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ASE : American Society of Echocardiography

AVC : Accident Vasculaire Cérébral

CCL2 : Chemokine Ligand 2

CCL5 : Chemokine Ligand 5

CD : Cellules Dendritiques

CXC : Chimiokines alpha, possédant un acide aminé entre les deux premiéres cystéines
DTD :Diametre Télé Diastolique

EACVI : Sociétés Européennes de I'lmagerie Cardio Vasculaire
ECG : ElectroCardioGramme

EDHF : Endothelium Derived Hyperpolarizing Factor

EDRF : Endothelium Derived Relaxing Factor

EIM ; épaisseur intima média carotidienne

EPP : Epaisseur de la Paroi POstérieure

ES : Epaisseur du Septum

ESC :Société Europééne de Cardiologie

ESH : Européen Society of Hypertension

FDRCYV : Facteur De Risque Cardio Vasculaire
HTA : Hypertension Artérielle

HVG : Hypertrophie Ventriculaire Gauche
IDM : infarctus du myocarde

IFN-y : Interféron-Gamma

IL : InterLeukine

IMT : Intime media thichness

IPS : Index de Pression Systolique

LDL c : Low Density Lipoprotein Cholesterol

MEF2A : Monocyt Specefic Enhancer Factor 2A



mmHg : millimetre de mercure

MVG :Masse Ventriculaire Gauche

NADPH : Nicotinamide Adénine Dinucléotide Phosphate
NO : Monoxyde d’Azote

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS : Pression Artérielle Systolique

PDGEF : Platelet Derived Growth Factor

PGC-1a: Peroxysomes y Gamma Coactivateur lalpha
PP : pression pulsée

RE : Réticulum Endoplasmique

ROS : dérivés réactifs de I'oxygéne

RR : Risque Relatif

SAHA : Société Algérienne de I'Hypertension Artérielle
SGK1 : Serum and Glucocorticoid — regulated Kinase 1
SOD : SuperOxyde Dismutase

SRAA : Systeme Rénine-Angiotensine-Aldostérone

TAHINA : projet de recherche sur la transition épidémiologique et son impact sur la sant dans les pays
Nord africains.

TD : Temps de Décélération

TM : temps Mouvement

TNF-a : Tumor necrosis factor alpha

Treg : Cellules T Régulatrices

TRI : Temps de Relaxation Isovolumique
VEGF-C : vascular endothelial growth factor ¢

VOP : Vitesse de 'Onde de Pouls
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Introduction et Problématique:

L’Hypertension Artérielle (HTA) est définie comme une élévation de la pression artérielle
comprenant une Pression Artérielle Systolique (PAS) 2140 mmHg et / ou une Pression
Artérielle Diastolique (PAD) = 90 mmHg mesurées au cabinet médical et confirmées sur
plusieurs consultations(1).

Elle constitue un enjeu majeur de santé publique (2). En 2013, elle a atteint un milliard de
personne dans le monde(3). La prévalence en Afrique est estimée a 46% (4).

En Algérie, 'HTA touche 24.93% de la population de plus de 35 ans (étude TAHINA, 2005)
(5, 6).

L’'Hypertension artérielle est le facteur de risque cardiovasculaire le plus fréquent et en
constante augmentation (7). Elle reste longtemps asymptomatique jusqu’aux complications,
ces derniéres peuvent étre d’emblée fatales. L'HTA est considérée par 'OMS comme un
tueur silencieux « silent Killer », elle est responsable de 45% des décés par maladie

cardiaque et de 51% des décés par accident vasculaire cérébral (3).

L’élévation des chiffres tensionnels doit amener le praticien a prescrire un bilan du

retentissement sur les organes cibles que sont les reins, le coeur, le cerveau et les vaisseaux

(8).

L’atteinte rénale infra clinique est recherchée par le dosage de I'excrétion urinaire d’albumine
(EUA) et le débit de filtration glomérulaire (DFG). L'association entre I'hypertension artérielle
essentielle et I'albuminurie est connue, son existence semble reliée a un certain degré de
dysfonctionnement endothélial (9). L’albuminurie (EUA A2) est un marqueur indépendant de
risque Cardio vasculaire (10).

L’Hypertrophie ventriculaire Gauche (HVG) est une atteinte majeure d’organe cible chez

I'hypertendu, L'HVG est un facteur de risque cardio vasculaire indépendant (FDRCV)(11).

La mesure de I'Epaisseur Intima Média (EIM) permet le diagnostic des stades précoces de
I'athérothrombose (12).1l existe une corrélation direct entre I'épaisseur intima média est les
FDRCV spécialement 'HTA (13).

La pression pulsée =260 mmHg constitue un élément d’atteinte des organes cibles (14).

Page 17



L’indice de la pression systolique est un outil sensible et rentable pour I'évaluation de la
pathologie artérielle périphérique (15). La présence d’une atteinte artérielle périphérique est

associée a un risque élevé de morbi-mortalité cardio vasculaire (15).

L’évaluation initiale du patient avec hypertension doit comporter le dépistage de l'atteinte des
organes cibles (AOC) (16-19) et [Iévaluation du risque cardiovasculaire globale
(14).L’atteinte des organes cibles est un indicateur de risque cardiovasculaire chez
I'hypertendu (20).

La recherche de 'AOC est aussi recommandée en cas d’'HTA résistante (21), en cas d’HTA

blouse blanche et en cas d’HTA nocturne (22).

La présence d’une atteinte des organes cibles conditionne la prise en charge thérapeutique
chez le patient hypertendu, dans l'initiation du traitement (14, 17, 18, 23), dans le choix de la
classe thérapeutique (14, 17), dans la détermination de la cible tensionnel a atteindre sous
traitement (16, 24), dans I'évaluation de l'efficacité des traitements dans le contrdle des
chiffre tensionnel (25) et actuellement dans I'évaluation de la protection cardiovasculaire des

antihypertenseurs (26).

En présence d’'une atteinte des organes cibles, la recherche d’autres facteurs de risque
cardiovasculaire, I'étude de profil tensionnel sur les 24 heures(27) et le dépistage des
situations a risque, telles que le syndrome d’apnée obstructive du sommeil et le syndrome

métabolique sont recommandés (28-30).

La question qui se pose ; quelle est la prévalence des atteintes infra clinique des organes

cibles et quelles en sont les facteurs prédictifs ?

Rares sont les études qui se sont intéressées a la question des atteintes infracliniques des
organes cibles chez I'hypertendu. Dans la littérature internationale (recherche effectuée sur
les bases de données pub med et science direct, mots clés utilisés : atteintes des organes
cibles, hypertension artérielle ou target organ damage, primary arterial hypertension) des

publications ont été rapportées.

L’étude « ESSENTIELLE 2015» réalisée en France, s’est intéressée a l'atteinte avérée et
infra clinique des organes cibles(31). Deux travaux effectués en Chine (32, 33), une
publication au pays bas (34), I'étude sur les atteintes des organes cible chez I'adolescent en
Hongres (35) et la revue de la littérature sur 'HTA nocturne et atteinte des organes cibles
(22).
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Plusieurs travaux nationaux se sont intéressés au risque vasculaire tel que I'enquéte
nationale réalisée par linstitut national de santé publique (TAHINA 2005)(6), le travail sur la
morbi mortalité cardio vasculaire dans le sud Algérien (A. Bachir Cherif et al), le travail sur la
prévalence des facteurs de risque de la maladie cardio vasculaire & Tlemcen (Yahia-
Berrouiguet et al), le travail de these sur le syndrome métabolique a Sétif (FZ Mekideche, R
Malek), le travail sur le syndrome métabolique a constantine (A Zadmouche, Roula) et le
travail sur la prévalence du syndrome métabolique chez les femmes dans une banlieue

algéroise (A Chibane et al).

Néanmoins, on ne trouve pas de publication ou de travail qui s’est intéressé au profil de
I'atteinte infraclinique des organes cibles chez I'hypertendu asymptomatique, un stade trés

précoce de I'évolution de la maladie vasculaire chez I'hypertendu.

L’objectif principal de notre étude est de décrire I'atteinte infra-clinique des organes cibles
chez les patients hypertendus agés de plus de 35 ans résidant dans la wilaya de Béjaia. Les
atteintes cardiaques, carotidiennes, rénales et des artéres de membres inférieurs sont

recherchées.

Les Objectifs secondaires :

e Rechercher les autres facteurs de risque cardio vasculaire et évaluer le risque
cardio-vasculaire globale.

o Déterminer les facteurs prédictifs de I'atteinte des organes cibles.

e Evaluer I'apport de 'ECG dans le dépistage de 'HVG.

e Evaluer I'apport de I'indice de la pression systolique au niveau de la cheville dans le
dépistage de TAOMI.

e Evaluer I'apport de la mesure de I'épaisseur intima média dans le dépistage des

atteintes infracliniques des organes cibles.

Pour répondre a ces objectifs nous avons structuré notre étude en trois parties :

La premiére partie est théorique, nous exposerons ['état actuel des connaissances
concernant les atteintes infra cliniques des organes cibles chez I'Hypertendu. Aprés un bref
rappel sur la définition et I'épidémiologie actuelle internationale et nationale de
I'Hypertension artérielle. Nous aborderons les mécanismes physiopathologiques des
complications de I'HTA et le rational du concept des atteintes infra clinique comme un
phénomene multifactoriel mais global et commun. Par la suite nous détaillons les atteintes
d’organes sur le plan physiopathologique et diagnostic positif. Une attention particuliere est

donnée a la relation entre I'atteinte d’organe et le risque cardio vasculaire.
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Dans la seconde partie nous exposerons le protocole de notre travail en passant en revue
'organisation et le déroulement de notre étude. Par la suite nous présenterons nos résultats
avec une étude descriptive globale et exhaustive de toutes les situations. Cette étude
descriptive est suivie d’'une étude analytique en mettant I'accent sur les corrélations entre

I'atteinte infra clinique et les différents facteurs de risque avec différentes combinaisons.

Enfin, la troisiéeme et la derniére partie, sera consacrée a la discussion de nos résultats et
leurs confrontations aux données de la littérature, suivie de recommandations et des

perspectives.
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Partie théorique




1. Introduction :
1.1 Définition :

L’Hypertension Artérielle (HTA) est définie comme le niveau de la pression artérielle auquel
les avantages d’'un traitement I'emporte sur les risques(36). Selon les dernieres
recommandations de la société Européenne de [I'Hypertension Artérielle (ESH) et
l'organisation mondiale de la Santé (OMS), L'HTA est définie par une élévation de la
pression artérielle comprenant une Pression Artérielle Systolique (PAS) 2140 mmHg et / ou
une Pression Artérielle Diastolique (PAD) = 90 mmHg mesurées au cabinet médical et
confirmées sur plusieurs consultations(1, 37). Les recommandations Nord-américaine optent
plutét pour des chiffres de la PAS > 130 mmHg et PAD >80 mmHg (38)

1.2 Epidémiologie :

L’HTA constitue un enjeu majeur de santé publique (2). En 2013, elle a atteint un milliard de
personne dans le monde (3). La prévalence en Afrique est estimée a 46%(4).

PREVALENCE
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Figure 1 : prévalence de I'HTA selon les régions OMS

Au Maghreb, la prévalence de 'HTA est estimée a 33.6% au Maroc avec prédominance

féminine 37% contre 30.2% chez les hommes (39), En Tunisie le méme constat est observé
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avec une prévalence de 30.6% et une prédominance féminine 33.5% versus 27.3% chez les

hommes.(40)

En Algérie, 'HTA touche 24.93% de la population de plus de 35 ans (étude TAHINA, 2005)
(5, 6).et elle touche 35.3% de la population de plus de 18 ans selon I'étude SAHA 1(41).
L’Hypertension Artérielle est retrouvée chez 23.6% de la population de l'étude selon
'enquéte STEPwise OMS 2016 — 2017(42). La prévalence augmente au sud pour atteindre
les 44.2% dans la population de plus de 40 ans (43). Une analyse des sous-groupes de
'étude « AFRICA/Middle Est Cardio vascular Epidemiological » réalisée par I'équipe du Pr
Brouri et publiée en 2018 avait retrouvée une prévalence de 'HTA a 39.5%(44). Une
différence entre les deux sexes est constatée avec une prédominance féminine nette [41%
contre 39 % pour les blancs et 52% contre 43% pour les noirs]. Les sujets de peau noire

sont plus atteints que les sujets de peau blanche(43).
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1.3 HTA et risque cardio vasculaire :

L’'Hypertension artérielle est le facteur de risque cardiovasculaire le plus fréquent et en
constante augmentation (7). Elle reste longtemps asymptomatique jusqu’aux complications.
Ces derniéres peuvent étre d’emblée fatales. L'HTA est considérée par TOMS comme un
tueur silentieux « silent killer », elle est responsable de 45% des décés par maladie

cardiaque et de 51% des décés par accident vasculaire cérébral (3).

La population algérienne est considérée a haut risque cardiovasculaire selon les derniéres
recommandations européennes(37). L’hypertendu algérien associe souvent plusieurs
facteurs de risque cardio vasculaire en particulier le diabéte, [Il'obésité et

I'hypercholestérolémie (45).

L’élévation des chiffres tensionnels doit amener le praticien a prescrire un bilan du
retentissement sur les organes cibles que sont les reins, le cceur, le cerveau et les

vaisseaux(8).

L’atteinte rénale infra clinique est recherchée par le dosage de la microalbuminurie et de la
crétininémie. L'association entre I'hypertension artérielle essentielle et la micro-albuminurie
est connue, son existence semble reliée a un certain degré de dysfonctionnement
endothélial(9). La micro-albuminurie est un marqueur indépendant de risque Cardio

vasculaire (10).

L’HVG est une atteinte d’organe cible chez I'hypertendu, I'hypertrophie ventriculaire gauche
(HVG) est un facteur de risque cardio vasculaire (FDRCV) (11).

La mesure de I'épaisseur intima média permet du diagnostiquer les stades précoces de
I'athérothrombose (12).1l existe une corrélation direct entre I'épaisseur intima média est les
FDRCV spécialement 'THTA(13).

La pression pulsée 260 mmHg constitue un élément d’atteinte des organes cibles (14).

L'indice de la pression systolique est un outil sensible et rentable pour I'évaluation de la
pathologie artérielle périphérique (15). La présence d’une atteinte artérielle périphérique est

associée a un risque élevé de morbi-mortalité cardio vasculaire (15).

L’évaluation initiale du patient avec hypertension doit comporter le dépistage de l'atteinte des
organes cibles (AOC) (16-19) et I'évaluation du risque cardiovasculaire globale (14).
L’atteinte des organes cibles est un indicateur de risque cardiovasculaire chez I'hypertendu
(20).
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La recherche de 'AOC est aussi recommandée en cas d’'HTA résistante (21), en cas d’'HTA

blouse blanche et en cas d’HTA nocturne (22).

La présence d’une atteinte des organes cibles conditionne la prise en charge thérapeutique
chez le patient hypertendu, dans l'initiation du traitement (14, 17, 18, 23), dans le choix de la
classe thérapeutique (14, 17), dans la détermination de la cible tensionnel a atteindre sous
traitement (16, 24), dans l'évaluation de l'efficacité des traitements dans le contrdle des
chiffre tensionnel (25) et actuellement dans I'évaluation de la protection cardiovasculaire des

antihypertenseurs (26).

En présence d'une atteinte des organes cibles, la recherche d’autres facteurs de risque
cardiovasculaire, I'étude de profil tensionnel sur les 24 heures (27) et le dépistage des
situations a risque, telles que le syndrome d’apnée obstructive du sommeil et le syndrome

métabolique sont recommandés (28-30).
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2. Laphysiopathologie des complications

Les complications de I'hypertension artérielle sont dues aux phénoménes de remodelage
cardiaque et vasculaire liés a I'élévation des pressions artérielles et aux phénoménes de

I'athérosclérose qui 'accompagnent (46, 47).
2.1 Athérosclérose :

L’athérosclérose est définie comme une association variable de remaniement de l'intima et
de la média des vaisseaux de gros et de moyen calibre consistant en une accumulation
focale de lipides, de glucides complexes, de sang et de produits sanguins, de tissus fibreux
et de dépbts calcaires. Le tout est accompagné de modifications de la média (48).
L’athérosclérose est une maladie chronique et évolutive caractérisée par des dépdts de

lipides et d’éléments fibreux dans la paroi des artéres (49).
2.1.1 Classification de I’athérosclérose :

Une classification de la maladie athéromateuse est proposée en 1995 : classification de
STARY (44) Elle I'a classée en 6 stades:(50)

Stade 1 : présence au niveau intimal de cellules spumeuses isolées, c’'est-a-dire des

macrophages contenant dans leur cytoplasme des quantités importantes de lipides ;

Stade 2 : présence de stries lipidiques. Ce sont des cellules musculaires lisses gorgées de

lipides. Les cellules spumeuses sont de plus en plus nombreuses.

Ces deux premiers stades peuvent apparaitre avant ldge de 10 ans et sont
asymptomatiques. Les stries lipidiques peuvent régresser ou bien évoluer vers les stades

suivants.

Stade 3 ou pré-athérome : accumulation abondante de dép6éts lipidiques extracellulaires. La
mort des cellules spumeuses entraine l'accumulation de faibles quantités de lipides

regroupés en petits agrégats ;

Stade 4 : regroupement des lipides extra et intracellulaires en un amas appelé coeur (ou

noyau) lipidique constituant I'athérome ou plaque simple ;

Stadeb : fibrose ou chape fibreuse qui entoure le noyau lipidique lisolant de la lumiére
artérielle. Ce tissu fibreux est produit par les cellules musculaires lisses, il est constitué de

collagéne, de mucopolysaccharides, d’élastine et de fibrine ;
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Stade 6 : correspond a :

e Larupture de la chape fibreuse (Vla),
o L’hémorragie intra-plaque (VIb)

e Lathrombose (Vic).
Stade 7 : A des ages plus avancés de la vie, s’'observent des plaques lourdement calcifiées

Stade 8 : Plaques presque exclusivement scléreuses, qui peuvent étre considérées comme

des évolutions terminales de la plaque
2.1.2 Impact des facteurs de risque cardiovasculaires :

2.1.2.1 L’hérédite :

Constitue un facteur important quel que soit la localisation de la maladie athéromateuse (51).
Ce facteur de risque est en grande partie indépendant des facteurs de risque conventionnels
(52). Des études récentes ont permis l'identification du premier géne causal responsable

MEF2A en particulier en cas de maladie coronaire (53).
2.1.2.2 L’age:

L’incidence de 'athérome augmente avec I'dge. Ce risque est significatif aprés 50 ans chez

les hommes et aprés 60 ans chez les femmes (54).
2.1.2.3 Le sexe masculin

La prévalence de I'athérome est plus importante chez les hommes jusqu’a I'age de 70 ans

puis la différence entre les deux sexes diminue (55, 56).
2.1.2.4 Le tabagisme :

Le tabac est un facteur de risque majeur pour linfarctus de myocarde et I'artériopathie
oblitérante des membres inférieurs. Il est athérogéne et proagrégant plaguettaire. Il est

d’autant plus délétére qu’il est débuté jeune dans la vie (57).
2.1.2.5 L’Hypertension Artérielle :

L'impact de 'HTA est constaté que ce soit HTA permanente ou paroxystique (58, 59). Le

territoire touché est essentiellement carotidien (60).

Page 27



2.1.2.6 Ladyslipidémie :

La fraction athérogéne est le LDLc (61). L'impact est essentiellement coronarien et cérébro

vasculaire.(62)
2.1.2.7 Le diabéte :

Le diabéte est un facteur de risque majeur (63, 64).Son impact est essentiellement aux
membres inférieurs(65). Les arteres sont plutdt calcifiées(66).

Pour les autres facteurs tels que la sédentarité (67), I'obésité(68), le syndrome
métabolique(69) : le retentissement est moindre(47, 48)

Tableau 1 : Facteurs de risque de I'athérosclérose

Facteur Localisation
L’hérédité MEF2A Toute / coronaire+++
L’age >50 ans homme Toute

>60 ans femmes

Le sexe Masculin jusqu’a 70 ans Toute

Le tabagisme Coronaire/ membres inférieurs
HTA Carotidien

La dyslipidémie LDLc Coronaire / cérébrale

Le diabéte Membres inférieurs

2.1.3 Les mécanismes physiopathologiques :

L’athérosclérose est une réponse active de la paroi vasculaire aux agressions mécaniques,

chimiques et infectieuses. L’intima constitue la principale cible de ces agressions (70).
L’intima ou la tunique interne :

L’intima est la plus fine des tuniques de la paroi artérielle, elle est en contact direct avec le
sang. Elle est constituée de 'endothélium, de la couche sous endothéliale et de la limitante

élastique interne (71).

L’endothélium est une couche unique de cellules endothéliales, imbriquées les unes dans les
autres et formant une couverture étanche ;c’est une véritable unité fonctionnelle assurant
différentes activités ; des activités métaboliques en particulier la synthése de substances

vasoactives (EDRF, endothéline), et la conversion de ['angiotensine, des activités
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immunitaire avec la synthése de I'lL 1. Enfin I'endothélium assure une fonction de
thromborésistance par la synthése de prostaglandine 12, de [Ilantithrombine I, de
'a2Macroglobuline et de I'activateur tissulaire du plasminogéene (72).

C'est au niveau de lintima que se développe l'athérosclérose (71). Les intervenants de
'athérosclérose sont des éléments cellulaires en particuliers les monocytes macrophages,
les cellules musculaires lisses, les lymphocytes T et les plaquettes. D’autres intervenants
sont impliqués dans le phénoméne de 'athérogénése, tels que les cytokines, les facteurs de
croissance et certaines enzymes comme métalloprotéases et les inhibiteurs des
métalloprotéase (72).
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Figure 2 : pathogénie de I'athérosclérose (72)

2.1.4 Les étapes de I’athérogénése :
L’athérogénése passe par plusieurs étapes (49) :

L’accumulation de LDL dans I'intima :

Le LDLc s’accumule dans lintima et devient oxydé. L’oxydation de LDLc est primordiale car

elle est a l'origine de la présence de macrophage dans la paroi artérielle.

La dysfonction endothéliale :

L’endothélium exprime a sa surface les molécules d’adhésion. Les monocytes adhérent a la
paroi et la traversent et se transforment en macrophages.
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L’apparition des cellules spumeuses :

Les macrophages sous endothéliales se transforment en cellules spumeuses en captant le
LDL oxydées. Les macrophages induisent également une réaction inflammatoire chronique
par la production de cytokines pro inflammatoires auto entretenant la dysfonction
endothéliale et induisant la sécrétion de métalloprotéases délétéres (70, 73, 74).

La formation de stries lipidiques :

Les cellules spumeuses s’accumulent dans I'intima, s’organisent en amas pour donner les
stries lipidiques. Les lipides intra cellulaires deviennent extra cellulaires sous les cellules

spumeuses formant ainsi le noyau lipidique.
La migration des cellules musculaires lisses vers le sous endothélium :

La migration des cellules musculaires lisses est facilitée par 'activation des plaquettes et

sécrétion de PDGF (platelet derived growth factor)
La différentiation des cellules musculaires lisses :

Les cellules musculaires lisses changent de phénotype contractile a un phénotype sécrétant
« dédifférencié ». a ce dernier état, les cellules musculaires lisses synthétisent les facteurs

de croissance et la matrice extra cellulaire (collagéne, élastine, protéoglycane)
La progression des lésions :

La progression est un phénomeéne lent di a 'augmentation de la composante lipidique et de
la matrice extracellulaire sur de nombreuses années. La plaque trés développée peut aussi
résulter de l'incorporation de matériel thrombotique. La plaque devient significative a partir

d’une réduction de 70% de la lumiére artérielle par rapport au segment sain adjacent.
Le remodelage pariétal :

Le développement de lathérosclérose entraine une augmentation compensatrice du

diamétre de l'artére par augmentation de I'épaisseur pariétale.
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2.1.5 Complications aigues :

2.1.5.1 Larupture :

La rupture de la coque fibreuse ou parfois I'érosion endothéliale entraine I'activation de
'hémostase primaire avec formation de clou plaquettaire puis thrombus fibrino-cruorique.
Celui-ci peut intégrer secondairement la Iésion provoquant une sténose ou occlusion de la

lumiere ou se détacher en embols. La rupture peut aussi étre a l'origine d’embolies de
cholestérol (75).

2.1.5.2 Les hémorragies intra-plaques :

Les hémorragies intra plaques occasionnent une augmentation brutale de volume de la
|ésion voire entrainent un clivage de la paroi (76).

2.1.5.3 Larupture artérielle :

Les ruptures artérielles sont rares touchent essentiellement les gros vaisseaux. La rupture

s’effectue vers I'extérieur au niveau d’'une zone d’amincissement de la paroi (77).
2.1.6 Complications chronique :

2.1.6.1 La sténose:

Les manifestations ischémiques de la plaque se produisant lorsque la sténose réduit la
lumiere artérielle de plus de 70% en diamétre (68).
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2.1.6.2 Le remodelage artériel :

Le remodelage artériel est un systéeme d’adaptation au développement de la plaque. Dans
un premier temps, le développement de la plaque est compensé par une dilatation du
vaisseau. Ce remodelage est néfaste par la suite a cause de la constriction (76).

2.1.6.3 Anomalie de la vasomotricité :

Les anomalies de la vasomotricité empéchent I'endothélium de répondre a divers
stimulations par l'intermédiaire de NO. Ce déréglement entraine une tendance vers la

vasoconstriction voire a des spasmes vasculaires (68).
2.1.6.4 Sténoses stables :

Les sténoses stables sont liées a la mise en route de phénomenes d’adaptation au niveau
de réseau artériel et au niveau de tissu cible. Les plaques sont généralement riches en
cellules musculaires lisses et en fibres de collagéne. Le réseau de suppléance est développé

et de bonne qualité (77).
2.1.6.5 Plaques instables :

Les plaques instables sont susceptibles de provoquer un événement ischémique aigu suite a
I'érosion de la chape fibreuse ou bien a sa rupture, avec comme conséquence une activation
de la coagulation. Les plagues sont de différentes tailles mais sont généralement riches en
lipides et en cellules mononuclées. La rupture de la plague peut évoluer vers la cicatrisation,

le thrombus mural ou I'occlusion (78).
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2.2 La dysfonction endothéliale :

L’endothélium induit la vasodilatation artérielle par la production et la libération de trois
médiateurs, le monoxyde d’azote, I' EDHF (Endothelium Derived Hyperpolarizing Factor) et
la prostacycline (79). Un déséquilibre dans la production des facteurs vasodilatateurs ou
vasoconstricteurs conduit a une altération du potentiel vasodilatateur de I'endothélium,

marqueur principal de ce qui est appelé par convention dysfonction endothéliale (80).

L'influence des différents facteurs de risque sur I'endothélium a été bien étudiée. Des
travaux publiés montrent une relation étroite entre le degré de la dysfonction vasomotrice de
I'endothélium, évaluée au niveau coronaire, et I'’hypertension artérielle(81) (82) ainsi que les
autres facteurs de risque, cholestérol, diabéte, tabac et age. Le degré de sévérité de la

dysfonction est corrélé au nombre de facteurs de risque (67).

La dysfonction endothéliale est un marqueur pronostic cardio vasculaire chez I'’hypertendu
(83)

La dysfonction endothéliale correspond classiquement a une diminution de la biodisponibilité
du monoxyde d’azote (NO). Les méthodes évaluant cette dysfonction peuvent étre d’ordre
biologigue ou physico-chimique. Les méthodes biologiques mesurent les métabolites du NO,
ainsi que les médiateurs pro-inflammatoires et vasoconstricteurs synthétisés par
'endothélium (84).

Le dysfonctionnement des cellules endothéliales, dans son sens le plus large, englobe une
constellation de diverses altérations non adaptatives du phénotype fonctionnel. Ces
altérations ont des implications importantes pour la régulation de I'hémostase et de la
thrombose. D’autres anomalies concernent le tonus vasculaire local et I'équilibre redox, ainsi
gue l'orchestration des réactions inflammatoires aigués et chroniques au sein du paroi
artérielle (85).
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2.3. L’'inflammation :

L’inflammation est impliquée dans lathérosclérose, cette derniére est considérée par
certains auteurs comme réponse inflammatoire a une Iésion de la paroi artérielle (73, 74,
86), I'athérosclérose est considérée une maladie inflammatoire chronique des gros vaisseau

a localisation intimale (87).

Les cellules immunitaires s'infiltrent dans les reins, les vaisseaux sanguins et le systeme
nerveux central pendant I'nypertension, amplifiant par conséquent les Iésions tissulaires et /

ou |'élévation de la pression artérielle.

La motilité des cellules mononucléées dépend en partie des chimiokines, qui sont de petites
cytokines qui guident les cellules dans un gradient de concentration croissant via la ligature
de leurs récepteurs. L'expression tissulaire de plusieurs chimiokines est élevée dans

I'nypertension clinique et expérimentale.

De méme, les cellules immunitaires ont une expression accrue des récepteurs de
chimiokines au cours de I'hypertension, alimentent l'infiltration de cellules immunitaires et

une inflammation inappropriée dans les centres de contrble cardiovasculaires.

Les lymphocytes T et les monocytes / macrophages sont des médiateurs essentiels de

l'inflammation hypertensive et ces cellules migrent en réponse a plusieurs chimiokines (75).

En tant que moteurs puissants de la diapédése, les chimiokines CCL2 et CCL5 ont
longtemps été impliquées dans I'hypertension, mais des données expérimentales ont mis en
évidence des effets divergents, spécifiques au contexte, de ces chimiokines sur la pression

artérielle et les Iésions tissulaires (88).

Plusieurs autres chimiokines, en particulier celles de la famille des CXC, contribuent a

I'élévation de la pression artérielle et a des lésions des organes cibles.

Les médiateurs inflammatoires produits par les cellules immunitaires ou les organes cibles
agissent sur les reins, les vaisseaux sanguins, la peau et le systeme nerveux pour moduler

I'hypertension (89).

Les cellules du systéme immunitaire inné, y compris les monocytes, les neutrophiles et les
cellules dendritiques (CD), peuvent toutes favoriser I'élévation de la pression artérielle via
des actions dans le systéme vasculaire et les reins. Les macrophages exprimant le VEGF-C
ont un impact sur le stockage non osmotique du sodium dans la peau, qui régule a son tour

la sensibilité au sel (89, 90).
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Au sein du systeme immunitaire adaptatif, les cellules T activées peuvent sécréter le facteur
de nécrose tumorale alpha (TNF-a), l'interleukine-17a (IL-17a) et l'interféron-gamma (IFN-y),
chacun présentant une augmentation de la pression artérielle et une atteinte rénale (89, 91).

Dans les modeles précliniques. Inversement, un déficit en IL-17a chez la souris atténue la
réponse hypertensive et atténue la rétention sodique rénale via une voie dépendante de la
kinase 1 régulée par les sérums et les glucocorticoides (SGK1). Liant les réponses
immunitaires innées et adaptatives, les cellules dendritiques activées par des concentrations
sodiques extracellulaires augmentées stimulent les lymphocytes T a produire des cytokines
pro-hypertensives. En revanche, les cellules T régulatrices (Treg) peuvent protéger de
I'hypertension et des Iésions rénales associées (91). Les études sur les rongeurs révéelent
divers mécanismes par lesquels les cellules des systémes immunitaires innés et adaptatifs
entrainent I'élévation de la tension artérielle en modifiant le milieu inflammatoire dans les

reins, les vaisseaux sanguins et le cerveau (89)

Blood monocyte Monocyte
) | adhered to Arterial
/ ! epithelium lumen

Monocyte 7

g ; , " Dying

- Y A macrophage

/

goming ? £ Ty
- : / Macrophage gsl\ quptozic
Adhesion 7~ == y foam cell bodies
molecule
VCAM-1 ;Issue
N ctor
CCR2 7
ntima ) ~7
| e e N Vg oot
1|
Q Q o M-CSF droplets ~ MMPs
" Modified
lipoprotein
particle

Figure 5 : I'inflammation dans I'athérosclérose (Nature 2002)

Page 36



2.4 La dysrégulation de la balance sodique :

La dysrégulation de la balance de sodium (Na +) est une cause majeure de maladie
cardiovasculaire hypertensive. Le dogme actuel est que le Na + interstitiel s'équilibre
facilement avec le plasma et que I'excrétion et la réabsorption rénale suffisent a réguler le

volume de liquide extracellulaire et & contréler la pression artérielle.

Ces idées ont récemment été remises en cause par la découverte que le Na + s’accumule
dans les tissus sans rétention de volume proportionnelle, et de ce fait il active les cellules

immunitaires, ce qui entraine une hypertension et une maladie auto-immune.

Cependant, des objections ont été soulevées a ce nouveau paradigme, certains enquéteurs
se souciant de savoir ou et comment le sel est stocké dans les tissus. D'autres
préoccupations concernent également la fagon dont le Na * est mobilisé a partir des réserves
de tissus et son interaction avec divers systémes d'organes pour provoquer une

hypertension et des Iésions aux organes cibles (92).
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2.5. Les phénomenes liés au stress oxydatif :

Sur le plan moléculaire, des mécanismes complexes biochimiques, hormonaux et

hémodynamiques sont impliqués dans la pathogenése de I'atteinte des organes cibles.

Le phénoméne le plus commun a tous les processus précédemment cités est une

augmentation de la biodisponibilité des dérivés réactifs de I'oxygéne (ROS) (93, 94).

Des études in vitro et in vivo ont exploré le réle du stress oxydatif mitochondrial en tant que
mécanisme impliqgué dans la pathogenése des atteintes des organes cibles dans
'hypertension, en particulier dans I'athérosclérose, les maladies cardiaques, l'insuffisance

rénale, maladie cérébrovasculaire.(95)

Le dysfonctionnement des protéines mitochondriales, tel que le découplage protéine 2 (UCP
2) (96), superoxyde dismutase (SOD) 2, récepteur activé par les proliférateurs de
peroxysomes y coactivateur 1-a (PGC-1a), canaux calciques et interaction entre les
mitochondries et d'autres sources de ROS, telles que la NADPH oxydase, jouent un rble
important dans la développement de la dysfonction endothéliale, I'nypertrophie cardiaque,

des lésions rénales et cérébrales hypertensives (97).

Les antihypertenseurs couramment utilisés ont montré des effets protecteurs contre le stress
oxydatif mitochondrial-dépendant (98). Notamment, peu de protéines mitochondriales

peuvent étre considérés comme des cibles thérapeutiques a eux seuls (99).

En fait, les thérapies anti oxydantes spécifiguement ciblées sur les mitochondries
représentent des stratégies prometteuses pour réduire le dysfonctionnement mitochondrial
(93)
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2.5 Le systéeme nerveux sympathique :

L’augmentation de I'activité du systéme nerveux sympathique entraine une élévation de la
pression artérielle (100) et potentialise les Iésions précoces des organes cibles, en premier
lieu celles du cceur (101) et celles du rein (102)

La physiopathologie neuronale décrite de [I'hypertension essentielle associe trois
phénomeénes (103):

(a) Une stimulation nerveuse sympathique persistante est couramment présente,

(b) Les projections supra bulbaires de neurones du tronc cérébral noradrénergique sont

activées
(c) la libération de I'adrénaline en tant que co-émetteur dans les nerfs sympathiques.

Au niveau cardiaque, Le niveau de la stimulation des nerfs sympathiques cardiaques est le

plus puissant prédicteur de la mort.(103)

Une étude réalisée sur trois ans en Afrique de Sud comportant 409 enseignants a démontré
le lien étroit entre I'hyper activation de systéme sympathique représenté par le stress
quotidien d’'une part et la pression artérielle et les atteintes infra-clinique des organes cibles

cérébrales, cardiaques, vasculaires, rénales et rétinienne d’autre part (104).

Une explication a l'influence de systéme sympathique sur les atteintes d’organe cible a été
donnée par I'étude de Hamer et Al en 2011(105). L’auteur a suggéré l'activation du systéme
rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) par un apport nerveux sympathique et c'est le
SRAA qui devrait jouer un réle important dans la prévalence de I'hypertension et du risque
cardiovasculaire chez les Noirs africains. L’analyse qui a objectivé une libération accrue de
rénine au cours d'un stress était associée a un marqueur de l'athérosclérose infraclinique;
ainsi, cela pourrait étre un mécanisme potentiel pour expliquer le risque accru des maladies

cardiovasculaires chez les Africains noirs urbanisés (105)

Une étude plus récente a montré I'effet néfaste de I'activation de I'aldostérone par le
systeme sympathique (106).
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3. Rationnel de I'atteinte infra clinique des organes cibles

Il est certain que I'implication de 'HTA et des autres facteurs de risque cardiovasculaire dans
les événements cardiovasculaires a I'échelle de la population est parfaitement démontrée

dans de nombreuses études (107, 108).

Les complications de I'hypertension artérielle sont dues aux phénoménes de remodelage
cardiaque et vasculaire liés a I'élévation des pressions artérielles et aux phénoménes de

I'athérosclérose, qui 'accompagne(46, 47).

A TI'échelle individuelle, I'évaluation de risque cardiovasculaire a l'aide des différents scores
de risque est imparfaite du fait du caractere non exhaustif des paramétres inclus dans les
différentes échelles de risque et de I'absence de prise en compte de la durée d’exposition a

chaque facteur de risque (109)

Devant ces imperfections des méthodes d’évaluation de risque cardiovasculaire, il est
opportun d’évaluer directement les lésions vasculaires infra-cliniques (110) secondaires a
I'hypertension chez I'adulte et méme dans la population pédiatrique(111). Cette évaluation
repose sur des marqueurs précis permettant la détection des lésions précoces et

I'amélioration de la prédiction de risque d’événement cardiovasculaire.

Les atteintes infra-cliniques des organes cibles répondent a ces exigences, il s’agit de
mesures simples non invasives, qui reflétent des Iésions précoces, d’athérosclérose, de

remodelage cardiaque et de la néphroangiosclérose.

Les atteintes infra cliniques des organes cibles sont utilisées dans les scores de risque

actuellement adoptés par les grandes sociétés savantes.

« L’hypertension artérielle est a l'origine de la plus grande part de mortalité attribuable
d'origine cardiovasculaire dans le monde, et la stratification du risque chez les patients
hypertendus revét une importance cruciale dans la gestion du traitement et dans la
prévention des événements indésirables. La découverte des atteintes infra-cliniques des
organes chez I'hypertendu représente un déterminant indépendant du risque cardio
vasculaire et lidentification du dommage aux organes cibles est recommandée pour
déclassifier davantage le risque du patient. L’imagerie cardiovasculaire non invasive est
progressivement utilisée et continue a fournir de nouvelles opportunités technologiques pour
I'évaluation des Atteinte des Organes Cibles a un stade précoce », Selon le consensus
européen des sociétés européennes de I'imagerie cardio vasculaire (EACVI), de cardiologie
(ESC) et de 'hypertension artérielle (ESH) publié en 2017(110)
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L'identification précoce des lésions infra cliniques des organes cibles parait importante pour
I'évaluation du risque cardiovasculaire global. Cependant, la question qui se pose est a quel

moment doit- on réaliser le bilan des atteintes des organes cible chez I'hypertendu ?

Les médecins qui traitent des patients hypertendus doivent étre conscients de la possibilité
d’une insuffisance micro vasculaire diffuse et rechercher plusieurs atteintes d’organes cibles,

méme au moment de diagnostic de I'hypertension (112)

Enfin, une étude récente a démontré le role du dépistage de I'athérosclérose infra clinique
par I'échographie carotidienne dans I'optimisation de I'adhésion du patient aux mesures de

prévention cardiovasculaire (113)
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4. Atteintes cardiaques infra cliniques chez I’hypertendu

4.1 Diagnostic de I’'Hypertrophie ventriculaire gauche :
4.2.1 Electrocardiogramme :

De nombreux indices ECG ont été proposés dans la littérature(114-116). Ces différents
indices électro cardiographiques sont (115):

Dérivations précordiales :

Indice de Mc Phie : Rmax + Smax > 40 ou 45
Indice de Sokolow-Lyon : SV1 + RV5 ou RV6 >35
Indices de Lenégre : SV1 >ou égal 20. SV2 > ou égal 25. RV6 > ou égal 25

Dérivations frontales :

Indices de Gubner : RD1 + SD3 > 25. RD1 > 15
Indices de Goldberger : RVL > 13 RVF > 20
Indice de Lewis : (RD1+SD3)-(SD1+RD3) > 17

Combinaison de dérivations précordiales et frontales :

Indices de Cornell : RVL + SV3 > 20 chez la femme, > 24 chez 'homme

(RVL + SV3 + 6) * durée QRS > 2.44 mm*s chez la femme (RVL + SV3) * durée QRS > 2.44
mm*s chez 'lhomme

Score de Romhilt- Estes : HVG si > ou égal 5 points ; HVG probable si > ou égal 4 points
Amplitude des complexes QRS : 3 points

Rmax ou Smax dans une dérivation frontale > ou = 20 Ou

SV1ou SV2>o0u=30

Ou RV5 ou RV6 > ou =30

Sous-décalage ST en dehors de tout traitement digitalique : 3 points

Hypertrophie auriculaire gauche : 3 points

Déviation axiale gauche de QRS au-dela de -30° : 2 points

Durée de QRS >ou = 90ms : 1 point

Déflexion intrinsécoide en V5 ou V6 > ou = 50ms :1 point

La sensibilité globale de 'ECG pour le diagnostic d’HVG dans la littérature est inférieure a
50%, avec une performance un peu meilleure chez 'homme que chez la femme ; la

spécificité est tres bonne, entre 85 et 90 % et reste élevée quel que soit le sexe(115, 116).

Page 42



D’autres facteurs sont susceptibles de modifier la sensibilité, comme I'obésité qui la diminue

et 'age qui tend a 'améliorer(117, 118).

Les 3 indices qui sont privilégiés actuellement sont la mesure de 'onde R en aVL, le Cornell
: RaVL+SV3 ou le produit Cornell : (RaVL+SV3+6 chez la femme)* durée QRS(119, 120).

L’intérét de 'ECG chez I'hypertendu est aussi de contribuer a I'identification des troubles de
la repolarisation (marqueur de I'HVG concentrique sévére)(121), des troubles de rythme en
particulier la fibrillation auriculaire (facteur de risque d’AVC, de l'insuffisance cardiaque et de
mortalité cardio vasculaire)(122) et de troubles la conduction (facteur prédicteur indépendant
de la mort subite chez I'’hypertendu)(123).
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4.2.2 L’échographie cardiaque :

L’échocardiographie est la méthode la plus sensible pour identifier une HVG chez
'hypertendu. Le calcul de la masse ventriculaire gauche (MVG) est fait a partir des tracés
TM du ventricule gauche(125, 126).

Il est important que les conditions de l'utilisation de cette méthode de I'évaluation de la
masse ventriculaire gauche soient remplies ; ventricule non dilaté, hypertrophie symétrique,

et absence d’anomalie de la cinétique segmentaire(127).

La lecture des tracés doit étre précise et suivre la Convention de I'’American Society of
Echocardiography (ASE) (128, 129).

-La  Convention ASE Mesures  faites en début de 'onde Q
Formule générigque :MVG = 105 x [[DTD + ES + EPP)3 - D3]
Formule de Devereux (ASE) : MGV = 0.832 x [(DTD + ES + EPP)3 - D3] + 0.6

Le chiffre brut fourni doit étre indexé, pour tenir compte des effets physiologiques de la
croissance sur le poids du cceur. Trois solutions sont proposées dans la littérature : la
surface corporelle, la taille et la taille élevée a la puissance 2,7. Cette derniére méthode

permet de tenir compte au mieux de l'influence physiologique de la croissance sur le poids

Nous retenons comme valeur pathologique de la MVG (ASE) > 95 g/m2 chez la femme et

115 g/m? chez 'lhomme.

Il est aussi possible de mesurer la MVG a partir des échocardiographies bi ou maintenant
tridimensionnelles. Ces méthodes ne sont pas encore utilisées en routine. Elles permettent
une meilleure approche de la forme du ventricule gauche mais prennent plus de temps et

sont encore insuffisamment validées.
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Linear Echocardiographic Methods of LVM Measurement:

Devereux and Reichek “cube” formula (22):
LVM= 0.8 x 1.04 x [(IVSd +LVIDs + PWT,) - LVID._,’] +0.6

LVID4: LV internal diameter at end-diastole, PWTs: inferolateral (posterior) LV
wall thickness at end-diastole, IVS4: ventricular septal thickness at end-diastole.

Normal values (14):
Women: 43-95 g/m? (18-44 g/m?7)
Men: 49-115 g/m? (20-48 g/m?7)

Three methods for LVM measurement using linear dimensions:

1. In the original ASE leading edge-to-leading edge method, LVM is calculated as
1.04[(IVS4 + LVID4 + PWT4)3- LVID] + 0.6 gram -i.e,, eliminating the
multiplication by 0.8 (12).

2. Penn convention includes the endocardial echos in the measurement of
LVID, necessitates subtraction of 13.6 grams from the formula used in the
original ASE guidelines (23).

3. The current ASE/EACI approach recommends measurements at the tissue-
blood interfaces (14).

2D Echocardiographic Methods of LVM Measurement:

Truncated Ellipsoid Method (24):
M= 1.05{(b + 0% [F(a+0) +d - ——] - b2 [Fa +d - L]}

3(a+t)? 3a’®

2 Area-Length (AL) Method(24):
LVM= 1.05 {[EAl(a +d+ z)] = EAz(a 4 d)]}

Normal Values (14):
Women: 44-88 g/m?
Men: 50-102 g/m?

A1 total LV area obtained by tracing the epicardium, Az: the LV
cavity obtained by tracing the endocardium with the exclusion of
the papillary muscles, A.: the cross-sectional area of myocardium
(A1 - A2), a: LV long-axis extending from the widest LV short-axis
to the LV apex, b: widest LV short-axis radius or V(A, / m), d: the
truncated LV long-axis extending from the widest short-axis to the
mitral annulus plane, t: mean LV wall thickness or v(A; / 7) - b.
All measurements are obtained at end-diastole.

Figure 10 méthodes de mesure de la masse ventriculaire gauche selon I'ACC (american College of Cardiology) (130)
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L’échocardiographie permet aussi de préciser la géométrie ventriculaire gauche. On

distingue ainsi

'hypertrophie de type concentrique qui

prédomine sur les parois,

I'hypertrophie excentrique qui concerne d’avantage la cavité, et le remodelage ventriculaire

gauche ou les parois sont épaissies mais la masse ventriculaire gauche encore normale.

Cette classification repose sur la mesure de la MVG et de I'épaisseur pariétale relative

(épaisseur du septum + épaisseur de la paroi postérieure/diameétre ventriculaire) (126).

Tableau 2 : classification de la géométrie du ventricule gauche

MVG

Epaisseur

Relatives des parois

< 95 g/m? (femmes)

< 115 g/m2 (hommes)

> 95 g/m2 (femmes)

> 115 g/m2 (hommes)

<042

Géométrie normale

Hypertrophie excentrique

>0.42

Remodelage concentrique

Hypertrophie concentrique

NORMAL

CONCENTRIC
LVH

ECCENTRIC
LVH

CONCENTRIC
REMODELING

000

CAVITY SIZE

SHAPE

Increased/Dilated

WALL THICKNESS

NORMAL NORMAL NORMAL

NORMAL GlobalTThickness T
NORMAL T

Normal - Small GlobalTThickness NORMAL

LVM LVM} RWT RWT
(g/m?)

<115 (men)

<95 (women) NORMAL 0.32 -0.42

>115 (men) T SHiap
>95 (women) 3
>115 (men) l

>95 (women) Uy
<115 (men) T N
<95 (women) 0.42

© CARDIOSERV

Figure 11 : tableau récapitulatif des caractéristiques des différéntes modification du ventricule gauche chez I'hypertendu.

(131)
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4.2.2.2 : Evaluation de la fonction systolique

La fonction systolique est longtemps préservée chez I'hypertendu lorsqu’elle est appréciée
par L’échocardiographie qui est une bonne méthode pour évaluer la fonction systolique
ventriculaire gauche de I'hypertendu. L'approche de la fonction systolique par la mesure du
strain longitudinal global par la technique du "speckle tracking ", montre des altérations
significatives chez I'hypertendu en comparaison avec des sujets normaux ou des athlétes
avec HVG(132).

La fibrose myocardique modifie la fonction systolique. La désorganisation de 'agencement
des cardiomyocytes par I'accumulation de fibrose contribue a l'altération de la fonction
systolique. Celle-ci pourrait aussi jouer un réle dans I'asynchronisme de contraction mis en
évidence récemment chez certains hypertendus. Il est donc possible que les insuffisances
cardiaques dites diastoliques de I'hypertendu, soient d’authentiques altérations de la fonction

systolique a fraction d’éjection préservée (132, 133).

57.62 %
123.28 ml
52.25 mi
71.03 mi

\_\\

\
\
1
|
|
|
!
/
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Figure 12 Anomalies de Strain Longitudinal global chez un Hypertendu asymptomatique a FE préservé (132)
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4.2.2.3: Evaluation de la fonction diastolique

L’échocardiographie couplée au Doppler permet d’évaluer la fonction diastolique du

ventricule gauche de 'hypertendu. Le dépistage des anomalies de la fonction diastolique se

fait le plus souvent par I'analyse doppler du flux trans-mitral. Les anomalies de la relaxation

du VG associent une diminution d’amplitude de I'onde E et une augmentation d’amplitude de

'onde A, ainsi qu’un allongement du temps de décélération (TD) et du temps de relaxation

isovolumique (TRI), ce dernier paramétre étant considéré comme le plus précoce(134).

Normal Normal Delayed Pseudo Restriction
young adult relaxation normal =grade 3
= grade 1 = grade 2
Mitral &
inflow A
Doppler I\A N
Pulmonary s D
vein flow N\
Doppler -
% V V
Mitral S,
annulus
Tissue h -\i h A\i hVV VV r\‘.\, ‘V‘
Doppler
= [V
(TDI)

Adapted from Tissot et al. (21).

A, Doppler mitral late diastolic wave; A, (ou A'), TDI late diastolic wave; D, Doppler pulmonary venous diastolic wave; E, Doppler mitral early diastolic wave; E, (ou S’), TDI early

diastolic wave; S, Doppler pulmonary venous systolic wave; S, (ou S’), TDI systolic wave.

Figure 13 Evaluation de la fonction diastolique de ventricule gauche en utilisant le flux transmitral(132)
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L’altération de la compliance du VG s’accompagne d’une grande onde E et d’une petite onde
A, ainsi que d’un raccourcissement du TD et du TRI. Un aspect normal du flux transmitral
peut correspondre a une fonction diastolique normale, mais aussi a la pseudo normalisation
d'un profil pathologique par une élévation importante des pressions de remplissage. Ceci
souligne I'intérét d’analyser conjointement par Doppler tissulaire les vitesses de déplacement
de l'anneau mitral qui, couplées au Doppler pulsé mitral, permettent une estimation des

pressions de remplissage (135).

