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LISTE DES ABREVIATIONS

HTA = Ilypertension artérielle

ICG = Insuffisancc cardiaque giobale

IVG = Insuffisance ventriculaire gauche
RCT = Rapport cardio-thoracique

TA = Tension artérielle

TAS = Tension artérielle systolique

TAD = Tension artérielle diastolique

HHVG = Hypertrophie ventriculaire droite
ECG = [lectrocardiogramme

FO = Fond d’ocil

AVC = Accident vasculaire cérébro-meninge
OAP = OQedéme Aigu pulmonaire

VA = Valeur Anormale

HGT = Hopital Gabriel Tourée

VN = Valeur Normale

OMS = Organisation Mondiale de la Santé

PA = Pression Artericlle



A= INTRODYCTION

L’Hypertension est unc pathologie extrémement répandue dans la population
générale. La forme essentielle présente la particularité d’étre parfois
asyvmptomatique ct donc de laisser unce apparente impression de «bonne
santé» aux palients qui en “souffrent”. Quels que soient 1’age ou 'activité
physique, personne n’est a I'abri de cette pathologic qui touche aussi bien le
patienl age et sédentaire que le syjet jeune et actif. Le but de notre ¢tude
n’est pas de faire une nouvelle découverte physiopathologique sur PIHTA.
Notre objectif est d’essayer d’appréhender certains problemes et d’éclaircir

certains points obscurs de 'HTA dans notre pays.

A I’hcure ou nous sommes, beaucoup de progrés ont éte réalisés pour micux
cerner les problemes liés a ’HTA, mais beaucoup reste a faire encore. Parmi
ces nombrcux problémes nous avons retenu dans le cadre de cetle élude

certains objectifs, a savoir :

- Problémes lies a I'observance du traitement qui incombent a Ja lois aux
patients en question et aux agents de la santé. 11 s’agil surtout des abandons
de traitement, d’interruptlions dans le traitement ¢t des trailements

incorrects.

- Problemes liés au dépistage de llypertension au sein de nos formations

socio-sanitaires.

Ces deux questions engagent d’une part la responsabilité des agents de santé

el d’autre part celle des patients.



- GENERALITES

1- Définition de 1a Tension artérielle :

La {onction essenticlle du systéme circulatoire est d’apporter aux ditférents
organes l'oxygene el les métabolites nécessaires a leur fonctionnement.

Le sang cst propulsé dans le lit vasculaire par I'¢jection ventriculaire. La
pression sanguine est la pression sous laquelle le sang circule dans les
arteres. Les parois arterielles élastiques sont distendues sous 'eflet de cetic
pression jusqu’a ce que leurs tensions s’équilibrent.

[a pression sanguine et la tension artériclle sont donce deux forces de valeur
égales mais de sens opposés. Deux facteurs essentiellement déterminent la
pression artériclle.

- le débit cardiaque = Q)

- les résistances périphériques = R

P=QXK

Q : 1l est ¢gal au produit de la [régquence

Il

1.1 - Le débit cardiaque
cardiaque () par e volume d’¢jection systolique (VES)

Q. =FXVES

Le volume d’éjection systolique ¢tant constant chez le méme individu dans les
conditions normales, les variations du débit cardiague sont directement li¢es

a celles de la tfrequence.

1.2 - Résistances périphériques
Elles sont U'ensemble des forces qui vont s’opposer a la progression de la
colonne sanguine 2 Vintéricur des vaisscaux, la resistance que les vaisseaux
opposcnt a I’écoulement du sang est d’autant plus laible que leur lumiére cst
plus ouverte ct inversement : la ioi de laplace relie la tension parictale des
vaisscaux (T) leur rayon (R) el 1a pression P: P=71

R



2 - Définition de ’Hypertension artérielle
Classiquement sclon I’Organisation Mondiale de la Santé. il y a Ilypertension
artériclle chaque fois que la pression artériellec maxima > 160 mm g et /ou la
pression artérielle minima > 95 mm HG. Cette définition doit étre nuancée car
il existe quelques exceplions a cette loi a savoir :
- la femme en grossesse et ’enfant qui sont considérés hypertendus chaque
fois que la pression artérielle maxima > 140 mm Hg cl /ou la pression
artérielle minima > 90 mm lHg
- 'Hypertension labile
- P’age : 1a tension artérielle croit en fonction de I'age. On applique les

formules suivantes :

.Maxima = 100 + age du sujet donne la maxima normale
Ex: 100 + 25 (ans) = 125 mm Hg soit 12,5 Cm Hg
.Pour calculer la minima on utilise la formule de lyan
minima =_Maxima + |

2

3 - Hypertension artérielle et formes étiologiques

- Les Hypertensions artérielles d’origine ré
3.1.1 - Les Hypertensions artérielles « rénales non
chirurgicales»

Iilles sont dues surtout :

3.1.1.1 - aux glomérulonéphrites aigués

On rencontre fe plus souvent [’association protéinurie - hémalturie
microscopique. La glomérulonéphrite aigué cst due a certaines souches de
streptocoques hémolyliques, avec apparition de fiévre, de douleur lombaire,
d’oedemes, A’1ITA, d’albuminurie.

3.1.1.2 - 4 la glomérulopathie diabétique

illle est la complication ¢vidente d’un diabéte connu de longue date; la

biopsie rénale confirme le diagnostic en montrant la glomerulo-hyalinose

intercapillaire.



3.1.1.3 - aux néphrites Interstitielles métaboliques

Ce sont des néphrites hypertensives sccondaires a la goulte el aux

hypercalcémies (Hyperparathyroidie).

3.1.14 - a la Maladie polykystique des reins

[’HTA complique 1 a 2 fois sur 3, les polykystoses rénales (59). La notion
d’antécédent familial a été fortement retrouvée avec présence de gros reins

bosselés percus dans les [osses lombaires ct a travers la paroi abdominale.

3.1.2 - Les Hypertensions artérielles «rénales
éventuellement chirurgicales»

3.1.2.1 - Les pyélonéphrites chroniques ou néphrites

interstitielles d’origine urologique.

Elles peuvent ¢tre causées par des lésions obstructives congénitales ou
acquises ou par un reflux vesico-uréteral. Les anomalies urologiques
peuvent étre unies ou bilatérales. [lles se caracterisent par une infection de
la partie supérieure des voies urinaires et du parenchyme rénal L'examen

des urines montre le plus souvent des colibacilles.

3.1.2.2 - Les Maladies de I’artére rénale

Dans 10 a 15% des cas existent des lésions de D’artére rénale chez les
hypertendus (59). Mais elles nc sont pas toujours primaires, donc causales.

elles sont décelées a ’Urographic intraveincuse par :

- un rein exclu ou petit sans anomalie des voies excrétrices :

- une simple diminution de taille de 1cm d’un rein par rapport a Pautre :

[’artériographie rénale s’impose et est contre indiquée en cas d’insuffisance

rénale. Elle montre :

- une sténosc proximale de l'artére rénale ou d’une des branches :

- une sténose artérielle soit du tronc (1/3 proximal) soit d’'unc des branches :



- une maladie fibromusculaire avec des sténoses et dilatations étagées (aspect
cn «collier de perle») ;

- plus rarcment un anévrisme artériel ct exceptionnellement anévrisme
artério-veineux.

3.1.2.3 - La Tuberculose rénale

Au cours des IITA apparemment primitives, une tuberculose rénale est ¢n
cause dans 30% des cas (Milliez et Lagrue).

Dans ia moiti¢ des cas I'HTA cst révélatrice d’'une tuberculose latente et
meconnue.

[’Urographie intraveineuse confirme ’hypothése en montrant :

- soit un rein détruit avec sécrétion faible et tres retardéc :
- s0it une amputation calicielle localisée ;
- soit des I¢ésions urologiques complexes et etagées, s¢quelles d’une vieille

tuberculose rénale.

