèdent des fibres 

élastiques : cette élasticité provoque leur contraction réflexe lors de l‟étirement provoqué par 

l‟onde systolique. A l‟inverse, le rayon, des artérioles distales varie beaucoup et joue un rôle 

majeur dans l‟établissement de la résistance artérielle totale : c‟est le réseau artériel de 

résistance. Les variations du rayon sont sous l‟influence : 

- Des nerfs vasomoteurs végétatifs agissant sur les sphincters pré capillaires riches en fibres 

musculaires lisses. Cette vasomotricité est sous la dépendance du système nerveux autonome. 

Il existe un tonus orthosympathique vasoconstricteur prédominant (récepteur-1 

adrénergétiques), et un tonus parasympathique. 

-Des hormones vaso-actives : qui sont soit vasoconstrictrices (angiotensine п, ADH, 

catécholamines) soit vasodilatatrices (bradykinine, sérotonine). 

-Des substances vaso-actives libérées localement par l‟endothélium vasculaire : 

vasodilatatrices (prostacycline, NO) et vasoconstrictrice (endothéline). 

La loi de Poiseuille : La résistance R opposée par les parois d‟un conduit à 

l‟écoulement d‟un fluide dépend de la longueur et du calibre du conduit mais aussi de la 

vitesse d‟écoulement du fluide et de sa viscosité. 

R = 8 .V.L /.r
4 

V : viscosité du liquide ; 

L : longueur d‟un conduit ;   

r : rayon de la section du conduit. 

Le débit cardiaque correspond à la capacité du cœur à éjecter du sang lors de chaque systole, 

correspondant donc à un volume de sang éjecté par minute (environ 5litres /mn). La résistance 

du vaisseau s‟élève à l‟occasion d‟une augmentation de sa tonicité par des nerfs ou d‟une 

augmentation de l‟épaisseur des parois de l‟artère induite par l‟âge. 

La PA varie aussi sur 24 heures, elle est plus élevée en période d‟activité, c'est-à-dire le jour, 

qu‟en période de sommeil. Enfin, la PA fluctue à court terme en fonction des émotions, de la 

fréquence respiratoire et de nos commandes nerveuses qui régulent automatiquement la PA. 
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B. Le débit cardiaque : 

 

 C‟est le volume de sang expulsé par le VG par unité de temps (Qc = VES x Fc). Il est 

sous l‟influence de plusieurs facteurs : 

-La précharge (volume télédiastolique) : diminuée par l‟hypovolémie et modulée par les 

diurétiques ; 

-La post-charge du V.G (pression diastolique aortique résiduelle) : modulée par les 

vasodilatateurs. 

-La propriété intrinsèque du myocarde (contractilité et compliance du ventricule gauche), 

modulée par le système orthosympathique et les catécholamines qui exercent un effet inotrope 

positif via les récepteurs -1 : d‟où la place des - bloquants dans le traitement de l‟HTA. 

-La fréquence cardiaque (FC) : Son accélération augmente le Qc. Elle est déterminée par le 

nœud sinusal en permanence au tonus vagal freinateur dominant et au sympathique 

accélérateur (cible des -bloquants). 
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V. Facteurs  de risque de l’HTA : 

 

 

1. Hypertension artérielle essentielle : 

Il existe deux types de facteurs de risque cardio-vasculaire. 

 

A. Les facteurs modifiables : 

 Tabagisme  Chaque cigarette entraine, chez le fumeur, une élévation de la pression 

artérielle durant une période de 20 à 40 minutes, ainsi qu‟une augmentation du rythme 

cardiaque d‟environ 40 %, qui usent prématurément le cœur et fragilisent les parois 

des artères. Avec un paquet consommé par jour et alors que la pression s‟accroit tout au 

long de la journée, le fumeur ne retrouvera un niveau normal que lors de la période de 

sommeil. Le rétrécissement artériel induit par cette augmentation de la pression peut 

conduire à des spasmes, c‟est-à-dire une fermeture brutale de l‟artère qui explique la 

fulgurance des accidents cardiovasculaires, infarctus ou accident vasculaire cérébral, chez 

certaines personnes. À long terme, le tabac conduit à une détérioration des artères, 

d‟autant plus rapide s‟il est associé à un autre risque cardio-vasculaire. 

 Le diabète traité ou non  

 Dyslipidémies (hypercholestérolémie).  LDLc > 1.60 g/l, HDLc < 0.40 g/l. A l'inverse 

une valeur de HDLc > 0.60 g/l est un facteur protecteur. 

 L’obésité Générale, l‟obésité abdominale ou surcharge pondérale avec un 

IMC>25kg/m2. 

 Une alimentation riche en sel et faible en potassium Le facteur le plus étudié a été la 

consommation de sel alimentaire (NACLl) dont l'importance pourrait, sinon déclencher, 

du moins entretenir une HTA 

 Une consommation excessive d'alcool Entraîne un accroissement du niveau tensionnel. 

Les grands buveurs alcooliques  ont une élévation de la pression systolique de plus de 

1 cm Hg, en moyenne, par rapport aux non-buveurs. 

https://sante.lefigaro.fr/sante/maladie/hypercholesterolemie/quest-ce-que-cest?position=1&keyword=hypercholest%C3%A9rol%C3%A9mie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Chlorure_de_sodium
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 Sédentarité C‟est-à-dire l'absence d‟activité physique régulière. L'augmentation des 

chiffres tensionnels à l'effort constitue une réaction physiologique aiguë tout à fait 

normale. L‟effet chronique d'un entraînement physique adapté s'accompagne 

généralement d'un abaissement de la pression artérielle au repos. Une pression artérielle 

plus basse chez le sujet entraîné par rapport au sujet sédentaire est généralement 

constatée. 

 Le stress. 

 La consommation régulière de réglisse noire ou de produits à base de réglisse noire, 

comme le pastis non alcoolisé. 

 

B. Les facteurs non modifiables : 

 Age Chez les jeunes adultes, le pourcentage d'hypertendus est plus élevé chez les 

hommes que chez les femmes. Chez les personnes âgées de 55 ans à 64 ans, le 

pourcentage est sensiblement le même chez les deux sexes. Chez les personnes de plus de 

64 ans, le pourcentage est plus élevé chez les femmes 

 Sexe Avant la ménopause, les hormones féminines représentent un facteur protecteur face 

au risque cardiovasculaire. Après la ménopause, la courbe du risque cardiovasculaire des 

femmes rejoint progressivement celle des hommes de même âge et de même corpulence. 

 Hérédité Les antécédents familiaux d‟accident cardiaque précoces tels un infarctus du 

myocarde ou une mort subite avant 55 ans chez le père ou un parent du premier degré de 

sexe masculin, ou avant 65 ans chez la mère ou un parent de premier degré de sexe 

féminin. 

 Les personnes atteintes de certaines maladies comme  l‟apnée du sommeil, ou les 

maladies rénales. 

 Médicaments qui augmentent la tension artérielle :  

o Les corticoïdes : Effet secondaire des corticoïdes, imputable notamment à la rétention 

d‟eau et de sel qu‟ils provoquent. 

o Les anti inflammatoires non stéroïdiens : Les AINS peuvent, par ailleurs, diminuer 

l‟efficacité des traitements antihypertenseurs. 

o Décongestionnants nasaux : Peuvent provoquer des hypertensions. A utiliser avec 

prudence chez les hypertendus. 
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o Antimigraineux : Peuvent aussi provoquer des hypertensions. A utiliser avec prudence 

chez les hypertendus.                        

o Antidépresseurs : Surtout à des fortes doses (plus de 200 mg/j), Hypertension parfois 

importante lors de la consommation d‟aliments riches en tyramine (fromages, vins rouges 

et caviar) Hypertension artérielle connue mais rarement décrite. Bon à savoir Ces 

médicaments peuvent aussi entraîner une hypotension lors du passage en position debout. 

Cette hypotension orthostatique est responsable de chutes. 

 

2. Hypertension artérielle secondaire : 

A. Origine rénale : 

 Sténose de l‟artère rénale, par athérome ou fibrose : il s'ensuit une hypo perfusion du 

parenchyme rénal du côté atteint, avec, pour conséquence, une augmentation d'activité du 

système rénine – angiotensine – aldostérone, provoquant une rétention d'eau et de sel 

ainsi qu'une vasoconstriction des artères. 

 Insuffisance rénale chronique, secondaire à une polykystose rénale, 

une glomérulonéphrite, etc. 

 Créatinine, protéinurie, examen du sédiment urinaire (hématies et leucocytes). 

 

B. Origine surrénalienne : 

 Le phéochromocytome: Il s'agit d'une tumeur sécrétant en excès des catécholamines. Ces 

substances augmentent la fréquence cardiaque, la force de contraction du cœur et 

entraînent une vasoconstriction des artères, ces trois éléments provoquant une hausse des 

chiffres tensionnels. La tumeur, le plus souvent surrénalienne, peut cependant avoir 

d'autres localisations. Les symptômes associent, aux poussées tensionnelles, des maux de 

tête, des sueurs et des palpitations. Le diagnostic est possible par le dosage biologique des 

dérivés des catécholamines, notamment l'acide vanylmandélique, dans le sang ou dans 

les urines. Le scanner surrénalien ou la scintigraphie permettent de situer la tumeur 

(diagnostic topographique). 