: 1
g E/As0.8+E>50cm/s - .

or

E/A<0.8 + E <50 cm/s E/A>0.8-<2 E/AZ2
| f
l 3 criteria to be evaluated* |
|
1-Average E/e' > 14
2or3or 33 | 2. TR velocity > 28 mys [ 213073 of3
e 3-LA Vol. index>34mi/m? e
When only 2 criteria are available
1 positive and i
2 negative 1 negative 2 positive
Normal LAP Cannot determine 1 LAP 1 LAP
Grade | Diastolic LAP and Diastolic Grade Il Diastolic Grade Il Diastolic
Dysfunction Dysfunction Dysfunction Dysfunction
| Grade*

If Symptomatic

|
Consider CAD, or
proceed to diastolic
stress test

Figure 14 algorithme proposé par la ASE (American society of cardiology) et EACI (European Association of cardiovascular
Imaging) pour I'évaluation de la fonction diastolique (135).
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4.2.3. Méthodes modernes pour I’évaluation cardiaque de I’hypertendu:

Nous citons deux méthodes actuellement utilisées pour ['évaluation de la masse

ventriculaire gauche :

Scanner cardiaque (cardiac computed tomography) : le coro scanner,est le plus
couramment utilisé. L’angioscanner cardiaque peut étre considéré dans les
situations de douleurs thoraciques aigues, sans modifications électriques ni
augmentation des enzymes myocardiques. La sensibilité est a 93% et sa spécificité a
96% dans la détection des sténoses coronaires (29).

L’IRM cardiaque : les indications de I'IlRM cardiaques sont considérablement élargies.
Les recommandations ESC/ ESH 2013 considérent 'IRM cardiaque dans I'évaluation
de la taille et de la masse ventriculaire gauche quand la qualit¢é de l'image
échocardiographique est mauvaise. Les mémes recommandations recommandent

I'IRM de stress quand les données de I'épreuve d’effort ne sont pas contributives.
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5. Atteintes Vasculaires infra cliniques chez I’hypertendu

5.1 Atteinte carotidienne

L'impact de [I'hypertension artérielle que ce soit permanente ou paroxystique dans
'athérogénese se situe essentiellement au niveau carotidien. La dyslipidémie est associée
aux atteintes coronariennes et le diabéte et le tabagisme sont impliqués dans l'artériopathie

des membres inférieurs.

Les lésions carotidiennes sont pourvoyeuses d’accidents vasculaires cérébraux. Les
atteintes carotidiennes sont associées a des atteintes coronariennes dans 30% des cas.

Elles s’associent fréquemment aux artériopathies oblitérantes des membres inférieurs (77).

L’épaisseur intima média carotidienne « EIM » (Intime media thichness « IMT ») refléte des
Iésions précoce de I'athérosclérose. C'est une mesure simple et non invasive réalisée sur

I’échographie bidimensionnelle de I'artére carotidienne commune(109).

L’épaisseur Intima Média est parfaitement corrélée a I'athérosclérose coronarienne, aortique

et des arteres des membres inférieurs (136).

5.1.1 L’épaisseur Intima média :

L’épaisseur Intima Média (EIM) caractérise le degré de remodelage de la paroi carotidienne.
L'EIM augmente dans la population générale avec I'dge, le sexe masculin. Le seull
pathologique est mal défini mais un grand nombre d’étude et métaanalyse indiquent que
FEIM > 0.9 mm représente un facteur de risque de [llInfarctus de myocarde et des

événements cérébro-vasculaires (137, 138).

5.1.1.1. Le diagnostic :

L’évaluation de I'épaisseur Intima Média se fait par une quantification de la distance séparant
deux interfaces ultrasonores caractéristiques : l'interface sang-intima et l'interface média-
adventice (137)
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Intima-lumen interface

- e ™
Media-adventitia interface

- o

Figure 15 I'épaisseur intima média (139)

La mesure de I'IMT peut étre réalisée au niveau de n'importe quelle artére de conductance,

mais son caractére prédictif est actuellement validé au niveau carotidien (139).
Il existe 2 méthodes validées:

paroi superficielle et profonde des carotides commune, interne et externe des 2 c6tés (cette
méthode mesure une charge d'athérome)

paroi profonde de la carotide commune

Elle est réalisée a l'aide d'une sonde de haute fréguence linéaire (= a 7MHz) en coupe
longitudinale, a distance de la bifurcation carotidienne. Un segment continu ou total de 10
mm doit étre analysable. L'IMT doit étre visible idéalement au niveau du mur antérieur et
postérieur de la paroi vasculaire et sur une zone dépourvue de plaque. La mesure est

habituellement réalisée au niveau du mur postérieur.

Elle nécessite un logiciel de mesure. L'avantage des méthodes semi-automatiques réside
dans le grand nombre de mesures possibles (supérieur & 100) et la possibilité d'un indice de
fiabilité des mesures par une détermination statistique de la variabilité des mesures. Il existe
plusieurs logiciels de mesure sur le marché, donnant des valeurs différentes pour une méme

IMT, ce qui nécessite I'utilisation du méme logiciel pour le suivi d'un patient(140) .

5.1.1.2. Epaisseur Intima Média et Facteur de risque cardio vasculaire :

Les patients hypertendus présentent une hypertrophie pariétale qui est étroitement corrélée

aux chiffres de la pression artérielle (141)

L’EIM augmente avec 'age (142) et elle est plus élevée chez les hommes (143) ainsi que

chez les tabagiques (144), De méme, la présence d'une dyslipidémie s’accompagne de
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valeurs d’EIM plus élevées, de facon proportionnelle au taux de LDL-cholestérol (145, 146).
Au cours du diabéte de type 2, la présence d’'une augmentation de 'EIM a largement été
montrée (147), et a été corrélée a la durée d’évolution du diabéte (148) L’effet de la glycémie
elle-méme sur 'EIM est confortée par la présence de telles altérations chez des diabétiques
de type 1, qui sont avant tout des patients hyper glycémiques. Ces altérations sont aussi
corrélées a I'équilibre glycémique moyen de ces patients (149-151). De méme, la présence
d’un syndrome métabolique s’accompagne d’'une EIM augmentée(152), et l'insulinémie et
'EIM sont liées (153)

5.1.1.3. Valeurs prédictives de 'EIM :

L’EIM refléte I'état d’avancement des lésions athéroscléreuses, elles-mémes favorisant la
survenue de complications CV. En effet, comme nous allons le démontrer, 'EIM répond a la
définition de critére intermédiaire par sa valeur prédictive en termes d’événements CV. Les
résultats obtenus dans différentes études montrent que l'augmentation de I'EIM est un
facteur prédictif puissant et indépendant de survenue d’événements CV, tels que les
accidents vasculaires cérébraux (AVC) et les infarctus du myocarde (IDM) (154). Parmi ces
études, I'étude américaine CHS (155), réalisée chez plus de 4 000 sujets agés de 65 ans,
indemnes de maladie CV clinigue avec un suivi de 6 ans, montre une association positive
entre 'EIM et lincidence d'événements CV. Dans |'étude ROTTERDAM (156), une
augmentation de 0,35 mm de I'EIM de la carotide commune est associée a une

augmentation de 56 % du risque d’AVC.
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5.1.2. les plaques carotidiennes

Les Iésions carotidiennes sont au premier rang des causes d’accident vasculaire cérébral

(157). Le risque est multiplié par 2.5 a 4% pour les sténoses de plus de 75%.
Diagnostic :
Les plaques carotidiennes sont exploré a I'’échographie doppler.

Plusieurs études ont évalué les méthodes de quantification de la plaque carotidienne. Les
études nord-americaines « Nord American Symptomatic carotid Endarterectomy trials
(NASCET) »(158) et « Asymptomatic Carotid Artery Stenosis » (ACAS)(159) avait utilisé le
rapport du diamétre minimal au niveau le plus sérré de la sténose sur le diametre en aval de

l'artére carotide interne dans une zone considérée saine.

L’étude Européenne European Carotid Surgery Trials « ECST » (160)avait plutét utilisé le
rapport du diamétre minimal au niveau le plus serré de la sténose sur diamétre du bulbe

carotidien « reconstruit » virtuellement.

Le schéma résume les deux situations et la corrélation entre les résultats des deux
méthodes.(161)

Artére carotide Artére carotide

externe interne

NASCET ECST

> , 30 65

Position estimée 40 70

delaparoi = —

de la carotide 5_9__, Z,S 5

60 80

70 85

80 91

90 97

Arteére carotide - NS

Figure 16 : évaluation des plaques carotidiennes selon NASCET et ECST
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Déroulement de I'exploration Doppler :

L’examen échographie-doppler comprend une étude morphologique et une étude
hémodynamique.

Concernant 'étude morphologique la plaque est analysée selon la surface, la structure
interne et le degré de sténose (les deux méthodes sus cités actuellement validées sont
NASCET et ECST).

La surface de la plaque peut avoir trois principaux aspects (162):

e Surface lisse et réguliere

e Surface irréguliere avec des variations de 0.4 a 2 mm

e Présence d'ulcération définie par la présence d’une niche de plus de 2 mm de
profondeur et de longueur avec reflux sans aliasing(163). Cette situation augmente le

risque d’embolie cérébrale (164).

La structure interne de la plaque est apprécié visuellement ou par programme de traitement
d’'image. La classification actuellement utilisée est celle de Gray Weale 1988 modifiée par
Nicolaides.(165)

Tableau 3 classification de la structure interne de la plaque

Type Description

1 plagues anéchogénes, mieux mises en évidence par codage couleur.

2 lésions hypoéchogenes (> 50 %) avec de petites plages échogénes.

3 lésions a prédominance échogene (> 50 %), avec de petites plages
hypoéchogenes.

4 lésions uniformément isoéchogénes ou hyperéchogenes.

5 plaques qui ne peuvent étre classées du fait d'un artefact d'ombre
acoustique.
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Concernant I'étude hémodynamique, tous les axes vasculaires sont étudiés y compris
l'ostium vertébrale. L’analyse se fait par doppler couleur, continue et/ou pulsé. Les
modifications spectrales sont analysées. L’exploration hémodynamique doit comporter
successivement une étude de la carotide commune, de la sténose, de la carotide interne et
des artéres en aval de cette sténose. L’indice de résistance mesure la résistance d’aval
[valeur normal 0.5 — 0.75] lorsqu’il dépasse les 0.75 c’est un bon marqueur de la sténose en
aval. Le pic de la vitesse systolique maximum est inférieur a 120 cm/s en I'absence de
sténose (166)

+ VSM 417 cmi/s
VTD 129 cmis
IR 0.69

35
;400
;300
;200

100

cm/s

--100

6.6s

Figure 17 sténose carotidienne PVS >4 m/s (167)

La conférence de consensus en 2003 avait confrontée les données anatomique,

hémodynamique a I'échographie doppler a celle de I'angiographie(168)
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Tableau 4 : critére diagnostic des sténoses carotidiennes selon la conférence de consensus 2003

Pamanetres primaires

Parameétres secondaires

Dégrée de la
Sténose (%)

Normal

<50

Sub occlusion

Occlusion

ACI PSV (cm/s)

<125
<125
125 - 230
>230

Haute, Basse ou
indétectable

Indétectable

Estimation de la

plague (%)

1

Visible

Visible, lumiére
non observable

ACI/ACC PSV

Ratio
<2
<2
2-4
>4

Variable

Non applicable

ACI VTD (cml/s)

<40
<40

40 - 100
> 100

Variable

Non applicable
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5.2 Rigidité artérielle :

5.2.1. Définition :

La rigidité artérielle représente la capacité des gros troncs artériels d’amortir la pulsatilité de
I'éjection ventriculaire et de transformer la pression pulsatile qui régne dans laorte

ascendante en une pression continue d’aval au niveau artériolaire (169-172).

5.2.2. Rigidité artérielle et risque cardiovasculaire :

La rigidité artérielle est apparue étre un important facteur de risque pour 'augmentation de la
pression artérielle et l'incidence des événements cardiovasculaires. Il existe plusieurs

méthodes pour évaluer la rigidité artérielle(172).

5.2.3. Le diagnostic ;

En cas d’augmentation de la rigidité artérielle, on assistera a une augmentation de la
pression pulsée avec une augmentation de la pression artérielle systolique et une diminution
de la pression diastolique pouvant étre responsable d’'une diminution de la perfusion
coronaire.

Il est possible d’évaluer la rigidité artérielle par trois méthodes ; la mesure de La Vitesse de
'Onde de Pouls (VOP) carotido-fémorale, La mesure de I'index d’augmentation en systole et
le calcul de La pression artérielle pulsée (PP).

La pression pulsée est considérée pathologique a partir de 60 mmHg.

La vitesse normale de I'onde de pouls est de 2 a 4 m/s sur l'aorte, 6 a 8 m/s sur les arteres

périphériques, le seuil pathologique est interprété en fonction de I'age(171).

5.2.4. rigidité artérielle et facteurs de risque :

La rigidité artérielle augmente avec I'dge. Elle prédispose aux événements cardio-
vasculaires, de maniére indépendante aux facteurs de risque cardio-vasculaires habituels.
En effet, une méta-analyse de la littérature (172) a montré que 'augmentation de 1m/sec de
la VOP aortique, augmentait de 14% le risque d’événements cardiovasculaires totaux, de

15% le risque de mortalité cardiovasculaire et de 15% la mortalité totale (172).

5.2.5. Rigidité artérielle et HTA

L’augmentation de la rigidité aortique a également été associée a I'hypertension artérielle
(HTA). Pour expliquer cette relation, deux grandes théories s’opposent (171), L'HTA et en
particulier 'augmentation de la PP accroit le stress pariétal aortique accélérant la
dégradation de I'élastine. L’HTA serait responsable d’'une accélération du vieillissement

artériel. A contrario, d’autres auteurs ont montré qu’une augmentation de la rigidité aortique
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chez des sujets normo tendus favorisait la survenue d’une HTA dans les années qui suivent.
Dans cette deuxiéme théorie, I'hnypothése physiopathologique reste incertaine. Elle suggére
une destruction précoce et primaire en élastine responsable secondairement d’'une HTA dite
essentielle. Une situation clinique classiquement utilisée pour illustrer cette hypothese est le
patient atteint de syndrome de Williams Beuren ou le défaut primaire congénital en élastine
est associé avec un développement précoce de 'HTA.(169)

Concernant la théorie de 'HTA comme responsable de 'augmentation de la rigidité artérielle,
deux hypotheses prédominent. La premiére sous-entend une rigidité médiée par
'augmentation de la pression trans murale aortique en cas d’'HTA, la deuxiéme une rigidité
médiée par une modification structurale de la paroi aortique en cas d’HTA (altération de
I'élasticité). Une étude récente a mis pour la premiére fois en évidence in vivo chez I’'homme
une relation entre rigidité aortique (évaluée par la vélocité de 'onde de pouls aortique) et
pression trans-murale aortique en utilisant une approche mécanique(170). Les travaux ont
montré chez des sujets normo tendus une augmentation de la vélocité de 'onde de pouls
aortique avec laugmentation de la pression trans-murale, contrairement aux sujets
hypertendus. Leurs résultats suggérent que I'HTA est associée avec de profonds
remaniements structurels de la paroi aortique, avec comme hypothése (encore une fois) une

destruction de I'élastine intra pariétale(170).
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5.3 Atteintes artérielles des membres inférieurs
5.3.1 Définition de I’AOMI :

L‘Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs (AOMI) est caractérisée par un
rétrécissement du calibre des arteres a destination des membres inférieurs, qui entraine une
perte de charge hémodynamique, avec ou sans traduction clinique, dont le meilleur témoin
est la chute de I'Index de Pression Systolique (IPS) (173, 174). LAOMI est le plus souvent
asymptomatique est dans ce cas précis le risque cardio-vasculaire domine largement par

rapport au risque local (175).
5.3.2 Prévalence de ’AOMI :

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) reste une affection encore peu
diagnostiquée et insuffisamment traitée. Cependant, ’TAOMI témoigne d’une maladie athéro-

thrombotique développée, faisant du malade vasculaire un poly athéromateux potentiel.

L’hypertension artérielle est un des principaux facteurs de risque d’AOMI. Sa prise en charge
doit intégrer la notion de risque cardiovasculaire élevé sur ce terrain et privilégier les
molécules ayant un effet démontré sur ce risque : inhibiteurs du systéme rénine angiotensine

notamment.

La prévalence de 'AOMI chez 'hypertendu asymptomatique de sexe masculin 4gé de 45 a
55 ans a été étudiée dans le travail de Oliveras en 2015, ce dernier avait trouvé une IPS

pathologique chez 9.8% d’hypertendus asymptomatique (176).
Les autres travaux concernant 'AOMI chez la population générale sont aussi retrouvés.

En Algérie, Pr Kessal dans son travail de thése regroupant 620 patients agés de 45 ans et
plus recus en consultation de médecine générale dans trois zone de la Wilaya d’alger a
estimé la prévalence de TAOMI a I'lPS Low a 7.74% dans la population globale et a chez les
hypertendus(177). Dans le travail de thése de Pr Belhadj, en 2007, concernant 700 sujets
agés de 50 ans et plus et habitants la commune de Sidi Belabbes depuis au moins un an, la
prévalence de 'AOMI a l'aide de I'IPS a été estimée a 17.5% (178).

Concernant la population diabétique, Pr Zekri en 2009, avait retrouvé une prévalence de
14.2% en utilisant I'IlPS et une prévalence de 24% en combinant les données de I'IPS a
celles de I'écho doppler artériel des membres inférieurs chez 500 diabétiques suivis en
consultation de diabétologie et de médecine interne dans deux structures hospitaliéres

algéroises (179).
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De méme chez les coronarien, Pr Khellaf, avait retrouvé une prévalence de I'AOMI de

29.8%, chez 300 coronariens hospitalisés dans trois unités de soins cardiologiques,(180).

En Afrique, En 2012, au Sénégal, la prévalence de ’AOMI dans la population générale a été
estimée a 12.1% selon I'étude PESSINABA (181). En Afrique centrale (République Centre
Africaine et République du Congo),la prévalence de TAOMI de 4.8% (EPIDEMCA en 2014)
(182).

Dans le monde, la prévalence est estimé a 11% en France (183). La prévalence de 'AOMI
asymptomatique a été estimée a 29 % aux Etats-Unis, (184).

5.3.3 Dépistage de 'AOMI part I'Indice de la Pression Systolique : (IPS)

Le plus souvent TAOMI est diagnostiquée chez des sujets asymptomatiques, qui sont de loin

les plus nombreux. L’IPS reste le moyen le plus simple et le plus rentable(185).

LIPS a été décrit en 1950 par Winsor, est le rapport de la pression artérielle systolique,
mesurée a la cheville et de celle mesurée sur l'artére brachiale. (186). C’est un outil simple,
reproductible et peu colteux (173, 187).

La sensibilité et la spécificité de I'lPS sont trés élevées particulierement pour les sténoses

jambiéres de plus de 50 %, la sensibilité est de 95% et la spécificité de 98%/(188).

L’IPS permet une évaluation de pronostic global, ainsi, environ la moitié des artéritiques ont
une maladie coronaire ou cérébro vasculaire associée (189); et que le risque de mortalité

cardiovasculaire est élevé par rapport aux sujets avec un IPS normal(190).

Les sociétés savantes recommandent I'lPS dans le dépistage de ’AOMI.
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Tableau 5 : Résumé des recommandations internationales concernant le dépistage de I'AOMI

Société Recommandations Niveau de

preuve

TASC Il 2007 e Dépistage avec IPS chez tous les patients
présentant des symptomes de jambe a I'effort.
e Patients 50 — 69 ans avec FDRCV
e Patients 270 ans

e Score de Framingham 10 — 20%

ESC 2017 e Test de dépistage de TAOMI IC

ACC 2016 o Dépistage par Examen clinique et IPS : lb
e Diabétiques asymptomatiques = 50 ans

o Diabétique < 50 ans avec FDRCV additionnel

ADA 2014 e Examen annuel des pieds C
e IPS: test de 1°° intention cgez les diabétiques

symptomatiques

Méthode de Mesure :

Le matériel recommandé pour la mesure de la pression systolique au niveau de la cheville,
est un Doppler de poche avec une fréquence de 8 a 10 MHz; un sphygmomanomeétre et du

gel de transmission a ultrasons(191-193).

L’IPS est le rapport de la pression systolique détectée a la cheville (artéres tibiales) et celle
de la pression systolique humérale la plus élevée au niveau des bras. L’examen est effectué
sur un patient en décubitus dorsal aprés dix minutes de repos dans une piéce a température
ambiante (19 et 22°).

L’IPS est considéré comme normal s’il est dans lintervalle [1 et 1.4]. Il est pathologique s'il
est inférieur a 0.90 ou supérieur a 1.4. Il est considéré comme limite s’il est compris entre
0.90 et 1.
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LIPS permet le diagnostic d’AOMI neuf fois sur dix Un IPS inférieur & 0.90 multiplie par 2.5
le risque de mortalité cardio-vasculaire a dix ans Un IPS supérieur a 1.4 multiplie par 2 le

risque de mortalité cardio-vasculaire a dix ans

La valeur de I'IPS peut étre difficlement interprétable dans certaines situations comme. Les
cedéemes importants de la cheville, la lipodystrophies majeures, les plaies et les lésions des

artéres du pied reconnues par mesure de pression digitale.

En cas de forte suspicion dAOMI et d'un IPS supérieur a 0.90, des explorations
hémodynamiques complémentaires peuvent étre réalisées comme par exemple la mesure

de la pression au gros orteil ou le test de marche.

IPS low ou IPS hight ?

Dans la littérature, on a trouvé plusieurs méthodes utilisé pour la réalisation de I'lPS. Deux
méthodes sont principalement choisies par les derniéres études locales et étrangeéres. L’IPS
Hight et/ ou I'lPS low.

L’IPS Hight (ABI Hight) consiste a rapporter la pression artérielle la plus élevée des artéres
tibiales postérieures et pédieuses sur la pression artérielle brachiale la plus élevée. Cette
méthode de dépistage était utilisée par de nombreuses études en particulier I'étude
Européenne PANDORA(194) la cohorte espagnole ARTPER(195)et reste la références pour
les derniéres recommandations des principales sociétés savantes ; AHA/ACC 2016(196),
ESC/ESVS 2017(197), TASC 11 2007(198).

La valeur seuil de I'lPS retenue dans les études cliniques pour porter le diagnostic ’AOMI
ou utilisée dans les études épidémiologiques pour évaluer la prévalence de la maladie ou la
valeur pronostique de I'lPS varie en fonction des auteurs. Depuis les années 2000 et pour la
majorité des auteurs, la valeur seuil de I'lPS pour poser le diagnostic d’artériopathie a été
fixée a 0.90.

Récemment, Les méthodes de la mesure de I'indice de la pression systolique ont été bien
étudiées par le Docteur Charifi dans son travail de thése. L'étude menée sur 300 patients
diabétiques avait comme objectif principal I'évaluation de la sensibilité et de la spécificité le
rapport de la vraisemblance positif et négatif et les valeurs prédictifs positive et négative de
l'indice de la pression systolique avec prise en compte de la pression la plus basse a la
cheville. Le travail a démontré que I'IPS low est plus sensible que I'lPS hight « sensibilité a
54.4% Versus 26.5% » mais moins Spécifique 93.5%Versus 100% pour I'lPS Hight. (199)

Page 65



L’'impact de I'IPS dans le Pronostic :

Les patients atteints d’AOMI définie par un index de pression systolique < 0.9 développe
dans 30% des cas un événement cardio- ou cérébro vasculaire mortel dans les 5 ans, alors

que moins de 5% progresseront vers les formes évoluées de ’AOMI (189).

5.3.4 Facteurs de risque de '’AOMI :

Dans I'AOMI, le tabagisme est le facteur de risque indépendant le plus important. La
proportion de patients tabagiques dans la population atteinte d’AOMI est extrémement
importante. L’HTA est un facteur de risque majeur d’AOMI. L’hypercholestérolémie est un
facteur de risque d’AOMI bien reconnu.(174, 184).

Le role du diabéte dans la survenue de 'AOMI est établi. La fréquence du diabéte dans la

population atteinte d’artériopathieest variable(179).

5.3.6 AOMI et HTA

Chez les patients hypertendus présentant une AOMI, la découverte d'une asymétrie
tensionnelle pourra t — étre associé a une sténose de l'artére sous claviére. Cette situation

peut étre associée a une sous estimation de la PA.

L'HTA associée a 'AOMI est volontiers résistante. Les principales causes de résistance au
traitement dans ce contexte sont la rigidité artérielle liée a la diffusion de I'athérome et
responsable d’une HTA systolique isolée ou a prédominance systolique et une maladie
rénale ou réno-vasculaire sous jacente. Parmi les causes spécifiques d’HTA secondaires, la
sténose de l'artére rénale doit étre tout particulierement suspectée (recommandations HAS
2006, AHA 2006).

L’étude ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lower Treatment to Prevent Heart Attack Trial).
Réalisée chez 830 sujets suivis pendant plus de huit ans, elle a démontré qu'aprés
ajustement aucune classe thérapeutiques anti hypertensives n’a démontré la supériorité

dans la prévention de développer une AOMI avérée (200).
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6. Atteintes rénales infra cliniques chez I’hypertendu

6.1. L’excrétion urinaire d’albumine :

Le terme "microalbuminurie”,en accord avec la nouvelle classification CGA des maladies
rénales chroniques (KDIGO2012), par les termes suivants :Al pour une excrétion urinaire
d’albumine "normale" < 30 mg/j,A2 pour une EUA de 30-300 mg/g (anciennement micro-
albuminurie),A3 pour une EUA > 300 mg/j (anciennement protéinurie ou macro-albuminurie)
(201).

Le niveau d’excrétion urinaire d’albumine est modulé par le niveau de pression artérielle. La
microalbuminurie est considérée comme un marqueur d’atteinte d’organe cible de
'hypertension artérielle. Une association est également retrouvée entre microalbuminurie et
de nombreux marqueurs de risque cardiovasculaire et métabolique. En ce sens, la
microalbuminurie est peutétre un marqueur global — un intégrateur — de risque
cardiovasculaire. La plupart des auteurs indiquent que la microalbuminurie est un reflet d’'une
atteinte plus généralisée de l'endothélium, sans qu’aucune preuve irréfutable n’ait été

apportée (202).

6.1.1. Mesure de I'’excrétion urinaire d’albumine :

Le dosage de I'excrétion urinaire d’albumine (EUA) peut se faire sur un échantillon urinaire
sur les premiéres urines du matin, sur celles de 24 heures ou sur prélévement urinaire
minuté. Les valeurs définissant la microalbuminurie sont :- urines de 24 heures : 30-300
mg/24h ; - échantillon urinaire : 20-200 mg/mL ou 30-300 mg/g créatinine urinaire ou 2,5-25
mg/mol (chez 'homme) ou 3,5-35 mg/mol (chez la femme) créatinine urinaire ;- échantillon
urinaire minuté : 20-200 Ig/min. La place du dosage semi-quantitatif (bandelettes) n’est pas
clairement définie. Une albuminurie transitoire peut accompagner diverses affections aigués
(fievre, accident vasculaire cérébral, insuffisance cardiaque aigué,...). L’effort physique, et
chez certains, le simple passage en orthostatisme, peuvent modifier les conditions

hémodynamiques intra-glomérulaires et majorer I'excrétion urinaire d’albumine.

La découverte d’'une microalbuminurie, doit conduire a une confirmation par mesure

guantitative (sur 24 heures et/ou rapportée a la créatininurie) .

Du fait de la variabilité importante de I'excrétion urinaire d’albumine d’un jour a l'autre, il faut
documenter une excrétion anormale sur 2 au moins parmi 3 prélévements urinaires
indépendants, avant de retenir le diagnostic de “microalbuminurie” (et éventuellement de

néphropathie incipiens en cas de diabete).(202)
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6.1.2. L’excrétion urinaire d’albuminurie et risque cardio vasculaire :

La microalbuminurie est un marqueur indépendant de risque CV, de risque de diabéte,
d'altération de la fonction rénale et de mortalité totale. Elle est un marqueur de risque de
développer une hypertension artérielle chez le sujet normotendu et un marqueur de risque
d'évolution défavorable, ou de décés au cours de cancers et de lymphomes. L'élévation ou la
persistance d'une EUA élevée au cours du temps est associée a un pronostic péjoratif chez

certains hypertendus (202).

une méta-analyse toute récente « Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium » permet
de mieux quantifier le risque rénal associé a une albuminurie.L’EUA (exprimée en log) est
linéairement corrélée avec le risque d’'IRCT (également exprimée en log),sans seuil, ainsi
d’ailleurs qu’avec les risques de maladie rénale progressive et d’atteinte rénale aigue. Cette
valeur prédictive est indépendante, mais non multiplicative, de la valeur prédictive d’'une
baisse du DFGe au-dessous de 60 ml/min.(203)
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6.2 HTA et baisse de débit de filtration glomérulaire :

La pression artérielle élevée prédit la survenue d’une insuffisance rénale terminale. Il est
possible qu'une maladie rénale soit déja présente chez les patients hypertendus qui
développent ultérieurement une insuffisance rénale terminale. La relation entre I'HTA et la
fonction rénale a longtemps était sujet de conroverse. Récemment des facteurs génétiques
et I'hyperuricémie ont été identifié comme facteur associé a la maladie rénale chez

'hypertendu en dehors de la glomérulopathie diabétique (204).

La néphroangiosclérose (NAS) est une pathologie totalement asymptomatique durant de
nombreuses années chez la plupart des patients en dehors de la nycturie, signe
d’hypertension sévére ou a prédominance nocturne, y traduit la natriurése de pression(205).
La surveillance systématique de la fonction rénale est indispensable. Contrairement a ce qui

est observé dans la NAS maligne, il n’y a pas de lésions majeures au fond d’ceil.

La néphroangiosclérose se présente comme une insuffisance rénale progressive, lentement
évolutive. La protéinurie y est faible, voire nulle, et le sédiment urinaire est presque toujours
normal. En échographie, les reins apparaissent de taille normale (au moins initialement) ou
un peu réduite. lls sont symétriques et de contour harmonieux. Le doppler artériel ne montre

gu’un amortissement symétrique des flux (206).

L’évolution vers linsuffisance rénale est progressive. Dans I'étude de Vikse, les patients
avaient initialement une créatinine plasmatique de 165 pmol. Sur un suivi moyen de 12 ans,
une insuffisance rénale terminale est apparue chez 26,4% d’entre eux. L’age, la créatinine

initiale et la protéinurie étaient les principaux facteurs prédictifs de cette évolution (207).

La néphroangiosclérose, une maladie ethniquement hétérogéne. Marcantoni et al ont
comparé les lésions histologiques rénales chez des Américains d’origine européenne ou
africaine ayant le diagnostic clinique de NAS. Les Afro-américains avaient plus souvent des
Iésions de glomérulosclérose solidifiée, associées a des glomérules hypertrophiés, alors que
les Américains d’origine européenne avaient une glomérulosclérose obsolescente, riche en

collagéne, de type ischémique (208).

Les Afro-américains avec hypertension et insuffisance rénale progressent le plus souvent
vers la dialyse, alors que les Américains d’origine européenne décédent avant, de causes

cardio-vasculaires (208).
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7. HTA et Atteintes oculaires infraclinique :

L’ceil est un organe accessible par un examen direct du fond de I'ceil. Il a été démontré que
I'atteinte du fond d’ceil peut étre utilisée comme un indicateur de I'atteinte des organes cibles
(209)

7.1. Larétinopathie hypertensive ;

La rétinopathie hypertensive asymptomatique est la manifestation ophtalmologique de

I'hypertension systémique la plus fréquente.

7.1.1. Physiopathologie :

Localement, les capillaires rétiniens forment, sous I'effet de I'hypoxie, des microanévrismes
et des télangiectasies, des saignements typiquement en flammeéches dans les couches
superficielles nerveuses et des infarcissements focaux de la couche des fibres nerveuses,

appelés exsudats mous, correspondant a une zone d’arrét du flux rétrograde axoplasmique.

La rigidification de la paroi artériolaire s’effectue par des altérations initiales des cellules
endothéliales puis par un épaississement de la paroi avec fibrose et dépbts hyalins qui
diminuent la lumiére vasculaire (reflet argenté artériolaire). Ceci engendre des signes
typiques reconnaissables au fond d'ceil : le signe de Gunn ou signe du croisement
artérioveineux (compression de la veine circulant sous I'artére rigidifiée, les deux vaisseaux
partageant une gaine adventice commune) et le signe de Salus (déviation en S ou fer a

cheval de la veine qui passe en dessus d’une artériole artériosclérotique) (210)

7.1.2. Diagnostic de larétinopathie hypertensive :

Le Fond d’ceil est 'examen de référence dans le dépistage de I'atteinte ophtalmologique
chez I'hypertendu. La vasoconstriction focale par mécanisme d’autorégulation est la
premiere atteinte visible au fond d’ceil. Initialement réversible, elle devient figée en cas

d’hypertension chronique (209).

L’expression clinique plus sévére comprend une atteinte exsudative a point de départ des
parois vasculaires nécrosées, laissant place a la création d’exsudats lipidiques intrarétiniens
(exsudats durs)(211) .

La classification la plus utilisée de la rétinopathie hypertensive est celle de Keith-Wagener-
Barker (212)
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Tableau 6 : Classification de Keith - Wagener -Barker de la rétinopathie hypertensive

Stades Signes au fond d’ceil

1 Rétrécissement artériolaire généralisée, sclérose artériolaire minime

2 Rétrécissement artériolaire focale et signes de croisement arterio veineux,
sclérose artériolaire modérée a sévere

3 Signes de rétinopathie hypertensive de stade 2 avec hémorragies
rétiniennes, exsudats durs et/ou mous

4 Signes de rétinopathie hypertensive stade 3 avec cedéme papillaire

D’autres examens sont proposés pour le diagnostic de la rétinopathie hypertensive, nous
citons principalement I'angiographie a la fluorescéine et la tomographie par cohérence
optique (OCT).

L’angiographie a la fluorescéine permet I'étude de I'architecture vasculaire et choroidienne.
Elle a un intérét majeur dans le diagnostic précoce des lésions de la vascularisation
rétinienne. Elle permet la visualisation des zones de remodelage vasculaire, I'étude de la
barriere hémato-rétinienne interne, [lidentification des zones d’occlusion vasculaire,

d’ischémie et des néo vaisseaux.

La tomographie par cohérence optique (OCT) est une technique a base de rayons lumineux
proche de l'infrarouge, anodine trés intéressante dans le suivi des maladies rétinienne et

principalement I'atteinte maculaire.
7.2. Autres manifestations oculaire de I’'Hypertension Artérielle :

7.2.1. lachoroidopathie hypertensive :

La choroidopathie hypertensive est une situation rare, survient principalement lors des
poussées hypertensives chez 'hypertendu jeune. Le flux choroidien, régulé par le systéme
autonome sympathique, sera plus vite altéré que le flux rétinien qui bénéficie de systémes de
régulation propres. Au fond d’ceil, on constatera des taches d’Elschnig correspondant a des
zones d’infarcissement de lobules de la choriocapillaire avec atteinte nécrotique de

I'épithélium pigmentaire sus-jacent (213).
7.2.2. Les formes compliquées :

1. Les hémorragies sous conjonctivales
2. Les occlusions vasculaires veineuses ou artérielles : le risque relatif est augmenté par
3.5 en cas d’HTA. la baisse de l'acuité visuelle est fréquente. L’occlusion se situe

généralement au niveau du croisement artério veineux (214)
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3. La neuropathie hypertensive: se voit en cas d’HTA maligne, un risque de
décompensation brutale des nerfs optiques en cas de normalisation trop rapide de la
pression artérielle.

7.3. Le suivi ophtalmologique de I’hypertendu :

Dans les recommandations de la Société européenne de cardiologie et d’hypertension

artérielle de 2007(215), 'examen du fond d’ceil s'impose en cas :

o D’hypertension artérielle sévére récemment diagnostiquée pour rechercher une
rétinopathie hypertensive maligne (cas ou le pronostic vital peut étre mis en jeu).

o De baisse de l'acuité visuelle chez un patient hypertendu pour rechercher une
complication ophtalmologique de I'hypertension artérielle (occlusion veineuse,
macroanévrisme, cedéme papillaire ou maculaire...).

o De patient diabétique hypertendu (au moins un examen annuel) pour chercher une
rétinopathie diabétique associée. En revanche, il n'y a plus lieu d’examiner
systématiquement le fond d’ceil dans I'hypertension artérielle non compliquée et bien

équilibrée..

7.4. Atteinte oculaire hypertensive et risque cardiovasculaire :

La présence d’atteintes oculaires hypertensives était corrélée avec un risque augmenté
d’hémorragie cérébrale, d’'ischémie cérébrale, de lacunes cérébrales et de maladie des petits

vaisseaux cérébraux.(216-218)

Dans I'étude ARIC, le risque d’ictus cérébral était augmenté de trois fois en présence d’une
rétinopathie hypertensive(219). Une rétinopathie HTA sévére de stade Il (notamment, la
présence d’exsudats mous) était associée a un risque relatif > 2 de présenter un accident
vasculaire cérébral, de décéder d'une atteinte cardiovasculaire ou de présenter une
dysfonction rénale.(220) Une rétinopathie HTA maligne de stade IV (neuropathie optique)

était quant a elle associée a un risque relatif > 2 de déces.(220)

Page 72



Partie pratique




II. Partie pratique

1. Protocole d’étude :
1.1. Type de I’étude :

C’est une étude descriptive, transversale de type prospectif qui porte sur un échantillon

composé de 300 cas résident dans la wilaya de Bejaia.
1.2. Matériel a étudier :

Notre travail porte sur les personnes adultes des deux sexes issues de la population

générale agées plus de 35 ans au niveau de la wilaya de Bejaia

La taille de I'échantillon a été calculée selon la formule suivante:

4PQ
n =
i2
n : Taille de I'’échantillon
P: Prévalence estimée selon TAHINA 2005 « 24.93% »

Q: 1-P ou P+Q=1

i Degré de précision : du 1/3 au 1/5de P

On estime a 24.93 % la prévalence avec un degré de précision de I'ordre du 1/5.

La taille de notre échantillon est estimée a 300 personnes qui seront inclus dans notre étude.
1% cas de figure : la précision i (le 1/3 de P)= 4*0.249*0.751/(0.083)2=108 personnes

2°™ cas de figure : la précision i (le 1/5 de P)=4*0.249*0.751/(0.0498)2=301 personnes

Notre choix sera porté sur le deuxieme cas de figure soit un effectif estimé de 300 cas afin
de donner une signification plus grande a I'’échantillon choisi et une plus grande fiabilité

statistique a notre étude.
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1.3. Critéres d’inclusion :
On inclut dans notre étude tous les patients répondants aux critéres suivants :

Age supérieur a 35 ans

Hypertendu connu traité ou non.

Hypertendu non connu chez lequel la PAS est supérieur ou égale a 140 mm Hg, et ou la
PAD est supérieure ou égale a 90 mm Hg, Confirmée a deux reprises au cabinet.
Hypertendu non connu chez lequel 'auto mesure ambulatoire de la pression artérielle

retrouve des chiffres tensionnels supérieurs ou égaux a 135/85 mm Hg.
1.4. Criteres de non inclusion :

Patient présentant une complication cardio vasculaire avérée.
HTA gravidique.

HTA secondaire.
1.5. Méthodes :
2.5.1. Plan de travail :
Tous les patients inclus dans notre étude vont bénéficier de la prise en charge suivante :
2.5.1.1. Données anamnestiques :

Précisant :

Ancienneté de 'HTA.

Facteurs de risque cardio-vasculaire:(14)

Sexe masculin

Age : > 55 ans chez 'homme, > 65 ans chez la femme ou ménopausée.
Antécédents d’évenement cardiovasculaire précoce :

infarctus du myocarde ou mort subite avant 'dge de 55 ans chez le pére/frere,
infarctus du myocarde ou mort subite avant 'age de 65 ans chez la meére/soeur
Dyslipidémie :

Antécédent de dyslipidémie ou patient sous hypolipémiants.
Hypercholestérolémie ; cholestérol total > 1.90g/I

LDL-cholestérol (LDLc) = 1.15g/I.

HDL-cholestérol (HDLc) inférieur a 0,40 g/L chez 'lhomme et < 0.46 g/l chez la femme.
Hypertriglycéridémie> 1.50 g/I.
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hyperglycémie : 1.02 — 1.25 g/l ou intolérance au glucose.

Diabete sucré défini par une glycémie a jeln = 1.26 g/l confirmée deux fois et/ou HbA;C >
6.5% et/ou glycémie post prandiale > 1.98 g/l.(14)

Tabagisme : I'exposition est évaluée en paquets-année (un paquet de 20 cigarettes), on
définit quatre groupes :

Actuellement fumeur : une personne qui fume au moins un produit du tabac régulierement
pendant une période d’au moins un mois

Ancien fumeur sevré : une personne qui n’a pas fumé les trois derniéres années (227).
Fumeur passif : une personne exposé a la fumée dégagée par des produits du tabac, dans
des lieux clos.

Non-fumeur.

Habitudes alimentaires :

Appréciation des apports sodés quotidiens.

Quantification de la consommation d’alcool.

Sédentarité : activité physique faible ou nulle avec une dépense énergétique proche de zéro
(228).

Traitement antihypertenseurs antérieurs : médicaments pris, tolérance, observance.
2.5.1.2. Données cliniques :
Examen clinique complet principalement cardio vasculaire avec :

1. Données anthropométriques.
2. Prise de la tension artérielle.

3. Recherche de signes de 'atteinte des organes cibles.
1/ Données anthropométriques :

Poids corporel en kilogramme

La taille en metre.

Le BMI= poids/taille?, permet de définir quatre groupes :
Maigre < 18.5kg/m?

Normal entre 18.5 — 24.9

surcharge pondérale 25-29.9

Obésité = 30 kg/m?

Le tour de taille en position debout : homme <94 cm, femme <80 cm (229)
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2/ Prise de la tension artérielle :

avec calcul de la pression pulsée : La pression pulsée = PAS - PAD

La mesure se fait aprés un repos de plusieurs minutes chez le patient en position assise
(230). La mesure est électronique, avec utilisation d’un appareil de bras type OMRON M3.
En cas d’arythmie on procéde a une mesure manuelle, en utilisant un appareil type
Microlife.

Le patient est Hypertendu si PAS =2 140 mmHg et/ ou PAD = 90 mmHg(231-233).

Le niveau tensionnel définit le grade de I'HTA selon la classification ESH/ESC (230).[Annexe
01]

La pression pulsée 260 mmHg constitue un élément d’atteinte des organes cibles (14).
3/ Signes d’une atteinte des organes cibles

Notre étude concerne le patient asymptomatique, chaque patient incluts bénéficiera d’un
examen cardio vasculaire, neurovasculaire a la recherche d’atteinte des organes cibles, la

présence de I'un des signes suivant exclut le patient de I'étude.

Cerveau : déficit moteur ou sensitif neurologique focal.
Le Cceur: élargissement et déviation du choc de pointe, signes d’insuffisance cardiaque
gauche ou globale (dyspnée, rales pulmonaires, cedémes périphériques...)

Les Artéres périphériques : extrémités froides, Iésion cutanée d’allure ischémique.
2.5.1.3. Bilan de I’atteinte des organes cibles:

En l'absence de signes suscités le patient asymptomatique bénéficiera du bilan a la

recherche de I'atteinte des organes cibles.

Mesure de la créatininémie au laboratoire (29) et estimation de la filtration glomérulaire par
MDRD. On définit I'atteinte rénale si MDRD < 60 ml/mn/1.73 m2.

La recherche de la protéinurie par bandelette urinaire (> 300 mg/24H)

La recherche de la microalbuminurie. 30-300 mg/24 heures ou albumine / créatinine = 22 (H)
et =2 31 (F) mg/g créatinine (14).

Classification de I'atteinte rénale selon la classification KDIEGO [annexe 02 ](201)

ECG 12 dérivations a la recherche d’'une hypertrophie ventriculaire gauche définit par
Sokolow—Lyon index > 3.5 mV et/ ou RaVL>1.1 mV et /ou Cornell voltage duration product
>244 mV ms (14). [annexe]. On recherche aussi les signes de dilatation auriculaire gauche,

d’arythmie ou de pathologie cardiaque associée.
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L’échographie doppler cardiaque : I'appareil utilisé est de marque FUKUDA DENSHI Sefius
UF-890 AG, mise en marche en 2016, la sonde cardiaque est de type SA 16 2-5 MHz.
L’'HVG échographique est définie par une masse ventriculaire gauche (MVG) = 115 g/m?
chez 'homme et = 95 g/m? chez la femme) (14).

Echo - Doppler carotidien avec mesure de I'épaisseur intima média (EIM). L'appareil utilisé
est de marque DENSHI Sefius UF-890 AG, mise en marche en 2016, la sonde utilisé est
linéaire type LA 38 5-12 MHz. L’appareil est doté d’'un programme de calcul de I'épaisseur
intima média.

Est considéré comme pathologique une EIM > 0.9 mm ou la présence d’'une plaque.(14)
Indice de la pression systolique (IPS): c’est le rapport entre les pressions mesurées au bras
et a la cheville. Indice < 0.9 permet de diagnostiquer I'artériopathie oblitérante des membres
inférieurs.

La mesure se fait chez le patient en décubitus dorsal, au repos depuis 10 minutes, on
mesure les pressions artérielles systoliques (PAS) des artéres humérales et jambiéres
(pédieuse et tibiale postérieure) avec le méme brassard et un doppler continu.

Prendre la valeur la plus élevée des 2 arteres testées(ABI Hight) et la plus basse (ABI low).
Le doppler continu (de poche) utilisé est de marque BistosHI.dop BT — 200 Vascular doppler,
mené de trois sonde 4 MHz, 5 MHz, 8MHz [annexe]

La sonde 8 MHz est la seule utilisée.

SiI'lPS est inférieur a 0.9, le diagnostic d’AOMI est retenu.

Une évaluation de la sévérité de 'AOMI selon les données de I'lPS est alors, réalisée.
2.5.1.4. En présence d’une atteinte des organes cibles :

1. On étudie le cumul des anomalies des tests de dépistage chez le méme patient : Les examens
considérés dans cette évaluation sont les suivant :

- La masse ventriculaire gauche a I'ECG par les quatre méthodes : Sokolow, RAVL, Cornelle et Produit
Cornelle

- La masse ventriculaire gauche a I’échographie cardiaque > 115 g/m? chez I’'Homme et 95 g/m? chez
la femme

- L’épaisseur intima média 2 0.9 mm a |'échographie carotidienne

- Les plaques sténosantes > 50% a I'échographie carotidienne

- l'indice de la pression systolique a la cheville < 0.9 avec la méthode ABI Low
- La rigidité artérielle par la PP > 60 mmHg

- L’excrétion urinaire d’albumine pathologique > 30 mg/24H
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- La baisse de débit de filtration glomérulaire < 60 ml/min/ 1.73m?

- La rétinopathie hypertensive au Fond d’ceil.

Nous étudions les atteintes par organe : Nous avons considéré 'atteinte d’ un organe cible lors de
dépistage quand un des examens est pathologique.

Le coeur est atteint si 'ECG est pathologique et/ou I'échographie cardiaque

La pathologie carotidienne est retenus a la découverte d’une plaque sténosante > 50% et /ou
épaisseur Intima média est 2 0.9 mm

Le rein est atteint en présence d’une excrétion urinaire d’albumine > 30 mg/24H et / ou un débit de
filtration glomérulaire < 60 ml/mn/1.73 m?

Nous considérant I'artériopathie des membres inférieurs devant une AOMI (IPS <0.9) et/ ou une
médiacalcose (IPS> 1.3)

La rigidité artérielle est retenue devant la PP 2 60 mmHg

L’atteinte ophtalmologique est considérée devant une anomalie type rétinopathie hypertensive tout
stade confondu.

Etudie des autres facteurs de risque cardiovasculaire et évaluation du risque par le score
« SCORE » (234). [annexe 03]

Mesure ambulatoire de la pression artérielle. (MAPA)(27). La mesure se fait par un brassard
adulte de margue Schiller BR — 102 plus, premiéres utilisations année 2013.

La premiére mesure est comparée a une mesure au cabinet par tensiométre électronique.

Le rythme de mesure est programmé de la maniére suivante :

chaque 20 minute de 07h a 22h

chaque 30 minute de 22h a 07h

Soixante-dix pourcent des mesures valables sont exigées pour valider la MAPA.

L’'étude de la moyenne et la réalisation de graphes se fait a I'aide du programme
informatique, Schiller MT-300 V 3.02.0

L’'HTA blouse blanche est rechercher durant I'heure qui suit la mise en place de la MAPA.
Elle est définie par une PA au cabinet 2 140/90 et MAPA < 130/80 mmHg.(27, 233).

L’HTA est définie au cours de la MAPA par une moyenne de la PAS = 130 mmHg et/ou une
PAD = 80 mmHg.(233)

L’HTA diurne est définie par une PAS= 135 mmHg et /ou PAD= 85 mmHg. (233)

L’HTA nocturne est définie par une PAS = 120 mmHg et / ou PAD = 70 mmHg.(233)

Le profil Dipper / non Dipper est recherché, profil Dipper normal est définie par la baisse de

la pression artérielle entre 10 et 20 % durant le sommeil.(27)
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La poussée matinale est calculée et considéré pathologique si

La variabilité tensionnelle est vérifiée.

Recherche d’'un syndrome métabolique selon les critéeres de I'IDF/AHA/ NHLBI (2009)
(229)[annexe 04]

Recherche d’un syndrome d’apnée du sommeil : les criteres utilisés sont :

La Notion de somnolence diurne excessive confirmée par I'échelle d’Epworth (235, 236),
[annexe 05] associée a deux au moins des critéres suivants :

ronflements sévéres et quotidiens

sensation d'étouffement ou de suffocation pendant le sommeil

sommeil hon réparateur

fatigue diurne

difficultés de concentration

nycturie (plus d'une miction par nuit)

Le critére polygraphique : apnée — hypopnée = cinq / heure de sommeil (237).

2.5.1.5. Techniques statistiques :

Les données seront recueillies sur un questionnaire [Annexe 06]

L’analyse statistique sera réalisée avec le logiciel IBM SPSS statistics 20.

Les statistiques descriptives seront représentées sous forme de tableaux et de graphes.

La comparaison des résultats se fera par le Khi deux avec un p fixé a 0.05.
1.6.Moyens :

2.6.1. Personnel :

Un Infirmier de santé publique.

