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Résumé

Notre recherche épidémiologique réalisée permis de mettre en évidence un lien entre I’exposition aux
facteurs de risque cardiovasculaire tot dans la vie et des événements cardiovasculaire a un age plus
avancé. L’hypertension artérielle(HTA) et I’hypercholestérolémie sont d’importants facteurs de
risques(FR) modifiables des maladies cardiovasculaires(MCV), qui peut étre défini comme un état
clinique ou biologique qui sont des composantes majeures des algorithmes de prédiction des risques.
L’estimation du risque cardiovasculaire constitue la premicre étape pour la prévention primaire des
maladies cardiovasculaires.

L'objectif principal est le dépistage et I’analyse des principaux facteurs du risque cardiovasculaire
chez 103 patients, qui ont été sélectionnés au hasard parmi les patients consultants, et souffrent presque
tous d'hypertension artérielle.

Il s’agit d’une étude transversale réalisée par 1’administration d’un questionnaire et la prise de
mesures anthropométriques.
L’estimation du risque cardiovasculaire était basée sur une méthode développée et qui repose sur des
données de I’examen clinique et de I’interrogatoire (age, sexe, la tension artérielle) sans prendre en
compte les données biologiques.

Notre population est constituée de 103 personnes exergantes dans laboratoire d’analyse privé  dans
la wilaya de Mostaganem.

Donc notre recherche permis de souligner I’interaction nette entre le risque cardiovasculaire et
I’exces de cholestérol au méme titre que 1’hypertension, mais beaucoup plus que le tabagisme ou la
sédentarité.

Mots clés : Hypertension artérielle - maladies cardiovasculaires -hypercholestérolémie.



Abstract

Our epidemiological research has shown a link between exposure to cardiovascular risk factors
early in life and cardiovascular events in later life. High blood pressure (HBP) and
Hypercholesterolemia are important modifiable risk factors (RF) for cardiovascular disease (CVD),
which can be defined as a clinical or biological condition that are major components of risk prediction
algorithms.

Estimating cardiovascular risk is the first step in the primary prevention of CVD.

The main objective is the screening and analysis of the main cardiovascular risk factors in 103 patients,
who were randomly selected among the consulting patients, and almost all of whom suffer from high
blood pressure.

This is a cross-sectional study carried out by administering a questionnaire and taking
anthropometric measurements.

The estimation of cardiovascular risk was based on a method developed and based on data from the
clinical examination and the interview (age, sex, systolic blood pressure) without taking into account
biological data.

Our population is composed of 103 persons working in private analysis laboratory in the wilaya

of Mostaganem.

So our research made it possible to highlight the clear interaction between cardiovascular risk and

excess cholesterol.In the same way as hypertension but les for smoking or a sedentary lifestyle.

Key words: High blood pressure (HBP) - cardiovascular disease - hypercholesterolemia
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Les maladies cardio-vasculaires (MCV) et les anomalies du métabolisme des lipides restent un
probléme majeur de santé publique. (J Artheroscler Thromb.2014)

Les MCYV sont responsables du déces de trois personnes sur 10. D’apres 1’organisation mondiale de la
santé (OMS), en 2010 les décés dus a ces pathologies représentaient 30% de la mortalité mondiale. En
2012, On estime a 17,7 millions le nombre de déces imputables aux maladies cardio-vasculaires, soit
31% de la mortalit¢ mondiale totale. Parmi ces décés, on estime que 7,4 millions sont dus a une
cardiopathie coronarienne et 6,7 millions a un AVC. (OMS.2017)

En Algérie, une enquéte menée en 2008 sur plus de 1000 personnes d’une moyenne d’age de 43 ans a
mis en évidence une prévalence de dyslipidémie égale a 15.9% dont celle de I’hypercholestérolémie
de 14.3% et les déces par MCV occupent le premier rang avec 26.1% de déces annuels. (Yahia-
Berrouiguet.A et al.2011)

Il est maintenant bien établi que I’hyperlipidémie est un facteur de risque de 1’athérosclérose,
composant majeur, de la pathogeneése des MCV. L’hypercholestérolémie étant le facteur majeur. En
effet la fréquence de 1’athérosclérose est trés importante chez les personnes hypercholestérolémiques.
(Rafieian kopari M.2014)

En 1948, aux Etats-Unis, I’Institut National du Cceur, futur National Heart, Lung and Blood Institute
(NHLBI, Bethesda), met sur pied avec 1I’Université de Boston une des plus ambitieuses études
épidémiologiques pour découvrir les causes, et éventuellement les remedes, des maladies cardio-
cérébrovasculaires (MCCV). L’épidémiologie est alors une science (biostatistique) encore balbutiante,
le projet se justifie par le constat d’une mortalité croissante, depuis un siécle environ, qui n’est pas loin
de devenir épidémique. Les personnes enquétées ne remplissent pas un questionnaire mais doivent se
soumettre tous les deux ans a des examens cliniques et de laboratoire dans un établissement
spécialement voué a cette mission a Framingham. (FHS .1948)

Dans cette étude appelée « Framingham Study » (Anderson KM, et al.1987) menée de 1968 a1977
sur 3000 sujets destinée a étudier l'influence de la teneur en lipides et en lipoprotéines du sérum sur
la survenue d'un infarctus du myocarde. (Gordon T et al.1977) Ont montré qu'il existait une
corrélation inverse trés significative entre le taux de HDL et le risque athérogene.

Une autre étude effectuée sur 6595 hommes agés de 20 a 49 ans pendant deux ans par Miller et coll.
(Miller N.E et al.1977) (aboutit a des conclusions identiques. D'apres Rhoads et coll. ( Rhoads GG
et al .1976)

Le risque athérogene est proportionnel au taux de cholestérol LDL et inversement proportionnel au
taux de cholestérol HDL

Plus des trois quarts des déces liés aux maladies cardiovasculaires interviennent dans des pays a revenu
faible ou intermédiaire. Sur les 17 millions de décés survenant avant 1’age de 70 ans et liés a des
maladies non transmissibles, 82% se produisent dans des pays a revenu faible ou intermédiaire et 37%
sont imputables aux maladies cardiovasculaires. (Bilan OMS.2017)

Il est possible de prévenir la plupart des maladies cardiovasculaires en s’attaquant aux facteurs de
risque comportementaux — tabagisme, mauvaise alimentation et obésité, sédentarité et utilisation
nocive de I’alcool — a I’aide de stratégies a 1I’échelle de la population.

Les personnes souffrant de maladies cardiovasculaires ou exposées a un risque élevé de maladies
cardiovasculaires (du fait de la présence d’un ou plusieurs facteurs de risque comme ’hypertension, le
diabéte, ’hyperlipidémie ou une maladie déja installée) nécessitent une détection précoce et une prise
en charge comprenant soutien psychologique et médicaments, selon les besoins. (OMS 2015)
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En outre I’hypertension artérielle est la plus fréquente (des pathologies cardiovasculaires : en France,
10 a 15 millions de personnes seraient concernées par cette maladie, soit un tiers de la population
adulte. Trois grands profils d’hypertendus se distinguent : les personnes non diagnostiquées (50 % des
cas), les personnes diagnostiquées et dont I’hypertension est controlée (environ 25 % des cas) et les
personnes diagnostiquées mais dont I’hypertension résiste aux traitements actuels (environ 25 % des
cas).

La prévalence de la pathologie augmente avec I’age : 40 % des plus de 65 ans sont hypertendus, et 90
% des plus de 85 ans. (FRM 2020).

II existe de nombreux facteurs génétiques et environnementaux responsables de ’'HTA essentielle qui
présentent 90 a 95% des cas (Baudin.B et al.2009).Les HTA secondaires n’en représentent que 5 a
10% (Baudin.B et al.2009).

L’objectif principal de cette étude est d’estimer le risque cardiovasculaire chez des patients recrutés au
niveau du laboratoire d’analyse privé chez Dr.H Ghezal dans la wilaya de Mostaganem et d’étudier
les facteurs associés a ce risque a travers une étude transversale en se basant dans notre étude sur deux
facteurs de risques importants qui sont ’HTA et I’hypercholestérolémie.
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1. Généralités sur le cholestérol :

1.1 Définition du cholestérol :

Le cholestérol est un lipide (acide gras) indispensable au fonctionnement de 1’organisme. Dans la
circulation sanguine, le cholestérol est transporté sous forme libre ou estérifié par les lipoprotéines. Le
cholestérol circulant est indispensable pour de nombreuses cellules qui le captent et 1’utilisent pour la
synthése de leurs membranes. Le cholestérol des lipoprotéines est aussi le substrat de la synthése des
hormones stéroides dans les glandes endocrines ou de la vitamine D dans la peau. La teneur en
cholestérol ou taux du cholestérol dans le sang dépend a la fois de sa synthése, de son transport et de
son catabolisme. (Amrouche I, Bastardet M et al. 2018) :

Sa synthese est controlée par I’hmg-coa réductase, enzyme-clé de la voie de synthése du cholestérol a
partir de I’acétate et son absorption digestive est dépendante des acides gras et des sels biliaires

présents dans le tube digestif ;

e Son transport est assuré par les lipoprotéines : LDL qui le transportent dans le sang vers les
cellules des tissus périphériques, mais aussi HDL qui le recaptent au niveau de ces cellules
pour le rapporter au foie ;

e Son catabolisme est controlé par la 7-a hydroxylase, enzyme-clé de la transformation du
cholestérol en acides biliaires et par le taux de réabsorption des sels biliaires par le cycle

entérohépatique. (Amrouche I, Bastardet M et al. 2018).