42 

 

 Le syndrome de Cushing (par tumeur ou par hyperplasie bilatérale des surrénales) 

entraîne une sécrétion importante de cortisol ou de ses dérivées. Les signes sont en 

général évocateurs : érythrose (rougeur) du visage, etc. 

 Le syndrome de Conn entraîne une sécrétion de l'aldostérone en excès, provoquant une 

rétention d'eau consécutive à une rétention de sodium, et une fuite de potassium. 

L'élément orientant le diagnostic est la constatation d'une hypokaliémie (baisse du taux de 

potassium dans le sang). Cet hyperaldostéronisme, dosable dans le sang et dans les 

urines, est dit primaire car il n'est pas dû à l'augmentation de la rénine (taux normal ou 

bas de cette dernière dans le sang). Il s'oppose aux hyperaldostéronismes secondaires 

(aldostérone et rénine élevées) comme on le voit en cas de sténose d'une artère rénale. 

 

C. Coarctation aortique : 

Le rétrécissement congénital (de naissance) de la jonction entre aorte horizontale et aorte 

descendante (isthme aortique) entraîne : 

o une augmentation de la pression artérielle en amont du rétrécissement, en particulier 

au niveau des deux bras, 

o une diminution de la pression artérielle en aval, se manifestant par des pouls fémoraux 

difficilement ou non perceptibles. 

Ce diagnostic est à évoquer systématiquement devant toute hypertension de l'enfant. 

 

D. Hypertension artérielle gravidique : 

Elle est liée à une anomalie de développement du trophoblaste entre 16 et 22 semaines 

d‟aménorrhée avec atteinte du myomètre et de la circulation utérine, hypotrophie fœtale. 

Primipares, souvent après 35 ans, chez les patientes noires ou obèses éventuellement 

gémellarité, on trouve fréquemment un terrain avec des facteurs de risque de l‟athérome. 

On oppose : 

- l‟HTA gestationnelle au-delà de 20 semaines qui réapparaît à chaque grossesse avec 

hypotrophie fœtale. 

- la grossesse chez la femme hypertendue dont l‟HTA s‟aggrave pendant la grossesse. 
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- la pré-éclampsie ou toxémie gravidique en cas de protéinurie > 300 mg/24 h grave si > 1 

g/24 h. 

Les complications sont dominées par l‟éclampsie : crises convulsives, céphalées, 

confusion, coma (encéphalopathie hypertensive). 

Les autres complications sont : rénales, cardiaques, retard de croissance ou mort fœtale, 

hématome rétro placentaire, HELLP syndrome (hémolyse, cytolyse hépatique, thrombopénie). 

L'hypertension artérielle, apparaissant chez une femme enceinte est appelée 

hypertension artérielle gravidique. Le mécanisme précis n'est pas élucidé mais fait appel à des 

phénomènes hormonaux et probablement immuno-allergique. 

Une hypertension artérielle gravidique doit être diagnostiquée le plus tôt possible pour 

être traitée efficacement. Elle apparaît habituellement après la 20
e
 semaine de grossesse. Elle 

est due à une insuffisance placentaire. 

 

E. Origines toxiques : 

La glycyrrhizine ou licorice provient de la racine de la réglisse. Elle agit sur l'inhibition d'une 

enzyme, la 11β-hydroxystéroïde déshydrogénase (type 2), normalement présente au niveau de 

certaines cellules du rein pour métaboliser le cortisol en cortisone afin de laisser 

l'aldostérone réguler la réabsorption de sodium sur son récepteur (le récepteur des 

minéralocorticoïdes). En inactivant l'action de la 11β-hydroxystéroïde déshydrogénase (type 

2), la licorice permet l'activation permanente du récepteur de l'aldostérone par le cortisol, et 

ainsi une réabsorption non régulée de sodium. L'excès de licorice reproduit le tableau 

d'un adénome de Conn, L'intoxication est secondaire à la consommation abondante 

(supérieure à un gramme par jour de glycyrrhizine) de boissons à base de réglisse (pour la 

plupart des pastis sans alcool) ou de produits solides (bâtons de réglisse, etc.) 

Un saturnisme discret peut être cause d'hypertension. Il y a corrélation entre le risque 

d'hypertension et la teneur en plomb de la rotule, mesurée in situ par fluorescence X.  
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F. HTA maligne : 

Elle est devenue rare aujourd‟hui dans les pays développés en raison de la large 

diffusion du traitement antihypertenseur. Son mécanisme comporte une part d‟hypo volémie 

liée à une augmentation de la nitrureuse avec hyperaldostéronisme secondaire et 

hypokaliémie. Ce cercle vicieux aggrave l‟encéphalopathie hypertensive et contre-indique les 

diurétiques. Le tableau comporte une diastolique élevée > 130 mm Hg (systolique souvent > 

210 mm Hg), un œdème papillaire au fond d‟œil (stade IV), une insuffisance ventriculaire 

gauche, une insuffisance rénale aigue avec élévation de la créatininémie +++, une protéinurie 

abondante, une hématurie fréquente. 

On retrouve souvent aussi : 

o Asthénie, amaigrissement, avec altération de l‟état général ; 

o Troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées, vomissements), soif, signes 

possibles de déshydratation.  

o Troubles neurologiques : troubles visuels, céphalées violentes liées à 

l‟hypertension Intracrânienne, réalisant le tableau d‟une encéphalopathie 

hypertensive avec parfois signes de focalisation pouvant aller au coma. 

o Hypokaliémie et une anémie hémolytique régénérative.  

 L‟HTA maligne est caractérisée surtout (+++) par une évolution particulièrement 

rapide aboutissant en quelques mois en l‟absence de traitement approprié è une insuffisance 

rénale irréversible et mortelle. 
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VI. Manifestations cliniques : 

De nombreux hypertendus ne présentent aucun symptôme et l'hypertension est alors une 

découverte d'examen systématique ou de consultation motivée par autre chose. 

Dans certains cas, des symptômes peuvent traduire la répercussion de l'élévation de la 

tension sur l'organisme. Bien que non spécifiques, les principaux symptômes pouvant être 

rencontrés lors d'une hypertension sont : 

 des céphalées (maux de tête) : elles sont surtout caractéristiques d'une hypertension 

grave. Elles sont classiquement présentes dès le matin, dans la région occipitale 

(nuque et au-dessus). 

 des acouphènes (sifflements auditifs), des phosphènes (perception de points 

lumineux). 

 des vertiges. 

 des palpitations (sensation d'augmentation du rythme cardiaque). 

 une asthénie (sensation de fatigue). 

 une dyspnée (difficultés à respirer). 

 une épistaxis (saignements de nez). 

 une hématurie (présence de sang dans les urines). 
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VII. Manifestations biologiques : 

 

Les tests biologiques peuvent être effectués pour plusieurs raisons : 

 Pour dépister et diagnostiquer l'hypertension artérielle. 

 Pour déterminer si la cause est un problème médical sous-jacent qui peut être résolu 

ou contrôlé. 

 Pour évaluer l'état des organes du corps, comme les reins, et obtenir une base de 

référence de la santé des organes avant le début des traitements médicamenteux. 

 Pour surveiller le contrôle de l'hypertension et l'état des organes au fil du temps 

1. Tests de laboratoire : 

Les tests de laboratoire ne permettent pas de diagnostiquer l'hypertension, mais ils sont 

fréquemment prescrits pour détecter les affections susceptibles de provoquer et/ou 

d'aggraver l'hypertension et pour évaluer et surveiller le fonctionnement des organes au fil 

du temps. 

Voici quelques exemples de tests généraux qui peuvent être demandés : 

 Analyse d'urine, protéines urinaires : pour aider à évaluer la fonction rénale. 

 Albumine urinaire (microalbumine), azote uréique du sang (BUN), 

créatinine, débit de filtration glomérulaire estimé (eGFR) : pour détecter et 

surveiller les dysfonctionnements rénaux ou pour surveiller l'effet des 

médicaments sur les reins. 

 Potassium : dans le cadre du panel d'électrolytes, qui comprend également le 

sodium, le chlorure et le dioxyde de carbone (CO2) ; pour évaluer et surveiller 

l'équilibre des électrolytes de l'organisme. Par exemple, un faible taux de 

potassium peut être observé dans le syndrome de Cushing et le syndrome de 

Conn, deux causes d'hypertension secondaire. Certains médicaments contre 

l'hypertension peuvent perturber l'équilibre électrolytique en provoquant une 

perte excessive de potassium ou une rétention de potassium. 

 Glycémie à jeun, A1c : pour aider à diagnostiquer le diabète et à surveiller le 

contrôle de la glycémie au fil du temps chez les personnes diabétiques. 



47 

 

 Calcium : pour déterminer la quantité de calcium total ou de calcium ionisé 

circulant dans le sang ; une activité accrue des glandes parathyroïdes, qui 

entraîne une augmentation du calcium sérique, est associée à l'hypertension. 

