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Introduction

L'hypertension artérielle (HTA) représente une cause majeure des maladies cardio-vasculaires
et un véritable probléme de santé publique a I'échelle mondiale. Cette problématique affecte
toutes les catégories socioprofessionnelles et est inégalement répondue selon les continents et
les pays. Sa prévalence est augmentée dans les pays en développement comme I'Algérie, ainsi

gue dans le monde entier (Mesli et al., 2015).

L'HTA est un enjeu majeur pour la santé de la population. D'aprés une équipe de chercheurs
Américaine et britannique, cette pathologie touche plus d'un milliard d'individus a travers le
monde, soit plus d'un quart de la population mondiale, avec un taux de 26,5% en 2000, et ce
taux atteindrait 29% en 2025 (Kearney et al., 2005). En 2005, le Canada a enregistré une
proportion de 30,2% d'HTA. En France, 22,7% des adultes sont concernés par cette maladie.
En Amérique, 28,6% de personnes sont des hypertendus (Kearney et al., 2005). Selon les
projections épidémiologiques, en Afrique, la proportion d'individus atteints d'HTA serait
passée de 28 a 40% en 10 ans, atteignant 150 millions d'individus en 2025 (Kearney et al.,
2005).

L’Algérie, comme de nombreux autres pays en développement, n’est pas épargnée par cette
maladie et plusieurs facteurs rentrent en jeux et provoquent une hausse dramatique de la
fréquence de ’HTA. Parmi ces acteurs, on a la transition épidémiologique rapide du pays au
cours des trois derniéres décennies , ainsi que de I'émergence de nombreux autres facteurs de
risque environnementaux causés par des mesures incontrolées comme la mondialisation,
I'urbanisation rapide et les changements de mode de vie (National Institute of Public
Health, 2005 ; Mammeri et Tebaibia, 2020).

Selon l'organisation mondiale de la santé (OMS), environ 63 % des déces en Algérie étaient
causés par les maladies non transmissibles (MNT) (World Health Organization, 2012). En
1993, I'étude épidémiologique de santé a indiqué que I'hypertension était la principale cause
de consultation (17,2 %). La prévalence de la population Algérienne est d’environ 30 a 40 %
(Benkhedda et al., 2004 ; National Institute of Public Health, 2005 ; Temmar et al.,
2007).

De plus, selon I'étude épidémiologique multicentrique sur I'hypertension en Afrique des Nord,
en 2013, divers facteurs de risque cardiométaboliques sont relativement fréquents dans les
pays du Maghreb (41,8% en Algérie), avec une proportion d'hypertension de 45 %, soit 29 %

de nouveaux cas (Nejjari et al., 2013).
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L'HTA est plus frequente avec I'age en raison de la rigidification des arteres. C'est notamment
la pression artérielle systolique qui augmente par rapport a la diastole & mesure que les artéres
se durcissent. Cela conduit a une hausse de la tension artérielle différentielle. L’HTA pulsée
est définie par la distinction entre la pression artérielle systolique et la pression artérielle
diastolique. La rigidité des arteres est représentée par elle, plus elle est élevée, plus les arteres
sont rigides, ce qui est le cas chez les personnes agées (Fédération frangaise de cardiologie,
2023).

Dans cette approche, le but de notre recherche dans le cadre de notre mémoire de master est
d’évaluer les désordres métaboliques liés a ’'HTA chez les adultes Algériens en comparant
deux groupes de populations, l'un représentant les patients atteints d'HTA et l'autre se
concentrant uniquement sur les témoins sains des deux sexes en réalisant des dosages

biochimiques.

Une synthése bibliographique assez compléte est présentée dans la premiére partie de notre
travail, qui présente I'état actuel des connaissances sur la problématique de I’HTA. Dans une
seconde section, nous allons exposer notre approche de travail, exposer nos résultats et les
discutés. Et a la fin, on conclure ce mémoire par une conclusion générale et un ensemble de

perspectives.
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1. DEFINITION :

L’HTA est la pression que le sang exerce sur les parois des arteres. Elle évalue la force et la
quantité¢ avec laquelle le coeur pompe le sang ainsi que 1'¢lasticité des artéres. La tension
artérielle est composée de deux parties. La premiere est la pression artérielle systolique,
caractérisée par la contraction maximale du ventricule gauche et la deuxieme est la pression
artérielle diastolique, qui survient lorsque le cceur est au repos (entre les battements

cardiaques, la pression est minime a ce stade) (figure 1) (Marieb et Hoehn, 2019).

L’HTA est une pathologie chronique pouvant entrainer de multiples complications,
notamment des lésions cardiaques et rénales. L’HTA peut étre diagnostiquée lorsque la
pression artérielle systolique est supérieure a 140 mm Hg et la pression artérielle diastolique
est supérieure a 90 mm Hg. L’HTA est associée a diverses maladies (athérosclérose,
insuffisance cardiaque, accident vasculaire cérébral, infarctus du myocarde, Iésions rénales,
etc.). Si elle n’est pas traitée, ’HTA peut causer de graves dommages au cceur et aux

vaisseaux sanguins (Haute Autorité de Santé, 2016).

2. PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HTA:

2.1.Mécanismes a I’origine de ’HTA :

2.1.1. Les facteurs déterminants de la pression artérielle :
La pression artérielle (PA) est le produit du débit cardiaque (Q) et des résistances

périphériques (R) selon la formule suivante de Poiseuille : PA=Q x R.

Le débit cardiaque (Q) est lié a des facteurs tels que la fréquence et la contractilité, et une

variable extracardiaque, la volémie.

La loi de Poiseuille dépend des résistances périphériques. Il y a des caractéristiques
importantes comme le diametre des vaisseaux, la longueur et la viscosité sanguine
(Lewington et al., 2002).

Quand une partie de I'équation change, la pression artérielle augmente.
Le cycle cardiaque : Comment se déroule le rythme cardiaque ?

Le cceur est traversé¢ par 900 litres de sang chaque jour. Le myocarde agit en alternant la

relaxation et la contraction, ce qui entraine le remplissage ou la systole.
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Figure 1 : Pression artérielle systolique et diastolique (Asmar, 2002).
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=La diastole:
Elle implique une phase de remplissage et de contraction iso volumétrique.

Se déroule pendant que les valves de la porte sont fermées, quand elles s’ouvrent, le sang
s'écoule dans les ventricules en se relaxant et en faisant des contractions. En fin de
remplissage, le sang est entre 120 et 150 ml. Pendant une contraction iso volumétrique, les
valves atrio-ventriculaires et semi-lunaires sont fermées et la pression intra-ventriculaire

augmente rapidement.
=L a systole :
Elle inclut I'éjection ventriculaire et la relaxation iso volumétrique.