1.2 Structure du cholestérol :

De formule brute C>7H460, la molécule de cholestérol comprend quatre cycles carbonés notés A, B, C
et D. Il possede un groupe hydroxyle -OH sur le carbone 3 (C3), ce groupe constitue la téte polaire et

donc la partie hydrophile du cholestérol. (Figl)

Figure 1: Structure du cholestérol (Glomset JA.1968)
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1.3 Origine du cholestérol :

Le cholestérol est produit majoritairement par notre corps, mais il provient également de notre

alimentation on a donc deux origines :

1.3.1 L’origine endogene :
Qui provient de notre corps : le cholestérol est fabriqué par les cellules de notre organisme. On parle

de biosynthése, qui a lieu principalement dans le foie (700 a 1 250 mg/jour), (Fig2)

[
Acetyl Go-A
©
SREBP
Régimg —— CHOLESTEROL Oxystérols
SF1 (® ‘/
/ \® LXR

Hormones
stéroides Acides bihaires

Figure 2: Mode¢le de régulation pour ’homéostasie du cholestérol. (Dubois C et., al .2007)

1.3.2 L’origine exogéne :

(Dont I'origine est extérieure a notre corps) : le cholestérol provient de notre alimentation, les aliments
les plus riches en cholestérol sont le jaune d'ceuf, le beurre, le foie et les abats, les produits laitiers «
entiers » et la viande et essentiellement des graisses animales (300 a 700 mg/jour) (Amrouche I,
Bastardet M et al. 2018). L’apport alimentaire en cholestérol est essentiel pour la vie des individus.
Il compense 1’excrétion fécale du cholestérol et sa transformation en hormones stéroidiennes ou en

métabolites hydroxylés (Fig3) (Dubois C et. al .2007)

Figure 3: I’origine endogene et exogene du cholestérol

(https://www.dissolvurol.com/bon-et-mauvais-cholesterol/)
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Tableau 1: Teneur en cholestérol des principaux aliments riches (mg/100g). (Giral P et P

Moulin.2008)

Les aliments mg/100g Les aliments mg/100g
Cervelle 1800 a 3100 Seiche 190
Jaune d’ceuf 1100 Crevettes 150 a 180
Rognon 1100 Mayonnaise 150
Foie de veau 330 a 460 Calamar 150
(Eufs 450 Biscuit boudoir 130
Caviar 440 Poulpe 130
Paté de foie 420 Créme fraiche 110
(Eufs de poisson 300 a 350 Emmental 110
Beurre 250 Saucisson 100
Paté 180 a 300 Créme anglaise 100
Beeuf (cceur) 200

1.4 Le transport du cholestérol :
Le mot « cholestérol » désigne une molécule unique. Ce qui signifie que les termes de « bon » et «

mauvais cholestérol » ne servent pas a désigner deux molécules différentes, mais font référence aux
lipoprotéines de haute densité (HDL) et lipoprotéines de basse densité (LDL), les transporteurs du
cholestérol dans le sang. (EmilyRichards.2018)

Dans la circulation sanguine, le cholestérol est transporté sous forme libre ou estérifi¢ par les
lipoprotéines. Le cholestérol circulant est indispensable pour de nombreuses cellules qui le captent et
’utilisent pour la synthése de leurs membranes. Il est aussi le substrat de la synthése des hormones
stéroides dans les glandes endocrines ou de la vitamine D dans la peau.

Le cholestérol, tout comme les triglycérides, ne peut pas circuler librement dans le sang car il n'est
pas soluble dans l'eau. Pour étre transporté aux cellules de l'organisme qui ont en besoin, le
cholestérol utilise des transporteurs ce sont les lipoprotéines. Il en existe plusieurs types, dont les

deux principaux sont :

- Les lipoprotéines de basse densité (LDL) qui transportent le cholestérol depuis le foie vers les

cellules des organes qui en ont besoin. On parle de LDL-cholestérol ou cholestérol LDL, mais

aussi de « mauvais cholestérol »

- Les lipoprotéines de haute densité (HDL) qui font le trajet inverse, puisqu'elles récuperent le

cholestérol en exces dans les tissus et le transportent vers le foie ou il est ensuite éliminé. On parle
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de HDL-cholestérol ou cholestérol HDL, mais aussi de « bon cholestérol » (Fig4)
(EmilyRichards.2018)

) LDL |
~ ("mauvais Artére
V cholestérol")
— Plaque
| ) athérogene
("bon cholestér (accumulation
de LDL)

Figure 4: le transport du cholestérol par LDL et HDL

. https://quoidansmonassiette.fr/qu-est-ce-que-le-mauvais-et-le-bon-cholesterol/

1.5 La dyslipidémie :
La dyslipidémie est une concentration anormalement ¢levée ou diminuée de lipides (cholestérol,

triglycérides, phospholipides ou acides gras libres) dans le sang. (Amrouche I, Bastardet M et al.

2018)

Les dyslipidémies sont traditionnellement classées en fonction des types d'augmentation des lipides et
des lipoprotéines (phénotype de Fredrickson, Profils de lipoprotéines (classification de Fredrickson).

Un systéme plus concret catégorise les dyslipidémies en primaire ou secondaire et les caractérise par :

e Une augmentation isolée des taux de cholestérol (hypercholestérolémie pure ou isolée).
e Une augmentation des triglycérides seulement (hypertriglycéridémies pure ou isolée),
e Une augmentation du taux de cholestérol et des triglycérides (hyperlipidémies mixtes ou

combinées)

Lorsque le taux sérique de cholestérol est trop ¢€levé et dépasse la normale, on parle

d'hypercholestérolémie. C'est un facteur de risque de maladie athéromateuse :

L'exces de cholestérol LDL peut provoquer des dépots excessifs de lipides dans les artéres, formant
alors des plaques d'athérosclérose (ou athérome). Il est considéré comme un facteur de Risque
cardiovasculaire, c'est-a-dire qu'il peut provoquer un accident vasculaire cérébral (AVC), ou encore

un infarctus du myocarde.
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En revanche, le cholestérol HDL, contribue a maintenir I’homéostasie du cholestérol en permettant
I’¢limination du cholestérol présent en exces dans les tissus périphériques. Cette voie métabolique
spécifique, initialement décrite en 1968 par Glomset (Glomset JA.1968), est appelée la voie retour du
cholestérol, ou transport « reverse » du cholestérol et permet 1'élimination du surplus de cholestérol
vers le foie qui  doit étre maintenu a un taux élevé. Il est dit protecteur, car il empéche les dépots de
cholestérol susceptibles de provoquer les plaques d'athérosclérose. (Fig5) (Amrouche I, Bastardet
M et al. 2018)

Comment se forme I'athérosclérose
Cai!ilot se f:lrn'nant Monocytes
au-dessus d'une attirés par
fissure de la paroi Plaque I'endothélium

o -y, T/
Média -

Cellules musculaires
migrant vers la paroi

T Amas de graisse
interne

Artere saine et artere malade avec formation d'une plaque

Figure 5: Accumulation du mauvais cholestérol LDL formant des plaques d’athérosclérose
(Amrouche I, Bastardet M et al. 2018)

Anti-
Infection

Coronary
syndrome

Figure 6: Les différentes maladies du disfonctionnement du HDL (Kyung-Hyun Cho.2019)
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1.6 Etiologie de ’hypercholestérolémie :
Il existe trois formes d'hypercholestérolémie en fonction de son origine :

e L'hypercholestérolémie primitive (ou primaire) est principalement liée a une mauvaise hygiéne

de vie.

o L'hypercholestérolémie familiale est d'origine génétique et représente une forme particuliere

d'hypercholestérolémie primaire.

e L'hypercholestérolémie secondaire est lice a une maladie (hypothyroidie, insuffisance rénale,
etc.) ou a un médicament (contraception cestroprogestative, traitement par corticoides, traitements

(Amrouche I, Bastardet M et al. 2018)

contre l'acné...).

1.7 Dosage sanguins du cholestérol total LDL et HDL

1.7.1 Résultats normaux

Le taux de cholestérol total (CT) doit étre inférieur ou égal a 2 g /1 (5,1 mmol/l). Mais, plus il est mieux

c'est, ainsi que 'ont révélé de grandes enquétes internationales.

Tableau 2: Valeurs normales de cholestérol selon le sexe et 1’age

Age Cholestérol total
Femme Homme
g/l mmol/l g/l mmol/l
<4 ans 1.6-2.20 4.13-5.68 1.55-2.15 4.00-5.55
5-9 ans 1.60-3.20 4.13-5.94 1.60-2.20 4.13-5.68
10-14 ans 1,60-2,25 4,13-5,81 1,60-2,20 4,13-5,68
15-19 ans 1,50-2,15 3,87-5,55 1,50-2,10 3,87-5,42
20-44 ans 1,30-2,30 3,35-5,95 1,55-2,40 4,00-6,20
45-59 ans 1,35-2,50 3,48-6,45 1,55-2,55 4,00-6,58
>60 ans 1,40-2,65 3,61-6,86 1,40-2,65 3,61-6,86
Tableau 3: Valeurs normales de cholestérol et TG
Taux de cholestérol Valeur normales
Cholestérol total <2g/1
LDL - Cholestérol (mauvais cholestérol) <1,6 g/l
HDL - Cholestérol (bon cholestérol) > 0,35 g/l
Triglycérides <1,5¢gl
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1.7.2 Variations physiologiques

Plusieurs facteurs peuvent faire varier le taux de cholestérol total :

e Les anticoagulants (augmentation de 10 a 20 % des taux de cholestérol) ;

e L’hémolyse (provoquée par un effort physique prolongé) fait baisser les taux de cholestérol de
20 %

e La grossesse entraine une augmentation des taux de 30 % ;

e La ménopause fait augmenter les taux de 10 220 % ;

e L’age : jusqu’a 14 ans, la cholestérolémie varie peu, puis diminue a la puberté et augmente
régulierement jusqu’a 60 ans chez les hommes. Chez les femmes, le cholestérol augmente

surtout apres 45 ans.

1.7.3 Taux de cholestérol total élevé (hypercholestérolémie)

Un taux de cholestérol total élevé peut étre le signe :

Avant tout d’un régime riche en graisses saturés et d'une mauvaise hygiéne de vie ;

D’une atteinte hépatique (cholestase) ;

D’une atteinte thyroidienne (myxcedéme) ;

D’un diabéte ;

D’un syndrome néphrotique ;

D’une pancréatite ;

D’un my¢lome ;

D’une hypercholestérolémie familiale (maladie héréditaire).