 TSH (hormone stimulant la thyroïde) et T4 : pour détecter et surveiller les 

dysfonctionnements de la thyroïde. 

 Profil lipidique : pour évaluer les niveaux de cholestérol total, de cholestérol 

HDL, de cholestérol LDL et de triglycérides et évaluer le risque de développer 

une athérosclérose. 

 Le panel métabolique de base (BMP) : comprend plusieurs des tests 

énumérés ci-dessus, il peut donc être demandé à la place des tests individuels. 

Sur la base des antécédents médicaux, des résultats physiques et des résultats des tests 

de laboratoire de routine, certains tests non routiniers peuvent être prescrits pour aider à 

détecter, diagnostiquer et surveiller les conditions causant l'hypertension secondaire. En 

voici quelques exemples : 

 Aldostérone et rénine : pour aider à détecter la surproduction d'aldostérone 

par les glandes surrénales (qui peut être due à une tumeur) ou de rénine par les 

reins (qui peut être due à une lésion rénale ou à un rétrécissement des artères 

amenant le sang aux reins). 

 Test de suppression du cortisol et de la dexaméthasone : pour détecter une 

surproduction de cortisol qui peut être due au syndrome de Cushing. 

 Catécholamines et métanéphrines : principalement pour aider à détecter la 

présence d'un phéochromocytome qui peut provoquer des épisodes 

d'hypertension grave. 
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2. Tests hors laboratoire : 

Dans le cadre du processus de diagnostic et pour aider à évaluer l'état des organes 

vitaux, un praticien de santé peut demander ou effectuer un ou plusieurs des examens 

suivants : 

 ECG (électrocardiographie) - pour évaluer la fréquence et le rythme 

cardiaques et rechercher des signes d'atteinte cardiaque. 

 Examen de l'œil - pour examiner la rétine à la recherche de modifications des 

vaisseaux sanguins (rétinopathie) causées par une hypertension prolongée. 

 Examen physique - recherche d'une sensibilité abdominale, écoute des bruits 

(bruit du sang s'écoulant dans une artère rétrécie), examen de la glande 

thyroïde dans la gorge pour détecter toute hypertrophie ou tout signe de 

dysfonctionnement, et détection de tout autre signe clinique au fur et à mesure 

qu'il se présente. 

 Examens d'imagerie, tels que radiographie ou échographie des reins ou 

radiographie du thorax.  
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VIII. Relation entre l’HTA et l’odontologie : 

 

1. Rappel épidémiologique :  

Sur le plan épidémiologique, les études faites aux Etats Unis, France, Japon, Arabie 

Saoudite, Nigeria et en Inde ont trouvés les résultats suivants :  

 

Au Japon, parmi les maladies liées à l'hypertension, c'est l'hypertension qui présentait la 

prévalence la plus élevée (10,9 %) chez les sujets. Il n'y avait pas de différence significative 

entre les hommes et les femmes en ce qui concerne les taux d'hypertension. Cependant, les 

hommes étaient plus nombreux que les femmes à avoir reçu un diagnostic de maladie 

cardiaque ou de diabète sucré. Les taux de maladies liées à l'hypertension autres que les 

maladies rénales étaient significativement liés à l'augmentation de l'âge des sujets. 

Tableau 05 : Taux de sujets atteints de maladies liées à l'hypertension selon le sexe et l'âge, 

Japon. 

Age H ypertcnsion" Heart 
discuss " 

Arrhythmia" Diabetes 
mellitus" ' 

Cerebrovascular 
disease“ 

Renal 
disease 

20-29 Y Men 369 0.8 1.1 2.2 0.3 0.3 1.1 

 Women 668 0.2 0.5 1.7 0.3 0.2 1.1 

30-39 Y Men 217 3.7 0.5 3.7 1.4 0 2.8 

 Women 353 0.3 0.6 2.3 0 0 1.4 

40-49 Y Men 206 7.3 0.5 6.8 7.3 1.0 4.9 

 Women 345 5.2 0.6 2.9 1.7 0.3 3.5 

50-59 Y Men 212 18.4 7.6 4.7 12.7 0 4.7 

 Women 396 12.9 2.8 6.3 3.0 1.0 3.3 

60-69 Y Men 246 21.5 12.2 7.3 12.6 2.9 1.6 

 Women 400 24.0 9.3 9.0 5.5 2.8 0.5 

70+ Y Men 160 26.9 16.9 11.3 7.5 9.4 4.4 

 Women 239 36.0 13.4 5.9 7.5 6.7 3.8 

Overall  3811 10.9 4.4 4.7 4.0 1.5 2.3 
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En Niger, sur un total de 1200 patients examinés, 19,7% (236) étaient hypertendus. 52,5% 

(124) de ces patients hypertendus ont été détectés lors de l'examen dentaire, tandis que les 

47,5% restants (112) étaient des hypertendus connus. 57,2 % des patients hypertendus étaient 

des hommes, tandis que les femmes de 77 ans représentaient 60 % et celles de 18 à 27 ans 

représentaient 4,8 %.  

Tableau 06 : total des patients hypertendus selon le sexe en Niger 

 

Gender No.in Attendance Hypertensive % hypertensive 

M 688 135 57.2 

F 512 101 42.8 

Total 1200 236 100 

 

 

En Inde, sur les 1200 sujets du dépistage initial, 463 sujets avaient un niveau de pression 

artérielle normal et 489 patients ont été classés au stade pré-HTN, 166 patients au stade I et 82 

patients au stade II de l'HTN. Ces patients sont toujours considérés comme normaux, mais il 

est conseillé de prendre des précautions pour ne pas consommer de sel en excès, de contrôler 

leur consommation d'alcool et de tabac et de changer leur mode de vie sédentaire. 

Tableau 07 : Répartition par âge des hypertendus selon la classification JNC VII, Inde. 

 

Age range Norm

al 

< 120/8

0 

m

m 

Hg Prehypertension 

120/80-139/89 

mm 

 

Hg 

Stage I hypertension 

140/90-159/99 mm 

Hg 

Stage II 

hypertension 

> 160/100 

mm 

 

 

Hg 

Total 

11-25 Years 168 141 1 0 310 

26-40 Years 182 163 3 3 8 386 

41-55 Years 8 5 111 6 5 2 8 289 

56-70 Years 2 6 5 9 5 8 2 9 172 

71-85 Years 2 1 5 9 1 7 4 3 

Total  463 489 166 8 2 1200 
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Figure 03 : total des patients 

hypertendus selon le sexe aux 

Etats Unis. 

Soixante-quatorze, soit 46,3 %, des 

160 patients hypertendus de cette 

étude étaient des hommes. Les 160 

patients hypertendus de cette étude 

étaient des hommes, et 86, soit 53,8 

%, étaient des femmes. 

 

  

Figure 04 : répartition par sexe en fonction de l'âge dans la population hypertendue-Etat Unis. 

Chez les jeunes, l'hypertension est plus fréquente chez les hommes que chez les femmes. 

Cependant, avec l'âge, les femmes sont plus nombreuses que les hommes à en être atteintes. 

que les hommes. Ces tendances sont en corrélation avec la population hypertendue examinée. 

Dans cette étude, la prévalence de l'hypertension chez les hommes est plus fréquente dans la 

vingtaine et la trentaine, et la survenue de l'hypertension chez les femmes augmente 

régulièrement avec l'âge, dépassant les hommes après 40 ans (la seule exception étant une 

forte augmentation de l'hypertension chez les hommes de 70 ans). 
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Figure 05 : Les différences entre les hommes et les femmes dans l'état de sous-catégorisation 

de l'hypertension (%), Arabie Saoudite 

En Arabie saoudite, une grande cohorte de patients était hypertendue (63,7 %); 52,9 % de ces 

patients ne savaient pas qu'ils étaient hypertendus, et 10,8 % le savaient. Seulement la moitié 

environ de ce dernier groupe de patients (4,9 %) prenait déjà un ou plusieurs médicaments 

pour traiter leur hypertension ; 5,9 % des patients ne prenaient aucun médicament contre 

l'hypertension. Nous avons constaté que la majorité des patients étaient au stade pré-

hypertensif (35 %) ; 10 % et 19 % des patients étaient au stade 1 et 2 de l'hypertension, 

respectivement. L'âge moyen de leur groupe d'étude était de 40,9 ± 6,7 ans, et 69% des 

patients étaient des femmes et 31% des hommes. 

Figure 06 : Distribution des autres 

facteurs de risque cardiovasculaires 

chez les personnes hypertendues, 

Estéban France 2015. 

