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Les maladies cardio-vasculaires et plus particuliéerement [’hypertension
artérielle (HTA) ont été longtemps considérées comme I’apanage des pays développés.
Mais les études de ces deux (2) derniéres décennies font apparaitre qu’elles sont
aujourd’hui un réel et important probléme de santé publique dans les pays en
développement notamment en Afrique, en raison d’une occidentalisation trop accrue et
rapidement stressante. L’HTA est devenue une véritable affection ubiquitaire, grave et
meurtriére [ 71 ].

En effet on estime que I’HTA constitue 'un des principaux facteurs de risque
de mortalité cardio-vasculaire chez [’adulte. Cette mortalité cardio-vasculaire
représente la troisieme cause de mortalité chez 1’adulte apres les affections
respiratoires et les maladies infectieuses en Afrique [ 71]. Ceci est d’autant plus
important quand on sait que I'HTA est responsable d'environ 45% des déces en milieu
cardio-vasculaire africain. L’idée ou la perspective de pouvoir, dés I’enfance, prévenir
une partie de cette importante mortalité est suffisamment séduisante.

De nombreuses €tudes notamment américaines ont déja attiré ’attention des
cliniciens sur la forte prévalence, la gravité et la fréquence des complications qui
caractérisent I’HTA du sujet noir [ 71 ] ; ceci implique certainement la nécessité d’une
prise en charge précoce afin de prévenir la survenue d’événements cardio-vasculaires
et cérébro-vasculaires redoutables. Si la mesure de la pression artérielle ( PA ) fait
généralement partie de ’examen clinique du patient adulte, celle-ci n’est pas encore
réalisée systématiquement chez I’enfant dans notre contexte de travail. Les raisons
d’une telle attitude sont multiples [ 23 |:

- PHTA « maladie » est considérée rare chez 1’enfant, réduisant ’attention qui
devrait lui étre portée.

- la nécessité d’avoir un appareillage adapté, avec des manchettes variables suivant
I’age de I’enfant dont la plupart des cliniciens ne disposent pas.

Cependant 1’abord de ’HTA de I’enfant a considérablement évolué. La notion
classique longtemps unique qui consistait @ ne considérer que I’HTA symptomatique
en tant que maladie est abandonnée. La notion actuelle consiste & considérer ’HTA

infantile comme un risque («HTA risque») [1]. Plusieurs auteurs ont en effet démontré
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qu’une élévation des chiffres tensionnels dans I’enfance avait une valeur prédictive de
I’HTA a I’age adulte[1, 4, 16]. Ceci a fait naitre 1’espoir de pouvoir pratiquer une
prévention sélective et précoce des futurs hypertendus griace a un dépistage
systématique. En effet I’intérét de la mesure systématique de la pression artérielle chez
’enfant, non seulement pour le diagnostic d’affections causales (rénales,
endocriniennes, vasculaires) mais, aussi pour la prévention du risque de maladies
cardio-vasculaires futures a été largement souligné au cours de la derniére

décennie [2 ].

Depuis, plusieurs études ont été réalisées a travers le monde et en Afrique
notamment en Cote d’Ivoire, au Ghana, au Nigeria, au Sénégal et en République
Démocratique du Congo ( ex Zaire ) [ 6, 13, 46, 52, 53 ]. Au Burkina Faso a notre
connaissance, aucune ¢tude portant sur I’HTA de I’enfant n’a €té réalisée a ce jour.
Au point actuel du cheminement des concepts, I’enjeu est important et intéresse
directement les épidémiologistes, les cardiologues et les pédiatres.

La présente étude se veut étre une contribution :

- a une meilleure connaissance du profil tensionnel de I’enfant burkinabé ; en
particulier en 4ge scolaire dans la ville de Ouagadougou ;

- & mieux appréhender le profil épidémiologique, clinique et étiologique de ’'HTA
en milieu scolaire dans la ville de Ouagadougou. Ceci afin de dégager des propositions
susceptibles d’aider & mieux cerner les caractéristiques de cette affection et d’en

améliorer la prise en charge.
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‘ II. GENERALITES \
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1. DEFINITION DE L'HTA

Aborder le probléme de 'HTA pose toujours la nécessaire question de la
définition de normes tensionnelles. En effet la frontiére établie entre sujets
normotendus et hypertendus est purement artificielle. La meilleure définition de
I’HTA serait : « le niveau tensionnel pour lequel le bénéfice thérapeutique dépasserait

le risque et le colit de I’absence thérapeutique» [ 9 ].

1.1. Chez ’adulte
Il existe un consensus autour de la définition donnée par L’Organisation

Mondiale de la Santé (OMS)[70]. Selon I’OMS, I’'HTA se définit chez ’adulte pour
les valeurs tensionnelles constatées de fagon permanente >140 mmHg pour la pression
artérielle systolique (PAS) et/ou 90 mmHg pour la pression artérielle diastolique
(PAD) pour des sujets qui ne prennent aucune médication antihypertensive. Ainsi
I’OMS distingue quatre groupes de population suivant le niveau de la pression
artérielle (PA) :

. Les sujets normotendus dont les PA < 140/90 mmHg;

. Les sujets présentant une HTA <<sévére>> (grade 3) dont les pressions artérielles
systoliques sont supérieures ou égale a 180 mmHg et/ou les pressions artérielles
diastoliques supérieures ou égale a 110 mmHg ;

. Les sujets présentant une HTA <<modérée>> (grade 2) dont les pressions
artérielles systoliques sont comprises entre 160 et 179 mmHg et/ou les pressions
artérielles diastoliques comprises entre 100 et 109 mmHg ;

. Les sujets présentant une HTA <<limite>> (grade 1) nécessitant une surveillance. Il
s’agit de sujets dont les pressions artérielles systoliques sont comprises entre 140 et
159 mmHg et/ou les pressions artérielles diastoliques comprises entre 90 et 99 mmHg.
Dans ce groupe il existe un sous groupe appelé <<Bordeline>> pour lequel les
pressions artérielles systoliques sont comprises entre 140 et 149 mmHg et/ou les

pressions artérielles diastoliques comprises entre 90 et 94 mmHg

Thése de médecine



1.2. Chez I’enfant
Encore plus que chez [I’adulte, la définition de I’'HTA se heurte a des

controverses majeures. A ce jour, les divergences n’ont pas permis d’harmoniser les
conceptions en faveur d’une convention dans la définition de 'HTA de I’enfant. Et
comme en toute matiére, leur multiplicité témoigne des insuffisances de chacune aux
applications cliniques. Cependant, les grandes études tiennent compte de 1’age, de la
taille et du sexe dans la définition des normes tensionnelles chez I’enfant [4, 9 ].

. Chez I’enfant trés jeune (moins de quatre ans) : chez un nouveau-né a terme et
pendant la premicre semaine de vie on peut considérer qu’une tension artérielle > 90 /
60 mmHg est pathologique. Entre la sixiéme semaine de vie et I’dge de quatre ans, la
tension artérielle reste stable, et une TA supérieure a 110 / 71 mmHg est considérée
comme pathologique.

. Pour les enfants plus grands, les principaux courants de concepts peuvent étre
schématiquement repartis en deux groupes:

- selon I’école frangaise (club de néphrologie pédiatrique selon la courbe de
J.L.André), ’'HTA se définit par des valeurs tensionnelles de PAS et/ou de PAD
supérieures au percentile 97,5 pour la taille vérifiées a au moins trois reprises. En
pratique, elle distingue deux types ’HTA [ 1, 4,22,23 ] :

. PHTA «risque» qui correspond a une élévation modérée des chiffres tensionnels,
trés souvent asymptomatique et dont la cause est rarement découverte.

. PHTA «maladie» qui correspond a une élévation trés nette de la pression artérielle
avec expression clinique fréquente nécessitant une recherche étiologique précise.

- Pour la Task Force par contre, 'HTA est définie chez I’enfant par une PAS et/ou
une PAD supérieures au 95°™ percentile [ 35, 44]. Ici aussi et comme par similitude on
distingue deux groupes d’HTA:

. PHTA dite «significative» pour laquelle les valeurs tensionnelles sont comprises
entre le 95°™ et le 99°™ percentile pour 1’age et le sexe;

. PHTA «sévére» pour laquelle les valeurs tensionnelles sont au-dessus du 99°e

percentile.
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2. MESURE DE LA PRESSION ARTERIELLE

2.1. Matériel et Méthodologie [1;3;9 ]
La mesure de la pression artérielle se fait a I’aide d’un tensiometre comprenant :

une poche de compression incluse dans un brassard inextensible, un systtme de
gonflage, un manometre (a mercure ou anéroide) permettant la lecture de la pression
régnant dans le brassard et un systeme de dégonflage contrblable.

Classiquement la mesure de la pression artérielle utilise deux méthodes :

- la méthode invasive intra-artérielle : le principe consiste en I’introduction d’un
capteur de pression 4 |’intérieur d’une arteére (considérée comme faisant partie d’un
systéme hydraulique fermé) pour mesurer la pression intra-artérielle directement. On
parle de « méthode directe ». Bien qu’elle constitue la méthode de référence, son
utilisation ne peut pas étre envisagée en pratique courante.

- la méthode non invasive : elle utilise le principe du brassard occlusif de RIVA-
ROCCI et une technique pour détecter le signal correspondant a la pression artérielle.
Ainsi elle ne mesure que la contre-pression et non la pression artérielle elle méme. Elle
est dite « méthode indirecte ». Cette méthode se fonde sur plusieurs techniques :

- la technique auscultatoire : proposée par KOROTKOFF en 1905. L’auscultation de

I’artére en aval du brassard lors de son dégonflage permet de distinguer apres silence,
des phénomeénes acoustiques que KOROTKOFF a décrit en cinq phases. La pression
artérielle systolique est déterminée par I’apparition de ces bruits (phase I). La pression
artérielle diastolique est déterminée par la disparition de ces bruits (phase V) sauf dans
quelques cas (hypertonie, enfant, femme enceinte) ot la phase V peut étre absente ;
dans ce cas la pression artérielle diastolique est déterminée par la phase IV,
caractérisée par une diminution et un assourdissement des bruits. La phase II est
caractérisée par une augmentation des bruits en intensité et en durée. La phase III est
caractérisée par des bruits forts mais brefs. Cette technique couplée au
sphygmomanométre a mercure reste la méthode internationale utilisée en clinique pour

la prise de la pression artérielle [9, 67 ].
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- la technique microphonique : il s’agit d’une dérivée de la méthode auscultatoire. Le

principe est basé sur la détection des bruits de KOROTKOFF a I’aide d’un microphone
placé en regard de I’artére qui est auscultée.

- loscillométrie automatisée (Dinamap-Critikon, Presse Mate-Nippon Colin, Scope

nodulaire de surveillance cardio-respiratoire) : son principe est basé sur la détection
automatique de petites oscillations transmises au brassard par 1’ondée sanguine. Elle a
I’avantage du fonctionnement automatique et du stockage des résultats en mémoire.
Elle trouve tout son intérét dans la mesure continue de la pression artérielle (mesure

ambulatoire ou en soins intensifs, mesure chez le nouveau-né et le nourrisson).

- la technique pléthysmographique : ¢’est I’enregistrement au moyen d’une jauge a

mercure ou d’un signal lumineux des variations de volume du segment d’un membre
provoquées par 1’ondée sanguine.

- leffet Doppler : cette technique utilise une sonde capteuse d’ultrasons placée en

regard de I’artére. Elle donne une bonne estimation de la pression artérielle systolique.

- la technique du flush : elle estime la pression artérielle a partir de laquelle

I’extrémité du segment d’un membre préalablement comprimé se recolore (pression
artérielle moyenne). Elle est imprécise et actuellement délaissée au profit du Doppler.

- la technique palpatoire : c’est une technique imprécise et qui ne permet qu’une

appréciation de la pression artérielle systolique.

2.2. Conditions habituelles de mesure de la pression artérielle [ 1, 4,9, 23,47 ]

La mesure de la pression artérielle exige des conditions particuliérement
rigoureuses et importantes pour la validité des valeurs obtenues. En effet, 1’élément
fondamental dans I’évaluation du risque tensionnel reste la détermination de la
pression artérielle [9]. C’est pourquoi en dépit de prés d’un si¢cle d’expérience sur la
mesure atraumatique de la pression artérielle, le débat se poursuit sur les conditions de
sa fiabilité, de ses grandes variations chez le méme individu et de la validité incertaine

des comparaisons (entre personnes, entre groupes ou dans le temps) [ 3, 47 ].
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La pression artérielle est mesurée chez un sujet au repos :

- depuis au moins 10 minutes;

- en décubitus dorsal, puis en position assise avec une mesure a chacun des bras et
une vérification systématique de la pression en position debout immédiatement et 2
minutes aprés |’ orthostatisme;

- le coude doit étre en 1égere flexion, I’avant-bras soutenu et la fossette cubitale au
niveau du cceur ;

- chez la femme enceinte la pression artérielle est prise en position assise (en raison
des contraintes hémodynamiques) chez une femme au repos et a distance de I’examen
gynécologique.

Malgré son caractére simple et pratique, la mesure de la pression artérielle est
un geste délicat qui reste entachée de diverses causes d’erreurs dues :

- a ’observateur : plusieurs études ont montré 1’existence d’un biais de lecture lié a

I’observateur, aussi consciencieux soit-il. Des éléments comme le sexe de
I’observateur par rapport a celle du sujet ou le lieu (école, établissement médical,
domicile...) n’ont pas des effets trés nets.

- au matériel : parmi elles on peut citer le mauvais étalonnage d’un manometre de
type anéroide, un niveau de mercure insuffisant ou une position non verticale de la
colonne d’un sphygmomanomeétre & mercure, une valve incontinente, un brassard de
taille non adaptée a la circonférence du bras.

- au patient : I’activité physique, la fievre, I’anxiété, 1’état de choc, les troubles du
rythme cardiaque et le trou auscultatoire sont autant de facteurs capables de modifier

la pression artérielle.