1.7.4 Taux de cholestérol total bas (hypocholestérolémie)

Dans certains cas, le taux de cholestérol total bas peut étre le signe :
- De carences ou de malnutrition ;
- D’une pathologie infectieuse (tuberculose grave) ;
- D’un cancer ;

- D’une hyperthyroidie.



A- Cholestérol et I’hypertension Artérielle Chapitre 1

1.7.5 Le LDL-cholestérol

Le taux du LDL-cholestérol est, en général, calculé a partir des triglycérides (TG), une autre variable
lipidique, du HDL-cholestérol et du cholestérol total selon la formule de Fridewald ou de Panella. On
peut aussi mesurer le taux de LDL-cholestérol par technique d'ultracentrifugation, mais ce dosage n'est

pas effectué en routine.

1- La formule de Fridewald. (Friedewald, 1972) est utilisée a la condition cependant, que le taux de
triglycérides demeure inférieur a 4 g/l ou 4,6 mmol/l (Les TG interférent sur la précipitation a partir
de 4 mmol/l):

- Pour un résultaten g/1: LDL-C (g/1) = CT (g/l) - TG/5 (g/1) - HDL-C

- Pour un résultat en mmol/ 1 : LDL-C (mmol/l) = CT (mmol/l) - TG/2,2 (mmol/l) - HDL-C

2- Si les triglycérides sont supérieurs a 4 mmol/l (3,5 g/l) ou lorsque 1’on ne dispose pas du taux de

HDL-cholestérol le cholestérol LDL peut étre calculé par la formule de Planella (Planella, 1997):

LDL-C (mmol/l) = 0,41 CT (mmol/l) - 0,32 TG (mmol/l) + 1, 7 apo B (g/l) - 0, 27.
L’objectif du taux de LDL-cholestérol a atteindre doit étre :

-Inférieur ou égal a 1,9 g/1 (4,9 mmol/l) si le niveau de risque cardiovasculaire est faible
-Inférieur ou égal a 1,3 g/l (3,4 mmol/l) si le niveau de risque cardiovasculaire est modéré
-Inférieur ou égal a 1,0 g/l (2,6 mmol/l) si le niveau de risque cardiovasculaire est élevé

- Inférieur ou égal a 0,7 g/1 (1,8 mmol/l) si le niveau de risque cardiovasculaire est tres €élevé.

1.7.6 Le HDL-cholestérol

On considére habituellement que sa concentration doit dépasser au minimum 35 mg/dl ou 0,9 mmol/l.
Les valeurs observées sont, en régle générale, plus importantes chez les femmes. A partir du HDL-
cholestérol, on peut également mesurer le rapport Cholestérol total/HDL-cholestérol, dont la valeur

standard est de 4,0. Au-dessus de ce chiffre, on estime que le risque artériel est important.

1 Généralités sur I’hypertension artérielle :
Chez I’adulte ne prenant aucun médicament antihypertenseur et ne présentant aucune maladie aigue,

I’hypertension artérielle(HTA) est définie par :

- Une valeur de pression artérielle systolique supérieure ou égale a 140mmHg (PAS qui
correspond a la pression mesurée lors de la phase de contraction du cceur : la systole en

millimétre de mercure)
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- Une valeur pour la pression artérielle diastolique supérieure ou égale a 90mmHg (PAD
diastolique qui correspond a la pression mesurée lors de la phase de relachement du cceur : la

Diastole) (Oukaci 2016).

L’hypertension artérielle est un facteur de risque cardiovasculaire fréquent, modifiable et héréditaire.
Hormis quelques syndromes monogéniques rares, les mécanismes physiopathologiques sous-jacents
ne sont pas connus et la maladie est classée comme «Hypertension artérielle essentielle» (Burnier.M

et al.2009).

2 Prévalence de ’hypertension artérielle essentielle
Le quart de la population mondiale adulte souffre d’hypertension artérielle, environ 972 millions

d’individu dont 333 millions dans les pays développés et 639 millions dans les pays en voie de
développement, selon le journal scientifique «The Lancet» (EI Shamieh S. 2012). C’est en Afrique
que la prévalence de I’hypertension est la plus élevée (46% des adultes) et c’est dans les Amériques
qu’elle est la plus faible (35% des adultes). Grace a des politiques publiques multisectorielles efficaces
et a un meilleur acces aux soins de santé, la prévalence est, dans I’ensemble, plus faible dans les pays
arevenu levé (35% des adultes) que dans les pays a revenu faible ou intermédiaire (40% des adultes).

(OMS 2013)

Lors de la derniere Assemblée mondiale de la Santé, en 2012 (OMS 2012), les gouvernements ont
décidé d’adopter comme cible a 1’échelle mondiale une baisse de 25% d’ici 2025 du nombre de décés
prématurés dus aux maladies non transmissibles. Selon 1I’Organisation mondiale de la Santé, 30 % des
hommes et 50 % des femmes agées de 65 ans a 75 ans souffrent d'hypertension artérielle. Sa fréquence
augmente avec 1’age, mais de nos jours, elle touche des populations de plus en plus jeunes. Selon
I’organisme Hypertension Canada (Persu,A et al .2011) plus de 9 Canadiens sur 10 souffriront
d’hypertension s’ils ne modifient pas leur mode de vie. Si la situation ne s’améliore pas, on estime
qu’en 2025, le nombre d’hypertendus dans le monde aura atteint 1,56 milliard d’individus, soit une

augmentation de prévalence de 60 %

3 Les causes principales et les types de PHTA
3.1 L’hypertension primaire :

L’hypertension primaire ou essentielle, est le type de tension artérielle €élevée le plus courant chez
les enfants les plus agés et les adolescents. Elle est plus susceptible de survenir chez les sujets qui
font de ’embonpoint ou sont obeses ou qui possédent des antécédents familiaux d hypertension ou
de cardiopathies (affections du cceur).

Cette forme d’hypertension est dite primaire parce que sa cause n’a pas été¢ déterminée. Le diagnostic
d’hypertension primaire ne doit €tre retenu que lorsque les autres causes possibles ont été exclues.

10
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3.2 L’hypertension secondaire
C’est le type le plus courante chez les enfants que chez les adolescents et les adultes. Elle peut étre
causée par I’un ou plusieurs des facteurs suivants :

e néphropathie,

e troubles hormonaux (par exemple, une maladie endocrinienne),

e prise de médicaments ou d’autres drogues,

e troubles neurologiques (troubles du cerveau et du systéme nerveux central),

e troubles cardiaques ou des vaisseaux sanguins. (About KidsHealth.2014)

3.3 Les personnes a risque de P"HTA
e Les personnes de plus de 55 ans. La tension artérielle tend a augmenter a partir de cet age.

e Chez les jeunes adultes, le pourcentage d'hypertendus est plus élevé chez les hommes que chez
les femmes. Chez les personnes agées de 55 ans a 64 ans, le pourcentage est sensiblement le
méme chez les deux sexes. Chez les personnes de plus de 64 ans, le pourcentage est plus élevé
chez les femmes.

o Les personnes ayant des antécédents familiaux d’hypertension précoce.

e Les personnes atteintes de certaines maladies, comme le diabéte, ’apnée du sommeil, ou les

maladies rénales. (Association médicale canadienne.2011)

3.4 Les facteurs de risque de ’HTA
En général les facteurs pouvant affecter la HTA sont :

34.1 L'IMC
L’obésité générale, I’obésité abdominale et le surplus de poids qu’on peut évaluer grace a ’indice de
masse corporel(IMC). L’IMC est un indicateur qui permet de prédire le risque cardiaque chez 'obése,
il est calculé en divisant le poids (kg) par le carré de la taille. La classification des personnes selon
cet indice est donnée selon OMS (OMS 2000)

Tableau 4: Classification selon 'IMC

Situation de poids IMC
Valeur de référence (poids normal) 18.5-24.9
Surpoids 25,0-299
Obésité >30
Classe I 30-34.9
Classe 11 35-39.9
Classe I11 >40
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3.4.2 Régime en sel

Une alimentation riche en sel et en maticres grasses et faible en potassium. L’association entre des
apports sodés élevés et le niveau de pression artérielle est démontré depuis plusieurs décennies. Une
baisse de la pression artérielle entraine une réduction de I’excrétion rénale d’eau et de sel, permettant
un retour de la pression artérielle aux valeurs de base. Inversement, en cas d’apport sodé au-dela de
la norme, 1’élévation de la pression artérielle augmente 1’excrétion hydro-sodée qui permet le retour a

I’équilibre. (Guyton et al.2016)

Bien que le régime désodé a de nombreux bienfaits en cas d'hypertension artérielle, il permet de :
-Atteindre et maintenir un poids santé

-Faire baisser la tension artérielle naturellement

-Réduire la consommation de sel

-Maintenir un apport en nutriments optimal

-Préserver la santé cardiovasculaire  ( Descaillot L et al.2015)

3.4.3 Sédentarité

L’inactivité physique ou la sédentarité. Il a souvent ét¢ démontré que la sédentarité est un facteur de
risque, mis en cause dans le développement de pathologies cardiovasculaires (Philippe Tellier.2017)
Au regard d’une activité physique modérée et réguliere, soit d‘une activité quotidienne recommandée

par les autorités de santé, le risque d’hypertension artérielle serait diminué de pres de 6 %.