Parmi les personnes hypertendues, 

38,5% ne présentaient aucun des 

autres facteurs de risque cardio 

vasculaires listés (tabac, diabète, 

sédentarité, obésité), 37,5% 

présentaient un facteur de risque 

supplémentaire, majoritairement la sédentarité et l‟obésité ; 19,8% présentaient deux autres 

facteurs de risque et 4,2% cumulaient trois facteurs de risque en plus de l‟HTA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: The differences between males and females in the hypertension 

sub categorization status (%). 
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2. Manifestations buccales causées par les effets indésirables 

des médicaments antihypertenseurs : 

A. Xérostomie :  

De nombreux médicaments antihypertenseurs comme les IEC, les diurétiques thiazidiques, les 

diurétiques de l'anse et la clonidine sont associés à la xérostomie. Sa probabilité augmente 

avec le nombre de médicaments concomitants. La xérostomie a de nombreuses conséquences, 

comme la carie, la difficulté à mâcher, à avaler et à parler, la candidose et le syndrome de 

brûlure orale. Parfois, la sensation est transitoire et la fonction salivaire est ajustée par le 

patient lui-même. Il existe des situations quand il est nécessaire de changer de médicament 

antihypertenseur. Il est souvent nécessaire de traiter directement la xérostomie avec des agents 

parasympathomimétiques tels que la pilocarpine ou la cevime- line. D'autres 

recommandations consistent à boire fréquemment de l'eau à petites gorgées, à utiliser des 

bonbons sans sucre, à réduire la consommation de café et à éviter les bains de bouche 

contenant de l'alcool. Pour réduire le risque de caries, des applications topiques de fluor, 

notamment sous forme de gels à forte concentration appliqués au pinceau ou en plateau sont 

recommandées. 

 

B. Hyperplasie gingivale :  

Elle peut être provoquée par les inhibiteurs calciques, avec une incidence variant de 6 à 83 %. 

La majorité des cas sont associés à la nifédipine. L'effet pourrait être lié à la dose. 

L'hyperplasie gingivale se manifeste par des douleurs, des saignements gingivaux et des 

difficultés de mastication. Une bonne hygiène buccale réduit considérablement son incidence. 

En changeant de médicament antihypertenseur, l'hyperplasie peut être inversée. 
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C. Réaction lichénoïde : 

De nombreux antihypertenseurs (diurétiques thiazidiques, méthyldopa, propranolol, captopril, 

furosémide, spironolactone et labétalol) sont associés à des réactions lichénoïdes orales. Les 

formes cliniques sont très différentes du lichen plan lui-même. La façon la plus simple de le 

traiter est de changer de médicament antihypertenseur, et les réactions lichénoïdes 

disparaissent après l'arrêt du médicament responsable. Si le médicament n'a pas pu être 

changé, les réactions lichénoïdes sont traitées par des corticostéroïdes topiques. 

 

D. Autres effets indésirables : 

Les inhibiteurs de l'ECA sont associés à la toux et à la perte du goût (ageusie) ou à l'altération 

du goût (dysgueusie). Une dysgueusie a également été rapportée avec l'utilisation d'autres 

antihypertenseurs, comme les 𝛽-bloquants, l'acétazolamide et le diltiazem. Il a été postulé que 

la dysgueusie pouvait résulter d'un mécanisme affectant la manipulation salivaire des ions 

métalliques tels que le magnésium. 

 

3. Interactions médicamenteuses entre antihypertenseurs et les 

médicaments utilisés en dentisterie : 

 La plupart des médicaments antihypertenseurs ont des interactions médicamenteuses 

avec les AL (anesthésiques locaux) et les analgésiques. 

L'interaction des AL avec les bêta-bloquants non sélectifs peut augmenter la toxicité 

des AL. 

 Les effets cardiovasculaires de l'épinéphrine utilisée pendant les procédures dentaires 

peuvent être potentialisés par l'utilisation de médicaments tels que les b-bloquants 

non sélectifs (propranolol et nadolol). Les directives recommandent de diminuer la 

dose et d'augmenter l'intervalle entre les injections d'épinéphrine. 
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 L'utilisation à long terme des AINS peut antagoniser l'effet antihypertenseur des 

diurétiques, des bêta-bloquants, des alpha-bloquants, des vasodilatateurs et des 

inhibiteurs de l'ECA. L'administration à court terme a cependant un effet 

cliniquement significatif. D'autres analgésiques tels que le paracétamol peuvent être 

utilisés pour éviter cet effet secondaire. 

 Les soins dentaires chez les patients hypertendus nécessitent une attention 

particulière, car toute procédure stressante peut augmenter la pression artérielle et 

déclencher des complications aiguës telles qu'un arrêt cardiaque ou un accident 

vasculaire cérébral. 

 Le contrôle de la douleur et de l'anxiété est très important chez les patients présentant 

un risque médical élevé. Les patients atteints de maladies cardiovasculaires présentent 

un risque élevé de complications dues aux catécholamines endogènes (adrénaline et 

noradrénaline) libérées par la douleur et le stress. Ces catécholamines peuvent 

augmenter la pression artérielle et le débit cardiaque de façon draconienne. Cet effet 

est réduit par le contrôle de la douleur dentaire. Les anesthésiques locaux avec 

épinéphrine produisent une anesthésie plus longue et plus efficace que les AL 

simples, évitant ainsi une réponse exagérée au stress. Les AL avec vasoconstricteur 

doivent être évités ou utilisés à faible dose chez les patients prenant des bêta-

bloquants non sélectifs ou chez les patients souffrant d'hypertension non contrôlée. La 

dose maximale dose d'épinéphrine recommandée chez un patient présentant un risque 

cardiaque est de 0,04 mg, ce qui équivaut à la dose contenue dans environ deux 

cartouches de AL à 1:100000 d'épinéphrine ou 4 cartouches à 1:200000 

d'épinéphrine. Chez les patients atteints d'une maladie grave, il peut être utile de 

mesurer la tension artérielle et la fréquence cardiaque après l'injection de 

l'anesthésique. Une administration lente et une aspiration peuvent prévenir les 

réactions indésirables. 

 D'autres contre-indications aux AL vasoconstricteurs sont l'hypertension sévère non 

contrôlée, les arythmies réfractaires, l'infarctus du myocarde ou l'accident vasculaire 

cérébral à un âge inférieur à 6 mois, l'angine instable, le pontage coronarien de moins 

de 3 mois, l'insuffisance cardiaque congestive et l'hyperthyroïdisme non traité. 

 En raison des concentrations plus élevées d'adrénaline (près de 12 cartouches 

standards) dans les cordons de rétraction gingivale utilisés pour les empreintes 

prothétiques et de son absorption rapide dans la circulation, l'utilisation d'adrénaline 
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pour l'éviction gingivale chez les patients atteints de maladies cardiovasculaires est 

contre-indiquée. 

 

 

4. Prise en charge des patients hypertendus dans le cabinet 

dentaire : 

 L'évaluation initiale de chaque patient hypertendu doit comprendre les antécédents 

familiaux détaillés de maladies cardiovasculaires et d'autres maladies connexes, les 

antécédents d'hypertension, les médicaments, la durée et l'historique du traitement 

antihypertenseur, la gravité de la maladie et ses complications. Avant de commencer 

un traitement dentaire, le dentiste doit évaluer la présence d'hypertension, déterminer 

la présence de maladies organiques associées et déterminer les modifications à 

apporter au traitement dentaire. 

 Une attention particulière doit être accordée à la mesure précise de la PA chez les 

femmes enceintes, car la grossesse peut modifier les valeurs de la PA de la patiente, 

plus de 10 % des femmes enceintes présentant une hypertension cliniquement 

pertinente. La surveillance de la PA est également nécessaire chez les patients 

diabétiques, les patients souffrant de dysfonctionnement autonome et les patients âgés 

pour lesquels l'hypotension orthostatique est un problème important. Le dentiste doit 

connaître les autres maladies traitées par des médicaments antihypertenseurs (tels que 

aténolol, amlodipine et cartéolol) comme les maux de tête, les douleurs régionales, 

l'insuffisance rénale, le glaucome et l'insuffisance cardiaque congestive. 

 

5. Mesure de la tension artérielle dans le cabinet dentaire : 

 Les patients hypertendus présentent un risque accru de développer des effets 

indésirables dans un cabinet dentaire. Par conséquent, la mesure de la PA sera 

effectuée au cabinet dentaire pour chaque nouveau patient, à chaque visite. Chez les 

patients atteints de maladies systémiques chroniques, la mesure de la PA sera 

effectuée lors d'interventions dentaires plus compliquées comme la chirurgie buccale, 
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les traitements de restauration compliqués avec des séances plus longues, la pose 

d'implants dentaires et la chirurgie parodontale. 

 La mesure systématique de la PA peut réduire le risque d'événements 

cardiovasculaires et de complications aiguës pendant un traitement dentaire, en 

particulier lorsqu'une sédation consciente ou une anesthésie générale est nécessaire. 

La surveillance de la PA est essentielle pour le traitement d'urgence des patients qui 

présentent des effets secondaires. La surveillance de routine des patients dont 

l'hypertension est connue permet au dentiste de déterminer si la PA est correctement 

contrôlée. 

 Les meilleures mesures de la PA étaient obtenues avec des sphygmomanomètres à 

mercure, qui ne sont plus disponibles aujourd'hui. Les sphygmomanomètres anéroïdes 

utilisés doivent être vérifiés tous les 6 mois. Les tensiomètres électroniques sont 

simples à utiliser mais pas aussi précis que les anéroïdes. 

 Les directives ESC-ESH de 2013 et JNC 7 de 2003 décrivent la méthode que les 

professionnels de santé doivent utiliser pour obtenir des mesures de la pression 

artérielle en cabinet. 