Pendant que les valves semi-lunaires s’ouvrent, 80 ml de sang est envoy¢ dans 1'aorte et le
tronc pulmonaire. Pendant la relaxation iso volumétrique, les valves semi-lunaires se ferment
car il y a plus de pression dans le ventricule. Cette période est retardée par une augmentation

de la pression intra-atriale qui ouvre les valves atrio-ventriculaires.
2.2. Réaction physique :

L'HTA est une dispute entre la paroi artérielle et le volume sanguin, ce qui affecte la loi de
Poiseuille (Murray et al., 2018). Différents facteurs interviennent, ce qui rend la

physiopathologie plus complexe (Murray et al., 2018).

Une variation quantitative de I'équation peut causer des réactions de contre-régulation rénales,
endocriniennes, neurologiques et cardiovasculaires, ce qui rend difficile de trouver I'anomalie
initiale. L'HTA est une maladie plurifactorielle avec un ou des facteurs déclenchant, et
secondairement une excrétion rénale de sodium inadaptée et une hypertrophie vasculaire qui
perpétue I'HTA (Hengel et al., 2022)..

Avec l'age, le systeme vasculaire change beaucoup, 1’¢lasticit¢ des fibres élastiques de la
paroi artérielle diminue, le diametre des arteres de gros calibre augmente et la fonction
d'amortissement diminue. Ces modifications peuvent augmenter la pression artérielle
systolique et diastolique. La pression pulsée reflete la rigidité des gros troncs artériels
(Hengel et al., 2022) (figure 2).
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Développement d'une rigidité de Ia paror artérielle

Diminution de la compliance ou de I'élasticité artérielle

Elévation de la PAS — élévation de la PAD

Augmentation de Ia pression pulsée

HTA a prédominance systolique caractéristique
*Conséquences myocardiques (perfusion coronaire, travail cardiaque,
HVG)

*Conséquences artérielles (cérébrales, rénales)

Figure 2 : Physiopathologie de I’'HTA du sujet 4gé (Hengel et al., 2022).
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2.2.1. Régulation de la pression artérielle

Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer pourquoi une HTA essentielle se produit :

Facteurs nerveux :

Leur activation se fait grace a la mise en jeu de plusieurs centres qui régulent et commandent

les variations de la pression artérielle.

Axe réflexe des barorécepteurs :

Ces réflexes, normalement activés par une augmentation de la pression artérielle, provoquent
une diminution de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle en augmentant le tonus
parasympathique et en inhibant le tonus sympathique. Au cour de I’HTA, il existe un
déplacement des seuils d’activation des barorécepteurs vers des valeurs tensionnelles plus
¢levées. C’est la désensibilisation des barorécepteurs (Hengel et al., 2022). Notons que ces
derniers ne sont pas adaptables et réagissent a une variation tensionnelle breve, leur seuil de
sensibilité augmente au cours de 1’exercice physique (Hengel et al., 2022).

Le systeme nerveux sympathique :

Il controle la vasomotricité artériolaire. Sa mise en jeu entraine :

— Une augmentation de la fréquence et de la contractilité cardiaque et par conséquent du débit

cardiaque.
— Une vasoconstriction donc une augmentation des résistances périphériques.

— Enfin, la stimulation du systéeme rénine-angiotensine-aldostérone (Hengel et al., 2022).

Les centres supérieurs :

IIs jouent un roéle dans la régulation de I’HTA en agissant sur le systéme sympathique et les
barorécepteurs.

Les principaux centres de régulations sont :

— le centre cardio-accélérateur sympathique, situé au niveau du bulbe.

— le centre cardio-modérateur parasympathique, situé au niveau du plancher du 4 °™

ventricule (noyau cardio-pneumo-entérique) (Hengel et al., 2022).
— le centre vasoconstricteur (bulbaire et médullaire).

— la médullo-surrénale, commandée par le nerf splanchnique.
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La mise en jeu de ces centres peut étre soit réflexe, soit centrale ou inter-centrale.

L’activité de ces centres est aussi modifiée par le stress, I’émotion, la respiration ou au cours
des mécanismes de thermorégulation avec une élévation de la pression artérielle et une
diminution de cette derniére lors du sommeil, de la relaxation ou en cas d’un traitement
sédatif (Hengel et al., 2022).

Facteurs humoraux :

Comportant des systémes vasoconstricteurs et vasodilatateurs. Un déséquilibre entre ces deux
systemes, en faveur des hypertenseurs va définir une HTA (Hengel et al., 2022).

Les systémes vasoconstricteurs

Ces hormones ont une action vasoconstrictrice et favorisent la rétention hydro sodée.

— L’endothéline : c’est un puissant vasoconstricteur. Elle agit au niveau des cellules
musculaires entrainant une contraction (Salfati et al., 2015).

— Le systeme rénine-angiotensine-aldostérone : ce systéme regroupe un substrat
(angiotensine), deux enzymes (rénine et enzyme de conversion), une pré-hormone
(angiotensine 1) et deux hormones (angiotensine Il et aldostérone) (Hengel et al., 2022).

La rénine produite au niveau du rein par ’appareil juxta-glomérulaire, transforme
I’angiotensinogéne en angiotensine |. Ce dernier est transformé en angiotensine Il, sous
I’action de I’enzyme de conversion (figure 3) (Salfati et al., 2015).

L’angiotensinogene II entraine une vasoconstriction donc, une augmentation des résistances
périphériques et une rétention hydro sodée (hypervolémie) par sécrétion accrue d’aldostérone,
ce qui aboutit a une augmentation de la pression artérielle (Murray et al., 2018).

— La noradrénaline et I’adrénaline : Sont les neurotransmetteurs du systéme sympathique

adrénergique. Elles entrainent une augmentation de la fréquence cardiaque et une
vasoconstriction (Salfati et al., 2015).

— Inhibiteurs endogénes de la pompe Na+ /K+ ATPase ou substance ouabaine « like »
endogeéne :

C’est une hormone natriurétique capable d’inhiber la pompe Na+ /K+ ATPase par le méme
mécanisme que les digitaliques. L’inhibition de la pompe Na+/K+ ATPase entrainerait une
augmentation du sodium par [’échangeur Cat++/Nat+ activé par le gradient Na+
extracellulaire/Na+ intracellulaire. Il en résulte une augmentation du calcium intracellulaire

favorisant la vasoconstriction (Hengel et al., 2022).
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Figure 3 : Systéme rénine-angiotensine-aldostérone (Salfati et al., 2015).
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Les systemes vasodilatateurs

IIs ont une action vasodilatatrice avec une diminution des résistances périphériques et parfois
natriurétique (diminution du débit cardiaque par une réduction de la volémie) (Hengel et al.,
2022).

— Le systeme Kallicréine-kinine : sa constitution est proche de celle du systeme rénine-
angiotensine-aldostérone. 1l comporte des enzymes (kallicréines), des substrats plasmatiques
d’origine hépatique (kininogénes) et des peptides (kinines). Les kinines exercent une action

vasodilatatrice, diurétique et natriurétique (Salfati et al., 2015).

— Les prostaglandines vasodilatatrices : elles agissent sur le muscle lisse vasculaire,

provoquant une baisse des résistances périphériques et induisant une excrétion urinaire du

sodium et une diminution de la pression artérielle (Salfati et al., 2015).