Au sein de ce rapport, sont recensés un certain nombre de bénéfices :

La prévention des éventuelles dégradations physiques : renforcement des capacités cardiovasculaires,
respiratoires ainsi que musculaires ;

Le maintien d’une forme physique et psychologique pour le patient ;

La diminution de la fatigue ;

L’amélioration de la qualité de vie ;

Une amélioration de I’espérance de vie ;

12
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1 Définition des maladies cardiovasculaires
Les maladies cardiovasculaires constituent un ensemble de troubles affectant le coeur et les

vaisseaux sanguins, elles correspondent a différentes pathologies chroniques ou événement
ayant en commun une physiopathologie li¢e a I’athérosclérose. Elles incluent :

-Maladies coronariennes (angor d’effort, angor instable, infarctus du myocarde, mort subite)

-Accidents vasculaires cérébraux (hémorragiques ou ischémiques, transitoires ou constitués)
-Pathologies vasculaires périphériques (artériopathies oblitérantes des membres inférieures,

anévrisme aortique, insuffisance rénale par néphro-angiosclérose) (Mansouri.L 2012)

2 Prévalence des maladies cardiovasculaires
Les maladies cardio-vasculaires sont la premicre cause de mortalité¢ dans le monde (Fig9) : il

meurt chaque année plus de personnes en raison de maladies cardio-vasculaires que de toute
autre cause. On a estimé que 17,7 millions le nombre de décés imputable aux MCV, soit 31%
de la mortalit¢ mondiale totale. Parmi ces décés o estimait que 7,4 millions sont dues a une
cardiopathie coronarienne et 6,7 millions a un AVC (OMS, 2018). D’ici 2030, les MCV
(cardiopathie ou AVC principalement) seraient responsable de la mort de prés de 23,6 millions
personnes. D’apres les projections, ces maladies devraient rester les premieres causes de déces

dans le monde (Samake.M 2011).

les 10 principales causes de mortalité - 2016

Millions de décés

2 4 6 8 10

i

Cardiopathies ischémgiues

AVC

Broncho-pneumopathie chronigue...
Infections des voies respiratoires basses

Alzheimer et autres démences

"n‘l

Trachea, bronchus, lung cancers
Maladies transmissibles, maternelles,
néonatales et nutritionnelles

Diabéte sucré

Maladies non transmissibles

Accidents de la route
Maladies diarrhéiques IS T Traumatismes
Tuberculose J_

Source: Giobal Health Estimates 2016: Deahs by Cause, Age, Sex, by Country and by Region, 2000-2016. Geneva, World Heakh Organization; 2018.

Figure 7: les 10 principales causes de mortalité¢ en 2016 (OMS ,2018)
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3 Définition du risque :

Le risque est la probabilité¢ de développer un événement précis chez des sujets donnés sur une
période bien déterminée. Les facteurs de risque les plus importants sont par exemple, le déficit
pondéral, les rapports sexuels non protégés, I’hypertension artérielle, la consommation de tabac
ou d’alcool, I’eau non potable, I’insuffisance de I’hygi¢ne ou de 1’assainissement. (Ferriéres.J

2012).

3.1 Facteurs de risque cardiovasculaires :

Une variable est reconnue comme un facteur de risque si elle est présente avant que le résultat
ne soit observé et si elle est associée de facon significative avec le résultat. Un facteur de risque
est une condition antérieure qui augmente la probabilité qu’il y ait mauvaise adaptation (Day.D
et al.2012). Un facteur de risque est tout attribut caractéristique ou exposition d’un sujet qui
augmente la probabilité de développer une maladie ou de souffrir d’un traumatisme (OMS,

2013).

3.2 Les facteurs de risques cardiovasculaires :

Plusieurs critéres sont nécessaires pour retenir le terme de facteur de risque :

a) La force de ’association (risque relatif observé entre les sujets exposés et non exposés) ;
b) L’association doit étre graduelle : le risque augmente avec le niveau du facteur de risque
(exemple du tabagisme le risque augmente avec I’importance de la consommation) ;
c) Lacohérence dans le temps : le facteur de risque doit procéder la survenue de la maladie ;
d) La cohérence entre les différentes études (les facteurs de risques doivent étre retrouvés
dans différentes populations de fagcon reproductible) ;

e) L’indépendant (les facteurs de risques persistent en analyse multi variée, faisant
abstraction des facteurs confondants) ;

f) Le caractére plausible de 1’association (cohérence avec la science fondamentale,
I’expérimentation animale ou in vitro, les études cliniques) ;

g) La réversibilité la correction des facteurs de risque prévient la maladie (tableau2)

(Rudaz,Rima et al.2010)
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4 Les méthodes d’évaluation du risque cardiovasculaire :

La prévention des MCV est une priorit¢ en médecine de premier recours. Des scores de

stratification des risques cardiovasculaires individuels sont faciles a utiliser en pratique clinique.

(Rudaz,Rima et al.2010)

Tableau 5 :Les facteurs de risques cardiovasculaires (Rudaz,Rima et al.2010)

Sous-jacents

Index de masse corporelle Normal : 18,5-24,9
Kg/m2

Obésité/surpoids Surpoids : 25-29,9 Kg/ m?
Obésité : >30 Kg/m?
Périmétre abdominal Homme : >102 cm
Femme : > 88cm
Alimentation

Inactivité physique

Facteurs génétiques

Age

Homme : >45 ans
Femme : >55 ans

Tabagisme actif

>1 cigarette/jour

Hypertension > 140/90 ou traitement antihypertenseur
artérielle

LDL-Cholestérol Selon le risque de MCV

élevé

HDL-Cholestérol bas

Homme : < 1mmol/l
Femme : < 1,3mmol/l

Principaux | Digbéte
MCYV précoce chez Homme : < 55 ans
un parent du premier | Femme : <65 ans
degré
Lipides : triglycérides ¢élevés, lipoprotéines (a) élevée, anomalies des
lipoprotéines
Etat pro-thrombotique

; Etat pro-inflammatoire

Emergents Résistance a I’insuline
Si:>3/5 | Obésité centrale :
¢léments | périmetre abdominal >102c¢m (homme) ou >88 cm (femme)

Syndrome présents | Triglycérides >1,7mmol/l
métabolique HDL-Cholestérol < 1mmol/I(hommes)ou <1,3mmol/l

(femmes)

Glycémie a jeun > 6,1mmol

HTA >130/85mmHg
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5 Le but des méthodes d’évaluation du risque cardiovasculaire :
Ces scores permettent :

e La prise en charge des patients avec de multiples facteurs de risques cardiovasculaires
(FRCV).

e D’¢évaluer le RCV individuel de chaque patient.

e Etablir une stratégie thérapeutique dans la prescription d’un traitement hypolipémiant
ou d’aspirine prophylactique.

e De déterminer quelles sont les valeurs cibles de lipides selon le risque estimé.

D’estimer le risque individuel d’événement coronarien ou de mortalité cardiovasculaire globale.

(Rudaz,Rima et al.2010)

6 La prévention contre les MCV

L’OMS arecensé des interventions trés efficaces et économiques qu’il est possible de mettre en
ceuvre méme 1a ou les ressources sont rares pour lutter contre les maladies cardiovasculaires.
Elles comprennent deux volets : a I’échelle de la population et a 1’échelle individuelle, et il est
recommandé de les combiner afin de réduire la trés forte charge que représentent les maladies

cardiovasculaires. (OMS 2018)

6.1 Prévention individuelle
L’objectif est, pour chacun, de supprimer ou de diminuer le plus possible ses facteurs de risque

modifiable. Cela comprend la suppression du tabac, le respect des mesures hygiéno-diététiques

et la pratique d’une activité physique régulicre.

Des médicaments peuvent étre €également prescrits en respectant les recommandations selon :
Le résultat de ces premicres mesures ;

Le nombre de facteurs de risque ;

Le calcul du risque absolu ;

La présence d’antécédents cardiovasculaires.

Un accompagnement est primordial pour favoriser I’adhésion a ce programme personnalisé
que le patient doit bien comprendre, accepter et suivre (€ducation thérapeutique) (Rosengren

A, Perk J et .al2009
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6.2 Prévention collective
Son champ d’application est considérable, car il touche toute la population et comprend

notamment :

La réglementation anti-tabac ;

La limitation réglementée de la teneur en sel dans 1’industrie alimentaire ;

L’éducation et I’alimentation scolaires, principaux axes pour freiner 1’obésité croissante ;
L’information de la population par diverses campagnes nationales ou régionales ;

L’acces aux équipements sportifs et zones de plein air... (Rosengren A, Perk J et .al2009)

6.3 Prévention primaire des maladies cardiovasculaires
Elle s’applique aux personnes n’ayant pas extérioris€ de symptomes ou de complications

cardiovasculaires.

6.3.1 Tabagisme

Il doit étre évité ou totalement interrompu. Le test de Fagerstrom (Heatherton
TF.2015) détermine la dépendance au tabac et peut orienter vers une consultation spécialisée,
des thérapeutiques comportementales ou 1’utilisation de traitements : substitution nicotinique,

bupropion (Zyban®), varénicline (Champix®).

6.3.2 Hypertension artérielle

Les régles hygiéno-diététiques sont prioritaires :

Apport limité a 6 g/j de NaCl ;

Diminution de la consommation d’alcool ;

Augmentation de la consommation de fruits et légumes ;

Activité physique ;

Traitement des autres facteurs de risque.

Puis, un traitement est instauré si la pression artérielle reste > 140/90 mmHg (ou 130/80 mmHg

lors de diabéte ou d’insuffisance rénale associés). (Rosengren A, Perk J et .al2009)

6.3.3 Dyslipidémie

Les dyslipidémies résultent d’anomalies dans la répartition des lipides (anomalies du taux des
lipides) dans le sang. Les lipides sont un ensemble de molécules diverses comme les acides
gras libres, le cholestérol, les triglycérides, les phospholipides.

Les dyslipidémies peuvent étre classées en plusieurs groupes :
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e Hypercholestérolémie pure (taux de LDL-cholestérol (« mauvais » cholestérol) éleve,

e Hypertriglycéridémies pure : taux de triglycérides élevé

o Hypertriglycéridémies mixte : taux de LDL-cholestérol et de triglycérides élevés,

e Taux de HDL-cholestérol (bon cholestérol) bas. (Rosengren A, Perk J et .al2009
La relation entre le cholestérol total ou le LDL-cholestérol et le risque cardiovasculaire est
clairement établie et a ét¢ démontrée grace a de nombreuses €tudes organisées au cours des 50
derniéres années, notamment celle de Framingham menée en 1962 [59, 60]. 1l s’agit d’une

relation linéaire et sans seuil (Fig7). Les anomalies liées au cholestérol sont les plus fréquentes.