3.2 - Les Hypertensions artérielles d’origine surrénale

3.2.1 - Le syndrome de cusching

Le diagnostic clinique est d’embléc évident sur 'obésité tronculaire ct
rhizomelique avec atrophie musculaire, le buffalo-neck. "acné. les

vergetures pourpres, un certain degré d’hirsutisme, 'hyperglycémie.

3.2.2 - Le Phéochromocytome

Il n’est en cause que dans 1 a 2% des HTA (61). Réputé pour donner surtout
des HTA paroxystiques, il peut plus souvent encore réaliser unce HTA

pcermanente. 1l se manifeste par :

- des cephalécs intenses, migrainoides ;

- des sueurs profuses aux efforts, une anxiété, survenant par crises ;

- une glycosurie ¢t une hyperglycémie variable el transitoire ;

- un métabolisme de base augmenté avec réflexogramme et scintigramme

Thyroidien normaux.



3.2.3 - Le syndrome de cohn (Hyperaldostéronisme primaire)

II est plus fréquent que le phéochromocytome. L’adénome carticosurrenal

est générateur d’HTA. Il se manifeste par :

une HTA d’allure bénigne ou sévere ;

- chez une femme avant Ia cinquantaine :

une asthénie

des crises tétaniques évoquant I’alcalose :

une polyurie-polydipsie ;

un ¢tat prediabetigue associé.

3 - Hypertension artérielle gravidique
3.1 - La toxémie gravidique
La toxémic est une complication imprévisible d’une grosscsse qui devrait étre
normale. La tox¢émie gravidique pure, la plus fréquente, survient chez unc
femme jeune vers le 6€ mois de la grossesse, sans antécédent particulier. Elle
se définit par I'association de :
- une prise de poids excessive plus ou moins associée a des oedemes des
membres inférieurs puis supéricurs, pour atteindre la face :
- une augmentation de la pression artericlle ;
- 1" apparition d’une albuminurie lors de I’examen mensuel des urines.
3.2 - La crise d’éclampsie

3.2.1- “Eclampsisme?” : Elle se caractérise par :

- Paccentuation des signes de la toxémic ;

- Papparition des symptomes annong¢ant I'imminence de la crise.

3.2.2 - La crise convulsive généralisée

Elie se distingue de la crise épileptique par une absence de perte d’urine,

P’absence d’aura. Elle évolue en quatre phases :
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- Phase d’invasion : dure 1mn el est caraclérisée par des contractions
fibrillaires localisées a la face et au cou, donnant un aspect menacant ;

- Phase tonique : 15 a 20 secondes avec contractures généralisées de tous les
muscles du corps avec cyanose (par apnée) ct morsure de la langue

(machoire bloquée) :

- Phase clonique : (1 2 2 mn) mouvements saccadés des muscles involontaires,

et désordonnés

- Phasc de coma (durée variable) profond mais sans émission d’urines, ou

simple état d’obnubilation suivie d’'une amnésie compleéte.

3.2.3 - Evolution

L’evolution peut sec [aire vers la mort au cours d’une crisc par asphyxic
(apnce, encombrement respiratoire, OAP).

Dans certains cas la répétition des crises conduit a un état de mal ; mais la
survenue d’une complication est toujours a craindrc car clle peui éirc

parfois redoutable.

4 - Hypertension artérielle essentielle

L’origine d’une HTA est multifactorielle : c’est pourquoi les ¢léments qui la
déterminent ne peuvent étre décrits en terme de causes mais en ulilisant les

notions de facteurs ct d’indicateurs de risque.

4.1 - Facteurs de risque
Ainsi comme facteur de risque : on peul citer 1'age, le sexe. ie poids, le

diabete, la psychologic.

4.2 - Facteurs liés A ’environnement et aux modes de vie

Ce sont les facteurs nutritionnels : Certains aliments favorisent la survenue
de 'HTA par leur composition riche en sodium, potassium, calcium, plomb. et
oligo ¢léments.

Les Sujets tabagiques sont plus exposés, de méme que les alcooliques.

Comme autre facteurs de risque, le stress peut ¢tre relenu également.
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© - Bilan de PPrlTA

1 - Interrogatoire

Tout bilan de PHTA commence par 'interrogatoire indispensable pour noter
les antécédents personnels et familiaux, la prise de médicaments ou de

toxiques et les symptémes du malade.

2 - Examen clinique :

- Mesure du poids et de la taille

- Examen cardio-vasculaire soigneux.

3 - Les Examens complémentaires de 1€re intention
3.1 - Les examens biologiques

- Dosage de la créatinine pour la détection d’un retentissement ou d’une
etiologic rénale :

- Dosage de la kaliémie pour la recherche d’un hyperaldostéronisme
primaire ou secondaire a une atteinte rénovasculaire ;

- dosage de la cholestérolémie systématique en cas d’obésité et de la glycémie

- Dosage de 'hématocrite et de 'uricémie ;

- Recherche dans les urines d’une protéinurie d’une glycosuriec ou d’une

hématurie.

3.2 - Les explorations fonctionnelles

- E.C.G : Recherche d’hypertrophie pariétale, de trouble du rythme,
d’ischémie myocardique ;

- F.O. : De peu d’intérét dans les HTA l¢geres ou modérées, Le FO (ait partie du

bilan des HTA si la diastolique est > 110 mmHg.
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D = Lz Pharmacopss
aniinyperiensive

1 - Les diurétiques :

1.1 - Les diurétiques hypokaliémiants :
- Les Thiazidiques et apparent¢s : Exemple I’hydrochlorothiazide

- Les diurétiques de 'anse de llenlé [xemple : Furosemide

IIs agissent tout au long de 1'anse ascendante de ilenl¢ en v diminuant la

réabsorption active du sodium et du chlore.

1.2 - Les diurétiques hyperkaliémiants
- Les antialdostérones ixemple le spironolactone,

Ces médicaments agissent sur un segment plus distal du néphron. Ils
inhibent de facon compétitive la liaison de 1'aldostéronone endogéne avec
ses récepteurs intracellulaires. Les cffets secondaires se caracicérisent
surtout par unc possible toxicite ou d’aliergie ; d’hypokaliémie avec
retentissement clinique ; d’hyperuricémie qui survient au cours de tout
traitement diurétique : d’hyperglycémie modérée : de déshydratation

cellulaire.

2 - Les Béta bloquants

Leur caractéristique commune est en effet leur antagonisme spcecifique et
compétitif au niveau des récepteurs béta aux cathécholamines. Cela va
entrainer une suppression du tonus sympathique beta ct surtout une
réaction d’adaptation.

LLes contre-indications sont essentiellement li¢ées aux situations
pathologiques dans lesquelles le systeme nerveux sympathique a un rdle

compensateur et protecteur important .

- insuffisance cardiague décompensée ;
- bradycardie séveére :

- bloc auriculo-ventriculaire de haut degré ;



- asthme ¢

- ulcere gastroduodenal évolutif.

3 - Les Antihypertenseurs centraux

Ce troisieme groupe de médicament est a la fois le plus anciennement et le

plus largement utilise. Exemple : Alpha-méthyl dopa, clonidine.

Les antihypertenseurs centraux entrainent certains cffets indésirables a

type de :

- sécheresse de la bouche et des muqueuses ; qui céde apreés le traitement ;

- troubles sexuels qui sont une limitation de leur emploi ;

sedation :

tendance dépressive chez certains sujets agés ainsi qu’une majoration de

I’hypotension orthostatique.

4 - Les alpha - bloguants

[ls s’agit d’une classe réduite a pratiquement un scul repreésentant, la
prasozine qui est un inhibitcur adrénergique alpha 1 posi-synaptique
exclusif.

ils entrainent :

- des palpitations :
- parfois une syncope orthostatique ;

- ala longue une hypotension orthostatique reste possible.