— Le facteur atrial natriurétique : il exerce un réle dans le tonus vasomoteur et

I’homéostasie. Il entraine une vasodilatation et provoque au niveau rénal une natriurése et une

diurese d’action rapide et massive (Hengel et al., 2022).

— L’oxyde nitrique : il entraine une vasodilatation en agissant sur les récepteurs des cellules
endothéliales et musculaires. Un déséquilibre entre ces deux systéemes, en faveur des
hypertenseurs va définir une HTA (Hengel et al., 2022).

Le réle du rein :

Le rein participe a la physiopathologie de ’HTA par I’intermédiaire de deux fonctions :

— Une fonction endocrine : qui comporte le systeme rénine-angiotensine-aldostérone, les

kinines et les prostaglandines (Salfati et al., 2015).

— Une fonction exocrine : I’excrétion de 1’exceés de sodium en réponse a un apport donné qui

entraine une augmentation de la diurese par la stimulation des meécanorécepteurs et

chémoreécepteurs du rein (Salfati et al., 2015).
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3. FACTEURS DE RISQUE :

La plupart du temps, les mécanismes specifiques de I'HTA demeurent inconnus. Cependant, il
est possible d'identifier plusieurs circonstances liées a cette maladie, ce qu'on désigne comme

un facteur de risque (figure 4).
L'age :

Plus nous vieillissons, notre tension artérielle augmente en raison de la contraction de nos
artéres au fil du temps. La rigidité des artéres provoque une hausse de la pression sanguine
(Doulougou, 2015).

Le sexe :

En général, les hommes ont une pression artérielle plus élevée, notamment chez les adultes.
De plus, la pression artérielle augmente de maniere plus marquée chez les femmes avec I'age,
et il est recommandé que la pression artérielle des deux sexes soit comparable a I'age moyen.
(Abbes, 2017).

Antécédents familiaux :

Le risque d’hypertension au cours de la vie est étroitement li¢ aux antécédents familiaux
d’hypertension, surtout si les deux parents souffrent d’hypertension. Selon 1'opinion, environ
60 % de I'héritage de cette famille est génétique et les 40 % restants sont dus a des facteurs

environnementaux (Bourgou, 2014).
Consommation du sel :

En regle générale, la consommation du sel est évaluée en se basant sur le rapport des ions
sodium et potassium (Na+/K+) présents dans l'urine. Différentes recherches ont repéré ces
ions sodium et potassium comme des éléments qui augmentent le risque d'hypertension

(Bouzidi et Bouguereau, 2017).
Le tabagisme :

La consommation de tabac, qu'elle soit en cours ou arrétée depuis moins de 3 ans, a été liée a
un risque accru de contracter principalement des coronaropathies, des accidents vasculaires
cérébraux des membres inférieurs et des anévrysmes de l'aorte abdominale, tant pour les

fumeurs actifs que pour les fumeurs passifs (Abbes, 2017).

11



Synthése bibliographique

LHYPERTENSION

CAUSES ET FACTEURS DE RISQUE

volume sanguin

arteres anormales surcharge ponderale
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)
¢

alcool j-"t‘Hl.'T«‘qlh‘

l'inactivite physique sel

Figure 4 : Causes et facteurs de risque de I’hypertension (Doulougou, 2015).
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Alcoolisme :
La consommation d'alcool est liée a une augmentation de I’hypertension (Doulougou, 2015)
Surpoids :

L'obésité est constamment associée a I’HTA, car elle provoque une hausse du rythme
cardiague et une augmentation excessive du volume sanguin, qui sont indispensables pour
répondre aux besoins métaboliques de l'organisme. On estime qu'environ 20 a 40% des
individus souffrant d'hypertension sont en surpoids (Doulougou, 2015).

Le diabeéte :

En général, les individus souffrant de diabéte présentent forte chance pour devenir
hypertendus que des non diabétiques (Doulougou, 2015).

Facteurs psycho-sociaux et le stress :

Lorsque des emotions négatives sont appliquées de maniere prolongée, cela entraine une
participation notamment du systéme nerveux orthosympathique, ce qui entraine une

augmentation de la pression artérielle (Bourgou, 2014).
4. CLASSIFICATION :
4.1 La tension artérielle : Tableau 1

4.1.1 La tension artérielle systolique (TAS) : est la valeur maximale de la tension artérielle,
elle est comprise entre 100-130 mm Hg (Victor, 2014/2015).

4.1.2 La tension artérielle diastolique (TAD) : est la petite quantité de tension minimale. La
TA est la diastole ventriculaire (valeur normale 60/90 mm Hg) (Victor, 2014/2015).

4.2 IL’HTA essentielle : est produite quand la pression sanguine augmente constamment,
allant de 140 mm Hg a 90 mm Hg, lors du repos du cceur (Victor, 2014/2015). Aucune cause
connue n'expligue son apparition, mais elle est favorisée par des facteurs de risque rénaux, des

facteurs génétiques et diététiques (Victor, 2014/2015).

4.3 L'HTA secondaire : L'étiologie est surrénalienne, rénale ou encore toxique (Victor,
2014/2015).
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Tableau 1 : Classification de I'hypertension artérielle selon I'OMS (Ministere de la santé,
2005).

Categori dystolique dystolique
Opfimal <1 <X
Normale <1 <B)
Normale haute 130-139 )-8
Grade | (legere 140-1% -9
Grade |l (moderee) 160-17 100-10¢
Grade Il (severe) > 10 2110

HTA systolique > 1 <Y
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4.4. HTA et grossesse : est présente dans 10% des premiéres grossesses et 8% de toutes les

grossesses (Chapell, 2008).
Il existe plusieurs types d'HTA pendant la grossesse :

4.4.1. L'HTA chronique : est une condition qui existe avant la grossesse, pendant les 20
premieres semaines d'aménorrhée (SA), et qui persiste au-dela de six semaines apres le
partum (Chapell, 2008).

4.4.2. I’HTA gravidique : définie par une HTA aprés 20 SA sans protéinurie. La pré-
éclampsie (PE) est une HTA apres 20 SA associée a une protéinurie (supérieure a 300 mg par
24 heures) (Chapell, 2008).

4.4.3 L'éclampsie : est une PE associée a des crises convulsives secondaires a une

encéphalopathie hypertensive (Chapell, 2008).
5. COMPLICATIONS DE I’HTA :

Les conséquences a long terme de I'hypertension entrainent des complications lourdes sur la
santé. Effectivement, la tension artérielle élevée est un risque cardiovasculaire. Les arteres
sont constamment soumises a une pression excessive, ce qui entraine des anomalies et une

rigidification de ces dernieres provoquant la formation de plaques d'athérome (Stef, 2015).