2.3. Particularités chez I’enfant
De nombreux auteurs ont souligné le caractére fondamental de la réduction des

causes d’erreurs contrdlables par I’adoption de maniére aussi standardisée que possible
des modalités de mesure utilisées pour établir les normes auxquelles on se réfere

[ 1, 3, 7, 43, 47]. Dans tous les cas , la prise de la pression artérielle chez un petit
enfant nécessite du temps et de la patience. En effet celle-ci doit s’effectuer dans des

conditions optimales :
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- en particulier I’enfant doit étre dans un état de relaxation stable et reproductible.
L’ambiance doit étre tempérée, calme et rassurante. L’enfant est allongé, au repos
depuis 5 minutes au moins. Pour le trés jeune enfant, il est plus aisé de le laisser au
calme dans les bras de sa mere. Chez le nouveau-né et le nourrisson on peut profiter
des périodes de sommeil [ 67 ].

- la poche gonflable du brassard doit recouvrir les deux tiers (2/3) de la longueur
du bras et encercler la totalité¢ de la circonférence du bras. La largeur du brassard est le
facteur le plus important de variabilité des résultats chez I’enfant (un brassard trop
petit surestime la pression artérielle et un trop grand la sous estime) [ 1, 3]. En fait
celle-ci doit étre adaptée a la morphologie de I’enfant.

- le pavillon du stéthoscope ne doit pas étre comprimé par le brassard;

- il convient de définir soigneusement le méme index de pression artérielle
diastolique que les normes de référence;

- enfin il convient de planifier le déroulement d’une séance de prise de pression
artérielle et de normaliser la procédure afin d’éviter toute exception qui pourrait
fausser les lectures, notamment dans la perspective d’examens agressifs (tel qu’une
prise de sang) ou d’exercices physiques.

Le tableau ci-dessous résume la taille du brassard en fonction de I’4ge.

Tableau I: choix du brassard en fonction de I’age [ 22 ]

0-1 an long 10 cm x large 2,5 cm
1-4 ans long 10 cm x large 5 cm
5-9 ans long 15 cm x large 7,5 cm

10-14 ans long 25 cm x large 12,5 cm

enfant obeése |long 40 cm x large 14 cm
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3. CLASSIFICATION DE L’HTA CHEZ I’ENFANT

3.1. Classification francaise de ’HTA chez ’enfant [ 1, 4, 7, 22, 23]
L’hypertension artérielle de I’enfant regroupe trois situations cliniques

différentes selon le niveau de la pression artérielle :

- PHTA «limite» qui est définie par une pression artérielle systolique et/ou une
pression artérielle diastolique comprises entre le percentile 97,5 et 10 mmHg au-dessus
de ce niveau.

- ’HTA «confirmée» qui est définie par une pression artérielle systolique et/ou une
pression artérielle diastolique comprises entre les niveaux 10 mmHg et 30 mmHg au-
dessus du percentile 97,5.

- PHTA «immédiatement menagante» qui est définie par une pression artérielle
systolique et/ou diastolique dépassant de plus de 30 mmHg le niveau du percentile

97.,5.

3.2. classification anglo-saxone de PHTA chez I’enfant [ 8 ]
Elle distingue quatre classes de tension artérielle :

- «normotendus» qui sont définis par une pression artérielle systolique et/ou
diastolique inférieures au percentile 90 pour I’age et le sexe ;

- élévation «modérée» de la pression artérielle qui est définie par une pression
artérielle systolique et/ou diastolique comprises entre les percentiles 90 et 95 pour
I’age et le sexe ;

- PHTA «significative» définie par une pression artérielle systolique et/ou
diastolique constatée a trois reprises supérieures ou égales au percentile 95 pour I’4ge
et le sexe ;

- PHTA «sévére» qui est définie par une pression artérielle systolique et/ou
diastolique constatée a trois reprises supérieures ou égales au percentile 99 pour ’4ge

et le sexe.
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4. EPIDEMIOLOGIE

4.1. Fréquence
La fréquence de ’'HTA de I’enfant est diversement appréciée. Ceci n’est pas

étonnant au regard de la diversité des définitions, des méthodes de recrutement de
population et des méthodologies adoptées.

Les études de population montrent que la fréquence varie de 1,8% a 13% lors
d’une premiére mesure systématique. Cependant aprés plusieurs contrdles, le taux
d’enfants a tension artérielle élevée n’est plus que de 1% a 5% [ 1, 4, 43, 46 ]. Ceci
montre la nécessité de controles multiples avant de porter le diagnostic d’HTA chez
I’enfant (3 au minimum). Ainsi, s’il apparait que la fréquence de ’HTA chez ’enfant a
été longtemps sous-estimée en 1’absence de mesure systématique chez les enfants bien
portants, il convient aussi de ne pas tomber dans I’exces inverse.

Plusieurs études ont attiré 1’attention sur le fait que les adultes noirs ont une TA
plus €levée que les adultes blancs. Chez I’enfant, la prévalence de ’'HTA ne semble
pas étre liée a la race jusqu’a la période pubertaire. Aprés cette période, les adolescents

noirs ont une TA plus élevée que les adolescents blancs [ 33, 67 ].

4.2. Valeur prédictive.
Le niveau de la PA d’un enfant permet-il de prévoir celui de 1’adulte de demain ?

C’est sans doute la question primordiale.

Longtemps objet de doute et de réserve, tous les auteurs s’accordent a
reconnaitre aujourd’hui la valeur prédictive de 1a PA de I’enfance [ 1, 2, 4, 44, 67 ]. En
effet de nombreux auteurs ont démontré I’existence d’un phénomeéne de «couloir
tensionnel» ( «tracking» ) durant I’enfance. Les coefficients de corrélation des chiffres
tensionnels mesurés d’année en année sont significatifs et augmentent
progressivement, passant de 0,25 dans la petite enfance a 0,60 a la fin de 1’adolescence
[1,67].

Il semble que la valeur prédictive de la TA est d’autant plus significative que
son niveau initial est élevé. Ainsi selon Londe cité par André [3], 65% des enfants
Séme

ayant initialement une TA supérieure au 9 percentile se maintiendraient a ce

niveau 3 a 8 ans plus tard. Selon « the Bogalusa Heart Study», le risque de développer
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une HTA a I’4ge adulte pour les enfants ayant une pression artérielle systolique élevée
est 3,6 fois supérieur a celui des enfants normotendus. Ce risque est de 2,6 fois pour

les enfants a pression artérielle diastolique élevée [ | ; 67 ].

S. PATHOGENIE

5.1. Physiopathologie

5.1.1. Régulation physiologique [ 9, 71]

La régulation physiologique de la pression artérielle implique des facteurs
endocriniens, volémiques et hémodynamiques agissant de maniére intriquée sur le
débit cardiaque et le systéme vasculaire périphérique.

Ainsi la pression artérielle est la résultante de trois parametres majeurs : le débit
cardiaque (Q), la volémie et surtout les résistances vasculaires périphériques totales
(RPT).

Selon la formule de FRANCK: PA = x RPT ;

1332
avec le débit cardiaque exprimé en ml/s-1, les résistances périphériques totales en
Dynes.

L’ensemble de ses facteurs de régulation peuvent schématiquement se
regrouper dans deux processus de régulation : la régulation a court terme et la
régulation a long terme.

A court terme, la régulation de la pression artériclle met en jeu trois
mécanismes (le systtme baroreflexe, les chémorécepteurs, le réflexe ischémique
central). Le fonctionnement de I’ensemble de ces systémes est nerveux et assuré par
les centres vasomoteurs, par I’intermédiaire des voies efférentes sympathiques, de la
medullo-surrénale et des voies afférentes baro-sensibles. Les voies efférentes
sympathiques entrainant une vasoconstriction et les voies afférentes baro-sensibles une
inhibition des centres.

A long terme, la régulation de la pression artériclle est essentiellement sous
dépendance hormonale par [’intermédiaire du systéme rénine-angiotensine,

I’aldostérone et 1’antidiuretic hormone (ADH). L’intervention d’un systéme de
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régulation dit intrinséque dans la régulation de la pression artérielle semble bien
établie selon les auteurs. Il s’agit du facteur atrial natriurétique dont 1’action détermine
une augmentation des résistances périphériques totales.

Régulation circadienne de la pression artérielle : la pression artérielle
présente une variabilité cyclique circadienne avec une baisse nocturne au cours du
sommeil. Parmi les déterminants du cycle nyctémeral de la pression artérielle, deux
hypothéses sont avancées : la régulation interne (endogéne) et la régulation externe
(exogene). Toutefois le mécanisme responsable du cycle circadien de la pression
artérielle n’est pas encore entierement élucidé.

Réactivité tensionnelle : parallelement aux différents mécanismes de
régulation, la pression artérielle varie selon notre environnement et les conditions
physiques et psychosensorielles. Cette variabilité provoquée est appelée «réactivité
tensionnelle». Son importance dépend de la nature du stimulus ainsi que de nombreux

autres paramétres qui peuvent influencer sa perception mais aussi sa réponse.

5.1.2. Les mécanismes a I’origine de ’HTA [ 65, 68 ]
Suivant la formule de FRANCK, toute élévation de I’un ou des deux parametres

(débit cardiaque ou résistances périphériques totales) entraine une élévation de la
pression artérielle.

Il n’a pas été mis en évidence jusqu’a présent de mécanisme spécifique a ’HTA
de I’enfant. Cependant chez I’enfant en maturation biologique, peuvent commencer a

se dessiner les anomalies des divers systémes de régulation de la tension artérielle.

5.1.2.1. La rétention hydro-sodée :

I’augmentation du capital sodé de |’organisme entraine une rétention hydrique, une
augmentation de la volémie et partant du débit cardiaque. Dans |’organisme, cette
augmentation du capital sodé est provoquée par les hypersécrétions de certaines
hormones minéralo-coticoides et I’aldostérone en particulier. C’est le cas des

glomérulonéphrites aigués, du syndrome de CUSHING et de celui de CONN.

5.1.2.2. La vasoconstriction :
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elle entraine une augmentation des résistances périphériques totales. Le niveau
d’action des baro-recepteurs s’en trouve ainsi modifié. L.’ augmentation de la sécrétion
des vasopresseurs endogenes (angiotensine et catécholamines) peut en étre la cause.
Ceux-ci sont sécrétés dans deux circonstances :

-stimulation du systéme rénine-angiotensine avec sécrétion de rénine par les cellules
de I’appareil juxtaglomérulaire qui induit la formation d’angiotensine a partir de
précurseurs hépatiques sous I’influence de I’enzyme de conversion. C’est le
mécanisme en cause dans la sténose des branches ou des artéres rénales (HTA réno-
vasculaire), dans les atrophies rénales et dans les pyélonéphrites infectieuses ;

- stimulation de la sécrétion des catécholamines par la médullo-surrénale entrainant
une vasoconstriction par la stimulation des récepteurs alpha vasculaires (cas du
phéochromocytome). L’influence de la sénescence et de 1’artériosclérose n’est pas

négligeable.

5.1.2.3. Association des mécanismes :

En réalité, les mécanismes précédemment évoqués sont liés dans I’organisme ; les
catécholamines, notamment 1’adrénaline, par leur action sur les récepteurs béta
cardiaques sont susceptibles d’entrainer une augmentation du débit cardiaque et de la
rénine entrainant une augmentation des sécrétions d’aldostérone et inversement, la
sécrétion d’aldostérone inhibant celle de la rénine.

Le sodium apparait alors comme un élément essentiel dans la physiopathologie
de ’HTA. Par la rétention hydro-sodée, il augmente la volémie (et donc le débit
cardiaque) et la réactivité de la paroi artériolaire aux stimulations des substances

vasoconstrictrices.

5.2. Etiopathogénie [ 31;67 |
La notion d’étiopathogénie de I’hypertension artérielle est souvent difficile a

délimiter. Toutefois, dans la plupart des cas, les investigations ne retrouvent aucune

¢tiologie. L’hypertension artérielle est alors dite essentielle par opposition a
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’hypertension artérielle secondaire, surtout caractéristique de ’enfant. Le diagnostic

étiologique est pourtant essentiel en raison de son incidence pronostique.

5.2.1 L’hypertension artérielle secondaire
La fréquence des différentes causes d’HTA varie sensiblement selon la définition

donnée a I’HTA, selon le type de recrutement et selon 1’age des enfants [1, 31].

Si I’on choisit de définir "THTA comme toute valeur tensionnelle supérieure au
95°™ ou 97,5°™ percentiles, la grande majorité des cas correspondent & une «HTA
essentielle». A 1’opposé si I’on réserve le terme d’HTA & des valeurs tensionnelles
dépassant d’au moins 10 mmHg le niveau du 97,5 percentile, la plupart des cas sont
chez I’enfant secondaire a une cause précise [10].

Selon le type de recrutement, les dépistages systématiques privilégient ’'HTA
essentielle. Les cardiologues voient surtout les formes graves et les coarctations de
I’aorte, les néphrologues rencontrent les formes secondaires a une atteinte rénale.

Selon Uhari et coll. cités par Broyer, chez ’enfant ’HTA est secondaire dans

82%descas|[ 18 ].

5.2.1.1. Les causes rénales
Ce sont les étiologies les plus fréquentes de I’'HTA de I’enfant. Trés souvent

évidente, I'HTA représente alors un épiphénoméne parmi d’autres. Ailleurs 'HTA
domine le tableau et le diagnostic d’une anomalie rénale n’est posé que
secondairement. Elles représentent 41% de toutes les causes d’HTA chez I’enfant.
- Les néphropathies

La glomérulonéphrite aigué (GNA) post infectieuse : le plus souvent
asymptomatique, le tableau clinique évocateur comporte une hématurie, des oedémes
et une protéinurie. L’HTA est habituelle, parfois sévére. L’étude du complément
(baisse de la fraction C3), voire la biopsie rénale affirment le diagnostic.
. Toutes les autres néphropathies glomérulaires peuvent se compliquer de fagon
variable d’'une HTA. Quel que soit le type de néphropathie, il existe généralement une
corrélation entre I’existence de Iésions artériolaires microscopiques et le

développement d’une HTA.
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. Le syndrome hémolytique et urémique de Penfant : elle associe une insuffisance
rénale aigu€, une anémie hémolytique et une thrombopénie au décours d’un épisode
infectieux digestif. Elle est caractérisée par une HTA séveére et difficilement
contrOlable. C’est surtout la forme du grand enfant qui se complique fréquemment
d’une HTA.