5 - Les vasodilatateurs

La logique voulait qu’une maladie caractérisée par unc ¢lévation des
résistances périphériques soit traitée a ce niveau. Ces substances induisent

de nombreux effets désagréables. Les vasodilatateurs sont constitues par :

5.1 - Les Inhibiteurs calciques
Plus récemment introduites ces substances [orment un groupe hétérogéne :
les deux chefs de [ile sont la verapamil d’unc part, Ia niledipine et les dérivés

dihydropiridine d’autre part. Tous deux agissent sur les [ibres musculaires



lisses en inhibant les courants entrants ct probablement la répartition

intracytoplasmique du calcium.

[1s entrainent une activation exagérée du systéme nerveux sympathique
avec notamment accélération de la fréquence cardiaque et risque de
survenue d’une ischémie myocardique en cas d’insuffisance coronaire. 1l est
a noter ¢galement des céphalées et des impressions vertigineuses qui
surviennent fréquemment.

Dans certains cas la nifedipine peut entrainer de bouffées vasomotrices du

visage et des oedémes des chevilles.

5.2 - Les Inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Ce sont les antagonistes s¢leclifs d’'une enzyme située au niveau de tous les
endotheliums vasculaires mais plus spécifiquement au niveau pulmonaire.
Lessentiel de Paction des inhibiteurs de 'enzyme de conversion cst lié a la
suppression de ['angiotensine Il circulante dont 1’'activité cst vaso-
constructrice au niveau périphérique. lls engendrent les cffets indésirables

suivants :
- eruptions cutanées assez spécifiques ;

- un petit nombre de protéinuries ;

- perte de gout (agneusie) généralement réversible.
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£ - Les Complications af

Svolution de I"FITA
1 - Les Complications cardiaques

Sclon la these de Kassoum SANOGO (63) les complication cardiaques de I'HTA

se résument dans le tableau suivant :

Tableau 1

Complications Effectif Pourcentage
LV.G. 53 34,64
1CG 96 62,74
Cardiopathies 4 2,01

[schémiques
TOTAL 153 100,0_

les complications cardiagues représentent 70, 80% de la série etudiée. Llles
sont faites d’LLV.G., d’insuffisance cardiaque globale, dc cardiopathies

ischémiques.

2 - Les complications neuros-ensorielles

Elles sont constituées par :
- Les Accidents vasculaires cérébraux (AVC)

[.es AVC d’origine wvasculairce sont caractérisés par la survenue brusquc
d’une hemiplégie, surtout chez le sujet agé ou hypertendu. Chez le sujet
jeune, il peut s’agir de la rupture d’un anévrisme congénital d’un vaisscau
cérébral, accompagnée d’hémorragic sous-arachnoidicnne (syndrome
méningé fréquent). [’hémiplégie peut étre droite ou gauche et les deux sexes

sont concernés.
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- Les Complications ophtalmologiques : il s’agit de la rétinopathie
hypertensive. Elle s’observe dans I’hypertension artériclle sévere et
prolongée. [’examen du fond d’oeil est important. 1l existe une bonne
corré¢lation entre Ja gravit¢e des lésions oculaires et la gravit¢ de
Ihypertension. La classification des altérations du F.O. selon Keith-Wagener
est classique.

. Stade O = aucune lésion.

. Stade I = rétrécissements et tortuosites des artérioles. Rétine intacte.

. Stade 11 = rétrécissement plus marqué des arterioles.

Quand une artériole croise une veine, cette derni¢re peut paraitre écrasée.

. Stade Il : mémes Iésions que le stade II, auxquelles viennent s’ajouter des
exsudats floconneux. des hémorragies ponctuelles ou en nappe. Pas d’ocdeéme
papillaire.

. Stade IV = Stade Il + oedéme papillaire.

Ainsi dans les HTA séveres et surtout anciennes on assiste a une altération
progressive des fonctions visuclles avec comme corollaire une mauvaise

irrigation de la rétine qui peut a la longue aboutir a la cccite.

- Les Complications auditives

11 s’agit d’'une baisse de l'acuité auditive, voire méme unc surdité, le plus
souvent unilatérale survenant au décours de certains accidents vasculaires
cérébraux graves. Ce sont des surdités de survenuc brusque avec spasmes
(aplatissement de la courbe audiométrique, bourdonnement, vertiges).

Dans son étude SANOGO Irouve les proportions de complication necuro-

sensorielles suivantes :
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Tableau 2

Complications Nombre Pourcentage
AVC 54 93,10
AVCM 4 6,89
TOTAL 58 100,0

AVC = accident vasculaire cérébral

AVCM = accident vasculaire cerebro-mceningé

3 - Les Complications rénales

Le rein est 'un des principaux organes cibles de 'IITA, Les modifications
structurales induites par cette pathologie touchent essenticllement le
systeme vasculaire rénal et les glomérules.

[n effet PHTA peut étre sccondaire a une maljadie réno-vasculaire.

ffections arenchyvmateuses

= glomérulonéphrites, reins kystiques,
néphropathies interstitielles, tumecurs rénales, traumatisme rcnal avec
hémorragie sous-scapulaire, néphrocalcinose de l'artére rénale et de scs
branches, vasculites auto-immunes, sténose isthmique avee ischémie rénale.

Sur le plan biologique on note : une protéinurie, unc hématurie, une
cylindrurie, des urines infectées.

Sur le plans biochimique nous avons :

- une augmentation de la créatinine ct de Vurée traduisant unc
néphropathie.

- une hypokaliémie persistante : une kaliémie toujours inféricure a 3 mmol/]
en I’abscnce de tout salidiurétique doil faire suspecler un
hyperaldostéronisme.

- une hypercalcémie : s’il y a suspicion de néphrocalcinose. lithiase rénale.
Dans certains cas l'insuffisance rénale peut étre due aux complications de

VHTA ; mais dans d’autres cas ¢’est le contraire et on parlera alors d’HTA

secondaire a la maladie rénale.
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F - METHODOLOGE
1- Les criteres d’inclusion :

Tout hypertendu . Il n’y avait pas de criteres d’exclusion.

2 - Mode de recrutement

’enquéte s’est déroulée du mois d’Octobre 1991 au mois de Sepiembre 1992 a
I'Hopital Gabriel Touré dans le service de cardiologie. Au cours de cette ¢tude
tous les cas de pathologie médicale étaient re¢us ; mais seuls étaient retenus

les hypertendus.

Le recrutement des patients se faisait quotidiecnnement ct un ceriain nombre

de principes ¢taient adoptés :

- la pression artérielle ¢tait mesurée par la méthode auscultatoire, aidée par
la méthode palpatoire, par dégonflage lent du brassard ct en retenant le
chiffre au 3¢ dégonflage chez un sujet au repos pendant au moins 10
minutes. Par contre chez la femme enceinte la TA ¢tait prise en position

assise.

L.a mesure auscultatoire aidée de la méthode palpatoire se faisait de la facon

suivante .

- la pression systolique correspondant a la phase T de korotkow (débul

d’auscultation des premiers bruits).

- la pression diastolique correspondant a la phase V de Korotkow (disparition

complete des bruits).

Nous avons ulilisé indifféremment le bras gauche ou le bras droit et deux
sphygmomanometres ¢taient a notre disposition.
Tous les hypertendus étaient systématiquement enregistrés sur une fiche

d’enquéte. (voir annexe)

Les malades recensés dans le cadre de cetle étude se repartissent en plusieurs

catégories :
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- malades recus au service spontanément, soit pour demander une
consultation s’ils n’¢taient jamais connus malades cardio-vasculaires, soit
pour un suivi s’il s’agit des malades cardio-vasculaires connus ct suivis

ailleurs ;

- malades référés par d’autres structures sanitaires soil pour preciser fa
conduite A tenir face a une pathologie cardio-vasculaire dépistée, soit pour
un bilan préopératoire. Dans certains cas le patient vienl pour la
constitution d’un dossier médical donné ou pour confirmer un diagnostic

déja suspecte.