D'aprés la localisation des arteres affectées, cette hypertension accroit le risque d’AVC, de
crise dangor ou d'infarctus du myocarde, d'artériopathie des membres inférieurs et
d'insuffisance rénale chronique. De plus, une pression artérielle élevée peut causer une
insuffisance cardiaque a long terme, car le coeur augmente son activité afin de maintenir un

niveau de pression constant (tableau 2 et la figure 5) (Parati et al., 2014).
5.1 Complication cardiaque :

En ce qui concerne le cceur, 'HTA entraine une augmentation de la pression du ventricule
gauche, une dilatation de la cavité ventriculaire gauche et une insuffisance de lI'anneau mitral,
provoquant une insuffisance mitrale fonctionnelle et une insuffisance ventriculaire gauche a

long terme (Lewis et al., 2001).

Les coronaropathies (angor, infarctus du myocarde) peuvent également survenir dans le cas
ou le flux coronaire diminue pendant I'effort ou en cas de stress, entrainant une dilatation de

I'aorte et des arythmies, notamment la fibrillation auriculaire (Lewis et al., 2001).
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Tableau 2 : Les différents organes touchés par ’'HTA (Djeghri, 2014).

Complcations directs Complications

indurectes (Atheroselrose)

Hypetrophie venriculare gauche
o nsuffsance cardaque o insufisance coronaie

o [nsuffisance coronaie

WU TR o Accident  vasculaire — oérébral o Acedent ischémigue transioie
hemorragique

U o Anbrysme oudisecton de [aorte Aréropahie  oblitérane  des
membes infereus

Rein o Néphroangio - scléose — pouvant o St desartéres énales
aboutt ' msuffsance rénale
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Risques majeurs lies a I'nypertension

Cécité
A
Artériosclérose
(dommages ‘ Problémes
irréversibles cardiaques

aux arteres) et infarctus

Insuffisance
renale

Figure 5 : Risques majeurs liés a I’hypertension (CEC, 2015).
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Ainsi, le coeur va s'épuiser plus rapidement, ce qui entrainera une augmentation de la taille du
ventricule gauche et une diminution de son activité contractile, ce qui entrainera une

insuffisance cardiaque (Lewis et al., 2001).
5.2 Complication cérébrale :

Une atteinte du systéme nerveux central est fréquente. Elle se manifeste en particulier par la
survenue possible des accidents vasculaires cérébraux et de I'encéphalopathie hypertensive
(Blacher et al., 2013).

5.2.1. Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) :

La complication fréquente chez les hypertendus est l'attaque cérébrale causée par une
hémorragie cérébrale, et ses conséquences varient en fonction de son siége. Lorsque plusieurs

petits vaisseaux se rompent de maniére progressive.

Des tableaux de déficit moteur, de troubles de la conscience ou du comportement sont
généralement observés lors des AVC, avec des dommages aux nerfs craniens (Blacher et al.,
2013).

5.2.2. L'encéphalopathie hypertensive :

Il s'agit d'une situation d'urgence chez les patients atteints de 1I’hypertension, marquée par un
syndrome cérébral aigue, avec des céphalées intenses et des troubles de la conscience, causés

par une augmentation soudaine de la pression artérielle (James et al., 2014).
5.3 Complications vasculaires :

Une augmentation de la tension artérielle perturbe les vaisseaux sanguins. Effectivement, au
fil du temps, les parois des artéres se solidifient et la formation de plaques athéromateuses
s'accélere dans les arteres de grande taille. Si d'autres facteurs de risque de maladies
vasculaires sont presents, tels que le diabete ou le tabagisme, les dommages sont plus
significatifs. Ces modifications peuvent affaiblir autant la paroi du vaisseau qu'un anévrisme
peut se développer, entrainant ainsi une altération progressive des vaisseaux sanguins et une

diminution de leur élasticité (Waugh et al., 2019).

5.4. Complication rénale :
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La HTA peut entrainer a la fois une inflammation du rein et entrainer des consequences
néfastes. L'HTA permanente entraine une atteinte précoce des artéres et des artérioles intra
rénales. Dans un premier temps, l'augmentation de la pression entraine une diminution de la
lumiere artériolaire, puis avec I'épaisseur du pariétal, cela entraine une augmentation
progressive des résistances arteriolaires rénales. Lorsque les lésions artériolaires sont plus
avancées, elles entrainent des zones d'ischémies, ce qui entraine une diminution de la
filtration glomérulaire, une stimulation de la production de rénine et une détérioration de la
fonction rénale. Cela entraine une dégradation des néphrons, ce qui engendre un cercle
vicieux d'aggravation personnelle : L'insuffisance rénale est aggravee par L’HTA, ce qui

entraine une aggravation de L’HTA (Brenner et al., 2001).
6. TRAITEMENT :

Afin de réduire le risque athérogéne, d’augmentation de la survie des patients, de prévenir et
gérer les complications de maladie cardiovasculaire et rénale ; il est nécessaire d’optimiser les
chiffres de tension en dessous de 140/90 mm Hg et ceci est réalisable grace a des mesures

hygiéno-diététiques et d’un traitement médicamenteux (James et al., 2014).
6.1. Les mesures hygiéno-diététiques :

Elles sont recommandées pour tous les patients hypertendus, avec ou sans traitement

pharmacologique associé.
Les regles pour étre en bonne santé sont :
_ La quantité de sel (Na ClI) est limitée a 6 g par jour (natriurese est inférieure a 90 mq/24h).

_ En cas de surcharge pondérale ou d’obésité, il est important de réduire le poids pour

maintenir une masse corporelle entre 18,5 et 24,9 kg/m?.
_ L'arrét du tabac et de la consommation d'alcool.

_ La pratique régulierement d’une activité physique adaptée a 1'état clinique du patient, d'au

moins 50 minutes, environ 3 fois par semaine.

_ Eviter des médicaments et des substances toxiques hypertenseurs (James et al., 2014).
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— adapter un régime DASH : qui réduit la PA et diminue le risque cardio-vasculaire. Ce
régime comporte des fruits, des Iégumes, des poissons, une réduction en graisses saturées et

des apports en calcium et en potassium suffisants (100 mmol/jour).
6.2. Moyens médicamenteux :

Il existe plusieurs classes thérapeutiques, cing sont recommandées pour le traitement de
I'HTA. (N’guetta et al.,, 2007, James et al., 2014). Les diurétiques thiazidiques, les
bétabloquants, les antioxydants calciques, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion et les
antagonistes de I'angiotensine 11 (ARA I1) (N’guetta et al., 2007).

6.2.1. Les diurétiques thiazidiques :

Les diuretiques thiazidiques peuvent étre divisés en diurétiques qui ne sont pas similaires aux
thiazides. Ils peuvent normaliser les chiffres tensionnels de 50% chez les hypertendus
modérés. Ils peuvent aider les autres antihypertenseurs a réduire leur effet (Pereira et al.,
2009).

IIs sont utiles pour prévenir la maladie et la mort. Les effets secondaires des diurétiques
thiazidiques sont : la maladie hypokaliémie, I'hnémorragie orthostatique, les vertiges et les

allergies.