Un Secrétaire médicale.
2.6.2. Matériel :

Bandelette urinaire type multistix.
Pése personne + toise

Ruban métre

Salle d’examen : table d’examen

Appareil tensiométre manuel type microlife.
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Appareil tensiométre électronique type OMRON M3.

Appareil d’échographie doppler multisonde marque avec :

Sonde linéaire 5-12 MHz de doppler vasculaire mené de programme de mesure de
I'épaisseur intima média carotidienne.

Sonde cardiaque 2-5 MHz avec doppler tissulaire.

Appareil de Mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) mené d’un brassard adulte
de marque Schiller BR — 102 plus, premiére utilisation 'année 2013. Avec programme
d’analyse Schiller MT-300 V 3.02.0« disponible »

Appareil ECG « disponible »

Appareil doppler de poche marque BistosHIl.dop BT — 200 Vascular doppleravec sonde de
doppler continu 8MHz.

Collaborateurs scientifiques :

Si Ahmed-Bouali Djamila; Professeur en médecine interne. CHU Mustapha, faculté de
médecine d’Alger.

Terra Oussama ; maitre-assistant en médecine interne. CHU de béjaia, faculté de médecine
de Béjaia.

Tebbani Meriem, Maitre Assistante en médecine interne, CHU de béjaia

Nebab Mouloud ; Professeur en épidémiologie. CHU Beb EI Oued Alger, faculté de
médecine d’Alger.
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RESULTATS




2. Résultats
2.1. Données générales :

3.1.1. Durée de I’étude — Nombre de patients :

Durant une période de trois ans allant du mois d’Octobre 2016 au mois d’'Octobre 2019, on a
colligé 300 patients répondant aux critéres d’inclusion prédéfinis dans notre protocole. Les

patients ont été inclus d’'une maniére consécutive.

3.1.2. Répartition des patients selon le sexe :

La population d’étude est composée de 120 Hommes soit 40 % et de 180 femmes soit 60 %.
Le sexe Ratio et de 0.67.

Tableau 7: répartition de la population selon le sexe

Sexe Nombre Pourcentage
Homme 120 40%
Femme 180 60%

Répartition de la population selon le sexe

H homme

H femmes

Figure 18 Répartition de la population selon le sexe

3.1.3. Répartition des patients selon I'dge :

L’age moyen des patients est de 59.75 = 10.54 ans, avec des extrémes allant de 36 ans a 87
ans. La répartition des ages des patients selon le sexe est représentée par le box Blot ci-
dessous.
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Figure 19la répartition de la série selon I'age et le sexe
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Nous avons réparti les patients selon cing (5) tranches d’age, pour une meilleure analyse de

nos données (Tableau 4)

Tableau 8 Répartition des patients selon les tranches d'age

Age (années)

Hommes

Femmes

[35 — 45]

[45 - 55]

[55 — 65]

[65 — 75]

Supérieur ou égal a 75 ans

Total

14 (11.66%)

30 (25 %)

37 (30.83 %)

29 (24.16 %)

10 (08.33 %)

120 (40%)

16 (08.88%)

47 (26.11%)

64 (35.55 %)

44 (24.44 %)

9 (5 %)

180 (60 %)

30 (10 %)

77 (25.66 %)

101 (33.66 %)

73 (24.33 %)

19 (6.33 %)

300 (100%)

Page 84



Répartition des patients selon les tranches d'age
120

100
80
60
40

B Hommes

H Femmes
20

I totale

[55-65] (65 - 75

>75 ans

tranche d'age

Figure 20 Répartition des patients selon des classes d'age

3.1.4. La répartition selon I'origine géographique :

223 patients sont de la commune de Béjaia, soit 74.3 %, 18 patients de Kherrata, 11 patients
d’Aokas et 8 patients d’Akbou. L’ensemble des résultats est représenté par le Tableau 5
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Tableau 9 Répartition des patients selon la région

Larégion Nombre Pourcentage
Béjaia 223 74.3%
Kherrata 18 6 %
Akbou 8 2.7 %
Aokes 11 3.7%
Tichy 7 2.3 %
Elksar 5 1.7 %
Sidi Aich 3 1%
Tazmalt 2 0.7 %
Souk elthnin 3 1%
Amizour 4 1.3%
Timezrit 1 0.3 %
Toudja 1 0.3%
Seddouk 4 1.3%
Oued ghir 1 0.3%
Autres 9 3%
Total 300 100%

3.1.5. Répartition selon la professtion :

24.2 % des patients sont fonctionnaires, 24 % des retraités et 51.7 % sans emploi (Tableau

6)

Tableau 10Répartition selon la profession

Nombre Pourcentage
Aucune 155 51.7%
Fonctionnaire 73 24.3
Retraité 72 24%
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Répartition de la population selon la profession

M aucune M fonctionnaire M retraité

Figure 21 Répartition selon la profession

3.1.5. Répartition selon la notion de sédentarité :

159 patients sont sédentaires, soit 53 % (tableau 12)

Tableau 11 répartition selon I'activité physique

sédentarité Nombre Pourcentage
Oui 159 53%
Non 141 47%
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Répartition selon la notion de Sédentarité

Houi HMnon

Figure 22 Répartition selon la notion de sédentarité

3.1.6. Répartition selon la consommation en sels :

18 patients se déclare avoir une consommation sodée élevée soit 6 %.

Tableau 12 répartition selon la consommation en sels

Apport sodé élevé Nombre Pourcentage
Oui 18 6
Non 282 94
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Graphe 11: Répartition selon I'Apport sodé élevé

B apport sodé élevé  m apport sodé normal

Figure 23 Répartition des patients selon l'apport sodé
3.2. Données de I’hypertension artérielle :

3.2.1. L’ancienneté de ’'HTA :

La moyenne de I'évolution de I'HTA dans notre série est a 06.74 année *+ 06.68, avec des
extrémes de la découverte récente a 34 ans.
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Figure 24 Box Plot de I'ancienneté de I'Hypertension artérielle
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Pour une meilleure analyse des données on a répatrti les patients en sous-groupes selon
'ancienneté.

Tableau 13 Répartition selon les groupes d’ancienneté de I'HTA

Nombre Pourcentage
Récente 80 26.66
<5ans 90 30 %
5-10 ans 68 22.66 %
10-15 ans 29 9.66 %
15-20 ans 24 8 %
Supérieur a 20 ans 9 3%

3.2.2. Répartition selon le traitement de PHTA

38.6 % des patients sont sous monothérapie, 30.8% sous bithérapie, 11.9 % sous

trithérapie, 2.6 % sous quadrithérapie et 9.6% sans aucun traitement.

Tableau 14 Répartition selon le schéma thérapeutique

Nombre Pourcentage
Monothérapie 118 39.3%
Bithérapie 92 30.66 %
Trithérapie 35 11.7 %
Quadrithérapie 8 2.7%
Aucun traitement 47 15.7 %
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Répartition selon la combainison des antihypertenseurs

140

120

100

80

60

40

20

Monothérapie Bithérapie

Quatrithérapie  Aucun traitement

Figure 25 Répartition selon la combinaison d'antihypertenseurs

En Fonction des classes thérapeutiques ; 32.6% des patients sont sous antagonistes de

systeme Rénine Angiotensine en Monothérapie, 4.3% sous Anti calciques, 2 % sous Béta

bloquants et 0.3% sous diurétiques.

Tableau 15 Répartition selon les classes d'antihypertenseur

Nombre Pourcentage

ARA2 76 25.3
IEC 22 7,3
IC 13 4,3
diuretique 1 3
BB 6 2
bithérapie IEC + diur 8 2.7
ARA2 + Diu 50 16.7
ARA2+IC 21 7
IEC +IC 3 1
BB + IEC ou ARA2 ou IC 10 3.3
trithérapie 35 11,7
quadri 8 2,7
aucun traitement 47 15.7
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Figure 26 Répartition selon les classes thérapeutiques
3.2.3. Répartition selon I’équilibre tensionnel :

La moyenne tensionnel de notre série est de [142.40 + 19.55 ] mmHg pour la Pression
artérielle systolique et de [83.97 +11.33] mmHg pour la PAD.

Pour une meilleure clarté des résultats on a défini des classes de la PAS et de la PAD

Tableau 16 répartition selon les niveaux de la PAS

PAS Nombre Pourcentage
<120 mmHg 50 16.66%

120 - 129 mmHg 49 16.33%

130 — 139 mmHg 68 22.66%

140 - 159 mmHg 92 30.66 %

160 — 179 mmHg 36 12 %
Supérieur a 180 mmHg 5 1.66 %
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Répartition de la population selon le niveau
de la PAS

m<120 m120-129 m130-139 m140-159 m160-179 m>180

PAS

Figure 27 Répartition selon les catégories de la PAS

Concernant la pression artérielle diastolique 49.8% des patients ont des chiffres inférieurs a

80 mmHg

Tableau 17 Répartition selon les catégories de la PAD

PAD Nombre Pourcentage
< 80 mmHg 142 47.33 %
80 — 84 mmHg 29 9.66 %
85 — 89 mmHg 66 22%
90 - 99 mmHg 48 16 %

100 — 109 mmHg 13 4.33 %
Supérieur a 110 mmHg 2 0.6 %
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Répartition selon les catégories de la PAD
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H
N
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140
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100

80

20 A
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B <80 mmHg

H 80 - 84 mmHg

m 85 -89 mmHg
H90-99 mmHg
m100-109 mmHg
®>110 mmHg

Figure 28 Répartition selon les catégories de la PAD

La répartition des patients selon la classification de I'HTA de I'ESC/ESH est représentée dans le

tableau

Tableau 18 répartition des patients selon les catégories de I'HTA selon I'ESH

catégories Nombre Pourcentage
Optimale 46 15.33%
Normale 39 13%
Normale haute 76 25.33%

HTA grade 1 91 30.33%

HTA grade 2 41 13.67%

HTA grade 3 7 2.33%

HTA systolique isolée 76 25.33%
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Répartition des patients selon les catégories

de I'HyperTension Artérielle

HTA grade 3
HTA grade 2 2%

14%

HTA grade 1
30%

Figure 29 Répartition des patients selon les catégories de I'HTA

Dans notre série, 15.67% des patients sont non traités. Parmi les 84,33% des patients traités, nous
avons 53.36 % équilibrés et 46.64% non équilibrés.

Tableau 19 : Répartition des patients selon I'équilibre tensionnele et le traitement

catégories N Pourcentage (%)
Non traités 47 15.67%
Traités 253 84.33%
équilibrés 135 (53.36%) 45%
Non équilibrés 118 (46.64%) 39.34%
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Répartition des patients selon I'équilibre
tensionnel et le traitement

H non traité M traités et équilibrés W traités non équilibrés

Figure 30 : Répartition des patients selon I'équilibre tensionnel et le traitement
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3.3. Les facteurs de risque cardio vasculaire :

3.3.1. Les données anthropométriques

Le poids moyen de la population est de 80.87 Kg + 15.62Kg, la taille moyenne est de 163.46
+08.80 cm

Le tour de taille moyen est de 101.2 cm +13.29 cm, il dépasse les 80 cm chez 164 femmes
(91.11%) et il dépasse 94 cm chez 92 hommes soit un pourcentage a 76.66% des hommes

Tableau 20 prévalence de |'obésité abdominale dans notre série

Sexe p =0.000 Total
Femmes Hommes
TT normal 16 28 44
TT pathologique 164 92 256
Total 180 120 300

Répartition des patients selon le tour de
taille

180
160
140
120
100
80
60
40
20

B femmes

B hommes

TT normal TT élevé

Figure 31 Répartition des patients selon le tour de taille
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Le BMI dépasse 30 kg/m2 chez 44.33% des patients, 40.67 % sont en surcharge, 14.33 %

en poids normal et 1.03 % en maigreur.

Tableau 21 Répartition de la population selon le BMI

Sexe (p = 0000) Total
Femmes Hommes
Maigreur 1 (0.5%) 1 (0.83%) 2 (1.03 %)
Poids normal 16 (8.89%) 27 (22.5%) 43 (14.33 %)
Surcharge 63 (35%) 59 (49.16%) 122 (40.67 %)
Obésité 100 (55.55%) 33 (27.5%) 133 (44.33%)
Total 180 120 300

Répartition des patients selon le BMI

B Femmes M Hommes M Total

maigreur poids normal Surcharge Obésité

Figure 32 : Répartition des patients selon le BMI
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Corrélation entre les valeurs des parametres anthropométriques et les valeurs de la
pression artérielle :

Tableau 22 : corrélation entre les valeurs des parameétres anthropométriques et les valeurs des pressions artérielles
systoliques et diastoliques dans notre série (* significatif si p < 0.05, ** significatif si p < 0.01)

PAS PAD

poids Pearson corrélation 0,084 0,207*

P 0,148 0,000

IC (95%) -0,035 - 0,189 0,089 - 0,314
BMI Pearson corrélation 0,061 0,156**

P 0,290 0,007

IC (95%) -0,062 - 0,166 0,043 - 0,255
TT Pearson corrélation 0,150** 0,124**

P 0,009 0,031

IC (95%) 0,038 — 0,254 0,023 - 0,223

Les valeurs du tour de taille sont fortement corrélées aux Pressions Artérielles Systoliques et
faiblement corrélées aux Pressions Artérielles Diastoliques (p = 0.009, 0.031

respectivement)

Les valeurs du poids et d’'IMC sont corrélées aux valeurs de la PAD (p = 0.000 et 0.007
respectivement), nous ne trouvons pas de corrélation avec les Pressions Artérielles

Systoliques.
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Figure 34 : Corrélation entre le tour de taille et la PAD
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3.3.2. Le Diabeéte Sucré:

171 patients sont diabétiques soit 57 %.

Tableau 23 Prévalence de Diabéte dans notre Série

Diabete Nombre Hommes/femmes Pourcentage
Oui 171 67 (55.83%) /104 (57.78%) p =0.74 57 %
Non 129 53 (44.17%) /76 (42.22%) 43 %

Répartition de la population de I'étude selon
le diabete

non
43%

Figure 35 Prévalence de Diabéte dans notre série

Le diabete est retrouvé chez 36.66% des patients hypertendus agés de moins de 45 ans, sa
prévalence passe de 49.35% entre 45 — 55 ans, a 67.33% entre 55 et 65 ans et elle atteint
60.27% entre 65 et 75 ans.
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Tableau 24 la prévalence de diabéte selon les groupes d'age p=0.04

Age (années) Diabétique Non diabétique  OR

[35 —45] 11 (36.66%) 19 (63.33%) 1

[45 - 55] 38 (49.35%) 39 (50.65%) 1.68 [0.70 — 4] p=0.24

[55 - 65[ 68 (67.33%) 33 (32.67%) 3.55[1.51 - 8.33] p = 0.0035

[65 — 75[ 44 (60.27%) 29 (39.73%) 2.62[1.09 - 6.30] p = 0.03

?gpérieur ou égal a 10 (52.63%) 9 (47.36%) 1.91[0.59 - 6.166] p = 0.27
ans

Répartition des diabétiques selon les
tranches d'age (p = 0.04)

70 (o)
60
50 44
40 3 o H diabétique
30 . H non diabétique
20 11 10
10 2
0

35-45ans 45-55ans 55-65ans 65-75ans >75ans

Figure 36 : Répartition des patients diabétiques selon I'dge dans notre série d'hypertendus

Le diabete est présent chez 55% des hypertendus récemment diagnostiqués et chez 66.67%
des hypertendus de plus de 10 ans d’ancienneté.
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Tableau 25 répartition des patients selon I'ancienneté de I'HTA et le diabete (p=0.22)

Diabétique Non diabétique
Récente 44 (55%) 36 (45%)
<5ans 51 (56,67%) 39 (43.33%)
5-10 ans 34 (50%) 34 (50%)
10-15 ans 20 (68.96%) 9 (31.04%)
15-20 ans 16 (66.67%) 8 (33.33%)
Supérieur a 20 ans 6 (66.67%) 3 (33.33%)

Répartition des patients selon le diabete et
I'ancienneté de I'HTA (p= 0.22)

60
51

50 44

40 6 34 34

30 m diabétique
20

B non diabétique

10 6

Récente <5ans 5-10ans 10-15 15-20 >20ans
ans ans

Figure 37 Répartition des patients selon la durée d'évolution de I'HTA et le diabéte

15.78% des diabétiques présentent une PAS < 120 mmHg et 48.54% une PAD < 80 mmHg
contre 17.82% et 45.74% respectivement chez les non diabétiques. Les PAS sont inférieurs
a 140 mmHg chez 53.22% des diabétiques versus 58.91 % chez les non diabétiques. Les
PAD sont inférieurs a 90 mmHg chez 80.12% chez les diabétiques versus 77.51% des non
diabétiques.
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Tableau 26 la relation entre le diabéte et I'équilibre tensionnel

PAS Diabétique (p=0.435) PAD Diabétique (p= 0.375)
Oui Non Oui Non
<120 mmHg 27 23 <80 83 (48.54%) 59 (45.74%)

(15.78%)  (17.82%)

120 - 129 mmHg 29 20 80 — 84 18(10.53%) 11 (8.53%)
(16.96%)  (15.50%)

130-139 mmHg 35 33 85— 89 36 (21.05%) 30 (23.26%)
(20.47%)  (25.58%)

140 - 159 mmHg 54 38 90 - 99 28 (16.37%) 20 (15.50%)
(31.58%)  (29.46%)

160 — 179 mmHg 23 13 100-109  5(2.92%) 8 (6.20%)
(13.45%)  (10.08%)

Superieur a 180 3(1.75%) 2(1.55%) >110 1 (0.6%) 1 (0.77%)
mmHg
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3.3.3. La Dyslipidémie :

La dyslipidémie est retrouvée chez 29.33 % des patients

Tableau 27 Prévalence de la dyslipidémie

Dyslipidémie Nombre Pourcentage
Oui 88 29.33%
Non 212 70.67%

Répartition des patients selon la
dyslipidémie

non
71%

Figure 38 Prévalence de la Dyslipidémie

Le bilan lipidique réalisé chez nos patients avait retrouvé une hypertriglycéridémie chez 71
patients soit un taux a 30.34 % et une hypercholestérolémie chez 47 patients soit un taux a

20.17%. la dyslipidémie est mixte chez 25 patients soit un taux a 10.92%
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Tableau 28 Répartition des patients selon les taux de TG et de Cholestérol total

Dyslipidémie Nombre Hommes / Femmes Pourcentage
TG >1.5g/l 71/234 27 (28.42%) / 44 (31.65%) p =0.615  30.34%
<15¢g/l 163/234 68 (71.58%) / 95 (68.34%) 69.66%
Données manquantes 66 i
Cholestérol >2 g/l 47/233 14 (15.05%) / 33 (23.57%) p =0.086  20.17%
total < 29/l 186/233 79 (84.96%) /107 (76.42%) 79.83%
Données manquantes 67 1
Mixte Oui 25/229 7 (7.61%) /18 (13.14%) p =0.190 10.92%
Non 204/229 85 (92.39%) /119 (86.86%) 89.08%
Données manquantes 71 1

Le taux de LDL cholestérol est inférieur a 0.7 g/l chez 32 patients soit un taux a 16.75%, le
HDL est supérieur a 0.5 g/l chez 39 patients soit un taux a 20.31% (Tableau 27, 28).

Huit patients (4.19% ) présentent un HDI > 0.5 g/l et un LDL < 0.7 g/l contre 75 patients
(39.27%) présentant un HDL < 0.5 g/l associée a un LDL > 1g/l. (Tableau 29)

Tableau 29 Répartition des patients selon le taux de LDLc

Sexe Total
Femmes Hommes
LDL <0.7g/l 19 (16.10%) 13 (17.81%) 32 (16.75%)
0.7-1g/l 39 (33.05%) 28 (38.35%) 67 (35.08%)
>1 g/l 60 (50.85%) 32 (43.84%) 92 (48.17%)
Données manquantes 109 ////
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Répartition de la population selon le taux de
LDL

mLDL<0,7 g/l LDL[0,7-1] mLDL>1g/l

39
femmes Hommes
Figure 39 Répartition de la population selon le LDLc
Tableau 30 Répartition des patients selon le taux de LDL
Sexe Total
Femmes Hommes

HDL >0.5 g/l 28 (23.73%) 11 (14.86%) 39(20.31%)

<0.5 g/l 90 (76.27%) 63 (85.14%) 153 (79.69%)

Données manquantes 108 ///

Page 108



Répartition des patients selon le HDLc

EHDL>0,5g/| mHDL<O0,5g/l

Femmes Hommes total

Figure 40 Répartition des patients selon le HDLc

Tableau 31 Répartition des patients selon le profil HDL, LDL cholestérol

HDL
>0.5 g/l <0.5 g/l
LDL <0.7 g/l 8 (4.19%) 24 (12.56%)
0.7-1g/l 14 (7.33%) 53 (27.75%)
>1 g/l 17 (8.90%) 75 (39.27%)

Données manquantes 109
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3.3.4. Le Tabagisme:

18 patients de notre série sont tabagiques (tabac actif, & fumer ou a chiquer), soit 6 %, 43
patients ont arrété le tabac depuis plus de trois ans soit 14.33 % et 79.67 % sont non-

fumeurs.

Tableau 32 répartition des patients selon I'exposition au tabac

Tabagisme Nombre Pourcentage
Non — fumeur 239 79.67 %
Fumeurs 18 6 %

Sévré > 3 ans 43 14.33 %

Répartition de la population selon le
tabagisme

fumeurs
6%

Figure 41 : Répartition selon I'exposition au tabac
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3.3.5. Consommation d’alcool

4.67 % des patients avaient déclaré une consommation réguliére d’alcool.

Tableau 33 Répartition selon la consommation d'alcool

Nombre Pourcentage
Oui 14 4.67%
Non 286 95.33%

Répartition de la population selon la
consommation d'alcool

Figure 42 Répartition selon la consommation d'alcool
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3.3.6. Les antécédents familiaux d’événements Cardio-vasculaires précoces :

09.33 % des patients rapportent un antécédent familial d’événement cardio vasculaire

précoce

Tableau 34 Répartition selon les ATCDs Familiaux d'événement CV précoce

ATCDs Familiaux d’événement CV précoce Nombre  Pourcentage

Oui 28 9.33%
Non 272 90.67%

Répartition selon les antécedents familiaux
d'évéenement CV précoce

Figure 43 Répartition selon I’ATCDs d’évenement CV précoce

Page 112



3.3.6. Evaluation de risque cardio vasculaire globale

Dans notre série les classes de risque ont été réalisées. 77 patients présentent un risque
faible, 66 patients a un risque modéré et 3 a tres haut risque cardio vasculaire.

Tableau 35 répartition de la population en fonction des niveaux de risque

N Pourcentage
Risque faible < 1% 65 21.67%
1-5% 133 44.33%
5-10% 60 20 %
10-15% 17 05.67%
>15 % 13 4.33 %
Non conforme 12 4%

Répartition de la population selon le sexe et
le niveau de risque cardio vasculaire

B<1% 1-5% m5-10% m10-15% m>15% non conforme

133
92
65
55 0
41 34

3 7
10 4 12 3 12
3 1 6 . 6 I

Femmes Hommes Totale

Figure 44 Répartition de la population selon le sexe et le niveau de risque cardio vasculaire

Selon l'ancienneté de I'hypertension artérielle on a étudié le niveau de risque pour chaque

groupe d’ancienneté.
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Tableau 36 répartition des patients selon I’ancienneté de I’HTA et le niveau de risque

Niveau de risque

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15% NC
< Récente 22 37 6 5 4 6
l?__: <5ans 22 45 16 1 3 3
ﬁ 5-10 10 27 19 5 4 3
o 10-15 6 13 6 3 1 0
§ 15-20 3 8 10 2 1 0
< >20% 2 3 3 1 0 0

Répartition des patients selon le niveau de
risque et I'ancienneté de I'HTA
m<1% 1-5% m5-10% m10-15% m>15% NC
45
37
27
22 22
9
6
13
10 810
05 4 ° 33 45 2 3 233
| 0 L) O
récente <5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans >20ans

Figure 45 Répartition de la population selon le niveau de risque et I'ancienneté de I'HTA
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3.3.7. Le syndrome métabolique :
211 patients présentent un syndrome métabolique soit un taux a 70.33%.

Tableau 37 la prévalence de syndrome métabolique dans notre population

Syndrome Oui
métabolique non
OR
IC 95%

Sexe p=0.03 Total
femmes hommes
135 (75%) 76 (63.33%) 211 (70.33%)
45 (25%) 44 (36.67%) 89 (29.67%)
1.73 1 300

1.0517 — 2.8684

Prévalence de syndrome métabolique dans

B syndrome métabolique

notre série

M absence de syndrome métabolique

femmes

hommes

total

Figure 46 Prévalence de syndrome métabolique dans notre série

Le syndrome métabolique atteint 53.33% des patients agés de 35 a 45 ans, 70% des patients agés de
45 3 55 ans et 78% des patients de la tranche d’age de 55 a 65 ans. (Tableau 38)

Tableau 38 Prévalence de syndrome métabolique selon I'dge

35-45ans
45 - 55 ans
55-65 ans
65 —75 ans
>75 ans

Syndrome métabolique

Oui
16
54
79
55
7

Non
14
23
22
18
12

OR

1
2.05[0.8628 — 4.8916] p = 0.1038
3.142 [1.331 - 7.4172] p = 0.009
2.6736 [1.0944 — 6.5313] p = 0.0309
0.5104 [0.1574 — 1.6548] p = 0.2624
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Répartition de la population selon I'age et le
syndrome métabolique

HSM+ HSM-

79

35-45ans 45 -55 ans 55-65ans 65-75ans >75 ans

Figure 47 Prévalence de syndrome métabolique selon I'age

Les patients métaboliques présentent une HTA grade 1 dans 31.28% des cas et une pression
artérielle normale haute dans 22.27% (Tableau 39)

Tableau 39 corrélation entre le syndrome métabolique et les catégories de la PA selon I'ESH/ESC

Syndrome métabolique

Oui Non OR
PA optimale 32 14 1
PA normale 29 10 (P=NS)
PA normale Haute 47 29 (p=NS)
HTA grade 1 66 25 3.696 [1.4539 - 9.3954] p= 0.006
HTA grade 2 31 10 4.34 [1.4737 - 12.7813] p=0.0077
HTA grade 3 6 1 (p=NS)
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Répartition des patients selon le syndrome
métabolique et les niveaux de I'HTA

H Optimale Normale Normale haute HTAgradel M HTAgrade2 M HTA grade 3

32

SM+ SM-

Figure 48 : Répartition des patients selon le syndrome métabolique et les niveaux de I'HTA

3.3.8. Le syndrome d’apnée de sommeil :
Le SAOS est retrouvé chez 11 patients, il s’agit de 7 femmes et de 4 hommes.

Tableau 40 prévalence du syndrome d'apnée obstructif du sommeil dans notre série

SAOS Total
Oui Non
Homme 4 (3.33%) 116 (96.67%) 120
Femme 7 (3.89%) 173 (96.11%) 180
Total 11 (3.67%) 289 (96.33%) 300
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Représentation graphique de la prévalence
du SAOS dans notre série

H Oui ®Non

4%

Figure 49 : Représentation graphique de la prévalence du SAOS dans notre série
Les caractéristiques des patients atteints du SAOS sont représentées dans le tableau 41

Tableau 41 : caractéristiques des patients atteints de syndrome d'apnée du sommeil

SAOS P
Oui Non

Tranche d’age 35-45 1 29 0.765 NS

45 -55 2 75

55-65 6 95

65-75 2 71

>75 ans 0 19
Catégories de Optimale 1 45 0.189 NS
I’HTA Normale 1 38

Normale haute 3 73

HTA grade 1 1 90

HTA grade 2 5 36

HTA grade 3 0 7
Syndrome SM+ 10 201 0.129 (NS)
métabolique SM- 1 88
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3.3.9. Récapitulatif des caractéristiques de la population d’étude :
Tableau 42 : récapitulatif des caractéristiques de la population d'étude

N %
Effectif 300 100
Population Hypertendus > 35 ans ///
Sexe Femmes 180 (60%) 60 %
Hommes 120 (Sex Ratio = 0,67) 40%
Age moyen (année) 59,75 + 10.54 ///
- 0,
35-45 30 10%
L 45-55 . 25.66 %
O o
e 55-65 101 33.66 %
] 65-75 73 24.33%
>75 19 6.33%
Poids moyen (Kg) 80.87 + 15.62 ///
Taille moyenne (cm) 163.46 + 08.80 11/
7 (e AT 101,2 + 13,29 "
TT pathologique 256 85,33%
BMI kg/m? <185 2 1.03 %
18.5-25 43 14.33 %
25-30 40.67 %
122
0,
>30 133 44.33%
Diabete 171 57%
Dyslipidémie 83 29,33%
Tabac Actuel 18 6%
Sévré 43 14,33%
Alcool 14 4,67%
Béjaia 223 74,3%
Kherrata 18 6%
Akbou 8 2.7%
Aokes 11 3.7%
S Tichy 7 23%
'.g_ Elksar 5 1.7 %
gj Sidi Aich 3 1%
S Tazmalt 2 0.7 %
o Souk elthnin 3 1%
£ Amizour 4 1.3%
S Timezrit 1 0.3%
Toudja 1 0.3%
Seddouk 4 1.3%
Oued ghir 1 0.3%
Autres 9 3%
Situation Marié 272 90.7%
familiale Célibataire 19 06.30%
Veuf 9 03%
Niveau Aucun 140 46.7%
d’instruction Primaire 53 17.7%
College 32 10.7%
Lycée 35 11.7%
Universitaire 40 13.3%
Sédentarité 159 53%
Consommation excessive du sel 18 6%
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3.3.10. Récapitulatif du profil tensionnel et de risque cardio vasculaire de notre série :

Tableau 43 : récapitulatif du profil tensionnel et de risque cardio vasculaire de notre série

N Pourcentage %
Ancienneté 6.74 £ 6.68
Groupes d’ancienneté <1 80 26.66%
1-5 90 30%
5-10 68 22.66%
10-15 29 9.66%
15-20 24 8%
>20 ans 9 3%
Moyenne tensionnelle Systolique 142.4 + 19.55
Diastolique 83.97 +11.33
Catégories de Optimale 46 15.33%
I’hypertension Normale 39 13%
Normale haute 76 25.33%
Grade 1 91 30.33%
Grade 2 41 13.67%
Grade 3 7 2.33%
HTA systolique isolée 76 25.33%
Equilibre tensionnel Non traités 47 15.67%
Nouveaux cas 25 8.33%
Anciens 22 7.33%
Traités 253 84.33%
Equilibrés 135 45%
Non équilibrés 118 39.33%
Risque cardio <1% 65 21.67%
vasculaire selon le 1-5% 133 44.33%
score SCORE 5-10% 60 20%
10-15% 17 5.67%
>15 % 13 4.33%
Non conforme 12 1%
Syndrome métabolique 211 70.33%
Syndrome d’apnée du sommeil 11 3.67%
ATCDs familiaux d’évenement CV Précoces 28 9.33%
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3.4. Les atteintes des organes cibles :

Tous les patients avaient bénéficié de dépistage des atteintes infra cliniques des organes cibles. Les

examens réalisés sont résumés dans le tableau 39.

Tableau 44 le nombre d'examen réalisé dans le cadre de dépistage des atteintes infra cliniques des organes cibles

L’appareil exploré

L’examen réalisé

Nombre d’examen

Nombre /appareil

L’atteinte
carotidienne

L’atteinte cardiaque

Artéres des Membres
inférieurs
Rigidité artérielle
L’atteinte rénale

L’atteinte
ophtalmologique

L’épaisseur Intima
Média (mm)

La recherche et
I’évaluation des
plaques carotidiennes
ECG

Echographie cardiaque
(MVG)

IPS (ABI H)

IPS (ABI L)

Pression pulsé
Clearance a la
créatinine
albuminurie

Fond d’ceil

252

252

263
259

267
267
300
271

262
213

252 (84%)

284 (94.67%)
267 (89%)
300 (100%)

273 (91%)

213 (71%)

nombre d'examen réalisé dans notre série

300 300
252 252 252 263 259 267 267 267 2 262 °0
213 213
e @ O o N SR S e > ol O 2
S & & & S E S SR <&
Q\'b g"‘}O b\’b C Q}\\\ \;b\ & Q}\ OQQ ;\\Qo ’2}((\
f&éoo \Q'db Q("v N§ ef;& & éé
O N N S N o
> R NS
e oQé @Q/
&

Figure 50 Nombre d'examen réalisé dans notre série

Le nombre des examens réalisé par patients est évalué, 182 patients avaient bénéficié de

I’exploration de tous les organes cibles soit 61% de la série, 93% de notre population avait bénéficié

de I'exploration de plus de 4 organes. Le graphe 47 résume les résultats
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Nombre d'examen réalisé par patient

3 organes 2 organes
6% 1%

Figure 51 : nombre d'examen réalisé par patient

Page 122



3.4.1. HVG électrique :

52 patients présentent une HVG électrique dans notre série. Soit 19.8 % sur les 263 patients

explorés

Tableau 45 Prévalence de I'HVG électrique

HVG électrique Nombre Pourcentage Pourcentage
valide

Oui 52 17.3% 19.8 %

Non 211 70.3% 80.2%

Donnée manquante 37 12.3%

HVG électrique

oui
20%

Figure 52 Prévalence de I'HVG électrique
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3.4.2. HVG échocardiographique

75 patients présentaient une HVG échocardiographique, 175 avaient une masse
ventriculaire gauche normale, chez 9 patients la fenétre échographique est difficile et 41

patients I'étude n’a pas pu étre réalisée.

Tableau 46 : Répartition selon I'HVG échographique

HVG Nombre Pourcentage Pourcentage
échocardiographique valide
Oui 75 25 % 29 %
Non 175 58.3 % 67.6%
Fenétre difficile 9 3% 3.5%
Donnée manquante 41 13.7% 1

HVG

Figure 53 Prévalence de |4HVG échographique
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3.4.3. L’épaisseur Intima Média :

La moyenne de I'épaisseur Intima Média dans notre série est de 0.83 + 0.29 mm.

EIM = 0.9 est retrouvé chez 88 patients.

Tableau 47 prévalence de I'|MT pathologique

Nombre Pourcentage Pourcentage valide

Pathologique 88 29.3% 34.9%
Normal 164 54.7 % 65.1%
Donnée manquante 48 16 % 1

Répartition des patients selon
I'interprétation de L'épaisseur intima média

Figure 28 : Prévalence de I'lMT pathologique

3.4.4. Présence de plaques carotidiennes

Des plaques carotidiennes ont été mises en évidence par I'examen échodoppler de

dépistage chez 101 patients soit 53.1% des examens effectués.
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Tableau 48 prévalence des plaques carotidiennes

Plaque carotidiennes Nombre Pourcentage Pourcentage valid

Oui 101 33.7% 40.1%

Non 151 54.7% 59.9%

Examen non effectué 48 16% 1
plaques

Figure 28 Prévalence de plaques carotidiennes

Les plaques avec dégrée de Sténose supérieur ou égal a 50% sont retrouvées chez 23
patients soit 9.1 %.
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Tableau 49 prévalence des plaques sténosantes carotidiennes

Plaque sténosante Nombre Pourcentage Pourcentage valide

Oui 23 7.7 % 9.1%
Non 229 76.3 % 90.9 %
Donnée manquante 48 16 % 1

plaques sténosantes

Figure 29 Prévalence des plaques sténosante dans notre série
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3.4.5. Le dépistage de ’TAOMI :

L’IPS est inférieur a 0.9 chez 10 patients selon la méthode ABI Hight, la médiacalcose est

retrouvée chez 26 patients.

Tableau 50 prévalence des anomalies de I'IPS

Nombre Pourcentage Pourcentage valide

<0.9 10 3.3% 3.7%
Normal 231 7% 86.5%
Médiacalcose 26 8.7 % 9.7 %
Donnée manquante 33 11 % i
IPS
Médiacalcose AOMI
10% 4%

Figure 30 Prévalence des AOMI

Selon le modele ABI Low, I'IPS est inférieur a 0.9 chez 24 patients soit un taux a 9%
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Tableau 51 la prévalence des anomalies de I'IPS selon ABI low

IPS Nombre Pourcentage Pourcentage valide

<0.9 24 8% 3.7%
Normal 241 80.3% 86.5%
Médiacalcose 2 0.7 % 0.7%
Donnée manquante 33 11 % i
IPS
Médiacalcose
1%

Figure 54 prévalence de I'AOMI selon I'IPSI
Parmi les patients atteint d’AOMI, 7 avaient un IPS compris entre 0.75 et 0.9.

Tableau 52 classification de I'artériopathie des membres inférieurs selon les données de I'IPS hight

IPS nombre pourcentage Pourcentage Pourcentage
valide AOMI

<04 1 0.33% 0.37% 10%

0.4-0.75 2 0.67% 0.75% 20%

0.75-0.90 7 2.33% 2.65% 70%

0.90-1.30 233 77.7% 87.3% 1

>1.30 24 8% 9% 7

Donnée 33 11% 7 7

manquante
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IPS

0,4-0,75
20%

0,75-0,9
- 70%

Figure 55 classification de I'AOMI selon I'IPS

La classification de 'AOMI selon les données de I'IPS Low est représentée par le tableau 49

Tableau 53 classification de 'AOMI selon les valeurs de I'IPS Low

IPS nombre pourcentage Pourcentage Pourcentage
valide AOMI

<04 2 0.67% 0.75% 7.40%

0.4-0.75 5 1.7% 1.9% 18.52%

0.75-0.90 20 6.7% 7.5% 74.07%

0.90-1.30 238 79.3% 89.1% 1

>1.30 2 0.7% 00.7% 1

Donnée manquante 33 11% 1 I
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Répartition des patients atteints d'AOMI
selon la sévérité

0,75-0,9
74%

Figure 56 répartition des patients atteints d’AOMI selon les données de I'IPS L
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3.4.6. lapression pulsée :

197 patients de notre série présentaient une Pression pulsée inférieur a 60 mmHg, les

autres ; 103 patients (34.33 %) avaient une PP pathologique

Tableau 54 Prévalence de la Pression Pulsée pathologique

PP Nombre Pourcentage
Normale 197 65.67%
pathologique 103 34.33%
la répartition de la population selon la
pression pulsée

250

200

150 -

100 -

N E

0 n T
normale pathologique

Figure 57 Prévalence de la Pression Pulsée pathologique
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3.4.7. L’atteinte rénale :

3.4.7.1. L’excrétion urinaire d’Albumine :

L’excrétion urinaire d’albumine est pathologique chez 76 patients, parmi lesquels on trouve

61 présentant une EUA A2 et 15 patients présentant une EUA A3.

Tableau 55 : la répartition des patients selon I’excrétion urinaire d’albumine.

EUA Effectif Pourcentage Pourcentage valide
Al 186 62% 71%

A2 61 20.3% 23.3%

A3 15 5% 5.7%

Données 38 12.7% 1

manquantes

la prévalence de I'albuminurie dans notre
série
A3
6%

Figure 31 : Prévalence de la protéinurie dans notre série

3.4.7.2. Labaisse du débit de lafiltration glomérulaire (DFG) :

La moyenne de la clearance de la créatinine dans notre série est de 87.28 + 24.73 ml/mn
[33.59 -180.50].
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Figure 58 la distribution de la série selon la sexe et la clearance a la créatinine

30 patients avaient présenté une clearance a la créatinine < 60 ml/min (G3a + G3b), aucun

patient n’avait une clearance < 30 ml/mn.

131 patients avaient une clearance entre 60 et 90 ml/mn (G2), et 110 parmi eux présente

une clearance > 90 ml/mn (G1).

Tableau 56 Débits de la filtration glomérulaire dans notre série selon la clearance de la créatinine (MDRD)

Clearance Nombre Pourcentage Pourcentage valide
G1 110 36.7% 40.6%

G2 131 43.7 % 48.3%

G3a 25 8.3% 9.2%

G3b 5 1.7% 1.7%

Donnée manquante 29 9.7 % 1
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Répartition des patients selon le DFG

#G1>90 mG2(60-90) ©G3a(45-60) mG3b(30-45)

2%

Figure 59 : Répartition des patients selon le débit de filtration glomérulaire

Selon la classification KDIEGO 2012, 171 patients sont considérés normo rénaux parmi
lesquels 77patients sont classés G1A1l et 94 G2A1l. Les 61 patients micro albuminuriques
sont en catégorie G1 et G2 pour les 28 et 23 patients respectivement.

Tableau 57 répartition des patients selon la classification de la maladie rénale chronique

Al A2 A3 Total
Catégorie G1 77 28 3 108
DFG G2 94 23 8 125
G3a 13 9 2 24
G3b 1 1 1 3
Total 185 61 14 260
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Répartition des patients selon la
classification KDIGO 2012 de la Maladie
rénale chronique

BGl mG2 mG3a mG3b

Al A2 A3

Figure 60 : Répartition des patients selon la classification KDIGO 2012

Répartition des patients selon le profil rénal

B MRC ® Normorénaux

Figure 61 : Répartition des patients selon le profil rénal
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3.4.8. Atteinte ophtalmologique :

59 patients avaient une rétinopathie hypertensives, parmi eux 2 avaient une rétinopathie
stade 3.

Tableau 58 prévalence de la rétinopathie hypertensive

Rétinopathie nombre pourcentage Pourcentage valid
hypertensive

Stade 1 31 10.3% 14.6%

Stade 2 26 8.7% 12.2%

Stade 3 3 01% 1.4%

Normal 151 50.3% 70.9%

Autres 2 0.7% 0.9%

Donnée manquante 87 29% 1

Répartition des patients selon les donnée de
I'examen ophtalmologique

M absente stade 1 stade 2 M Stade 3

1%

Figure 62 Prévalence des différents stades de la rétinopathie
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3.4.9. Récapitulatif des atteintes d’organe cible :

On prenant en considération toutes les atteintes, les patients ayant présenté au moins une

atteinte d’organe cible sont au nombre de 217, soit un taux a 72.3%

Tableau 59 la prévalence des atteintes des organes cibles dans notre série

Oui

Non

Atteinte des organes cibles

HVG électrique

HVG échographique

IMT > 0.9

Présence de plaques carotidiennes
Présence de plagues sténosantes
AOMI (IPS Hight)/

Médiacalcose

AOMI (IPS Low)
Médiacalcose

Pression pulsée

Albuminurie
A2
A3

DFG bas < 60 ml/mn/1.73m?2
MRC

Rétinopathie hypertensive

217/300 (72.3%)
52/263 (17.3%)
75/259 (29%)

88/252 (34.9%)

101/252 (40.1%)
23/252 (09.1%)
10/267 (3.7%)

26/267 (9.7%)

24/267 (09%)
02/267 (0.7%)

103/300 (34.3%)

61/262 (23.3%)
15/262 (5.7%)

30/271 (11%)
89/260 (34.23%)

60/213 (28.20%)

83/300 (27.7%)
211/263 (80.2%)
175/259 (67.6%)

164/252 (65.1%)

151/252 (59.9%)
229/252 (90.9%)

231/267 (86.5%)

241/267 (88.58%)

197/ 311 (65.7%)

186/262 (71%)

241/271 (88.9%)
171/260 (65.77%)

151/213 (70.9%)
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Atteintes des organes cibles

Enon Moui autre

rétinopathie

Maladie Rénale chronique

Débit de filtration glomérulaire bas
excrétion urinaire d'Albumine 15

pression pulsée

AOMI IPSL

AOMI IPSH 26

Plaques sténosantes carotidiennes

Plaque carotide

Epaisseur Intima Média > 0,9 mm

HVG echo

HVG ECG

Atteintes des organes cibles

Figure 63 prévalence des atteintes infracliniques des organes cibles chez I'hypertendu asymptomatique dans la wilaya de
béjaia étude sur 300 patients entre 2016 et 2019.
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3.4.10. Nombre d’anomalies par patient:
Parmi les neuf examens de dépistage des atteintes infra cliniques des organes cibles chez
I’hypertendu asymptomatique, nous avons compter le nombre d’examen pathologique par patient.

Tableau 60 : nombre d'atteinte simultanées chez le méme patient

Nombre d’atteinte Fréquence Pourcentage
Aucune anomalie 82 27.33%

1 seule anomalie 62 20.67%

2 anomalies 64 21.3%

3 anomalies 45 15%

4 anomalies 30 10%

5 anomalies 14 4.7%

6 anomalies 3 1%

représentation graphique de nombre
d'examen pathologique au dépistage des
atteintes infracliniques des organes cibles
M aucune 1 atteinte 2 atteintes 3 atteintes W4 atteintes M5 atteintes M6 attentes

5% 1%
15%

21% 21%

Figure 64 : nombre d'examen pathologique au dépistage des atteintes infracliniques des organes cibles
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3.4.11. Nombre d’organe atteint par patient:
Le tableau résume les différentes atteintes d’organe.

Tableau 61 : la prévalence des différentes atteintes d'organes cibles chez I'hypertendus asymptomatique

Atteintes d’Organes Fréquence pourcentage
Coeur Oui 96 33.80%
Non 188 66.20%
Carotide Oui 94 37.3%
Non 158 62.7%
Artériopathie des Ml Oui 26 9.7%
Non 241 90.3%
Rigidité artérielle Ovui 103 34.4%
Non 197 65.7%
il Oui 62 29.1%
Non 151 70.9%
Rein Oui 91 34.6%
Non 172 65.4%

Atteinte des différents organes cibles chez
I'hypertendu asymptomatique

M atteint M non atteint

[

ceeur carotide Rigidité Rein

Figure 65 : représentation graphique de la prévalence des différentes atteintes des organes cibles chez I'hypertendu
asymptomatique

Nous avons étudié I'association des différentes atteintes d’organes, parmi les 300 patients 69
patients présentent une seule atteinte d’organe, 75 présentent une atteintes simultanée de deux
organes et 48 une atteinte simultanée de trois organes.
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Tableau 62 le nombre d'organe atteint chez le méme patient

Nombre d’organe atteint Fréquence Pourcentage
Aucun 82 27.33%

1 seul organe 69 23 %

2 organes 75 25%

3 organes 48 16%

4 organes 21 7%

5 organes 4 1.3%

6 organes 1 0.3%

présentation graphique de nombre d'atteinte
d'organe retrouvé chez le méme patient

M aucun 1 seul deux organes 3 organes M4 organes M5organe M6 organes

1%1

%

16%

25%

Figure 66 : présentation graphique de nombre d'atteinte d'organe retrouvé chez le méme patient
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Les différentes associations entre les atteintes des organes sont résumées dans le tableau 58

Tableau 63 : tableau récapitulatif des différentes associations entres les atteintes d'organes cibles chez I'hypertendus
asymptomatique

N Organes explorés nombre Pourcentage Nombre Pourcentage N/catégorie
cumulé cumulé
0 aucun 82 27.3% 82 27.3% 82(27.3%)
1 Coeur 10 3.33% 92 30.66% 69 (23%)
Carotide 9 3% 101 33.66%
Rein 19 6.33% 120 40%
Rigidité 14 4.66% 134 44.66%
Ml 5 1.6% 139 46.3%
il 12 4% 151 50.3%
2  Coeur + carotide 12 1% 163 54.3% 75 (25 %)
Coeur + PP 10 3.33% 173 57.67%
Ceoeur + rein 9 3% 182 60.67%
Carotide +PP 9 3% 191 63.67%
Carotide +rein 6 2% 197 65.67%
Rein + ceil 6 2% 203 67.67%
Autres 23 7.66% 226 75.3%
3  Coeur + carotide 11 3.67% 237 79% 48 (16%)
+rigidité
Ceeur + rein + 9 3% 246 82%
rigidité
Carotide + rein + 8 2.67% 254 84.67%
Rigidité
Autres 20 6.67% 274 91.33%
4 Coeur + carotide + 6 2% 280 93.33% 21 (7 %)
rigidité + ceil
Coeur + rein + 3 1% 283 94.33%
rigidité + ceil
Carotide + rein + 3 1% 286 95.33%
rigidité + ceil
Autres 9 3% 295 98.33%
5  Tous sauf Coeur 1 0.3% 296 98.7% 4 (1.3%)
Tous sauf rein 1 0.3% 297 99%
Tous sauf rigidité 1 0.3% 298 99.4%
Tous sauf Ml 1 0.3% 299 99.7%
6 tous 1 0.3% 300 100% 1(0.3%)

Page 143



4. Analyse des associations :
4.1. Atteintes globales des organes cibles :

4.1.1. Atteintes des organes cibles et données générales :

Tableau 64 :Atteinte des organes cible et facteurs généraux

Atteintes des organes cibles P
Oui Non OR
Sexe Femmes 133 47 1 0.462
Hommes 84 36 0.82[0.49 — 1.37]
Tranche 35-45 10 20 1 0.000
d’age 45 - 55 45 32 2.81[1.16 - 6.80] p=0.02
55 - 65 78 23 6.78 [2.78 — 16.52] p < 0.0001
65-75 66 7 18.85 [6.35 - 55.92] p < 0.0001
>75 ans 18 1 36 [4.18 — 309.68] p = 0.0011
BMI Maigreur 2 0 1.19[0.05-27.31] p=0.91 0.147
normal 35 8 1
surcharge 87 35 0.56[0.23 —1.34] p =0.198
obésité 93 40 0.53[0.22-1.24]p=0.14
TT Normal 32 12 1 0.764
éleve 191 65 1.10[0.53 — 2.26]
Apport sodé  Normal 209 73 1 0.730
Elevé 14 4 1.22[0.38 — 3.83]

A partir de cette premiére analyse, on remarque une association fortement significatives
entre les atteintes des organes cibles chez I'hypertendu asymptomatique et : 'dge p = 0.000.
Concernant les autres facteurs, en I'occurrence le sexe, le BMI, le TT et I'apport sodé élevé,

'analyse ne démontre pas d’association significative.

La distribution de la prévalence de I'atteinte infra clinique selon I'age et le sexe est étudiée

dans le tableau 60.

Tableau 65 répartition des prévalences des atteintes des organes cibles selon I'age et le sexe

Atteintes des organes cibles P
Oui Non OR
Groupes 35-45 7 9 1 0.000
d’age 45 - 55 29 18 2.07 [0.65 — 6.53] p=0.21
population 55 - 65 49 15 4.20[1.33-13.19] p=0.01
féminine 65-75 40 4 12.85[3.09 — 53.48] p = 0.0004
>75 ans 8 1 10.28 [1.02 - 102,75] p = 0.04
Groupes 35-45 3 11 1 0.000
d’age 45 - 55 16 14 4.19[0.969 — 18.12] p = 0.055
population 55 - 65 29 8 13.29 [2.97 — 59.41] p) 0.0007
masculine 65—-75 26 3 31.77 [5.59 - 182] p = 0.0001
>75 ans 10 0 69 [3.17 — 1499.94] p = 0.007
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On remarque une prévalence plus significative de l'atteinte des organes cibles chez les
femmes de plus de 55 ans par rapport aux hommes. Chez ces derniers, la prévalence est
significative & partir de 45 ans.