(Ferrieres J et al.2017)
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Figure 8: Relation entre la concentration en cholestérol total et la mortalité coronaire en
fonction de I’age (33 744 déces) (Lewington S et, .al.2007)

Concernant le LDL-cholestérol, les résultats sont trés similaires a ceux obtenus avec le
cholestérol total. (Lewington S et, .al.2007) . De nombreuses ¢tudes épidémiologiques ont
¢galement établi une relation entre la concentration en HDL-cholestérol et le risque coronaire.

Elles ont démontré le pouvoir protecteur des HDL (Fig8)
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Pour prévenir ce genre de risque, Les regles hygiéno-diététiques habituelles et I’activité

physique en endurance doivent étre davantage privilégiées en favorisant la perte de poids. Un

traitement est associé en fonction du nombre de facteurs de risque et du niveau cible du LDL-

cholestérol ou des triglycérides atteints. La cible du LDL-cholestérol dépend du nombre de

facteurs de risque ou de la présence d’antécédents cardiovasculaires (tableau 3).

Tableau 6 : Cible de LDL-cholestérol en fonction du nombre de facteur de risque
cardiovasculaire (Rosengren A, Perk J et .al2009)

Situation 0 facteur de | 1 facteur de | 2 facteurs de | > 2 facteurs Haut risque
clinique risque risque risque de risque cardiovasculaire
et prévention
secondaire
Cible du LDL- <22 g/LL <1,9 g/LL <1,6 g/ <1,3g/L <1g/L
cholestérol

6.4 Diabéte
Une anomalie glucidique impose une éducation thérapeutique pour intensifier les régles

hygiéno-diététiques, puis traiter le diabéte si nécessaire. (Rosengren A, Perk J et .al2009).

6.5 Prévention secondaire des maladies cardiovasculaires
.Elle s’adresse aux patients ayant déja présenté un symptome, une complication cardiovasculaire

ou chez qui une Iésion athéromateuse a été¢ découverte. Son but est de diminuer le risque de
récidive de la maladie ou d’apparition d’une complication dans un autre territoire vasculaire.
L’impératif de suppression des facteurs de risque est encore plus grand, en prévention
secondaire. L’objectif est plus exigeant :

LDL-cholestérol < 1 g/L pour les patients coronariens +++ (attention, 0,8 g/L dans les nouvelles
recommandations européennes) ;

pression artérielle < 130/80 mmHg si un diabéte ou une insuffisance rénale sont présents.
Toutes les études d’intervention en prévention secondaire montrent un effet favorable de la
diminution du niveau des facteurs de risque sur la morbi-mortalité. Ces preuves d’efficacité sont
d’autant plus démonstratives qu’elles concernent des patients a trés haut risque de récidives.
Mais ces études confirment aussi les difficultés du respect, a long terme, des régles et traitements

prescrits, limitant encore trop I’atteinte des objectifs. (Rosengren A, Perk J et .al2009).
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6.6 Prévention primo-secondaire des maladies cardiovasculaires
Chez les patients diabétiques ou insuffisants rénaux, sans complication cardiovasculaire

extériorisée, on utilise le terme de prévention primo-secondaire des maladies
cardiovasculaires, car leur risque absolu est supérieur et les objectifs plus stricts que pour les

patients en prévention primaire. (Figl0) (Rosengren A, Perk J et .al2009)

Antagonistes du ca2+

Bétabloquant Diurétique

Inhibiteur de ’ECA Antagoniste de I’angiotensine

Figure 10: Différentes classes d’antihypertenseurs (Oukaci, 2016)
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1 Objectif et population d’étude

1.1 Objectif principal

Etudier le lien entre le taux du cholestérol et ’hypertension artérielle (HTA) et les maladies
cardiovasculaires engendrées chez les patients agés de plus de 40 ans. Notre étude a été réalisée
au niveau du laboratoire d’analyse privé dans la wilaya de Mostaganem pour évaluer les

risques des maladies cardiovasculaires vue que L’HTA 1’un des FRCV important.

1.2 Objectifs secondaires
-Déterminer les antécédents personnels et familiaux d’une population hypertendus avec ou sans

FRCYV associés.
-Décrire les modes de vie des patients (Tabagisme, exercice physique et régie alimentaire).

-Déterminer leurs parameétres biologiques ainsi que les traitements pris.

1.3 Population d’étude
Cette ¢étude a été effectuée sur 103 patients (82 femmes et 21 hommes) qui ont répondu au

questionnaire et ont été recensé¢ conformément aux critéres d’inclusion. Le recrutement des

patients a été effectué¢ du 23 février au 23 mars 2020.

2 Matériel et méthodes
2.1 Critéres d’inclusion
e Age plus de 40ans pour les deux sexes
e Sujets hypercholestérolémie connus ayant ou non HTA

Sujets ayant ou non un ou plusieurs FRCV associés sans HTA.

2.2 Cadre d’étude ef situation Lxrciine | EROTE aiex oBLOER. Jes 'S:i‘“.;mu.
i . e (RALY Oran .:"':"' . medan SRTOU S;tif- g:;:-w_nsa 2=
geographlque HAAESE) o @5 el A e
La wilaya occupe une position centrale stratégique
MAROQC r ) " Suangts
. eBech v o
située au nord-ouest du pays d’une superficie de 50 > &
. wLIBYE

Km? et une population estimée a 162 885 habitants

Tk uf Ak

(année 2008). (ONS 2009) B

MALRITANIE
T

MATLI L ~" NIGER

|
| Dision Giopraphinos de s Diecion des Archiass. | [ a0kn

Figure 11: Situation géographique
Wilaya de Mostaganem (ONS
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2.3 Type d’étude
C’est une étude transversale a visée descriptive et analytique qui a été faite dans un secteur

médical privé par le billet d’un questionnaire destiné aux malades en consultation chez un

cardiologue et un interniste.

2.4 Durée d’étude
L’enquéte s’est déroulée durant la période allant du 23 février 2020 a 23 mars 2020

2.5 Collecte de données
Apres avoir obtenu 1’autorisation d’acces et d’enquéte aupres le médecin chef de laboratoire,
la collecte des données a été faite a partir des réponses au questionnaire (annexe I) portant sur
les informations cibles concernant le malade. A savoir

e Nom, prénom.

e Facteur de risque non modifiable (age, sexe, taille).

e Facteur de risque modifiable (poids, tabagisme, régime exempt de sel).

e Antécédents personnels, familiaux et traitements.
2.6 Paramétre pondéral et parameétre physionomique

2.6.1 Le poids

I a été mesuré a 1’aide d’une balance mécanique (pese-PSD Medisana).

2.6.2 La taille
Elle a été notée a partir de la piece d’identité.
2.6.3 L’indice de la masse corporelle

Parfois appelé Indice de Quetelet, puisque, tire ses origines d’une observation d’Adolphe
Quetelet. L’IMC est aujourd’hui le principal outil utilisé pour étudier la corpulence et
présente I’avantage de reposer sur la taille et le poids, deux données relativement faciles a
obtenir.

Parameétre nutritionnel et hygiéne de vie.

2.6.4 Régime en sel

I1 existe un point d’équilibre entre la pression artérielle et "’homéostasie hydro-sodée.

2.7 Paramétres biologiques :
Cette enquéte regroupe plusieurs parametres biologiques :

-BL a été effectués sur I’automate de biochimie (Erba XL200).

-TP a été effectué sur ’appareil d’automesure (BIO SOLEA 2)

-INR a été calculé a partir de la valeur de TP.

-La mesure de TA a été effectuée a I’aide d’un tensiometre manuel (Rossmax).
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BIOLABO a7

Diagmostic s

Figure 13: Automesure (BIO SOLEA 2) pour ’analyse du TP

2.8 Classification des parameétres biologiques selon la nature des tubes utilisés

pour les analyses

Tableau 7: Classification des paramétres biologiques selon la nature des tubes utilisés

pour leurs analyses.

Type de tube L’analyse effectué¢e
Tube hépariné CT, HDL-¢c, LDL-¢c, TG
TUBE citraté TP, INR
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2.9 Les méthodes de dosages des paramétres biologiques

Tableau 8: Les méthodes de dosages des paramétres biologiques

Paramétre biologique Méthode de dosage
CT, HDL-c, TG, Enzymatique +colorimétrique
TP, INR Facteurs de coagulation

2.10 Considération éthiques

e Les questionnaires dédiés aux malades comportant toutes les informations

personnelles nécessaires a 1’enquéte, respectaient le principe de 1’anonymat.

e L’enquéte a regu un avis favorable de la part des médecins participants.

o Il aété expliqué a chaque patient qui a répondu au questionnaire que ce dernier était

inclus dans une étude portant sur le lien entre 1’hypercholestérolémie et ’'HTA et

FRCV.

e C(Certaines informations nécessaires des patients ont été prise a partir des dossiers

médicaux apres 1’accord des médecins traitant.

2.11 Différentes Activités du laboratoire
Le laboratoire est constitué de plusieurs postes techniques dont :

2.11.1 Hématologie

Les examens de bases, habituellement sollicités sont :
e NFS :(Numération de la Formule Sanguine)
o VS : (vitesse de sédimentation)

e Hémostase :(TP ou TCK)

2.11.2 Biochimie

Au niveau de cette paillasse, plusieurs parametres sont dosés selon les bilans :
¢ Bilan glucidique : (Glycémie a jeun, Hblac)
e Bilan lipidique : (Cholestérol, Triglycéride, LDL, HDL)
e Bilan hépatique:(ASAT, ALAT, Phosphatase alcaline, Bilirubine (Total et

Directe),

e Autres : Protéine totale, Albumine, ASLO, CRP, Acide Urique, ASAT, ALAT ...
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2.12 Regles générales de sécurité dans le laboratoire

e Se laver soigneusement les mains en entrant/sortant du laboratoire, avant de prendre un
repas, ou avant d'aller aux toilettes.

e Porter une blouse en coton et non en polyester (le coton briile en cas de contact avec
une flamme, alors que le polyester fond et adhére a la peau).

e Se protéger pendant les manipulations (porter lunettes de protection, masque, gants,
tablier, etc.) (Protection contre les produits chimiques, la chaleur....... ).

e Interdiction de ce manger, de boire, de fumer, de pipeter a la bouche.