Les diurétiques thiazidiques peuvent étre associés a un diurétique qui stocke du potassium

pour éviter que les potassiques ne soient pas envoyeés.

Les diurétiques épargneurs de potassium ont des effets secondaires comme I'hyperkaliémie, la

gynécomastie, les dysfonctionnements érectiles, les troubles érectiles.

Les régles de grossesse peuvent causer des problemes de santé, comme la douleur, I'acidité,
I'nyperuricémie et I'nypercholestérolémie.

Les diurétiques ne devraient pas étre prescrits pour les hypertendus qui ont moins de 55 ans. Il

est plus facile d'utiliser des diurétiques en premier intention (Blacher et al., 2013).
6.2.2. Les bétabloquants :

Initialement réservés pour le traitement de I'angor et de certains troubles du rythme. Ce sont
des antagonistes compétitifs et réversibles des catécholamines dans les récepteurs beta

adrénergiques.
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On distingue cing classes de bétabloquants en fonction de leurs propriétés : Bétabloquants qui
stabilisent la membrane (ASM), les bétabloquants non cardio-sélectifs, les bétabloquants qui
ont une activité de sympathisation intrinseque, les bétabloquants alpha-bloquants et les

bétabloquants cardio-sélectifs (Stanton et al., 1979).

Les principaux effets secondaires comprennent une décompensation cardiaque, des troubles
de conduction, la bradycardie, lI'asthme, le syndrome de Raynaud, la perturbation du bilan

lipidique, la fatigue, le syndrome dépressif et les troubles digestifs (Stanton et al., 1979).
6.2.3Les inhibiteurs calciques :

Cest les médicaments qui bloguent le calcium dans les cellules cardiaques et les cellules
vasculaires. Ils diminuent la résistance vasculaire et la consommation d'oxygéne du

myocarde.

L'effet hypotenseur persiste a cause de la modification de I'hnémodynamique intra-rénale, d'un
effet tubulaire direct, et de I'absence de stimulation de la sécrétion de rénine et d'aldostérone
(Neter et al., 2003).

On distingue trois types d'antagonistes calciques selon le site préférentiel d'action: les

dihydropyridines, les benzothiazépines et les phenylalkylamines.

Les dihydropyridines peuvent causer des problémes avec les jambes, les flush, la chaleur, le
bruit, les bouffées de chaleur, la tachycardie, les palpitations et un effet pro-angineux alors
que les non dihydropyrines peuvent avoir des effets secondaires comme la bradycardie, le
bloc auriculo-ventriculaire, la décompensation cardiaque et la constipation (Neter et al.,
2003).

6.2.4Les inhibiteurs d'enzyme de conversion (IEC) :

Les IEC améliorent le pronostic cardio-vasculaire que les autres classes d'antihypertenseurs
(Lewis et al., 2001, Stanton et al., 2003).

Les IEC sont une classe de médicaments qui régulent les hormones hémodynamiques. Ils
bloquent l'activité du systéme rénine-angiotensine en inhibant I'enzyme de conversion qui
transforme I'angiotensine | en angiotensine 1l et dégradent la bradykinine. Ce blocage a pour
conséquence une diminution de la vasoconstriction et de I'aldostérone et la stimulation de la

rénine. Les IEC augmentent aussi la demi-vie de la bradykinine, ce qui augmente la
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vasodilatation et la natriurése. La baisse tensionnelle vient de diminuer les résistances

périphériques et diminuent le risque de diabete (N’guetta et al., 2007).

Les effets secondaires sont les dysgueusies, la maladie artérielle, I'hyperkaliémie,
I'insuffisance rénale, la toux, les Iésions cutanées (éruptions cutanées) et les troubles du

développement.

Les IEC sont le traitement de premiére intention de ’HTA chez les patients présentant une

insuffisance cardiagque, un diabéte ou un risque coronaire élevé (Stanton et al., 2003).
6.2.5Les antagonistes de I'angiotensine Il (ARA 1) :

Les ARA Il bloquant les récepteurs AT1 de lI'angiotensine II.
IIs sont efficaces comme les inhibiteurs de I'enzyme de conversion. lls améliorent le pronostic
cardio-vasculaire en ralentissant l'insuffisance rénale, les néphropathies protéinoriques et

I'insuffisance cardiaque congestive (Brenner et al., 2001 ; Yasar et al., 2005).
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1. Caractéristiques de la population étudiée :

Nous avons effectué notre travail au niveau du C H U de Tlemcen dans les services de
cardiologie et de biochimie ainsi que dans I'EPSP polyclinique MESSADI MOHAMED de
Maghnia. L’étude a été réalisée sur des adultes, féminins et masculins, agés de plus de 50 ans,
atteints d'hypertension artérielle et sur des témoins en bonne santé et de méme age, résidant
dans la région de Tlemcen et de Maghnia. Tout d'abord, I'dage de chaque personne, la pression
artérielle systolique et diastolique sont notés. Par la suite, un petit questionnaire aupres de la
population étudiée a été déterminé pour définir les caractéristiques des patients présentent des
complications liées & I'HTA ou non, ainsi que le traitement médicamenteux.

Toutes les personnes volontaires sont informées de l'objectif de notre travail et leurs
consentements écrits sont préalablement obtenus (formulaire de consentement est donné en
annexe). Le Tableau 3 présente les caractéristiques de la population étudiée.

2. Prélévements sanguins et échantillonnage :

Les prélevements sanguins sont effectués apres un jeune de 8 & 12 heures au niveau de la
veine du pli du coude sur des tubes héparines. Le tube héparine est centrifugé dans une
centrifugeuse a 3000 tours/minute pendant 15 minutes pour récupérer le plasma qui sert
nécessaire pour réaliser les dosages de la glycémie, le sodium et le potassium , la créatinine,

I’urée, le cholestérol, les triglycérides,
3. Description des méthodes utilisées :

Dans notre travail les réactifs utilisés pour le dosage des biomarqueurs biochimiques sont
de marque «Diagnopharm». Nous avons utilisé les appareils suivants :
Spectrophotometer (Photometer 5010 v+5); centrifugeuse (Hettich Tischzentrifuge
Rotofix 32 A), un incubateur (Thermo Scientific B6120).

3.1 Détermination des teneurs en glucose plasmatiques :

Le glucose plasmatique est déterminé par la méthode colorimétrique enzymatique. Le glucose
est converti en acide gluconique et en peroxyde d’hydrogéne par une glucose oxydase. Le
peroxyde d’hydrogene est péroxydé a 1’aide d’une peroxydase en une quinone de couleur
rouge qui absorbe a 510 nm. L’intensité de la couleur est liée a la quantité du glucose présent
dans 1’échantillon (couleur foncée = concentration élevée). Les valeurs normales sont entre :
0.70-1.10 g/L.
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Tableau 3 : Caracteéristiques de la population étudiée

Caractéristiques Personnes hypertendues Témoins
Nombre 37 42
Age (ans) 67,24+4,12 66,19 +5,15
Pression artérielle 15,13+0,9* 12,54+0,4

systolique (mmHQ)

Pression artérielle 9,41+0,28* 7,49+0,27
diastoliqgue (mmHg)

Présence de Cardiaque, vasculaire, cérébrale, rénale et diabéte Non
complications

Traitements Le traitement de I'HTA : les inhibiteurs de Non
I’enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA)
(énalapril et lisinopril).