. Les néphropathies tubulo-intertitielles : ’'HTA complique ces affections dans le
cadre de la néphronophtyse ou de la cystinose.

. La polykystose rénale infantile se caractérise par une HTA souvent précoce et tres
sévere. Elle nécessite une enquéte familiale. C’est la forme autosomique récessive qui
prédomine chez I’enfant.

. Toute insuffisance rénale aigué ou chronique peut s’accompagner d’une HTA liée
soit & une hypervolémie par rétention hydrosodique, soit & une hyperréninémie.

. Aprés transplantation rénale chez I’enfant, ’HTA est une complication observée

dans 71% des cas. Parfois grave, elle est responsable de 25% des cas de déces [ 17 ].

. L’hypoplasie rénale segmentaire : décrite pour la premicre fois en 1929 par ASK-
UPMARK, c’est de loin la cause rénale la plus fréquente de ’HTA sévere de I’enfant
(15 a 25% de toutes les étiologies). En fait il s’agit d’'une entité anatomo-clinique
particuliere appelée «rein de Ask-Upmark» dont la dénomination ne fait pas
I’'unanimité. Dans les formes unilatérales pures, la chirurgie d’exérése donne une
guérison définitive. Le pronostic d’ensemble des formes bilatérales reste sombre.

- Les atteintes du pédicule vasculaire rénal
Causes classiques d’HTA majeure chez [I’enfant, elles sont assez
exceptionnelles. Cependant ce type d’HTA est remarquable & plusieurs titres : il
répond en partie aux modeles expérimentaux et sa physiopathologie implique une
sécrétion de rénine par le rein insuffisamment vascularisé ; il offre surtout des
possibilités de guérison définitive par un traitement chirurgical. La mise en évidence
d’un souffle para-ombilical a I’auscultation abdominale est trés évocatrice d’une

anomalie pédiculaire. Si le dosage de ’activité rénine plasmatique est intéressant pour
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le diagnostic, c’est en fait I’artériographie qui permet de situer la ou les lésions en
cause. Les diverses étiologies responsables de ces 1ésions se résument par :

. la thrombose d’une artére rénale ;

. les dysplasies fibromusculaires de I’artére rénale ;

. les sténoses et anévrysmes de ’artére rénale soit idiopathiques et uniques, soit
diffuses dans le cadre d’une artériopathie (maladie de WILLIAM et BEUREN, maladie de
TAKAYASU, neurofibromatose de RECKLINGHAUSEN, pseudoxanthome élastique ou
«élastorexie généralisée», maladie de MARFAN, maladie d’EHLERS-DANLOS,
artériopathie calcifiante). Enfin la sténose artérielle rénale peut étre secondaire a une
radiothérapie ; I’HTA survient alors a distance de I’irradiation.

- Les autres causes d’origine rénale. Elles sont représentées par :

. les tumeurs rénales (néphroblastome, sympathoblastome, la tumeur a rénine ou
hémangiopéricytome) ;

. les phénomeénes compressifs du rein (hématome périrénal par exemple) ;

. les traumatismes rénaux.

5.2.1.2. La coarctation de I’aorte
La coarctation isthmique de [’aorte représente une cause fréquente de I'HTA

permanente de I’enfant. Son diagnostic ne devrait pas étre méconnu devant une
différence d’intensité des pouls et/ou de la tension artérielle entre les membres
supérieurs et inférieurs. Les cliniciens devraient donc respecter la régle de la palpation
systématique de tous les pouls chez tout enfant. Cliniquement elle réalise deux formes:

- la coarctation isolée de I’enfant, asymptomatique;

- la coarctation du nouveau-né et du nourrisson, associée dans plus de 2/3 des
cas a des malformations cardio-vasculaires.

Quelle que soit la forme clinique, les données radiologiques,
électrocardiographiques et surtout échographiques permettent assez facilement le
diagnostic. Méme dans les circonstances d’une correction chirurgicale adéquate, le

probléme de la persistance de I’HTA reste posé a long terme.
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5.2.1.3. Les affections endocriniennes
- Le phéochromocytome et tumeurs apparentées : ce sont des tumeurs bénignes

sécrétant de fagon anormalement élevée les catécholamines. Elles sont responsables de
poussées paroxystiques sur fond d’HTA permanente. Cependant, que ’'HTA soit
paroxystique ou permanente, la recherche de ces affections doit étre systématique. Le
diagnostic repose sur le dosage de I’excrétion urinaire et du taux sanguin des
catécholamines. La pyélographie, la tomographie intraveineuse de la région rénale et
I’angiographie (artériographie sélective, cavographie) sont indispensables pour le
diagnostic de localisation.

- Le syndrome de CONN ou hyperaldostéronisme primaire est rare chez I’enfant.
L’HTA est en général modérée. Le diagnostic est évoqué devant toute HTA avec
hypokaliémie chez un sujet sous régime normosodé en dehors de tout traitement
diurétique. L’hypokaliémie est associée a une hyperkaliurie avec une inversion du
rapport natriurie / kaliurie qui devient inférieur a 1. Le diagnostic est confirmé par une
hyperaldostéronisme sanguine supérieure a 150 pg/ml et une hyperaldostéronurie
supérieure a 20 pg/24 heures.

- Le syndrome de CUSHING ou hypercorticisme. Le tableau clinique caractéristique
associe : . une obésité facio-tronculaire avec un visage arrondi en «pleine lune» et le
classique «buffalo neck» ;

. des signes cutanés représentés par des vergetures, des ecchymoses, des taches
purpuriques, des retards de cicatrisation, en rapport avec une fragilité capillaire ;
. un virilisme pilaire prédominant au menton associé a une hypertrichose des
membres et parfois & une hypertrophie clitoridienne.
. L’HTA est rarement au premier plan du tableau clinique, mais posséde une
grande valeur pronostique.

- Les anomalies de synthése du cortisol (deficit en 17a ou en 11B hydroxylase).

L’HTA est le plus souvent associée a des signes évocateurs (virilisme, malformations

d’organes génitaux externes).
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- Le syndrome de LIDDLE: il s’agit d’une maladie familiale caractérisée par une
HTA sévére, une hypokaliémie chronique, un taux bas ou nul d’aldostérone et de
rénine.

- L’hyperthyroidie: c’est une cause classique mais exceptionnelle d’HTA chez
’enfant.

- Le syndrome de TURNER, ’acromégalie ct rarement les tumeurs a rénine de

I’appareil juxtaglomérulaire sont autant de causes possibles d’HTA.

5.2.1.4. Les causes iatrogénes et toxiques
- La consommation de réglisse, ’intoxication au plomb ou saturnisme, I’abus

d’amphétamines sont des causes classiques d’HTA ;

- Padministration de nébulisation ou de certaines gouttes locales contenant des
sympathomimétiques conduit a la longue a une HTA par vasoconstriction locale ;

- P’HTA peut compliquer une corticothérapie ou un traitement anticonceptionnel

(contraceptifs oraux).

5.2.1.5. Les causes neurologiques
- L’hypertension intracranienne quelle que soit la cause peut s’accompagner d’une

hypertension systémique.

- Certaines atteintes médullaires (poliomyélite antérieure aigué, syndrome de
GUILLAIN-BARRE, certaines l€sions post-traumatiques) peuvent s’accompagner d’une
HTA.

- Enfin une crise convulsive peut s’accompagner d’une poussée hypertensive
transitoire. Mais une pression artérielle diastolique supérieure a 100 mmHg signe en

principe I’origine hypertensive de la crise.

5.2.1.6. Les causes métaboliques et diverses
Parmi elles on peut citer:

- Phypercalcémie ;
- Phypercapnie aigué ;
- la chirurgie d’élongation des membres ;

- le traitement chirurgical des brilures.
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Tableau II : récapitulatif des principales étiologies de ’HTA chez I’enfant [ 1 ]

s

atteinte unilatérale ou a|. rein cicatriciel (pyélonéphrite)
parenchymateuse | prédominance .hypoplasie segmentaire, dysplasie
unilatérale . hydronéphrose bloquée
. traumatisme du rein
causes rénales bilatérale . glomérulopathies aigués et chroniques
(primitives ou secondaire & des affections
systémiques: lupus érythémateux, purpura
rhumatoide, périartérite noueuse)
. syndrome hémolytique et urémique
. polykystose, insuffisance rénale
atteinte sténoses de I’artére rénale
réno-vasculaire | thromboses des veines rénales
thromboses de I’artére rénale
ou de ses branches
reins irradiés
tumeurs
causes coarctation et hypoplasie de I’aorte
vasculaires canal artériel
angio-dysplasie
causes phéochromocytome
endocri- déficit en hydroxylase (11B et 17a)
niennes hyperaldostéronisme primitif
syndrome de cushing
hyperthyroidie
causes encéphalite
neurologiques | HTA intra crénienne
syndrome de Guillain et Barré
désordres végétatif acquis (traumatisme, neurochirurgie)
dysautonomie familiale
causes hypercalcémie
métaboliques | porphyrie
causes médicamenteuses corticothérapie
exogenes vitamine D
contraceptifs oraux
réserpine, amphétamines, vasoconstricteurs ORL
autres réglisse / plomb, mercure, cadmium
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5.2.2. L’hypertension artérielle essentielle
On estime qu’elle représente 36% a 93% des hypertensions avant 1’age de 16

ans. En fait tout dépend de la définition de I’HTA adoptée en sachant que les HTA
secondaires sont plus sévéres que les HTA essentielles. Selon le club frangais de
néphrologie pédiatrique plus de 1/4 des cas d’HTA chez I’enfant sont essentielles ;
dans 2/3 des cas, ’HTA est limite et dans 1/3 des cas elle est «confirmée».Un certain

nombre de facteurs sont incriminés dans sa pathogénie [ 11, 14 ].

5.2.2.1. Les facteurs génétiques [ 3, 18, 58, 62 ]
Le caractére familial de certaines hypertensions artérielles est bien connu. Selon

Skrébonja, il existe une relation étroite entre les chiffres tensionnels des sujets
examinés et le statut tensionnel de leurs parents. C’est ainsi que jusqu’a 80% des
parents proches d’un hypertendu peuvent €tre eux méme hypertendus. Au centre de
’origine génétique de I’HTA essentielle, les auteurs s’accordent & évoquer une
augmentation du cotransport Na'/K' érytrocytaire constatée comme principal

marqueur biochimique de ’'HTA.

5.2.2.2. La surcharge pondérale. [ 3]
Elle a été démontrée par de nombreux travaux sans que le mécanisme

physiopathologique en cause ne soit €lucidé. La part de I’influence du surpoids sur le
niveau tensionnel est difficile & quantifier en raison des diverses définitions. En outre,
il est important de savoir distinguer ’augmentation de poids «normale» lie a la
croissance ou a la maturité de la surcharge pondérale «vraie» par rapport a la taille.
André a montré qu’une élévation de la surcharge pondérale supérieure a 20% pouvait
étre responsable d’une tension artérielle systolique supérieure de 20 mmHg a la

pression artérielle normale.

5.2.2.3. La consommation de sodium
La participation du sodium dans la genése de ’HTA par la rétention hydrique

est largement évoquée dans la littérature. Tous les auteurs s’accordent a reconnaitre

I’existence d’une relation bien établie entre pression artérielle et apports sodés chez
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I’enfant, surtout hypertendu, dont la pression artérielle baisse sous régime hyposodé et
’aide des diurétiques [ 3, 55 ].

Cependant différentes études ne montrent aucune influence des apports sodés
du premier age sur la tension artérielle des enfants a I’age de 9 a 11 ans. On retiendra
toutefois que selon INTERSALT cité par Meneton et coll., une augmentation de
I’apport sodé journalier de 2,3g (mesuré par 1’excrétion urinaire) est associée a une
¢lévation des pressions artérielles systolique et diastolique de 4,5 mmHg et 1,5 mmHg

respectivement [ 55 |.

5.2.2.4. Autres facteurs incriminés
La personnalité ou le profil psychologique, I’ambiance de vie, les conditions

sociales, la consommation d’alcool ou de tabac sont autant de facteurs constitutionnels
ou environnementaux susceptibles d’avoir une influence sur le niveau tensionnel des
I’enfance. L’implication de chacun de ces facteurs dans la genése de ’'HTA n’a pas pu

étre réellement quantifiée.

6. ETUDE CLINIQUE

6.1. Circonstances de découverte
La découverte de I’HTA peut se faire dans trois circonstances:

- lors d’un examen systématique,
- devant des signes cliniques liés a I’affection causale ou au retentissement,
- ou enfin, d’emblée lors d’accidents paroxystiques compliquant une HTA
jusque la méconnue.
La mesure systématique de la pression artérielle chez 1’enfant lors de tout
examen devrait rendre ce mode de découverte plus fréquent a un stade
asymptomatique avant la survenue de complications. Selon Loirat cité par André [ 3 |,

la découverte de ’HTA de I’enfant est systématique dans 12% des cas.
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6.2. Signes cliniques

6.2.1. ’HTA dite limite»
Tres souvent asymptomatique, elle est découverte a I’occasion d’une visite

médicale motivée par une autre cause ou lors d’un examen médical systématique ;

scolaire par exemple. Elle est souvent asymptomatique.

6.2.2. L’HTA «confirmée)
L’hypertension artériclle peut étre révélée par des céphalées classiquement matinales

en casque parfois pulsatiles, des vomissements inexpliqués, des crampes, des
impressions de mouches volantes, de brouillard visuel, des bourdonnements d’oreilles,

des paresthésies, de fatigue au repos et surtout a I’effort physique.

6.2.3. HTA «menagante»
Le tableau clinique comporte souvent un amaigrissement rapide avec cassure de la

courbe de croissance staturo-pondérale, des hémorragies (épistaxis a répétition,
hématurie ou hémorragies post opératoires), un syndrome polyuro-polydipsique, une
paralysie faciale récidivante.