 Il faut utiliser un instrument de mesure de la pression artérielle correctement calibré et 

validé. Les patients doivent être assis sur une chaise, les pieds sur le sol, pendant 5 

minutes dans une pièce calme. Leur bras doit être soutenu au niveau du cœur et un 

brassard de pression artérielle de taille appropriée (vessie du brassard entourant au 

moins 80 % du bras) doit être utilisé. La mesure précise de la pression artérielle est 

importante pour éviter le surdiagnostic et le sous-diagnostic, ainsi que le surtraitement 

et le sous traitement de l'hypertension. 

 

6. Hypertension en blouse blanche - effet blouse blanche et 

hypertension masquée : 

La pression artérielle au bureau est généralement plus élevée que la pression 

artérielle mesurée en dehors du bureau, ce qui a été attribué à la réaction d'alerte, à 

l'anxiété et/ou à une réponse conditionnelle à une situation inhabituelle. L'hypertension en 

blouse blanche (HBC) désigne une pression artérielle élevée persistante au bureau en 

présence d'une pression artérielle normale en dehors du bureau. L'HCA est différente de 
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l'effet blouse blanche (EBC), qui se réfère à une pression artérielle élevée au bureau mais 

où l'hypertension peut ou non être présente en dehors du bureau. On parle d'hypertension 

masquée lorsqu'un patient a une pression artérielle normale en cabinet mais présente une 

hypertension en dehors du cabinet. L'HME, l'ECM et l'hypertension masquée peuvent 

être diagnostiquées par diverses méthodes, notamment la surveillance de la pression 

artérielle à domicile et la surveillance ambulatoire de la pression artérielle sur 24 heures. 

L'HME et l'hypertension masquée sont importantes à reconnaître pour les cliniciens. La 

question de savoir si l'HME est associée à un risque cardiovasculaire accru est 

controversée, mais les patients souffrant d'hypertension masquée présentent un risque 

cardiovasculaire accru. La prévalence de l'HME lors des consultations médicales est 

d'environ 20 %. La prévalence de l'HME dans le cadre des visites chez le dentiste n'a pas 

été établie. Les lignes directrices de l'ESC-ESH recommandent de réserver les termes " 

hypertension en blouse blanche " et " hypertension masquée " pour définir les personnes 

non traitées. 

La mesure de routine des valeurs de la pression artérielle au cabinet dentaire est la 

suivante : 

 mesure et enregistrement de la TA lors de la première visite, 

 mesure et enregistrement de la TA lors d'une nouvelle visite : 

o tous les deux ans pour les patients dont la TA est < 120/80 mmHg. 

o tous les ans pour les patients ayant une TA de 120-139/80-89 mmHg. 

o à chaque visite pour les patients ayant une PA > 140/90 mmHg. 

o à chaque visite pour les patients souffrant d'une maladie coronarienne, de 

diabète sucré ou d'une maladie rénale et ayant une TA > 135/85mmHg. 

o à chaque visite pour les patients présentant une hyper tension établie. 
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IX. Traitement : 

Dans les rares cas où une cause est trouvée, le traitement de cette dernière peut entraîner 

parfois la guérison de l'HTA (en retirant chirurgicalement un adénome de Conn par exemple). 

Le traitement repose sur la compréhension des mécanismes physiopathologiques de régulation 

de la tension artérielle. Le traitement de l'hypertension artérielle vise à la normalisation des 

chiffres tensionnels, afin d'en prévenir les complications. 

Ce mécanisme implique essentiellement les systèmes suivants:  

 Le système rénine-angiotensine ; 

 Le système nerveux sympathique ; 

 Le système de la volémie (essentiellement dépendant des apports et des pertes en sel et 

en eau) 

Nous disposons aujourd‟hui de nombreux médicament de différents types pour lutter 

contre l‟HTA .Or chaque classe de médicament n‟agit que sur un système spécifique de 

régulation de la tension artérielle. Pour le médecin, prescrire d‟emblée le médicament qui 

convient le mieux à chaque patient hypertendu n‟est pas évident. Et trouver le bon 

médicament (combinant efficacité et tolérance) peut nécessiter plusieurs essais. 

A noter que lorsqu‟un patient prend un médicament antihypertenseur, il est rare qu‟il 

conserve le même traitement sans modification aucune pendant plusieurs années de suite. IL 

est possible qu‟un médicament bloquant un système de la régulation tensionnelle finisse par 

stimuler un autre (le différent système physiologique agissant sur la tension artérielle étant 

étroitement lié les uns aux autres).  

Un traitement prescrit contre l‟HTA est donc susceptible d‟être changé au bout de 

quelques années. D‟où l‟importance d‟être correctement suivi d‟un point de vue médical et de 

contrôler régulièrement sa tension artérielle. Enfin, très souvent pour obtenir une efficacité 

optimale du traitement antihypertenseur, il est nécessaire d‟associer deux, voire trois 

médicament. 

Aujourd‟hui, on trouve des produits pharmaceutiques qui associent dans un seul 

comprimé deux ou trois molécules différentes (évitant ainsi  d‟avaler plusieurs comprimés à 

chaque fois). 
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1. Les huit classes de médicaments antihypertenseurs : 

À ce jour, la médecine dispose de huit classes d‟antihypertenseur, dont cinq majeures :  

 Les Bétabloquants. 

 Les diurétiques. 

 Les inhibiteurs calciques (IC). 

 Les inhibiteurs de l‟enzyme de conversion (IEC). 

 Les antagonistes des récepteurs de l‟angiotensine II (ARA2). 

 Les alpha-bloquants. 

 Les antihypertenseurs centraux. 

 Les inhibiteurs directs du rénine. 

 

DES Médicaments actifs sur les formes légères à modérées d’hypertension artérielle … Et 

les formes sévères ? 

En réalité, on sait très bien que les médicaments sont actifs sur toutes les formes d’HTA (y 

compris les formes sévères). 

En pratique, dans les essais thérapeutique, il y a toujours un groupe de malades qui prend 

le vrai médicament et un autre groupe qui prend le placebo. Mais aujourd’hui l’efficacité 

des médicaments  pour faire baisser la tension artérielle n’étant plus à démontrer, il est 

interdit de faire prendre un risque à un hypertendu sévère en lui faisant prendre un 

placebo ! 

Cette mention inscrite sur les notices des médicaments contre l’HTA peut donc en effet 

surprendre. En réalité, elle est liée à une question de réglementation d’ordre éthique : les 

laboratoires pharmaceutiques n’ont pas le droit d’écrire que le médicament convient aux 

personnes atteintes d’une forme sévère d’HTA parce que ces patients ne peuvent pas être 

intégrés aux essais thérapeutique. Alors que, bien évidemment, ces médicaments sont aussi 

indiqués pour ces malades ! 
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Les recommandations médicales internationales préconisent d‟utiliser  en première 

intention des classes thérapeutiques majeures (les cinq première  classes thérapeutiques 

nommées ci-dessus). En pratique, pour faire baisser la pression artérielle, le médecin prescrit 

en premier lieu un médicament parmi ces classes pharmacologiques que sont les bêta-

bloquants,  les diurétiques, les IC, les IEC, les antagonistes des récepteurs de l‟angiotensine. 

Pourquoi plus particulièrement celle-là ? Parce qu‟elles ont démontré leur efficacité à 

diminuer les chiffres de la tension artérielle systolique et diastolique, mais aussi les 

complications cardiovasculaires liées à une HTA. De plus, ces médicaments sont plutôt mieux 

tolérés. 

Dans un deuxième temps, si l‟un des médicaments précités présente une tolérance 

moins bonne ou qu‟il ne stabilise pas les chiffres  systoliques et diastoliques de façon 

satisfaisante, le médecin utilisera un médicament des autres classes thérapeutiques. 

 

2. Les effets indésirables quasiment tous réversibles : 

Certains effets secondaires sont souvent signalés par le médecin au moment de prescrire 

le traitement ; Pour les différentes classes d‟antihypertenseurs, quasiment tous les effets sont 

réversibles à l‟arrêt de traitement. Ils sont principalement le résultat du mécanisme d‟action de 

la molécule, c‟est la raison pour laquelle aucun n‟est identique à l‟autre. Si un médicament 

(inhibiteur de l‟enzyme de conversion, par exemple) peut provoquer une toux, ça ne sera pas 

le cas d‟un autre médicament choisi dans une famille thérapeutique différente. Le médecin est 

le seul apte à décider de l‟arrêt du traitement qu‟il remplacera par un autre  il faudra atteindre 

quelques jours pour la disparition complète des effets indésirables observés.  

 

3. Le mode d’action des médicaments : 

A. Les bêtabloquants : 

• Mode d’action : C‟est l‟une des plus anciennes classes d‟antihypertenseur. Elle agit 

essentiellement en ralentissant la fréquence cardiaque et en bloquent le système nerveux 

sympathique qui est l‟un des systèmes du stress. La conséquence directe est le ralentissement 

du pouls. Les bêtabloquants sont également aussi prescrits en cas d‟angine de poitrine (angor 
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qui peut  aboutir  dans les cas extrêmes à l‟infarctus du myocarde). C‟est tout l‟intérêt de cette 

classe de médicament à double indication prescrite chez les personnes ayant une insuffisance 

coronaire.  