Atteinte des organes cibles en fonction de
I'age (p = 0.000)

mOui mNON

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 67 profil des atteintes des organes cibles en fonction des tranches d'age

Atteinte des organes cibles en fonction de
I'age chez les femmes

Houi Hmnon

35-45 45-55 55-65 65-75 > 75 ans

Figure 68 : Atteinte des organes cibles en fonction de I'age chez les femmes
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Atteinte des organes cibles en fonction de
I'dge chez les hommes

Houi HMnon

35-45 45-55 55-65 65-75 >75ans

Figure 69 Atteintes des organes cibles en fonction de I'age chez les hommes
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4.1.2. Atteintes des organes cibles et profil tensionnel :

Tableau 66 atteinte des organes cibles et profil tensionnel au cabinet

Atteinte des organes cibles P
Oui Non OR

Ancienneté récente 52 28 1 0.039
de 'HTA <5ans 66 24  1.48[0.76 — 2.85] p =0.24

5-10ans 48 20 1.29[0.64 —2.58] p = 0.46

10 - 15 ans 22 7 1.69 [0.64 —4.44] p = 0.28

15 - 20 ans 23 1 12.38[1.58 — 96.6] p = 0.01

>20 ans 6 3 1.07 [0.25-4.63] p = 0.92
Niveau de la <120 28 22 1 0.000
PAS (mmHg) 120 - 129 24 25 0.88[0.40-1.96] p=0.77

130 - 139 52 16 2.79[1.23-6.29] p =0.01

140 - 159 74 18 3.19[1.47 -6.89] p =0.003

160 — 179 34 2 7.96 [2.14 — 29.47] p = 0.001

>180 5 0 8.01[0.42 - 152.86] p=0.16
Niveau de la <80 102 40 1 0.599
PAD (mmHg) 80-84 22 7 1.02[0.40-1.61] p=10.95

85 -89 49 17  0.94[0.48 — 1.84] p=0.86

90 -99 36 12 0.98[0.46—2.09] p =0.96

100 - 109 8 5 0.73[0.21 - 2.53] p =0.62

>110 0 2 0.06 [0.003- 1.40] p = 0.08
Catégories de Optimale 26 20 1 0.000
I'HTA Normale 22 17 1.02[0.42- 2.46]p=0.94

Normale haute 53 23 1.57[0.72 - 3.41] p=0.24

Grade 1 75 16 3.25[1.44-7.32] p =0.004

Grade 2 36 5 4.62[1.52 - 14] p = 0.006

Grade 3 5 2 1.60[0.28 — 9.18] p = 0.59
Traitement de Aucun TRT 28 19 1 0.578
HTA ARA2 54 22 1.66[0.77-3.57]p=0.19

IEC 16 6 1.80[0.59 - 5.46] p = 0.29

IC 7 6 0.79[0.22 - 2.72] p =0.71

Diurétiques 1 0 2.05[0.07 — 53.05] p = 0.66

BB 2 4 0.33[0.05-2.04] p=0.23

IEC + diurétique 4 4 0.67 [0.15-3.05] p=0.61

ARA2+Diurétique 42 8 3.56 [1.37 — 9.25] p = 0.009

ARA2 +IC 16 5 2.17[0.68 —6.93] p=0.19

BB + IEC/ARA2 7 3 1.58[0.36 — 6.90] p = 0.54

IEC +IC 3 0 4.78[0.23-98.01] p =0.30

Trithérapie 31 4 5.25[1.59 -17.34] p=0.006

Quadrithérapie 7 3 1.58 [0.36 — 6.90] p = 0.54

L’atteinte des organes cibles est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle

systolique, I'ancienneté de I'HTA et les catégories de 'HTA.

Concernant I'ancienneté de I'HTA, les atteintes des organes sont observées au moment du
diagnostic de I'HTA chez 65 % des patients. Cette prévalence est nettement plus chez les
patients hypertendus entre 10 — 15 ans et 15 - 20 ans d’évolution pour atteindre 86% et 95%

respectivement (p= 0.003)
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La pression Artérielle Systolique prise au cabinet médical est associé a un risque d’atteinte
infra clinique des organes cible a partir de 130 mmHg de la PAS et augmente d’une fagon

linéaire avec 'augmentation des chiffres de la PAS(p = 0.000).

Le risque d’'une atteinte infraclinique est observé principalement chez les Hypertendus
grades 1 et 2 (p= 0.000).

Les autres parametres tels que la Pression Artérielle Diastolique, et les classes

thérapeutiques ne sont pas associés a l'atteinte des organes cibles.

Prévalence des atteintes des organes cibles
en fonction de lI'ancienneté de I'HTA (p=
0.003)

Houi Enon

Récente 1-5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans >20ans

Figure 70 prévalence des atteintes des organes cibles en fonction de I'ancienneté de I'HTA chez les hypertendus
asymptomatiques.
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Atteinte des organes cibles en fonction de la
PAS au cabinet (p = 0.000)

Houi HEnon

74

<120
120-129
mmHg 130139 140159

160-179

>180

Figure 71 : Atteinte des organes cibles en fonction des chiffres de la PAS au cabinet

prévalence de l'atteinte des organes cibles en
fonction des catégories de I'HTA (p = 0.000)

Houi Enon

optimale normale normale grade 1 grade 2 grade 3
haute

Figure 72 Prévalence de I'atteinte des organes cibles en fonction des catégories de I'HTA chez I'hypertendu
asymptomatique
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4.1.3. Atteintes des organes cibles et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 67 atteinte des organes cibles et les facteurs de risque cardio vasculaire. *
Chi-deux

Atteinte des organes cibles p*
Oui No OR
n

Diabéte Non 87 42 1 0.101
Oui 130 41 1.53[0.92 — 2.54]
Dyslipidémie  ATC Non 149 63 1 0.219
D Oui 68 20 1.43[0.80-2.56]
TG <1.5¢g/l 122 41 1 0.797
>1.5 g/l 52 19 0.91[0.48-1.73]
CT <2 g/l 133 53 1 0.057
>2 g/l 40 7 2.27 [0.96 — 5.40]
HDL >0.5¢/ 31 8 1 0.468
<0.5¢g/l 111 42 0.68[0.29 — 1.60]
LDL <0.7 g/l 24 8 1 0.381
0.7-14gl 52 15 1.15[0.43 -3.09] p=0.77
> 19/l 65 27 0.80[0.32-2.00] p=0.63
Syndrome Non 59 30 1 0.130
métabolique Oui 158 53 1.51[0.88 —2.59]
SAOS Non 207 82 1 0.192
Oui 10 1 3.96 [0.49 —31.44]
Tabac Non 168 71 1 0.115
Oui 15 3 2.11 [0.59 — 7.52] p=0.24
Sévré >3ans 34 9 1.59[0.72 -3.50] p = 0.24
Alcool Non 208 78 1 0.492
Oui 9 5 0.67 [0.21 — 2.07]
Sédentarité Non 88 5 1 0.0004
Oui 129 30 2.58[1.53-4.37]
ATCDs Familiaux Non 197 75 1 0.910
Oui 20 8 0.95 [0.40 — 2.25]
RCV selon SCORE <1% 32 33 1 0.000
1-5% 94 39 2.48[1.34-4.58] p =0.0036
5-10% 53 7 7.80[3.09 —19.71] p < 0.0001
10-15% 16 1 16.50 [2.06 — 131] p= 0.00082
>15 % 13 0 27.83[1.58 — 487] p=0.022

L’étude de l'association des atteintes des organes cibles et les facteurs et situations de
risque cardio-vasculaires nous a démontré une association fortement significative entre la
prévalence des atteintes infra cliniques des organes cibles et la sédentarité (p = 0.000) ainsi

qu’avec le niveau de risque cardio vasculaire évalué par le score SCORE (p= 0.000).

L’association est faiblement significative avec le taux de cholestérol total (OR = 2.27 [0.96-
5.40] p =0.055)

L’association est non significative avec le diabéte (p=0.101) et le syndrome métabolique (P =
0.130)
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Les autres facteurs de risque entre autre I'hypertriglycéridémie, les anomalies HDL et LDL, le

tabagisme et les ATCDs familiaux ne sont pas associé d’'une maniére significative.

Association entre l'atteinte des organes
cibles et le Diabete p=0.101

Houi Enon

diabétique non Diabétique

Figure 73 Association entre I'AOC chez I'Hypertendu et le diabéte sucré

Association entre les atteintes des organes
cibles et le taux de cholestérol total (p=
0.057)

B Oui ®mNon

- b

CT>2g/l CT<2g/l

Figure 74 Association entre les AOC et le cholestérol total
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Association atteintes des organes cibles et
Sédentarité (p = 0.000)

H Oui ®Non

sédentaire actif

Figure 75: Analyse de l'association entre les atteintes des organes cibles et la
sédentarité

Profil des atteintes des organes cibles en fonction
du syndrome métabolique (p = 0.130)

Houi Mnon

SM+ SM-

Figure 76 Profil de I’association entre les atteintes des organes cibles et le syndrome
meétabolique
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Prévalence de I'AOC en fonction du niveau de
risque selon le score SCORE p=0,000

Houi HMnon

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 77 prévalence de I'AOC en fonction de niveau de risque Cardio vasculaire selon SCORE
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4.1.4. Analyse multivariée

Aprés la premiére série d’analyse, on retient six facteurs de risque fortement associés a
l'atteinte infraclinique des organes cibles chez I'hypertendu asymptomatique ; I'age, la
sédentarité,'ancienneté de I'HTA, la PAS, le traitement antihypertenseur et le taux de
cholestérol total.

Tableau 68 : Analyse multivariée par régression logistique

OR P
age 45 - 55 ans 2.81[1.16 - 6.80] 0.000
55 - 65 ans 6.78 [2.78 — 16.52]
65— 75 ans 18.85 [6.35 — 55.92]
>75 ans 2.81[1.16 —6.80]
Ancienneté de 'HTA 10 -15ans 3.36 [1.06 — 10.64] 0.412
15-20 ans 12.38 [1.58 — 96.6]
PAS 130-139 mmHg 2.79[1.23 -6.29] 0.000

140 - 159 mmHg ~ 3.19 [1.47 — 6.89]
160 - 179 mmHg  7.96 [2.14 — 29.47]

Ou bien Catégories de 'HTA* Grade 1 3.25[1.44 -7.32] 0.000
Grade 2 4.62 [1.52 - 14]

Sédentarité oui 2.58 [1.53 - 4.37] 0.247

Cholestérol total >2 gl 2.27[0.96 - 5.40] 0.152

Traitement antihypertenseur ARA2 + diurétique  3.56 [1.37 — 9.25] 0.802
Trithérapie 5.25[1.59 -17.34]

4.1.5. *les catégories de 'HTA grade 1 et 2 pouvent remplacer la PAS

Les deux facteurs de risque indépendants associées au développement des atteintes

infracliniques des organes cibles sont : 'agea partir de 45 ans et le niveau de la pression

artérielle Systolique a partir de 130 mmHg, le p pour ses deux facteurs est trés significatif.

Les autres facteurs en l'occurrence la sédentarité, I'ancienneté de 'HTA, et le cholestérol

total sont des facteurs de risque dépendants.

Le traitement antihypertenseur est un facteur de confusion
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4.2. I’Hypertrophie ventriculaire gauche :

4.2.1. Hypertrophie Ventriculaire Gauche électrique et données générales :

Tableau 69 Hypertrophie ventriculaire gauche électrique et facteurs généraux

HVG électrique

Oui Non
Sexe Femmes 31 120
Hommes 21 91
Tranche d’age 35-45 1 26
45 — 55 15 50
55 - 65 20 67
65—-75 14 52
>75 ans 2 16
BMI Maigreur 1 1
normal 6 32
surcharge 20 86
obésité 25 92
TT Normal 7 33
élevé 45 178
Apport sodé Normal 4 12
Elevé 48 199

P
OR
1 0.721
0.88 [0.47 — 1.63]
1 0.536
7.80[0.97 — 62.37] p = 0.0528
7.76 [0.99 — 60.82] p = 0.0511
7[0.87 - 56.18] p = 0.0671
3.25 [0.27 — 38.80] p= 0.35
5.33 [0.29 — 97.49] p=0.2588 0.648
1
1.24 [0.45 — 3.36] p= 0.6725
1.44 [0.54 — 3.85] p= 0.45
1 0.697
1.19 [0.49 — 2.86] p= 0.6955
1 0.590

0.72 [0.22 — 2.34] p= 0.5894

A partir de cette premiére analyse, on remarque I'absence d’association significative entre

'hypertrophie ventriculaire gauche et le sexe, I'dge, le BMI, le tour de taille et la

consommation excessive en sels chez I'’hypertendu asymptomatique.

L’analyse des sous-groupes retrouve une prévalence élevé de 'HVG électrique entre 45 et
55 ans et entre 55 et 65 ans avec des OR a 7.80 [0.97 — 62.37] p = 0.0528 et & 7.76 [0.99 —

60.82] p = 0.0511 respectivement.

La prévalence de 'HVG en fonction de I'aAge chez les deux sexes est étudiée « tableau 61 »

Tableau 70 répartition de la fréquence de I'HVG électrique en fonction de I'dge et le sexe

HVG électrique

Oui Non
Groupes d’age 35-45 0 13
population 45 — 55 9 30
féminine 55 - 65 13 40
65— 75 7 31
>75 ans 2 6
Groupes d’age 35-45 1 13
population 45 - 55 6 20
masculine 55 - 65 7 27
65— 75 7 21
>75 ans 0 10

OR

1 0.408
8.40 [0.45 155.17] p=0.15

9[0.5 — 161.80] p= 0.13

6.42 [0.34 — 120.74] p= 0.21

10.38 [0.43 — 249.05] p= 0.148

1 0.979
3.9[0.42 — 36.24] p = 0.23

3.37 [0.37 — 30.33] p=0.27

4.33 [0.47 — 39.36] p = 0.19

0.42 [0.01 — 11.62] p = 0.61
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Hypertrophie ventriculaire gauche en
fonction de I'age

H Oui ENON

7.76 [0.99 — 60.82] p = 0.0511

67

7.80 [0.97 — 62.37] p = 0.0528

<>
26
1
35-45ans 45-55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 78 Hypertrophie ventriculaire gauche en fonction de I'age
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4.2.2.

Hypertrophie ventriculaire gauche et profil tensionnel :

Tableau 71 Hypertrophie ventriculaire gauche a 'ECG et profil tensionnel au cabinet

HVG électrique P
Oui Non OR

Ancienneté de récente 7 60 1 0.150
I’HTA <5 ans 20 58 2.95[1.16 — 7.51] p= 0.022

5-10ans 11 50 1.88[0.68 — 5.22] p = 0.222

10 - 15 ans 6 20 2.57[0.77 —8.55] p = 0.123

15-20 ans 6 16 3.21 [0.94 — 10.90] p= 0.06

>20 ans 2 7 2.4410.42 — 14.17] p= 0.317
Niveau de la <120 4 41 1 0.002
PAS (mmHg) 120 - 129 6 36 1.70 [0.44 — 6.53] p = 0.43

130 - 139 9 46 2[0.57-7]p=0.27

140 — 159 21 63 3.41[1.09 - 10. 67] p =0.03

160 - 179 10 22 4.66 [1.30 — 16.59] p=0.017

>180 2 3 6.83 [0.86 — 53.76] p = 0.06
Niveau de la <80 19 103 1 0.130
PAD (mmHg) 80— 84 6 21 1.45 [0.55-4.34] p=0.40

85 -89 13 41 1.71[0.77 — 3.79] p=0.180

90 - 99 9 36 1.35[0.56 — 3.26] p = 0.49

100 - 109 5 8 3.38[1.00 — 11.47] p=0.04

>110 0 2 1.06 [0.04 — 22.97] p= 0.96
Catégories de Optimale 4 38 1 0.006
IHTA Normale 6 28 2.03[0.52-7.90] p=0.30

Normale haute 7 53 1.25[0.34-4.59]p=0.73

Grade 1 22 61 3.42[1.09 —10.71] p=0.03

Grade 2 11 26 4.01[1.15-14.00] p = 0.029

Grade 3 2 5 3.80[0.54 — 26.35] p = 0.17
Traitement de Aucun TRT 6 34 1 0.164
IHTA ARA2 9 60 0.85[0.27 — 2.59] p=0.77

IEC 4 17 1.33[0.33-5.36] p = 0.68

IC 3 10 1.70 [0.35-8.04] p = 0.50

Diurétiques 0 1 1.76 [0.06 — 48.38] p = 0.73

BB 0 5 0.48 [0.02 —9.82] p = 0.63

IEC + diurétique 1 6 0.94 [0.09 - 9.0] p=0.96

ARA2+Diurétique 9 31 1.64 [0.52 - 5.15] p = 0.39

ARA2 +IC 5 14 2.02[0.52-7.73] p=0.30

BB + IEC/ARA2 2 7 1.61 [0.26 — 9.75] p= 0.59

IEC +IC 0 2 1.06 [0.04 — 24.77] p = 0.97

Trithérapie 10 19 2.98 [0.93 — 9.48] p = 0.06

Quadrithérapie 3 5 3.40[0.63—18.13] p=0.15

L'HVG est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique prise au

cabinet médical, a partir de 140 mmHg d’une fagon linéaire et aux grades 1 et 2 de I'HTA.

Les autres paramétres tels que la Pression Artérielle Diastolique, 'ancienneté de 'HTA et les

classes thérapeutiques ne sont pas associés au développement de

I'Hypertrophie

ventriculaire gauche chez I'’hypertendu asymptomatique.
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L’analyse des sous-groupes de I'ancienneté de I'HTA retrouve une légére augmentation de
'OR a 2.95 dans le groupe de 1 a 5 ans d’ancienneté avec p significatif a 0.02. De méme,
'analyse des sous-groupes de la PAD retrouve une augmentation de la prévalence de 'HVG

électrique dans la catégorie 100 — 109 avec OR & 3.38 et un p = 0.04.

HVG électrique en fonction de la PAS au
cabinet (p=0.002)

Houi Hnon

63

120-129

mmHg mm 130-139 140 - 159

mmHg mmHg 160-179 180
mmHg

Figure 79 : HVG électrique en fonction des chiffres de la PAS au cabinet

HVG électrique en fonction des catégories de
I'HTA (p= 0.006)

Houi Hnon

61

53

optimale normale
normale grade 1
haute

grade 2

Figure 80 HVG électrique en fonction des catégories de I'HTA
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HVG électrique en fonction de la PAD au
cabinet (p= 0.130)

Houi HEnon

103

mmHg mmHg 100 - 109 5110

mmHg mmHg

Figure 81 HVG électrique en fonction de la PAD au cabinet

HVG électrique en fonction de I'ancienneté
de I'HTA (p= 0.150)

Houi Hnon
60

58

Récente <5ans

5-10ans
OR =2.95, 10-15 15 - 20

ans >20ans
ans

p=0.02

Figure 82 HVG électrique en fonction de I'ancienneté de I'HTA
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4.2.3. . HVG électrique et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 72 HVG électrique et les facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

HVG électrique p*
Oui Non OR
Diabéte Non 19 92 1 0.358
Oui 33 119 1.34[0.71 — 2.51]
Dyslipidémie TG <1.5¢g/ 25 124 1 0.213
>1.5 g/l 15 47 1.00 [0.49 — 2.02]
CT <2 g/l 26 143 1 0.008
>2 g/l 14 28 2.75[1.27 - 5.91]
HDL >0.5¢/ 6 29 1 0.691
<0.5¢g/l 28 111 1.21[0.46 — 3.22]
LDL <0.7 g/l 4 21 1 0.289
0.7-14gll 10 52 1.00 [0.28 — 3.57] p=0.98
> 1g/l 20 66 1.59[0.48-5.18]p=0.44
Syndrome Non 13 62 1 0.532
métabolique Oui 39 149 1.24[0.62 — 2.49]
SAQOS Non 50 204 1 0.852
Oui 2 7 1.16 [0.23 - 5.78]
Tabac Non 45 161 1 0.228
Oui 3 13 0.82[0.22 — 3.02] p=0.77
Sévré > 3 4 37 0.38[0.13 — 1.14] p = 0.08
ans
Alcool Non 52 197 1 0.158
Oui 0 14 0.12 [0.007 — 2.21]
Sédentarité Non 20 103 1 0.582
Oui 32 108 1.52[0.82 — 2.83]
ATCDs Familiaux Non 48 188 1 0.497
Oui 4 23 0.68 [0.22 — 2.06]
RCV selon SCORE <1% 10 45 1 0.974
1-5% 22 92 1.07 [0.47 — 2.46] p = 0.86
5-10% 12 41 2.25[0.84 — 5.96] p = 0.102
10-15% 4 13 1.38 [0.37 — 5.14] p= 0.62
>15 % 3 10 1.35[0.31 — 5.81] p= 0.687

L’étude de l'association de I'HVG et les facteurs de risque cardio-vasculaires nous a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'hypertrophie
ventriculaire gauche électrique et le taux de cholestérol total (p = 0.008). Les autres facteurs
de risque entre autre le Diabéte sucré, la Dyslipidémie, le tabagisme et les ATCDs familiaux,

le SAOS ne sont pas associé d’'une maniére significative.

Nous ne trouvons pas de lien entre la prévalence de I'HVG électrique et le niveau de risque

cardio-vasculaire selon le score SCORE
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HVG électrique en fonction de taux de
cholestérol total (p= 0.008)

H Oui ®Non

CT<2g/l CT>2g/l
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4.2.4. Analyse multivariée
Aprés la premiére série d’analyse, on retient deux facteurs de risque fortement associés a

I'hypertrophie ventriculaire gauche chez I'hypertendu asymptomatique ; le niveau de la

pression artérielle systolique et le taux de cholestérol total

Tableau 73 : Analyse multivariée par régression logistique

OR P
Niveau de la PAS au cabinet 140 — 159 mmHg 3.41[1.09 - 10.67] 0.016
160 - 179 mmHg  4.66 [1.30 — 16.59]
Le taux de cholestérol total >2 g/l 2.75[1.27 - 5.91] 0.025

Les deux facteurs de risque indépendant associé au développement de I'hypertrophie

ventriculaire gauche électriqgue sont : Le niveau de la Pression Artérielle Systoligue entre

140 et 179 mmHqg et le taux de Cholestérol Total supérieur a 2 g/l. Le p est tres significatif.
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4.3. Epaisseur Intima Média :

4.3.1. Epaisseur Intima Média et données générales :

Tableau 74 IMT et facteurs généraux

Epaisseur Intima Média P
Oui Non OR
Sexe Femmes 40 140 1 0.004
Hommes 48 58 2.89[1.72 — 4.86]
Tranche d’age 35-45 1 24 1 0.000
45 - 55 11 59 4.47 [0.54 — 36.59] p = 0.1622
55 - 65 29 59 11.79[1.51 - 91.56] p = 0.0183
65— 75 37 19 46.73 [5.86 — 372.42] p = 0.0003
>75 ans 10 3 80 [7.40 — 864.74] p= 0.0003
BMI Maigreur 0 1 0.34 [0.01 — 8.27] p=0.48 0.074
normal 17 16 1
surcharge 35 66 0.49[0.22 - 1.1] p=0.08
obésité 36 81 0.41[0.19-0.91] p=0.01
TT Normal 14 21 1 0.499
éleve 74 143 0.77[0.37 — 1.61]
Apport sodé Normal 81 153 1 0.715
Elevé 7 11 1.2[0.44 — 3.21]

A partir de cette premiére analyse, on remarque une association significative entre
I'épaisseur Intima Média > 0.9 mm et le sexe masculin (p = 0.002), 'age supérieur a 55 ans
(p=0.000).

Concernant les autres facteurs, en I'occurrence le BMI. le tour de taille et la consommation

excessive en sels I'analyse ne démontre pas d’association significative.

L’analyse des sous-groupes des BMI I'analyse retrouve un risque plus faible chez les obéses
(OR=0.41[0.19 - 0.91] p=0.02).

IMT pathologique P
Oui Non OR
Groupes d’age 35-45 1 11 1 0.000
population 45 - 55 6 36 1.83[0.19 — 16.91] p=0.59
féminine 55— 65 11 41 2.95 [0.34 — 25.40] p= 0.32
65— 75 19 16 13.06 [1.51 — 112.41] p=0.019
>75 ans 3 1 33[1.56 — 698] p=0.02
Groupes d’age 35-45 0 13 1 0.000
population 45 — 55 5 23 6.31 [0.32 — 123.35] p = 0.22
masculine 55 - 65 18 18 27 [1.49 — 488.42] p= 0.025
65— 75 18 3 142 [6.79 — 2998.92] p = 0.0014
>75 ans 7 2 81[3.41 - 1918.6] p = 0.0065

Page 163



Association entre I'épaisseur Intima Média et
le sexe (p=0.004)

mIMT>09 mIMT<O0,9

femme homme

Figure 83 Association entre I'épaisseur Intima Média et le sexe

impact de I'dge sur I'épaisseur Intima Média
(p=103)

mIMT>0,9 mIMT<0,9

35-45 45 -55 55- 65 65-75 >75 ans

Figure 84 Epaisseur intima média en fonction de I'dge dans notre série
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impact de I'age sur I'épaisseur Intima Média
chez les femmes (p = 103)

mIMT>0,9 mIMT<0,9

35-45 45-55 55- 65 65-75 >75ans

Figure 85 impact de I'age sur I'épaisseur intima média chez les femmes

impact de I'age sur I'épaisseur Intima Média
chez les hommes (p = 103)

®IMT>0,9 mIMT<0,9

13

35-45 45 -55 55- 65 65-75 > 75 ans

Figure 86 impact de I'age sur I'épaisseur intima média chez les hommes
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Association entre I'épaisseur Intima Média
pathologique et le BMI (p= 0.07)

HIMT>09 mIMT<0,9

81

P 1
U

E S

maigreur normal surcharge obéses
pondérale

Figure 87 Association entre I'lMT et le BMI
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4.3.2. Epaisseur Intima Média et profil tensionnel :

Tableau 75 Epaisseur Intima Média et profil tensionnel au cabinet

Epaisseur Intima Média > 0.9 mm P
Oui Non OR

Ancienneté de récente 19 45 1 0.289
I’HTA <5 ans 25 50 1.18 [0.57 —2.43] p = 0.64

5-10ans 24 36 1.57[0.74 - 3.32] p =0.22

10-15 ans 8 16 1.18[0.43-3.23]p=0.74

15— 20 ans 10 12 1.97 [0.72 — 5.34] p=0.18

>20 ans 2 5 0.94 [0.16 — 5.31] p=0.95
Niveau de la <120 11 27 1 0.041
PAS (mmHg) 120 -129 7 30 0.57 [0.19 — 1.68] p= 0.31

130 - 139 22 35 1.54 [0.63-3.72] p = 0.33

140 — 159 32 52 1.51 [0.66 — 3.45] p = 0.32

160-179 14 17 2.02[0.74-5.471p=0.16

>180 2 3 1.63[0.23-11.19] p=0.61
Niveau de la <80 43 67 1 0.542
PAD (mmHg) 80— 84 5 21 0.37 [0.13 - 1.05] p = 0.06

85 -89 18 39 0.71[0.36 -1.41] p=0.34

90 - 99 18 28 1[0.49-2.02] p=0.99

100 - 109 4 9 0.69 [0.20 — 2.38] p = 0.56

>110 0 2 0.06 [0.003 — 1.17] p = 0.06
Catégories de Optimale 11 24 1 0.225
HTA Normale 6 23 0.56 [0.18 - 1.79] p=0.33

Normale haute 23 39 1.28[0.53 - 2.10] p = 0.57

Grade 1 31 52 1.30 [0.56 — 3.01] p = 0.54

Grade 2 15 21 1.55[0.58 -4.12] p = 0.37

Grade 3 2 5 0.87[0.14-5.21] p=0.88
Traitement de Aucun TRT 12 25 1 0.984
FHTA ARA2 20 42 0.99 [0.41 — 2.36] p=0.97

IEC 6 12 1.04 [0.31-3.45]p=0.94

IC 4 7 1.19[0.29 — 4.86] p = 0.80

Diurétiques 0 0 1

BB 1 4 0.52[0.05-5.17]p =0.57

IEC + diurétique 1 4 0.52[0.05-5.17]p =0.57

ARA2+Diurétique 23 23  2.08[0.84-5.11]p=0.10

ARA2 + IC 6 13 0.96 [0.29 — 3.15] p=0.94

BB + IEC/ARA2 0 9 0.1[0.005-1.99] p=0.13

IEC +IC 2 1 4.16 [0.34 — 50.62] p = 0.26

Trithérapie 10 19 1.09 [0.39 - 3.07] p = 0.86

Quadrithérapie 3 5 1.25[0.25-6.11] p =0.78

L’'IMT pathologique est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique

prise au cabinet médical (p = 0.04), les autres paramétres tels que la Pression Artérielle

Diastolique, les catégories de I'HTA, I'ancienneté de 'HTA et les classes thérapeutiques ne

sont pas associés a la modification de 'lMT chez I'hypertendu asymptomatique.
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Epaisseur Intima Média pathologique en
fonction de la PAS au cabinet (p= 0.04)

Houi HEnon

52

130-H139 140-159 160-179
mmHig mmHg > 180

mmHg mmHg

Figure 88 : IMT pathologique en fonction des chiffres de la PAS au cabinet
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4.3.3. IMT pathologique et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 76 IMT pathologique et facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

IMT pathologique pP*
Oui Non OR
Diabéte Non 34 81 1 0.103
Oui 54 83 1.55[0.915 - 2.62]
Dyslipidémie  ATCDs/ Non 53 119 1 0.045
TRT Oui 35 45 1.74[1.01 - 3.02]
TG <159/l 46 87 1 0.807
>1.5 g/l 21 43 1.08 [0.575 — 2.038]
CT <2 g/l 49 104 1 0.360
>2 g/l 17 26 0.72[0.358 — 1.45]
HDL >0.5 g/l 13 23 1 0.714
<0.5¢g/l 45 92 1.156 [0.536 — 2.49]
LDL <0.7 g/l 9 18 1 0.576
07-1g/l 22 37 1.18[0.45-3.10] p=0.72
> 19/l 26 60 0.86[0.34 - 2.18] p=0.76
Syndrome métabolique  Non 21 51 1 0.227
Oui 67 113 1.44 [0.79 — 2.60]
SAOS Non 82 160 1 0.09
Oui 6 4 2.92 [0.80 — 10.66]
Tabac Non 57 139 1 0.000
Oui 11 5 5.36 [1.78 — 16.13] p = 0.002
Sévré >3 20 20 2.43[1.22 - 4.87] p =0.01
ans
Alcool Non 83 159 1 0.309
Oui 5 5 1.91 [0.53 — 6.80]
Sédentarité Non 40 87 1 0.09
Oui 48 77 1.35[0.80 — 2.28]
ATCDs Familiaux Non 81 143 1 0.245
Oui 7 21 0.58 [0.24 — 1.44]
RCV selon SCORE < 1% 8 48 1 0.000

1-5% 25 78  1.92[0.80-4.60]p =0.14
5-10% 30 24  7.50[2.98 —18.83] p = 0.000
10-15% 12 5 14.40 [3.98 — 51.99] p = 0.000
>15 % 10 2 30 [5.52 — 163.022] p = 0.0001

L’étude de l'association de I'IMT pathologique et les facteurs de risque cardio-vasculaires
nous a démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'épaisseur
Intima Média pathologique et la consommation du Tabac (p = 0.000). L’association est aussi
significative avec I'antécédents de la dyslipidémie (p = 0.045). Les autres facteurs de risque
entre autre le Diabéte sucré, le syndrome métabolique, le syndrome d’apnée de sommeil, la
consommation d’alcool, les ATCDs familiaux d’évenements cardiovasculaires précoces et
les taux de cholestérol avec ses fractions et le TG, ne sont pas associé d’'une maniére

significative.

La prévalence de I'épaisseur Intima Média pathologique est fortement corrélée aux niveaux

de risque cardio vasculaire selon le score SCORE (p = 0.000)
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Association IMT pathologique et tabagisme
(p=107)

B IMT pathologique B IMT normal

non tabagique sévré >3 ans tabagique

Figure 89 Association entre le tabagisme et I'épaisseur Intima Média pathologique

Association IMT pathologique et I'ATCDs de
la dyslipidémie (p = 0.045)

B IMT pathologique B IMT normal

absence de dyslipidémie dyslipidémie

Figure 90 Association IMT pathologique et la dyslipidémie
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Association IMT pathologique et niveau de
risque cardio vasculaire selon SCORE (p = 10-3)

B IMT pathologique B IMT normal

78

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 91 : association entre I'lMT pathologique et niveau de risque cardio vasculaire selon Score

4.3.4. Analyse multivariée

Aprés la premiére série d’analyse, on retient six facteurs de risque fortement associés a

I'épaisseur Intima Média pathologique chez 'hypertendu asymptomatique ; ces facteurs sont

L’age supérieur a 55 ans, le sexe masculin, le niveau de la pression artérielle systolique

supérieur a 130 mmHg, la dyslipidémie et la consommation du tabac actuelle ou ancienne.

Tableau 77 : Analyse multivariée par régression logistique

Age> 55 ans 0.000
Sexe masculin 0.186
Niveau de la PAS au cabinet> 130 mmHg 0.899
La dyslipidémie 0.349
Tabagisme actuel ou ancien 0.041

Les deux facteurs de risque indépendants fortement associé a I'épaisseur Intima Média
pathologique sont : 'age supérieur & 55 ans « le p est trés significatif & 102 » et le tabagisme
(p =0.041).

Les autres facteurs sont des facteurs dépendants ; le sexe masculin, le niveau de la PAS en

consultation et la dyslipidémie.
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4.4, Plaques carotidiennes:

4.4.1. Plaques carotidienne et données générales :

Tableau 78 Plaque carotidienne et facteurs généraux

Plagues carotidiennes P
Oui Non OR
Sexe Femmes 56 89 1 0.584
Hommes 45 62 1.15[0.69 — 1.91]
Tranche d’age 35-45 2 23 1 0.000
45 - 55 11 59 2.14[0.44-10.42]p=0.34
55 - 65 38 50 8.74 [1.94 — 39.37] p = 0.004
65—75 39 17 26.38 [5.58 — 124.69] p = 0.000
>75 ans 11 2 63.25[7.84 — 510.11] p = 0.0001
BMI Maigreur 0 1 0.31[0.01 -8.27] p=0.48 0.381
normal 17 16 1
surcharge 39 62 0.59[0.26 — 1.30] p=0.19
obésité 45 72 0.58 [0.27 — 1.28] p=0.18
TT Normal 16 19 1 0.466
éleve 85 132 0.76 [0.37 — 1.56]
Apport sodé Normal 93 141 1 0.696
Elevé 8 10 1.21[0.46 — 3.18]

On Constate une association fortement significatives entre les plaques carotidiennes chez

I'hypertendu asymptomatique et : I'age.

Les autres facteurs, en l'occurrence le sexe, le BMI, I'apport sodé élevé et le tour de taille,

'analyse ne démontre pas une association significative.

Apparition des plaques carotidiennes en
fonction de I'age (p = 0.000)

mOui mNON

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 92 plaques carotidiennes en fonction des tranches d'age

En fonction de sexe, nous avons étudié la distribution de la prévalence des plaques
carotidiennes en fonction des tranches d’age.
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Tableau 79 distribution de la prévalence des plaques carotidiennes en fonction de I'age et le sexe

Plagues carotidiennes P
Oui Non OR
Groupes d’age 35-45 1 11 1 0.000
population 45 - 55 7 35 2.20[0.24 —19.89] p=0.48
féminine 55 - 65 19 33 6.33 [0.75 —52.95] p = 0.08
65— 75 25 10 27.5[3.12 — 241.95] p = 0.0028
>75 ans 4 0 69 [2.34 — 2028.86] p = 0.014
Groupes d’age 35-45 1 12 1 0.000
population 45 - 55 4 24 2[0.2-19.91] p=0.55
masculine 55 — 65 19 17 13.41[1.57 - 114.26] p = 0.017
65— 75 14 7 24 [2.57 — 223.79] p = 0.005
>75 ans 7 2 42 [3.19 - 551.59] p = 0.004

L’age de prévalence significative des plaques carotidiennes chez les femmes est retrouvé a
partir de 65 ans dix ans aprés les hommes chez lesquels la prévalence est significative a

partir de 55 ans.

Apparition des plaques carotidiennes en
fonction de I'age chez les femmes (p = 0.000)

B Oui WNON

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 93 Apparition des plaques carotidiennes en fonction de I'age chez les femmes
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Prévalence des plaques carotidiennes en
fonction de I'dge chez les Hommes (p =
0.000)

B Oui WmNON

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

4.4.2. Les plaques carotidiennes sténosantes et données générales :

Plaques carotidiennes sténosantes P
Oui Non OR
Sexe Femmes 12 133 1 0.587
Hommes 11 96 1.27 [0.53 — 2.99]
Tranche d’age 35-45 0 25 1. 0.000
45 — 55 1 69 1.1 [0.04 —27.90] p = 0.95
55— 65 9 79 6.09[0.34 -108.41] p=0.21
65— 75 8 48 8.93[0.49 — 161.18] p =0.13
>75 ans 5 8 33[1.64 - 661.08] p = 0.022
BMI Maigreur 0 1 1.72 [0.06 —48.17] p =0.74 0.447
normal 5 28 1
surcharge 8 93 0.48[0.14 - 1.59] p=0.23
obésité 10 107 0.52 [0.16 — 1.65] p=0.27
TT Normal 4 31 1 0.612
élevé 19 198 0.76 [0.37 — 1.56]
Apport sodé Normal 21 213 1 0.763
Elevé 2 16 1.21[0.46 — 3.18]

On Constate une association fortement significatives entre les plaques carotidiennes

sténosantes chez I'’hypertendu asymptomatique et : I'age.

Les autres facteurs, en l'occurrence le sexe, le BMI, I'apport sodé élevé et le tour de taille,

'analyse ne démontre pas une association significative.
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Prévalence des plaques carotidiennes
sténosantes en fonction de I'age (p = 0.000)

H Oui ENON

79
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35-45 45-55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 94 Prévalence des plaques carotidiennes sténosantes en fonction de I'age.

En fonction de sexe, nous avons étudié la distribution de la prévalence des plagues

carotidiennes en fonction des tranches d’age.

Tableau 80 prévalence de plaques carotidiennes sténosantes en fonction de I'age et de sexe

Plaques carotidiennes sténosantes P
Oui Non OR
Groupes d’age 35-45 0 12 1 0.001
population 45 — 55 0 42 0.29[0.005 — 15.59] p = 0.54
féminine 55— 65 5 47 2.89[0.14 —55.97] p = 0.48
65— 75 5 30 4.5[0.23 - 87.78] p=0.32
>75 ans 2 2 25[0.89 - 695.83] p = 0.05
Groupes d’age 35-45 0 13 1 0.007
population 45 — 55 1 27 1.47 [0.05 - 38.60] p = 0.81
masculine 55 - 65 4 32 3.73[0.18 — 74.33] p = 0.38
65— 75 3 18 5.1[0.24 - 107.33] p=0.29
>75 ans 3 6 14.53 [0.65 — 325.14] p = 0.09

L’age de prévalence significative des plaques carotidiennes sténosantes chez les femmes
est retrouvé a partir de 65 ans contrairement aux hommes. Chez ces derniers la prévalence

augmente d’une facon linéaire sans différences significatives entre les groupes d’age.
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4.4.3. Les plaques carotidiennes et profil tensionnel :

Tableau 81 Plaques carotidiennes et profil tensionnel au cabinet

Plague carotidienne P

Oui Non OR

Ancienneté de récente 15 49 1 0.004
FHTA <5 ans 31 44 2.30[1.09-4.41] p =0.02

5-10ans 29 31 3.05[1.41 - 6.59] p = 0.004

10— 15 ans 11 13 2.76 [1.02 - 7.43] p = 0.044

15— 20 ans 11 11 3.26 [1.18 — 9.02] p = 0.022

>20 ans 4 3 4.35[0.87 — 21.67] p = 0.07
Niveau de la <120 10 28 1 0.178
PAS (mmHg) 120 - 129 13 24 1.51[0.56 — 4.07] p = 0.40

130-139 28 29 2.70[1.11-6.57] p =0.028

140 — 159 37 47 2.20[0.95-5.10] p = 0.06

160-179 10 21 1.33[0.46 — 3.78] p = 0.588

>180 3 2 4.2 [0.61 —28.91] p = 0.144
Niveau de la <80 51 59 1 0.05
PAD (mmHg) 80— 84 9 17 0.61[0.25-1.49] p=0.28

85 -89 22 33 0.77[0.39-1.48] p=0.43

90 - 99 15 31 0.55[0.27 - 1.15] p=0.11

100 - 109 4 9 0.51[0.14-1.76] p=0.29

>110 0 2 0.22[0.01-4.92] p=0.34
Catégories de Optimale 10 25 1 0.550
I'HTA Normale 11 18 0.56 [0.18 - 1.79] p = 0.33

Normale haute 30 32 1.28[0.53 - 2.10] p = 0.57

Grade 1 35 48 1.30 [0.56 — 3.01] p =0.54

Grade 2 12 24 1.55[0.58 -4.12] p = 0.37

Grade 3 3 4 0.87[0.14 - 5.21] p=0.88
Traitement de Aucun TRT 9 28 1 0.763
HTA ARA2 24 38 1.96 [0.79 — 4.87] p = 0.145

IEC 6 12 1.55[0.45 - 5.34] p=0.48

IC 5 6 2.59 [0.63 — 10.56] p =0.18

Diurétiques 7 7 /i

BB 1 4 0.77 [0.07 — 7.88] p = 0.83

IEC + diurétique 1 4 0.77[0.07 - 7.88] p = 0.83

ARA2+Diurétique 20 26 2.39[0.92 - 6.19] p = 0.07

ARA2 + IC 9 10 2.8[0.86 —9.04] p = 0.08

BB + IEC/ARA2 5 4 3.88[0.85—17.67] p = 0.078

IEC +IC 1 2 1.55[0.12 — 19.24] p = 0.73

Trithérapie 16 13 3.82[1.34-10.92] p = 0.012

Quadrithérapie 4 4 3.11[0.64 — 15.04] p = 0.15

La présence de plaques carotidiennes est associée a I'ancienneté de 'HTA (p= 0.004), la
prévalence augmente d’une fagon linéaire et significative a partir d’'une année d’évolution de
'HTA.

La prévalence des plaques carotidiennes est inversement associée aux niveaux de la
pression artérielle diastolique prise au cabinet médical avec une valeur statistique faiblement

significative (p = 0.052).
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Les autres paramétres tels que la Pression Artérielle Systolique, les catégories de 'HTA et

les classes thérapeutiques ne sont pas associés aux plaques carotidiennes.

Plaques carotidiennes en fonction de
I'ancienneté de I'HTA (p = 0.004)

Houi Hnon

49

récente ; .
5-10 ans 10-15
15-20

ans >20ans
ans

Figure 95plaques carotidiennes en fonction de I'ancienneté de I'HTA

Plaques carotidiennes en fonction de la PAD
au cabinet (p = 0.05)

Houi Hnon

61

90 - 99
mmHg L mHg mig  100-109 110

mmHg

Figure 96 : Plaques carotidiennes en fonction des chiffres de la PAD au cabinet
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4.4.4. Plaques carotidiennes sténosantes et profil tensionnel au cabinet

Tableau 82 la relation entre la plaque carotidienne sténosante et le profil de I'HTA au cabinet

Plague carotidienne sténosante P
Oui Non OR

Ancienneté de récente 1 63 1 0.172
I’HTA <5ans 10 65 9.69 [1.20 — 77.94] p = 0.03

5-10ans 7 53 8.32[0.99 - 69.80] p = 0.05

10-15 ans 1 23 2.73[0.16 —45.61] p=0.48

15-20 ans 3 19 9.94 [0.97 - 101.28] p = 0.052

>20 ans 1 6 10.50 [0.58 — 189.98] p = 0.11
Niveau de la <120 2 36 1 0.05
PAS (mmHg) 120 - 129 1 36 0.5[0.04 —5.76] p=0.57

130 - 139 5 52 1.73[0.31-9.41] p=0.52

140 — 159 9 75 2.16[0.44—-10.511p=0.34

160 - 179 6 25 4.320.80 — 23.17] p = 0.08

>180 0 5 1.32 [0.05-31.47] p=0.86
Niveau de la <80 13 97 1 0.221
PAD (mmHg) 80 -84 3 23 0.97 [0.25 — 3.69] p = 0.96

85— 89 2 53 0.28 [0.06 — 1.29] p = 0.10

90 — 99 4 42 0.71[0.21 — 2.30] p =0.56

100 - 109 1 12 0.62 [0.07 - 5.18] p = 0.66

>110 0 2 1.44[0.06 — 31.72] p=0.81
Catégories de Optimale 2 33 1 0.137
I'HTA Normale 1 28 0.58 [0.05 - 6.84] p = 0.67

Normale haute 5 57 1.44[0.26 — 7.88] p = 0.66

Grade 1 9 74 2[0.41-9.80] p=0.38

Grade 2 6 30 3.3[0.61-17.61] p=0.16

Grade 3 0 7 0.89 [0.03 — 20.59] p = 0.94
Traitement de Aucun TRT 1 36 1 0.932
I’HTA ARA2 4 58 2.48 [0.26 — 23.09] p = 0.42

IEC 1 17  2.11[0.12-35.92] p = 0.60

IC 1 10 3.6 [0.20 — 62.80] p=0.37

Diurétiques i 7 i

BB 0 5 2.21[0.07 —61.42] p=0.63

IEC + diurétique 0 5 2.21[0.07 - 61.42] p = 0.63

ARA2+Diurétique 10 36 10[1.21 - 82.23] p = 0.03

ARA2 + IC 2 17 4.23[0.35-50.01] p=0.25

BB + IEC/ARA2 0 9 1.28 [0.04 — 34.01] p = 0.88

IEC + IC 0 3 3.47 [0.11 — 102.44] p= 0.47

Trithérapie 4 25 5.76 [0.6 — 54.64] p = 0.12

Quadrithérapie 0 8 1.43]0.05 —-38.25] p = 0.83

La présence de plaques carotidiennes sténosantes est associée a la PAS (p= 0.05), la
prévalence augmente d’'une fagon linéaire et faiblement significative a partir d’'une année
d’évolution de 'HTA.

Les autres parameétres en I'occurrence les niveaux de la PAD, les catégories de 'HTA, les
traitements de I'HTA et l'ancienneté de I'HTA ne sont pas associés d'une maniére

significative
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L’analyse des sous-groupes retrouve une augmentation significative de la prévalence des
plagues sténosantes dans le groupe d’ancienneté entre 1 — 5 ans (9.69 [1.20 — 77.94] p =
0.03), la relation est faiblement significative dans les sous-groupes 5 - 10 ans (8.32 [0.99 —
69.80] p = 0.05) et entre 15 et 20 ans (9.94 [0.97 — 101.28] p = 0.05).

Concernant les thérapeutiques, la prévalence est augmentée chez les patients sous ARA2 +
diurétique (OR = 10[1.21 — 82.23] p = 0.03)

Plaques carotidiennes sténosantes et niveaux
de la PAS au cabinet (p = 0.05)

Houi Hnon

75

<120 mm

120-129 130 - 139

Hg 140 - 159
mmHg  mHg mmig 1607179 o

mmHg mmHg

Figure 97 : relation entre les plaques carotidiennes sténosantes et les niveaux de la PAS en consultation
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Plagques carotidiennes sténosantes et
ancienneté de I'HTA (p = 0.172 NS)

OR =9.69 Houi HEnon
p=0.03 OR=832
p=0.05
63 65

53

Récente | .
5-10ans 14 45

15-20
ans >20ans
ans

Figure 98 : Relation entre la prévalence de la plaque carotidienne sténosante et I'ancienneté de I'HTA
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4.4.5. Plaques carotidiennes et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 83 : Plaques carotidiennes et facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

Plagues carotidiennes
Oui Non OR

Diabete Non 40 75 1 0.117
Oui 61 67 1.50 [0.903 — 2.508]
Dyslipidémie  ATCD Non 63 109 1 0.102
Oui 38 42 1.565 [0.915 — 2.679]
TG <1l5g/l 53 80 1 0.916
>1.5 g/l 25 39 0.9676 [0.525 — 1.7816]
CT <2 g/l 60 93 1 0.560
>2 gl 19 24 1.22 [0.61 — 2.43]
HDL >0.5 g/l 14 22 1 0.892
<0.5¢g/l 55 82 1.05[0.49 — 2.23]
LDL <0.7 g/l 10 17 1 0.887
07-1g/l 24 35 1.16 [0.45-2.97]p=0.74
> 19/l 34 52 1.111[0.45-2.71] p=0.81
Syndrome métabolique  Non 26 46 1 0.418
Oui 75 105 1.264 [0.718 — 2.223]
SAOQOS Non 97 145 1 0.996
Oui 4 6 0.997 [0.274 — 3.624]
Tabac Non 76 120 1 0.357
Oui 8 8 1.57 [0.56 — 4.38] p = 0.38
Sévré > 3 17 23 1.17 [0.58 — 2.32] p = 0.66
ans
Alcool Non 96 146 1 0.516
Oui 5 5 1.521 [0.429 — 5.394]
Sédentarité Non 40 87 1 0.005
Oui 61 64 2.073 [1.241 — 3.463]
ATCDs Familiaux Non 93 131 1 0.189
Oui 8 20 0.563 [0.238 — 1.334]
RCV selon SCORE < 1% 9 47 1 0.000

1-5% 33 70  2.46[1.07-5.61] p = 0.0322
5-10% 35 19  9.61[3.88 - 23.79] p < 0.000
10-15% 11 6 9.57 [2.81 — 32.55] p = 0.0003
>15 % 9 3 15.66 [3.53 — 69.41] p = 0.0003

L’étude de l'association des plaques carotidiennes et les facteurs de risque cardio-
vasculaires nous a démontré une association fortement significative entre la prévalence des

plaques et la sédentarité (p = 0.005).

Les autres facteurs de risque entre autre, le Diabéte, la Dyslipidémie, le tabagisme et les

ATCDs familiaux ne sont pas associés d’'une maniére significative.