Des complications redoutables peuvent survenir :

. cardio-vasculaires (poussée d’insuffisance cardiaque avec O A P);

. cérébrales et neurologiques (hémiplégie brutale, encéphalopathie hypertensive,

état de mal convulsif);

. oculaires (baisse brutale de 1’acuité visuelle);

. auriculaires (surdité d’apparition brutale).

La crise hypertensive se définie par une montée soudaine de la tension artérielle

avec des signes d’encéphalopathie ou d’insuffisance rénale.

6.3. Evolution
La gravité de I’hypertension artérielle réside dans son retentissement viscéral qui

compromet le pronostic vital ou fonctionnel du sujet. Trois organes sont menacés : le
coeur, le rein, le cerveau. Les complications viscérales sont relativement rares chez
I’enfant mais malheureusement dans nos pays, elles sont les circonstances de

découverte.

Thése de médecine




25

6.3.1. Le retentissement cardiaque
L’HTA entraine une surcharge de travail pour le coeur, responsable de

phénomeéne d’adaptation avec :

hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) qui se traduit, au niveau électrique
par I’augmentation de I’indice de SOKOLOV (S(V1) + R(V5) ; sur le plan radiologique
on note de face la convexité du ventricule gauche, en oblique antérieur gauche le
debord du ventricule gauche sur le rachis (face antérieure) ; sur le plan échographique
il y a une augmentation de 1’épaisseur des parois ventriculaires.

Dans les formes sévéres, i’hypertrophie du ventricule gauche ne sera pas
suffisante et I’insuffisance cardiaque gauche va apparaitre, se traduisant par une
dyspnée d’effort quantifiée par la classification de NEW YORK HEART
ASSOCIATION (NYHA).
stade 1: dyspnée pendant un effort important.
stade 2: dyspnée a un effort moyen (monter les escaliers 2 a 3 étages)
stade 3: essoufflement pour un effort modéré ou de vie courante.
stade 4: dyspnée permanente.

Sur le plan clinique, ’examen physique en cas d’insuffisance cardiaque gauche
retrouve a I’auscultation pulmonaire des réles crépitants et a I’auscultation cardiaque
un bruit de galop gauche. Cette insuffisance cardiaque gauche peut évoluer vers une

insuffisance cardiaque globale.

6.3.2. Le retentissement rénal
C’est la néphroangiosclérose secondaire dont les lésions vasculaires ou

glomérulaires sont faites de nécrose des arteéres afférentes, sclérose focale des
glomérules. Si les lésions artériolaires sont susceptibles de régression, les lésions
glomérulaires sont définitives, ajoutant une néphropathie nouvelle dans les étiologies
rénales.

Le syndrome hémolytique et urémique avec schizocytose et thrombopénie peut
apparaitre au cours d’une HTA grave, compliquée de néphroangiosclérose évolutive.

L’insuffisance rénale est alors rapidement irréversible.
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6.3.3. Le retentissement neurologique
Parfois trés gravissime, il peut s’agir d’un état de mal convulsif entrant dans le

cadre d’une encéphalopathie convulsivante avec trouble de la conscience ou

d’hémorragie méningée, d’accidents vasculaires cérébraux.

6.3.4. Le retentissement oculaire
Il traduit de la sévérité de I’atteinte cérébrale. Le fond d’oeil peut montrer les

signes d’une retinopathie hypertensive classés en trois stades par KIRKENDAL :
. stade 1: rétrécissement artériolaire séveére et diffus ;
. stade 2: hémorragies rétiniennes et nodules (ou exsudats) cotonneux ;

. stade 3: oedeme papillaire.
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‘ III. NOTRE ETUDE |
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1. OBJECTIFS

1.1. Objectif général

Déterminer les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et étiologiques de

’HTA de I’enfant et de I’adolescent en milieu scolaire dans la ville de Ouagadougou.

1.2. Objectifs spécifiques

1. Déterminer la prévalence de I’HTA en milieu scolaire de la ville de

Ouagadougou

2. Décrire les facteurs épidémiologiques associés a I’HTA en milieu scolaire

dans la ville de Ouagadougou.

3. Préciser le profil clinique de ’HTA en milieu scolaire.

4. Rechercher les étiologies de ’HTA en milieu scolaire.
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2. MATERIELS ET METHODES

2.1..CADRE DE L’ETUDE

2.1.1. Situation géographique et démographique
2.1.1.1. Limites

Notre étude s'est déroulée dans la ville de Ouagadougou, capitale du Burkina
Faso et chef-lieu de la province du Kadiogo qui est limitée :

- au Nord par les provinces du Kourwéogo et d’Oubritenga,

- a I’Est par les provinces d’Oubritenga et du Ganzourgou,

- au Sud par la province du Bazéga,

- a I’Ouest par les provinces du Boulkiemdé et du Kourwéogo.

C’est la plus importante agglomération du pays.

2.1.1.2. La population
La population de la ville de Ouagadougou est estimée a 719.736 habitants en

1996 avec un taux d’accroissement de 6,8% par an. Les éléves du primaire et du
secondaire représentent respectivement 12,46% et 5,96% de la population. La densité
est la plus forte du Burkina Faso, elle est de 762,37 habitants/km?.

Cette population est jeune dans sa majorité dont plus de la moitié dgée de moins
de 20 ans. Elle est repartie dans cinq communes, subdivisées en 30 secteurs et villages.
L’alimentation de base est faite de céréales (riz, mil, mafs...).

Ouagadougou est une ville cosmopolite par ses structures sociales, culturelles et

démographiques.

2.1.2. Population cible
Notre population cible est repartie dans deux secteurs éducatifs qui sont sous la

responsabilité de deux ministéres chargés de leur organisation locale.
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2.1.2.1. L’organisation administrative des enseignements primaire et secondaire

L’enseignement primaire

Elle est sous la responsabilité directe de la direction provinciale de I’enseignement de
base et de I’alphabétisation (DPEBA) du Kadiogo. Outre les autres services, la
DPEBA du Kadiogo comporte huit circonscriptions d’inspection de I’enseignement du

premier degré, regroupant les écoles des 30 secteurs et villages de la province.

L’enseignement secondaire

Elle est sous la responsabilité de la direction régionale de 1’enseignement
secondaire (DRES) du centre, qui est représentée au sein de chaque établissement par
un chef d’établissement secondé par un censeur ou un surveillant général. Le DRES du
centre a la responsabilité de I’organisation et de la gestion administratives et

pédagogiques.

2.1.2.2. L’organisation médico-scolaire
La santé scolaire et universitaire est organisée autour des 5 districts sanitaires de

la Direction Régionale de la Santé du Centre. Au sein de chaque district il y a une
section SANTE SCOLAIRE ET UNIVERSITAIRE qui assure des consultations
médicales et des tdches administratives.
Chaque structure scolaire est donc référée préférentiellement dans un district
donné en fonction de sa situation géographique.
- District sanitaire de BASKUY : Etablissements de Secteurs 1 a 12
- District sanitaire du CMA de Pissy : Etablissements des Secteurs 16, 17, 18 et 19
- District sanitaire du CMA de Kossodo : Etablissements des Secteurs 13, 23 4 27
- District sanitaire du CMA du Secteur 30 : Etablissements des
Secteurs,14,15,28,29 et 30
- District sanitaire de PAUL VI : Etablissements des Secteurs 20, 21 et 22
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2.2. METHODOLOGIE

2.2.1. Type d’enquéte et période

Notre étude s’est déroulée en milieu scolaire de la ville de Ouagadougou. Il
s’agissait d’une enquéte transversale avec trois passages.
L’étude s’est étendue de Mars 1998 a Mars 1999. Soit une période de 12 mois qui se
subdivise comme suit :
- Mars a Juin 1998 : phase d’enquéte de dépistage ;
- Juillet 8 Décembre 1998 : phase des enquétes de contrdle ou de confirmation
au nombre de deux ;
- Janvier a Mars 1999 : phase des explorations paracliniques.
A noter que a la phase 2 et a la phase 3, les sujets déclarés hypertendus faisaient

’objet de suivi.

2.2.2. Les critéres d’inclusion

Ont été inclus dans notre étude :

- les éléves régulierement inscrits dans une école primaire, ou un établissement
secondaire de la ville de Ouagadougou,

- les €leves dont 1'dge est connu de fagon précise,

- les éléves ayant consenti de subir I’examen sans contrainte.

2.2.3. Les critéres d’exclusion

Ont été exclus de cette étude :
- Tout éléve ne remplissant pas les conditions de scolarisation ou d’age ;

- les éleves ou les parents ayant manifesté un refus de subir ’examen.
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2.2.4. L’échantillonnage

2.2.4.1. Taille de notre échantillon

Dans la littérature la prévalence de 'HTA chez I'enfant varie de 1% a 5%
[ 1, 4,43, 46 ]. Au Burkina Faso, aucune étude antérieure ne nous a permis a ce jour de
situer la prévalence réelle de cette affection chez I’enfant ou I'adolescent.

Dans ces conditions, sur le plan épidémiologique, nous sommes partis de
I'hypothese nulle. Il s'agit d'une situation ou la prévalence supposée est de 50% .

Ainsi en nous basant sur un taux de prévalence supposé de 50% ( P ) et désirant

une précision de 5% (I) avec un risque d’erreur de 5%, la taille de I’échantillon est de :

N=¢g xPxQ x 2=768¢éleves.
I2

Ou : P est la prévalence supposée,

Q=1-P

o= 5% — € = 1,96 est le risque consenti,

I est la précision souhaitée,

deux (2) étant le facteur de correction permettant de minimiser l'effet de

grappe.

Comme dans ce genre d'enquéte il est habituel de prévoir 20% de pertes
( refus, absence, perdus de vue .)
N =768 + (20% de 768 ) soit N = 920 éleves
Ces 920 éleves ont été répartis sur 30 grappes soit 30 éléves par grappe.

L'enquéte a porté donc sur 900 éléves du primaire et 900 él¢ves du secondaire.
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2.2.4.2. Type d’échantillonnage

Nous avons utilisé une méthode de sondage en grappe selon la technique de
Henderson et Sundaresan par tirage au sort de 30 grappes (I’unité de grappe étant
I’école ) de 30 éléves chacune.

e Identification des écoles

L’unité de grappe étant I'école, 30 écoles ont été retenues apres avoir calculé les
effectifs cumulés des différentes écoles par structure ( primaire et secondaire ).

e [dentification des éléves

Le choix des éléves a été fait par sondage systématique sur la base des listes
administratives tout en respectant la représentativité.

Notre échantillon final était donc de 1800 éléves avec un objectif minimal de

1492 apres d'éventuelles pertes.

2.2.5. Collecte des données

2.2.5.1. Premiére phase

Nous avons recensé les €coles primaires et établissements secondaires de la
ville de Ouagadougou. Une localisation des grappes dans ces structures a été faite
suivant notre méthode d’échantillonnage. Avec I’autorisation des deux ministéres
concernés, nous nous sommes rendus dans ces structures afin d’informer, d’expliquer
le but de notre étude et nos attentes. Un échantillonnage simple des éléves a été fait et
des fiches de recueil de données adressées aux parents des éléves retenus, pour
répondre au questionnaire a la place des enfants en bas 4ge. Nous avons procédé a une
prise de la tension artérielle aux deux bras (en position assise puis en position couchée)
aprés un repos couché de dix (10) minutes ;

- ainsi qu’a une prise du poids, du pouls, de la taille ;

- a I’examen des conjonctives et la recherche d’oedéme des membres inférieurs.
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2.2.5.2. Deuxiéme et troisi¢éme phases

Elles se sont déroulées au Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo de
Ouagadougou (CHNYO). Elle a intéressé uniquement et exclusivement les éléves
ayant une élévation tensionnelle a la premiére phase.

Au cours de ces phases, chaque éleve a bénéficié de deux examens médicaux
successifs @ un mois d’intervalle, ceci dans le but de confirmer I’hypertension
artérielle. Une série d’examens biologique, radiologique, ophtalmologique, et
¢électrocardiographique a été successivement réalisée pour chaque éléve reconnu
définitivement hypertendu.

Avant la prise de la TA nous avons procédé :

e 3 un entretien avec les éléves pour leur expliquer le but de 1'étude et recueillir

leur accord de participation a I'enquéte.

eau remplissage de la partie interrogatoire du questionnaire

2.2.5.3. Prise de la TA

Elle a consisté a :

eMettre I'éléve au repos en décubitus dorsal pendant au moins 10 mn.

ePrendre les pouls au niveau radial, fémoral et pédieux selon la technique

palpatoire.

e Prendre la T A au bras droit et au bras gauche (en position couchée et en
position assise)

el a technique utilisée pour la mesure de la T A a été la technique auscultatoire
(méthode indirecte) : aprés une estimation rapide de la T A systolique, le brassard est
gonflé ensuite a environ 20 mmHg au-dessus de cette T A systolique approximative.
Elle est ensuite dégonflée a la vitesse de 2 & 3 mm/seconde. La T A systolique
correspond a l'apparition des bruits (phase I de Korotkoff) et la T A diastolique
correspond a la disparition des bruits (phase V de Korotkoft).
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. Le brassard est positionné a environ 2 cm au-dessus du pli du coude et doit recouvrir
les 2/3 de la longueur du bras.
. Le stéthoscope est placé au-dessus de l'artére humérale (juste au-dessous du bord
inférieur du brassard).

el e poids était mesuré a l'aide d'une balance de marque SECA graduée en Kg
de0a150.

e a taille était mesurée a I'aide d'une toise graduée en centimétre.

eLes tensiometres utilisés sont de type anéroide.

e Le brassard est adapté en fonction de 1'dge. Ainsi nous avons utilisé trois types
de brassards : - Long 15 cm X large 7.5 cm pour les sujets 4gés de 5a 9 ans ;

- Long 25 cm X large 12.5 cm pour les sujets dgés de 10 4 14 ans ;

- Long 40 cm X large 14 cm pour les sujets 4gés de plus de 15 ans.