3 - Les examens complémentaires
prévus par le protocole du travail :

IIs sont de plusieurs ordres :

3.1 - Les examens biologiques
Ce sont surtout :

- la glycémie a jeun ;
- la créatininemie ;

- 'uricémie :

- Yazotémice :

- la cholestérolémic :

- recherche de albumine ct du sucre dans les urines.

3.2 - Les explorations fonctionnelles

- la radiographie thoracique de face :

- I"électrocardiogramme (ECG) :

- ’Echocardiographie dans des cas d’HTA avec notion de dyspnée d’effort ou
d’OAP :

- fond d’oeil : si la tension artérielle diastolique est supéricure ou égale a 110
mmlkig

- I’échographie rénale dans quelques rares cas a la recherche d’atrophie ou

de polykystose.
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€l = REsulizis

Tableau 3 : Répartition des hypertendus selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage
Féminin 378 66,90
Masculin 187 33,09
TOTAL 565 100,0

Nous avons retenu 565 hypertendus.
le sexe féminin est deux [ois plus frappé par 'HTA que le sexe masculin.,

Ainsi 66,9% des hypertendus de notre étude sont de sexe féminin.
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Tableau 4 : Répartition des hypertendus selon ’ethnie.

Ethnie Effectif Pourcentage
1 Bambara 143 25
2 Sarakolé 102 18,05
3 Peulh 91 16,10
4 Malinké 62 10,97
5 Sonrhai 37 6,54
6 Non précisé 29 5,13
7 Maure 18 3,18
8 Sénoufo 16 2,83
9 kassonga 15 2,65
10 ] Dogon 13 2,30
11 | Minianka 10 1,76
12 | Quolol 9 1,59
13 | Bozo 8 1,41
14 | Bobo 7 1,23
15 | Somono 5 0,88
16 | Mossi 5 (0,88
17 | Dafing 3 0,53
18 | Samoko 3 0,53
19 | Djocaramé 3 (J,53
20 | Haoussa 1 0,17

TOTAL 565 100,0

Sur les 565 hypertendus retenus, les bambaras comptent 143 soit 25,30%
suivis des sarakolés 102 soit 18,05% et les Peuhls 16,10%. A l'opposé les
Haoussas et les Djocoramés sont sous représentés avec respectivement (,17 ct

0,53%.
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Tableau 5 : Répartition des hypertendus en fonction des tranches d’age.

Age Effectif Pourcentage
moins de 25 ans 20 3,53
25-34 ans 83 14,69
35-44 100 17,69
45-54 132 23,36
55-04 120 21,23
65 ans et plus 110 19,46
TOTAL 565 100,0

A la lumicre des résultats obtlenus dans cetle ¢tude nous remarquons que le
risque de¢ survenue de I'HTA dévient plus élevé au fur et a mesure gue
I'individu avance en age.

{.e maximum des hypertendus se situe entre 45 et 54 ans soit 23,30%. Plus de
04% de nos malades ont un age supérieur a 45 ans.

A moins de 25 ans nous n’avons trouvé que 20 hypertendus soit 3,53%.



Tableau 6 : Répartition des hypertendus en fonction des chiffres

tensionnels systolique et diastolique.

TAS = Tension artériclle systolique.

TAD = Tension artérielle diastolique,

TAS/TAD |TAS <160[160 - 180]190 - 210|TAS> 210 | TOTAL
mmHg mmHg mmHeg mmHg

TAD < 100 46 51 9 0 106
mmHg

100 - 110 32 158 59 2 251
mmHg

120 - 130 11 52 58 14 135
mmHg

TAD > 130 1 9 34 29 73
mmiig

TOTAL 90 270 160 45 565

- Les 406 patients représentent la proportion d’Hypertendus équilibrés soit
8,14 % de 'ensemble.

- L'HTA modcérée systolo-diastolique représente 158/565 soit 27,96 %.

- [HTA sévere systolo-diastolique représente 58/565 soit 10,25%.

IPHTA maligne systolo-diastolique a été représentée par un nombre assez

faible 297565 soit 5,13 % .



Tableau 7 : Les Différentes manifestations fonctionnelles liées a
PHTA

Manifestations Nombre de cas|Pourcentage
fonctionnelles

Céphalées pulsatiles 319 24,27
Vertiges 295 22,45
Palpitations 207 15,75
Acouphéne 174 13,24
Phospheéene 125 9,51
Doulcurs thoraciques 82 6,24
Crampes dans les mollets 66 5,02
Dyspnéc 27 2,05
[pistaxis 19 i,44
TOTAL 1314 100

Dans cc tableau nous remarquons que la manifestation fonctionnelle la plus
fréquente a ¢té la céphalée avec un pourcentage de 24,27% suivie du vertige
22,45%.

les manifestations fonctionnelles les moins fréquentes ont été la dyspnée

2,05% et ’épistaxis 1,44%.



Tableau 8 : Les facteurs favorisants de I’HTA et leurs proportions.

Facteurs favorisants de PHTA. Effectif Pourcentage

HTA familiale 204 406,72
Obésité 181 32,03
Insuffisance rénale 78 13,80
Tabagismec 068 12,03
Contraception hormonale 44 7,78
Grossesse 29 5,13
Diabcte 17 3,41
Hyperthvroidie 8 1,41
TOTAL Cumule 089 100

Le total est supérieur au nombre total d’hypertendus car un scul hypertendt
peut avoir plusicurs facteurs favorisants.

Parmi les facteurs favorisants de 'lITA au cours de cette ¢tude nous avons
trouve que PHTA familiale, avec un effectif de 264/565 soit 46,72%, vient en
tére suivie de 'obésité (32,03%j) soit 181/5065.

L’hyperthyroidie et le diabéte ont été les plus rares avec respectivement

1,41% et 3,41% soit 8/565 et 17/565.



Tableau 9 : HTA familiale et filiation des personnes en cause.

Antécédents d’'HTA

familiale Effectif Pourcentage

Mére 86 32,6
Peérc 53 20,1
Soeur 45 17,0
Frere 43 16,3
Fille 13 4,9
Tante 9 3,4
Grands-parents 1,1
Oncle 2 0,7
Total 264 100,0

Parmi les 565 Hypertendus 264 avaient au moins une notion d’hypertension

artérielle familiale, soit 46,72%.
Ainsi la mere était en cause dans 32,6% des cas, suivie du pere dans 20.]1 9%.
En ce qui concerne 'oncle et les grands parents, ils n’¢taient en cause quc

respectivement dans 0,7%, 1,1% des cas.

Tableau 10 : Les Complications liées a ’HTA

Complications Effectif Pourcentage
Insuffisance rénale chronique 78 43,33
Accident vasculaire cérébral 70 38,88
Insuffisance cardiague 29 16,11
Cardiopathic ischémique 5 2,77
TOTAL 180 100,0

Parmi les différentes complications imputées a4 'HTA, nous remarquons que
I’insuffisance rénale chronique vient en téte avec un pourcentage de 43,33

et la plus rare {ut la cardiopathie ischémique avec un pourcentage de 2,77,



Tableau 11 : ’'HTA et associations morbides

Pathologies associées Effectif Pourcentage

HTA gravidique 29 5,13
Diabete i7 3,01
Broncho-pneumopathic 10 1,70
TOTAL 56 100,0

Si nous remarquons les différentes associations morbides sur ce tableau, nous

notons que I'ITA gravidique a ¢té la plus prédominante (29 cas soit 5,13%).