Concernant le score SCORE, nous retrouvant une corrélation parfaite entre les niveaux de

risque et 'augmentation de la prévalence des plaques carotidiennes
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Association des plaques carotidiennes et la
Sédentarité (p = 0.005)

H Oui ®Non

sédentaire actif

Figure 99 : Analyse de I'association entre les plaques carotidiennes et la sédentarité

Association entre plaques carotidiennes et
niveau de risque "SCORE" (p = 0.000)

B Oui ®mNon
70

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 100 : la corrélation entre les niveaux de risque "SCORE" et la prévalence des plaques carotidiennes
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4.4.6. Plaques carotidiennes Sténosantes et facteurs de risque cardio vasculaire

Plagues carotidiennes sténosantes p*
Oui Non OR
Diabéte Non 7 108 1 0.126
Oui 16 121 2.04 [0.80 — 5.14]
Dyslipidémie = ATCD Non 13 159 1 0.206
Oui 10 70 1.74 [0.73 — 4.17]
TG <154gll 15 118 1 0.453
>1.5 g/l 5 59 0..66 [0.23 — 1.92]
CT <2 g/l 14 139 1 0.360
>2 g/l 6 37 1.61 [0.57 — 4.47]
HDL >0.5 g/l 6 30 1 0.223
<0.549/l 13 124  0.52[0.18 — 1.49]
LDL <0.7 g/l 0 27 1 0.013
07-1g/l 5 54 5.55[0.29 — 104.07] p = 0.25
> 1g/l 14 72 11 [0.63 — 190.77] p = 0.09
Syndrome métabolique  Non 4 68 1 0.215
Oui 19 161 2.006 [0.658 — 6.117]
SAQOS Non 22 220 1 0.922
Oui 1 9 1.11[0.134 —9.183]
Tabac Non 15 181 1 0.358
Oui 1 15 0.80[0.09 — 6.51] p = 0.83
Sévré >3 7 33 2.55[0.96 — 6.75] p = 0.057
ans
Alcool Non 22 220 1 0.922
Oui 1 9 1.11[0.13 —9.11]
Sédentarité Non 8 119 1 0.117
Oui 15 110 2.028 [0.828 — 4.971]
ATCDs Familiaux Non 22 202 1 0.281
Oui 1 27 0.34 [0.044 — 2.62]
RCV selon SCORE <1% 0 56 1 0.000
1-5% 7 96 8.78 [0.49 — 156.69] p = 0.139
5-10% 9 45 23.59[1.33 - 416.34] p = 0.03
10-15% 2 15 18.22 [0.83 — 399.74] p = 0.06
>15 % 3 9 41.63[1.98-871.97] p =0.01

L’'étude de l'association des plaques sténosantes carotidiennes et les facteurs de risque
cardio-vasculaires nous a démontré une association fortement significative entre la

prévalence des plaques et le taux de LDL cholestérol (p = 0.013).

Les autres facteurs de risque entre autre, le Diabéte, le tabagisme la sédentarité, le
syndrome métabolique, le SAOS et les ATCDs familiaux ne sont pas associés d’'une maniére

significative.

Concernant le score SCORE, nous retrouvant une corrélation parfaite entre les niveaux de
risque et 'augmentation de la prévalence des plaques sténosantes carotidiennes (p= 0.000)
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Association entre plaques sténosantes
carotidiennes et taux de LDLc (p = 0.013)

H Oui ®Non

<0,7 g/l 0,7-1g/l >1g/l

Figure 101 : Association entre plaques sténosantes carotidiennes et taux de LDLc

Association entre plaques sténosantes
carotidiennes et niveaux de risque "SCORE"
(p =0.000)

H Oui ®Non

96
56
45
7
9 , 15 ; 9
i) Ly
<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 102 : Association entre plaque carotidienne sténosantes et niveaux de risque "SCORE"
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4.4.7. Analyse multivariée
On retient quatre facteurs de risque fortement associés aux plaques carotidiennes chez

I'hypertendu asymptomatique ; 'dge = 55 ans, I'ancienneté de 'HTA= 1 an, la pression

artérielle Diastolique < 80 mmHg et la sédentarité,

Tableau 84 : Analyse multivariée par régression logistique facteur de risque de la
plaque carotidienne

Age2 55 ans 0.000
Sédentarité 0.368
Niveau de la PAD en consultation < 80 mmHg  0.651
Ancienneté de ’lHTA 21 an 0.438

Le seul facteur de risque indépendant associé au développement des plaques carotidiennes

est : 'age supérieur ou égal a 55 ans

Concernant les plagues sténosantes, nous retenons quatre facteurs de risque : I'age = 45
ans, la pression artérielle systolique = 130 mmHg, I'ancienneté de 'HTA entre 1 et 5 ans et
le LDL 2 0.7 g/l.

Age2 45 ans 0.001
Niveau de la PASen consultation 2130 mmHg  0.581
Ancienneté de 'HTA (1 - 5 ans) 0.244
LDLc 2 0.7 g/l 0.006

Les deux facteurs indépendants associés au développement de la plague sténosante chez
'hypertendu asymptomatique sont 'agesupérieur & 45 ans et le taux de LDL supérieur ou
égala 0.7 g/l

Page 185



45, Excrétion urinaire d’albumine:

4.5.1. Excrétion urinaire d’albumine et données générales :
Tableau 85 Excrétion urinaire d’albumine et facteurs généraux

Excrétion urinaire d’albumine

négative  positive OR
A2 A
Sexe Femmes 109 41 9 1 0.282
Hommes 77 20 6 0.73[0.42 — 1.28]
Tranche 35-45 21 5 1 1 0.023
d’age 45— 55 51 14 2 1.09[0.37 —3.19] p = 0.86
55 - 65 68 20 3 1.18[0.42 -3.29]p=0.74
65— 75 36 16 8 2.33[0.82-6.62] p=0.117
>75 ans 10 6 1 2.45[0.65—-9.21] p = 0.185
BMI Maigreur 1 0 1 1.71[0.09-26.61]p=0.71 0.301
normal 24 12 2 1
surcharge 74 24 4 0.64[0.29-1.42]p=0.28
obésité 87 25 8 0.65 [0.3 — 1.40] p=0.27
TT Normal 23 8 4 1 0.462
élevé 163 53 11 0.75[0.35 — 1.60]
Apport Normal 175 57 15 1 0.838
sodé Elevé 11 4 0 0.88 [0.27 — 2.86]

Nous constatons une association fortement significative entre I'excrétion urinaire d’albumine
chez I'hypertendu asymptomatique et 'age (p = 0.023). L'analyse des autres facteurs, en
I'occurrence le sexe, le BMI, I'apport sodé élevé et le tour de taille, ne démontre pas une

association significative.

Excrétion urinaire de I'albumine en fonction
de I'age (p = 0.023)

HAl mA2 mA3

68

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 103 Excrétion urinaire d’albumine en fonction des tranches d'age

Nous avons étudié I'excrétion urinaire d’albumine en fonction de I'dge dans les deux sexes :

Page 186



Tableau 86 : Excrétion urinaire d'albumine en fonction de I'age et de sexe

Excrétion urinaire d’albumine

négative  positive OR
Al A2
Groupes 35-45 10 4 1 1 0.620
d’age 45 - 55 28 11 1 0.85[0.24 —-3.04] p=0.81
population 55 - 65 44 13 2 0.68 [0.2 —2.31] p=0.53
féminine 65— 75 20 11 5 1.6[0.45—-5.63] p =0.46
>75 ans 7 2 0 0.57 [0.08 — 3.83] p = 0.56
Groupes 35-45 11 1 0 1 0.003
d’age 45 - 55 23 3 1 1.91[0.19 — 19.19] p = 0.58
population 55 - 65 24 7 1 3.66 [0.40 — 33.02] p =0.24
masculine 65— 75 16 5 3 5.50 [0.59 — 50.44] p = 0.13
>75 ans 3 4 1 18.33 [1.50 — 222.88] p = 0.02

Chez les femmes, la prévalence de la protéinurie est élevée dans les groupes d’age entre
35 et 45 ans et les sujets entre 65 et 75 ans avec des taux estimés a 50% et 60%
respectivement, I'analyse ne retrouve pas d’association statistiquement significative entre

les différents groupes (p = 0.620).

Concernant la population masculine, la prévalence augmente avec I'age, elle passe de 9%
entre 35 — 45 ans a 62,5% aprés 75 ans, l'analyse retrouve une relation linéaire trés
significative entre les différents groupes d’age (p= 0.003), Aprés 75 ans le risque relative est
trés élevé (OR =18.33, p = 0.02)

Excrétion urinaire de lI'albumine en fonction
de I'age chez les hommes (p = 0.003)

HAl HA2 HA3

24

23

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 104 : L’ excrétion urinaire d'albumine en fonction de I'dge chez les hommes
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4.5.2. Excrétion urinaire d’albumine et profil tensionnel :

Tableau 87 Excrétion urinaire d’albumine et profil tensionnel en consultation

Excrétion urinaire d’albumine

nég positive OR
Al A2 A3

Ancienneté de récente 58 15 1 1 0.015
’HTA <5 ans 59 15 5 1.22[0.58 — 2.60] p = 0.59

5-10 ans 40 13 4 1.54 [0.69 — 3.40] p = 0.28

10 - 15 ans 11 10 1 3.62[1.33-9.87] p =0.01

15 - 20 ans 11 6 4 3.29[1.18-9.13] p = 0.02

>20 ans 7 2 0 1.03[0.19-5.28] p=0.96
Niveau de la <120 33 6 4 1 0.052
PAS (mmHg) 120 - 129 30 7 3 1.1[0.40- 3] p=0.85

130 - 139 45 13 3 1.17[0.47-291]p=0.73

140 — 159 56 22 2 1.41 [0.60 — 3.32] p =0.42

160 — 179 20 11 2 2.14[0.79-5.79] p=0.13

>180 2 2 1 4,94 [0.72 - 33.90] p=0.10
Niveau de la <80 91 28 6 1 0.392
PAD (mmHg) 80 -84 18 6 1 1.04[0.39-2.71] p = 0.93

85 -89 43 10 5 0.93[0.46 —1.89] p=0.84

90 - 99 24 13 3 1.78 [0.84 - 3.75] p=0.12

100 — 109 8 4 0 1.33[0.37 —4.73] p = 0.65

>110 2 0 0 0.53[0.02—-11.33] p=0.68
Catégories de Optimale 31 6 3 1 0.079
I’HTA Normale 25 6 2 1.10[0.37 - 3.27] p=0.86

Normale 48 13 5 1.29[0.51 - 3.23] p = 0.58

haute

Grade 1 55 22 2 1.50 [0.62 — 3.63] p = 0.36

Grade 2 23 12 2 2.09[0.77 —5.67] p=0.14

Grade 3 4 2 1 2.58[0.48 — 13.37] p=0.26
Traitement de Aucun TRT 31 10 0 1 0.285
I’HTA ARA2 54 16 2 1.03[0.42-251]p=0.94

IEC 13 5 3 1.90[0.61 —5.92] p =0.26

IC 8 0 0 0.17 [0.009 — 3.32] p = 0.24

Diurétiques 1 0 0 1[0.03-26.46]p=1

BB 5 0 1 0.62 [0.06 — 5.95] p = 0.67

IEC + 6 1 0 0.51 [0.05 — 4.82] p = 0.56

diurétique

ARA2+Diurét 26 10 1 1.31[0.48 —3.57] p=0.59

ique

ARA2 + IC 13 6 0 1.43[0.43—-4.75] p = 0.55

BB + 5 2 1 1.86 [0.37 —9.20] p = 0.44

IEC/ARA2

IEC +IC 2 1 0 1.55[0.12 — 18.96] p = 0.73

Trithérapie 18 7 6 2.23[0.81-6.13]p=0.11

Quadrithérap 4 3 1 3.10 [0.65—14.73] p = 0.15

ie

La présence de I'albuminurie est fortement associée a I'ancienneté de 'HTA (p=0.015), la

prévalence est trés élevé entre 10 et 20 ans d’évolution de 'HTA.
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La prévalence de l'‘excrétion urinaire d’albumine augmente d’'une fagon linéaire avec les
niveaux de la PAS, elle passe de 23% si PAS < 120 mm Hg a 60% pour les PAS > 180
mmHg, le p est proche de la significativité (0.052).

L’excrétion urinaire d’albumine augmente avec les catégories de I'HTA elle est & 22.5% pour
les PA optimale, elle atteint 42% pour 'HTA grade 3. L’analyse retrouve une association
proche de la significativité (p=0.079)

Les autres paramétres ne sont pas associés au développement de l'albuminurie en
l'occurrence: niveaux de la pression artérielle diastolique prise au cabinet médical, et les

classes thérapeutiques

I'excrétion urinaire de I'albumine en fonction
de I'ancienneté de I'HTA p = 0.015

HAl mA2 mA3

récente <5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans >20ans

Figure 105 Excrétion urinaire de I'albumine et ancienneté de I'HTA
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I'excrétion urinaire de I'albumine en fonction
de niveau de la PAS p = 0.052

HAl mA2 mA3

56

<120 mmHg 120-129 130-139 140- 159 160-179  >180 mmHg
mmHg mmHg mmHg mmHg

Figure 106 : Excrétion urinaire de I'albumine en fonction de niveau de la PAS

I'excrétion urinaire de I'albumine en fonction
des catégories de I'HTA p = 0.079

EAl mA2 mA3

55

optimale normale normale Grade 1 Grade 2 Grade 3
haute

Figure 107 : Excrétion urinaire de I'albumine en fonction des catégories de I'HTA
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4.5.3. .Excrétion urinaire d’albumine et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 88 Excrétion urinaire d’albumine et facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-
deux

Excrétion urinaire d’albumine

positive
A2 A3 OR
Diabete Non 88 12 3 1 0.000
Oui 98 49 12 3.65[1.93 — 6.88]
ATCDs/ Non 135 37 8 1 0.034
TRT Oui 51 24 7 1.82[1.04 - 3.19]
o TG <1.5q¢ll 113 36 9 1 0.717
z >1.5 g/l 47 19 2 1.12 [0.60 — 2.08]
X CT <2 g/l 127 44 10 1 0.619
= >2 g/l 34 10 2 0.83[0.39 — 1.72]
= HDL >0.5 g/l 26 10 1 1 0.677
A <0.5 g/l 112 33 7 0.84 [0.38 — 1.86]
LDL <0.7 g/l 18 11 2 3.38 [1.38-8.28] p=0.007 0.003
0.7-1gll 44 18 4 2.34[1.11-4.93] p = 0.02
> 19/l 75 14 2 1
Syndrome Non 52 12 3 1 0.168
métabolique Oui 134 49 12 0.63[0.33 —1.21]
SAOQOS Non 178 60 15 1 0.230
Oui 8 1 0 029 [0.03 — 2.41]
Tabac Non 149 43 13 1 0.193
Oui 10 7 0 1.86 [0.67 —5.13] p = 0.22
Sévré >3ans 27 11 2 1.28 [0.61-2.65] p = 0.50
Alcool Non 179 58 13 1 0.324
Oui 7 3 2 1.77 [0.54 — 5.77]
Sédentarité Non 95 24 4 1 0.036
Oui 91 37 11 1.78 [1.03 — 3.09]
ATCDs Non 146 58 15 1 0.039
Familiaux Oui 22 3 0 0.27 [0.07 — 0.94]
RCV selon <1% 45 12 1 1 0.112
SCORE 1-5% 84 26 8 1.40[0.67 —2.92] p = 0.36
5-10% 35 11 3 1.38 [0.57 — 3.32] p = 0.46
10 — 15 % 9 5 1 2.30[0.67 — 7.67] p = 0.17
>15 % 5 5 1 4.15[1.09 — 15.82] p = 0.03

L’étude de l'association de l‘albuminurie et des facteurs de risque cardio-vasculaires a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'albuminurie et ; le
diabéte (p = 0.000), la dyslipidémie (P = 0.034). le taux de LDLc < 1g/l et la sédentarité (p =
0.036).

L’excrétion urinaire d’albumine est inversement associé aux ATCDs familiaux d’évenement

cardio vasculaire précoce (p = 0.039).

le SAOS, la

consommation d”alcool et le tabagisme ne sont pas associé d’'une maniére significative.

Les autres facteurs de risque entre autre,le syndrome métabolique,
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Le niveau de risque cardiovaculaire selon le score SCORE n’ai pas associé a la prévalence

de I'excrétion urinaire d’albumine pathologique (p = 0.112)

Association entre l'excrétion urinaire
d'albumine et le Diabéte sucré (p = 0.000)

HAl mA2 mA3

diabetique non diabétique

Figure 108 : Association de I'excrétion urinaire d'albumine et le diabéte sucré

Association entre I'excrétion urinaire
d'albumine et la dyslipidémie (p = 0.034)

HAl mA2 mA3

dyslipidémie non dyslipidémique

Figure 109 : Association entre |'excrétion urinaire d'albumine et la dyslipidémie
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Excrétion Urinaire d'Albumine et la
sédentarité p= 0.036

HAl mA2 mA3

Sédentaire Actif

Figure 110 relation entre I'excrétion urinaire d'albumine et le sédentarité

Excrétion Urinaire d'albumine et ATCDs
familiaux CV p= 0.037

HAl mA2 mA3

i

Présence d'ATCDs Familiaux CV Absence d'ATCDs Familiaux

Figure 111 Excrétion Urinaire d'albumine et ATCDs Familiaux CV précoce
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Association de I'albuminurie et le LDLc (p =
0.003)

HAl mA2 mA3

<0,7 0,7-1 >1

4.5.4. Analyse multivariée

On retient huit facteurs de risque fortement associés a I'excrétion urinaire d’albumine chez
'hypertendu asymptomatique : I'age, le Diabéte, la dyslipidémie, la PAS et I'ancienneté de
I'HTA, la sédentarité, le taux de LDLc et les ATCDs familiaux CV précoce.

Tableau 89 : Analyse multivariée par régression logistique

Age >45 ans Linéaire 0.692
Ancienneté de 'HTA 10 -15 ans 3.62[1.33 —9.87] 0.437
15 - 20 ans 3.29[1.18 —9.13]
PAS >120 mmHg linéaire 0.027
Présence de Diabéte 3.65[1.93 - 6.88] 0.017
Dyslipidémie 1.82[1.04 - 3.19] 0.177
Sédentarité 1.78 [1.03 - 3.09] 0.224
LDLc <1gl/l 0.29[0.12 -0.72] 0.017
ATCDs Familiaux d’évenement CV précoce 0.27 [0.07 — 0.94] 0.344

Les trois facteur de risque indépendant associé a I'excrétion urinaire d’albumine chez

I'hypertendu asymptomatique sont le_Diabéte Sucré, le niveau de la_PAS et le taux de LDLc..

Le diabéte sucré multiplie le risque de développement de I'albuminurie d’un facteur de 3.65
(p =0.017).
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L’élevation de la PAS est associée a une augmentation de I'excrétion urinaire d’albumine (p
=0.027)

Les taux de LDLc < 1 g/l sont associés a une augmentation de I'albuminurie ( p = 0.017)
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4.6. Fonction rénale:

4.6.1. Insuffisance rénale et données générales :

Tableau 90 Insuffisance rénale et facteurs généraux

Excrétion urinaire d’albumine
DFG>60 DFG<60 OR

Gl G2 G3a G3b
Sexe Femmes 59 84 18 3 1 0.261
Hommes 51 47 7 2 0.62 [0.27 — 1.43]
Tranche 35-45 19 7 1 0 1 0.005
d’age 45 — 55 37 28 2 1 1.20[0.11 — 12.07] p = 0.87
55-65 37 46 10 1 3.44[0.42 - 27971 p=0.24
65— 75 14 39 9 3 5.88 [0.72 — 47.75] p = 0.09
>75 ans 3 11 3 0 5.57 [0.52 - 58.69] p = 0.15
BMI Maigreur 1 1 0 0 2.14 [0.08 — 54.06] p = 0.64 0.924
normal 15 22 2 1 1
surcharge 38 54 12 3 2.01[0.54-7.35]p=0.29
obésité 56 54 11 1 1.34[0.35-5.03] p = 0.65
TT Normal 12 18 4 2 1 0.252
élevé 98 113 21 3 0.53[0.2 — 1.40]
Apport Normal 102 124 24 5 1 0.528
sodé Elevé 8 7 1 0 0.51 [0.06 — 4.07]

On Constate une association fortement significative entre la dégradation de la fonction
rénale chez I'’hypertendu asymptomatique et 'dge (p = 0.005)

L’analyse des autres facteurs, en l'occurrence le sexe, le BMI, I'apport sodé élevé et le tour

de taille, ne démontre pas une association significative.

la fonction rénale en fonction de l'age
(p = 0.005)

BGl mG2 mG3a mG3b

46
37 37 39
8
19
14
0 11

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 112 la fonction rénale en fonction des tranches d'age

L'impact de I'age chez les deux sexes est étudié dans le tableau
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Tableau 91 : la fonction rénale en fonction de sexe et de I'age

Fonction rénale
GFR>60 GFR <60 OR
G1 G2 G3a G3b

Groupes 35-45 10 4 1 0 1 0.027
d’age 45 - 55 21 18 2 0 0.71[0.06 — 8.54] p = 0.79
population 55 - 65 20 33 6 1 1.84 [0.20 — 16.30] p = 0.57
féminine 65— 75 5 24 8 2 4.82 [0.56 —41.54] p=0.15
>75 ans 3 5 1 0 1.75[0.09 — 31.95] p = 0.70
Groupes 35-45 9 3 00 00 1 0.072
d’age 45 - 55 16 10 O 1 1.41[0.05-37.25] p =0.83
population 55— 65 17 13 4 0 3.68[0.18 — 73.71] p = 0.39
masculine 65— 75 9 15 1 1 2.55[0.11 — 57.30] p = 0.55
>75 ans 0 6 2 0 9.61[0.39 —231.42] p=0.16

Chez les femmes, on constate une association statistiquement significative entre I'age et
I'atteinte rénale (p = 0.027), le risque est multiplié par 4.82 dans le groupe 65 — 75 ans sans
pour autant avoir une force statistique (p =0.15).

Chez les hommes, le lien entre la dégradation de la fonction rénale et 'age n’est pas prouvé
(p = 0.072) mais I'analyse des sous-groupes retrouve une forte prévalence de linsuffisance
rénale dans les tranches d’age 55 — 65 ans et > 75 ans, ces derniers sont associé€s a un
risque multiplié par 3.68 et 9.61 respectivement avec un p non significatif

la fonction rénale en fonction de l'age chez
les femmes (p = 0.027)

BGl mG2 mG3a mG3b

33
24
21 20
8
10
5 5
3
1 g I1 0
35-45ans 45 -55 ans 55-65ans 65-75ans >75 ans

Figure 113 la fonction rénale en fonction del’age chez les femmes
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la fonction rénale en fonction de I'age chez
les Hommes (p = 0.072)

EG]l mG2 mG3a EG3b

35-45ans 45 -55 ans 55-65ans 65-75ans >75ans

Figure 114 la fonction rénale en fonction de I'age chez les hommes
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4.6.2. Insuffisance rénale et profil tensionnel :

Tableau 92 la fonction rénale et profil tensionnel au cabinet

La fonction rénale

GFR > 60 GFR < 60
Gl G2 G3a G3

b
o récente 29 37 8 0 1 0.485
T< <5ans 40 36 5 2  0.75[0.26 —2.20] p = 0.61
EE  5-10ans 29 22 6 1  1.13[0.38-3.32]p=0.82
2= 10-15ans 7 14 2 2  157[0.42-5.74] p = 0.49
£° 15-20ans 4 15 3 0 1.30[0.31-5.39]p=0.71

>20 ans 17 1 0  1.03[0.11-9.34]p=0.97
<120 19 23 2 2 1 0.335

Sno 120-129 19 18 4 1  1.41[0.35-5.68]p=0.62

><I 130-139 21 35 7 0 1.31[0.36-4.77]p=0.68

© G g 140 — 159 39 35 6 1 0.99[0.27 —3.59] p = 0.99

=< 160-179 11 18 4 1 1.81[0.44-7.32]p=0.40

>180 1 2 2 0  7[0.89-55.04] p =0.06
<80 49 68 11 3 1 0.908

SaS 80-84 9 14 2 0  0.72[0.15—3.41] p =0.68

5L 85-8 25 27 8 0  1.28[0.50—3.25] p = 0.59

OG5 g  90-99 20 15 4 1  1.19[0.40-3.54]p=0.74

>—< 100-109 7 5 0 1 0.69[0.08-5.76]p=0.73

>110 0 2 0 0 1.62[0.07-35.44]p=0.75
” Optimale 17 22 2 2 1 0.424
g Normale 15 15 3 1 1.30[0.30-5.62] p=0.72
5T  Normalehaute 25 36 8 0  1.27[0.36—4.53] p=0.70
@ =  Grade 1 37 36 6 0 0.80[0.21-3.01]p=0.74
8  Grade2 15 18 4 2 1.77[0.46 - 6.82] p = 0.40
Grade 3 1 4 2 0  3.90[0.56 —27.03] p = 0.16
Aucun TRT 16 23 3 0o 1 0.885
ARA2 35 31 6 3  1.77[0.45-6.94] p = 0.41
IEC 11 9 1 0  0.65[0.06—6.65]p=0.71
IC 8 2 0 0  0.53[0.02-11.23]p=0.68
X Diurétiques 0o 1 0 0  3.76[0.12-110.73] p = 0.44
T BB 4 2 0 0  0.86[0.04—18.83] p =0.92
© IEC + 1 6 0 0  0.75[0.03-16.11] p=0.85
s diurétique
g ARA2+Diurétiq 11 19 9 0  3.90[0.97 - 15.66] p = 0.055
ue
£ ARA2 + IC 9 8 1 2.29[0.41-12.54]p=0.33
= BB + 3 5 1 0 1.62[0.14-17.69] p =0.69
IEC/ARA2
IEC +IC 1 2 0 0  1.61[0.06—37.94]p=0.76
Trithérapie 8 19 2 1  1.44[0.27-7.70] p = 0.66
Quadrithérapie 3 4 1 0 1.85[0.16 — 20.51] p = 0.61

Les différents paramétres du profil de 'HTA en consultation ne sont pas associés au
développement de l'insuffisance rénale en l'occurrence: niveaux de la pression artérielle,

'ancienneté de I'HTA et les classes thérapeutiques.
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L’analyse des sous-groupes retrouve une forte prévalence de l'insuffisance rénale dans les

HTA grade 3 et les PAS > 180 mmHg, le risque relatif est multiplié par 3.9 et par 7

respectivement (les p restent non significatifs, 0.16 et 0.06 respectivement). Cencernant les

thérapeutiques, les patients sous ARA2 + diurétique présente une forte prévalence

d’insuffisance rénale avec OR = 3.990 et p = 0.055

I'insuffisance rénale en fonction de la PAS (p
=0.335 NS)

EGl mG2 mG3a EG3b

39
35 5

23
21
19 19413 18 OR=7
P=0.06

2 122

e

<120 mmHg 120-129 130-139 140 - 159 160-179 > 180 mmHg
mmHg mmHg mmHg mmHg

Figure 115 Insuffisance rénale et niveau de la PAS

l'insuffisance rénale en fonction des
catégories de I'HTA (p = 0.424 NS)

BGl mG2 mG3a mG3b

36 3736
- 25 OR=3.9
17 1515 1 18 P=0.16
optimale normale normale HTAgradel HTAgrade2 HTAgrade3
haute

Figure 116 : I'insuffisance rénale en fonction des catégories de ’'HTA
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l'insuffisance rénale en fonction des classes
thérapeutiques (p = 0.885 NS)

EG]l mG2 mG3a EG3b
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4.6.3. Fonction rénale et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 93 : la fonction rénale et facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

Fonction rénale P
>60 ml/mn < 60 ml/mn
G1 G2 G3a G3b OR

Diabéte Non 39 62 7 1 1 0.109
Oui 71 69 18 4 1.98 [0.84 — 4.63]
ATCDs/ Non 75 90 18 5 1 0.360
TRT Oui 35 41 7 0 0.66 [0.27 — 1.60]
s TG <15g/l 71 79 9 3 1 0.048
= >1.5 g/l 28 30 11 0 2.37 [0.99 - 5.67]
@ CT <2 gl 78 92 12 2 1 0.044
2 >2 g/l 19 19 7 1 2.55[1 - 6.52]
= HDL >0.5 gll 16 16 5 0 1 0.359
2 <0.5 g/l 63 76 12 1 0.59 [0.19 — 1.79]
LDL <0.7 g/l 10 17 3 1 1 0.804
07-1g/ 31 30 5 0 0.55 [0.13 — 2.22]p = 0.40
> 19/l 37 45 9 0 0.74[0.2-2.61] p = 0.63
Syndrome Non 22 42 6 1 1 0.706
métabolique | Oui 88 89 19 4 1.18[0.48 — 2.90]
SAOS Non 105 127 25 5 1 0.283
Oui 5 4 0 0 0.40 [0.02 — 7.06]
Tabac Non 79 109 21 5 1 0.279
Oui 10 6 1 0 0.45 [0.05 — 3.55] p =0.45
Sévré > 3 21 16 3 0 0.58 [0.16 — 2.03] p = 0.40
ans
Alcool Non 102 126 25 5 1 0.377
Oui 8 5 0 0 0.27 [0.01 — 4.78]
Sédentarité Non 56 62 8 1 1 0.054
Oui 54 69 17 4 2.23[0.98 - 5.08]
ATCDs Non 101 116 23 5 1 0.565
Familiaux Oui 9 15 2 0 0.64 [0.14 — 2.88]
RCV  selon <1% 35 22 2 0 1 0.06
SCORE 1-5% 44 65 10 4 3.66 [0.80 — 16.66] p = 0,09
5-10% 18 26 8 0 5.18 [1.04 — 25.63] p = 0.04
10-15% 5 7 2 1 8.55 [1.26 — 57.81] p = 0.02
>15 % 3 5 1 0 3.56 [0.28 — 43.92] p 0.32

L’étude de l'association de l'insuffisance rénale et des facteurs de risque cardio-vasculaires
a démontré une association significative entre la prévalence de l'insuffisance rénale et ; le
taux de TG (p = 0.048), le taux de Cholestérol Total (p= 0.044). 'association est a la limite de

la significativité avec la sédentarité (p = 0.054).

Les autres facteurs de risque entre autre, la consommation d’alcool, les ATCDs familiaux
d’évenement cardio vasculaire précoce, le SAOS le syndrome métabolique et le tabagisme

ne sont pas associés d’une maniére significative.
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Association de l'insuffisance rénale et le taux
de TG (p = 0.048)

HGl mG2 mG3 mG4

normal pathologique

Figure 117 : association de l'insuffisance rénale et le taux de TG

Association de l'insuffisance rénale et le taux
de cholestérol total (p = 0.044)

mGl "G2 mG3 mG4

<2g/l >2g/l

Figure 118 : Association de l'insuffisance rénale et le taux de Cholestérol total
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Association de l'insuffisance rénale et la
sédentarité (p = 0.054)

HGl mG2 mG3 mG4

actif sédentaire

Figure 119 Relation entre la fonction rénale et la sédentarité

Association de l'insuffisance rénale et les
niveaux de risque selon SCORE (p = 0.06)

BGl mG2 mG3 mG4

65
44
35
26
2
18
0
X 5 7 3 5
< %‘%

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 120 : corrélation entre la prévalence de l'insuffisance rénale et score SCORE

4.6.4. Analyse multivariée

On retient quatre facteurs de risque associés a linsuffisance rénale chez
'hypertendu asymptomatique : I'age, le taux de TG> 1.5 g/l, le taux de cholestérol total> 2g/I

et la sédentarité.
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Tableau 94 : Analyse multivariée par régression logistique

Age (linéaire) 0.007
TG>1.5¢g/l 2.37 [0.99 - 5.67] 0.011
Cholestérol total > 2 g/l 2.55[1-6.52] 0.622
Sédentarité 2.23[0.98 — 5.08] 0.281

Les facteurs de risque indépendants associés au développement de linsuffisance rénale

chez 'hypertendu asymptomatique sont I'age et le taux de TG > 1.5 g/I.
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4.7.  Profil rénal et facteurs de risque :

Nous avons procédé a l'analyse de l'association des stades de l'atteinte rénale selon la
classification KDIGO et les facteurs de risque associé a I'excrétion urinaire d’albumine et/ou

l'insuffisance rénale (tableaux 86, 87, 88).

Tableau 95 : les catégories de la maladie rénale chronique en fonction de I'age

Le profil rénal p
Normal pathologique
Gl G2 Gl G2 Gl G2 G3 G3 G3 OR
Al Al A2 A2 A3 A3 Al A2 A3
3%-45 13 7 5 0 1 0 1 o0 0 1 0.003
45-55 28 22 8 5 0O 1 1 1 1 097][03-27]

0 p =0.95

c 55-65 26 36 10 6 1 2 6 4 0 1.33[05-35]

c

8 p=0.55

©o 65-75 10 22 3 9 2 4 4 4 2 25[092-6.8]

< p =0.07
>5ans 1 7 2 3 0 1 2 1 0 321 [089 -

11.6] p = 0.07
3%-45 5 4 4 0 1 0 1 0 0 1 0.343
14 13 6 4 0 1 1 1 0 072 [021 -
=58 2.46] p = 0.60
55-65 16 24 4 6 0 2 4 3 0 071 [022 -
2.29] p= 0.56

$ 65-75 5 12 1 6 O 3 3 4 2 167 [049 -

£ 5.69] p = 0.4

€ >5ans 1. 5 2 0 0 0 1 0 0 075 [013 -

L 4.22]p=0.74
3%-45 8 3 1 0 0O O 0O 0 0 1 0.000
45-55 14 9 2 1 0 O 0 0 1 191 [019 -

19.19] p =0.58
55-65 10 12 6 0 1 0 2 1 0 5 [056 -
44.20] p =0.14

& 65-75 5 10 2 3 2 1 1 0 O 66][0.72-60]

E p =0.09

s >75ans 0 2 0 3 0 1 1 1 0 33[2.45-443

i p = 0.008

Nous constatons une association fortement significative entre la prévalence de la maladie

rénale chronique chez I'hypertendu asymptomatique et 'age (p = 0.003)

L’analyse des sous-groupes des Hommes retrouve un impact trés significatif de 'age sur la
prévalence de la maladie rénale chronique (p = 0.000), contrairement aux femmes chez
lesquelles le risque relatif est plutét négatif avec I'dge sauf pour la tranche 65 — 75 (OR =
1.67, p = NS)
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Représentation des catégories de la maladies
rénale chronique en fonction de I'age chez
I'hypertendu asymptomatique (p= 0.003)

EG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3A1 mG3A2 mG3A3

36
28 ’6
22 22
13
10 10 9
8
’s > 6 &4 3 444 ’ 3
ololoo 0l111 1:llo ZIIIZ 1275121,
35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 121 : Représentation des catégories de la maladies rénale chronique en fonction de I'dge chez I'hypertendu
asymptomatique (p= 0.003)

Représentation des catégories de la maladies
rénale chronique en fonction de I'dge chez
I'hypertendu de sexe masculin (p= 0.000)

mG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3Al1 mG3A2 mG3A3

14
12
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3 3 3
2 2 2 2 2
1000000 100001 010 10 1100 00 01110
Il om ]| .
35-45 45-55 55-65 65-75 >75ans

Figure 122Représentation des catégories de la maladies rénale chronique en fonction de I'dge chez I'hypertendu de sexe
masculin (p= 0.000)
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Tableau 96 le profil rénal selon la classification KDIGO et les parameétres de profil tensionnel

Récente
<5ans

5-10

10-15

15-20

Ancienneté de ’'HTA

>20 ans

<120
120 - 129

130 - 139

140 - 159

160 - 179

>180

PAS (mmHgQ)

Optimale
Normale

Normale
haute

Grade 1
Grade 2

Grade 3

Profil tensionnel

Le profil rénal

Normal

Gl G2
Al Al
21 33
27 30
20 14
6 4

3 7

1 6

15 15
15 14
16 25
27 26
5 14
0 0

13 15
12 12
19 25
26 26
8 14
0 2

G2 Gl G2 G3 G3 G3

pathologique
G1

A2 A2 A3
8 4 0
10 4 2
8 4 1
1 7 0
1 3 1
0 1 0
2 4 1
3 2 0
5 5 1
12 7 1
5 4 1
1 1 0
2 4 1
3 1 0
5 5 1
11 8 1
6 4 1
1 1 0

A3
0
1

3

Al
4
2

6

A2
3
1

1

A3
1
2

0

OR
1

1.04  [0.51-
2.12] p=0.90
1.82  [0.87-
3.81] p=0.1
324  [1.21-
8.66] p=0.01
2.97  [1.00-
8.05] p = 0.03
0.77  [0.14-
4.02]p=0.75
1

0.87 [0.33 -
2.26] p = 0.78
1.12 [0.48 -
2.61]p=0.78
117  [0.52-
2.61] p = 0.69
1.70  [0.65-
4.39] p = 0.27
24.85 [1.28 -
482] p = 0.03

1

0.87  [0.31-
2.43] p = 0.79
1.16 [0.49 —
2.72]p=0.72
1.21  [0.53-
2.75] p = 0.64
159  [0.62-
4.08]p =0.33
5.83  [0.98-
34.3] p = 0.051

0.019

0.041

0.08

La maladie rénale chronique est fortement associée a I’hypertension artérielle. La prévalence de la

pathologie rénale augmente d’une facon linéaire avec les niveaux de la PAS a partir de 130 mmHg, le

p est tres significatif (p = 0.041). Elle est aussi associée a I'ancienneté de I'HTA ( p = 0.019) le risque

est multiplié par 3.24 et 2.97 dans les groupe 10 — 15 ans et 15 — 20 ans respectivement.

La prévalence de la maladie rénale est estimée a 30% dans le groupe de la PA classée optimale, cette

prévalence diminue dans la PA normale 27.27% puis augmente progressivement avec les catégories
de I'HTA. (p = 0.08)
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Représentation des catégories de la maladies
rénale chronique en fonction de l'ancienneté
de I'HTA (p=0.019)

EG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3A1 mG3A2 mG3A3
33

30
27

récente <5ans 5-10ans 10-15ans 15-20ans >20ans

Figure 123 : Représentation des catégories de la maladies rénale chronique en fonction de I'ancienneté de I'HTA (p=
0.019)

Représentation des catégories de la maladies
rénale chronique en fonction des niveaux de
la PAS en consultation (p=0.041)

mG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3A1 mG3A2 mG3A3

2
55 %6

135 134 19 14

4 33 3 >3 44 33
2 2 .22 2 2 2
1..00 oll 12g-, 11--4 19121 4011012%00
-..--._

<120 mmHg 120-129 mmHg130 - 139 mmHg 140 - 159 mmHg160 - 179 mmHg > 180 mmHg

Figure 124 : Représentation des catégories de la maladie rénale chronique en fonction du niveau de la PAS en
consultation
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Représentation des catégories de la maladie
rénale chronique en fonction des la
classification de I'HTA (p=0.08)

EG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3A1 mG3A2 mG3A3

25 206

15
13 122
2423 10121 5211412
llOO 0 0 0+_00
mllm
optimale normale normale haute Grade 1 Grade 2 Grade 3

Figure 125 : Représentation des catégories de la maladie rénale chronique en fonction des la classification de I'HTA (p=
0.08)
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Tableau 97 : le profil rénal en fonction des facteurs de risque associés a I'HTA

Le profil rénal p
Normal pathologique OR
Gl G2 Gl G2 Gl G2 G3 G3 G3
Al Al A2 A2 A3 A3 Al A2 A3

Diabét Non 35 48 4 7 1 2 5 1 0 1 0.000
e Oui 43 46 24 16 3 6 9 9 3 326 [1.82-
5.82]
ATCD- 56 68 17 14 2 3 11 6 3 1 0.103
ATCD+ 22 26 11 9 2 5 3 4 0 156 [0.91-
2.69]
CT <29/ 57 64 19 19 2 6 6 6 2 1 0.448
- >29/ 13 15 6 2 0 2 6 2 0 129 [0.66-
IS 2.52]
T 16 <15 52 5 17 15 2 6 6 4 1 1 0.283
o >5 19 22 9 6 0 1 6 4 1 138 [0.76-
2 2.49]
o 7 7 10 3 7 0 o0 1 1 2 1 0.027
071 21 21 9 6 1 3 2 3 0 069 [0.29-
1.65] p = 0.40
A >0 29 39 8 4 0 2 7 2 0 04 [0.17-
—~ 0.96] p = 0.04
Actif 4 47 11 9 1 3 4 4 0 1 0.007
Sédentaire 34 47 17 14 3 5 10 6 3  203[1.2-3.44]
ATCDFCY. Non 70 81 27 22 4 8 13 9 3 1 0.042
Oui 8 13 1 1 0O O 1 1 0 0.33][0.11-1]
RCV <% 26 18 8 3 0 1 1 1 0 1 0.019
SCOR 1-5 33 46 10 11 1 4 5 5 3 155 [0.76-

E 3.16] p=0.22

5-10 12 17 5 5 1 2 6 1 0 2.16[094 -
4.96] p = 0.06
045 3 6 2 1 1 0O O 2 0 209 [0.63-
6.92] p = 0.22
>5% 1 4 2 2 0 1 0 1 0 377  [0.99-
14.26] p = 0.05

Nous retrouvons une association fortement significative entre la prévalence de la maladie
rénale chronique et le diabéte et la sédentarité. Le diabéte multiplie par 3 le risque d’atteinte

rénale chez I'hypertendu (p=0.000). la sédentarité augmente le risque par 2.03 (p = 0.007).

Un taux de LDLc faible est associé a une augmentation de risque de I'atteinte rénale
(p=0.027). les patients ayant un antécedent familial d’évenement cardio vasculaire présente

moins de risque de maladie rénale chronique (p = 0.042).

Nous trouvons une forte corrélation entre la prévalence de la maladie rénale chronique et les

niveaux de risque selon le score SCORE
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Représentation de la relation entre le diabéte
et les catégories de la maladie rénale
chronique chez I'hypertendu
asymptomatique (p=0.000)

mG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3Al1 mG3A2 mG3A3

48
43 46
35
24
16
9 9 7
3 6 3 4 1 2 > 1 0
-._._- — |
diabétique non diabétique

Figure 126 : Représentation de la relation entre le diabéte et les catégories de la maladie rénale chronique chez
I'hypertendu asymptomatique (p= 0.000)

Représentation de la relation entre la
sédentarité et les catégories de la maladie
rénale chronique chez I'hypertendu
asymptomatique (p=0.007)

HG1Al G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 W G2A3 EG3A1 EG3A2 EmG3A3

47 44 47

34
7 14
0 11 4
5
3 . 3 1 34 4
N

sédentaire actif

Figure 127 : Représentation de la relation entre la sédentarité et les catégories de la maladie rénale chronique chez
I'hypertendu asymptomatique (p= 0.007)
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Représentation de la relation entre le taux de
LDLc et les catégories de la maladie rénale
chronique chez I'hypertendu
asymptomatique (p=0.027)

mG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3Al1 mG3A2 mG3A3

39

29
21 21

<0,7g/l 0,7-1g/l >1g/l

Figure 128 : Représentation de la relation entre le taux de LDLc et les catégories de la maladie rénale chronique chez
I'hypertendu asymptomatique (p= 0.027)

Représentation de la relation entre la présence des ATCDs
familiaux CV et les catégories de la maladie rénale
chronique chez I'hypertendu asymptomatique (p= 0.04)

mGIAl G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3A1 mG3A2 mG3A3

81
70
27
22
13 13

4 8 9 8
mBlm.. m 1100t o

absence d'ATCDs Présence d'ATCDs

Figure 129 : Représentation de la relation entre la présence des ATCDs familiaux CV et les catégories de la maladie rénale
chronique chez I'hypertendu asymptomatique (p= 0.04)
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Représentation de la relation entre les niveaux de risque
(SCORE) et les catégories de la maladie rénale chronique
chez I'hypertendu asymptomatique (p= 0.019)

EG1A1 G2A1 G1A2 G2A2 G1A3 mG2A3 mG3Al1 mG3A2 mG3A3

46

33

<1% 1-5% 5-10% 10-15% >15%

Figure 130 : Représentation de la relation entre les niveaux de risque (SCORE) et les catégories de la maladie rénale
chronique chez I'hypertendu asymptomatique (p= 0.04)
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Apres cette premiére analyse nous retenons sept facteurs de risque associé a I'atteinte rénale chez
I’hypertendu asymptomatique. Ces facteurs sont : I'age = 55 ans, la PAS > 130 mmHg, I'ancienneté de
I’'HTA [10 — 20 ans], le diabéete sucré (OR = 3.26[1.82 —5.82]), la sédentarité (OR = 2.06 [1.2 — 3.44]),
le taux de LDLc < 1g/I, et les ATCDs Familiaux d’évenement CV précoce.

Tableau 98 : analyse multivarié des facteurs de risque de la maladie rénale chronique chez I'hypertendu asymptomatique

OR P
Age 2 55 ans Linéaire 0.117
Ancienneté de 'HTA 10 -15ans 3.24[1.21-8.66] 0.443
15 - 20 ans 2.97 [1.09 — 8.05]
PAS = 130 mmHg linéaire 0.012
Présence de Diabete 3.26[1.82-5.82] 0.029
Sédentarité 2.06[1.2 - 3.44] 0.162
LDLc >1gl/l 0.41[0.17-0.96] 0.061
ATCDs Familiaux d’évenement CV précoce 0.33]0.11-1] 0.289

Les deux facteurs de risque indépendants associés a la maladie rénale chronique chez
I'hypertendu asymptomatique sont le_Diabéte Sucré et le niveau de la_PAS.

Le diabéte sucré multiplie le risque de développement de la maladie rénale chronique d’'un
facteur de 3.26 (p =0.029).

L’élévation de la PAS = 130 mm Hg est associée a une augmentation de la prévalence de la

maladie rénale chronique (p = 0.012)
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4.8. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs:

4.8.1. AOMI et données générales :

Tableau 99indice de la pression systolique selon le modéle ABI hight et facteurs

généraux
_ AOMI NL Médiacalcose OR (AOMI)(médiacalcose) -
Sexe Femmes 5 140 11 1 0.068
Hommes 5 91 15 1.53 [0.43-5.46] p= 0.50
2.09 [0.92-4.77] p=0.07
Tranche 35-45 1 26 0 1 0.001
d’age 45 - 55 1 69 4 0.37 (0.02-6.24) p= 0.49
55— 65 2 81 12 0.64 [0.05-7.37] p=0.72
65—75 4 46 7 2.26 [0.23-21.31] p = 0.47
>75 ans 2 9 3 5.77 [0.46-71.61] p = 0.17
BMI Maigreur 1 0 0 36.60[1.16-1153] p=0.04 0.293
normal 2 30 4 1
surcharge 3 95 11 0.47 [0.07-2.96] p=0.42
obésité 4 106 11 0.56 [0.09-3.24] p = 0.52
TT Normal 3 29 4 1 0.416
élevé 7 202 22 0.33[0.08-1.36]
Apport Normal 10 214 25 1 0.310
sodé Elevé 0 17 1 0.58 [0.03-10.38]

On Constate une association fortement significative entre les anomalies de l'indice de la
pression systolique a la cheville chez I'hypertendu asymptomatique et I'age (p = 0.003). le
risque de 'AOMI est multiplié par 2.26 a partir de 65 ans et par 5.77 aprés 75 ans, le p dans

les deux sous-groupes reste non significatif.

L’analyse des autres facteurs, en l'occurrence le sexe, le BMI, le tour de taille et I'apport

sodé élevé, ne démontre pas une association significative.
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Représentation graphique des résultat de
I'lPS en fonction de l'age
(p=0.003)

HmIPS<0,9 mIPSnormal médiacalcose

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 131 I'IPS en fonction des tranches d'age

Tableau 100 : Anomalie vasculaire des membres inférieurs a I'lPS en fonction de I'dge chez les deux sexes

IPS H P
AOMI NL Médiacalcose OR (AOMI)
OR (médiacalcose)

Groupes 35-45 1 12 0 1 0.335
d’age 45 - 55 0 43 3 0.09 [0.003-2.5] p= 0.15
population 201 [0.09 - 416] p
féminine =0.65
55 - 65 1 52 5 0.23[0.01-3.95] p=0.31
2.61[0.13-50.54] p=0.52
65— 75 2 28 3 0.85[0.07-10.37] p= 0.9
3.07 [0.14-63.98]
>75 ans 1 5 0 2.4 [0.12-46.39] p=0.56
2.27 [0.03-129] p =0.69
Groupes 35-45 0 14 0 1 0.004
d’age 45 - 55 1 26 1 1.64 [0.06 - 42.93]
population p=0.76
masculine 1.64 [0.06 - 42.93]
p=0.76
55 - 65 1 29 7 1.47 [0.05-38.48] p =
0.81
7.37 [0.39-138] p=0.18
65—-75 2 18 4 3.91[0.17-88.15] p=0.39
7.05[0.35-141] p=0.20
>75 ans 1 4 3 9.66 [0.33 -281] p =0.18

22.5[0.97-524] p=0.05
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Chez les femmes, nous n'avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre
la prévalence de 'AOMI et 'age. L'analyse des sous-groupes retrouve un risque €élevé a
partir de 'dge de 75 ans.

Chez les hommes l'analyse retrouve une association fortement significative entre la
prévalence de 'AOMI et 'age (p=0.004), le risque relative est majoré aprés 65 ans, il est

multiplié par 4 et 9.66 pour les ages entre 65 -75 ans et > 75 ans respectivement.

Concernant la médiacalcose, nous constatons une augmentation progressive de la
prévalence en fonction de I'dge chez les deux sexes sans différences statistiquement

significative entre les sous groupes.

Représentation graphique des résultats de
I'IPS en fonction de I'dge chez les femmes
(p = NS)

HmIPS<0,9 ™IPSnnormal médiacalcose

52

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 132 : Représentation graphique des résultats de I'IPS en fonction de I'dge chez les femmes
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Représentation graphique des résultats de
I'lPS en fonction de I'age chez les Hommes
(p =0.004)

HmIPS<0,9 m™mIPSnormal médiacalcose

29

14

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 133 : Représentation graphique des résultats de I'IPS en fonction de I'dge chez les Hommes
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4.8.2. I’AOMI et profil tensionnel .