• Précautions d’emploi : Le médecin peut effectuer un électrocardiogramme (ECG) 

afin de vérifier que le patient n‟a pas de troubles de conduction électrique cardiaque, qui 

pourrait être aggravé par la prise d‟un bétabloquant. 

• A savoir : cette classe de médicament peut aussi être utilisée comme traitement de 

fond de la migraine, cela peut être intéressant chez les hypertendu qui souffre de ces maux de 

têt et qui utilise des triptans (médicament indiqués pour soigner des crises de migraine). En 

effet, les triptans ont l‟inconvénient d‟induire une hausse de tension artérielle. En prenant un 

bétabloquant, il est possible de traiter en même temps la pression artérielle trop élevée et la 

migraine.  Les bétabloquants sont aussi utilisés pour prévenir, éviter des saignements 

eosophagiens chez les personnes souffrant d‟une cirrhose du foie. En conclusion, ce n‟est pas 

parce qu‟une personne est soignée par un bétabloquant qu‟elle a forcément une hypertension 

artérielle.  

• Effets indésirables :  

- La principale contre-indication d‟un bétabloquant est l‟asthme. Les bétabloquants 

peuvent en effet induire des crises d‟asthme en stimulant une réactivité bronchique.  

-  Le ralentissement de la fréquence cardiaque peut aboutir à une fatigabilité, notamment à 

l‟effort. Cela peut entrainer un essoufflement ou l‟impression d‟être moins résistant à 

l‟effort.  

-  Un refroidissement des extrémités. 

- Chez les hommes, le dysfonctionnement érectiles : rarement. Les essais cliniques en 

comparaison avec un placebo ont montré très peu de cas d‟impuissance en prenant un 

médicament bétabloquant. Avec l‟âge et la gravité des chiffres tensionnels (avant tout 

traitement), et que la survenue et/ou l‟aggravation de ces troubles surviennent chez 

environ 10/100 des patients traités, qu‟ils prennent un bétabloquant ou… un placebo. 
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B. Les diurétiques 

a. Le diurétique <<classique>> thiazidiques : 

• Mode d’action : Cette classe de médicaments, qui fait partie des premiers 

médicaments antihypertenseur ayant été utilisés. Agit au niveau des reins, ils provoquent 

l‟élimination de sel d‟eau, plus on élimine de l‟eau, plus on élimine du sel par la même 

occasion. Il s‟ensuit une baisse de la pression artérielle. 

• Précautions d’emploi : Ce type de médicament agissent sur les reins, le médecin doit 

avant de le prescrire, vérifier l‟état de leur fonctionnement par une analyse de sang. Il 

demande en particulier le dosage de la créatininémie plasmatique. La créatinine est un acide 

aminé naturel dont le taux augment si les reins  ne l‟éliminent pas correctement.  De plus, le 

mode d‟action d‟un diurétique provoquant une perte d‟eau, de sel et de potassium implique de 

réaliser une analyse de sang qui mesure la concentration en ions (chlore, potassium, 

sodium…). Cette examen, appelé <<ionogramme sanguin>>, est répété à de courts intervalles 

en début de traitement, puis de moins fréquemment jusqu‟à une analyse une fois par an si tout 

va bien. 

•A savoir : Certains médicament diurétique perdent leur efficacité en cas d‟insuffisance 

rénale avancée. 

•Effets indésirables : 

- Allergie cutanées. 

- Fréquentes envie d‟uriner, en particulier les 3-4 heures après avoir pris les 

médicaments. Cela peut causer une gêne pour certaines personnes et entrainer le fait 

de ne plus prendre régulièrement ce médicament.                                                             

- Chez les hommes, une augmentation des symptômes liés à un adénome de prostate et 

qui souffrent déjà d‟une fréquence excessive de vidange de leur vessie.  

 

b. Les diurétiques épargneurs de potassium : 

La spironolactone est une classe particulière de médicament diurétique utilisé dans 

certaines formes d‟hypertension artérielle secondaire, celle-ci concerne 5 à 10 % des 

hypertendus. La spironolactone agit contre l‟aldostérone sécrété en excès par les glandes 

surrénales dans ce type de maladie.  
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• Effets indésirables : L‟un des effets indésirables de ce médicament est l‟augmentation du 

volume des reins (gynécomastie), parfois associées à une montée de lait. Cela impose un arrêt 

immédiat du traitement.  

 

 

C. Les inhibiteurs calciques (IC) : 

•Mode d’action : En agissant sur la dilatation des vaisseaux, les IC font baisser la 

pression artérielle. 

•Précaution d’emploi : Aucune surveillance n‟est nécessaire, ni aucune précaution 

particulière en générale. Toutefois, si le médecin prescrit des examens à effectuer avant de 

prendre un inhibiteur calcique, c‟est certainement pour une raison individuelle concernant 

directement chaque patient. Il ne faut alors pas hésiter à interroger le praticien. 

A savoir : Cette classe de médicament antihypertenseurs très efficace à d‟autres 

indications qui permettent de les utiliser chez les hypertenseurs souffrant d‟angine de poitrine. 

•Effets indésirables : Une majorité de ces médicaments (9 sur 10) entrainent une 

accélération du cœur. Ainsi, 5 à 10 % des personnes qui utilisent ce traitement se plaignent : 

- De flush (rougeurs au visage). 

- De tachycardie.  

- D‟œdème dans les jambes, notamment en fin de journée, dû à la dilatation des 

vaisseaux.  

 

 

D. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) : 

•Mode d’action : L‟enzyme de conversion est une substance naturellement sécrétée par 

l‟organisme. Elle est nécessaire à la formation de l‟angiotensine II, une autre substance 

intervenant dans la régulation de la pression artérielle. E inhibant cette enzyme, on empêche 

la fabrication de l‟angiotensine II et par conséquent, on favorise une dilatation des vaisseaux. 
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• Précaution d’emploi : Cette enzyme étant impliquée dans le fonctionnement des 

reins, avant de débuter le traitement, le médecin prescrit une analyse de sang de type 

ionogramme (qui permet de vérifier la concentration en ions minéraux, comme le potassium, 

le sodium), puis de nouveau quelque semaine après avoir pris ce médicament. 

• A savoir : Les médicaments IEC sont utilisée depuis plus de vingtaine d‟années. 

• Effets indésirables : Les inhibiteurs  de l‟enzyme de conversion agissant sur d‟autres 

systèmes enzymatiques que celui de la régulation de l‟angiotensine II, ils peuvent provoquer 

une allergie (cela concerne plus les populations asiatiques) : 

- Une toux sèche. 

- Des démangeaisons de la gorge, des maux de gorge. 

Exceptionnellement, et plutôt chez les afro-américains, il peut se produire une réaction 

allergique très puissante après avoir pris ce type de médicament. C‟est l‟agio-œdème (œdème 

de QUINCKE), caractérisé par un gonflement du visage  (lèvre, langue) voire un blocage de 

la respiration.  

 

 

E. Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ou sartans) 

• Mode d’action : L‟angiotensine II est une substance naturelle sécrétée par l‟organisme. Elle 

induit une vasoconstriction (diminution du diamètre des vaisseaux). En présence d‟un 

antagoniste (qui va empêcher l‟action de cette substance sur son récepteur), c‟est l‟inverse qui 

se produit : une vasodilatation, autrement dit une augmentation du calibre des vaisseaux, dont 

la conséquence est une baisse de la pression artérielle. 

• Précaution d’emploi : L‟angiotensine II est intimement liée au fonctionnement des reins 

avant de prendre le médicament qui va contrecarrer son action, le médecin prescrit une 

analyse de sang et en redemandera une nouvelle dans les semaines suivantes, notamment pour 

surveiller la concentration en potassium dans le sang. Le médecin surveillera le 

fonctionnement des reins et / ou augmentation du potassium.  

• A savoir : Cette classe de médicament est la plus récente utilisée dans l‟HTA. Elle est 

aussi indiquée après un infarctus du myocarde et en cas d‟insuffisance cardiaque. 
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• Effets indésirables :   L‟antagoniste  est utilisée dans des conditions normales, des 

récepteur d‟angiotensine II n‟ont pas d‟effet secondaire spécifique majeur. 

F. Les antihypertenseurs centraux : 

Les principaux antihypertenseurs centraux sont : la rilménidine, la clonidine, et 

l‟αméthyldopa. Leurs effets indésirables sont : la somnolence, la sécheresse buccale et parfois 

un syndrome dépressif. Un effet rebond est possible lors de l‟interruption brutale du 

traitement avec clonidine. Ces produits exposent aux risques d‟hypotension orthostatique, 

notamment chez les personnes âgés. L‟α-méthyldopa reste indiqué comme traitement en 

première intention de l‟hypertension artérielle de la grossesse. Ce médicament y est efficace, 

bien toléré et non tératogène.  

 

 

G. Les alpha-bloqueurs :  

Ce sont des vasodilatateurs α-1 bloqueurs périphérique. Leur effet indésirable le plus 

important est l‟hypotension orthostatique. 