2.13 Analyses statistiques
Les parametres de position comme le mode, la médiane, les quartiles... ont été utilisés pour

I’analyse descriptive univariée, bivariée, les fréquences ont été représentées en nombre et en

pourcentage. Les analyses statistiques ont été réalisées sur logiciel Microsoft office Excel versi
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Notre étude a porté sur 103, tous sexes confondus .les résultats se présentent comme suit :

1 Description de la population

1.1 Age

On a recensé les tranches d’age de 103 patients.

Tableau 9 : Répartition de la population selon les tranches d’age :

Classes d’age | [40-47] [147-53] []153-60] | ]160-66] []66-72][772-79] [179-85][]85-91[ | Total
N 08 08 24 06 33 07 00 17 103
Pourcentage 08 08 23 06 31 07 00 17 100
[40-47]
185-91] R
17% 8% ]47;53]
179-85] I 8%
0% W [40-47]
_\ m ]47-53]
172-79]
7% m ]53-60]
: 153-60] = ]60-66]
23%
T " 166-72]
166-72] «\ 172-79]
31%
160-66] 179-85]
6% 185-91[
N=103

La classe] 66-72] présente le plus grand effectif dans la population, bien que I’age minimum est de
40 ans et I’age maximum est de 91 ans, la moyenne d’age de notre population est €gale a 65,86~66

ans

Figure 14: Répartition de la population selon les tranches d’age

1.2 Sexe
On a réparti les 103 patients selon le sexe féminin et masculin (H-F).

Tableau 10: Répartition de la population (H-F) :

Sexe N Pourcentage
F 82 80
H 21 20
N 103 100
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Population et le sexe (H-F)

=

N=103

® Homme

Femme

Figure 15 : Répartition de la population (H-F).

On a un pourcentage de la population incluse dans le travail de recensement 80% sont de sexe
féminin et 20 % de sexe masculin. Les femmes sont majoritairement représentées dans notre
¢chantillon plus de trois quarts avec un rapport de H/F=0.26

1.3 L’IMC
Le calcul de ’IMC pour la population recensée.

Tableau 11 : Répartition de la population selon I'IMC :

Classes [17-21] |]21-26] | ]26-30] |]30-35] |]35-40]|]40-44] |]44-49] | ]49-53] | Total
d’IMC
Pourcentage | 17 31 20 17 09 04 01 01 100
IMC IMC
35 31%
30
25 20%
20 1% 17%
15
10 9%
5 4%
H[17-21] m]21-26] m]26-30] m ]30-35] I 1% 1%
0 —_ -
w135-40] = 140-44] 1 144-49] © 149-53] o
NN N A A A A

Figure 16: Répartition de la population selon I'IMC
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L’IMC moyen de notre population est de 28,53.il varie entre un minimum de 17 et un maximum de
53.

On remarque que selon la classification de I’OMS (tableau 4), la majorité de la population recensée
est en surpoids et certains patients ont atteint le stade de I’obésité (IMC>30).

1.4 Différentes maladies (HTA, IDM, AVC, Dys)
La segmentation de 103 patients et les différentes maladies associées a la population.

Tableau 12 : Répartition de la population et les différentes maladies (HTA, IDM, AVC,

Dyslipidémie,) :
Maladies HTA IDM AVC Dyslipidémie Population Total
saine
N 39 04 02 40 18 103
Pourcentage 38 04 02 39 17 100

Population et les différentes maladies
50

40 38% 39%

30

17%

20

10 o -
4 (o] 2%

Pourcentage

B HTA = IDM m AVC uDyslipidémie Population saine

Figure 17: Répartition de la population selon les différentes maladies (HTA, IDM, AVC, Dys).

Notre population présente une multitude des maladies notamment HTA non associé de : 38%, IDM
associ¢ avec HTA : 4%, AVC associé avec HTA : 2%, Dyslipidémie associ¢ avec HTA: 39%. Et
population saine : 17%.

1.5 Cholestérol total
On a réparti notre population de 103 patients selon les différents seuils du cholestérol, la valeur
normale était inférieur ou égale a 2 g/1, au dessus de la normale était au-dela de 2 g/l jusqu’a 2,8 g/l

et celle tres supérieur a la normale était totalement au-dela de 2,8 g/l par comparaison entre les deux
sexes.
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Tableau 11: Répartition de la population selon le taux du cholestérol dans les différents seuils (H-F) :

Taux du CT CT normal CT au dessus dela | CT supérieur a la Total
normal normal
Femmes 47 19 16 82
Pourcentage F 57 23 20 100
Hommes 16 04 01 21
Pourcentage H 76 19 05 100

Population et le CT(H-F)

80 76%

70
60
50
40

[v)
30 23% 20% 19%
20

0

Pourcentage H

57%

Pourcentage F

B CTnormal B CT au dessus de la normal CT supérieur a la normal

Figure 18: Répartition de la population selon le taux du cholestérol dans les différents seuils (H-F).

Le taux du CT a connu différentes variations dans notre population : le taux normal était de 57%
pour les femmes et 76% pour les hommes, le taux au-dessus de normal était de 23% pour les femmes
et 19% pour les hommes et le taux trés supérieur a la normal était : 20% pour les femmes et 5% pour
les hommes.

1.6 L’hypertension artérielle

On récence la population présentant une élévation dans les valeurs de I’hypertension artérielle par
rapport aux valeurs normales, au-dela de 140mmHg (millimetres de mercure) pour la pression
systolique et 900mmHg pour la pression diastolique

On a réparti notre population de 103 patients selon les sujets HTA et non HTA.
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Tableau 12: Répartition de la population selon le nombre d’hypertendus :

HTA/Non HTA N Pourcentage
HTA 85 83
Non HTA 18 17
Total 103 100

Population HTA

90
80
70
60
50
40
30
20
10

17%

 —

HTA Non HTA

Figure 19: Répartition de la population selon le nombre d’hypertendus.

Il y a 83% des patients sont hypertendus et 17% non hypertendus dans notre population.

2 Etude de la population HTA
Dans cette partie de 1’étude, nous allons nous focaliser sur 1’étude de la population hypertendue selon
différents parameétres afin de déterminer la relation et les conséquences de cette pathologie.

2.1 Age
On a réparti la population HTA de 85 patients selon les tranches d’age par comparaison entre le sexe
féminin et masculin.

Tableau 13: Répartition de la population HTA selon les tranches I’age (H-F) :

Classes d’age | [40-47] | 147-53] | 153-60] | ]60-66] | 166-72] | ]72-79] 179- 185- | Total
85] 91]
Femmes 20 04 13 03 17 04 06 12 79
Pourcentage F 25 05 16 04 22 05 08 15 100
Hommes 01 00 01 00 01 01 00 02 06
Pourcentage H 17 00 17 00 17 17 00 33 100
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HTA et Age(H-F)

22% — |-
—17% 17% 17% 17% e

15%

8%
5%

0% 0% 0%

Pourcentage F Pourcentage H

M [40-47] m]47-53] m]53-60] m]60-66] m]66-72] m]72-79] == ]79-85] i ]85-91]

Figure 20 : Répartition de la population HTA selon les tranches 1’age (H-F)

La moyenne d’age de nos patients hypertendus est €gale a 64,83= 65 ans. Bien que I’age minimum
soit de 40 ans et I’age maximum soit de 91 ans.

2.2 Sexe
La segmentation de la population HTA de 85 patients selon le sexe féminin et masculin.

Tableau 14: Répartition de la population hypertendue (H-F) :

Sexe Femmes Hommes Total
HTA 79 6 85
Pourcentage 93 7 100

HTA selon le sexe(H-F)

100 93%

80

60

40

20

7%

Pourcentage

[ | Femmes m Hommes

Figure 21: Répartition de la population hypertendue (H-F).
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Dans la population HTA il y’avait 93% femmes et 7% hommes, le sexe femme était le prédominant.

23 IMC

Le recensement des hypertendus selon I’IMC par comparaison entre les deux sexes

Tableau 15: Répartition des hypertendus en fonction de I'IMC (H-F) :

Classes d’IMC | [17-22] | | 22-27] | ]27-32] | |32-38] | ] 38-43] | |43-48] | ] 48-53] | Total
Femmes 10 18 22 13 09 05 02 79
Pourcentage F 13 23 28 16 11 06 03 100
Hommes 01 01 00 01 02 00 01 06
Pourcentage H 17 17 00 17 33 00 17 100

35

30

25

20

15

10

HTA et I'IMC(H-F)

33%

28%
23%

17% 17%

17%

17%

16%
13%

11%

6%
3%

0% 0%

[48-53]

W ([17-22] ®m[22-27] m®m[27-32] m[32-38]
Pourcentage F

[38-43}

[43-48]
Pourcentage H

Figure 22: Répartition des hypertendus en fonction de ’IMC (H-F).

L’IMC moyen de notre population HTA est égale a 32,98 pour les femmes et 25.1 pour les

hommes. La population féminine présente est plus en surpoids par rapport a la gente masculine.

2.4

Maladies associées (Dys, AVC, IDM)

La segmentation de la population hypertendue et les différentes maladies associées par comparaison
entre les deux sexes :

Tableau 16: Répartition des hypertendus en fonction des maladies associées (Dyslipidémie, AVC,

IDM) (H-F) :
Maladies associés a Dyslipidémie | AVC IDM Rien associé Total
PHTA
Femmes 35 02 03 39 79
Pourcentage F 44 03 04 49 100
Hommes 05 00 01 00 06
Pourcentage H 83 00 17 00 100
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L3 (4
HTA et les maladies associées
90 83%
80
70
60 49%
50 44%
40
30
20 17%
0 |
Pourcentage F Pourcentage H
H Dyslipidémie ®WAVC mIDM Rien associé

Figure 23: Répartition des hypertendus en fonction des maladies associées (Dyslipidémie, AVC,
IDM) (H-F)

La population HTA a été associée avec différentes maladies notamment une dyslipidémie de 44%
pour les femmes et 83% pour les hommes, AVC de 3% uniquement chez les femmes, IDM de 4%
pour les femmes et 17% pour les hommes, le reste n’a reconnu aucune association 49% uniquement
pour les femmes.