Tableau 101 I'artériopathie oblitérante et profil tensionnel au cabinet

Ancienneté de
I'HTA

Niveau de la
PAS (mmHg)

Niveau de la
PAD (mmHg)

Catégories de
’HTA

récente
<5ans

5-10ans
10 — 15 ans
15-20 ans
>20 ans

<120
120 - 129

130 - 139
140 - 159
160-179
>180

<80
80— 84

85 -89
90 - 99
100 — 109
>110

Optimale
Normale

Normale haute
Grade 1
Grade 2

Grade 3

Anomalies de I'IPS

AOMI  NL
2 59
2 73
4 51
1 24
1 17
0 7
3 36
1 35
1 48
4 76
1 31
0 5
6 101
0 25
2 52
2 38
0 12
0 2
3 33
1 26
1 55
4 75
1 35
0 7

>1.3 OR (AOMI)(médiacalcose)

7 1

5 0.80 [0.11-5.91] p=0.83
0.57 [0.17-1.91] p = 0.36

8 2.31 [0.40-13.15] p=0.34
1.32 [0.44-3.89] p=0.61

3 1.22 [0.1 — 14.20]
1.05 [0.25-4.41] p=0.94

3 1.73 [0.14-20.31] p =0.66
1.48 [0.34-6.38] p=0.59

0 1.58 [0.06-36.29]] p = 0.77
1.58 [0.06-36.29]] p = 0.77

3 1

4 0.34 [0.03-3.45] p=0.36
1.37 [0.28-6.57] p=0.69

10  0.25[0.02-2.5] p = 0.23
2.50 [0.64-9.74] p=0.18

8 0.63 [0.13-2.97] p=0.56
1.26 [0.31-5.04] p=0.74

1 0.38 [0.03-3.91] p=0.42
0.38 [0.03-3.91] p=0.42

0 0.94 [0.04-20.95] p =0.97
0.94 [0.04-20.95] p =0.97

13 1

2 0.30 [0.01-5.61] p=0.42
0.62 [0.13-2.93] p=0.54

5 0.64 [0.12-3.32] p = 0.60
0.74 [0.25-2.20] p=0.59

5 0.88 [0.17-4.58] p=0.88
1.02 [0.34-3.06] p=0.96

1 0.62 [0.03-11.76] p = 0.75
0.64 [0.07-5.39] p=0.68

0 3.12[0.13-72.03] p = 0.47
3.12[0.13-72.03] p = 0.47

3 1

4 0.42 [0.04-4.30] p=0.46
1.69 [0.34-8.23] p=0.51

9 0.2 [0.02-2] p=0.17
1.8 [0.45-7.12] p=0.40

8 0.58 [0.12-2.76] p=0.67
1.17 [0.29-4.70] p=0.82

2 0.31 [0.03-3.17] p=0.32
0.62 [0.09-4] p=0.62

0 0.63 [0.02-13.7] p=0.77
0.63 [0.02-13.7] p=0.77

0.604

0.339

0.467

0.219

Les anomalies de I'lPS ne sont pas associée ni a I'ancienneté de 'HTA ni aux différents

paramétres la pression artérielle prise en consultation.
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4.8.3. .Artériopathie oblitérante des membres inférieurs et facteurs de risque

cardio vasculaire :

Tableau 102 IPS et facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

OR

Diabeéte

ATCDs/

TRT

TG

CT

HDL

Dyslipidémie

LDL

Syndrome
métabolique

SAQOS

Tabac

Alcool

Sédentarité

ATCDs
Familiaux

RCV
SCORE

selon

Non
Oui

Non
Oui

<1549/l
>1.5 g/l

<2 g/l
>2 gl

>0.5 g/l
<054/

<0.7 g/l
0.7-14l

> 19/l

Non
Qui

Non
QOui

Non
Oui

Sévré > 3 ans

Non
Oui

Non
Oui

Non
Oui

<1%
1-5%

5-10%
10-15%

>15 %

113
118

167
64

126
55

144
37

35
117

24
49

79

72
159

222

187

13

31

223

116

115

206
25

57
98

46

12

Pathologique
<0.9 >1.3
3 5
7 21
6 14
4 12
4 15
6 6
4 18
5 3
0 2
6 17
0 6
2 8
3 5
3 2
7 24
10 24
0 2
6 18
0 3
4 5
10 24
0 2
4 11
6 15
10 23
0 3
1 4
5 9
1 7
1 4
2 1

1
2.23 [0.56-8.85] p=0.25
4.02 [1.46-11.03] p=0.006
1

1.73 [0.47-6.36] p =0.4
2.23 [0.98-5.09] p=0.055
1

3.43 [0.93-12.66] p=0.06
0.91 [0.33-2.48] p=0.86
1

4.86 [1.24-19.02] p=0.02
0.64 [0.18-2.32] p=0.50
1

3.92 [0.21-71.44] p=0.35
2.54 [0.56-11.54] p=0.22
1

2.47 [0.11-53.56] p=0.56
0.65 [0.2-2.09] p=0.47
2.15 [0.1-43.22] p=0.61
0.18 [0.05-0.63] p=0.007
1

1.05 [0.26-4.2] p= 0.93
5.43 [1.25-23.61] p= 0.02
1

1.11 [0.06-20.48] p=0.94
1.97 [0.40-9.64] p=0.40

1

1.06 [0.05-19.98] p = 0.96
2.39[0.62 — 9.20] p = 0.20
4.02 [1.07 — 15.06] p = 0.03
8.67 [2.4 — 31.18] p = 0.001
1

1.25 [0.06-23.18] p=0.88
2.32 [0.46-11.57] p=0.30
1

1.51 [0.41-5.5] p =0.52
1.37 [0.6-3.12] p=0.44

1

0.38 [0.02-6.77] p=0.51
1.07 [0.3-3.83] p=0.91

1

2.90 [0.33-25.51]

1.3 [0.38-4.44] p=0.66
1.23 [0.07-20.35] p=0.88
2.16 [0.59-7.86] p=0.23
4.70 [0.27-81.37] p=0.28
4.75 [1.03-21.70] p=0.04
14.2 [1.15-175.69] p=0.03
1.780.17 -17.99] p=0.62

0.003

0.042

0.359

0.443

0.201

0.091

0.033

0.230

0.093

0.540

0.643

0.652

0.084
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L’étude de l'association des anomalies a I'|PS et des facteurs de risque cardio-vasculaires a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de la pathologie
vasculaire des membres inférieurs et le diabéte sucré (p= 0.003) ; le syndrome métabolique
(p= 0.033) et la dyslipidémie (p = 0.042).

Le diabéte sucré est associé a une augmentation de la prévalence de TAOMI. Le risque chez
'hypertendu diabétique est multiplié par 2.23 par rapport au non diabétique (le p est non
significatif dans cette situation). Par contre, le risque de la médiacalcose est multiplié par 4
avec un p fortement significatif (0.006).

Le syndrome métabolique est une situation a risque majeur de la médiacalcose (OR = 5.43
[1.25-23.61] p= 0.02), de méme le risque de 'AOMI est augmenté de 5% sans valeur
statistique significative (p = 0.93).

La dyslipidémie multiplie le risque de la médiacalcose par 2.23 (1C95% [0.98-5.09] p=0.055),

le risque d’AOMI est multiplié par 1.73 sans significativité statistique.

L’analyse retrouve une association fortement significative entre le taux de cholestérol total et
de TG et la prévalence de ’AOMI chez I'hypertendu asymptomatique. En effet, le taux de
cholestérol total = 2 g/l augmente le risque de 4.86 (IC 95% [1.24-19.02] p=0.02) et le taux
de TG = 1.5 g/l est associé a une augmentation de risque d’AOMI de 3.43 (IC95% [0.93-
12.66] p=0.06).

Nous constatons une association fortement significative entre la maladie vasculaire des
membres inférieurs et le tabagisme sevré, dans cette situation le risque d’AOMI et de
Médiacalcose est multiplié par 4.02 (IC 95%][1.07 — 15.06] p = 0.03) et 8.67 (IC 95% [2.4 —
31.18] p = 0.001) respectivement.

Le taux de LDL = 1 g/l est associé a une diminution de la prévalence de la médiacalcose,
I'Odds Ratio dans cette situation est a 0.18 (IC 95% [0.05-0.63] p=0.007)

I'évaluation de risque par le score SCORE est faiblement corrélé a la pathologie vasculaire
des membres inférieurs.
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Anomalies a I'lPS cheville et le Diabete Sucré
chez I'hypertendu asymptomatique
(p =0.003)

H<0,9 mnormal médiacalcose

411

diabétique non diabétique

Figure 134 : Anomalies a I'IPS cheville et le Diabéte Sucré chez I'hypertendu asymptomatique

Anomalies a I'lPS cheville et la dyslipidémie
chez I'hypertendu asymptomatique
(p=0.042)

H<0,9 mnormal médiacalcose

= B

dyslipidémie non

Figure 135 :Anomalies a I'lPS cheville et la dyslipidémie chez I'hypertendu
asymptomatique (p = 0.042)
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Anomalies a I'lIPS cheville et le Syndrome
métabolique chez I'hypertendu
asymptomatique
(p =0.003)

m<0,9 mnormal médiacalcose

A0

syndrome métabolique non

Figure 136 : Anomalies a I'IPS cheville et le Syndrome métabolique chez I'hypertendu asymptomatique

Anomalies a I'IPS cheville et le taux de
cholestérol total chez I'hypertendu
asymptomatique
(p = NS)

H<0,9 mnormal médiacalcose

OR=4.68
p=0.02

pu =

>2g/l <2g/l

Figure 137 : Anomalies a I'IPS cheville et le taux de cholestérol total chez I'hypertendu asymptomatique
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Anomalies a I'lPS cheville et le taux de TG
chez I'hypertendu asymptomatique
(p = NS)

H<0,9 mnormal médiacalcose

OR=3.43
p=0.06

>1,5 <15

Figure 138 : Anomalies a I'IPS cheville et le taux de TG chez I'hypertendu asymptomatique

Anomalies a I'lPS cheville et le taux de LDLc
chez I'hypertendu asymptomatique
(p = NS)

HmIPS<0,9 mnormal médiacalcose

LDL< 0,7 0,7-1 >1g/l

Figure 139 : Anomalies a I'IPS cheville et le taux de LDLc chez I'hypertendu asymptomatique
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Anomalies a I'lPS cheuville et le tabagisme
chez I'hypertendu asymptomatique
(p = NS)

HmIPS<0,9 mnormal médiacalcose

OR=42 OR=8.67
0=003 p =0.001
31
Py 13 2 A 5
U -_, s
non fumeur fumeur sévré

Figure 140 : Anomalies a I'IPS cheville et le tabagisme chez I'hypertendu asymptomatique
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4.8.4. Analyse multivariée

On retient quatre facteurs de risque fortement associés aux anomalies de I'IlPS chez
I'hypertendu asymptomatique : 'adge,le Diabéte sucré, la dyslipidémie et le syndrome

métabolique.

Concernant les facteurs de risque de I'AOMI, nous rajoutant deux autres facteurs, le

tabagisme et le taux de cholestérol total.

Tableau 103 : Analyse multivariée par régression logistique (IPS pathologique)

Age 0.003
Diabete 0.017
Dyslipidémie 0.336

Les deux facteurs de risque indépendant associé aux anomalies de I'PS (AOMI et/ou

médiacalcose) chez I'hypertendu asymptomatique sont I'age et le diabéte sucré.

Tableau 104: Analyse multivarié par régression logistique (AOMI)

Age 0.059
Diabete 0.273
Cholestérol total > 2g/I 0.062
Tabac sévré 0.959

Les deux facteurs de risque indépendant associé a l'artériopathie oblitérante des membres

inférieur dépistée par IPS cheville chez I'hypertendu asymptomatique sontl'age et le taux de

choléstérol total = 2qg/I.
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4.9. Larétinopathie hypertensive:

4.9.1. Rétinopathie hypertensive et données générales :

Tableau 105 Rétinopathie hypertensive et facteurs généraux

Fond d’ceil
NL Stade de la RH OR
NI 1 2 3
Sexe Femmes 93 21 16 3 1 0491
Hommes 58 10 10 0 0.80[0.42 — 1.50]
Tranche 35-45 18 4 0 0 1 0.151
d’age 45 -55 42 11 4 1 1.71[0.50 - 5.84] p = 0.38
55 -65 56 9 10 2 1.68 [0.51 — 5.56] p = 0.39
65— 75 28 6 11 0 2.73[0.79-9.43]p=0.11
>75 ans 7 1 1 0 1.28[0.19 -8.67] p=0.79
BMI Maigreur 1 0 0 0 0.64 [0.02 - 17.50] p=0.79 0.759
normal 18 1 8 0 1
surcharge 61 10 9 1 0.65[0.25-1.68] p=0.38
obésité 71 20 9 2 0.87[0.35—-2.15] p=0.76
TT Normal 17 0 4 0 1 0.402
élevé 134 31 22 3 1.77 [0.57 — 5.51]
Apport Normal 142 28 23 3 1 0.338
sodé Elevé 9 3 3 0 0.57 [0.19 — 1.67]

A partir de cette premiere analyse, le sexe, I'age, le BMI, la consommation de sels et le tour
de taille ne sont pas associés d’une maniére significative avec la rétinopathie hypertensive

chez 'hypertendu asymptomatique..
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4.9.2. Le fond d’oeil et profil tensionnel .

Tableau 106 la rétinopathie hypertensive et profil tensionnel au cabinet

Le fond d’ceil

Stade de la RH OR

1 2 3
@ récente 48 6 3 1 1 0.140
B < <5 ans 42 13 11 0 2.74[1.17 -6.39] p = 0.01
EE  5-10ans 31 4 5 0  1.39[0.50-3.81] p=0.51
55 10 — 15 ans 13 4 1 0 1.84 [0.53 - 6.35] p = 0.33
cv 15 — 20 ans 12 3 2 2 2.80[0.88 —8.88] p = 0.08
>20 ans 5 1 2 0 2.88[0.59 — 14.05] p = 0.19
<120 28 1 1 1 1 0.017
S 120-129 27 4 5 0 3.11[0.75-12.73] p=0.11
3T 130-139 25 12 7 0 7.09 [1.87 — 26.86] p = 0.003
C 5 g 140 — 159 51 7 7 1 2.74[0.73-10.30] p = 0.13
5= <= 160-179 18 5 5 1 5.70[1.39 — 23.29] p = 0.01
>180 2 2 1 0 14 [1.63 — 140] p = 0.01
<80 69 11 15 2 1 0.633
Sn5 80-84 12 2 5 0 1.43[0.51 — 4.02] p = 0.49
3 < % 85 -89 35 10 1 1 0.48[0.38 — 1.86] p = 0.67
O 5 e 90-99 23 7 5 0 1.28 [0.56 — 2.93] p = 0.55
S — <= 100-109 1 1 0 0 0.22[0.02-1.81] p=0.16
>110 1 0 0 0 0.81 [0.03 — 20.55] p = 0.90
" Optimale 26 1 1 1 1 0.048
9« Normale 20 3 5 0 3.46 [0.81 — 14.76] p = 0.09
o ';E Normale haute 31 11 7 0 5.03[1.33-19] p =0.01
@ =  Grade 1 49 9 7 1  3[0.80-11.21]p=0.1
S Grade 2 22 5 5 1 4.33[1.07 -17.52] p = 0.03
Grade 3 3 2 1 0 8.66 [1.17 — 63.86] p = 0.03
Aucun TRT 27 1 4 1 1 0.032
ARA2 47 7 5 0 1.14 [0.38 — 3.41] p = 0.80
IEC 12 2 1 0 1.12[0.24 - 5.26] p = 0.88
IC 5 1 0 0 0.9[0.08-9.17] p =0.92
X Diurétiques 0 0 0 o
I BB 5 1 0 0 0.9[0.08 —9.17] p = 0.92
® IEC + 3 0 0 0 0.6[0.02 - 13.20] p = 0.74
S diurétique
é ARA2+Diurétiq 20 9 3 1 2.92[0.94-9.02] p = 0.06
ue
% ARA2 +IC 7 3 0 45[1.14-17.73] p =0.03
= BB + 3 3 1 0 6[1.05-34.14] p = 0.04
IEC/ARA2
IEC +IC 0 0 2 0 21.15[0.9 — 495] p = 0.057
Trithérapie 17 4 5 1 2.64 [0.81 - 8.61] p =0.10
Quadrithérapie 5 0 1 0 0.9[0.08 —9.17] p = 0.92

Les anomalies au fond d’oeil sont associées d’'une maniére fortement significative aux
paramétres de I'hypertension artérielle chez I'’hypertendu asymptomatique en 'occurrence la
Pression Arterielle systolique (p = 0.017), les catégories de I'HTA (p = 0.048), et le traitement
de I'HTA (0.032)
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L’ancienneté de I'HTA et le niveau de la PAD ne sont pas associée d'une maniére

significative.

I'association entre la PAS et la rétinopathie hypertensive est linéaire a partir de 120 mmHg,
on remarque un pic de prévalence dans la catégorie 130 — 139 mmHg(OR = 7.09 [1.87 —
26.86] p = 0.003).

La prévalence de la rétinopathie hypertensive augmente d’'une facon linéaire avec les
niveaux de I'hypertension artérielle et nous remarquons un pic dans le groupe normale haute
(5.03[1.33-19] p=0.01)

Concernant les thérapeutique, I'analyse retrouve un p significatif a 0.032 les classe
thérapeutiques associées a un niveau de risque élevé sont les ARA2 en association et les IC

en association.

Représentation graphique de la prévalence
des anomalies au fond d'oeil et les niveaux
de la PAS (p=0.017)

Enormal Mstadel stade 2 M stade 3

51

<120 120-129 130-139 140 - 159 160-179 > 180 mmHg
mmHg mmHg mmHg mmHg

Figure 141 : Représentation graphique de la prévalence des anomalies au fond d'ceil et les niveaux de la PAS (p=0.017)
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Représentation graphique de la prévalence
des anomalies au fond d'oeil et les niveaux
tensionnels (p=0.04)

Enormal Mstadel stade 2 M stade 3

49

26
20

11

optimale normale normale grade 1 grade 2 grade 3
haute

Figure 142 : Représentation graphique de la prévalence des anomalies au fond d'oeil et les niveaux tensionnels (p=0.04)

Représentation graphique de la prévalence
des anomalies au fond d'oeil et les classes
thérapeutique (p=0.032)

Enormal Mstadel stade 2 M stade 3

Figure 143 : Représentation graphique de la prévalence des anomalies au fond d'oeil et les classes thérapeutique
(p=0.032)
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4.9.3. larétinopathie hypertensive et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 107 Rétinopathie hypertensive et les facteurs de risque cardio vasculaire. *
Chi-deux

Fond d’ceil

NI Stade RH
NI 1 2 3 OR
Diabéte Non 52 12 11 2 1 0.419
Oui 99 19 15 1 0.79 [0.43-1.44]
ATCDs/ Non 97 21 17 3 1 0.628
TRT Oui 54 10 9 0 0.83[0.44-1.57]
© TG <1.5¢g/l 89 22 17 2 1 0.373
= >1.5 g/l 41 6 7 1 0.74 [0.36-1.50]
o CT <2 gll 104 24 19 2 1 0.708
-_g_ >2 g/l 26 5 6 1 1.06 [0.49-2.29]
= HDL >0.5 g/l 19 6 5 0 1 0.377
5\ <0.54/ 98 18 17 3 0.66 [0.29-1.53]
LDL <0.7 g/l 21 3 4 0 1 0.730
0.7-14gl 38 10 6 2 1.42 [0.51-3.95] p=0.50
> 19/l 58 11 12 1 1.24 [0.46-3.30] p=0.66
Syndrome Non 34 7 2 2 1 0.440
métabolique Oui 117 24 24 1 1.29 [0.6-2.76]
SAOS Non 147 29 26 3 1 0.787
Oui 4 2 0 0 1.26 [0.22-7.10]
Tabac Non 122 25 17 3 1 0.408
Oui 9 1 3 0 1.20 [0.35-4.10] p=0.76
Sévré > 3 20 5 6 0 1.49 [0.66-3.35] p=0.33
ans
Alcool Non 144 31 25 3 1 0.294
Oui 7 0 1 0 0.34 [0.04-2.89]
Sédentarité Non 82 14 8 1 1 0.037
Oui 69 17 18 2 1.91 [1.03-3.52]
ATCDs Non 134 28 22 3 1 0.932
Familiaux Oui 17 3 4 0 1.04 [0.4-2.67]
RCV selon < 1% 37 9 2 1 1 0.148
SCORE 1-5% 71 9 13 1 0.99 [0.44-2.23] p=0.99
5-10% 24 8 8 0 2.05[0.82-5.09] p=0.11
10-15% 9 2 1 1 1.37 [0.35-5.26] p = 0.64
>15 % 3 1 2 0 3.08 [0.54-17.35] p=0.20

L’étude de I'association de la rétinopathie hypertensive et les facteurs de risque cardio-
vasculaires démontre une association fortement significative entre la prévalence de la

rétinopathie hypertensive et la sédentarité. Le risque est multiplié par 1.91 (p = 0.037).

Les autres facteurs en I'occurrence le Diabéte sucré, la Dyslipidémie, le tabagisme, la
consommation d’alcool et les ATCDs familiaux ne sont pas associés a la rétinopathie

hypertensive.

Le niveau de risque selon le score SCORE n’est pas corrélé a la rétinopathie hypertensive.
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Représentation graphique de la prévalence
de la rétinopathie hypertensive en fonction
de I'activité physique (p = 0.037)

M absence de rétinopathie M stade 1 stade2 MW stade3

sédentaire actif

Figure 144: Représentation graphique de la prévalence de la rétinopathie hypertensive en fonction de I'activité physique
(p =0.037)

4.9.4. Analyse multivariée

Aprés la premiére série d’analyse, on retient trois facteurs de risque fortement associés a la
rétinopathie hypertensive chez I'hypertendu asymptomatique ; le niveau de la PAS = 120

mmHg, la sédentarité et le traitement anti hypertenseur.

Tableau 108 : Analyse multivariée par régression logistique

PAS 0.032
La sédentarité 0.09
Le traitement antihypertenseur 0.053

Le seul facteur indépendant associé au développement de la rétinopathie hypertensive chez

I'hypertendu asymptomatique est le niveau de la PAS (p = 0.032)
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4.10. Larigidité artérielle :

4.10.1. Pression Pulsée et données générales :

Tableau 109 Pression pulsée et facteurs généraux

Pression pulsée P
Normale pathologique OR

Sexe Femmes 121 59 1 0.489
Hommes 76 44 1.18 [0.73-1.92]
Tranche 35-45 27 3 1 0.000
d’age 45 — 55 64 13 1.82[0.48-6.93] p = 0.37
55 — 65 62 39 5.66 [1.60-19.92] p = 0.006
65—75 39 34 7.84 [2.18-28.17] p = 0.001
>75 ans 5 14 25.2 [5.24-121.15] p = 0.0001
BMI Maigreur 2 0 0.27 [0.01-6.08] p =0.41 0.558
normal 25 18 1
surcharge 81 41 0.70[0.34-1.43] p=0.33
obésité 89 44 0.68 [0.33-1.39] p = 0.296
TT Normal 29 15 1 0.100
éleve 168 88 1.01 [0.51-1.98] p =0.97
Apport sodé  Normal 184 98 1 0.547
Elevé 13 5 0.72[0.25-2.08]

A partir de cette premiére analyse, on remarque une association linéaire fortement
significatives entre la rigidité artérielle chez I'hypertendu asymptomatique et: l'age (p =
0.000). Concernant les autres facteurs, en l'occurrence le sexe, 'apport sodé éleve, le BMI

et le tour de taille 'analyse ne démontre pas d’association significative.

la pression pulsée en fonction de I'age (p =
0.000)

E<60mmHg B>60mmHg

35-45 45 -55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 145: Représentation graphique de niveau de la pression pulsée en fonction
des tranches d'age

Nous avons étudié la pression pulsée en fonction de I'age chez les deux sexes
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Tableau 110 : Pression pulsée en fonction de I'age et de sexe

PP pathologique P
Normale Pathologique OR

Groupes 35-45 14 2 1 0.000
d’age 45 — 55 38 9 1.65 [0.31-8.63] p=0.54
population 55 - 65 41 23 3.92[0.81-18.82] p=0.08
féminine 65— 75 24 20 5.83[1.18-28.77] p=0.03
>75 ans 4 5 8.75[1.20-63.43] p=0.03
Groupes 35-45 13 1 1 0.000
d’age 45 — 55 26 4 2[0.2-19.75] p = 0.55
population 55 - 65 21 16 9.90[1.17-83.80] p = 0.03
masculine 65— 75 15 14 12.13[1.39-105.25] p = 0.02
>75 ans 1 9 117 [6.44-2124] p = 0.0013

La rigidité artérielle évaluée par la pression pulsée est observée a partir de I’age de 65 ans chez la
femme et 55 ans chez 'lhomme.

la pression pulsée en fonction de I'age chez
les femmes (p = 0.000)

B <60 mmHg ™M >60mmHg

41

35-45 45 - 55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 146 : Représentation graphique de la pression pulsée en fonction de I'dge chez les femmes
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la pression pulsée en fonction de I'age chez
les Hommes (p = 0.000)

E<60 mmHg ™ >60mmHg

35-45 45-55 55-65 65-75 >75 ans

Figure 147 : la pression pulsée en fonction de I'age chez les Hommes (p = 0.000)
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4.10.2. . Pression Pulsée et profil tensionnel :

Tableau 111 Pression pulsée et profil tensionnel au cabinet

_PPpathologiguge ... P
Normale pathologique OR

Ancienneté récente 57 23 1 0.07
de 'HTA <5ans 60 30 1.23 [0.64-2.38] p=0.51

5-10ans 43 25 1.44 [0.72-2.87] p=0.3

10— 15 ans 21 8 0.94 [0.36-2.43] p=0.90

15— 20 ans 11 13 2.92 [1.14-7.48] p=0.02

>20 ans 5 4 1.98 [0.48-8.04] p = 0.33
Niveau de la <120 50 0 1 0.000
PAS (mmHg)  120-129 48 1 3.12 [0.12-78.55] p=0.48

130-139 56 12 22.34 [1.28-387] p=0.03

140 — 159 39 53 136.79 [8.18-2285]

p=0.0006
160 -179 4 32 729 [37-14004] p<0.0001
>180 0 5 1111 [19-61734] p =
0.0006

Niveau de la <80 100 42 1 0.276
PAD (mmHg) 80-84 17 12 1.68 [0.73-3.82] p=0.21

85 -89 40 26 1.25 [0.65-2.36] p = 0.49

90 - 99 30 18 1.42[0.71-2.83] p = 0.30

100 - 109 8 5 1.46 [0.46-4.81] p = 0.50

>110 2 0 0.47 [0.02-10.06] p = 0.63
Catégories de Optimale 46 0 1 0.000
IFHTA Normale 38 1 3.62 [0.14-91.50] p=0.43

Normale haute 64 12 18.02 [1.04-312] p=0.04

Grade 1 38 53 129 [7.72-2162] p=0.0007

Grade 2 9 32 318 [17-5661] p=0.0001

Grade 3 2 5 204 [8.6-4834] p = 0.001
Traitement de Aucun TRT 39 8 1 0.749
HTA ARA2 50 26 2.53[1.03-6.21] p = 0.04

IEC 17 5 1.43 [0.40-5.02] p=0.57

IC 7 6 4.17 [1.1-15.79] p=0.03

Diurétiques 0 1 13.94 [0.52-372] p=0.11

BB 6 0 0.35[0.01-6.97] p=0.49

IEC + diurétique 7 1 0.69[0.07-6.47] p=0.75

ARA2+Diurétique 31 19 2.98 [1.15-7.73] p=0.02

ARA2 +IC 11 10 4.43[1.4-13.93] p=0.01

BB + IEC/ARA2 6 4 3.25[0.74-14.22] p=0.11

IEC + IC 0 3 32.52 [1.53-689.9] p=0.02

Trithérapie 18 17 4.60 [1.67-12.62] p=0.003

Quadrithérapie 5 3 2.92 [0.57-14.79] p=0.19

La rigidité artérielle est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique
prise en consultationet aux catégories de I'HTA (p= 0.000). Les autres parameétres tels que la
Pression Artérielle Diastolique, I'ancienneté de 'HTA et les classes thérapeutiques ne sont

pas associés a 'augmentation de la pression pulsée chez I'hypertendu asymptomatique.
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L’analyse des sous-groupes des traitements retrouve une prévalence plus élevée de la
Pression Pulsée pathologique chez les patients sous ARA2 en monothérapie ou en

association, et les patients sous anticalcique en monothérapie ou en association.

Pression Pulsée en fonction de la PAS en
consultation (p< 0.000)

H normal M pathologique

50 56

48 53

<120
mmHg 120-129 43, 439
mmHg o he 2019 160 179

g mmHg > 180

mmHeg mmHg

Figure 148 : la rigidité artérielle en fonction des chiffres de la PAS en consultation

Pression Pulsée en fonction des catégories de
I'HTA en consultation (p< 0.000)

H normale M pathologique

64

optimale normale
normale grade 1
haute

grade 2

grade 3

Figure 149 : Représentation graphique de la pression pulsée en fonction des catégories de I'HTA en consultation
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Pression Pulsée en fonction des classes
thérapeutiques (p = NS)

H normal M pathologique

Figure 150 : représentation graphique de la pression pulsée en fonction des classes thérapeutiques
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4.10.3. Rigidité artérielle et facteurs de risque cardio vasculaire :

Tableau 112 Pression pulsée et les facteurs de risque cardio vasculaire. * Chi-deux

PP pathologique p*
Normal  Pathologique OR
Diabéte Non 89 40 1 0.294
Oui 108 63 1.29 [0.79-2.10] p=0.29
Dyslipidémie TG <154l 102 61 1 0.173
>1.5 g/l 51 20 0.65 [0.35-1.20]
CT <2 g/l 121 65 1 0.908
>2 g/l 31 16 0.96 [0.48-1.8]
HDL >0.5¢/ 21 18 1 0.186
<0549/ 100 53 0.61 [0.30-1.26]
LDL <0.7 g/l 21 11 1 0.644
0.7-14gl 38 29 1.45 [0.6-3.49] p=0.39
> 19/l 61 31 0.97 [0.41-2.26] p=0.94
Syndrome Non 63 26 1 0.227
métabolique Oui 134 77 1.39 [0.81-2.37]
SAQOS Non 190 99 1 0.88
Oui 7 4 1.09 [000.31-3.83] ppp
Tabac Non 161 78 1 0.088
Oui 8 10 2.58 [0.97-6.79]p=0.055
Sévrée > 3 28 15 1.1 [0.55-2.18] p=0.77
ans
Alcool Non 185 101 1 0.106
Oui 12 2 0.30 [0.06-1.39]
Sédentarité Non 103 38 1 0.011
Oui 94 65 1.87 [1.15 - 3.05]
ATCDs Familiaux Non 181 91 1 0.320
Oui 16 12 1.49 [0.67-3.28]
RCV selon SCORE <1% 59 6 1 0.000
1-5% 100 33 3.24 [1.28 — 8.20] p =
0.01
5-10% 25 35 13.76 [5.14 — 36.83] p <
0.0001
10-15% 6 11 18.02 [4.90-66.27] p <
0.0001
>15 % 2 11 54.08 [9.63-303]
p<0.0001

La rigidité artérielle chez I'hypertendus asymptomatique est fortement associé a la
sédentarité le risque est multiplié par 1.87 (IC 95% [1.15-3.05] p = 0.011).

La rigidité artérielle est associée au tabagisme, les patients tabagique multiplie le risque de
2.58 par rapport aux non tabagique, le risque disparait apres arrét de tabac. La significativité
statistique est faible (p = 0.055)

Le niveau de risque selon le score SCORE est parfaitement corrélé a la rigidité artérielle
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représentation graphique de I'association
entre la rigidité artérielle et la sédentarité (p
=0.011)

H normale M pathologique

103

actif

sédentaire

Figure 151 : Représentation graphique de I'association entre la rigidité artérielle et la sédentarité (p = 0.011)

représentation graphique de I'association
entre la rigidité artérielle et le tabagisme (p =
0.08)

H normale M pathologique

161

non fumeur

fumeur

Figure 152 : représentation graphique de I'association entre la rigidité artérielle et le tabagisme (p = 0.08)
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représentation graphique de lI'association
entre la rigidité artérielle et le niveau de
risque selon SCORE (p = 0.000)

H normale M pathologique

100

10-15%
>15%

Figure 153 : représentation graphique de I'association entre la rigidité artérielle et le niveau de risque selon SCORE (p =
0.000)
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4.10.4. Analyse multivariée

Au terme de cette premiére analyse, on retient quatre facteurs de risque fortement associés
a la rigidité artérielle chez I'nypertendu asymptomatique ; 'age = 55 ans, le niveau de la

pression artérielle systolique 2 130 mmHg, la sédentarité et le tabagisme actif

Tableau 113 : Analyse multivariée par régression logistique

Facteur OR P
Age 55 -65 5.66 [1.60-19.92] p = 0.006 0.000
65-75 7.84[2.18-28.17] p = 0.001

>75 ans 25.2 [5.24-121.15] p = 0.0001
PAS 130 - 139 22.34 [1.28-387] p=0.03 0.000

140 - 159  136.79 [8.18-2285] p=0.0006
160 —179 729 [37-14004] p<0.0001

>180 1111 [19-61734] p = 0.0006
Tabagisme  Oui 2.58 [0.97-6.79]p=0.055 0.437
sédentaritt  Oui 1.87 [1.15 — 3.05] 0.429

Les deux facteurs de risque indépendants associés a la rigidité artérielle chez I'hypertendu

asymptomatique sont : 'age et le niveau de la pression artérielle Systolique.
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4.11. Récapitulatif des facteurs de risque des atteintes des organes cibles :

Les atteintes infracliniques des organes cibles sont associées d’'une maniére différente aux
facteurs de risque cardiovasculaires chez I'hypertendu asymptomatique. Le tableau suivant

résume toutes les situations

Tableau 114 facteurs de risque associés aux atteintes infracliniqgues des organes
cibles chez I'nypertendu asymptomatique dans la région de Béjaia

Facteurs Facteurs dépendants SCORE
indépendants
Atteinte des e Age linéaire = 45 o Sédentarité e Predictif
organes cibles ans e Ancienneté (10 — 20 ans)
e PAS linéaire 2 130 e Cholestérol total= 2g/I
mmHg e TRT ARAZ2 en association ?
HVG électrique e PAS linéaire 2 140 o Age (45— 65 ans) e Non
mmHg e ancienneté< 5 ans prédictif
e Cholestérol Tota> e PAD (100 — 109 mmHg
29/l
IMT >0.9 e Age >55ans e Sexe masculin o Predictif
e tabagisme e PAS au cabinet > 130 mmHg
e Dyslipidémie
Présence de e Age255ans e Niveau de la PAD < 80 e Prédictif
plagues mmHg
carotidiennes e PAS (130 — 139 mmHg]
e Ancienneté 2 1an
e La sédentarité
e Trithérapie
Plaques e Age=245ans e PAS 2130 mmHg e Preédictif
sténosante e LDLc20.7 gl e Ancienneté de 'HTA (1 -5
ans)

e ARA2 + diurétique
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Tableau 115: facteurs de risque associés aux atteintes infracliniques des organes cibles chez I'hypertendu
asymptomatique dans la région de Béjaia (suite)

e Facteur e Facteur dépendant ¢ SCORE
indépendants
Excrétion e PAS 2120 mmHg e Age >45ans e Non
urinaire e Diabéte sucré e Ancienneté (10 — 20 ans) prédictif
d’albumine e LDLc<1g/ e Sédentarité (p=0.028)
o ATCDs familiaux CV [facteur
protecteur
o Dyslipidémie
Insuffisance e Age=45ans e Sédentarité e Peu
rénale e TG=215gl/l e Choléstérol total = 2 g/l prédictif
e PAS =180 mmHg
e ARA2 + Diurétique
Maladie Rénale e PAS2130mmHg e Age=55ans e Prédictif
chronique e Diabéte e Ancienneté de 'HTA (10 — 20
ans)
e LDL<1gl/
e ATCDs familaux d’évenement
cardiovasculaire précoce
(protecteur)
AOMI (IPS e Age>65ans e Dyslipidémie e Peu
Hight)/ o Diabeéte prédictif
médiacalcose e Age>55ans e Diabéte e Peu
e Cholestérol total=2 e Tabac predictif
g/l
Rétinopathie e PAS2120mmHg e Sédentarité e No
hypertensive e TRT ARA2/IC prédictif
Pression pulsée e AGE >55 ans e Tabagisme e Prédictif
e PAS >130 mmHg e Sédentarité
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Dans notre série I'age est associé aux différentes atteintes d'organe cibles chez
'hypertendu. A partir de 45 ans, il est impliqué comme facteur de risque majeur et
indépendant dans le développement des plaques carotidiennes sténosantes et dans
linsuffisance rénale. Il constitue un facteur dépendant dans les hypertrophies ventriculaires

gauche et I'excrétion urinaire d’albumine.

L’age supérieur a 55 ans est associé aux différentes anomalies vasculaires, 'age 2 est un
facteur de risque indépendant dans les anomalies de I'MT, dans les plaques carotidiennes,
la médiacalcose et la rigidité artérielle. C’est un facteur dépendant dans la maladie rénale

chronique.

A partir de 65 ans, nous observant une augmentation de la prévalence de I'artériopathie

oblitérante des membres inférieurs.
L’age n’est pas associé a la rétinopathie dans notre série.

Le deuxiéme facteur majeur de risque des atteintes infracliniques des organes cibles chez

I'hypertendu asymptomatique est le niveau de la pression artérielle systolique.

La PAS = 130 mmHg est associée aux atteintes globales des organes cibles comme facteur
indépendant, il est associé a la maladie rénale chronique et a la rigidité artérielle. Elle est
considérée comme facteur de risque dépendant dans les pathologies carotidennes que ce

soit 'IMT ou les plaques sténosantes ou non sténosantes.

La PAS = 120 mmHg est associée a I'excrétion urinaire d’albumine et a la rétinopathie

hypertensive, dans ces deux cas, c’est un facteur indapendant.

La PAS = 140 mmHg est directement associé a I'hypertrophie ventriculaire gauche,

'association entre la PAS et 'HVG est continue et linéaire.
La PAS = 180 mmHg est fortement associé a la diminution de la fonction rénale.

La pression artérielle Diastolique n’est associé qu'a I'hypertrophie ventriculaire gauche
guand elle se situe entre 100 et 109 mmHg et aux plaques carotidiennes quand elle est

inférieure & 80 mmHg.

La relation entre I'ancienneté de 'HTA et les atteintes des organes cibles est variable,
certaines pathologies comme I'hypertrophie ventriculaire gauche et les plaques sténosantes
carotidiennes sont plutét retrouvées chez les hypertendus de moins de 5 ans d’évolution. Par
contre les pathologies rénales et le profil global sont plus constatés chez les patients entre
10 et 20 ans d’évolution de I'HTA.
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Les traitements antihypertenseurs sont associés aux atteintes d’organes cibles.Les classes
thérapeutiques les plus retrouvées sont les ARA2 et les anticalciques.Les ARA2 en
bithérapies sont associées aux atteintes globales des organes cibles, aux plagues
sténosantes carotidiennes, aux perturbations de bilan rénal et a la rétinopathie hypertensive.
Les anticalciques sont associé a la rétinopathie hypertensive. La trithérapie est associé aux

plaques carotidiennes non sténosantes.

Le troisiéme facteur fréquemment associé aux atteintes d’organe cible est la dyslipidémie

Un taux de cholestérol total = 2g/l est un facteur de risque indépendant de I'hypertrophie
ventriculaire gauche et de la médiacalcose. L’hypercholéstérolémie est associé a

l'insuffisance rénale et aux atteintes globales des organes cibles.

Le LDLc = 0.7 g/l est un facteur majeur indépendant associé a la plaque sténosante
carotidienne. Le LDLc < 1 g/l est un facteur indépendant de I'albuminurie et facteur associé a

la maladie rénale chronique.
Le taux des triglycérides = 1.5 g/l est un facteur indépendant dans l'insuffisance rénale

La dyslipidémie comme antécédent ou un traitement hypolipémiant chez le patient sont

associé a I'épaisseur intima média = 0.6 mm, I'excrétion urinaire d’albumine et a TAOMI.

Le diabéete sucré dans notre série est un facteur de risque majeur et indépendant de la
maladie rénale chronique, de I'excrétion urinaire d’albumine et de 'AOMI. C’est un facteur

associé a la médiacalcose.

La sédentarité est retrouvée comme un facteur indissociable des atteintes des organes
cibles. C’est un facteur dépendant de l'atteinte globale des organes cibles. Elle est associée
aux plaques carotidiennes, a I'excrétion urinaire d’albumine et a linsuffisance rénale.
L'absence de l'activité physique est associée a la rigidité artérielle et a la rétinopathie

hypertensive.

Le Tabagisme est un facteur de risque indépendant de I'hypertrophie intimale carotidienne, il

est associé aussi associé a la médiacalcose et a la rigidité artérielle.
Le sexe masculin est associé a I'hypertrophie carotidienne.

Le niveau de risque évalué par l'echelle SCORE est prédictif principalement pour les
pathologies carotidiennes et la maladie rénale chronique. Il est peu prédictif pour lafiltration

glomérulaire et les pathologies artérielles des membres inférieurs. Le score SCORE n’est
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pas prédictif de I'hypertrophie ventriculaire gauche, de l'albuminurie et de la rétinopathie

hypertensive.
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4.12. .Les atteintes des organes et niveaux tensionnels

Tableau 116 : Atteintes des organes cible selon les niveaux tensionnels

optimale normale Normale Gradel Grade2 Grade3

haute

Cceur ECG 4/42 6/34 7160 22/83 11/37 217
Carotide IMT 11/35 6/29 23/62 31/83 15/36 217
Carotide plaque 2/35 1/29 5/62 9/83 6/36 o/7
Sténosante

Maladie rénale 12/40 9/33 22/66 27179 16/38 5/2
AOMI 6/39 5/31 10/65 12/87 3/38 0/7
Ophtalmopathie 3/29 8/28 18/49 18/67 12/34 3/6
Rigidité 0/46 1/39 12/64 53/91 32/41 5/7
artérielle

Représentation graphique de la prévalence
de I'HVG selon les niveaux de la PAS

® HVG ®Non

optimale Normale Normale
Grade 1

haute Grade 2

Grade 3

Figure 154: Représentation graphique de la prévalence de I'HVG selon les niveaux de la PAS

La relation entre la pression artérielle systolique et I'’hypertrophie ventriculaire gauche est

linéaire et continue a partir de 120 mmHg
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représentation graphique de la prévalence de
I'IMT selon les niveaux de la PAS

B HVG ®Non

optimale

Normale Normale
Grade 1

haute Grade 2

Grade 3

Figure 155: représentation graphique de la prévalence de I'lMT selon les niveaux de la PAS

La relation de la Pression Artérielle Systolique est I'lMT est linéaire a partir de 130 mmHg.
Nous remarquons une augmentation de la prévalence de 'hypertrophie carotidienne pour les
PAS < 120 mmHg (courbe en J)

Représentation graphique de la prévalence
des plaques sténosantes carotidienne selon
les niveaux de la PAS

B plaque sténosante ® Non

optimale Normale

Normale
haute Grade 1 Grade 2

Grade 3

Figure 156 : représentation graphique de la prévalence des plaques sténosantes carotidienne selon les niveaux de la PAS

La fréquence des plaques sténosantes est a 5.26% pour les PAS dites optimales, il passe a 2.70% pour
les PAS entre 120 et 129 mmHg puis augmente progressivement (courbe en J).
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Représentation graphique de la prévalence
de la maladie rénale chronique selon les
niveaux de la PAS

B néphropathie B Non

optimale Normale

Normale
haute Grade 1 Grade 2

Grade 3

Figure 157 : représentation graphique de la prévalence de la maladie rénale chronique selon les niveaux de la PAS

Concernant la maladie rénale chronique, nous constatons une prévalence plus élevé dans
les PAS < 120 mmHg (30.23%) par rapport au PAS entre 120 — 129 mmHg (27.5%). A partir
de 130 mmHg des PAS, la prévalence augmente de fagon linéaire jusqu’a la pression

artérielle systolique grade 2 puis exponentielle apres 180 mmHg.

Représentation graphique de la prévalence
de la rétinopathie selon les niveaux de la PAS

B Rétinopathie M Non

optimale Normale Normale
Grade 1

haute Grade 2

Grade 3

Figure 158 : représentation graphique de la prévalence de la rétinopathie selon les niveaux de la PAS

La rétinopathie hypertensive est associée a la PAS, nous définissons deux groupes a risque

élevé dans notre série, le PAS entre 130 — 139 et les PAS = 180 mmHg
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représentation graphique de la prévalence de
I'AOMI selon les niveaux de la PAS

B AOMI mmédiacalcose @ non

76
31

optimale Normale Normale
Grade 1

haute Grade 2

Grade 3

Figure 159 : représentation graphique de la prévalence de I'AOMI selon les niveaux de la PAS

Le niveau tensionnel associé a la prévalence la plus importante de l'artériopathie des

membres inférieurs est situé entre 130 et 139 mmHg de le la PAS

Représentation graphique de la prévalence
de la rigidité artérielle selon les niveaux de la
PAS

MW rigidité artérielle Enon

optimale

Normale

Normale
haute Grade 1 Grade 2

Grade 3

Figure 160 : représentation graphique de la prévalence de la rigidité artérielle selon les niveaux de la PAS

La rigidité artérielle s’associe parfaitement aux élévations de la PAS a partir de 130 mmHg
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4.13. Les atteintes des organes cibles et 'ancienneté de 'HTA

L’ancienneté de I'HTA est un facteur de risque dépendant des atteintes des organes cibles,

l'analyse de la prévalence des atteintes des organes cibles en fonction de la durée

d’évolution de 'HTA pourra nous aider dans la planification de suivi des hypertendus.

Tableau 117 : Atteintes des organes cibles et ancienneté de I'HTA

Ancienneté
AOC
HVG OR
P
EIM OR
P
Plagues OR
carotidiennes P
Plaques OR
sténosantes P
Albuminurie OR
P
DFG bas OR
p
MRC OR
P
AOMI OR
p
Rétinopathie OR
hypertensive P

1-5ans

1.18
0.64

0.75
0.61

1.04
0.90

0.80
0.83

5-10ans 10-15ans 15 - 20 >20ans
ans
1.88 2.57 3.21 2.44
0.222 0.123 0.06 0.317
1.57 1.18 1.97 0.94
0.22 0.74 0.18 0.95
4.35
0.07
10.5
0.11
1.03
0.96
1.13 1.57 1.30 1.03
0.82 0.49 0.71 0.97
1.88 0.77
0.1 0.75
2.31 1.22 1.73 1.58
0.34 0.86 0.66 0.77
1.39 1.84 2.80 2.88
0.51 0.33 0.08 0.19

Les atteintes cardiaques, vasculaires et ophtalmiques sont précoces, elles surviennent au

cours des 5 premiéres années d’évolution de 'HTA.

Les atteintes rénales sont tardives. Elles surviennent aprés 10 ans d’évolution et elles sont

représentées principalement par I'excrétion urinaire d’albumine A2 et A3. Le débit de

filtration glomérulaire est longtemps conservé dans notre série.
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4.14. Profil des associations des atteintes des organes

L’association entre les atteintes des organes cibles est constatée dans notre série, la
médiane de nombre des atteintes est de 1.57 + 1.32 atteinte

4.14.1. Association des atteintes de organes cibles et le sexe :

Tableau 118 : la répartition des patients selon le nombre des organes touchés et le sexe

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte

Femmes 46 44 49 28 10 2 1
Hommes 36 25 26 20 11 2 00

36,00
§,00 0

5,007 -1 -1

4,00

3,007

2,007

nombre d'organe touché

1,00

00—

T T
femme homme

sexe

Figure 161 : distribution de nombre des atteintes d'organes selon le sexe (p=0.676)

Les femmes présentent plus d’association d’atteintes des organes cibles par rapport aux
hommes, cette différence reste non significative (p = 0.676)
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4.14.2. Association des atteintes d’organes cibles et I’dge :

Tableau 119: Association entre le nombre des organe atteint et I'age

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte
35-45 ans 20 5 3 1 0 1 0
45 - 55 ans 32 15 21 7 2 0 0
55— 65 ans 23 30 24 13 8 2 0
65—75 ans 6 15 23 20 7 1 1
>75 ans 1 4 3 7 4 0 0
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groupe d'age
Figure 162: représentation graphique de I'association entre le nombres des organes touché et I'dge chez I'hypertendu
asymptomatique p = 0.000

Le nombre des organes touchés est fortement associé a I'dge. Nous remarquons une

augmentation linéaire avec I'age le p est significatif (p = 0.000)
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4.14.3. Association des différentes atteintes d’organes cibles et niveau tensionnel :

Tableau 120 : association des différentes atteintes selon le niveau tensionnel

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte
Optimale 19 16 9 1 0 1 0
Normale 17 11 9 2 0 0 0
Normale 23 23 19 6 5 0 0
haute
Grade 1 16 14 26 25 10 0 0
Grade 2 5 5 11 13 5 2 0
Grade 3 2 0 1 1 1 1 1
6,00 _
117,00 e
5,00 * 7,00
up
S 4,00 -T
g 4
o
)
]
c
o 243,00
2 300 o -
o
-
w
R
E
S 2007 —
c
1,00 = —
28,00
19,00 190,00
00 — — ]
280,00
| T | T T T
optimale narmale normale haute  HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3

catégories de I'HTA

Figure 163 : Représentation graphique de nombre d'association selon le niveau tensionnel p = 0.000

Nous constatons une augmentation linéaire et significative du nombre des associations des

atteintes des organes cibles a partir de 'HTA grade 1, dans les niveaux des Pressions

Artérielles optimale et normales, nous ne retrouvons pas de différences significatives.
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4.14.4. Association des atteintes d’organes selon la PAS :

Tableau 121 : Association de nombre des atteintes au niveau de la PAS

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte
<120mmHg 21 18 9 1 0 1 0
120-129 25 11 11 2 0 0 0
130-139 16 22 19 6 5 0 0
140-159 18 14 24 26 10 0 0
160-179 2 4 11 12 5 2 0
>180 0 0 1 1 1 1 1
&,00-
117,00 a7 .00
- & o
5,00 33,00
6,00
- 3100 125,00
g 4007 121 CICIQ ]
° 1
E =
@
|
o 243,00
2 300 o
_'O
=
@
| .
£
o 2,007 —
| =
1,007
110,00
00— — L
28,00
I | I I T T
optimale naormale normale haute  HTA grade 1 HTA grade 2 HTA grade 3

niveau de la PAS

Figure 164 : Association des atteintes d'organes et niveaux de la PAS p=0.000

L’association entre le nombre des atteintes d’organes cibles et la PAS est aussi significative,

nous trouvons la médiane la plus faible dans le groupe PAS entre 120 et 129. Les PAS <

120 et les PAS entre 130 et 139 sont au méme niveau de la médiane.