Par contre la broncho-pneumopathie chronique a été la plus rare (1,76%).

Tableau 12 : HTA et complications cardiaques

Nature de ’atteinte Effectif Pourcentage
Insuffisance cardiaque 29 85,29
Cardiopathie ischémique 5 14,70
TOTAL 34 100,0

L’insuffisance cardiaque a ¢té notée chez 29 hypertendus sur les 565

recenses, soit 5,13% et elle représente 85,29% des complications cardiaques.



Tableau 13 : Prevalence des AVC en fonction des ages et du sexe

Tranches
d’age Sexe Sexe Total Pourcentage
féminin masculin

<25 ans 2 0 2 2,85
25 - 34 ans 0) 1 1 1,42
35 - 44 ans 5 6 i1 15,71
45 - 54 ans 3 10 13 18,57
55 - 64 ans 1 10 21 30,00
= 65 5 17 22 31,42
TOTAL 26 44 70 100,0

Sur ce tableau le plus grand nombre d’AVC a é1¢é nolé a partir de 65 ans.
De 25 a 34 ans on n’a noté qu’un seul cas d’AVC. Par aillcurs nous
remarquons que le sexe masculin avec 44 cas sur 70 (62,85%) est plus atteint

que le sexe féminin 44 cas sur 70 (37,149%).

Tableau 14
un bilan biologique

Proportion d’Hypertendus ayant pu faire au moins

Nature de Effectif Effectif | Pourcentage

I’examen VA I VN cumul¢ VA | VN
Créatininémic 78 207 285 27,36 72,63
Uricémic 36 101 137 206,27 73,72
Azotémie 206 85 111 23,42 76,57
Cholestérolémie 4 18 22 18,18 81,81
TOTAL 144 411 555 25,94 74,05

VA = Valeur anormale.

VN = Valeur normale.

Nous remarquons que sur 285 Hypertendus ayants pu faire un dosage de leur
créatininemie 78 lypertendus soit 27,36% avaient unc créatinine ¢levée et 36
hypertendus sur 137 présentaient une ¢lévation de 'urée sanguine.

Par contre la cholestérolémie faite chez 22 hypertendus montre que 4 cas

sculement avaient un taux élevé soit 18,18%.
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Tableau 15 : Les différentes explorations fonctionnelles effectuées et Ia

prevalence des atteintes cardiaques et oculaires décelées.

Nature Examens Examens Pourcentage

Examen effectués anormaux Examens anormaux
Radio 222 104 46, 84
HCG i39 34 24,46
10 40 15 37,50
Echo 10 8 80,00

Sur les 565 hypertendus recensés :

- 222 ont fait une radiographie thoracique de face. Parmi ces 222 clichés 104
preésentaient une dilatation cavitaire (rapport cardiothoracique supéricur a
0,5} soit 46,84%

- 139 ECG ont ¢té faits et 34 montraient une hypertrophie pariétaje.

- 40 JO ont été faits, 37,50% sont normaux soit 15 cas.

- 8 ¢chographies sur 10 réalis¢es se sont avérées anormales.

Tableau 16 : HTA et motifs d’interruption du traitement.

Motifs Effectifs Pourcentage
lenorance 83 52,74
IFinancier +3 27,95
Autres 3 19,29
TOTAL 161 100,0

Nous remarquons que 85 hypertendus sur 161 ont connu une interruption du
traitement antihypertenscur par ignorance soit 52,79%. Par contre 27.95%
ont abandonné le traitcment pour des raisons financic¢res et 19.25% pour

autres raisons non precisées.



H = Cormimenitalrs
ait discussion

L’HTA est une pathologie largement répandue dans la population geénérale.
Partout dans le monde, des études sur les différents aspects de cetle
pathologic ont été elfectuées. Au cours de notre ¢tude, malgré nos moyens
tres limités, nous avons essay¢ d’apporter notre modeste contribution a la
recherche de solution a certains problémes lics a ’HTA et propres a notre

pays.

L’¢tude que nous venons de faire s’est étal¢e sur une période de 12 mois. Elle
a ¢teé laite a ’hopital Gabriel Touré ct a concern¢ 565 hypertendus constitués
par des malades recus en consultation externe (c’est-a-dire ceux qui sont
suivis en ambulatoire) et les hospitalisés. 1l s’agit d’un échantillon qui revét
unc certaine diversité ethnique car s’étendant sur une vingtaine {(voir
tableau 4).

Notre étude a porté sur divers aspects de P'lITA el parmi ces principaux

aspects nous avons noté :

- la_prévalence de I’'HTA : sclon une étude faite par Mohamed Dehibou (18), il

a ¢te démontré que I'HTA existe dans les populations nomades et la
prévalence serait de 5,59 %.

Une autre étude faite par Sangar¢ (60) montre que I'lITA représente 47,10 %
des pathologies cardio-vasculaires et 1,29 % des malades consultants externes
a Bamako.

Paralléelement a notre éude,la statistique annuelle de 1992 de notre service
qui couvre une partie de cette thése montre que sur 497 cas
d’hospilalisations, 09 élaient représentés par les hypertendus soit 13,88 %.
Pendant la méme période il y a eu 95 déceés dont 17 imputables a PIITA soil un
taux de mortalit¢ de 17,89 %

D’aprés une estimation faite sur I'année 1986 a New-York, les autcurs
¢valuent a 58 cas par an , les hospitalisations pour urgence hypertensive soit
0,0% des 9851 admissions annuelles (68).
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En Afrique une ¢tude publice en 1991 dans la revue “cardiologie tropicale”

donne les résultats suivants :

Tableau 18 : Incidence et taux d’incidences des principaux groupes

nosologiques des maladies cardio-vasculaires.

Groupes Nosologiques Effectif Pourcentage
1 - HTA 1273 39,20
2 - Myocardiopathie 532 16,40
3 - Valvulopathie 472 14,60
4 - Pericardites (aigués et chroniques) 116 3,40
5 - Maladies coronaires 103 3,17
O - Cardiopathies Congénitales 101 3,11
7 - Maladies Vasculaires (artéresct veines) 71 2,19
8- Endocardites Pariétales (Infectieuses 59 1,80
chroniquesj
9 - Coeur Pulmonaire (aigu et chronique} | 56 1,73
10 - Divers 460 14,20
TOTAL 3243 100,0

On observe sur le tableau ci-dessus que PITA est en téte des pathologies
cardio-vasculaires. cette remarque a ¢1¢ faite par ensemble des ¢tudes

réalisées dans 13 pays d’Afrique Noire a propos de 103 résultats (8).

kn Afrique la prévalence est variable selon les zones rurales ou urbaines et
serait de 5 a 25% (43). La prévalence de P'IITA est fonction de la définition
utilisée en terme de niveau et de nombres de mesures et de la composition de
la population (ethnie, structure d’age). Ce qui explique les grandes disparités

entre les dilférentes estimations.
Dans le service de cardiologic de I’'Hopital Gabriel Toure, pendant la durée de

ce travail, sur 1781 malades vus el inscrits dans le registre de consultation,

687 étaient hypertendus soit 38,57%.
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- Le Sexe et ’HTA

Le sexe [éminin fut majoritaire a 'issue de notre étude avec un effectif de
378 soit 66,90% contre 187 soit 33,09% (voir tableau 3).

En France une étude faite sur les sportifs donne un sexe ratio de 6,8 hommes
hyvpertendus sur 1 femme. D’autres c¢tudes francaises montrent unc
prévalence de I'HTA chez ’homme de 8,7% a Lyon et 16% en région
Parisiennc. Chez la femme la prévalence est de 9,6% a Lyon et 11,9% c¢n
region Parisienne (39).