2.2.5.4. L’exploration paraclinique

Elle a été envisagée chez les enfants atteints d’HTA limite avec signes de
retentissement et/ou atteints d’HTA confirmée ou immédiatement menagante. Elle a
cependant intéressé exclusivement les sujets reconnus définitivement hypertendus a
I’issue de la troisiéme phase. Elle a été schématiquement menée en trois étapes comme

le suggerent les principaux auteurs [2, 3].

2.2.5.4.1.Etape 1

Elle a été systématique chez tous les éleves considerés comme hypertendus de
la phase 3 en I’absence d’orientation clinique évidente. Elle a comporté un ensemble
d’examens complémentaires a visée double :
- évaluer le retentissement viscéral de ’HTA sur le coeur (par un électrocardiogramme
et une echocardiographie) et sur 1’oeil (par une ophtalmoscopie).
- rechercher un retentissement ou une étiologie rénale par une série d’examens simples
: albuminurie, glycosurie, ionogrammes sanguin et urinaire, créatininémie et clairance

de la créatinine, échographie abdominale et échodoppler rénale.

Thése de médecine




36

2.2.5.4.2 Etape 2
Elle a comporté une série d’examens réalisée dans le but de préciser une lésion
rénale. Elle n’a pas été systématique et a été orientée en fonction des anomalies
constatées dans les résultats de I’étape 1. Les examens proposés a cette phase sont :
- ’urographie intraveineuse (UIV) ;
- 'uretrocystographie rétrograde (UCR) ;
- le dosage de I’activité rénine plasmatique.
Les autres bilans a la recherche d’une cause endocrinienne, métabolique,
neurologique n’ont pas été faits en 1’absence d’une symptomatologie clinique

évocatrice.

2.2.6. Définitions opérationnelles

2.2.6.1. L’hypertension artérielle

. Pour les sujets agés de moins de 18 ans révolus, I’hypertension artérielle et
I’état de risque d’hypertension artérielle ont été définis selon les criteres du club
frangais de néphrologie pédiatrique [ 4 ].
. Pour les sujets 4gés de plus de 18 ans révolus, ’hypertension artérielle a été définie

selon les critéres de ’OMS [ 47 |

2.2.6.2. Le retentissement cardiaque

Sur I’électrocardiogramme (ECG)

. ’hypertrophie ventriculaire gauche est définie a 1’électrocardiogramme par
un indice de Sokolov-Lyon =S en V1 + R en V5> 35 mm.

. Phypertrophie auriculaire gauche est définie par une onde P biphasique en

V2 avec une phase négative plus marquée.
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. La tachycardie sinusale a été définie comme tout rythme sinusal d’une
fréquence supérieure a 100 battements par minute.

. L'extrasystole auriculaire a ¢été définie par une onde P précoce qui rend le
complexe QRS disgracieux et large (> a 3 mm).

. les troubles de la repolarisation ventriculaire ont été définis par une onde T

ou un segment ST négatif.

A Péchographie cardiaque

La dilatation du ventricule gauche, la dilatation de I’aorte, la dilatation de
’oreillette gauche, I’hypertrophie septale, et [’hypertrophie de la paroi postérieure du
ventricule gauche ont été définies en tenant compte des valeurs normales de
I’échocardiogramme en mode M établies a partir de I’examen de 180 enfants normaux

réalisé a I’hopital Sainte-Justine de Montréal.

2.2.6.3. L’obésité
Elle est définie par 'index de masse corporelle (IMC) de Quetelet (P, / T(mz))

supérieur & 27 kg/m? pour les gargons et 25 kg/m”pour les filles [ 31, 57 .

2.2.6.4 Le niveau socio-économique
Il a été défini en utilisant le systéme de score comme 1’ont suggéré certains travaux [ 6

]. Les paramétres suivants ont été pris en compte dans 1’établissement des scores :
- les latrines cotées de 0 a 2
pas de latrines : 0 ; latrines traditionnelles : 1 ; latrines modernes : 2
- ’eau courante cotée de 0 a 2
pas d’eau courante : 0 ; eau courante dans la cour : 1 ;
eau courante dans la maison : 2
- I’électricité cotéede 0al:Oui:1;Non:0
- le téléphone coté de 0a 1 : Oui: 1;Non: 0
- le moyen de locomotion coté de 0 a 3

pas de moyen de locomotion : 0 ; Bicyclette : 1 ; Mobylette : 2 ; voiture : 3
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- les biens de consommation cotés de 0 a 3

pas de poste radio : 0 ; poste radio : 1 ; poste téléviseur : 2 ; réfrigérateur : 3
Ainsi, on distingue trois niveaux socio-économiques :

- le niveau socio-économique faible dont le score est compris entre 1 et 4. 11
est caractérisé par la présence ou non de latrines traditionnelles. La famille posséde
trés souvent un poste radio et une bicyclette comme moyen de locomotion. Il n’y a pas
d’eau courante ni d’électricité dans la cour.

- le niveau socio-économique moyen dont le score est compris entre 5 et 8
est aussi le niveau intermédiaire. La famille posséde trés souvent un téléviseur, une
mobylette, I’eau courante dans la cour et I’électricité.

- le niveau socio-économique élevé dont le score est compris entre 9 et 12.
Ici, I’habitat est de type moderne avec de I’eau courante, de [’électricité voire le
téléphone. On note I’existence dans la famille d’un téléviseur, d’un réfrigérateur et

d’une voiture le plus souvent.

2.2.7. Le traitement des données

La saisie et I’analyse des données ont été effectuées sur un micro-ordinateur a

partir d’un logiciel Epi-Info version 5.01.
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3. RESULTATS

3. ll. Caractéristiques géuérales de la population

3.1.1. Taille de I’échantilion
De Mars 1998 a Juin 1998, nous avons examiné 1595 sujets en milieu scolaire

de la ville de Ouagadougou sur un échantillon prévu de 1800 sujets, soit un taux de
participation de 88.6% dans le but de déterminer la prévalence de I'HTA. Les 205
éléves n’ayant pas participé a [’enquéte sont constitués par le refus de I’éléve ou de ses

parents et surtout par les absents le jour de I’enquéte.

3.1.2. Répartitioun selon ie sexe
Nous avons examiné 763 filles (47,8%) et 832 garcons (52,2%). Le sex - ratio

était 1,09 en faveur des gargons.

3.1.3. Répartition de 1595 éléves selon I’ige
Les éléves ont été répartis en 4 classes d’age. L’age moyen est de 13,67 ans +

4,51 avec des extrémes de 5 ans et 28 ans. La répartition selon ]’age est représentée par

la figure 1.

35%

Pourcentages

539 10814 15318 >18

Ages(ans)

Figure 1 : répartition de 1595 éléves selon 1'dge
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3.1.4. Répartition selon I’4ge et le sexe
Les éléves répartis selon I'dge et le sexe on note que la distribution est

sensiblement la méme dans Jes 2 sexes. Cependant on observe une prédominance
masculine sauf pour la tranche d’dge de 5 4 9 ans ou on note une prédominance
féminine. La figure 2 donne la répartition de 1595 éléves en fonction de 1’dge et du

Sexe.

Pourcentages

539 10816 15818 >18  Age(ans)

Figure 2 : répartition de 1595 éléves selon ['dge et le sexe

Thése de médecine




4)

3.1.5. Répartition selon le poids
Le poids des éleéves varie entre 12,5 Kg et 117 Kg avec une moyenne de 39,56

Kg = 14,14. Le poids a été reparti en classes de poids et représenté par la figure

suivante. La majorité des éléves (79,4%) avaient un poids compris entre 20 et 60 Kg.

30% - 27.3%

20%-

pourcentages

10 819 30439 50259 70879 g0sgs  peids (Kg)

Figure 3 : repartition de 1595 éléves en fonction du poids
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3.1.6. Répartition des éléves selon le poids et les tranches d’4age

Dans la tranche d*age de 5 2 9 ans plus de Ja moitié (soit 65,1%) des éléves a un

poids compris entre 20 et 29 Kg. Le poids moyen dans cette classe d’4ge est de 20,75

2,71 Kg
La figure 4 montre la distribution du poids selon 1’4ge chez les éléves agés de 5a 9

ans.
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Figure 4 : distnbution du poids chez les éléves dgés de Sa 9
ans
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Dans la tranche d’4dge de 10 & 14 ans, on observe deux (2) pics de distribution ;

celle de 20 & 29 Kg et celle de 30 a 39 Kg. Le poids moyen dans cette classe d’age est

de 32,00 +

7,65 Kg

La figure 5 montre la distribution du poids selon ’4ge chez les éleves &gés de 10 a 14

ans.
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Figure S : distribution du potds chez les éléves agés de 10 a 14ans
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Chez les éléves dgés de 1S a 18 ans, plus de 40% des éléves ont un poids
compris entre 50 et 59 Kg. Cependant la distribution est plus homogéne que dans les
deux classes d’4ge précédentes. Le poids moyen dans cette classe d’age est de 48,00
5,52 Kg. La figure 6 schématise la distribution du poids selon I’dge dans cette tranche
d’4ge.

40,4%

20429 30439 40349 50450 60269 70679 80 a 89 Poids (Kg)

Figure 6 : distribution du poids chez les éleves dgés de 15 a 18 ans
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Chez les éleves dgés de plus de 18 ans on note deux (2) pics de distribution qui
regroupent plus de trois quart (3/4) des €leves. Le poids moyen dans cette classe d’age
est de 61,50 + 6,36 Kg. La figure 7 montre la distribution du poids selon 1’adge chez ces

éléves.
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Figure 7 : distribution du poids chez les éléves dgés de plus de 18 ans
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3.1.7. Prévalence de I’obésité

Nous avons utilisé€ ['indice de Quetelet qui est validé pour les enquétes
épidémiologiques quels que soient I’age et le sexe. Dans notre travail le groupe | a
représenté 'absence d obésité, e groupe 2 'excés pondéral et le groupe 3 )’ obésité.

La répartition de 1'échantiilon selon 'indice de Quetelet est représentée dans e

tableau II1.

Tableau III : Répartition selon I’indice de Quetelet

Groupes Nombre |Pourcentage (%)
1 1569 98, 36
2 21 1,31
3 5 0,31

L’excés pondéral représente 1,31% de I’échantillon et I’obésité représente

0,31%.
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3.1.8. Reépartition de 1595 éléves selon la taille
La taille varie de 72 cm a (93 cm avec une moyenne de 148,49 cm = 19 em. La

majorité des éléves ( 97,5% ) avaient une taille compnse entre 111 et 180 cm. La

figure 8 montre la répartition en fonction de la tatlle.
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Figure 8 : repartition de 1595 éléves en fonction de la taille
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3.1.9. Répartition selon le niveau socio-économique
La plupart des €léves enquétés (56,5%) appartiennent & des familles de niveau

socio-économique moyen. Le tableau IV donne la répartition des éléves sefon les 3

niveaux socio-économiques.

Tableau IV : répantition de ] 595 éléves selon le niveau socio-économique

Niveau socio-économique Effectifs | Pourcentages
(n) (%)
(1) Faible 517 32,4%
(2) Moyen 901 56,5%
(3) Elevé 177 11,1%
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3.2. Aspects épidémiologiques de 'HTA

3.2.1. Prévalence de I’hypertension artérielle
Les chiffres tensionnels ont ét€ analysés a partir des courbes de J. L. André pour

les éleéves de 5 a L8 ans. Le tableau V donne les résultats des 3 passages.

Tableau V : Nombre de cas en fonction des différentes étapes

HTA limite HTA HTA Effectif | Pourcentag

confirmée menagante total e

(0) (“o)

Phase 1| 134 | 840% | 1l | 0,69% - 145 9,09%
Phase2| 23 | 1,44% | 8 | 0,50% - 31 1,94%
Phase3| 22 | 1,38% | 6 | 0,37% - 28 1,75%

La prévalence globale de 'HTA est estimée a 28/1595 soit 1,75% aprés les 3
passages. Chez I'enfant et I’adolescent cette prévalence est de 1,91% contre une

prévalence de 0,84% chez les éléves 4gés de plus de 18 ans.
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3.2.2. Répartition selon I’dge
L’4ge moyen est de 11,96 ans + 3,46, La figure 9 donne la répartition des 26

hypertendus selon I’4ge.

Pourcentages
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Figure 9 : Répartition de 26 hypertendus selon ['dge

3.2.3. Répartition selon le sexe
Le nombre de filles hypertendues est 2 fois plus important que celui des

garcons. Soit 7 cas chez les gar¢ons contre 19 cas chez les filles.
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3.2.4. Répartition de 26 éléves hypertendus selon la taille
Nos sujets ont ét€ repartis en classe de taille. La taille varie de 105 cm a 171 cm

avec une moyenne de 144,14 £ 18,45 cm. La figure 10 montre la distribution de 26

sujets hypertendus selon la taille.
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Figure 10 : répartition de 26 hypertendus selon la taille

3.2.5. Répartition des hypertendus selon la taille et I’Age

La taille moyenne varie avec ’age. Comme le montre le tableau VI |a taille
évolue de fagon croissante avec 1’age.

Tableau VI : taille moyenne en fonction de 1’4ge

| <10ans 10 4 14 ans [52 18 ans
taille 124,81 % 15,80 140,78 159,17
moyenne +9,86 + 6,22
(cm)
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3.2.6. Répartition selon le poids
Le poids des 26 hypertendus varie de 15 Kg a 66 Kg avec une moyenne de

36,04 £ 14,14 Kg. Repartis en classe de poids, on note un seul pic a la classe 20 4 30
Kg (s0it 39%). La figure 1| montre la distribution de 26 hypertendus selon Je poids.
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Figure 11 : Répartition en fonction du poids de 26 hypertendus

L’étude du poids selon I’indice de masse corporelle de Quetelet n’a pas retrouvé

de sujets obéses parmi nos hypertendus.
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3.2.7. Répartition selon 1’age et le poids

Selon la classe d’4ge le poids moyen differe. En effet comme le montre le tableau VII

le poids moyen évolue de fagon croissante avec I’age.