Page 259




4.14.5. Association des organes cibles et PAD

Tableau 122 : association des atteintes d'organes cible et niveau de la PAD

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte
<80mmHg 39 38 34 20 10 1 0
80-84 7 7 8 4 3 0 0
85-89 17 15 17 12 4 1 0
90-99 12 8 13 10 3 2 0
100-109 5 1 3 2 1 0 1
>110 2 0 0 0 0 0 0
00— T
5,00 T T T
99 00
"
s 12700 122,00
O 400 o
S
o
At
a
|
o
2 3,007 — — —
o
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O
| .
E
S 2007 — — m— =
c
1,00 —
00 — — T p— —

1 T I I T T
optimale normale normale haute  HTA grade 1 HTA grace 2 HTA grade 3

niveau de la PAD

Figure 165 : Association entre les atteintes des organes cibles et niveaux de la PAD p = 0.135

Le nombre d’organes atteints dans le dépistage des hypertendus asymptomatique n’est pas
associé aux niveaux de la Pression Artérielle Diastolique.
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4.14.6. Association entre les atteintes des organes cibles et ancienneté de 'HTA :

Tableau 123 : nombre d'atteinte des organes cible en fonction de I'ancienneté de I'HTA (p=0.011)

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte
Récente 28 23 18 10 1 0 0
1-5ans 23 20 24 15 6 2 0
5-10ans 20 10 19 12 5 2 0
10-15ans 7 8 7 4 3 0 0
15-20 ans 1 7 5 5 5 0 1
>20 ans 3 1 2 2 1 0 0
&,00- _
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Figure 166: Association des organes cibles en fonction de I'ancienneté de I'HTA p = 0.011
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4.14.7. Association des atteintes des organes cibles et diabéte sucré :

Tableau 124 : Atteintes des organes cible et diabéte sucré

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte

Diabétique 40 41 38 31 17 3

Non 42 28 37 17 4 1 0
diabétique

[

&,00 .

5,00 -1

4,007

3,005

2,007

hombre d'organe touché

1,00

oLli nan

présence de diabéte

Figure 167 : représentation graphique de I'impact du diabéte sucré sur le nombre d'organe cible atteint chez
I'hypertendu asymptomatique (p = 0.08)

Le diabéte sucré augmente le risque d’atteinte multiple des organes cibles de I'HTA chez

I'hypertendu asymptomatique, cette différence reste proche de la significativité (p = 0.08)
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4.14.8. Association des atteintes des organes cible et la dyslipidémie :

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte

Dyslipidémie 20 16 19 23 9 1 0
Non 62 53 56 25 12 3 1

36,00
&,00 o

5,00 -1 -1

4,00

3,00

2,007

nombre d'organe touché

1,00

ouli non
présence de dyslipidémie
Figure 168 : nombre d'organe atteints en fonction de la dyslipidémie (p=0.04)

La dyslipidémie est associé a une augmentation de nombre des atteintes concomittentes des
organes cibles (p = 0.04)
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4.14.9. Association des atteintes des organes en fonction de cholestérol total :

Tableau 125 : association des atteintes des organes cibles en fonction de taux de cholestérol

Nombre 00 1 2 3 4 5 6
d’atteinte

CcT>2g/1 7 10 14 7 6 3 0
CT< 2g/I 53 45 41 32 13 1 1

§,00 .

5 00 —_1

4,007

3,005

2,007

nombre d'organe touché

1,00

o=

T I
=2gf =2gl
Analyse de cholestérol total

Figure 169: représentation graphique de nombres des atteintes des organes cibles en fonction de taux de cholestérol
total p =0.039

Le taux de cholestérol total = 2g/l est associé a une augmentation de nombre d’atteinte
concomitante des organes cibles chez I'hypertendu (p = 0.039)
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Les facteurs associés a [latteinte multiple des organes cibles chez [I'hypertendu
asymptomatique sont: I'dge, I'ancienneté de I'HTA, les catégories de I'HTA, la pression

Artérielle Systolique, la dyslipidémie, le cholestérol total = 2g/l et le Diabéte.
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5. Corrélation entre les différentes atteintes infracliniques des
organes cibles :

5.1. Corrélation entre Larigidité artérielle évaluée par La pression pulsée et autres

atteintes des organes cibles:

Tableau 126 : corrélation entre la pression pulsée et autres atteintes d’organe cible (chi-square test)

Pearson- chi square P

HVG ECG 5.20 0.023
HVG Echo 15.990 0.000
IMT 15.096 0.000
Plaques carotidiennes 10.282 0.001
% Plagues sténosantes carotidiennes 11.17 0.001
Pt
E Artériopathie selon IPS hight 2.65 0.265
%’ Artériopathie selon IPS low 2.21 0.137
E Excrétion urinaire d’albumine 7.895 0.005
Insuffisance rénale 4.291 0.038
Pathologie rénale 6.83 0.009
Rétinopathie hypertensive 5.122 0.024

On constate une association significative entre la rigidité artérielle évalué par la pression
pulsée et toutes les atteintes infra cliniques des organes cibles en 'occurrence I'Hypertrophie
ventriculaire gauche électrique et échographique, les pathologies carotidiennes, les

pathologies rénales et ophtalmologique.

La corrélation n’est pas significative avec I'artériopathies des membres inférieurs.
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5.2. Corrélation entre les valeurs de la pression pulsé et les valeurs des examens de
dépistage des atteintes des organes cibles

Tableau 127 : corrélation entre les valeurs de la pression pulsée et les valeurs des examens de dépistage des atteintes de
organes cibles

Pearson- chi square P

SOKOLOW 0.183 0.01
Cornelle 0.164 0.02
Produit cornelle 0.125 0.07
o RAVL 0.12 0.09
é MVG a I'échographie cardiaque 0.270 0.000
A
7 IPS hight .0.048 0.489
j:-j- IPS low -0.172 0.015
- Excrétion urinaire d’albumine 0.061 0.392
Clearance MDRD -0.111 0.119
IMT 0.224 0.001

Nous trouvons une forte corrélation entre les valeurs de la pression pulsée et les indices de
les indices de I'hypertrophie ventriculaire type SOKOLOW (pearson = 0.183 p = 0.01)et
CORNELLE (pearson 0.164 p = 0.02).

La corrélation est aussi significative entre les valeurs de la pression pulsée et la masse
ventriculaire gauche indexé a la surface corporelle (pearson = 0.233 p = 0.01)

La pression pulsée est aussi corrélé aux valeurs de I'lPS low (pearson -0.172 p = 0.015).

Les valeurs de la pression puylsée et les valeurs de I'épaisseur intima média sont fortement
corrélé (pearson 0.224, p = 0.001)

La pression pulsée n’est corrélé aux valeurs de I'albuminurie, de l'indice produit cornelle ni

RAVL, aux valeurs de la clearance MDRD et aux valeurs de I'lPS hight.
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Figure 171 : corrélation entre la pression pulsée et l'indice de Cornelle
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Figure 172 : corrélation entre l'indice de sokolow et la pression pulsée

3,00
o
2,50
o
i Q
T 2007 0
o
E (o] O
e
E O
b= Q
£ 1504
— o 0 o
2 o o o
] o o o
-E o O 000 000 O 0 00 0O
o 1,004 QoD QO QO o®mo O
o O 00 O O MmEOOMmE 0 O O
C & @OodDd D OdDdh D OGO O Q
oo O0o0 oD EEDO O O 8] 4]
Omp O A O O O o o
501 o 0@® O 0 00 o o
]
o
00
T T T T T
2500 50,00 7500 100,00 125,00

Pression pulsé

Figure 173 : corrélation entre I'épaisseur Intima Média et les valeurs de la pression pulsée
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5.3. Corrélation entre I’épaisseur intima média et les autres atteintes des organes

cibles
Tableau 128 corrélation entre I'l'lMT et les autres atteintes des organes cibles Chi-deux

Corrélation pearson P

— Chi square

HVG Echo 8.378 0.015

HVG ECG 0.241 0.624
£ PP 15.09 0.000
§ Plagues carotidiennes 30.209 0.000
g Plagues sténosantes carotidiennes 12.61 0.000
% IPS Hight pathologique 7.693 0.021
'-E IPS low 2.966 0.085
% Excrétion urinaire d’albumine 5.574 0.018
8 (pathologique)
::';— Insuffisance rénale 0.076 0.783
- Pathologie rénale 4.011 0.045

Rétinopathie hypertensive 1.878 0.171

L’analyse de la corrélation par chi - deux nous montre une corrélation fortement significative
entre 'lMT pathologique et 'HVG a I'échographie,les plaques carotidiennes et les plaques

sténosantes, et I'excrétion urinaire d’albumine et la maladie rénale chronique.
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5.4. Corrélation entre les valeurs de 'IMT et les autres examens de dépisatge :

Tableau 129 : Corrélation entre les valeurs de I'lMT et les autres examens de dépistage

Corrélation pearson P

MVG Echo (g/m?3) 0.190 0.004
SOKOLOW 0.145 0.029
Cornelle 0.068 0.310
g Produit Cornelle 0.005 0.946
% R AVL 0.073 0.270
"E PP 0.242 0.001
§ IPS Hight pathologique -0.007 0.909
'é IPS low -0.064 0.316
:j Excrétion urinaire d’albumine 0.138 0.029
Microalbuminurie 0.187 0.008
Clearance MDRD -0.140 0.037

Les valeurs de I'épaisseur Intima Média sont positivement corrélées aux valeurs de la
masse ventriculaire gauche indexé (pearson 0.190**, p = 0.004), aux valeurs de la pression
pulsée (pearson = 0.226**[0.123, 0.344] p = 0.000),aux valeurs de lindice de Sokolow
(0.145*[0.032, 0.261] p = 0.029)et aux valeurs de la protéinurie et particulierement a la
microalbuminurie (0.187*[0.013, 0.369] p = 0.008)

Les valeurs de l'epaisseur intima média sont corrélé négativement aux valeurs de la
clearance MDRD (-0.140* [-0.250, -0.019] p = 0.037)
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Figure 175: Corrélation entre les valeurs de la masse ventriculaire gauche et I'|MT
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Figure 176 : corrélation entre I'épaissseur Intima Média et les valeurs de la pression pulsée
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Figure 177 : corrélation entre I'EIM et Indice de Sokolow
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microalbuminurie
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Figure 179 corrélation entre I'épaisseur intima média et la microalbuminurie
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5.5. Corrélation entre I'Hypertrophie ventriculaire gauche et les autres atteintes des
organes cibles

Tableau 130 : corrélation entre I’hypertrophie ventriculaire gauche et les autres atteintes des organes cibles

Corrélation pearson P

HVG ECG 43.44 0.000
PP 12.574 0.002
Plaques carotidiennes 8.266 0.016

()

T Plaques sténosantes carotidiennes 5.314 0.07

e

© IPS Hight 4.55 0.337

5

= IPS low 7.193 0.126

é Excrétion urinaire d’albumine (pathologique) 2.085 0.352

Y

L=

g‘ Insuffisance rénale 1.937 0.380

5

s

I Pathologie rénale 1.455 0.483
Rétinopathie hypertensive 2.679 0.262
IMT pathologique 19.55 0.000

L’hypertrophie ventriculaire gauche a I'échographie cardiaque est corrélée a 'lHVG a 'ECC
associant les quatre indice de I'étude de I'HVG électrique en l'occurrence SOKOLOW,
CORNELLE, R AVL, Produit CORNELLE.

L’HVG échographique est aussi corrélé a la rigidité artérielle (pression pulsée), aux plaques
carotidiennes et a 'Hypertrophie carotidienne (I'épaisseur intima média = 0.9 mm)

Les autres organes cibles tels que I'artériopathie des membres inférieurs, I'albuminurie,
linsuffisance rénale et la rétinopathie hypertensive ne sont pas corrélé a I'HVG

échographique
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5.6. Corrélation entre la masse ventriculaire gauche indexé et les autres tests de
dépistage

Tableau 131 : Corrélation entre la masse ventriculaire gauche indexé et les autres testes de dépistage

L P
Corrélation pearson

L’épaisseur Intima Média 0.190** 0.004
SOKOLOW 0.264** 0.000
Cornelle 0.391** 0.000
Produit Cornelle 0.327** 0.000

ag R AVL 0.271** 0.000

=)

‘C-; PP 0.270** 0.000

S

g IPS Hight 0.072 0.262

>

= IPS low 0.067 0.300
Excrétion urinaire d’albumine 0.104 0.101
Microalbuminurie 0.027 0.707
Clearance MDRD -0.002 0.978

Les valeurs de la masse ventriculaire gauche mesurées a I'échographie cardiaque et
indexées a la surface corporelle sont fortement corrélées aux valeurs de la pression pulsée
(pearson = 0.270**,p= 0.000).et aux valeurs de I'épaisseur intima média (pearson = 0.190**,
p = 0.004)

Concernant les indices de I'hypertrophie ventriculaire gauche électrique, tous les indices sont
fortement corrélées a la masse ventriculaire gauche échographique. Les valeurs de l'indice
de Sokolow sont corrélées a la masse ventriculaire gauche indexé (0.257, p = 0.000) Les
valeurs de R en AVL sont fortement corrélées aux valeurs de la MVG indexée a la surface
corporelle (pearson = 0.251, p=0.000). Les valeurs de lindice de Cornelle sont aussi
corrélées aux valeurs de la Masse ventriculaire gauche échographique (pearson 0.408,

p=0.000), ainsi que les valeurs de produit cornelle (pearson = 0.332, p = 0.000).
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Figure 181 : Corrélation entre la MVG et l'indice de Cornelle
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Figure 183 : Corrélation entre la MVG et R AVL
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5.7. Sensibilité et Spécificité des paramétres ECG pour I’évaluation de
I’hypertrophie ventriculaire gauche :

Tableau 132 tableau 2X2 HVG a I'ECG versus HVG a I'échographie cardiaque

HVG échographie Total
Oul NON
HVG a L’ECG oul 31 14 45
NON 36 148 184
Total 67 162 238

Sensibilité = 46.27% [34 — 58.88]
Spécificité = 91.36% [85.93 — 95.19]
VPP = 68.62% [55.46 — 79.34]
VPN = 80.63 % [76.83 — 83.93]

L’évaluation de la masse ventriculaire gauche a 'ECG selon les criteres combinés de
SoKOLOW, Cornelle et Produit Cornelle et R en AVL comparativement aux données de
I'échographie cardiaque est caractérisée dans notre série d’'une bonne spécificité atteignant
les 91.36%, la sensibilité reste faible estimé a 46%.

L’ECG est d’'une grande spécificité mais reste peu sensible comme examen de dépistage de

I'hypertrophie ventriculaire gauche.
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6. Mesure ambulatoire de la pression artérielle et atteintes des
organes cibles :

6.1. MAPA des 24H et atteintes des organes cibles :

Tableau 133 PAS moyenne des 24h /PAD moyenne des 24 H et atteinte des organes

cibles
PAS moyenne 24h P PAD moyenne 24H P
<130 >130 <80 >80

AOC Oui 22 25 0.573 29 18 0.101
Non 7 11 7 11

HVG oul 4 6 0.870 5 5 0.685
NON 21 28 28 21

IMT >0.9 7 7 0.573 9 5 0.357
<0.9 19 27 23 23

Présence de Oui 8 7 0.375 13 2 0.002

plague Non 18 27 19 26

IPS hight AOMI 0 1 0.297 1 0 0.201
Normal 23 32 27 28
Médiacalcose 4 3 6 1

IPS low AOMI 3 4 1 5 2 0.333
Normal 24 32 29 27
Médiacalcose 0 0 0 0

PP Pathologique 8 19 0.041 18 9 0.127
Normale 21 17 18 20

Excrétion Positive 6 6 0.662 7 5 0.942

urinaire Négative 21 28 28 21

d’albumine

Insuffisance Oui 3 3 0.716 2 4 0.257

rénale Non 24 33 33 24

Rétinopathie pathologique 9 7 0.309 12 4 0.140

hypertensive | normale 17 o 20 22

A partir de cette analyse, on remarque I'absence de relation entre les Pressions Artérielle
moyennes des 24H et les atteintes globales des organes cibles chez I'hypertendu

asymptomatique.

L’analyse de lassociation avec les atteintes de chaque organes ne trouve pas de
relationavec la pression artérielle des 24H en dehors de la pression pulsée, pour laquelle

'association est significative avec un p = 0.041.

L’analyse de I'association entre la pression artérielle diastolique moyenne et les atteintes des
organes cibles démontre une relation fortement significatives entre la présence de plaques
carotidiennes chez I'hypertendu asymptomatique et la baisse de la pression artérielle

diastolique moyenne des 24H (p = 0.002)
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représentation graphique de I'association
entre la pression pulsé et le niveau de la PAS
moyenne des 24 H (p=0.041)

Houi Mnon

PAS < 130 mmHg PAS > 130 mmHg

Figure 184 : représentation graphique de I'association entre la pression pulsé et le niveau de la PAS moyenne des 24 H
(p=0.002)

Représentation graphique de l'association
entre la présence de plaque et le niveau de la
PAD moyenne des 24 H (p= 0.002)

Houi Mnon

PAD < 80 PAD >80 mmHg

Figure 185 : Représentation graphique de I'association entre la présence de plaque et
le niveau de la PAD moyenne des 24 H (p= 0.002) dans notre série
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6.2. Association des atteintes des organes cibles et le profil tensionnel nocturne:

Tableau 134 Association entre le profil nocturne et les atteintes infra-cliniques des

organes cibles

PAS nocturne

PAD nocturne

AOC Oui 16 31 0.243 23 24 0.475
Non 9 9 7 11
HVG oul 3 7 0.608 4 6 0.781
NON 19 30 22 27
IMT <0.9 6 8 0.697 8 6 0.305
>0.9 17 29 19 27
Présence de Oui 5 10 0.652 9 6 0.183
plague Non 18 27 18 27
Plaques Oui 0 3 0.161 3 1 0.448
sténosantes Non 23 34 25 32
IPS hight AOMI 0 1 0.596 1 0 0.930
Normal 21 34 5 2
Médiacalcose 3 4 22 33
IPS low AOMI 2 5 0.589 3 4 0.930
Normal 22 34 25 31
Médiacalcose 00 00 00 00
PP Oui 6 21 0.023 15 12 0.206
Non 19 19 15 23
Excrétion Absente 3 9 0.319 5 7 0.784
urinaire Présente 20 29 23 26
d’albumine
Insuffisance Oui 3 3 0.535 3 3 0.778
rénale Non 21 36 25 32
Rétinopathie Stadel 4 4 0430 5 3 0.738
hypertensive | Stade 2 2 4 1 5
Stade 3 1 0 1 0
Absente 15 27 17 25

La PAS nocturne est fortement associée a la rigidité artérielle évaluée par la mesure de la

pression pulsée (p = 0.023)

Le profil tensionnel nocturne n’est pas associé d’une fagon statistiquement significative avec
la prévalence des atteintes infracliniques des organes cibles chez [I'hypertendu

asymptomatique.
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Représentation graphique de l'association
entre la pression pulsée et le niveau de la
PAS nocturne (p=0.02)

Houi Mnon

PAS > 120 mmHg PAS < 120 mmHg

Figure 186 : Représentation graphique de I'association entre la pression pulsée et le niveau de la PAS nocturne (p=0.02)
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6.3.  Profil dipper et Atteintes des organes cibles :

Tableau 135 association entre le profil dipper et les atteintes infra-cliniques des

organes cibles

Profil dipper

extreme

Réverse

AOC

HVG

IMT

Présence de

plague
IPS hight

IPS low

Excrétion
urinaire
d’albumine
Insuffisance
rénale
Rétinopathie
hypertensive

Oui

Non

Oul

NON

<0.9

>0.9

Oui

Non

AOMI

Normal
Médiacalcose
AOMI

Normal
Médiacalcose
Absente
Présente

Oui

Non
Stadel
Stade 2
Stade 3
Absente

Normal

20 20
6 6
3 3
19 21
17 19
7 4
5 7
19 16
0 0
21 23
4 2
3 3
22 22
00 00
23 23
0 2
2 3
23 22
3 4
2 3
1 0
15 17

ONO~NOO~NO~NOPRPrPODOINBSW

~N OO oo

OC)SLHI—‘I—‘#I—‘@QJI\J##I\JN#

WOrrLroOo

0.475

0.781

0.305

0.183

0.333

0.930

0.748

0.778

0.738

L’étude de l'association de profil dipper et les atteintes des organes cibles ne retrouve pas

d’association significative.
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6.4. Variabilité tensionnelle et atteintes des organes cibles :

Tableau 136 : la relation entre la variabilité tensionnelle et les atteintes des organes cibles dans notre série

Variabilité P
<15mmHg >15mm Hg

AOC Oui 20 26 0.254
Non 5 13

HVG Oul 6 4 0.195
NON 18 30

IMT <0.9 17 29 0.923
>0.9 5 8

Présence de plague Oui 7 7 0.268
Non 15 30

Plaques sténosantes  Oui 2 1 0.288
Non 20 36

IPS hight AOMI 1 0 0.327
Normal 21 33
Médiacalcose 2 5

IPS low AOMI 4 6 0.295
Normal 20 35
Médiacalcose 00 00

PP Oui 12 14 0.344
Non 13 25

Excrétion urinaire Absente 18 31 0.284

d’albumine Présente 6 5

Insuffisance rénale Oui 1 5 0.220
Non 24 32

Rétinopathie Stadel 3 5 0.662

hypertensive Stade 2 4 2
Stade 3 1 0
Absente 16 25

L’étude de la relation entre la variabilité et les atteintes des organes cibles ne retrouve pas

d’association significative.
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6.5. Poussée matinale et atteintes des organes cibles

Tableau 137 : la relation entre la poussée matinale et les atteintes des organes cibles

Poussée matinale P
<23mmHg >23 mm Hg

AOC Oui 29 17 0.888
Non 11 7

HVG oul 8 2 0.206
NON 28 20

IMT <0.9 7 6 0.556
>0.9 29 17

Présence de plaque Oui 10 4 0.369
Non 26 19

Plaques sténosantes  Oui 2 1 0.840
Non 34 22

IPS hight AOMI 1 0 0.044
Normal 35 19
Médiacalcose 2 5

IPS low AOMI 5 2 0.566
Normal 33 22
Médiacalcose 00 00

PP Oui 16 10 0.897
Non 24 14

Excrétion urinaire Absente 31 18 0.982

d’albumine Présente 7 4

Insuffisance rénale Oui 4 2 0.844
Non 35 21

Rétinopathie Stadel 4 4 0.584

hypertensive Stade 2 4 2
Stade 3 1 0
Absente 26 15

La poussée matinale supérieure a 23 mmHg est fortement associée a l'indice de la pression

systoligue de cheville pathologique, principalement a la médiacalcose (p = 0.044)

La poussée matinale n'est pas associée d’'une fagon statistiquement significative avec la
prévalence des autres atteintes infracliniques des organes cibles chez I'hypertendu

asymptomatique.
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représentation graphique de lI'association
entre la poussée matinale et I'artériopathie
des membres inférieures a I'lIPS hight (p=
0.044)

H Normal mAOMI Médiacalcose

poussée matinale < 23 mmHg poussée matinale > 23 mmHg

Figure 187 : représentation graphique de I'association entre la poussée matinale et I'artériopathie des membres
inférieures a I'IPS hight (p= 0.044)
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6.6. Corrélation entres les valeurs de la MAPA des 24H et la pression artérielle au

cabinet :

Tableau 138 Corrélation entre les Pression Artérielle a la MAPA et les Pression

artérielle en consultation dans notre série

PAS/PAS diurne PAD/PAD Diurne

Pearson corrélation 0.513** 0.333**

P 0.000 0.007

N 65 65

Std error 0.118 0.118
Intervalle de confiance 95%  0.262-0.719 0.077-0.532

significativité 1** si < 0.01

L’analyse montre une forte corrélation entre les valeurs de la pression artérielle systolique et
diastolique prises en consultationet celles retrouvées a la mesure ambulatoire des 24

heures.
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Figure 188 : Représentation graphique de la corrélation entre la PAS en consultation et la MAPA diurne
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Figure 189 : représentation graphique de la corrélation entre la PAD en consultation et la PAD diurne a la MAPA
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Discussion




7. Discussion

7.1. Nature de I'étude :
Notre étude est transversale, descriptive et analytique. Elle inclut 300 patients Hypertendus

recrutés d’'une maniére consécutive sur une durée de 3 ans:

7.2. Forces de I'étude :
o L’étude a été menée par l'investigateurs principales pour la majorité des examens
morphologiques ce qui limite le biais de classement.
e Le nombre des valeurs manquantes était limité. L’impact de ces valeurs manquantes

reste faible pour I'analyse globale des données

7.3. Données générales :

7.3.1. Répartition des patients selon le sexe:

Dans notre étude on remargue une légére prédominance féminine. La population d’étude est
composée de 120 Hommes soit 40% et de 180 femmes soit 60 %. Le sexe Ratio et de 0.67.
La prédominance féminine est plus prononcée entre 55 et 65 ans. Le sexe ration est proche
de 1 entre 35 et 45 ans et chez les sujets agés de plus de 75 ans. Cette situation a été
retrouvé dans I'étude TAHINA 2005(6),dans cette étude concernant la population générale la
prévalence de I'hypertension est plus importante chez les femmes avec un sexe ratio estimé
a 0.42, le méme constat est remarqué dans la derniére étude STEPwise OMS 2016 - 2017,
cette étude nationale concernant 7450 sujets agés de 18 a 69 ans avait retrouvé une
prévalence de I'HTA a 23.6% avec légére prédominance féminine (23.1% chez les Hommes
contre 24.1% chez les femmes)(42). Par contre, La prédominance est masculine dans les
derniers travaux de recherche sur 'HTA et sur le risque cardio vasculaire de Pr LAHSENE —
ACHRAR a Alger (DESM Alger)(238), et de Pr Yahia Berrouiguet a Tlemcen(239)et dans les
études de prévalence de 'HTA en France ENNS 2007(240) et MONA LISA (2007)(241)ou la

prédominance est masculine.

Une autre explication peut étre donnée a cette prédominance féminine est la nature de
I'étude qui concerne les hypertendus asymptomatiques non compliqués sachant que la
prévalence de complications est plus importante chez ’'homme aprés 50 ans par rapport au
femmes, comme il a été démontré dans I'étude EUROPA pour la coronaropathie (242) les

sujets compliqués étaient d’emblée exclus.
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L’age moyen des patients est de 59.75 + 10.54 ans, avec des extrémes allant de 36 ans a 87
ans. La prévalence augmente avec I'age et passe de 10% entre 35 et 45 ans a 33% entre 55

et 65 ans. Cette distribution selon I'age a été retrouvée sans la population TAHINA.

Selon les données de sexe et de I'dge on constate que notre série est représentative par

rapport a la population algérienne.

Tableau 139: comparaison de la répartition des hypertendus selon le sexe avec les
données nationales

Etude Année Nombre % femmes % des Sexe Ratio
hommes

TAHINA (6) 2005 782 70.20% 29.79% 0.42

Notre étude 2019 300 60% 40% 0.67
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Tableau 140 la répartition des patients de notre série selon les tranches d'age en
comparaison avec les données de la population générale (TAHINA 2005)

Etude Classe d’age

35-39 40-44 45-49 50-54 5559 60-64 65-69 70- >75
74

TAHINA(6) 3.68% 7.95% 13.69% 17.67% 17.96% 22.68% 31.51% /Il 1l

11.63% 31.36% 40.37% 31.51% I

Notre 10 % 25.66 % 33.66 % 24.33 % 6.33%

Série

7.3.2. Répartition des patients selon les données anthropométriques :

Le poids moyen de la population est de 80.87 Kg+15.62 Kg, il est plus élevé par rapport a la
population générale (69.60 kg selon 'enquéte TAHINA)

La taille moyenne est de 163.46 + 08.80 cm. Exactement similaire a la population générale
(163.45 cm)

Le tour de taille moyen est de 101.2 cm +13.29 cm, nettement supérieur par rapport aux
données de I'enquéte TAHINA (88.31 cm) et STEPwise 92.2 cm chez 'lHomme et 92.8 cm

chez les femmes.

Le BMI dépasse 30 kg/m?2 chez 44.33 % des patients, 40.67% sont en surcharge, 14.33% en
poids normal et 1.03 % en maigreur. Notre population d’hypertendu est nettement plus
obése par rapport a la population TAHINA et de la population de I'étude de Yahia-
Berrouiguet a Tlemcen en 2008 (6, 239) .

On considére que nos patients hypertendus sont plus obéses par rapport a la population
générale de méme sexe et de méme &ge. L'association HTA et obésité est bien documentée
dans la littérature(243)
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Tableau 141 comparaison des données anthropomeétriques de notre série avec la
population TAHINA 2005

Poids Taille TT moyen BMI BMI BMI

moyen moyenne normal surcharge obésité

TAHINA  69.60Kg  163.45cm 88.3lcm  38.95% 34.66% 21.24%
(2005)

Notre 80.87 Kg 163.46 cm 101.2cm 14.33% 40.67% 44.33%

étude

comparaison entre les données
anthropomeétriques de notre population avec
la population de référence TAHINA

B TAHINA H Notre série

163,863,46

Poids taille TT moyen  BMInormal surcharge Obésité
moyenne pondérale

Figure 190 comparaison entre les données anthropométriques de notre population avec la population de TAHINA

7.3.3. Répartition selon la notion de sédentarité :

53 % des patients de notre série sont sédentaires, elle est plus élevé par rapport aux

données de la population a Tlemcen (42.6%) (96)
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7.4. Données de I’hypertension artérielle :

7.4.1. L’ancienneté de I'HTA :

La moyenne de l'évolution de 'HTA dans notre série est a 06.74 année * 06.68, avec
26.66% inférieur a une année, 30 %.inférieur a 5 ans et 79.32% inférieur a 10 ans.
L’évolution sans complication est plus prolongée chez les femmes par rapport aux hommes.
On considére que cette durée est arbitraire devant le manque de dépistage systématique de
'HTA.

7.4.2. Traitementde ’HTA :

15.7 % des patients ne regoivent aucun traitement, 39.3 % sont sous monothérapie, 30.66%

sous bithérapie, 11.7 % sous trithérapie, 2.7 % sous quadrithérapie.

En Fonction des classes thérapeutiques ; 32.6% des patients sont sous antagonistes de
systéme Rénine Angiotensine en Monothérapie, 4.3% sous Anti calciques, 2 % sous Béta

bloguants et 0.3% sous diurétiques.

L’utilisation des antihypertenseurs respecte les derniéres recommandation des sociétés

savantes.

7.4.3. Répartition selon I'équilibre tensionnel :

La moyenne tensionnel de notre série est de [142.40 = 19.55] mmHg pour la Pression
artérielle systoliqgue et de [83.97 +11.33] mmHg pour la PAD. Les femmes sont légérement
mieux équilibrées que les hommes. Ces chiffres sont trés élevés par rapport a la population

générale (117.59 mmHg pour la PAS moyenne et 71.81 mmHg) (6)

Selon la cible tensionnel, 66.98 % des patients présentent une PAS > 130mmHg et 44,32 %
> 140 mmHg de la PAS.

Concernant la pression artérielle diastolique 52.67 % des patients ont des chiffres supérieurs

a 80 mmHg et 21% supérieurs a 90 mmHg.

Selon les catégories de I'HTA 46.33% de notre population n’est pas aux objectifs

thérapeutiques et 71.66% présentent une HTA normale haute et plus.

La moitie de notre population n’est pas équilibré sur le plan tensionnel.
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7.4.4. lapression pulsée:

197 patients de notre série présentaient une Pression pulsée inférieur a 60 mmHg, les

autres ; 103 patients (34.33%) avaient une PP pathologique

Dans notre série La pression pulsée pathologique est plus fréquente chez les hommes par
rapport aux hommes et elle augmente avec I'age. Cette Pression pulsée augmente avec

I'age du fait de | ‘augmentation de la rigidité artérielle(244)

Cette rigidité artérielle augmente la Vitesse de 'Onde de Pouls (VOP) qui est un marqueur

du risque cardiovasculaire

Dans I'’étude de Framingham, pour un méme niveau de PA systolique comprise entre 140 et
160 mmHg, le risque de cardiopathie ischémique est multipli€ par quatre lorsque la PA
diastolique diminue de plus de 90 a moins de 70 mmHg(244).

7.5. Les facteurs de risque cardio vasculaire :

7.5.1. Le Diabéte Sucré :

Dans notre série 171 patients sont diabétiques soit 57%.sans différence entre les deux
sexes et de fagon homogéne sur les différentes catégories d’age. Cette association HTA et
Diabete est bien démontré(245) le taux est retrouvé a 66% dans I'étude de Pr Nibouche a
Ain Taya 2003 (246)

7.5.2. LaDyslipidémie :

La dyslipidémie est retrouvée chez 29.33% des patients, elle est plus fréquente chez les

femmes en particulier entre 55 et 65 ans.

7.5.3. Le Tabagisme::

18 patients de notre série sont tabagiques, soit 6 %, 43 patients ont arrété de fumer depuis
plus de trois ans soit 14.33%, 79.67% sont non-fumeurs.les fumeurs sont de sexe masculin

d’age > 45 ans.

7.5.4. Consommation d’alcool

4.67% des patients avaient déclaré une cosommation réguliéere d’alcool. lls sont

exclusivement des hommes distribués sur toutes les tranches d’age.

7.5.5. Les antécédents familiaux d’événements Cardio-vasculaires précoces :

10% des patients rapportent un antécédent familial d’événement cardio vasculaire précoce
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7.5.6. Risque cardio vasculaire :
30% de notre série sont a haut risque cardio vasculaire et 21.67 % sont a un niveau de risque faible

7.5.7. Syndrome métabolique et syndrome d’apnée de sommeil :
le syndrome métabolique touche 70.33% de notre population et le SAOS est retrouvé chez 11
patients soit 3.67 % de nos patients

Page 298



7.6. Les atteintes des organes cibles :

7.6.1. Atteinte infra clinique des organes cibles :

La prévalence des atteintes d’organe cible dans notre série est a 72.3% nos résultats se
rapprochent des résultats de Soya a Abidjan en 2017. Ce dernier avait retrouvé 80.3%

d’atteinte infra clinique vasculaire.

Tableau 142 comparaison entre notre étude et les étude de la prévalence des atteintes des organes cibles chez
I'hypertendu

Etude / année Région/ Age moyen/ Sex localisations
population ratio recherchées

Soya 2017(247) Abidjan/ 203 55.3 TSAo + Artere 80.3%
hypertendus des membres
0.67 inferieurs
Notre série Béjaia/ 300 59.75 Toutes 72.3%
Hypertendus
0.67

Page 299



7.6.2. HVG électrique :

52 patients présentent une HVG électriqgue dans notre série. Soit 19.8% sur les 263 patients

explorés. Ce taux se rapproche des autres études nationales et internationales.

Tableau 143 comparaison entre la prévalence de I'HVG électrique dans notre série et les autres séries publiées

Critere ECG

Prévalence

N de cas

Salles(248)
2010

Addo
(249)2009

Ishikawa 2009
(111)
Escobar 2008
(112)

Martin 2007

(113)
Raynair 2006
(115)

Taleb
Bendiab(250)
2018

Notre étude

552

219

3714

276

111

1091

200

300

50,4

59,7

62,9

46,3

> 35

61,7

59.75

29%

63,9%

40,6%

48,9%

33%

48,6%

39%

67%

Sokolow-Lyon
P Cornell
C Cornell

un critére positif
5

Sokolow-Lyon
P Cornell

Sokolow-Lyon

C Cornell

P Cornell
Sokolow
Lyon*durée QRS

un critére positif
parmi 7

Un critéere positif
parmi 2

Sokolow
Cornelle

Un critére parmi
les 4

20,5
25,4
21,9

33,3

15,2
11
9,5
11,6

25,4
22,1

42,3

18,9

14,5%
24,6%

19.8%

113
140
121

70

564
408

26
32
70
61

47

206

200

257
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7.6.3. HVG échocardiographique

75 patients présentaient une HVG échocardiographique, 175 avaient une masse
ventriculaire gauche normale, et 9 patients la fenetre est difficile. La prévalence est estimée
a 29%.Cette prévalence est plus faible que la prévalence retrouvée dans le travail de these
de Dr Taleb sur 200 patients hypertendus a Tlemcen ou le taux selon ASE avoisiné
68%(250)

Valeurs F/H Prévalence Méthode

Salles(248) 2010 417 110/125 75.5 LVM/BSA g/m?
Wang 2012 (119) 1826 46,7/49,2 42.8% LVM/H*’
Martin 2007 (113) 55 143/102 50% LVM/H g/m
Salako 2009 (120) 54 104/116 21.6% LVM/BSA g/m?
57 105/126 22.8% LVM/H g/m
Latreche S 60 120/150 48% LVM/BSA g/m?
Taleb 200 100/115 59.8% LVM/BSA g/m?

Bendiab(250) 2018

Notre étude 300 95/115 29% LVM/BSA g/m2

La prévalence de I'HVG echographique est faible par rapport aux études nationales ; ce taux
est probablement expliquer par la nature de recrutement qui concerne uniquement les

hypertendus asymptomatiques
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7.6.4. L’épaisseur Intima Média :

La moyenne de I'épaisseur Intima Média dans notre série est de 0.83 + 0.29 mm.

IMT = 0.9 est retrouvé chez 88 patients. La prévalence est estimée a 34.9%

7.6.5. Présence de plaques carotidiennes

Des plaques carotidiennes ont été mises en évidence par I'examen échodoppler de

dépistage chez 101 patients soit 40.1% des examens effectués.

Les plaques avec dégrée de Sténose supérieur a 50% sont retrouvées chez 23 patients soit
9.1 %.

Tableau 144 comparaison entre les résultatas de notre séries et les études de I'athérosclérose carotidienne

Etude / Région N Age moyen  Sex ratio %
année athérosclérose
TSA

Soya Abidjan 203 55.3 0.67 75.4%

2017(247) hypertendus

Yu sun 2004 Taiwan 1781 49 1.74 36.9%

(251) population
générale

Notre série  Béjaia 300 59.75 0.66 40.1%
hypertendus
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7.6.6. Le dépistage de ’AOMI :

7.6.6.1. La méthode de dépistage :

Dans la littérature, on a trouvé plusieurs méthodes utilisé pour la réalisation de I'lPS. Deux
méthodes sont principalement choisies par les derniéres études locales et étrangéres. L’IPS
Hight et / ou I'lPS low.

L’IPS Hight (ABI Hight) consiste a rapporter la pression artérielle la plus élevée des artéres
tibiales postérieures et pédieuses sur la pression artérielle brachiale la plus élevée. Cette
méthode de dépistage était utilisée par de nombreuses études en particulier 'étude
Européenne PANDORA(194) la cohorte espagnole ARTPER(195)et reste la références pour
les dernieres recommandations des principales sociétés savantes ; AHA/ACC 2016(196),
ESC/ESVS 2017(197), TASC Il 2007(198).

Dans notre série, on a utilisé les deux méthodes de dépistage de ’AOMI, ABI Hight et
ABI Low.

La valeur seuil de I'lPS retenue dans les études cliniques pour porter le diagnostic ’AOMI
ou utilisée dans les études épidémiologiques pour évaluer la prévalence de la maladie ou la
valeur pronostique de I'lPS varie en fonction des auteurs. Depuis les années 2000 et pour la
majorité des auteurs, la valeur seuil de I'lPS pour poser le diagnostic d’artériopathie a été

fixée a 0.90.

Dans notre série, tout patient avec un IPS inférieur a 0.90 au repos était considéré
comme artéritique. Quand [I'IPS était supérieur a 1.40 on [Pavait considéré

médiacalcose
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Tableau 145 comparaison entre la méthode de dépistage de 'AOMI dans les différentes études

Auteur

Niazi 2006

Schroder 2006

Epsinola-
Klein2008

Cacoub 2009

Taylor 2009

Cimminiello
2011

Kessal 2012

Belahsene
2016

Soya
2017(247)

Notre étude

Population d’étude

DT2

Patients haut
risque

Consultant MG

Population
générale

Patients a risque
modéré

Patients MG

Risque cardio

vasculaire non
élevé

Hypertendus

Hypertendus
asymptomatiques

type

Cas témoin

Cas - témoin

Etude

comparative

Dépistage

dépistage

dépistage

Dépistage

Dépistage

dépistage

Dépistage

Taille
d’échantillon

107

216

831

5679

1017

9816

620

310

203

300

Méthode
IPSH/L

IPS Hight

IPS low

IPS Hight

IPS low

IPS Hight

IPS low

Bas 4
arteres/
BD

IPS h

IPS Low

IPS Hight

Bas des
artéres/
BD

IPS Hight

ABI hight

ABI Low

Définition
de TAOMI

<0.90

<0.90

<0.90

<0.90

<0.90

<0.90

<0.90

<0.90

<0.9

<0.90
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7.6.6.2.

La prévalence :

La prévalence de 'AOMI asymptomatique en utilisant la Pression systolique la plus élevée

aux membres inférieurs est retrouvée chez 10 patients (3.7 %), la médiacalcose est

retrouvée chez 26 patients (9.7%).

En appliquant la pression systolique la plus basse aux membres inférieurs, on retrouve
FAOMI chez 24 patients soit (9 %) contre 13.82% d’AOMI retrouvée dans la thése de Pr
Kessal — Pr Brouri (97) et la médiacalcose chez 02 patients Soit (00.7%)

Tableau 146 la prévalence de I'AOMI dans les différentes séries publiées

Etude Population Age Méthode  Prévalence Prévalenc
moyen population e

1% globale (hyperten

auteur/Année dus)

Belhadj 2007  Sidi Belabbes 17.42% 22.1%

Hanane Population générale 59.8+ 55.67% 30.2%
Alger 14.33 ans

Kessal / 2012 MG/Alger 61.75 Low 13.82% 13.82%

(97) +10.72

Belahsene A risque non élevé 41.83+ Low 1.61%% 2.17%

2016 Blida 12.84

Farkas Hypertendus 61.45 14.4% 14.4%
Hongrie

Yang Chine / 4716 8.7%
hypertendus

Soya 203 55.3% 12.8%

2017(247) hypertendu/Abidjan

Notre étude Béjaia/ Low 9%

2019
300 Hypertendus hight 03.7%
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La prévalence de 'AOMI chez les hypertendus est trés différente d’'une série a une autre,

peut étre du fait de méthodologies différentes.
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7.6.7. Atteinte rénale infra clinique

15 patients (soit 5.7%) présentaient une protiénurie positif a la bandelette urinaire.

La recherche de la micro albuminurie était positive chez 61 patients (soit 23.3%) des
patients explorés, ce taux se rapproche de donnée de la littérature ou on trouve 15 — 20 %

selon les séries.

La moyenne de la clearance de la créatinine dans notre série est de 87.28 + 24.73 ml/mn
[33.59 -180.50].

30 patients (10.9%) avaient présenté une clearance a la créatinine < 60 ml/min, aucun

patient n’avait une clearance < 30 ml/mn.

131 patients (48.3%) avaient une clearance entre 60 et 90 ml/mn, et 110 (41.7%) parmi eux
présente une clearance > 90 ml/mn. On ne note pas de différence significative entre les

hommes et les femmes.

La prévalence de la baisse de débit de filtration glomérulaire dans notre série est a 11%.
Cette prévalence se rapproche des données rapportées par de nombreuses études
internationales concernant la population générale. Aux Etats Unis, I'étude NHANES III
concernant 8.6 millions de personnes avait retrouvé une prévalence est a 10.1 % (252),
'étude Norvégienne Hunt Il concernant plus de 65 milles personnes avait retrouvé une
prévalence a 10% (253). La prévalence au Taiwan est a 11.3 % (254). Au Maroc I'étude
Meramere réalisée en 2015 sur un échantillon de plus de 10 milles personnes avait retrouvé

une prévalence a 5.1%.

Concernant la population des diabétiques, nous avons retrouvé plusieurs études. La
prévalence dans cette population spécifique est variable. Dans I'étude de Nebti concernant
300 patients diabétiques type 2 hospitalisés au CHU Mustapha, la prévalence est a 33 %, la
prévalence est plus élevée au maroc ou Bouattar avait trouvé une prévalence a 60%. En
France I'étude ENTRED concernant 10000 diabétiques communautaire avait estimé la

prévalence de la MRC a 29%.

Une autre population a été étudié, c’est la population des sujets agés, nous avons trouvé
une enquéte Algéroise mené par Chiad en 2018 concernant 451 sujets agés de plus de 65

ans. Dans cette étude la prévalence de la MRC persistante est a 28.20%(255)

Concernant la population spécifique des hypertendus, nous citons I'étude Américaine

USRDS (256) menée en 2010, concernant 100000 personnes a risque rénal, hypertendus ou
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diabétiques. Dans cette enquéte une analyse de sous-groupe des hypertendue a été
effectuée et la prévalence est retrouvée 27.5%. Au niveau nationale, le travail de thése de Dr
Djennane - Pr Heddoum qui a étudié le profil rénal chez la population hypertendu
diabétiques. Ce travail a conclu a une prévalence élevée estimée a 40%

Notre travail confirme la prévalence faible de la maladie rénale chez I'hypertendu
asymptomatique. La prévalence se rapproche de la population caucasienne et elle est plus
faible par rapport a la population de Sud et Sud Est Algérien suggérant un gradient Nord
Sud.

Tableau 147: la prévalence de la maladie rénale chronique dans les différentes études

Etude Année Population de I’étude Echantillon Prévalence de la
MRC

NHANES Il 1999 2007 Générale 8.6 million  10.1%

Américaine 8 ans

Hunt 2 Norvege 2008 Générale 65604 10%

8 ans suivi

Etude Taiwanaise 2004 Générale 460000 11.9%

Etude Bouattar 2010 DT2 Hospitaliers 600 60%

Maroc

Etude Nebti 2013 DT2 Hospitaliers 300 33%

CHU Mustapha

Américaine 2010 DT2 communautaire 100000 39.6%

USRDS HTA communautaire 27.5%

Frangaise 2007 DT2 communautaire 10000 29%

ENTRED

rétrospective

Etude Sari 2008 DT2 communautaire 620 49%

Benmansour IRC 24%

Etude Chiad 2018 Sujets agés > 65 ans 451 28.20

Alger

Djennane - 2019 DT2 + HTA 302 40%

Heddoum communautaire

Notre Série 2020 HTA communautaire 300 11%

7.6.8. Atteinte ophtalmologique :

60 patients (29.21%) avaient une rétinopathie hypertensives, parmi eux 3 avaient une

rétinopathie stade 3.

La prévalence de la rétinopathie hypertensive est estimé a 28.20% et selon la classification

de Kirkendal, le fond d’ceil est normal chez 70.9% des patients, le stade 1 est retrouvé chez
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14.6% des patients, le stade 2 dans 12.2% des cas et le stade 3 dans 1.4%. Nos résultats
sont différents par rapport a la série de Jean Wenceslas Diallo & Burkina faso qui avait
réalisé le fond d’ceil chez 189 Hypertendu. Lui rapporte une prévalence de la rétinopathie
Hypertensive nettement plus élevée estimé a 42.74%. Cette différence est trés probablement
due a la population étudiée (population subsaharienne) (257)

Tableau 148 : la prévalence de la rétinopathie hypertensive dans la littérature

Etude / Année Population N Stade  Stade Stade RH

1 2 3
Diallo (2015) Burkinafaso Hypertendu 189 36.32 5.55% 0.85% 42.74%
Notre étude 2020 Béjaia Hypertendus 213 146% 12.2% 1.4% 28.20%
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7.7. Les facteurs de risque associés aux atteintes des organes cibles :
7.7.1. Facteurs de risque associés aux Atteintes des organes cibles :

On a remarqué une association fortement significatives entre les atteintes des organes cibles
chez I'hypertendu asymptomatique et : 'adge p = 0.000. Concernant les autres facteurs, en
l'occurrence le sexe, le BMI, le TT et [l'apport sodé élevé, I'analyse ne démontre pas
d’association significative. La prévalence est plus significative de l'atteinte des organes
cibles chez les femmes de plus de 55 ans par rapport aux hommes. Chez ces derniers, la

prévalence est significative a partir de 45 ans.

L’association est fortement significative entre la prévalence des atteintes infra cliniques des
organes cibles et la sédentarité (p = 0.000) ainsi qu’avec le niveau de risque cardio

vasculaire évalué par le score SCORE (p= 0.000).

L’association est faiblement significative avec le taux de cholestérol total (OR = 2.27 [0.96-
5.40] p =0.055)

L’association est non significative avec le diabéte (p=0.101) et le syndrome métabolique (P =
0.130)

L’atteinte des organes cibles est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle

systolique, I'ancienneté de 'HTA et les catégories de 'HTA.

Concernant I'ancienneté de 'HTA, les atteintes des organes sont observées au moment du
diagnostic de 'HTA chez 65 % des patients. Cette prévalence est nettement plus élevée
chez les patients hypertendus entre 10 — 15 ans et 15 - 20 ans d’évolution pour atteindre
86% et 95% respectivement (p= 0.003)

La pression Artérielle Systolique prise au cabinet médical est associé a un risque d’atteinte
infra clinique des organes cible a partir de 130 mmHg de la PAS et augmente d’une fagon

linéaire avec 'augmentation des chiffres de la PAS (p = 0.000).

Le risque d’'une atteinte infraclinique est observé principalement chez les Hypertendus
grades 1 et 2 (p= 0.000).

A Tlanalyse multivariée, Les deux facteurs de risque indépendants associées au
développement des atteintes infracliniques des organes cibles sont : 'age a partir de 45 ans

et le niveau de la pression artérielle Systolique a partir de 130 mmHq,

Tableau 149 facteurs de risque indépendants associés aux atteintes infra cliniques des organes cibles
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Etude / année Population Objectif localisations FDR

dépisatge indépendants

Soya 2017(247)  Abidjan/ 203 Athérosclérose infra TSAo + AOMI Age > 50 ans +

Hypertendus cliniques sexe masculin +
HTA 2

Yu Sun 2002 Taiwan/ 1781 Athérosclérose TSAo Age/ PAS/

(251) population carotidienne Hyperglycémie
générale

Notre série Béjaia / 300 Atteintes Toutes les Age > 45 ans
hypertendus infracliniques localisations PAS

7.7.2. I'Hypertrophie ventriculaire gauche :

on remarque I'absence d’association significative entre I'hypertrophie ventriculaire gauche et
le sexe, I'age, le BMI, le tour de taille et la consommation excessive en sels, L'analyse des
sous-groupes retrouve une prévalence élevé de 'HVG électrique entre 45 et 55 ans et entre
55 et 65 ans avec des OR a 7.80 [0.97 — 62.37] p = 0.0528 et a 7.76 [0.99 — 60.82] p =
0.0511 respectivement.

L'HVG est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique prise au

cabinet médical, a partir de 140 mmHg d’une fagon linéaire et aux grades 1 et 2 de I'HTA.