Cette prédominance du sexe féminin par rapport au masculin est cependant a
nuancer car elle ne concerne qu’une seule localité a savoir Bamako ou le
niveau de vie en rapport avec P'obésite et la sédentarite est différent de celui
des localités rurales. Cette prédisposition de la femme urbaine a faire plus

d’HTA que les hommes semble liée a un certain nombre de facteurs :

. Prise de contraceptifs hormonaux fortement dosés en oestrogene.

. L’Obésité : qui les frappe plus souvent que les hommes (voir tableau 8)

. En plus de ces decux facteurs de risque, il faut noter a un degré moindre la
grossesse ; 29 femmes en grossesse ¢taient hypertendues sur 378 soit 5,13% de

I’ensemblc.

- HTA et ethnic (voir tableau 4)

Certaines remarques se dégagent a ce propos : il s’agit surtout de la
prédominance des Bambara avec un effectif de 143 soit 25,30%, suivis des
Sarakolés 102 soit 18,05% puis les Peuhls 91 cas 16,10%.

Par contre les Haoussa, les Diawambés, les Samoko et les Dafing ont éi¢
faiblement représentes avece respectivement les pourcentages suivants :

0.17, 0,53, 0,53, 0,53.

Sangaré (A.G.) (61) lors de son étude, fait état de la prédominance des Malinké
27,89%.

Cette éléevation de la prévalence de I’'HTA chez les Bambara ne semble pas lice
a une prédisposition particuliere de cette cthnie, mais peut s’expliquer par le

fait que les Bambara sont majoritaires a Bamako.
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- HTA et Tranches d’age : (Voir tableau 5)

Pour raison de commodité nous avons reparti nos hypertendus en six
tranches d’age.

. moins de 25 ans

.de 25 - 34 ans ;

.35 - 44 ans

.45 - 54 ans ;

.535-064 ans

. 65 et plus.

I a été démontré que le risque de survenue de I'lI'TA devient plus élevé au fur
et a mesure que 'individu avance en age.

L.e maximum des hypertendus se situe entre 45 et 54 ans (132 cas soit 23,369%]),
suivie de¢ la tranche 55 - 64 ans avec un effectif de 120 soit 21,23%. L'IHTA par
contre a ¢té rare chez les sujets de moins de 25 ans avec 20 cas sculement, soit

3.53%.

- HTA et niveau tensionnel (Voir tableau 6)

La plupart des hypertendus recensés dans le cadre de ce travail avait une
tension artérielle modérément élevée qu’il s’agisse de I'HTA systolique pure.
I’HTA diastolique pure, ou 'HTA systolo-diatolique. Concernant I’HTA systolo-
diastolique 158 hypertendus avaient une tension artérielle modérément
élevée soit 27,906%.

Par contre HTA maligne a ¢été rare {29 cas soit 5,13%) avec une tension

artérielle systoligue > 210 mmhg et une tension artérielle diastolique > 130

mmhg.

anifestatons fonctionnelles (Voir tableau 7)

Plusicurs manifestations fonctionnelles sont rencontrées au cours de PHTA.

Parmi elles nous avons :

. La Céphalée : (Voir tablecau 7) : Elle a ¢été retrouvee chez 319 hypertendus
soit 56,46%. 1l s’agit surtout de céphalée de type frontal, pulsatile, avec une
augmentation anormale de la “tension” au niveau des artéres temporales.

La Céphalée bicn qu’elle ne soit pas spécifique de P'HTA a été le signe

fonctionnel le plus fréquent.



. Vertige : (Voir tableau 7)
295 hypertendus avaient du vertige soit 52.21%. Le vertige une fois installé
demeurera tant que la tension artérielle (TA) restera élevée. 1l appdrait avec

des tensions artériclles plus ou moins élevees selon les individus.

istaxis et ia dvspnée d’effort (Voir tableau 7)

¢

Ces deux signes par contre ont été les moins fréquents avec respectivement

les pourcentages suivants ;. 3,36 ; 4,77%.

{Voir tableau 8)

Parmi ces facteurs favorisants nous retiendrons surtout quatre qui sont :

. 1a Notion d’HTA familiale :

Ellc a été le facteur de risque prépondérant avec un cifectil de 196 soit
34,69% . Sur les 190 cas d’HTA familiale, la mére était en cause dans 32,6% et le
pere dans 20,1%. Cela évoque une fois de plus ia question d’herédité dans
I’hypertension.

Par contre chez 'oncle et les grands parents la notion d’HTA a été rarement

retrouvée avec respectivement les pourcentages suivants : 0,7% et 1,1%.

. L obesite :

Elle a été notée chez 181 hypertendus dont 141 de sexe feminin soit 37,30% et
40 de sexe masculin soit 21,39%. 1’0Obésite rapportee a Peflectif total des
hypertendus donne un pourcentage de 32,03%.

Assane SANOGO (62) en 1988 trouve 47,17% de femme obeéses contre 37,5%
d’hommes ob¢ses. Une autre étude publiée par linstitut de cardioiogie
d’Abidjan sous la direction de Bertrand dans la revue “cardiologie tropicale”
en 1991 (8) donne les résultats suivants : index corporel moyven égal a 1,14
plus ou moins 0,19 soit unc surcharge pondé¢rale moyennc de 14% par
rapport au poids théorique. Cette publication fait état d’un exces pondéral
moyven des femmes supc¢rieur a celui des hommes : femmes 68,4% {13/19) ;
hommes 52,4% (44/84) mais la différence n’atteint pas le seuil de

signification de 5%.
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b}

insuffisance rénale chronigque

Nous avons eu 78 cas d’insuffisance rénale confirmée par la biologic.

. Le Dijabéte

A Pissue de ce travail, 17 cas de diabete ont été notés soit 3,01%.

- HTA et Complications (Voir tableau 10)

. Complications rénales :

Elles se traduisent avant tout par une protéinurie et une altération
progressive des épreuves fonctionnelles rénales globales (clairance de
Purée, de la creatinine ctc....). Ces altérations, si elles sont découvertes en
méme temps que 'HTA, posent la difficuité de savoir si elles sont cause ou
effet.

. Complications necurologigues :

La principale complication est 'accident vasculaire cérébral (AVC). Nous
avons noté 70 cas d’AVC dont 32 avec séquelle définitive ; 19 cas d’hémiplegie
gauche et 13 cas d’hémiplegie droite. les autres avaient récuperce
completement. Ces 70 cas rapportés a Peffectif global donnent un
pourcentage de 12,38%. Il est a noter que le risque de survenue d’AVC
d’origine hypertensive est fonction de I’age. Plus on avance en age, plus lc
risque devient grand (voir tableau 13). Sur les 70 hypertendus victimes
d’AVC 26 étaient de sexe féminin soit 37,14% ct 44 de sexe masculin soit
62.86%. le maximum de cas d’AVC a ¢té noté a partir de 65 ans soit 31,4% du

total des AVC (22/70) ; ce qui confirme les résultats des ¢tudes précédentes.
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. Les Complications cardiagues :

Ce sont surtout

- ’Insuffisance cardiaque globale (ICG) ;
- Dilatation ventriculaire gauche radiologique (DVG) 53,15% soit 118 sur 222.

- L’'Hypertrophie ventriculaire gauche électrique : 24,46% soit (34/139).

L’hypertrophie ventriculaire gauche chez un hypertendu témoigne non
seulement de 'ancienneté de l'affection mais aussi permet d’établir son
pronostic. [’HVG de I’hypertendu est devenu facilement détectable depuis
I'avénement de ’échocardiographie bidimensionnelle.

Elle représente un facteur de risque majeur et indépendant grevant
Jourdement le pronostic : risque accru de morts subites, troubles du ryvthme et
accidents coronaires sévéres. Cetle HVG se présente le plus souvent sous
forme concentrique avec ¢paississement des parois. Ainsi I'insuffisance

cardiaque peut étre due soil a une cardiomyopathie, soit a une HVG.