Les antagonistes des récepteurs de
I’angiotensine?2

Inhibiteurs des canaux calciques

Alpha-agonistes a action centrale

Vasodilatateurs directs

Les diurétiques, les bétabloguants

Le traitement de diabéte : Antidiabétiques oraux :
sulfamides hypoglycémiants (AMAREL et
DAONIL).

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type.
La comparaison des moyennes entre les témoins et les personnes hypertendues est effectuee
par le test "t" de Student aprés analyse de variance :

*p< 0,05 différence significative.
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3.2. Détermination des teneurs en sodium (NA+) :

Le dosage du sodium est basé sur les modifications de la méthode décrite par Trinder dans
laguelle le sodium est précipité avec Mg-Acétate d'uranyl en triple sels, sodium magnésium
uranyl acetate. Les ions d'uranyl excessifs réagissent avec l'acide de thioglycol et forment un
chromophore dont I'absorbance est inversement proportionnelle a la concentration de sodium
dans I'échantillon examiné. La lecture des absorbances est faite a la longueur d'onde de 410

nm.la valeur normale est entre : 135 - 145 mmole/L (Sing et al., 2015).
3.3. Détermination des teneurs en potassium (K+) :

Les protéines sont précipitées dans un milieu alcalin avec du sodium tétraphenylboron pour
former une suspension colloidale dont la turbulence est proportionnelle a la concentration du
potassium. La lecture des absorbances est réalisée a la longueur d'onde de 578 nm. La valeur
normale est entre : 3,5 -5 mmole/ L (Sing et al., 2015)

3.4. Détermination des teneurs en créatinine :

Le produit résiduel de la créatine, la créatinine, est essentiel pour la production d’énergie par
les muscles. Une fois crée, Elle n’est par réutilisée, elle est principalement excrétée par
filtration glomérulaire (Cornus, 2010).

Dans un milieu basique (réactif 2, hydroxyde de sodium) la créatinine interagit avec 1’acide
picrique (réactif 1) pour créer un complexe coloré a 530 nm. La valeur normale est entre 7-14

mg/ I.
3.5. Détermination des teneurs plasmatiques en urée :

La teneur en urée varie en fonction de la fonction rénale, des apports alimentaires en protéines
et de 1’état d’hydratation du sujet. En général, ’augmentation de sa concentration dans le sang
est associée a un dysfonctionnement rénal. La méthode enzymatique utilisée pour mesurer
I'urée, implique l'utilisation de l'uréase (ou urée amino hydrolase), afin d'hydrolyser lI'urée en
carbonate d'ammonium (Fox et Geldard, 1923). Par la suite, les ions ammonium se
combinent avec le chlore et le salicylate pour former un complexe bleu-vert. La quantité
d'urée présente dans le spécimen est directement liée a l'intensité de la coloration, qui est
évaluée a 600 nm. Les niveaux habituels varient de 0.15 a 0.45 g par litre (Roche et al.,
1990).
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3.6. Détermination des teneurs en triglycerides :

Le dosage des triglycérides se fait par une méthode colorimétrique enzymatique. La
lipoprotéine-lipase (LPL) transforme les triglycérides en glycérol et acides gras. Lors d'une
réaction catalysee par la glycérol-kinase (GK), le glycérol est phosphorylé en glycérol-3-
phosphate. La glycérol-phosphate-oxydase (GPO) catalyse I'oxydation du glycérol-3-
phosphate afin de produire du dihydroxyacétone-phosphate et de I'eau oxygénée (H202).
Lorsque la peroxydase (POD) est présente, I'eau oxygénée produite entraine la fusion du
chloro-4 phénol et de I'amino-4 phénazone pour former un dérivé coloré quinonéimine rouge

mesuré a 512 nm. La concentration en triglycérides de I'échantillon est directement liée a
I'augmentation de I'absorbance (Wahlefeld et Bergmeyer, 1974). La valeur normal est entre

0.50-1.50 (g/h).
3.7. Détermination des teneurs plasmatiques en cholestérol total :

La concentration du cholestérol est déterminée en utilisant une méthode colorimétrique
enzymatique. La conversion des esters de cholestérol en cholestérol libre et en acides gras est
réalisée par la cholestérol-estérase (CE). Ensuite, une réaction catalysée par la cholestérol-
oxydase, en présence d'oxygene transforme le cholestérol en d'eau oxygénée eau oxygénée.
Celui-ci, réagit avec lI'amino-4 antipyrine (4-AAP) et le phénol, ce qui donne lieu a la
formation d'un dérivé rouge coloré (Janssens, 2006). La valeur normale est entre 1.25 — 2,00
(9/).

4. Analyse statistique :

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne + écart type. Apres analyse de la
variance, la comparaison des moyennes entre les témoins et les hypertendus est réalisée par le
test t de Student.

Les différences sont considérées significatives a *P<0,05 ; tres significatives a ** P < 0,01.
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Résultats et interprétations

1. Caractéristiques de la population étudiée :

Notre population étudiée est composée de 37 personnes hypertendues et de 42 témoins de
sexe confondus. Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées sur le tableau
3. Les résultats obtenus, montrent que I'dage ne différe pas significativement alors que la
pression artérielle systolique et diastolique sont augmentées de facon significative chez les

hypertendus par rapport aux témoins.
2. Etude biochimique :

2.1. Teneurs plasmatiques en glucose chez les hypertendus et les témoins (Figure 6 et

tableau Al en annexe)

Les résultats obtenus montrent que les teneurs en glycémie sont augmentées de maniére tres

significative chez les patients hypertendus par rapport aux témoins.

2.2 . Teneurs plasmatiques en sodium chez les hypertendus et les témoins (Figure 07

et tableau Al en annexe)

Les teneurs plasmatiques en sodium sont significativement augmentées chez les personnes

hypertendues par rapport aux personnes témoins.

2.3 . Teneurs plasmatiques en potassium chez les hypertendus et les témoins (Figure

8 et tableau Al en annexe)

Aprés une comparaison entre les résultats obtenus des hypertendus et des témoins, on note
une diminution significative des teneurs plasmatiques en potassium chez les patients ayant

une HTA par rapport aux témoins.

2.4. Teneurs plasmatiques en créatinine chez les hypertendus et les témoins

(Figure 9 et tableau Al en annexe)

Le taux de la créatinine chez les hypertendus ne différe pas significativement par rapport a

celui des témoins.