Tableau VII : poids moyen en fonction de |’dge

< 10 ans 10 a 14 ans 15218 ans
poids moyen 20,75 32,00 48,00
(Kg) +2.7] +7,65 +5,52

3.2.8. Répartition selon le niveau socio-économique

Plus de Ja moitié des hypertendus (soit 61,5%) appartient & des familles de
niveau socio-économique moyen. Le tableau VIII donne la répartition selon les 3

njveaux socio-économiques.

Tableau VIII : répartition de 28 hypertendus selon ie niveau socio-économique

Niveau socio-économique Effectifs Pourcentages
(n)
(1) Faible 2 7,7%
(2) Moyen 16 61,5%
(3) Elevé 8 30,8%
Total 26 100%
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3.3 Aspects cliniques

3.3.1. Antécédents et facteurs de risque
Nous n’avons pas noté d’antécédent d’obésité personnel parmi nos sujets.

Aucun cas d’antécédent personnel d’HTA connu n’a été retrouvé. Parmt les autres
facteurs de risque on note principalement I’obésité familiale, les antécédents d’angine
avec chacun 6 cas et les antécédents familiaux d’HTA avec 5 cas. Le tableau [X fait le

récapitulatif des principaux facteurs de risque avec lewur fréquence respective.

Tableau IX : distribution de 26 hypertendus selon les principaux facteurs de

nsque d’HTA

Facteurs de risque Effectifs Pourcentages

(n) (“e)
Obésité famitiale 6 23%
ATCD d’angine & répétition 6 23%
HTA familiale 5 19,2%
Prise de Réglisse 3 11,5%
ATCD de traumatisme abdominal 3 11,5%
ATCD de pyodermite 2 7,7%
Prise d’alcool 1 3,8%
Prise de café 1 3,8%
Diabete familial 0 0%
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3.3.2. Les signes fonctionnels

Les troubles visuels, les bourdonnements d’oreille, les précordialgies sont les
symptdomes les plus fréquents puis viennent les céphalées et les autres troubles. Le

tableau X donne la distribution selon les manifestations fonctionnelles.

Tableau X : distribution de 26 hypertendus selon les manifestations fonctionnelles

Manifestations fonctionnelles Effectifs Pourcentages
(n) (“o)
Troubles visuels 9 34,6%
Bourdonnements d’oreilles 8 30,7%
Précordialgies 7 27%
Céphalées 6 23%
Palpitations 5 19,2%
Crampes 5 19,2%
Paresthésies 5 19,2%
Epistaxis 5 19,2%
Dyspnée d’effort 5 19,2%
Vertiges 4 15,4%
Insomnie 3 11,5%
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3.3.3. L’examen physique

L’examen physique a consisté & la palpation des différents pouls (radial,
fémoral, pédieux ). Nous n’avons pas noté 1’absence d’un pouls ; en particulier
fémoral. Le pouls radial variait de 68 battements par minute & 104 battement par
minute avec une moyenne de 65,29 £35,89 battements par minute.

L’auscultation cardiaque est restée strictement normale. La fréquence des
battements variait de 64 2 104 par minute avec une moyenne de 82,14 + 9,46
battements par minute. Les balternents cardiaque étajent réguliers et il n’y avait pas de
souffle cardiaque.

Ailleurs Pexamen a la recherche d’un souffle carotidien, de signes
d’insuffisance cardiaque, d’un contact lombaire, d’une exophtalmie, d’un goitre est

resté normal.

Thése de médecine




57

3.3.4. Distribution des hypertendus suivant les PA systolique et diastolique

Tableau XTI : Répartition des hypertendus selon la PA systolique
La PAS évolue de 108 mmHg 4 150 mmHg avec une moyenne de 124 + 11,43
mmHg

PA systolique | 108|110 |112|116(120| 122 1124|126|130|134|140| 150
( mmHg )

Effectifs 1 | S| 1] 1/[]6 ] 11| 5]1]4 l

Tableau XII : Répartition des hypertendus selon la PA diastolique
La PAS évolue de 68 mmHg 4 96 mmHg avec une moyenne de 74,86 £ 9,21
mmHg

PA diastolique | 60 | 68 | 71 | 75 | 76 | 80 | 82 | 84 | 88 | 96
( mmHg)

Effectifs 4 1 8 2 ] 6 1 2 2 |
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3.3.5. Répartition de 26 hypertendus suivant les différentes composantes de

ia pression artérielle

La répartition selon les différentes composantes de la pression artérielle montre
15 cas (soit 1,1%) pour PHTA purement diastolique ; 7 cas (soit 0,51%) pour ’'HTA

purement systolique et 4 cas (soit 0,30%) pour "HTA systolo-diastolique.

HTA systolo-
diastalique
4 cas

HTA puremept

systoligue
7 cas
HTA purement
diastelique
15 cas

Figure 12 : Distribution de 26 hypertendus selon la composante de
la pression arténelle
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3.3.6. Observation a propos de deux cas d’HTA chez des sujets de plus de 18

ans

Au cours de notre étude nous avons recensé 2 éléves de sexe masculin dgés
respectivement de 20 et 22 ans et qui présentaient une HTA confirmée. L’HTA était
diastolique dans le premier cas et systolique dans le second cas.

L’interrogatoire a retrouvé des antécédents familiaux d’HTA de premier degré chez
nos deux sujets. L'’HTA était connue depuis 2 ans chez le sujet de 22 ans. Aucun autre
antécédent n’a été retrouvé. Les céphalées habituellement matinales, peu intenses ont
été signalées par les deux sujets. Aucune autre plainte n’a été retrouvée.

La tension artérielle était a 140/96 mmHg et 160/80 mmHg respectivement pour les
deux sujets. Le reste de ’examen physique était resté strictement normal.

Les explorations complémentaires sont restés strictement normales en dehors d’une
rétinopathie de stade 2 mis en évidence chez le sujet de 22 ans.

Aucune étiologie n’a été mise en évidence.
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3.4. le retentissement de I’hypertension artérielle

3.4.1. Les examens biologiques
IIs ont été réalisés chez les éleves reconnus hypertendus. Le tableau XI donne la

répartition des différentes anomalies

Tableau XIII : fréquences des différentes anomalies biologiques

parameétre effectif total* pourcentages
(m) (%)
Kaliurie <40 mEq/24h 19 24 79.1%
Natriurie <100 mEq/24h 16 24 66.6%
Trou anionique anormal 14 27 51.8%
Phosphore sanguin >1.60 mmol/I 12 27 44.4%
Equilibre ionique anormal 7 27 25,9%
Kaliémie >5 mEq/I 4 27 14.8%
Calcémie <2.20 mmol/l 2 27 7.4%
Albuminurie 0 28 0%

*les chiffres mentionnés dans la colonne total correspondent

au nombre de patients ayant effectué I’examen concerné.

Les valeurs de la créatininémie évoluent de 41 a 101 umol/l. Le taux moyen de

la créatininémie était de 60,39 + 15,71 umol/I.
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3.4.2. Le retentissement cérébral
Aucun cas de trouble neurologique n’a été observé ; en particulier il n’y avait

pas d’accident vasculaire cérébral.

3.4.3. Le retentissement oculaire
L’examen du fond d’ceil réalisé chez 21 patients est resté normal.

3.4.4. Le retentissement cardiaque

. L’électrocardiographie

L’ECG a été fait chez 26 éléves. Les anomalies retrouvées étaient les suivantes :
- L’hypertrophie ventriculaire gauche électrique a été observée chez deux (2) patients.

- L’hypertrophie auriculaire gauche a été observée chez un (1) patient.

- Huit (8) sujets sur 26 ont présenté une tachycardie sinusale.
- Les extrasystoles auriculaire et ventriculaire ont été observées chacune dans un cas.

- Dans 4 cas on a noté des troubles de la repolarisation ventriculaire.

Thése de médecine




62

. Données de I’échographie cardiaque

L’échographie cardiaque a été faite chez 26 éléves hypertendus
- L’hypertrophie septale a été retrouvée chez 16 de nos patients (soit 61,5% des cas).
- L’hypertrophie ventriculaire gauche a été retrouvée chez 11 de nos patients (soit
42.,3% des cas).
- La dilatation de I’oreillette gauche a été retrouvée chez 13 de nos patients (soit 50%
des cas).
- La dilatation de I’aorte, la dilatation du ventricule gauche et la baisse de la fraction
de raccourcissement myocardique ont €té retrouvées chacune dans deux (2) cas.
- Dans un (1) cas, nous avons noté une diminution de la compliance du ventricule
gauche.

- nous avons noté chez certains éléves des associations de plusieurs I€sions.
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3.5. Les aspects étiologiques

3.5.1. L’échographie et ’échodoppler rénales

Sur 26 éleves, deux (2) ont présenté un rein unique a I’échographie. Le rein non
visualisé a toujours été celui du coté gauche.

Dans 33 cas sur 52, le rein avait une taille au dessus de la moyenne. Dans 21
cas le rein droit était concerné ; tandis que le rein gauche I’était dans 12 cas.

Dans 4 cas la taille du rein droit était a la limite supérieure de la normale.

Dans 2 cas le rein droit était franchement de grande taille, contre un (1) cas de
gros rein gauche. Dans un (1) cas le gros rein droit est associé¢ a une loge rénale gauche

vide.

Tableau XIV : Répartition des sujets en fonction de la taille des reins

a I’échographie

Paramétres Rein droit Rein gauche
Non visualisé 0 2
Taille normale 5 13
Taille limite supérieure de la norme 4 0
Gros rein 2 1
Taille supérieure a la moyenne 21 12
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3.5.2. L’urographie intraveineuse (UIV)

L’UIV a été pratiquée dans deux (2) cas de fosse lombaire vide constatée a
I’échographie rénale.

Dans un (1) cas on a noté une absence du rein et des voies urinaires gauches
(rein unique)

Dans un (1) cas on a noté une absence du rein ; mais on visualise un segment

des voies urinaires gauches (ectopie rénale ?).
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4. DISCUSSION ET COMMENTAIRES

4.1. Limites et contraintes de I’étude

4.1.1. Cadre de I’étude
Notre étude se proposait d’apprécier les aspects épidémiologiques, cliniques et

étiologiques de I’HTA en milieu scolaire de la ville de Ouagadougou. Elle a concerné
uniquement et exclusivement les enfants inscrits dans les établissements secondaires et
les écoles primaires de la ville de Ouagadougou.

L’échantillon examiné avait ses caractéristiques propres, donc probablement
différentes de celles des autres enfants non scolarisés et ceux qui fréquentent en milieu

rural. Nos résultats ne sauraient de ce fait étre généralisés a I’ensemble du pays.

4.1.2. La collecte des données.
Elle a été émaillée de difficultés aussi bien sur le plan clinique que paraclinique.

2 Sur le plan clinique, la difficulté de communication avec les petits scolaires a
¢té un obstacle tout au long de notre enquéte. Nous avons dii avoir recours au
personnel enseignant ou aux parents d’éleves eux-mémes pour interroger certains
écoliers du cours préparatoire. Cependant les données anamnestiques recueillies par
I’interrogatoire des parents sont le plus souvent a prendre avec réserve. Définie comme
une enquéte transversale & passages multiples, nous avons participé a la perturbation
des cours dans les écoles et plus particulicrement I’année scolaire de nos sujets.

Outre les difficultés liées aux conditions peu adaptées a une prise tensionnelle
(prise de la tension artérielle les matins seulement), s’ajoute le probleéme de la
variabilité de la pression artérielle d’une prise a I’autre. En effet nous avons été
confronté au fait que ce ne sont pas toujours les mémes qui dépassent les normes d’un
contrdle a I’autre. Ce phénomene bien que physiologique a été souligné par la plupart

des auteurs en raison de son exagération chez I’enfant [ 3,5,6,15,17 ].
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 Sur le plan paraclinique

La réalisation des examens paracliniques a soulevé le probléme de I’adhérence
a I’exploration de toute HTA asymptomatique. En effet malgré la gratuité du bilan
paraclinique nous avons noté des absences fréquentes aux différents rendez-vous ; ce
qui n’a pas manqué de nous multiplier les difficultés. Par ailleurs, d’énormes
difficultés ont été posées par I’interprétation des examens paracliniques, surtout en

rapport avec le manque de références.

4.2. Caractéristiques générales de I’échantillon

4.2.1. Le sexe
Notre étude a noté une prédominance masculine, retrouvée également par

Mubulayi en République Démocratique du Congo (ex Zaire) sur un échantillon de
1729 éleéves agés de 6 ans a 14 ans [46]. Cela pourrait s’expliquer d’une part par un
taux de scolarisation plus faible des filles et d’autre part par une forte déperdition au
cours du cursus scolaire a cause de certaines considérations sociales. En effet, la
scolarisation masculine est souvent privilégiée dans les pays en voie de développement

parce que le gar¢on constituerait le pilier de la famille.

4.2.2. L’age
L’age variait entre 5 et 28 ans dans notre série. Les plus jeunes ont été retrouvés

dans les écoles primaires et les établissements d’enseignement générale. Entre 5 et 24
ans la prédominance masculine a été notée. La prédominance féminine a été constatée
au dela de 25 ans avec une quasi-totalité dans les établissement d’enseignement

technique (secrétariat, comptabilité).
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4.2.3. Le poids
Le poids variait entre 10 et 120 Kg avec deux pics. Un premier pic de 20 a 29

Kg (soit 27,3%) et un second pic de 50 a 59 Kg (soit 18,7%). Les éléves ont été
repartis en 10 classes de poids. La plupart des éleves (soit 97,4%) ont un poids
inférieur a 71 Kg. Le poids moyen était de 39,56 Kg + 14,14. Mubulayi dans une étude
en République Démocratique du Congo ( ex Zaire ) a trouvé un poids moyen supérieur

au notre [46].

4.2.4. La taille
Les éleves ont été repartis en classe de taille. La distribution de la taille est

inverse a celle du poids. La plupart des éléves (soit 99%) ont une taille supérieure a

110 cm. Nous avons noté un pic de 161 a 171 cm (soit 21,8%).

4.2.5. L’obésité
L’index de masse corporelle ( IMC ) de Quetelet a été utilisé pour sa

quantification. Le surplus pondéral considéré comme facteur de risque
cardiovasculaire est controvers€, on sait cependant qu’il existe un lien entre 1’obésité
et ’'HTA[ 1,49,52].