2.5 Régime et hygiene de vie
On a réparti la population HTA selon 1’habitude et hygi¢ne de vie qui englobe le régime désodé,
I’activité physique et la consommation du tabac par comparaison entre les sexes pour chaque axe :

2.5.1 Lerégime désodé :

Tableau 17: Répartition des hypertendus en fonction le régime désodé (H-F) :

Population HTA Avec régime désodé | Sans régime désodé Total
Femmes 36 43 79
Pourcentage F 46 54 100
Hommes 01 05 06
Pourcentage H 17 83 100
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HTA et le régime désodé(H-F)

90 83%
80

70
60 54%
50 46%

40
30
20
10

17%

Pourcentage F Pourcentage H

M Avec régime désodé M Sans régime désodé

Figure 24: Répartition des hypertendus en fonction le régime désodé (H-F) .

Les hypertendus qui ne suivent aucun régime pauvre en sel étaient 46% des femmes et 17% des
hommes, ceux qui le suivent étaient 54% des femmes et 83% des hommes.

2.5.2 Pratique d’une activité physique

Tableau 18:Répartition des hypertendus en fonction 1’activité physique (H-F) :

Population HTA Avec pratique Sans pratique Total
physique physique

Femmes 20 59 79

Pourcentage F 25 75 100

Pourcentage H 33 67 100

HTA et I'activité physique(H-F)
75%
"
60
50

40
30 25%

20
10
0

Pourcentage F Pourcentage H

67%

33%

M Avec pratique physique M Sans pratique physique

Figure 25:Répartition des hypertendus en fonction I’activité physique (H-F)
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Les hypertendus sédentaires étaient 75% femmes et 67% hommes, ceux qui pratiquent une activité
physique étaient 25% femmes et 33% des hommes.

2.5.3 Le tabagisme

Tableau 19:Répartition des hypertendus selon la consommation du tabac (H-F) :

Population HTA Fumeurs Non fumeurs Total
Femmes 00 79 79
Pourcentage F 00 100 100
Hommes 02 04 06
Pourcentage H 33 67 100

HTA et Tabac(H-F)

120
100%
100

80 67%
60

40 33%
20

0

Pourcentage F Pourcentage H

B Fumeurs M Non fumeurs

Figure 26: Répartition des hypertendus selon la consommation du tabac (H-F)

Les hommes tabagiques étaient de 33% et non tabagiques de 67%. Les femmes toutes sont non-
fumeurs.

2.6 Les parametres biochimiques :

On a réparti la population HTA selon le taux de TG dans les différents seuils par comparaison entre
les deux sexes ; la valeur normale était inférieur ou égale a 1,5 g/l, au-dessus de la normale était
comprise entre [1.6- 2g/1], et celle trés supérieur a la normale était totalement au-dela de 2 g/1.
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2.6.1 Le taux de

triglycéride

Tableau 20: Répartition des hypertendus selon le taux des TG dans les différents seuils (H-F) :

Population HTA TG normal | TG au dessus de | TG >> a la normal Total
la normal

Femmes 44 21 14 79

Pourcentage F 55,70 26,58 17,72 100

Hommes 01 04 01 06

Pourcentage H 16,67 66,66 16,67 100

70
60
50
40
30
20
10

HTA et TG(H-F)

55,7%

26,58%

Pourcentage F

B TG normal

17,72%

B TG au dessus de la normal

16,67%

66,66%

Pourcentage H

TG >>alanormal

16,67%

Figure 27: Répartition des hypertendus selon le taux des TG dans les différents seuils (H-F) .

Le taux des TG a reconnu différentes variations dans la population HTA, le taux normal était de
55,70% pour les femmes et 16,67% pour les hommes, le taux au dessus de normal était de 26,58%
pour les femmes et 66,66% pour les hommes et le taux tres supérieur a la normal était de 17,72%
pour les femmes et 16,67% pour les hommes.

2.6.2 Le taux de

cholestérol total

Ainsi que pour le taux du CT les intervalles de différents seuils sont déja bien déterminés
précédemment dans la population de 103 patients.
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Tableau 21: Répartition des hypertendus et le taux du CT dans les différents seuils (H-F) :

Pourcentage F

CT normal

B CT au dessus de la normal

Pourcentage H

CT >>alanormal

Population HTA CT normal CT au dessus de | CT >> a la normal Total
la normal
Femmes 44 19 16 79
Pourcentage F 55,70 24,05 20,25 100
Hommes 01 04 01 06
Pourcentage H 16,67 66,66 16,67 100
HTA et CT(H-F)

20 66,66%

60 55,7%

50

40

30 24,05% _

20 20,25% 16,67% 16,67%

; |

0

Figure 28: Répartition des hypertendus et le taux du CT dans les différents seuils (H-F)

Le taux du CT a également reconnu différentes variations dans la population HTA, le taux normal était
de 55,7% pour les femmes et 16,67% pour les hommes, le taux au-dessus de normal était de 24,05%
pour les femmes et 66,66% pour les hommes et le taux trés supérieur a la normal était de 20,25% pour

les femmes et 16,67% pour les hommes.

2.6.3 Le taux de C-HDL

Le méme concept pour le taux de C-HDL la valeur normal était comprise entre [0,35-0,79¢g/1], au

dessous de la normale était inférieur a 0,35g/1 et celle trés supérieur a la normale était au dela de 0,79

g/l.
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Tableau 22 : Répartition des hypertendus et le taux du C-HDL dans les différents seuils (H-F) :

Population HTA | C-HDL normal | C-HDL au dessous | C-HDL>ala Total
de la normal normal

Femmes 44 24 11 79

Pourcentage F 56 30 14 100

Hommes 01 03 02 06

Pourcentage H 17 50 33 100

60

50

40

30

20

10

56%

30%

14%

Pourcentage F

B C-HDL normal

B C-HDL au dessous de la normal

17%

HTA et HDL(H-F)

50%

33%

Pourcentage H

C-HDL>a la normal

Figure 29: Répartition des hypertendus et le taux du C-HDL dans les différents seuils (H-F)

Ainsi que le taux du C-HDL a reconnu différentes variations dans la population HTA, le taux normal
était de 56% pour les femmes et 17% pour les hommes, le taux au-dessous de normal était de 30%
pour les femmes et 50% pour les hommes et le taux tres supérieur a la normal était de 14% pour les
femmes et 33% pour les hommes.

2.6.4 Le taux de LDL

Et également pour le taux de C-LDL la valeur normal était comprise entre [0,90-1,60¢g/1], au dessous
de la normale était inférieur a 0,90g/1 et celle trés supérieur a la normale était au dela de 1,60 g/1.

Tableau 23: Répartition des hypertendus et le taux du C-LDL dans les différents seuils (H-F) :

Population HTA | C-LDL normal C-LDL au dessous C-LDL >> a la normal Total
de la normal

Femmes 30 14 35 79

Pourcentage F 38 18 44 100

Hommes 01 01 05 06

Pourcentage H 17 00 83 100
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90
80
70
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50
40
30
20
10

38%

B C-LDL

HTA et LDL(H-F)

83%

44%

18% 17%
T - -
Pourcentage F Pourcentage H
normal B C-LDL au dessous de la normal C-LDL >>a la normal

Figure 30: Répartition des hypertendus et le taux du C-LDL dans les différents seuils (H-F)

Et en dernier le taux du C-LDL a reconnu aussi différentes variations dans la population HTA, le
taux normal était de 38% pour les femmes et 17% pour les hommes, le taux au dessous de normal
était de 18% uniquement chez les femmes et le taux tres supérieur a la normal était de 44% pour les

femmes et 83% pour les

2.6.5 Letaux de TP

hommes.

On a aussi réparti la population HTA selon le taux du TP, les valeurs normales ont été¢ comprises
entre [70-100%] et celles pour qui sont sous traitement par des anticoagulants (anti vitamine k) ont
été comprises entre [20-40%].

Tableau 24: Répartition des hypertendus selon la valeur normal du TP et celle sous traitement par

anti vitamine K (H-F) :

Population HTA TP normal entre [70-100%] TP + anti vit k entre [20-40%] Total
Femmes 46 33 79
Pourcentage F 58 42 100
Hommes 04 02 06
Pourcentage H 67 33 100
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HTA et TP(H-F)

70

67%

60

58%

50
40
30
20
10

Pourcentage F

Pourcentage H

B TP normal entre [70-100%] B TP + anti vit k entre [20-40%)]

Figure 31: Répartition de la population HTA en fonction du taux TP

Dans la population HTA la valeur normal du TP était de 58% pour les femmes et 67% pour les
hommes, et celles sous traitement par anti vitamine k était de 42% pour les femmes et 33% pour les

hommes.

2.6.6 Le taux de

PINR

Le méme concept pour I’INR les valeurs normales égale a 1 et celles qui sont sous traitement par des
anticoagulants (anti vitamine k) ont été comprises entre [2-4,5].

Tableau 25: Répartition des hypertendus selon la valeur normal de I’INR et celle sous traitement par
anti vitamine K (H-F) :

Population HTA INR normal =1 INR + anti vit k entre [2-4,5] Total
Femmes 44 35 79
Pourcentage F 56 44 100
Hommes 04 02 06
Pourcentage H 67 33 100
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HTA et INR(H-F)

80
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60 56%

67%

44%

50
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Pourcentage F Pourcentage H

HINR normal =1  ®INR + anti vit k entre [2-4,5]

Figure 32: Répartition de la population HTA en fonction du taux INR.

Et également la valeur de I’'INR accompagne la valeur précédente dans la population HTA le taux
normal était de 56% pour les femmes et 67% pour les hommes, et celles sous traitement par anti
vitamine k était de 44% pour les femmes et 33% pour les hommes.
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11 s’agit d’une étude a visée descriptive et analytique ou 103 Patients ont été colligés (82 femmes
et 21 hommes) conformément aux critéres d’inclusion. Le recrutement des patients a été
effectué du 23 février 2020 au 23 mars 2020. Dans ce travail nous avons voulu examiner la
relation de ’HTA et ’hypercholestérolémie avec les MCV dans la wilaya de Mostaganem.