SANOGO Kassoum dans sa these intitulée Complications cardiaques de P’HTA
{063) trouve que sur un effectif total de 153 hypertendus 53 avaient présenté
une insuffisance ventriculaire gauche (1.V.G.) soit 34,64% linsuffisance

cardiaque globale 96 cas soit 62,749%.

Au cours du symposium “cardiologic tropicale” publiée en 1991 a Abidjan par
Bertrand et coliaborateurs (7) montrent que linsuffisance cardiague était
30,60%. f.ors de notre travail nous avons noté 29 cas d’insuffisance cardiaque
sur 565 soit  5,13%. 1l s’agit surtout de cardiomyopathies portant le plus
souvent sur le ventricule gauche diagnostiquées a écho cardiographic.

Ces cardiomyopathies ont ¢té le signe inaugural de certaines hypertensions.

En ce qui concerne les cardiopathies ischémiques ; elies ont eté retrouvées
en association avec 'HTA dans toutes les études précédemment flaites. Parmi

ces différentes études nous avons noté :

- En France la mortalité d’origine cardiaque (essentiellement par
cardiopathie ischemique) représente 22% des déces de toutes causes soit

122 000 déces pour 1985. Les maladies cardio-vasculaires, et en particulier les
cardiopathies ischémiques représentent la premicre cause de déces dans les

pays industrialisés (13, 42).

N
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Dans le “groupe d’études multicentriques” (8) sur 3243 patients 1273 étaient

hypertendus et 101 avaient une cardiopathie ischémique soit 3.11%.
SANOGO Kassoum (63) trouve lors de son élude effectuée en 1980 un
pourcentage de 2,6% soit 4 cas de cardiopathie ischémique sur 153

hypertendus.

A Tissue de notre étude 5 cas de cardiopathic ischémique ont été dépistés soit
(3,88% (Voir tableaux 10 et 12).

. Les Complications ophtalmoliogiques

Elies sont constituées par les modifications du fond d’oeil. D’aprés unc
estimation effectuée sur Pannée 1986 Bennett el S. Shea évaluent a 58 cas
par an les hospitalisations pour urgence hypertensive soit 0,6% des 9851
admissions annuelles (68). Parmi les 58 cas d’hospitalisation pour crise
hypertensive 59% avaient un fond d’oeil stade Il ou IV. En ce qui concerne
notre ¢tude nous avons noté que sur 42 fond d’oeil 17 étaient normaux, soit
40,47% et 8 du stade Il ou IV soit 19,04%, 16 du stade [ ct [l soit 38.09%. Nous

n’‘avorns noté aucune cecite,

Les associations morbides en ce qui les concerne ont él¢ étudiées avec
mention [aite sur les rapports qui les lient 4 'HTA. Parmi les associations

morbides on 4 :

. HTA gravidique

29 cas ont éLé notes sur 378 femmes soit 7,67%. L’IITA gravidigue consutue
I’aggravation, lors d’une grossesse, d’'une maladie hyperiensive préalablc
faquelle pouvait étre latente et méconnue : c’est 'llTA aggravcée. Ou bien il
peut s’agir d’une hypertension gravidique purce pouvant survenir en
I’absence d’antécédent rénal ou urologique, chez une primipare jeune
toujours, se manifeste aprés le 6€ mois de grossesse par une prise insolite de
poids.

Dans un 3¢ cas il s’agit d’'UTA gravidique récidivante qui a la longue pcut

conduire a unc HTA permanente.
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. Le Diabete

17 cas ont ¢té notés soit 3,019%.

. La broncho-pncumopathie chronigue

Elle se caractérise le plus souvent par une atteinte cardiaque droite pouvant
aggraver le pronostic d’'unc HTA séveérce avec retentissement cardiaque
gauche par l'installation d’unc insuffisance cardiaque giobale. Iille a ete
notee chez 10 hypertendus a I'issue de notre ¢tude soit 1,76%

'HT otifs d’interruption du traitement

. Ignorance : 1l s’agit le plus souvent des patients qui ne savent pas que le
traitement de 'HTA est continu et ccla durant toute la vie a partir de la date
de dépistage. Cette ignorance vient du fait que soit Iagent de santé en
question ne sait pas que le traitcment est a vie, soit il peut oublier de le porter
a la connaissance de son patient.

Les effets secondaires des produits qui sont administrés ont constitué
également des motlifs d’interruption du traitement, car les palients en
général ne sont pas prcéalablement informeés de la possible survenuce de ces

effets.

A l'issue de notre étude 85 hypertendus ont interrompu leur traitement par

ignorance soit 15,04%.

Motif financier

Ce motil a concerné 45 hypertendus sur 565 soit 7.96%. 11 s’agit surtout des
patients qui savent que le traitement est continu, mais compte tenu de leur
pouvoir d’achat d¢érisoire, arrétent le traitement conlre leur propre gré, avec

toutes les conséquences que cela peut engendrer.

. Autres motifs

In effet 31 hypertendus ont arrété le traitement pour des raisons autres que
celles cilées ci-dessus. Ces hypertendus ont abandonné leur iraitemecent

meédical au profit du “bracelet magique”, du traitement traditionnel, par

indiscipline, par déception du traitement meédical au profit du traitement
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traditionnel etc, En plus du probleme lié a 'observance du traitement.
d’autres difficultés ont ¢té décclées a I'issue de cette étude. Ce sont surtout
celles relatives au dépistage de 'HTA. Nous avons noté que 172 hypertendus
n’avaient béncficié d’aucun contréle préalable de leur Tension artériclie.
Sur les 172 hypertendus, 100, soit 58,13% ne s’¢laient jamais rendus en
consultation meédicale.

Ailleurs il a cté note que sur 563 Illypertendus recensés 170 n’avaient
présenté aucune manifestation fonctionnelle. Ils ont ¢té dépistés a la suite

d’un examen systématique soit : 30,08%.



| = RECONMMANDATIONS

I’Hypertension artérielle est une pathologie qui connait actuellement unc
croissance vertigineuse ect effrayante dans nos pays ecn voie de
developpement. Le plus gros probleme, lié a ’HTA dans nos pays dont les
populations sont a majorité analphabeétes, est d’une part ’existence des
formes asymptomatiques et d’autre part le cott ¢levé de son traitement qui

doit ¢tre poursuivi pendant toute la vie.

1 - Problématique de I’hypertension
artérielle liée & son caractére asympto-
matique

le caractere asymptomatique de I'HTA génere a la fois des problemes de
depistage pour le médecin et de prise de conscience d’un état de morbidite
par un patient a priori «en bonne santé» qui ne ressent pas le besoin de se
traiter. 'absence de symptomatologie fonctionnelle ne doit pas cependant
cacher la gravité de la maladie hypertensive et des risques cardio-
vasculaires encourus en l'absence de prise c¢n charge thérapcutique
efficace. De ce fait il est important de traiter toute hypertension afin d’éviter
I’évolution vers des complications parfois dramatiques. Pour ce faire nous
disposons actuellement de toute une gamme de médicaments efficaces pour ic
traitement symptomatique de PHTA. Tous les auteurs s’accordent pour traiter
I'IITA, méme légere, dans le double but de normaliser [a TA et surtout d’éviter

les complications graves attachées a I'¢évolution de cette affection.

2 - Hypertension artérielle et Probléma
tique liée au cofit du traitement

Comme nous l'avons vu, d’importants progres ont ¢éte réalisés en
thérapeutique antihypertensive. Depuis le succés de Ja réserpine,
anlihypertenseur d’activité modeste, de nombreux médicaments de plus en
plus actifs et agissant sur différents [acteurs de 'HTA sont apparus de telle
sorte que le médecin se trouve en présence d’une pléthore de moyens pour
agir sur 'HTA.