Dans notre étude, la prévalence de I’obésité est de 0,31%. Elle est supérieure a
celle retrouvée par Wetta (0,1%) a Koudougou (Burkina Faso) sur un échantillon de
605 personnes agées de 3 a 20 ans [69]. Cet écart pourrait s’expliquer par :

- la différence d’age : notre échantillon comprenait 10,8% de sujets 4gés de plus
de 20 ans ;

- le milieu d’étude : Wetta a fait une étude sur une population semi-urbaine.

Rokitaille au Québec [58] lors d’une étude sur la population générale avait noté
15% d’obésité. De méme Charbi en Tunisie [19] lors d’une enquéte sur 1250 sujets
agés de 20 ans dans les ménages avait noté 15% d’obé€sité. Nous constatons ainsi que
le taux d’obésité augmente avec 1’age. Il semble donc ne pas y avoir de lien direct

entre le taux d’obésité dans I’enfance et celui a I’4ge adulte.
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L’exces pondéral concerne 1,31% des éléves avec une prédominance féminine.
Charbi a fait les mémes constatations en Tunisie [19]. A I’inverse, nous avons noté
60,27% d’insuffisance pondérale. Ainsi prés des 2/3 de notre échantillon présentent un
déficit pondéral. Ce résultat confirme le constat quant a I’existence d’un fort taux de
malnutrition protéino-calorique au Burkina Faso. Cet état endémique de malnutrition

protéino-calorique au Burkina Faso et en Afrique serait li€ :

- aux carences alimentaires en rapport avec les famines ;
- a la fréquence élevée des maladies cachectisantes comme la rougeole ;
- et aux traditions empéchant la consommation de certains aliments (ceuf,

poulet).

4.2.6. Le niveau socio-économique
Nous avons noté que 32,4% de nos sujets sont issus du niveau socio-

économique faible ; 56,5% sont issus du niveau socio-économique moyen et 11,1%
sont issus du niveau socio-économique élevé. La majorité de nos sujets avait donc un
niveau socio-économique moyen. Koama cité par Ouédraogo [50] lors d’une enquéte
en milieu scolaire & Ouagadougou (Burkina Faso) sur la puberté féminine a trouvé
36%, 30,8% et 33,2% respectivement pour les niveaux socio-économiques faible,
moyen et élevé. Ouangré cité par Ouédraogo [50] a trouvé dans le méme milieu 44%,
42,6% et 13,4% respectivement pour les niveaux socio-économiques faible, moyen et
élevé. La différence observée serait liée aux différents types d’études qui

n’intéresseraient que les filles au secondaire et les gar¢ons au primaire.
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4.3. Les aspects épidémiologiques

4.3.1. Prévalence initiale
L’amélioration des moyens matériels et personnels a certainement amélioré le

diagnostic de certaines affections jusque l1a considérées comme rares voire absentes en
Afrique. Ainsi de nombreuses études notamment celle de Bertrand et coll. [13]
estimait déja en 1982 une prévalence de 14% et 4% respectivement pour les sujets a
risque d’augmentation tensionnelle (on parle de " risque d’HTA " lors d’une premiere
prise) et les sujets hypertendus. En Afrique Centrale, Mubulayi et coll. [46] dans une
étude menée en 1984 en République Démocratique du Congo (ex Zaire) ont trouvé des
fréquences de 22,6% et 5,1% respectivement pour les sujets a tension artérielle élevée
et les sujets hypertendus.

Dans notre étude nous avons trouvé apres la premiére prise des
fréquences de 16,1% et 9,09% respectivement pour les sujets a tension artérielle élevée
et les sujets hypertendus. Si le premier résultat est en accord avec ces deux auteurs, le
deuxiéme représente le double de leur résultat.

Si cette différence peut s’expliquer par les différences méthodologiques,
elle se justifie certainement aussi par le fait que nous avons utilisé des références a la
taille contrairement a ces auteurs qui ont utilisé des références pondérales.

Ailleurs André et coll. [4] auxquels nous nous référons estimaient dans
une synthése que la fréquence initiale de ’'HTA de I’enfant variait entre 1,8 et 13% et
¢tait fonction des diversités méthodologiques. Pour notre part, nous avons noté une
prévalence initiale de 9,09%. En répartissant nos sujets suivant les différents types
d’HTA nous avons 8,4% et 0,69% comme fréquence respective pour “ ’HTA limite
et “ ’HTA confirmée . Si dans la littérature nous n’avons pas de répartition de ce
type, il convient de noter que pour I’HTA essentielle, dans 2/3 des cas elle est limite et
dans 1/3 des cas elle est “ confirmée ” [1, 36].

Suivant les différentes composantes de la pression artérielle 6,9% et
0,8% de nos hypertendus étaient respectivement purement diastoliques et purement

systoliques, contre 1,3% d’hypertendus a la fois systolique et diastolique. Par contre
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notre proportion d’HTA purement systolique est inférieure a celle de Mubulayi pour
I’HTA systolique ; soit 6,9% contre 2%; 0,8% contre 3,1% et 1,3% contre 0,5%

respectivement pour les formes diastolique, systolique et systolo-diastolique.

4.3.2. Evolution des cas et prévalence définitive de PHTA
A I’issue des contrbles le nombre de cas a varié avec une tendance a la baisse.

Ainsi a la phase 2 de contréle nous avons noté 1,94% d’HTA dont 23 cas (1,44%)
d’HTA limite et 8 cas (0,5%) d’HTA confirmée. A la phase 3 de contrdle nous avons
noté une fréquence de 1,75% soit 22 cas d’HTA limite et 6 cas d’HTA confirmée.
Aucun cas d’HTA menagante n’a été enregistré dans notre série. Ce sont donc ces 28
cas de la phase 3 que nous avons retenus comme hypertendus conformément a notre
méthodologie. Ceci nous amene a retenir une prévalence de 1,75% en milieu scolaire
de la ville de Ouagadougou ; soit une prévalence de 1,91% pour I’hypertension de
I’enfant et de ’adolescent. Ces résultats sont inférieurs a ceux de André et coll. [4];
mais certainement lié a notre souci de contrOler a 3 reprises chaque hypertendu avant
de retenir les cas (définition du cas). La différence de niveau socio-économique
pourrait expliquer cet écart. Parmi ces 28 cas on note 16 cas (soit 1,0%) d’HTA
purement diastolique; 8 cas (soit 0,5%) d’HTA purement systolique et 4 cas (soit
0,25%) d’HTA systolo-diastolique. Dans 6¢cas I’HT A était confirmée et limite dans 22

cas.

4.3.3. Le poids
Les éleves hypertendus ont ét€ répartis en classe de poids. Le poids moyen est

de 36,04 14,14 Kg. On note un seul pic a la classe de poids 20 a 30 Kg soit 39% des
cas. La plupart de nos sujets hypertendus (96,4%) ont moins de 60 Kg. Ceci est
certainement li¢ au fait que le Burkina Faso est un pays en voie de développement ou
la malnutrition sévit de fagon endémique. Si ailleurs André et coll. [ 3 ] on constaté
qu’une élévation de 20% du poids était responsable d’une tension artérielle systolique
supérieure de 20 mmHg a la pression artérielle normale ; pour notre part nous n’avons

pas eu de cas d’obésité qui nous aurait permis de discuter cette affirmation.
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4.3.4. La taille
Les éléves hypertendus ont été repartis en classe de taille. La taille moyenne

était de 144,14 + 18,45 cm. Plus de la moitié de nos sujets soit 53% ont une taille
supérieure a 150 cm. Cependant on note trois pics a 120 - 130 (soit 21%); a 150 - 160
(soit 28%) et a 160 - 171 (soit 25%). Dans la littérature nous n’avons pas eu de

distribution similaire.

4.3.5. Le sexe
A la lumiére de plusieurs enquétes menées a travers le monde, la prédominance

féminine est classique pour la majorité des auteurs et n’est pas spécifique de notre
série [ 18, 23, 27, 37 ] ; en particulier dans notre contexte (milieu scolaire) ou les
gargons sont plus favorisés que les filles. Nos résultats (19 filles contre 9 gargons) sont

en accord avec ceux de la littérature [ 43 ].

4.3.6. L’age
Si dans la population générale I’augmentation de la prévalence de I’'HTA avec I’4ge

est aujourd’hui bien établie, cette affirmation reste difficile dans une population
d’enfants ; en raison du nombre limité des travaux consacrés a ce sujet. Cependant
certains auteurs ont fait le constat d’une augmentation de la prévalence de I’HTA avec
I’age chez les sujets jeunes [ 13,23 ]. Dans tous les cas il est bien établi que le niveau
de la pression artérielle augmente avec 1’age [ 1, 2, 42, 44 ]. Dans notre étude nous
avons observé une augmentation progressive de la prévalence de ’HTA avec I’4ge de
6 a 18 ans ; au dela de 18 ans, la prévalence a chuté. Ceci semble étre en rapport avec

la distribution de notre échantillon général.
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4.3.7. le niveau socio-économique
A la lumiere des travaux de Akinkugbe [6] sur le niveau socio-économique et la

tension artérielle établie en 1990, il apparait que la prévalence de ’'HTA augmente
avec le niveau socio-économique. Plusieurs travaux a travers le monde ont apporté la
preuve de ’augmentation de la tension artérielle en fonction niveau socio-économique
[1,25,46]. En effet ces constatations sont aussi valables pour nos résultats. La
prévalence de ’HTA dans notre série augmente de 7,7% du niveau socio-économique
I 4 61,5% au niveau socio-économique II. Cependant, il y a une déflexion a 30,8% au
niveau socio-économique III qui se justifie certainement par la distribution de notre
échantillon ; le Burkina Faso est un pays en voie de développement. Ces constatations
sont valables quelque soit le sexe. Ces constatations ont été déja faites par Akinkugbe

en 1990 [6].

4.4. Les aspects cliniques

4.4.1. Les facteurs de risque et antécédents
La prévalence de ’HTA chez I’enfant reste étroitement liée a 1’association de facteurs

de risque. Bien que les méthodes et les populations étudiées différent selon les auteurs,
les facteurs de risque demeurent pratiquement les mémes dans les différentes

publications[1,3,67]

4.4.1.1. L’hérédité familiale d’HTA
Méme en I’absence de références africaines, il est a noter que tous les auteurs

s’accordent a reconnaitre que I’hérédité joue un réle significatif sur le niveau de la
pression artérielle [6, 15, 18]. 19,2% de nos sujets contre 37% dans la série de
Skrobonja [ 62] présentaient des antécédents familiaux d’HTA. Toutefois notre cadre
d’étude et le fait que beaucoup d’éléves ignorent méme leurs propres antécédents a
fortiori les antécédents familiaux ont pu entrainer une sous estimation. Cette différence

s’explique également par les différences de populations étudiées.
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4.4.1.2. L’obésité familiale
Tout comme I’hérédité familiale d’HTA, I’élévation précoce de la tension

artérielle semble étre liée a la présence d’une obésité familiale. Ainsi 29,7% des éléves
hypertendus de la phase 1 présentent une obésité familiale ; il s’agit surtout d’un
ascendant de premier degré. Selon plusieurs auteurs en effet ’excés de poids favorise

I’HTA [1]. Parmi nos hypertendus la fréquence de I’obésité familiale est de 23%.

4.4.1.3. Les autres facteurs de risque
Par ordre de fréquence, nous avons constaté la présence d’antécédents de

pyodermite, la prise de réglisse, puis viennent les antécédents d’angine et la prise
d’alcool. Comme plusieurs auteurs I’ont déja évoqué, la prise d’alcool est peu
documentée dans la littérature africaine bien qu’elle soit considérée par certains

comme facteur de risque de ’'HTA [48].

4.4.2. Les signes fonctionnels.
L’enquéte clinique a rechercher les signes fonctionnels en tenant compte du fait

qu’il existe une grande similitude entre les signes fonctionnels du grand enfant et de
I’adulte.

11 s’agit de céphalées matinales, sans fievre. Dans notre série elles ont été
retrouvées dans 23% des cas. Il s’agit habituellement de céphalées en casque.

La symptomatologie fonctionnelle est dominée par les céphalées, les
précordialgies, les troubles visuels et les bourdonnement d’oreilles avec des
fréquences respectives de 23% ; 27% ; 34,6% et 30,7%. Ces chiffres se rapprochent de

ceux notés par Arséne en 1997 [ 71 ].
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4.5. Les aspects étiologiques

Les étiologies de I’'HTA chez I’enfant sont multiples. Les atteintes rénales
parenchymateuses constituent pour Davin [22] la cause la plus fréquente a tous dges
confondus. Une anamnése bien conduite constitue une étape importante dans le
diagnostic étiologique de ’HTA. L’examen clinique constitue aussi un élément
fondamental dans la démarche diagnostique. Les examens paracliniques sont
schématiquement regroupés en trois étapes dans la démarche exploratrice [22].

Conformément a cette démarche, nous avons abordé la stratégie diagnostique suivante.

4.5.1. L’anamnése et ’examen physique
Conformément a I’expressivité clinique habituelle soulignée par les principaux

auteurs [ 1, 22] nous avons recherché par I’interrogatoire et I’examen physique des
signes divers. 11 s’est agit de signes généraux (asthénie, anorexie, amaigrissement,
retard de croissance) ; des signes urinaires (polyuropolydipsie, hématurie
macroscopique) ; des signes neurologiques (céphalées, paralysie faciale, convulsions,
hémiplégie, coma) ; des signes visuels (baisse de I’acuité visuelle, cécité) ; des signes
digestifs (douleurs abdominales, vomissements) ; des signes cardio-vasculaires
(souffle cardiaque, souffle paraombilical) ; ainsi que divers autres signes comme
I’épistaxis. L’ensemble de ces signes devait nous servir d’orientation clinique vers une
étiologie quelconque.

Nous avons noté une prédominance de troubles visuels avec 9 cas (34,6%) ; les
bourdonnements d’oreilles suivent en terme de fréquence avec 8 cas (30,7%) ; puis
viennent les précordialgies et les céphalées avec respectivement 27% et 23% des cas.
Les autres manifestations fonctionnelles suivent avec une fréquence moindre. Il s’agit
notamment de palpitations isolées sans sudation, de crampes musculaires, de
paresthésies, d’épistaxis et de dyspnée d’effort avec une fréquence inférieure a 20%.