2.5.  Teneurs plasmatiques en urée chez les hypertendus et les témoins (Figure 10
et tableau Al en annexe)

Les résultats obtenus montrent aussi que 1’urée ne varie pas significativement entre les

patients ayant une HTA et les témoins.
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Figure 6 : Teneurs plasmatiques en glycémie chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le
test « t » de Student aprés analyse de variance :

**p <0,01: différence trés significative.
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Figure 7 : Teneurs plasmatiques en sodium chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le
test « t » de Student aprés analyse de variance :

*p< 0,05 différence significative.
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Figure 8 : Teneurs plasmatiques en potassium chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le
test « t » de Student aprés analyse de variance :

*p< 0,05 différence significative.

30



Résultats et interprétations

14

12

10

—

~~

g 8

S m Personnes
2 témoins

C

= . m Personnes
8 hypertend
£ ypertendues

Population

Figure 9 : Teneurs plasmatiques en créatinine chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le

test « t » de Student aprés analyse de variance.
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Figure 10 : Teneurs plasmatiques en urée chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le
test « t » de Student aprés analyse de variance
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2.4.  Teneurs plasmatiques en triglycérides chez les hypertendus et les témoins

(Figure 11 et tableau Al en annexe)

Les résultats des teneurs en triglycérides chez les hypertendus montrent une augmentation

significative par rapport aux résultats des témoins.

2.5. Teneurs plasmatiques en cholestérol chez les hypertendus et les témoins

(Figure 12 et tableau Al en annexe)

Lorsqu’on compare les résultats des patients présentant ’'HTA et les t¢émoins, on observe une
élévation tres significative des taux en cholestérol chez les patients hypertendus par rapport

aux témoins.
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Figure 11 : Teneurs plasmatiques en triglycérides chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le
test « t » de Student aprés analyse de variance :

*p< 0,05 différence significative.
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Figure 12 : Teneurs plasmatiques en cholestérol chez les témoins et les hypertendus.

Chaque valeur représente la moyenne + écartype.

La comparaison des moyennes entre les témoins et les patients hypertendus est réalisée par le

test « t » de Student aprés analyse de variance :

**p <0,01 différence trés significative.
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Discussion

L'HTA représente un fardeau majeur pour la santé publique a I'échelle mondiale. Elle affecte
toutes les classes sociales. Cette pathologie est grave parce qu'elle touche les organes cibles
comme le ceeur, le cerveau et les reins. Les dosages biochimiques des parametres sont donc
devenus essentiel pour détecter précocement les complications liées a cette maladie
(Ouedraogo et al., 2021).

L'objectif principal de cette étude est d'identifier les troubles métaboliques chez les patients
atteints d'hypertension et suivis au CHU de Tlemcen et a la polyclinique MESSADI
MOHAMED de Maghnia. Afin d'atteindre cet objectif, une étude a été réalisée sur 79
individus, agés de plus de 60 ans, parmi lesquels 37 sont atteints d’hypertension. Nous avons
examiné les facteurs qui influencent le statut métabolique et leur impact sur I'hypertension
artérielle en déterminant, le taux de la glycémie, le sodium, le potassium, la créatinine, 1’urée,
les triglycérides et le taux de cholestérol.

Concernant les valeurs de la tension artérielle systoliques et diastoliques, elles sont

augmentées de facon significative chez les hypertendus par rapport aux témoins.

Dans notre étude, parmi les 37 cas hypertendus, la plupart des patients présentent une HTA
modérée. Nous avons repéré 09 individus ayant une tension artérielle systolique / diastolique
de 130/80 mm Hg, 12 individus ayant des chiffres tensionnelles de 140/90 mm Hg (Grade 1),
10 cas avaient 160/90 mm Hg (Grade 2). Tandis que le nombre de personnes présentant des
taux supérieurs a 140/90 mm Hg était estimé a 06 personnes, en pleine période de crise. Selon
ces résultats, le grade | (hypertension légére) est le niveau le plus fréquemment diagnostiqué
d’hypertension artérielle, suivi du grade 2, puis du niveau normal et haute. Ces résultats sont
similaires a ceux de I’étude ENNS (étude Nationale nutrition Santé France, 2006-2007),
qui concluait que I’hypertension de grade 1 et est la plus fréquente et chez les deux sexes
(Godet et al., 2008).

En ce qui concerne la glycémie, qui évalue la concentration de glucose dans le sang, dans
notre étude, les témoins ont une glycémie moyenne de 0,86 g/l avec une précision de + 0,19
g/l. Par contre, les patients atteints d'hypertension présentent une glycémie trés
significativement supérieure qu’a celle des témoins, avec une valeur moyenne de 1,72 g/l. |l
est probable que cela s’explique par une alimentation riche en glucose et a une mauvaise
hygiéne de vie. De plus, 80% de ces patients de notre étude sont des diabétiques. Ces résultats
concordent avec Il'analyse de Avoce et al. (2019), qui ont constaté aussi une hyperglycémie

chez les hypertendus que chez les personnes normo -tendus.
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Ce résultat démontre une perturbation générale de I'homéostasie lorsque la pression artérielle
augmente dans l'organisme, ce qui entraine un trouble biochimique et métabolique tels que
glycémique. De plus, une résistance a insuline influence ce paramétre. Etant donné que la
pression artérielle chez les personnes hypertendues reste élevée sans traitement efficace, le
taux de sucre dans le sang continue d'augmenter progressivement (Raouli et Tababouchet,
2019).

En ce qui concerne le sodium et le potassium, nos résultats révelent que les patients atteints
d'hypertension présentent une augmentation significative des niveaux de sodium par rapport
aux témoins. En revanche, on observe une diminution de la concentration de potassium chez
les patients atteints d'hypertension par rapport aux témoins. Cela est causé par leur régime
alimentaire irrégulier en raison de leur consommation excessive de sel. Ces résultats
corroborent avec ceux de (Mente et al., 2014). Et avec d’autres chercheurs qui confirment
qu’il existe de nombreux mécanismes par lesquels le sodium et le potassium ont un impact sur
la pression artérielle (PA). Le rein humain présente une prédisposition physiologique a retenir
le sodium et a éliminer le potassium, ce qui a eu un impact protecteur sur I'équilibre sodique
et la consommation excessive d'aliments riches en potassium par I'nomme préhistorique. En
revanche, lorsque I'alimentation est riche en sodium et pauvre en potassium (comme dans le
monde industrialisé), ce phénomeéne physiologique acquis par pression de sélection entraine
une surcharge de sodium et une diminution du potassium. Lorsqu'il s'agit d'hypertension
essentielle, un exces relatif d'aldostérone affecte plusieurs transporteurs de sodium, tels que
I'échangeur Na/H au niveau du tubule proximal et les canaux de sodium au niveau du tubule

collecteur rénal (Adrogué et Madias, 2007).

En ce qui concerne les indicateurs de la fonction rénale, nous avons mesuré deux parametres,

a savolr la créatinine et 1’urée.