Cette classe s‟est révélée moins efficace que les autres antihypertenseurs sur la prévention des 

événements cardiovasculaire et notamment de l‟insuffisance cardiaque. 
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X. Règles hygiéno-diététiques : 

Certaines hypertension artérielle de forme légère (entre 135 et 159 mm hg pour la 

pression systolique ; et en dessous de 90 mm hg pour la pression diastolique) qui ne sont 

associées à aucun autre facteur de risque, peuvent être contrôlées par un traitement non 

médicamenteux au début. 

Il faut tout de même souligner que ces cas sont exceptionnels, car de nombreuses 

personnes, même jeunes, ont, en plus d‟une pression artérielle élevée, un surpoids, une vie 

sédentaire, un diabète ou une hypercholestérolémie. Par ailleurs, si dans la famille de ces 

patients, des proches ont connu des problèmes cardiovasculaires, cela signifie qu‟ils sont  sans 

doute eux aussi vulnérables. Alors chez tous ces patients, même s‟il ne présente qu‟une très 

légère hypertension artérielle, un traitement par médicament antihypertenseur sera nécessaire. 

Afin d‟éviter toute forme de déception, il est donc utile de préciser qu‟une hypertension 

artérielle installée ne peut être corrigée uniquement par une modification des règles d‟hygiène 

de vie. Ces règles sont une aide intéressante pour accompagner le traitement médicamenteux. 

Les principales recommandations sont : 

 Une activité physique régulière à raison de trois fois vingt minute chaque semaine. 

 Une alimentation variée, riche en fruits et légumes. 

 La main légère sur le sel (Diminution de la consommation du sodium). 

 L‟éviction du tabac et de l‟alcool  

 Contrôle et maintien du poids 

 Meilleure gestion du stress. 
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XI. Des disciplines alternatives : 

 

Des alternatives intéressantes aux médicaments ont été proposées et étudiées afin de 

vérifier leurs effets sur la pression artérielle. Les conclusions ont toutes été identiques quelle 

que soit la solution proposée, bien qu‟aucune ne puisse remplacer les règles hygiéno-

diététiques mentionnées précédemment, et apporter une aide à la prise de médicament. À 

noter qu‟elles ont rarement des effets secondaires et ne présentent pas de danger pour la santé. 

On recense différentes catégories de disciplines alternatives : 

•la méditation     •la relaxation   

•l‟acupuncture.    •le yoga 

•la respiration lente     •les exercices physiques de types aérobic. 

•la méditation transcendantale. 

Néanmoins, aucune de ces disciplines alternatives ne permet de constater une baisse 

réelles et significative de pression artérielle. La pratique de relaxation par respiration posée et 

lente voit la tension artérielle diminuer en moyenne de 2 à 10 mm hg, là ou un médicament la 

fait baisser de 10 à 15 mm hg. 

Elles ne peuvent donc être envisagées comme solution thérapeutique que pour le 

vasculaire associé comme un diabète ou une hypercholestérolémie, chez ces personnes, il sera 

important de suivre régulièrement les chiffres de leur tension artérielle. 
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XII. Mesure de la PA des patients consultants les salles des 

soins dentaires : 

 

1. Objectifs de l’étude : 

Les objectifs de l‟étude peuvent être définis comme suit : 

 Objectif principal : estimer la prévalence de l‟HTA chez les patients en salle de soins 

dentaires. 

 Objectif secondaire : identifier les facteurs pouvant influencer la tension artérielle de 

ces patients et détecter les nouveaux cas de l‟hypertension artérielle. 

 

2. Période de l’étude : 

L‟étude s‟est déroulée du 06 Février 2021 au 15 juin 2021. 

 

3. Matériels et méthodes : 

Mesurer la pression artérielle chez tous les patients âgés de plus de 18 ans aux niveaux des 

cabinets dentaires et les EPSP, en utilisant un tensiomètre électronique. 

A. Type d’étude : 

Il s‟agit d‟une enquête épidémiologique descriptive type prévalence : nombre de cas 

d‟évènements ou maladies dans une population donnée sans distinction entre les 

nouveaux et les anciens cas. 

B. Population étudiée : 

a. Critères d’inclusion : 

La population cible était constituée par les patients consultants les salles des soins 

dentaires au niveau des wilayas suivantes : Ain Defla, Médéa et Djelfa. 

La population étudiée , qui correspond à l‟ensemble des répondants, constitue donc un 

échantillon de cette population cible. 
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b. Critères de non inclusion : 

Les patients âgés de moins de 18 ans ainsi que les accompagnants des malades n‟étaient 

pas inclus dans l‟étude. Dans le cas où certains d‟entre eux auraient reçu la fiche, un 

message explicatif les invitait à ne pas y répondre. 

 

4. Méthodologie : 

A. Elaboration de la fiche : 

 

Annexe A : fiche du patient. 
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La fiche présentée dans l‟annexe A  à été crée sur le logiciel « Microsoft Office Word ». 

Elle présentait la structure suivante : 

- Une partie concernant les « données d‟identification » des répondants (nom, prénom, 

âge, sexe...) 

- Une partie concernant le motif de la visite. 

- Une partie concernant les antécédents personnels (médicaux et chirurgicaux). 

- Une dernière partie : tableau où on mentionne les valeurs de la pression artérielle 

systolique/diastolique et la fréquence cardiaque. 

 

B. Réalisation des graphiques : 

A la fin des mesures, toutes les informations étaient transmises sur le logiciel « Microsoft 

Excel » pour réaliser les tableaux et les graphiques. 
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5. Résultats : 

A. Analyse descriptive uni-variée : 

a. Description des répondants : 

 Données démographiques : 

 

 

Figure 07 : Distribution des patients par sexe. 

La majorité de la population étudiée est représentée par les femmes avec 60% des femmes et 

40% des hommes. 

 

Figure 08 : Distribution des patients selon leurs adresses. 

Ce secteur illustre la distributions des patients selon leurs adresses. On constate que 45% 

des personnes sont de Ain Defla, 31% de Djelfa, 21% de Médéa et 3% des autres wilayas.  
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Figure 09 : Distribution des patients par tranches d‟âge. 

La classe d‟âge la plus représentée est celle des 18-30 ans (26%), et la moins représentée 

est celle des plus de 71 ans (7%).  

 

Figure 10 : Répartition des patients par classe d‟IMC. 

Ce diagramme illustre la répartition de la population totale de l‟étude, soit 336 patients, en 

fonction de leur indice de masse corporelle. Parmi ces patients, 146 personnes avaient une 

corpulence normale (43,45%), 126 personnes avaient un surpoids (37,5%), 51 personnes 

avaient une obésité modérée (15,17%), 7 personnes avaient une maigreur (2%), 4 

personnes avaient une obésité sévère (1,19%) et 2 personnes avaient une obésité morbide 

(0,59%). 
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Figure 11 : Distributions des patients selon leurs motifs de consultation. 

Le soin des dents carieuses est le motif le plus fréquent pour lequel les patients se consultent 

le dentiste (52%), puis le détartrage (20%) et les prothèses (20%). 

 

a) Données personnelles : 

 

 

Figure 12 : Nombre des patients selon leurs pressions artérielles systoliques.  

La pression artérielle systolique est optimale pour 130 patients (38.69%), et qui représentent 

la majorité. Et le nombre se baisse disproportionnellement avec la PAS. 
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Figure 13 : Nombre des patients selon leurs pressions artérielles diastoliques. 

La pression artérielle diastolique est optimale pour 58% des patients. Elle est normale, 

normale haute et en stade 01 pour 40% des patients. Ceux qui sont en stade 02 et stade 03 

représentent la minorité (2%). 

 

 

Figure 14 : Nombre de patients selon leurs fréquences cardiaques.  

La fréquence cardiaque a des valeurs moyennes (60-80) pour la plupart des patients qui 

représentent 62%, en revanche 31% des patients qui ont des valeurs hautes ( FC>80) et 

seulement 7% pour les valeurs basses (FC<60). 
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b. Analyse descriptive bi-variée : 

Cette partie permet de mettre en relation les questions entre elles, selon les attitudes, les 

connaissances et les données d‟identification. Seules les données les plus significatives 

sont montrées dans les graphiques. 

 

 

 

Figure 15 : Les valeurs de la PAS/PAD et la FC selon le sexe. 

La pression artérielle systolique est égale pour les deux sexes dont la valeur est de 124, par 

contre une légère augmentation de la pression artérielle diastolique chez les hommes (78 

mmHg) que chez les femmes (76 mmHg) qui représentent la majorité de la population 

« 60% » . Et pour la fréquence cardiaque, on observe qu‟elle est 77 pour le sexe féminin  et 76 

pour le sexe masculin.  
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Figure 16 : Les valeurs moyennes de la PAS/PAD et la FC selon l‟IMC. 

- La PAS/PAD et la FC sont plus élevées chez les patients qui présentent une obésité modérée 

(15.17% de la population) avec une PAS = 129,67 mmHg, une PAD = 53,75 mmHg et une 

FC = 71,67 et aussi pour les patients qui présentent une obésité morbide (0.59% de la 

population) avec une PAS = 127,17 mmHg, une PAD = 55,79 mmHg et une FC = 74.39. 