Nous avons noté également quelques cas de vertiges et d’insomnie.
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En I’absence de références dans la littérature, il nous est difficile de comparer
ces résultats. Cependant nous notons selon certains auteurs [1, 23, 30] que la
symptomatologie fonctionnelle ne differe pas beaucoup entre le grand enfant et
’adulte.

En outre la complexité de la question tient a son aspect multipolaire. En effet
les exigences de I’enquéte étiologique clinique nécessite la vérification systématique
de certains points permettant de pouvoir rattacher chaque cas a une étiologie précise.
Ainsi nous avons vérifier systématiquement selon André [1] les points suivants :

- antécédents familiaux d’HTA et de pathologie cardio-vasculaire ;

- antécédents ou signes de néphropathie ;

- signes de coarctation de I’aorte par la palpation des pouls ;

- signes d’hypercorticisme et/ou d’ambiguité sexuelle ;

- signe de sténose aortique ou rénale par la recherche d’un souffle abdominal ;

- signes de neurofibromatose (taches cutanés) ;

- signes de syndrome de Turner ;

- tumeurs (masse abdominale) ;

- notion d’ingestion de médicaments ou toxique (sympathomimétiques,
amphétamines, contraceptifs oraux, réglisse...).

Ainsi nous avons noté 5 cas d’antécédents familiaux d’HTA (soit 3,6% des cas).
Ce pourcentage est tres faible selon Skobronja [62] qui affirmait en 1994 que jusqu'a
60% des proches parents d’un hypertendu pouvaient eux mémes étre hypertendus. En
tenant compte des biais li€s au recueil des données, nous pouvons dire que cette
différence se justifie par les modes de recrutement des populations étudiées. En effet
Skobronja [ 62 ] a travaillé sur des familles d’hypertendus pour établir une relation de
cause a effet alors que pour notre part nous avons fait un recrutement systématique

avec une vision rétrospective dans les familles.
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4.5.2. Les explorations complémentaires
Un certain nombre de causes d’HTA sont rapidement reconnues dés I’examen

physique comme la coarctation de I’aorte, les hypercorticismes. En 1’absence de telles
orientations cliniques, une premiére série d’investigations doit toujours étre pratiquée
en présence d’une HTA [1, 23, 67]. Ce bilan de premicre intention a pour but de
rechercher d’éventuelles étiologies et apprécier le retentissement viscéral.

Dans notre cas ou I’examen clinique est normal, nous avons adopté
schématiquement une exploration paraclinique a trois étapes en nous référant a

Deschenes et coll. [23].

- Le bilan biologique a comporté I’albuminurie et I’ionogramme sanguin et
urinaire. Aucun de nos sujets n’a présenté une albuminurie. L’interprétation de
I’ionogramme est rendu difficile par I’absence de référence. Cependant nous avons
noté un trou anionique dans plus de 25% des cas et un équilibre ionique anormal dans
25,9% des cas. Les autres signes sont représentés par une hypokaliurie et une
hyponatriurie. La kaliémie et la calcémie sont restées normales chez la plupart de nos

sujets.

- Le fond d’ceil réalisé dans le but d’apprécier le retentissement viscéral nous a
permis ici d’objectiver les différents stades de la rétinopathie hypertensive. Il a été
anormal dans un seul cas ou on a mis en évidence une rétinopathie hypertensive de
stade 2 apres une évolution connue de ’HTA pendant 2 ans. L’age du sujet le classe
hors du cadre purement pédiatrique ; en outre il nous est impossible de statuer sur la
rapidité d’apparition des lésions puisqu’il est possible que ’'HTA ait évolué a bas bruit

pendant I’enfance avant d’étre découverte il y a 2 ans seulement.
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- L’électrocardiographie a pour objectif d’apprécier les signes d’intolérance
myocardique. Ainsi dans 3 cas sur 28 nous avons noté une hypertrophie cavitaire
gauche électrique qui traduit une mauvaise tolérance des cavités gauches. Les autres
anomalies sont représentées par des troubles du rythme a type de tachycardie ou
d’extrasystole ventriculaire. En I’absence de références dans la littérature nous n’avons

pas pu comparer ces résultats avec ceux d’autres auteurs.

- L’échocardiographie a un double objectif. La mise en évidence d’une
coarctation de 1’aorte grace au couplage avec un doppler pulsé de la crosse aortique
(dans notre série aucune coarctation de 1’aorte n’a été mise en évidence). La détection
d’une mauvaise tolérance myocardique (fraction de raccourcissement, épaississement
du septum et de la paroi postérieure, élargissement de la cavité du ventricule gauche)

Selon Deschenes 2 situations peuvent étre observées [23] :

- le myocarde hypokinétique avec dilatation des cavités ;

- le myocarde hyperkinétique avec épaississement du ventricule gauche
concentrique.

Pour notre part nous avons I’ensemble de ces 1ésions avec des fréquences
variables :

- hypertrophie septale (16 cas soit 61,5%) ;

- hypertrophie du ventricule gauche (11 cas soit 42,3%) ;

- dilatation de 1’oreillette gauche (13 cas soit 50%) ;

- dilatation de I’aorte, du ventricule gauche et baisse de la fraction de
raccourcissement myocardique (2 cas chacune).

Ces lésions parfois isolées souvent associées traduisent la mauvaise tolérance
myocardique d’'une HTA méme limite ; sans qu’il ne nous soit possible de comparer

nos chiffres avec ceux d’autres auteurs.
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- L’échographie des loges rénales avec doppler pulsé du tronc principal des
artéres rénales (a la recherche de Iésions pariétales de I’artere rénale, une
nephromégalie, un petit rein cicatriciel, une dilatation des cavités en amont d’une
uropathie malformative, une masse tumorale surrénalienne ou para-rénale).

Dans notre série nous avons noté 2 cas de rein unique a I’échographie des loges
rénales. Dans I’ensemble la taille moyenne des reins se superpose a celle de Konus et
coll. [39]. Nous avons not¢ 3 cas de gros rein. Dans un cas le gros rein est associé€ a un
rein unique.

Nous avons donc entamé les explorations de deuxiéme intention pour les 2 cas

de rein unique.

- L’UIV selon les principaux auteurs [ 1, 23, 67] fait partie du bilan de deuxi¢me
intention dont la réalisation est nécessaire quand on découvre une anomalie dans la
série d’examens de premiére intention. Elle est orientée en fonction du cas. Dans notre
série, I’'UIV était recommandée et elle nous a permis d’objectiver :

- un cas de rein unique chez une fillette de 15 ans qui présentait une HTA
limite. L’UIV a mis en évidence une absence de rein gauche et des voies urinaires dans
les clichés précoces et tardifs,

- un cas de rein unique discutable chez un gar¢on de 16 ans qui présentait une
HTA limite également. L’UIV a permis de mettre en évidence une absence de rein
gauche méme dans les clichés tardifs ; qui objectivent cependant un segment des voies
urinaires. Nous avons discuté le petit rein cicatriciel et 1’ectopie rénale.

L’artériographie a distance avec un recul de quelques mois aurait €t€ nécessaire

pour étre franchement affirmatif sur le diagnostic du cas.
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5. CONCLUSION

Dés que la prise de la pression artérielle chez un enfant ou un adolescent est
achevée, de nombreuses questions concernant |’interprétation des chiffres, leur
variabilité, puis leur exploitation se posent.

En dépit des limites de notre étude (probleme de mesure, probléme de
diagnostic étiologique), elle nous permet de confirmer I’utilité de la mesure
systématique de la pression artérielle chez le sujet jeune.

La notion de faisceaux de facteurs de risque comportant en particulier les
antécédents familiaux d’HTA et la surcharge pondérale est importante a considérer
pour déterminer les sujets a pression artérielle élevée.

En effet I’orientation diagnostique étiologique de I’'HTA chez le sujet
jeune est rarement évidente ou accessible au simple examen clinique. Suivant les
conditions définies dans notre étude, au sein d’une population d’enfants considérés
comme normaux,1,75% d’enfants présentent une situation d’HTA a la fois systolique,
diastolique ou systolo-diastolique.

Le suivi de ces enfants jusqu'a 1’age adulte pourrait contribuer a une
connaissance de la maladie hypertensive et par conséquent sa prévention réelle et

précoce ou sa prise en charge précoce et efficace.
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6. SUGGESTIONS

Au terme de notre étude, nous faisons les suggestions suivantes :
aux autorités politiques
créer les conditions pour un meilleur suivi des éléves par :
1. la formation d’un personnel qualifié chargé de recevoir les éleves,
2. la séparation d’une médecine scolaire nette par la réalisation de structures a part,
3. ’acquisition de matériel performant pour le suivi de la tension artérielle des enfants,
4. la réalisation d’une étude de cohorte pour compléter la présente étude.
Au personnel médico-scolaire et hospitaliére
1. vulgariser la prise de la tension artérielle chez les éléves, geste simple qui permettra
le dépistage des hypertendus,
2. organiser un suivi a long terme des éléves en particulier et des enfants en général
pour prévenir I’évolution vers I’hypertension artérielle a 1’age adulte.
3. réaliser une visite annuelle des éléves avec une prise de la tension artérielle,
4. organiser au moins une visite médicale a I’entrée et a la sortie du primaire et a

chaque fin de cycle.
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ANNEXFE II

LISTE DES ETABLISSEMENTS SECONDAIRES ENQUETES

1) Lycée Bambata
2) Lycée Bogodogo

TS

3) Lycee olanca N Gowaos L giapico)

4) Lycée Mixte de Goughin

5) Lycée Phillipe Zinda Kabor¢ (3 grappes)
6) Lycée Songtaba '

7) Lycée Nelson Mandela (2 grappes)

8) Lycée Bangrénoma

9) Lycée John Kennedy

10) College Wend Yam

11) Lycée Yiguia

12) Lycee Saint Joseph

13) College Wend Manegda

14) College Protestant

15) Lycée Montaigne

16) Lycée Newton

17) Groupe Scolaire Babanguid

18) Groupe Scolaire du Platea':

19) Etablissement Gabriel Tab..: s

20) Lycée de la Jeunesse

21) Groupe Scolaire Avenir Kicwensida

22) Collége Parents d'éleves de 7

23) Collége « Enseignement T i que (CET)
24) Lycée T'connique Gaal Yan

25) Lycée Technique Amilcar b U (LTAC)
26) Centre Privé d’Etudes Connme cciales (CEPEC)



ANMNEXE 11T
LISTE DES ETABLISSEMENTS PRIMAIRES ENQUETES

1) Cathédrale A 28) Wendmanegda
2) Kwamé N’Krumah 29) Elysée
3) Norghin A 30) Parents d’¢icves Pissy A

4) Apostolique A

5) Saint Michel de Quidi
6) Gounghin Nord A
7) Nongtaaba

&) Tangsugu B

9) Raoul Follereau

10) Dagnoen C

11) Trame d’Accueil A
12) Bangré II

13) Nabonswendé

14) Faso Baara

15) Kossyam

16) Sin-Yiri A

17) Petit Poucet A

18) Sambin Barrage A
19) Tanghin secteur 23
20) APEE Cycle Normal
21) Tanghin Tambila A
22) Signonghin A

23) Tampouv E

24) Nakebzanga

25) Georges Namoineau
26) Trikouni A

27) Kouritenga A
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SERMENT D’HIPPOCRATE
3 W e e A

“ En présence des maitres de cette école et de mes chers
condisciples, je promets et je jure d’étre fidéle aux lois de

I’honneur et de la probité dans I’exercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a ’indigent et je n’exigerai

jamais de salaire au-dessus de mon travail.

Admis a Pintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas
ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront
confiés et mon état ne servira pas a corrompre les moeurs, ni a

favoriser le crime.

Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je

rendrai a leurs enfants I’instruction que j’ai recue de leur pére.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis resté

fidele 2 mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes

confréres si j’y manque. ”
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RESUME

Entre Mars et Juin 1998 une enquéte épidémiologique sur I’hypertension
artérielle a été menée en milieu scolaire de Quagadougou. Elle a intéressé 1595
sujets 4gés de 5 a 28 ans dont 763 filles (47,8%) et 832 gargons (52,2%).

Entre Juillet 1998 et Mars 1999 145 (9,09%) de ces sujets dgés de 5 a 22 ans
ont participé & une étude prospective sur [’hypertension artérielle au sein du Centre
Hospitalier National Yalagado Ouédraogo.

L’étude se proposait d’aider 2 mieux appréhender le profil épidémiologique,
clinique et étiologique de I'HTA en milieu scolaire dans la ville de Ouagadougou.
Ceci afin de dégager des propositions susceptibles d’aider & mieux cemner les
caractéristiques de cette affection et d’en améliorer la prise en charge.

=La prévalence globale de I’hypertension artérielle était de 1,75%. La
prévalence de ["hypertension artérielle de I’enfant et de I’adolescent était de 1,91%.
Soit 7 cas d’hypertension artérielle systolique, 15 cas d’hypertension artérielle
diastolique et 4 cas d’hypertension artérielle systolo-diastolique. 4 cas
d’hypertension artérielle confirmée et 22 cas d’hypertension artérielle limite.
=61,5% des hypertendus était de niveau socic-économique moyen contre 30,8% du
niveau socio-économique élevé.
= Aucun cas d’obésité personnelle n’a été constatée.
=23% présentaient des antécédent d’obésité familiale.

23% présentaient des antécédent d’angine a répétition.
19,2% présentaient des antécédent d’hypertension artérielle familiale.
=34,6% présentaient des troubles visuels.
30,7% présentaient des bourdonnements d’oreilles.
23% présentaient des céphalées matinales.
27% présentaient des précordialgies.
=L ’examen physique de nos sujets a été strictement normal.
=2 cas de rein unique ont été mis en évidence.
=>Aucune étiologie n’a été mis en évidence.

Mots clés : HT A-enfant-adolescent-milieu scolaire