Effectivement, les niveaux plasmatiques de ces deux marqueurs ne différent pas entre les
hypertendus les témoins. Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux obtenus par Blacher et
al. (2013) et de Timera. (2023), qui démontrent que I'hypertension artérielle entraine une
augmentation de la pression dans les diverses arteres qui fournissent de I'oxygene aux reins.
En augmentant progressivement la pression, la fonction rénale se déteriore avec
I’augmentation de la créatinine et de 1'urée. Le calcul du débit de filtration glomérulaire
(DFGe) est possible grace a cette mesure, qui évalue la capacité des reins a fonctionner
(DFGe normal > 60 ml/min/1,73 m2).
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L'évolution des patients hypertendus vers l'insuffisance rénale terminale (IRT) présente un
risque tres éleveé et entrainant des déces précoces (BWJ Van Rensburg et al., 2010).

Quant aux parametres biochimiques des lipides, notre recherche révéle une altération du
métabolisme des lipides chez les patients atteints d'hypertension. Effectivement, nos résultats
mettent en évidence une augmentation significative des niveaux des triglycérides chez les
patients hypertendus par rapport aux témoins. De plus, les niveaux de cholestérol chez les
patients hypertendus sont egalement plus élevés tres significativement par rapport aux
résultats des témoins. Ces résultats indiquent que le métabolisme lipidique peut étre modifié
ou d'une autre maniére une dyslipidémie est bien installée chez les personnes souffrant
d'hypertension artérielle de notre étude, ce qui peut accroitre 1’augmentation du risque de
maladies athéromateuses.

L'athérosclérose est considérée comme le facteur de risque le plus lié a la dyslipidémie. De
nombreuses études épidémiologiques ont démontré que cette association est exponentielle et
indépendante du sexe ou du pays étudié, comme I'a démontré I'étude de Framingham de
1974. Et par conséquence, la diminution de la cholestérolémie joue un rdle crucial dans la
diminution de I'athérosclérose (Dawber, 1957). Des résultats similaires ont été observés par
Mule. (2005) et Barrios. (2007) Qui ont confirmé que les dyslipidémies exposent les patients
aux complications cardiovasculaires. En plus, ces facteurs de risque, quand ils sont associés,

accélérent I'évolution de I'HTA vers les atteintes viscérales (Tison, 2005).
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Conclusion

L’¢lévation de la tension artérielle est un véritable probléme pour la santé publique
qui augmente la morbidité. Le but principal de notre recherche est de saisir I'impact et les
désordres métaboliques associés a I'hypertension artérielle chez les adultes, et ceci par

I’évaluation des différents indicateurs biochimiques.

Les résultats trouvés par notre recherche confirment I’existence d’une perturbation du

métabolisme glucidique et ceci par 1’¢lévation de la glycémie chez les hypertendus.

En ce qui concerne les ions, chez les patients hypertendus, nous avons trouvé une

élévation du sodium et une diminution en potassium plasmatique.

Chez les sujets hypertendus, le métabolisme rénal n’est pas altéré cependant des
perturbations lipidiques sont notées et sont marquées par une hypercholestérolémie et une
hypertriglycéridémie.

Ces désordres métaboliques qui accompagnent le sujet hypertendu aggravent les
complications et augmentent le risque athérogene et la mortalité. Donc, il est primordial de
trouver un traitement optimal de I'hypertension artérielle car cela permet de réduire le risque
cardiovasculaire. Les principales mesures a prendre en charge aussi chez les hypertendus
incluent un régime appauvri en sel avec une consommation suffisante de fruits et 1égumes, de
produits laitiers ; une diminution de poids en cas d'obésité ou de surcharge pondérale, et un

traitement antihypertenseur.
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Annexes

Tableau Al : Teneurs plasmatiques des parametres biochimiques chez des patients
hypertendus et chez les témoins.

Population Les personnes | Les personnes témoins
hypertendues
Parametres
. 0,86+ 0,19
Glycemie (g /L) 1,72+0,87**
Sodium (mmol/L) 170,4 £5,17* 140,2 £4,41
2,65+0,47* 4,08+0,38

Potassium (mmol/L)

Créatinine (mg /L) 13,13+ 0,14 12,27+0,11
Urée (g /L) 0,46 £ 0,2 0,39+0,09
Triglycérides (g/L) 1,50 +0,07* 0,93 +0,28
Cholestérol (g/L) 1,7240,34** 0,87 0,12

Chaque valeur représente la moyenne + écartype. La comparaison des moyennes entre les
témoins et les patients hypertendus est réalisée par le test « t » de Student apres analyse de

variance :
*p< 0,05 différence significative.

**p <0,01 différence trés significative.
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Annexes

CONCENTEMENT

Je soussignee, Madame//MONSIEU..........c.couiieeieiie et se e e e see e e e re e reenae e

Apreés avoir pris connaissance des objectifs et des méthodologies relatives a I'étude intitulée:
<< les désordres métaboliques chez les hypertendus », sous la responsabilité de Melle ACIMI
Maissoune et Melle BELHADJ Rofayda Halima, étudiantes a l'université de Tlemcen, en
collaboration avec le CHU de Tlemcen et I'EPSP Polyclinigue MESSADI MOHAMED
Maghnia, sous la direction du Dr. KARAOUZENE Nesrine Samira (Université de Tlemcen,
Algérie). J'accepte de participer a ce projet, en répondant aux différents questionnaires et en

fournissant un prélévement sanguin.
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Résumé

L’hypertension artérielle est probléme de santé publique qui augmente la mortalité et la
morbidité de patients touchés par cette pathologie. L'objectif principal de notre étude est
d'identifier les troubles métaboliques associés a I'hnypertension chez les adultes, et ceci par
I’évaluation des différents parameétres biochimiques. Nos résultats confirment I’existence d’un
désordre métabolique chez les personnes hypertendues en comparant aux témoins. Ces
perturbations sont marquées par une hyperglycémie, une augmentation en sodium et une
diminution en potassium plasmatique. De plus, on a remarqué une hypercholestérolémie et
une hypertriglycéridémie chez nos patients hypertendus, alors que la fonction rénale n’est pas
altérée. Ces dysfonctionnements métaboliques qui accompagnent le sujet hypertendu
aggravent les complications et augmentent le risque athérogene.

Les mots clés : HTA, hypertendus, désordres métaboliques, hypertriglycéridéemie.

Abstract :

Acrterial hypertension is a public health problem that increases the mortality and morbidity of
patients affected by this pathology. The main aim of our study was to identify the metabolic
disorders associated with hypertension in adults, by assessing various biochemical
parameters. Our results confirm the existence of a metabolic disorder in hypertensive
individuals compared with controls. These disturbances are marked by hyperglycemia, an
increase in sodium and a decrease in plasma potassium. In addition, hypercholesterolemia and
hypertriglyceridemia were observed in our hypertensive patients, while renal function
remained unaltered. These metabolic dysfunctions that accompany the hypertensive subject
aggravate complications and increase atherogenic risk.

Key words: hypertension, hypertensives, metabolic disorders, hypertriglyceridemia.
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