-L’analyse globale fait apparaitre des indices épidémiologiques et cliniques pertinents. Les
résultats obtenus dans notre étude révelent une fréquence de ’'HTA de 83% versus hypertendus
dont 93% pour les femmes et 7% pour les hommes et 17% versus non hypertendus dont 17%
pour les femmes et 83% pour les hommes. Cela révele un fort pourcentage de femmes
hypertendues et cela est di a beaucoup de facteurs mais vu 1’dge de nos patiente cela est
certainement relié¢ a la ménopause et tous le bouleversement hormonal qui s’ensuit.

En Algérie selon ’enquéte TAHINA (transition and Heath impact in north africa), ’analyse
des données relatives a la morbidité de I’individu agé de 35 a 70 ans révele que la pathologie la
plus fréquente est I’hypertension artérielle. Elle est retrouvée chez 16,23% des sujets enquétés,
avec une nette prédominante féminine (19,50% des femmes versus 11,64% des hommes)
(TAHINA 2007)

L’HTA est la pathologie la plus fréquente dans le monde, elle touche environ 26,4% de la
population adulte (Kearney PM et al.2010), elle est un probléme important de santé publique
dans le monde en raison de sa haute fréquence et les risques contaminants de MCV et rénal.
C’est un facteur de risque cardiovasculaire majeur dans la survenue d’AVC, d’insuffisante
rénale et de maladies coronariennes qui représentent les principales causes de décés dans le
monde .elle serait responsable d’environ 13% de tous les déces dans le monde (Yayehd.K et
al .2013)

Ces différences peuvent incriminer les caractéristiques des populations examinés, leurs milieux
et modes de vie et les diverses méthodologies utilisées dans les études.

-La moyenne d’age de notre population était de 65 ans. De plus 1’age est un facteur de risque a
plus de 55 ans chez ’homme et 65 ans chez la femme (Persu,A et al .2011)

11 a été démontré lors d’un dépistage de la population a Lomé (Togo) que le risque de survenue
d’HTA augmentait avec I’age et dépassait les 70% pour les tranches d’age supérieur a 60 ans
(Yayehd.K et al .2013)

-L’IMC moyen de notre population est de 28,53.il varie entre un minimum de 17 et un
maximum de 53.

Salah Zaoui et Christian Biemont ont trouvé que 56,7% des femmes et plus de moitié¢ des
hommes souffrent d’obésité. (Zaoui S et al.2007). 37% ¢taient obéses (IMC>30) dans une
enquéte au Cameroun (Ewane ME et al.2001)

L’activité physique réguliére apporte un bénéfice évident tant sur la fonction myocardique que
sur la PA, le métabolisme des graisses et glucose. Elle représente un moyen thérapeutique non
médicamenteux efficace de nombreuses affections cardiovasculaires. (Grossen 2012)

-Un total de 74% des patients hypertendus sont sédentaires seulement 26% qui pratiquent une
activité physique. Ces résultats est similaire a celui trouvé par M-N Mbaye et al au Sénégal
64% plus fréquente chez les femmes que les hommes) (Pessinaba S et al.2013).
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La sédentarité est reconnue comme un important facteur de risque .D’ailleurs 1’activité
physique apparait dans les études de prévalence de ’'HTA comme un facteur de prévention
aussi bien en milieu rural qu’en milieu urbain (Niakara A et al.2007)

La plupart des hypertendus ne suivent aucun régime pauvre en sel. C’est seulement 44% qui le
suivent. Depuis quelques années, plusieurs écrits sont soulignés sur le lien entre la
consommation de sodium et I’augmentation de PA. (Pessinaba S et al.2013)

Les premiéres observations cliniques suggérant qu’une diminution des apports en sel pourrait
avoir un impact bénéfique qu’une restriction sodée faisait baisser la PA chez les patients
(Burnier M et al.2014).

Dans les années 1920, Allen confirmait 1’efficacité d’une restriction sodée sans le traitement
d’HTA (Burnier M et al.2014).

Uniquement 2% des patients hypertendus étaient fumeurs. Rappelons que 80% de la population
sont des femmes.

Le tabagisme est un FRC majeurs. Malgré le fait que le lien entre le tabagisme et les MCV soit
connu depuis plus de 60 ans, le tabac tue encore aujourd’hui prés de 6 millions de personnes
chaque année selon I’OMS. (OMS 2012)

Selon les estimations de 1’Office fédéral de la statistique, 9500 déces survenus en 2012 en
Suisse sont attribuables a des maladies causées par le tabac, ce qui représente 1 déces sur 7.Les
MCYV représentent 39 % des causes de déces liés au tabac (15 % de cardiopathies ischémiques,
24 % d’autres MCV). Malgré cela, la prévalence du tabagisme reste ¢levée méme chez des
personnes ayant présent¢ un événement CV. .L’arrét du tabac fait pourtant partie des
recommandations pour les préventions primaire et secondaire des MCV mais est en pratique un
facteur de risque souvent négligé. (OMS 2012)

Il y avait 39% des patients présentent une hypercholestérolémie 34% des femmes et 5% des
hommes et 61% du reste des patients ne la présent pas.

Parmi les anomalies des lipides circulants, le principal facteur de risque des maladies
cardiovasculaires est 1’¢élévation du LDL-cholestérol, cholestérol li¢ aux lipoprotéines de faible
densité > 1,60 g/L (4,1 mmol/L).

L’hypercholestérolémie a un risque relatif de 3 pour les maladies coronaires, plus important
que pour I’artériopathie et les AVC. L’efficacité du traitement des hypercholestérolémies a été
le principal facteur de baisse de la mortalité cardiovasculaire (— 30 % en 20 ans) (Rosengren
A, Perk J.et al .2009)

Dans notre échantillon hypertendu 5% ont I’IDM et 2% ont I’AVC. Dans une étude réalisée par
Sagui et al a Dakar, La non observance du traitement était trouvée dans 45% des cas de patients
préalablement identifiés comme hypertendus et victimes d’AVC (Sagui E et al.2011).

L’HTA est un facteur de risque cardiovasculaire majeur en Afrique. Elle est plus fortement lié¢e
a la survenue d’un infarctus du myocarde (IDM) chez I’africain que dans les autres populations
du monde : le pourcentage d’IDM attribuables a ’'HTA y est de 29,6% (Fourcade L et al.2007)
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Discussion

L’étude MONICA affichait le méme constat, mais avec des médianes de cholestérolémie
légérement supérieures a 2 g/l. Ainsi, malgré I’augmentation linéaire de la cholestérolémie avec
I’age et I'IMC, retrouves dans des études similaires, I’hypercholestérolémie dans notre pays
n’atteint pas les niveaux observés en occident. Ceci peut en partie étre explique par le fait que
notre alimentation demeure moins riche en graisse d’origine animale, malgré les changements
qu’elle est en train subir. Néanmoins, 1’exode rural, I'urbanisation et le vieillissement de la
population risquent d’augmenter encore plus cette prévalence. (Ben Romdhane H. et .al 2005).
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Conclusion

Nous avons réalisé une étude épidémiologique sur une population de la région de Mostaganem
constituée de 103 patients (82 femmes et 21 hommes). Pour estimer le degré de risque qui peut
I’atteindre cette dernicre.

Notre population d’étude présente un risque cardiovasculaire relativement élevé : 83% HTA,
39% Dyslipidémie, 4% IDM et 2% AVC. Ces résultat soulevent I’importance d’un programme
d’information, de communication et d’éducation sur : le risque cardiovasculaire, les
comportements et les FRCV. Ce programme visera a inciter cette population de suivre un mode
de vie sain avec un changement des habitudes de vie. Notamment de lutter contre la sédentaritg,
réduire la consommation de sel, choisir les bonnes graisses pour protéger le systéme
cardiovasculaire et de limiter la consommation d’alcool et du tabac de méme, il visera a établir
des visites médicales afin de déterminer le niveau du risque individuel et ordonner

éventuellement un traitement médical.
Dans une perspective d’étude, il serait trés intéressant si notre travail et les résultats trouvés

sont repris pour d’autres études complémentaires. Plus intéressant, refaire le méme travail en

¢tudiant une autre population et créer ainsi une base de données au fil des études.
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I. INDIQUEZ-VOUZ

Age: Sexe :

Votre médecin est un : Généraliste Cardiologue
MODE DE VIE

Poids : Taille :

Fumeur: Oui non

Si oui, depuis quand ? ................

Et combien de cigarettes fumez-vous parjour ?......................

Suivez- vous réguliérement un régime désodé ? Oui

II. VOTRE HYPERTENSION

Depuis quand votre hypertension vous a-t-elle été signalée ? Année : .......

Jenesaispas [ |

non

Mesurez-vous vous- méme votre tension a domicile avec un auto-tensiomeétre ?

Oui |:| non |:|

III. LES ANTECEDENTS PERSONNELS

Est-ce que vous étes cardiaques ? Oui |:| non |:|

Si oui, combien de type de médicament vous-prenez ?
- Monothérapie [ |
- Bithérapie ]
- Ou trithérapie |:|
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Avez-vous déja eu :

Un infarctus du myocarde ? Oui I:l non |:|
Un accident vasculaire cérébral ?  Oui [] non ]
Une dyslipidémie ? Oui [ ] non [ ]

IV. LES ANTECEDENTS FAMILIAUX

Est que I’un des parents présente une dyslipidémie ? Pére |:| mere |:| les deux
parents

S10UL QUEL LY PE 7 e e

Est-ce que I'un des parents est hypertendu ? Pére |:| mere |:| les deux

parents |:|

V. TRAITEMENTS

Hypolipémiant( ou hypolipidémiant): ... e

Hypertension art€rielle : .........oiiiii e

(O 4 P T |1
VI. BILAN BIOLOGIQUE

Cholesterol total: TP:

HDL.: INR:

LDL (mauvais):

Triglyceride:
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