Les autres parameétres tels que la Pression Artérielle Diastolique, 'ancienneté de 'HTA et les
classes thérapeutiques ne sont pas associés au développement de [I'Hypertrophie

ventriculaire gauche

L’étude de l'association de I'HVG et les facteurs de risque cardio-vasculaires nous a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'hypertrophie
ventriculaire gauche électrique et le taux de cholestérol total (p = 0.008). Les autres facteurs
de risque entre autre le Diabéte sucré, la Dyslipidémie, le tabagisme et les ATCDs familiaux,

le SAOS ne sont pas associé d’'une maniére significative.

L’analyse multivariée retrouve Les deux facteurs de risque indépendant associé au
développement de I'hypertrophie ventriculaire gauche électrique sontLe niveau de la

Pression Artérielle Systoliqueentrel40 et 179 mmHget le taux deCholestérol

Totalsupérieur a2 g/l. Le p est trés significatif.
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7.7.3. Epaisseur Intima Média :

On a remargué une association significative entre I'épaisseur Intima Média > 0.9 mm et le

sexe masculin (p = 0.002), 'age supérieur a 55 ans (p= 0.000).

Concernant les autres facteurs, en 'occurrence le BMI. le tour de taille et la consommation

excessive en sels I'analyse ne démontre pas d’association significative.

L’analyse des sous-groupes des BMI I'analyse retrouve un risque plus faible chez les obéses
(OR=0.41[0.19 - 0.91] p=0.02).

L’'IMT pathologique est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique
prise au cabinet médical (p = 0.04), les autres paramétres tels que la Pression Artéerielle
Diastolique, les catégories de 'HTA, I'ancienneté de 'HTA et les classes thérapeutiques ne

sont pas associés a la modification de I'IMT chez I'hypertendu asymptomatique.

L’étude de l'association de I'IMT pathologique et les facteurs de risque cardio-vasculaires
nous a démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'épaisseur
Intima Média pathologique et la consommation du Tabac (p = 0.000). L’association est aussi
significative avec I'antécédents de la dyslipidémie (p = 0.045). Les autres facteurs de risque
entre autre le Diabéte sucré, le syndrome métabolique, le syndrome d’apnée de sommeil, la
consommation d’alcool, les ATCDs familiaux d’événements cardiovasculaires précoces et
les taux de cholestérol avec ses fractions et le TG, ne sont pas associé d’'une maniére

significative.

La prévalence de I'épaisseur Intima Média pathologique est fortement corrélée aux niveaux

de risque cardio vasculaire selon le score SCORE (p = 0.000)

Les deux facteurs de risque indépendants fortement associé a I'épaisseur Intima Média
pathologique sont I'age supérieur a 55 ans « le p est trés significatif & 10 » et |le tabagisme
(p = 0.041).

7.7.4. Plaques carotidiennes:

On Constate une association fortement significatives entre les plaques carotidiennes chez
lhypertendu asymptomatique et: I'dge. L'dge de prévalence significative des plagues
carotidiennes chez les femmes est retrouvé a partir de 65 ans dix ans aprées les hommes
chez lesquels la prévalence est significative & partir de 55 ans. Le méme constat est retrouvée

par rapport aux plaques sténosantes
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La présence de plaques carotidiennes est associée a I'ancienneté de 'HTA (p= 0.004), la
prévalence augmente d’une fagon linéaire et significative a partir d’'une année d’évolution de
'HTA. La prévalence des plaques carotidiennes est inversement associée aux niveaux de la
pression artérielle diastolique prise au cabinet médical avec une valeur statistique faiblement
significative (p = 0.052). par contre, les plagues sténosantes sont associées a la PAS (p=
0.05), la prévalence augmente d’'une fagon linéaire et faiblement significative a partir d’'une

année d’évolution de I'HTA.

L’étude de l'association des plaques carotidiennes et les facteurs de risque cardio-
vasculaires nous a démontré une association fortement significative entre la prévalence des

plaques et la sédentarité (p = 0.005).

Les autres facteurs de risque entre autre, le Diabéte, la Dyslipidémie, le tabagisme et les

ATCDs familiaux ne sont pas associés d’'une maniéere significative.

Concernant le score SCORE, nous retrouvant une corrélation parfaite entre les niveaux de

risque et 'augmentation de la prévalence des plaques carotidiennes

L’étude de l'association des plaques sténosantes carotidiennes et les facteurs de risque
cardio-vasculaires nous a démontré une association fortement significative entre la

prévalence des plaques et le taux de LDL cholestérol (p = 0.013).

Les autres facteurs de risque entre autre, le Diabéte, le tabagisme la sédentarité, le
syndrome métabolique, le SAOS et les ATCDs familiaux ne sont pas associés d’'une maniére

significative.

Concernant le score SCORE, nous retrouvant une corrélation parfaite entre les niveaux de
risque et 'augmentation de la prévalence des plaques sténosantes carotidiennes (p= 0.000)

A l'analyse multivariée, Le seul facteur de risque indépendant associé au développement

des plaques carotidiennes est : 'age supérieur ou égal a 55 ans.

Les deux facteurs indépendants associés au développement de la plague sténosante chez
'hypertendu asymptomatique sont I'&gesupérieur a 45 ans et le taux de LDL supérieur ou

égala 0.7 g/l

7.7.5. Excrétion urinaire d’albumine:

Nous constatons une association fortement significative entre I'excrétion urinaire d’albumine

chez I'hypertendu asymptomatique et 'age (p = 0.023). L'analyse des autres facteurs, en
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'occurrence le sexe, le BMI, I'apport sodé élevé et le tour de taille, ne démontre pas une

association significative.

Chez les femmes, la prévalence de la protéinurie est élevée dans les groupes d’age entre
35 et 45 ans et les sujets entre 65 et 75 ans avec des taux estimés a 50% et 60%
respectivement, 'analyse ne retrouve pas d’association statistiquement significative entre

les différents groupes (p = 0.620).

Concernant la population masculine, la prévalence augmente avec I'age, elle passe de 9%
entre 35 — 45 ans a 62,5% aprés 75 ans, l'analyse retrouve une relation linéaire trés
significative entre les différents groupes d’age (p= 0.003), Aprés 75 ans le risque relative est
trés élevé (OR = 18.33, p = 0.02)

La présence de 'albuminurie est fortement associée a I'ancienneté de I'HTA (p=0.015), la

prévalence est trés élevé entre 10 et 20 ans d’évolution de 'HTA.

La prévalence de l'‘excrétion urinaire d’albumine augmente d’une fagon linéaire avec les
niveaux de la PAS, elle passe de 23% si PAS < 120 mm Hg a 60% pour les PAS > 180
mmHg, le p est proche de la significativité (0.052).

L’excrétion urinaire d’albumine augmente avec les catégories de I'HTA elle est a 22.5% pour
les PA optimale, elle atteint 42% pour 'HTA grade 3. L’analyse retrouve une association

proche de la significativité (p=0.079)

Les autres paramétres ne sont pas associés au développement de l'albuminurie en
'occurrence: niveaux de la pression artérielle diastolique prise au cabinet médical, et les

classes thérapeutiques

L’étude de l'association de l|‘albuminurie et des facteurs de risque cardio-vasculaires a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de I'albuminurie et ; le
diabéte (p = 0.000), la dyslipidémie (P = 0.034). le taux de LDLc < 1g/l et la sédentarité (p =
0.036).

L’excrétion urinaire d’albumine est inversement associé aux ATCDs familiaux d’évenement

cardio vasculaire précoce (p = 0.039).

Les autres facteurs de risque entre autrele syndrome métabolique, le SAOS, la

consommation d”alcool et le tabagisme ne sont pas associé d’'une maniére significative.

Le niveau de risque cardiovaculaire selon le score SCORE n’ai pas associé a la prévalence

de I'excrétion urinaire d’albumine pathologique (p = 0.112)
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Les trois facteur de risque indépendant associé a I'excrétion urinaire d’albumine chez

I'hypertendu asymptomatique sont le_Diabéte Sucré, le niveau de la_PAS et |le taux de LDLc..

Le diabéte sucré multiplie le risque de développement de I'albuminurie d’un facteur de 3.65
(p =0.017).

L’élevation de la PAS est associée a une augmentation de I'excrétion urinaire d’albumine (p
=0.027)

Les taux de LDLc < 1 g/l sont associés a une augmentation de I'albuminurie ( p = 0.017)

Dans la littérature on retrouve que L’excrétion urinaire d’albumine est plus importante chez
’'homme que chez la femme, chez le fumeur que chez le non-fumeur, elle s’éleve avec 'age,
le poids, les niveaux de pression artérielle, de glycémie, de cholestérol (et inversement pour
ceux du HDL-cholestérol). De fait, non seulement la MA est associée a la plupart des
facteurs de risque ‘classiques’, mais sa présence double approximativement la valeur du
risque associé a chacun de ces facteurs. La relation entre les valeurs de MA et le risque est
continue, et le seuil a partir duquel une augmentation d’albuminurie est associée a une
augmentation du risque est inférieur a 15 mg/jour (10 g/min), moins de la moitié des valeurs

habituellement retenues pour la prédiction du risque de néphropathie chez le diabétique.

Le risque associé concerne la maladie artérielle, aussi bien coronarienne que cérébro-
vasculaire, mais aussi la mortalité globale, et ceci a été montré dans la population agée puis

dans la population générale.

La méta-analyse du Chronic Kidney Disease Prognosis Consortium permet de quantifier le
risque de mortalité associé a une EUA, avec lequel elle est linéairement corrélée (sur une
échelle log-log), sans seuil, une valeur prédictive indépendante, et multiplicative, de la valeur

prédictive d’'une baisse du DFGe au-dessous de 75 ml/min.

Plusieurs études ont montré que 'EUA était directement corrélée avec le niveau moyen de la
pression artérielle (de consultation ou ambulatoire), notamment nocturne.De plus, une
augmentation de 'EUA est retrouvée plus volontiers chez les sujets qualifiés non dippers

gue chez ceux dont le rythme nycthéméral estconservé.

La MA est aussi majorée en présence d'une obésité, surtout androide, et elle a été
considérée comme un élément d’'une des définitions du syndrome métabolique (celle

proposée par 'OMS).
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L’existence d’'une microalbuminurie est le corrélat fréquent d’'une hypertension artérielle
sévere.Mais sa valeur diagnostique, pour identifier formellement une atteinte rénale
spécifique de I'hypertensionartérielle ou un sous-groupe particulier de patients hypertendus

avec atteinte vasculaire particuliére, reste a établir.
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7.7.6. Fonction rénale:

On Constate une association fortement significative entre la dégradation de la fonction

rénale chez I'’hypertendu asymptomatique et 'dge (p = 0.005)

L’analyse des autres facteurs, en 'occurrence le sexe, le BMI, 'apport sodé élevé et le tour

de taille, ne démontre pas une association significative.

Chez les femmes, on constate une association statistiquement significative entre I'age et
I'atteinte rénale (p = 0.027), le risque est multiplié par 4.82 dans le groupe 65 — 75 ans sans

pour autant avoir une force statistique (p =0.15).

Chez les hommes, le lien entre la dégradation de la fonction rénale et 'age n’est pas prouvé
(p = 0.072) mais I'analyse des sous-groupes retrouve une forte prévalence de linsuffisance
rénale dans les tranches d’age 55 — 65 ans et > 75 ans , ces derniers sont associés a un

risque multiplié par 3.68 et 9.61 respectivement avec un p non significatif

Les difféerents paramétres du profil de 'HTA en consultation ne sont pas associés au
développement de linsuffisance rénale en I'occurrence: niveaux de la pression artérielle,

I'ancienneté de 'HTA et les classes thérapeutiques.

L’analyse des sous-groupes retrouve une forte prévalence de linsuffisance rénale dans les
HTA grade 3 et les PAS > 180 mmHg, le risque relatif est multiplié par 3.9 et par 7
respectivement (les p restent non significatifs, 0.16 et 0.06 respectivement). Cencernant les
thérapeutiques, les patients sous ARA2 + diurétique présente une forte prévalence

d’insuffisance rénale avec OR = 3.990 et p = 0.055

L’étude de l'association de linsuffisance rénale et des facteurs de risque cardio-vasculaires
a démontré une association significative entre la prévalence de l'insuffisance rénale et ; le
taux de TG (p = 0.048), le taux de Cholestérol Total (p= 0.044). 'association est a la limite de

la significativité avec la sédentarité (p = 0.054).

Les autres facteurs de risque entre autre, la consommation d’alcool, les ATCDs familiaux
d’événement cardio vasculaire précoce, le SAOS le syndrome métabolique et le tabagisme

ne sont pas associés d’une maniére significative.

A l'analyse multi varié, Les facteurs de risque indépendant associé au développement de

linsuffisance rénale chez I'hypertendu asymptomatique sont I'age et le_ taux de TG.
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7.7.7. Artériopathie oblitérante des membres inférieurs:

On Constate une association fortement significative entre les anomalies de l'indice de la
pression systolique a la cheville chez I'hypertendu asymptomatique et 'age (p = 0.003). le
risque de 'AOMI est multiplié par 2.26 a partir de 65 ans et par 5.77 aprés 75 ans, le p dans
les deux sous-groupes reste non significatif.

L’analyse des autres facteurs, en l'occurrence le sexe, le BMI, le tour de taille et 'apport

sodé élevé, ne démontre pas une association significative.

Chez les femmes, nous n’avons pas trouvé d’association statistiquement significative entre
la prévalence de 'AOMI et 'age. L'analyse des sous-groupes retrouve un risque élevé a

partir de 'adge de 75 ans.

Chez les hommes l'analyse retrouve une association fortement significative entre la
prévalence de 'AOMI et I'age (p=0.004), le risque relative est majoré aprés 65 ans, il est

multiplié par 4 et 9.66 pour les ages entre 65 -75 ans et > 75 ans respectivement.

Concernant la médiacalcose, nous constatons une augmentation progressive de la
prévalence en fonction de I'dge chez les deux sexes sans différences statistiquement

significative entre les sous groupes.

Les anomalies de I'lPS ne sont pas associée ni a I'ancienneté de 'HTA ni aux différents

parameétres la pression artérielle prise en consultation.

L’étude de I'association des anomalies a I'lPS et des facteurs de risque cardio-vasculaires a
démontré une association fortement significative entre la prévalence de la pathologie
vasculaire des membres inférieurs et le diabéte sucré (p= 0.003) ; le syndrome métabolique
(p= 0.033) et la dyslipidémie (p = 0.042).

Le diabéte sucré est associé a une augmentation de la prévalence de TAOMI. Le risque chez
'hypertendu diabétique est multiplié par 2.23 par rapport au non diabétique (le p est non
significatif dans cette situation). Par contre, le risque de la médiacalcose est multiplié par 4

avec un p fortement significatif (0.006).

Le syndrome métabolique est une situation a risque majeur de la médiacalcose (OR = 5.43
[1.25-23.61] p= 0.02), de méme le risque de 'AOMI est augmenté de 5% sans valeur
statistique significative (p = 0.93).

La dyslipidémie multiplie le risque de la médiacalcose par 2.23 (IC95% [0.98-5.09] p=0.055),

le risque d’AOMI est multiplié par 1.73 sans significativité statistique.
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L’analyse retrouve une association fortement significative entre le taux de cholestérol total et
de TG et la prévalence de 'AOMI chez I'hypertendu asymptomatique. En effet, le taux de
cholestérol total = 2 g/l augmente le risque de 4.86 (IC 95% [1.24-19.02] p=0.02) et le taux
de TG = 1.5 g/l est associé a une augmentation de risque d’AOMI de 3.43 (IC95% [0.93-
12.66] p=0.06).

Nous constatons une association fortement significative entre la maladie vasculaire des
membres inférieurs et le tabagisme sevre, dans cette situation le risque d’AOMI et de
Médiacalcose est multiplié par 4.02 (IC 95%][1.07 — 15.06] p = 0.03) et 8.67 (IC 95% [2.4 —
31.18] p = 0.001) respectivement.

Le taux de LDL = 1 g/l est associé a une diminution de la prévalence de la médiacalcose,
I'Odds Ratio dans cette situation est a 0.18 (IC 95% [0.05-0.63] p=0.007)

'évaluation de risque par le score SCORE est faiblement corrélé a la pathologie vasculaire

des membres inférieurs.

Les deux facteurs de risque indépendant associé aux anomalies de I'IPS (AOMI et/ou

médiacalcose) chez I'hypertendu asymptomatique sont 'age et le diabéte sucré.

Les deux facteurs de risque indépendant associé a l'artériopathie oblitérante des membres

inférieur dépistée par IPS cheville chez I'hypertendu asymptomatique sont 'age et le taux de

cholesterol total = 2qg/I.
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7.7.8. Larétinopathie hypertensive:

le sexe, I'age, le BMI, la consommation de sels et le tour de taille ne sont pas associés d’'une

maniére significative avec la rétinopathie hypertensive chez I'’hypertendu asymptomatique..

Les anomalies au fond d’oeil sont associées d’'une maniere fortement significative aux
paramétres de I'hypertension artérielle chez I'’hypertendu asymptomatique en 'occurrence la
Pression Arterielle systolique (p = 0.017), les catégories de I'HTA (p = 0.048), et le traitement
de 'HTA (0.032)

L’ancienneté de I'HTA et le niveau de la PAD ne sont pas associée d’une maniére

significative.

I'association entre la PAS et la rétinopathie hypertensive est linéaire a partir de 120 mmHg,
on remarque un pic de prévalence dans la catégorie 130 — 139 mmHg(OR = 7.09 [1.87 —
26.86] p = 0.003).

La prévalence de la rétinopathie hypertensive augmente d’'une facon linéaire avec les
niveaux de I'hypertension artérielle et nous remarquons un pic dans le groupe normale haute
(5.03[1.33-19] p=0.01)

Concernant les thérapeutique, l'analyse retrouve un p significatif a 0.032 les classe
thérapeutiques associées a un niveau de risque élevé sont les ARA2 en association et les IC

en association.

L’étude de I'association de la rétinopathie hypertensive et les facteurs de risque cardio-
vasculaires démontre une association fortement significative entre la prévalence de la

rétinopathie hypertensive et la sédentarité. Le risque est multiplié par 1.91 (p = 0.037).

Les autres facteurs en I'occurrence le Diabéte sucré, la Dyslipidémie, le tabagisme, la
consommation d’alcool et les ATCDs familiaux ne sont pas associés a la rétinopathie

hypertensive.
Le niveau de risque selon le score SCORE n’est pas corrélé a la rétinopathie hypertensive.

Le seul facteur indépendant associé au développement de la rétinopathie hypertensive chez

I'hypertendu asymptomatique est le niveau de la PAS (p = 0.032)
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7.7.9. Larigidité artérielle :

Dans notre série, il existe une association linéaire fortement significatives entre la rigidité
artérielle chez I'hypertendu asymptomatique et : I'dge (p = 0.000). Concernant les autres
facteurs, en l'occurrence le sexe, 'apport sodé élevé, le BMI et le tour de taille 'analyse ne

démontre pas d’association significative.

La rigidité artérielle est fortement associée aux niveaux de la pression artérielle systolique
prise en consultationet aux catégories de I'HTA (p= 0.000). Les autres parametres tels que la
Pression Artérielle Diastolique, I'ancienneté de 'HTA et les classes thérapeutiques ne sont

pas associés a 'augmentation de la pression pulsée chez I'hypertendu asymptomatique.

L’analyse des sous-groupes des traitements retrouve une prévalence plus élevée de la
Pression Pulsée pathologique chez les patients sous ARA2 en monothérapie ou en

association, et les patients sous anticalcique en monothérapie ou en association.

La rigidité artérielle chez I'hypertendus asymptomatique est fortement associé a la
sédentarité le risque est multiplié par 1.87 (IC 95% [1.15-3.05] p = 0.011).

La rigidité artérielle est associée au tabagisme, les patients tabagique multiplie le risque de
2.58 par rapport aux non tabagique, le risque disparait apres arrét de tabac. La significativité
statistique est faible (p = 0.055)

Le niveau de risque selon le score SCORE est parfaitement corrélé a la rigidité artérielle

Les deux facteurs de risque indépendants associés a la rigidité artérielle chez I'hypertendu

asymptomatique sont : 'age et le niveau de la pression artérielle Systolique.
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8. Recommandations et perspectives

Aux chercheurs:

La thématique de l'atteinte infra-clinique des organes cible suscite beaucoup d’attention
et de réflexion et la recherche dans ce domaine mérite d’étre poursuite sur une plus
grande échelle dans la population générale algérienne.

La recherche préclinique est fondamentale dans ce domaine a implication biochimique et
moléculaire, de ce fait des travaux précliniques sont indispensables pour mieux éclairer

les phénoménes associés a I'’hypertension artérielle.

Aux praticiens :

De dépister a chaque consultation et de maniére systématique I'hypertension artérielle
chez tous les sujets de plus de 35 ans.
De respecter les recommandations concernant la prise de la pression artérielle au
cabinet
D'utiliser des tensiomeétres électroniques validés
De demander un bilan d’atteinte infra cliniques des organes cibles dés le diagnostic de
I'HTA comportant :
o Le calcul de la pression pulsée
o la mesure de I'IPS, le praticien doit étre formé en matiere de la réalisation et
linterprétation de I'IPS selon le modele ABI Low qui est le mieux corrélé aux
atteintes vasculaires.
o Un ECG 12 dérivation avec calcul systématique des indices de 'HVG ; R AVL
indice de Cornelle, produit Cornelle et I'indice de Sokolow.
o Demande de 'albuminurie sur Spot Urinaire
o Demande systématique du bilan rénal avec calcul de la clearance par MDRD et
classification de la maladie rénale chronique selon KDIEGO
o Une échographie carotidienne avec mesure de [I'épaisseur Intima média et
recherche de plaques carotidiennes
o Demande de fond d’ceil avec attention particuliére au stade 2 le mieux corrélé au
niveau de risque cardio vasculaire.
L’échographie cardiaque avec mesure de la masse ventriculaire gauche est fortement
recommandée dans les situations suivantes
o HTA de moins de 5 ans
o Mal contrélée de grade 1 ou 2

o ECG normal
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o De classer en fonction de résultats de bilan d’atteinte infra-cliniques des organes cibles
en trois catégories :
o Patient sans atteinte des organes cibles
o Patient avec atteinte précoce : en présence d’'un élement parmiles 3 :
= |MT >0.9 mm,
= EUAA2
» Rétinopathie stade 1 et 2.
o Patient avec atteintes avancées : en présence d’'une des anomalies suivantes :
* Plaques carotidiennes sténosantes
=  HVG électrique ou échographique
» Baisse du DFG
= Rétinopathie hypertensive stade 3
o De s’organiser en réseaux multidisciplinaire, I'HTA n’est plus un probléme de chiffres,
c’est une pathologie silencieuse a mécanismes complexes et a conséquences muti-

viscérales

Aux patients :

e De se faire dépister pour I'hypertension artérielle a partir de 'dge de 35 ans.
¢ De ne pas banaliser les chiffres tensionnels limites.
¢ De baisser le poids et de diminuer la consommation en sels dés le jeune age

e De lutter contre la sédentarité

Aux autorités administratives de santé publigue:

o De promouvoir les compagnes de dépistage systématique de I'hypertension dans un
cadre organisé avec circuit de soins bien défini.

e De promouvoir les compagnes de sensibilisations contre les facteurs de risque cardio
vasculaire en particulier 'obésité, la sédentarité et la consommation en sels

e De promouvoir la formation médicale continue des médecins omnipraticien dans le
dépistage de 'AOMI et 'analyse de 'ECG

e D’équiper les EPSP de doppler de poche pour la mesure de I'lPS en vue d’'une meilleure
standardisation de cette technique.

o D’équiper les structures hospitaliéres d’échographe pour exploration vasculaire

e De créer des unités HTA dans les services de Médecine Interne, de cardiologie...

e De faciliter le remboursement des examens a but de dépistage et des spécialités

agissant contre les atteintes artérielles infracliniques.
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Au ministére de la santé publique :

e De privilégier leur prévention primaire dans les programmes de lutte contre les
pathologies non transmissibles.

o De poursuivre les campagnes nationales d’éducation des populations sur les facteurs de
risque des maladies cardiovasculaires émergentes

e De développer le programme national de lutte intégrée contre les maladies non
transmissibles

Page 324



9. ALGORITHME DECISIONNEL

A la lumiére de nos résultats, un arbre décisionnel me semble intéressant pour une meilleure

application de nos résultats sur le plan pratique

Premiere étape :

Le dépistage des atteintes des organes cibles de I'hypertension artérielle concernera :

e Lapopulation cible:

o Tous les Hypertendus des deux sexes ageés de 35 ans et plus, traité ou non

e | es acteurs:

Les médecins concernés par le dépistage sont :

e Les médecins généralistes

e Les

médecins  spécialistes : internistes, cardiologues, néphrologues et

endocrinologues.

o Tous les médecins qui prennent en charge I'’hypertension : médecine de travail...

e Comment faire ?

e Examen clinique systématiques chez tous les patients hypertendus a chaque

consultation ciblant :

O

O

O

La Recherche des FDRCV

Rechercher les douleurs précordiales, les palpitations, la dyspnée, oedeme
des membres inférieurs

Rechercher la notion de claudication intermittente

La prise de la tension artérielle au deux bras a la recherche d'une différence
significative entre les deux membres (Aniso-tension) et calcul de la pression
pulsée

Palper les pouls aux membres inférieurs et compléter 'examen par la mesure
de l'indice de la pression systolique a la cheville des quatre axes vasculaires
Ausculter les trajets des gros vaisseaux

Rechercher des signes d’appels neurologiques type signes de localisation ou
déclin cognitif

Rechercher la notion d’'une baisse de I'acuité visuelle

e Examens complémentaires :

O

ECG 12 dérivation avec utilisation combinée des trois critéres : calcul de
RAVL, Indice de Cornelle et indice de SOKOLOW
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o Evaluation de [l'excrétion urinaire d’albumine avec mesure de Rapport
Albumine / Créatinine Urinaire sur Spot Urinaire

o Fond d’ceil.

Deuxieme étape :

Devant une atteinte infra clinique des organes cibles :

o Classer les patients selon la classification sus cités.
e Evaluer le niveau de risque cardio vasculaire selon SCORE chez les patients a risque
éleve.
¢ Organiser le suivie en fonction des groupes d’atteintes infracliniques et le niveau de
risque de la maniére suivante :
o Groupe sans atteinte : évaluation des AOC chaque 3 ans
o Groupe avec atteintes précoce :
» Risque faible : évaluation chaque 3 ans
* Risque élevé : évaluation chaque année
o Groupe d’atteintes avancées des organes cibles : évaluation chaque année
associée a une prise en charge adéquate.
e La cible tensionnel de traitement a atteindre est 120 — 129 mmHg de la PAS.

e La pression pulsée est a prendre en considération.
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10. Arbre décisionnel :

Dépister I'HTA chez les patients de plus de 35 ans

Confirmer ’'HTA

Rechercher les atteintes infracliniques des organes cibles « systématique »

Absence d’atteinte
des organes cibles

Groupe sans AOC
(AOCO0)

Atteintes

débutantes des
organes cibles™* :

(AOCP)

Atteinte précoce

Atteinte sévere
des organes
cibles** :

Atteinte avancée
(AOC A)

Evaluation de risque

« score de risque »***

Niveau de risque
faible

Niveau de risque
élevé

Controle dans 3
ans

Controle chaque
année

*IMT > 0.9 mm, microalbuminurie, rétinopathie stade 1 ou 2.

**hypertrophie ventriculaire gauche, PP > 60 mmHg, plaque carotidienne > 50%, IPS < 0.9,
DFG < 60 ml/mn/1.73 mz, rétinopathie stade 3 ou 4

*** bien corrélé a I'atteinte carotidienne.
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11. Catégories de 'HTA chez I'Hypertendu connu

A la lumiére des résultats de notre travail, les catégories de 'HTA Chez I'hypertendu connu
doivent comprendre deux élements essentiels: la pression Artérielle Systolique et La
Pression Pulsée. La Pression artérielle Diastolique n’est pas associée aux atteintes des

organes cibles :

Tableau 150 : Catégories de I'HTA chez I'Hypertendu selon I'association avec les atteintes des organes cibles

Catégories de ’'HTA PAS PP
Basse rigide <120 mmHg >60 mmHg
Basse <120 mmHg < 60 mmHg
Elevée 130 — 139 mmHg < 60 mmHg
Niveau 1 140 — 159 mmHg < 60 mmHg
120 — 139 mmHg >60 mmHg
Niveau 2 160 — 179 mmHg < 60 mmHg
140 — 159 mmHg >60 mmHg
Niveau 3 >180 mmHg
160 — 179 mmHg >60 mmHg
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12. Echelle de risque des atteintes des organes cibles

Le Score SCORE n’est pas corrélé aux atteintes infracliniques des organes cibles,
principalement 'HVG selon les données de notre série, nous suggérant une Echelle

comportant obligatoirement les items Suivants :

A. La Pression Artérielle Systolique : le facteur de risque majeur et en relation Dose —
Effet avec toutes les atteintes infracliniques des organes cibles.

B. La Pression Pulsée : facteur de risque et marqueur de la rigidité artérielle, elle est
corrélée d’'une maniére parfaite a toutes les atteintes des organes cibles.

C. L'age: facteur de risque majeur et indépendant des atteintes vasculaires
carotidiennes, des membres inférieurs et de la rigidité artérielle

D. Le Diabete sucré : facteur de risque majeur et indépendant des maladies rénales et
artérielles des membres inférieurs

E. La dyslipidémie : facteur de risque indépendant des pathologies vasculaires
principalement les membres inférieurs, cardiaque et rénales

F. Le Tabagisme : facteur de risque indépendant de I'hypertrophie carotidienne
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Conclusion




Conclusion:

Nous avons mené une étude transversale descriptive prospective chez trois cent patients
hypertendus asymptomatiques agés de plus de 35 ans résidants dans la Wilaya de Bejaia.
L’objectif principal est de décrire les atteintes infra cliniques des organes cibles. Les atteintes
cardiaques, carotidienne, artérielles des membres inférieurs, rénales et ophtalmiques sont

recherchées.

Notre travail est le premier de genre, montre clairement que l'atteinte infra clinique des
organes cibles est fréquente dans la population des hypertendus asymptomatiques. La

présence d’au moins une atteintes d’organe cible est retrouvée chez 72.3% des patients.

L’atteinte vasculaire est la plus fréquente, dominée par la présence de plaque carotidienne
chez 40% des patients suivie par I'hypertrophie carotidienne chez 34.9% et la rigidité
artérielle chez 34.3% des hypertendus asymptomatiques. L’AOMI et les plaques
carotidiennes sténosantes sont moins fréquentes, la prévalence avoisine les 9% pour les

deux.

L’atteinte rénale est représentée principalement par I'albuminurie avec une prévalence de
'EUA A2 a 23.3%. Le Débit de Filtration Glomérulaire est bas chez 11% des patients

L’Hypertrophie ventriculaire gauche est diagnostiquée a I'ECG chez 17.3% des patients,

cette prévalence atteint les 29% en utilisant I'échographie cardiaque.
Enfin I'atteinte ophtalmologique est observée chez 28.20% des patients.

Le facteur de risque majeur, indépendant, modifiable associée a toutes les atteintes des
organes cibles est le niveau de la Pression Artérielle Systolique. Le risque augmente d’'une
fagon linéaire & partir de 130 mm Hg. Le deuxieme facteur de risque majeur, indépendant

mais non modifiable est 'age supérieur & 45 ans.

Le tabagisme est associé a I'atteinte carotidienne, le diabéte est impliqué dans les atteintes
rénales et artérielles des membres inférieurs. La dyslipidémie est associée a [Iatteinte

cardiaque, les plaques carotidiennes et la médiacalcose.

Les atteintes cardiaques, vasculaires et ophtalmiques sont précoces, elles surviennent au
cours des 5 premieres années d’évolution de 'HTA. Par contre, les atteintes rénales sont
tardives. Elles surviennent aprés 10 ans d'évolution et elles sont représentées
principalement par I'excrétion urinaire d’albumine A2 et A3. Le débit de filtration glomérulaire

est longtemps conservé dans notre série.
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L’analyse de la corrélation entre les différentes atteintes des organes cibles retrouve une
forte corrélation entre les valeurs de I'épaisseur intima média et les valeurs de tous les tests
de dépistages en l'occurrence la masse ventriculaire gauche a I'échographie cardiaque,
l'indice de Sokolow, les valeurs de la pression pulsée, I'albuminurie et le débit de filtration
glomérulaire. La rigidité artérielle évaluée par le calcul de la pression pulsée est corrélée a
toutes les atteintes d’organes cibles. Les valeurs de la pression pulsée sont corrélées a I'lPS

low, la MVG échographique, aux indices de Sokolow et Cornelle et a I'lMT.

Ces corrélations montrent clairement que les atteintes des organes cibles sont des
expressions variables d’'un méme phénoméne pathogénique associant le remodelage et la

rigidité vasculaire.

Dans notre série, le niveau de la pression Artérielle Systolique associé a un faible risque
d’atteinte infraclinique des organes cibles est situé entre 120 et 129 mmHg. Nous
recommandons d’associer a la prise de la Pression Artérielle, le calcul de la Pression

Pulsée, cette derniére ne doit pas dépassée les 60 mmHg.

Le bilan de I'atteinte infra clinique doit comporter chez tous les hypertendus un ECG avec
calcul des indices de Sokolow et de Cornelle et une évaluation de la MVG échographique.
L’échographie carotidienne avec mesure de I'épaisseur Intima Média et évaluation des
plaques. Le dosage de l'albuminurie et le calcul de DFG. La mesure de lindice de la

Pression systolique a la cheville par la méthode ABI low et le fond d’ceil.

Les résultats de notre travail ouvrent les portes a d’autres projets de recherche dans La
thématique de [latteinte infra-clinique des organes cibles. Ce domaine a implication
biochimique et moléculaire suscite beaucoup d’attention et de réflexion et la recherche
préclinique est indispensable pour mieux éclairer les phénoménes associés a I'hypertension

artérielle.
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Annexe 01 : la classification de I’'HTA (ESC /ESH)

Catégorie Systolique Diastolique
Optimale <120 mmHg Et < 80 mmHg
Normale 120-129 mmHg Et/ou 80 — 84 mmHg
Normale haute 130 — 139 mmHg Et/ou 85 — 89 mmHg
HTA grade 1 140 — 159 mmHg Et/ou 90 — 99 mmHg
HTA grade 2 160 — 179 mmHg Et/ou 100 — 109 mmHg
HTA grade 3 =180 mmHg Et/ou =110 mmHg
HTA systolique isolée = 140 mmHg Et <90 mmHg

Tableau 151 définition et classification du niveau tensionnel au cabinet selon
I'ESC/ESH 2013 (230)
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Annexe 02 : la classification de la maladie rénale (258)

Prognosis of CKD by GFR
and Albuminuria Categories:

KDIGO 2012

Persistent albuminuria categories
Description and range

Al A2 A3
NOnaas y'° Moderataly Severaly
ncrea : increased increased
=30 mg'g 30-300 mg'g =300 mg'g

<=3 mg'mmol

3-30 mgmmol

=30 mg/mmaol

&g G1 Normal or high =90

o

~

= § G2 Mildly decreased 60-89

s

E T Mildly to moderately

? = Gaa | o ased 45-59

S— :

@ o Moderately 1o

% = G3b | severety decreased S04
e

oo

£ 38 |ca Severely decreased 15-29

S o

o«

3 GS Kidney failure =15
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Annexe 03 : les scores de risque

« Framingham »(259)

V.F FRAMINGHAM RISK SCORE to predict 10 year ABSOLUTE RISK of CHD EVENT \h
\&4 ST ALBANS & HEMEL HEMPSTEAD NHS TRUST : CARDIOLOGY DEPARTMENT

This risk assessment only appbis fo assessment for PRIMARY PREVENTION of CHD, in paople who do not have evidence of established vasculr disease.
Patients who alroady have evidence of vascular disease usuall have a >20% rsk of further events of over 10 years, and require vigorous SECONDARY PREVENTION
Poople with a Famiy History of pramature vascular disease are at highe risk than predicted; Southem Europeans and some Asians may have & lower isk in relation to standard rsk faciors.

STEP {: Add scores by sex for Age, Total Cholostarol, HOLCholestarol, B9, Diabetes and Smoking. (DL unknown, assume 11 in Maks, 1.4in Females)

Age Total Cholesterol || DL Cholestrol || Systollc B8P Diastollc BP Diabetes | M [ F || Smoking | M| F
M[F M[F MIF[| male | <go [so084|0sso (0098|2100 N [0]0][ N |00
03 |-1[-0]| <at |32 an | o | o | 1| 2 Yo |2 Yo |22
9899 | 0 [-a]| 1= [o[of| optas [4]2|| 12042 [ 0 | o [ 1 | 2
dodb [ 1 [o]] s2-s2 |00 ] tartaa o] o0 [ 1 | 4 [ 1| 2
a9 [ 2| o || sa=rg |2l || ro0.86 0ol tose [ 2 | 2 | 2 | 2
st | 3] o] (RO [ 2t 2] e
8689 |47 Female | <80 | 8084 | 8589 | 9060 | 2100 Categorisation of 10 year Risk
6044 |68 an | 3| 0| 0| 2 of CHO Event
6649 |68 a2 | o [ 0| 0| 2 VoryLowrisk | <10%
4 |78 19049 | o [ o | o | 2 Lowrisk <16%
weee | 2 [ 2| 2|2 Nodersterisk  [16:20%
2180
T Systoli and Diastolc B fal ino difeent catogories,
use score from higher category

STEP 2 Usototal scor to detemine Peciced 10year Absolute Risk of CHD Event (Coronary Desth, Myocardal nfarcion, Angine) by sex

10 yoar Risk: Malo Q| Yo | M| 4% s 81 TS A (153 1600 8% B3

STEP3: Compare Prodicted 10 yoar Absolute Risk with "Average® and "ldeal" 10 year Risks, o give Relative Risks

W0 | 06 | 855 | 0064 | 6.8 | T0.74 |  [Vdear riskreprosents

W 1 Totl Choestrol = 4.1 5.1
% | ™ | % HOL =12 (Mel), 14 (Fomae)
| 1% | 1% | 1% | W% B < 12080

5 ™ % &% % No Diabetes, Non Smoker

with anthypertensives 1o achieve a BP 5160/90 ((deally 140/80)

from Wison PWF, etal Prediction of coronary heart disease using risk factor categories, Clrculation 1986,97.1837-47 Dr John Bayliss
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Score SCORE

ST N2
012159
" 12

10

15% and over
10%-14%
5%-9%
3%-4%
| 2%

1%

< 1%

10-year risk of
fatal CVD in
populations at

Systolic blood pressure

4 5 B 7

Total cholesterol:HDL
Cholesterol ratio
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Annexe 04 : criteres du syndrome métabolique selon 'IDF/AHA/ NHLBI (2009)(260)
e 3des 5 critéres suivants

o Tour de taille élevé : seuils ethno-centrés, reprenant les seuils IDF 2005 pour
les non-européens et laissant le choix entre seuils IDF et seuils NCEP/ATP Il
pour ceux d'origine européenne.

o TG élevés : > 1,5 g/L ou traitement

o HDLc bas: < 0,40 g/L: hommes < 0,50 g/L: femmes

o PA élevées : PAS > 130 mm Hg et/ou PAD > 85 mm Hg ou traitement

o Glycémie a jeun élevée : > 1,0 g/L ou traitement

e Valeur spécifiques pour le tour de taille selon I'DF 2005.(261)

Groupe ethnique Sexe Tour de taille en cm

Sud-asiatiques Hommes =90
Femmes =80
Chinois Hommes =90
Femmes =80
Japonais Hommes =85
Femmes =90

Tableau 152 Valeurs spécifiques au pays/a I’origine ethnique pour le tour de taille

Pour les populations d'origine sub-sahariennes et les populations de la méditerranée
orientale et arabes, les données des populations européennes doivent étre utilisées jusqu’a

ce que des données plus spécifiques soient disponibles.
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Annexe 05 : Syndrome d’apnée du sommeil, échelle d’Epworth(262)

Dans les 8 circonstances suivantes, avez-vous un risque de vous endormir dans la
journée 7

- i ce risque est inexistant, cochez 0

- si ce risque est minime, cochez 1

- si ce risque est modéré, cochez 2

- 51 ce risque est important, cochez 3

exemple : si le risque de vous endormir "assis en lisant un livre ou le journal” est
modéré cochez : 2

1. Assis en lisant un livre ou le journal 01020300
2. En regardant la télévision 00102030
3. Assis, inactif, dans un lieu public 00102030
(cinéma, théatre, salle d'attente)

4. 5i vous étes passager d'une voiture pour un 0100200300
trajet d'une heure

5. En étant allongé aprés le repas de midi 01020300
lorsque les circonstances le permettent

6. En étant assis, en parlant avec quelqu'un o1 02030
7. En étant assis, aprés un repas o1 02030
sans boisson alcoolisée

8. En étant au volant de la voiture, 0102030

au cours d'un arrét de la circulation de quelques minutes

[Total : |
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Annexe 6 : Questionnaire
CHU Béjaia

Service de Médecine Interne

Professeur Bouali F chef de service

Questionnaire : atteinte asymptomatique des organes cibles

Numéro :

Nom

1%® partie :

Date :

Prénom

Sexe :

Date de naissance

Age

Numéro de téléphone

Adresse

Profession

Situation familiale

Niveau intellectuel aucun

baccalauréat

primaire

universitaire

College

HTA
Type : Essentielle
Ancienneté

Traitement

Complications :
Cardiaques
Vasculaire

Antécédents personnels

Diabeéte

Insuffisance rénale

Secondaire

Neurologique

Rétinienne

dyslipidémie

Alcool

Gravidique

Rénale

Sédentarité
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Tabac Sevré >3 Passif Non-fumeur
actuel ans

Habitudes alimentaires

Apport sodé éleve

Autres :

Antécédents familiaux

ATCDs Familiaux d’événement CV précoce

Autres

Observation : Inclut non inclut
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CHU Béjaia
Service de Médecine Interne

Professeur Bouali F chef de service

Questionnaire : atteinte asymptomatique des organes cibles

2°™ partie :
Numero :
Examen :
Poids Taille BMI
Tour de taille
La prise de la pression artérielle électronique Manuelle
Droite Gauche
PAS
PAD
PP
EXAMEN CARDIAQUE
choc de pointe Dyspnée Réle
Oedeme
Autres
Examen vasculaire
Carotides D G Souffle
Pouls fémoral D G
Pouls radial D G
Pouls tibial post D G
Pouls pédieux D G
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Examen neurologique et ophtalmologique

Déficit moteur
Trouble sensitif
Démence
Acuité visuelle

Autres signes cliniques

commentaire : Exclut Non exclut
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CHU Béjaia
Service de Médecine Interne

Professeur Bouali F chef de service

Questionnaire : atteinte asymptomatique des organes cibles
3éme

Bilan de I’atteinte des organes cibles

Créatinine sanguine Clearance MDRD
Bandelette urinaire protéinurie

Microalbuminurie

ECG

Indice de Sokolow
Indice de Cornell
R AVL

Autres

Echographie doppler cardiague

Masse ventriculaire gauche

Autres

Echodoppler carotidien : EIM

Plaque

Autres

IPS D G

Bras
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TP
TA
IPSh
IPSb
Fond d’ceil :
Observation : AOC présente AOC absente
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CHU Béjaia
Service de Médecine Interne

Professeur Bouali F chef de service

Questionnaire : atteinte asymptomatique des organes cibles

eme

4°"" partie :
Risque cardio vasculaire globale
Facteurs de risque cardiovasculaire
Sexe masculin Age

(> 55 ans chez 'lhomme> 65 ans chez la
femme)

ATCDs Familiaux d’évenement CV précoce
Dyslipidémie Sédentarité
Diabéte ou hyperglycémie

Tabac

MAPA

24h

Profil nocturne

Profil diurne

Dipper FC matin

HTA blouse blanche HTA masquée
SAQS :

Epworth :
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Polygraphie

Syndrome métaboligue

TT

TG

HDLc

GAJ

PA

OBSERVATION :
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Annexe 7 : Salle d’exploration vasculaire au niveau du service

Figure 191 salle de I'exploration vasculaire service de Médecine Interne CHU de Béjaia

Page 374



Résumé




L’HTA est considérée comme tueur silencieux « silent Killer », L’atteinte des organes cibles
est un indicateur de risque cardiovasculaire chez I'hypertendu. L’objectif principal de notre
étude est de décrire les atteintes infra-cliniues des organes cibles chez les patients
hypertendus agés de plus de 35 ans résidant dans la wilaya de Béjaia. Les atteintes

cardiaques, carotidiennes, rénales et des arteres de membres inférieurs sont recherchées.

C’est une étude descriptive, réalisée entre Octobre 2016 et Octobre 2019. Elle a inclus tous
les patients hypertendus asymptomatiques agés de plus de 35 ans des deux sexes. Le
dépistage des atteintes Infracliniques cardiaques, vasculaires, et rénales est réalisé avec ;
I'évaluation de I'hypertrophie ventriculaire gauche échographique et électrique par l'indice de
Cornelle, la valeur de R en AVL et l'indice de Sokolow. La mesure de I'épaisseur Intima
média par échographie 2D carotidienne et le dépistage et l'évaluation des plaques
carotidiennes. La mesure de la pression pulsée pour la rigidité artérielle. La mesure de
l'indice de la pression systolique au niveau de la cheville pour l'artériopathie oblitérante des
membres inférieurs. Et enfin, I'estimation de L’excrétion urinaire de l'albumine et de la
clearance de la créatinine selon MDRD. La recherche des facteurs de risque associés aux
atteintes des organes cibles est réalisée par méthodes statistique d’association et de
corrélation. Pour tous les patients une évaluation de risque cardiovasculaire globale est

réalisée. L’analyse des données est effectuée par le programme SPSS20 et Excel 2010

300 patients inclus dans notre série, il s’agit de 120 hommes et 180 femmes. L’age moyen
est de 59.75 ans. La prévalence des atteintes des organes cibles est estimée a 72.3%, la
prévalence de I'HVG électrique est de 17.3%, I'HVG échographique est de 29%.
L’hypertrophie carotidienne est observée chez 34.9% des patients et la présence de plaque
est notée chez 40.1% de notre série. les plaques sténosantes touchent 9.1% des patients
L’AOMI est retrouvée chez 3.7% des cas. Cette prévalence avoisine 9% en utilisant la
méthode IPS low. La pression pulsée pathologique est retrouvée chez 34.3% de nos
patients. L’excrétion urinaire d’albumine est pathologique chez 23.30% de nos patients pour
'EUA (A2). Le DFG est bas chez 11% de nos hypertendus asymptomatiques. Les principaux
facteurs de risque indépendants associés aux atteintes infracliniques des organes cibles
sont la valeur de la Pression Artérielle Systolique et 'Age. La pression pulsée > 60 mmHg
est associée a toutes les atteintes des organes cibles et I'EIM est corrélée a 'ensemble des
examens de dépistage des atteintes des organes cibles. Le score SCORE est prédictif
uniquement pour les atteintes carotidiennes, il n'est pas prédictif pour 'HVG, ni pour

l'albuminurie. Le score SCORE est peu prédictif pour TAOMI et pour l'insuffisance rénale.

Les atteintes infracliniques des organes cibles sont fréquentes dans notre série elles

avoisinent 09 % pour 'AOMI, 9% pour les plaques carotidiennes sténosantes et 29 % pour
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I'HVG. Ces chiffre sont alarmants du fait que La symptomatologie de I'atteinte d’organe cible

de 'HTA peut étre d’emblée grave ou méme fatale.

Le facteur de risque indépendant majeur modifiable est la valeur de la Pression artérielle
systoliqgue. Une attention particuliere pour la pression pulsée comme facteur de risque

cardiovasculaire et marqueur de la rigidité artérielle

Une Stratégie du dépistage des atteintes des organes cible couplée a une thérapeutique
efficace ciblant la PAS est le seul moyen permettant la prévention des complications cardio-

vasculaires, neuro-vasculaire et rénales.
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Abstract:

Hypertension is considered to be a silent killer. Damage to target organs is an indicator of
cardiovascular risk in people with hypertension. The main objective of our study is to
describe the sub-clinical damage to the target organs in hypertensive patients aged over 35

years living in the wilaya of Béjaia. Cardiac, carotid, renal and lower limb arteries are sought.

This is a descriptive study, conducted between October 2016 and October 2019. It included
all asymptomatic hypertensive patients over the age of 35 of both sexes. Screening for
infraclinical cardiac, vascular and renal damage is carried out with; the evaluation of the left
ventricular hypertrophy ultrasound and electric by the index of Cornelle, the value of R in
AVL and the index of Sokolow. Intima media thickness measurement by 2D carotid
ultrasound and screening and evaluation of carotid plagues. The measurement of pulsed
pressure for arterial stiffness. Measuring the systolic pressure index at the ankle for
obliterating arterial disease of the lower limbs. And finally, the estimate of urinary albumin
excretion and creatinine clearance according to MDRD. The search for risk factors
associated with damage to target organs is carried out by statistical methods of association
and correlation. For all patients an overall cardiovascular risk assessment is performed. Data
analysis is performed by the SPSS20 program and Excel 2010

300 patients included in our series, these are 120 men and 180 women. The average age is
59.75 years. The prevalence of target organ damage is estimated at 72.3%, the prevalence
of electrical LVH is 17.3%, the ultrasound LVH is 29%. Carotid hypertrophy is observed in
34.9% of patients and the presence of plaque is noted in 40.1% of our series. stenotic
plagues affect 9.1% of patients. AOMI is found in 3.7% of cases. This prevalence is around
9% using the IPS low method. Pathological pulsed pressure is found in 34.3% of our
patients. Urinary albumin excretion is pathological in 23.30% of our patients for EUA (A2).
The creatinine clearance is less than 60 ml / min in 11% of our asymptomatic hypertensives.
The main independent risk factors associated with subclinical damage to target organs are
the value of Systolic Blood Pressure and Age. Pulse pressure> 60 mmHg is associated with
all target organ damage and the EIM is correlated with all screening tests for target organ
damage. The SCORE score is predictive only for carotid lesions, it is not predictive for LVH

or albuminuria. The SCORE score is not very predictive for AOMI and renal failure.

Subclinical damage to target organs is frequent in our series, it is around 09% for AOMI, 9%
for stenotic carotid plaques and 29% for LVH. These figures are alarming that the
symptomatology of hypertension target organ involvement can be serious or even fatal from
the start. The major modifiable independent risk factor is the value of systolic blood pressure.

Special attention to pulse pressure as a cardiovascular risk factor and marker of arterial
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stiffness. A strategy for screening for target organ damage coupled with effective therapy
targeting SBP is the only way to prevent cardiovascular, neurovascular and renal

complications.
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