Actuellement il n’est plus seulement demandé a un antihypertenseur de

répondre a des critéres d’elficacité. 11 doit aussi respecter un bien dont la
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préciosité prend une ampleur considérable, 4 une époque dominée par la

performance et le bien étre : la gualité de vie.

Contrairement a cette performance thérapeutique et le bien ¢étre qui en
résulte le probleme de cott est d’autant plus ressenti que le pays est pauvre.
Dans nos pays dits en voie de développement, le probleme de colt des

medicaments antihypertenseurs est un obstacle majeur.

Pour cela nous demandons aux autorités compétentes en la maticre
d’entreprendre une politigue cohérente et adéquate d’aide a I’endroit des
hypertendus par la création d’une scécurilé sociale, la dotation de chaque
P.M.I. et maternité au moins d’un appareil a tension pour que lec controle de
fa TA dec toutes les femmes qui s’y presentent puisse Ctre fait. Cela
contribucra de facon considérable a dépister a temps les femmes cenceintes
hypertendues et du coup a éviter I’évolution de¢ certaines formes vers
I’éclampsie. Par extension, toutes les structures sanitaires y compris les
infirmeries et les petits centres de sant¢ de brousse les plus reculés soient ils
doivent étre dotés d’un tensiometre et d’un stéthoscope pour que la mesure de
la TA soit systématique sur toute I'étendue de la république. Cela peut étre
une solution au délicat probleme de dépistage des formes latentes et des
formes asymptlomatiques qui sont les formes les plus dangereuses de part leur
caractere. Des émissions radiotélévisées doivent étre organisées a l'intention
de toute la population sur les dill¢érents aspects de I’hypertension. Cela
facilitera du coup la tache des agents de santé et diminuera considérablement

la mortalité et la morbidité liée a cette pathologie.

In effet I’hyvpertension est unc pathologie dont la surveillance est tres
délicate surtout dans notre pays confronté a plusicurs maux gui ont pour
nom : pauvreté, bas niveau de vie, faible taux d’alphabétisation de la
population en général, croyance ferme chez certaines couches de la
popuiation a leurs valeurs socioculturelles. Ils s'agit en eflet des charlatans,
des marabouts el certains ténors de nos Lraditions, nos coulumes et moeurs. Si
I’on tient compte de tous ces facteurs négatils il n’est pas du tout étonnant de
voir surgir de nombreux problémes au cours du traitement
antihypertenseur.

Ce travail nous a permis de noter 172 cas d’hypertension qui n’avaient
bénéficié d’aucun controle de leur TA. Parmi ces 172 hypertendus 72 ont éLé
vus en consultation sans que leur hypertension ne soit dépistée car n’ayvant

pas bénéficié d’une prise tensionnelle. Ce sont des hypertendus qui étaient

41



traités en ville pour céphalée, vertige etc. I est a noter gque toule
hypertension non dépistée a temps ou mal traitée expose le sujet a un risque
énorme de survenue de complications parfois fatales. Face a cette flamb¢ce
actuelle de I’HTA dans nos pays, unc politique sous régionale voirc
internationale de lutte contre ce fléau s'impose comme c’est le cas pour la
tuberculose ¢t la ieépre. Nous demandons aux autorités de meltre a la
disposition de nos structures sanitaires tous les moyens qu’il faut pour que la

lutte soit efficace.

En ce qui concernc les hypertendus ; ils doivent détenir toutes les
informations nécessaires sur la pathologie.

Concernant les agents de santé, toutes catégories confondues, il test impératil
qu’ils sachent que 'HTA est une pathologie chronique dont le traitement est
a vie el ne doil pas se limiter a une ou decux prescriptions dés que les chiffres
tensionnels reviennent a la normale. L’essentiel c¢’est de stabiliser les

chiffres une fois revenus A la normale.

Les agents de sante doivent étre informés que tous les patients consultés pour
un molil guelconque doivent bénéficier d’une mesure de la TA.

II est largement démontré (44) que ’HTA est un puissant facteur de risque
des AVC. 1l est également solidement admis que le traitement efficace de V'HTA
réduit ’'incidence des AVC el cela méme dans les cas d’hypertension I¢gére a
modérée (44).

Par contre des AVC rares parfois dramatiques sont décrits lors de baisses
brutales de la Pression artériclle chez les hypertendus séveres ou agés (36.
30).

Certaines regles simples doivent donc étre respectécs :

- Ne pas baisser la Pression artériclle de facon importante et brutale en

I’'absence d’une complication sévére (OAP, encéphalopathie hypertensive).

Certains patients présentant une ou plusieurs sténoses des arteres a destince
céphalique, sont au niveau voire au dessous. du seuil inférieur de
Iautorégulation en dépit d’un chilfre élevé de PA. Ces palients présentent un

risque ischémique élevé lors d’un abaissement de la PA.

- Les capacités d’autorégulation sont perdues lors des lésions ischémiques

cérébrales. Une baisse trop importante de la PA peut donc aggraver les
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lIésions ischémiques d’une maniere géncrale, il ne faut donc pas prescrire de
traitement antihypertenseur lors des élévations tensionnelles transitoires

observées au cours des AVC.
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J - CONCLUSION

En conclusion la présente ¢tude nous a permis d’élucider deux questions

fondamentales relatives a YHTA

- I’observance du traitement et dillicultes rencontreées:

- Problématique du dépistage de PIITA dans notre pays.

1 L’observance du traitement s 11 s’agit d’un ¢lement
trés important dans les phénomenes de régulation de la tension artérielle.
clle pose un sérieux probleme dans nos pays dits en voie de développement
tant chez les patients que chez les agents de santé. Ces problémes se résument

en quelques points essentiels:
1.1 - Les interruptions du traitement :

Le traitement antihypertenseur réduit la morbidité et la mortalité cardio-
vasculaires au cours des larges essais cliniques. lLes interruptions de
traitement sont monnaic courante dans la thérapecutique antihypertensive
surtout dans notre pays et par extension dans tous les pays sous développes.

Ces interruptions sont le fait d’un oubli ou d’une ignorance de la part des
agents de sant¢ d’une part et d’autre part du faible pouvoir d’achat de nos
populations. La déception du traitement médical (moderne) juge
svmptomatique aux yeux de¢ ces patients par rapport au traitement
traditionnel e¢st un autre motif d’interruption. Dans certains cas la distance
trop longue séparant le patient de son centire de suivi constlitue tres souvenl
un sérieux handicap dans 'observance du traitement.

Ainsi sur 565 hypertendus 85 ont connu une interruption du traitement par
ignorance soit: 15,04%. Le total d’hypertendus ayant subi une interruption

du traitement est 161 soit 28,49% .
1.2 - Les abandons de traitement
lIs s’observent surtout chez les couches de population les plus démunies. 11
s’agit plus souvent soit d'un hypertendu fermement attach¢ 2 sa tradition :

soit d’un hypertendu ayant fait du “bracclet magique” 'essentiel de son

traitement.
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1.3 - Les traitements incorrects

IIs sont P'apanage des agents de santé. [’ incorrection dans le traitement
antihypertensif est de plusieurs ordres: usage simultané des produits
incompatibles; produits prescrits a dose insuffisante, prescription de produits

contre-indiqués chez un hypertendu donné.

2 - Problématique du dépistage :

Le dépistage se heurte a des problemes liés a Vignorance des patients. du
personnei médical et surtout au manque de matériel (appareil a tension,
stethoscope). Pour cela nous pensons gquc le micux c’est d’entreprendre des
mesures préventives, sensibiliser nos populations par une large information
sur les différents aspects de PHTA afin de pouvoir changer le comportement

négatil aussi bien des patients que du personnel médical.
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