- Les patients présentant une maigreur (2.08% de la population) on note une PAS = 113.11 

mmHg, une PAD = 43.52 mmHg et une FC = 58.02. 

- Les patients présentant une corpulence normale (43.45%) on note une PAS = 121 mmHg, 

une PAD = 47.93 mmHg et une FC = 63.9. 

- Les valeurs de la PAS/PAD et la FC sont presque égaux pour les patients ayant un surpoids 

(38.09%) et ceux ayant une obésité sévère (1.19%) avec les valeurs suivantes : PAS = 126.74 

mmHg / 122.08 mmHg ; PAD = 51.26 mmHg / 52.87 mmHg et une FC = 68.35 / 70.49 

respectivement.  
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Figure 17 : Les valeurs de la PAS/PAD et la FC selon l‟âge. 

La catégorie d‟âge [18-30 ans] la pression artérielle systolique et diastolique est de 

116,4/47,26 avec fréquence cardiaque de 63,01. Ensuite, on observe une légère augmentation 

pour la pression artérielle systolique et diastolique qui est de 121,03/52,09 et de fréquence 

cardiaque de 69,45 cela pour les patients [31-40ans], puis les patients qui avaient l‟âge [41-

50ans] la pression artérielle était 124,76/56,79 et leurs fréquences cardiaque de 75,72. 

Pour les patients [51-60ans] on constate une pression artérielle de 127,33/60,85 et la 

fréquence cardiaque de 81,13, ces valeur  sont toujours en augmentation dont la pression 

artérielle est de 134,69/66,83 et une fréquence est cardiaque de 89,11 cela pour les patients 

[61-70ans] . Enfin les patients consultants qui avaient l‟âge supérieur à 71 ans, la pression 

artérielle systolique et diastolique étaient 135,67/72,17 avec la fréquence cardiaque de 96,23. 
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Figure 18 : Les valeurs de la PAS/PAD et la FC selon le motif de consultation des patients. 

Les patients consultants avec la carie ont une pression artérielle systolique de 123,5 et 

diastolique de 41,0 par contre une fréquence cardiaque est de 54,88.  Ensuite, les patients qui 

ont une gencive sensible, la pression artérielle systolique et diastolique étaient 119,35 

mmHg/76,73 mmHg avec une fréquence  cardiaque de  76,36. Pour les patients qui sont venus 

pour faire un détartrage, ils avaient une pression artérielle systolique et diastolique de 120 

mmHg/76,19 mmHg et une fréquence cardiaque de 77,88. On observe pour les patients dont 

le motif de consultation est de faire une prothèse une légère augmentation de la pression 

artérielle systolique qui est 134,04 mmHg et la diastolique de 76,62 mmHg et fréquence 

cardiaque de 74,59, enfin la pression artérielle systolique et diastolique est de 12,83 mmHg et 

75,63 mmHg avec une fréquence cardiaque de 75,86 pour des autre motifs de consultation. 
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Figure 19 : Les valeurs de la PAS/PAD et la FC selon les antécédents médicaux des patients. 

Ce diagramme illustre les valeurs de la PAS/PAD et la FC selon les antécédents médicaux des 

patients. Parmi ces patients , 4 personnes allergiques ayant une [PAS=119,8mm Hg , 

PAD=73,17mmHg, FC=77,75 ] (1,19%); 5 personnes anémiques ayant une [PAS = 

113mmHg, PAD = 77,67mmHg et FC=95,67](1,48%) ; 71 personnes hypertendus ayant une 

[PAS=130,9mmHg, PAD= 78,49mmHg et FC= 75,9](21,13%); 37 personnes diabétiques 

ayant une [PAS= 133,3mmHg, PAD=77 ,07mmHg et FC=77,95](11%) ; 8 personnes 

souffrant du goitre, ayant une [PAS=117,5 mmHg, PAD= 74,5 mmHg et FC=73,46](2,38%) ; 

41 personnes avec des troubles de vue possédant une [PAS=125,6mmHg, PAD=74,45mmHg 

et FC=73,04 ](12,2%) ; 4 personnes fumeurs ayant une [PAS=121,8mmHg, PAD= 75, 

33mmHg et FC=72](1,19%) ; 3 femmes enceintes possédant une [ PAS=115mmHg, 

PAD=68,44mmHg et FC=87,22 ](0,89%) ; 13 personnes cardiopathes ayant une 

[PAS=125,28 mmHg, PAD= 73,69mmHg et FC= 78,97](3,86%) ; 28 personnes atteignant 

d‟autres troubles , ayant une [PAS=124,5mmHg , PAD=77,96mmHg et FC=79,48] (8,33%). 
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Figure 20 : Comparaison entre les valeurs de la PAS/PAD et la FC des patients qui ont des 

antécédents médicaux avec ceux qui n‟ont pas. 

Ce diagramme illustre la comparaison entre les valeurs moyennes de la PAS/PAD et la FC des 

patients qui ont des antécédents médicaux avec ceux qui n‟ont pas. On note qu‟il y‟a 188 

personnes sans antécédents médicaux possédant une [PAS=122,61mmHg, PAD=78,16mmHg 

et FC=77,23] (55,95%); et 148 personnes avec antécédents médicaux ayant une 

[PAS=122,41mmHg, PAD=75,23mmHg et FC=79,16](44,05%).  
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XIII. Discussion :  

 

 

Dans notre étude, la sévérité de l‟HTA est corrélée à l‟avancement de l‟âge, ce qui est 

en accord avec les études du Japon [89] de France et du Niger [87]. Alors que les études en 

USA [85] et en Inde retrouvent que les individus de la catégorie (50-59 ans) ; (56-70 ans) 

respectivement, représentent la majorité des hypertendus. [86]. 

Nous n‟avons pas trouvé de relation entre le facteur de sexe et l‟HTA. Par ailleurs, cette 

absence de relation diffère de ce qui est observé aux études faites aux Niger [87]  ; au Japon 

[89] ; en Inde et en France, qui trouvent que les hommes représentent  la grande tranche des 

sujets hypertendus avec des pourcentages : 57.2% ; 13% et 36.5% respectivement,  plus que 

les femmes : 42.8% ; 7.6% et 25.2% respectivement [86], tandis qu‟aux Etats Unis, les 

valeurs évoluent inversement de manière que les femmes hypertendus  (54%) sont 

majoritaires (hommes 46%). [85]. 

Les valeurs de la pression artérielle sont trouvées élevées chez les patients consultants 

pour le motif prothétique, tandis qu‟au Niger, la majorité des individus consultent pour  le 

motif parodontal « la gingivite chronique » avec un pourcentage de 26.3%. [87]. 

Notre étude similaire aux études faites en Japon, révèlent des valeurs plus augmentées 

chez les patients présentant les antécédents médicaux suivants : HTA, diabète, trouble 

cardiaque et trouble de la vue. Particulièrement l‟HTA en Inde, en Arabie Saoudite et en 

France (38.5% ne présentaient aucun des antécédents autre que l‟HTA, 37.5% présentaient 1 

seul antécédents supplémentaires majoritairement la sédentarité et l‟obésité ; 19.8% 

présentaient 2 autres antécédents et 4.2% cumulaient 3 antécédents en plus de l‟HTA). [86], 

[90]. 
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XIV. Conclusion : 

 

L’importance du sujet : En Algérie, aucun travail n‟a étudié la prévalence de l‟HTA en salle 

de soins dentaires avant cette recherche qui est d‟une importance considérable pour le 

dépistage précoce de l‟hypertension artérielle chez les patients. 

Résultats : Les résultats de notre étude font ressortir les faits saillants suivants : 

 La majorité de la population étudiée présente une PAS et une PAD optimale avec une 

FC moyenne (60-80). Or, le tiers de la population a une FC haute (FC>80). 

 Le facteur de « sexe » ne modifie pas l‟hypertension dans cette population. 

 Les personnes avec un IMC [30-34,9 : obésité modérée] présente une PAS plus élevée 

[ 129,67mmHg] ; tandis que, les personnes avec [IMC> 40 : obésité morbide] présente 

une PAD [55,79mmHg] et une FC [74,39] plus élevée. 

 Les individus âgés de plus de 61 ans ont une tension artérielle plus ou moins élevée. 

 Les valeurs de la pression artérielle sont trouvées élevées chez les patients consultants 

pour le motif prothétique. 

 L‟étude révèle des valeurs plus augmentées chez les patients présentant les 

antécédents médicaux suivants : HTA, diabète, trouble cardiaque. 

 On trouve une PAS plus élevée chez les diabétiques [133,3mmHg] ; une PAD plus 

élevée chez les hypertendus [78,49mmHg] et une FC plus élevée chez les anémiques 

[95,67]. 

 Dans cette étude élaborée, avoir des antécédents médicaux ou pas n‟affecte pas les 

valeurs de la tension artérielle. 

Les résultats de cette enquête épidémiologique faite sur une population donnée (336 

éléments) dans une période précise (4mois) nécessitent plus de recherches en vue de toucher 

le maximum de personnes ignorants leur atteinte d‟hypertension artérielle.  
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