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INTRODUCTION



2

Facteur de nsque cardio-vasculaire par excellence [1,2,3,4,5],

l'hypertension artérielle (HTA) pose un réel problème de santé publique en Afrique.

En effet, sa prévalence dans la plupart des pays africains s'élève à plus de 13,9 % et

elle occupe actuellement dans ces pays le premier rang parmi les affections cardio­

vasculaires avec un pourcentage de 34,27 % [6]. TOE, dans son étude de 1992, cite le

chiffre de 57,14 % au sein de la pathologie cardio-vasculaire au Burkina Faso [7].

C'est dire l'importance de cette pathologie et les conséquences en terme de

mortalité et de morbidité directe ou indirecte, qu'elle induit.

Considérée à juste raison comme une préoccupation majeure, 1'HTA tient

son intérêt à ses multiples, fréquentes et graves complications à court ou à long terme.

La sévérité de celles-ci résulte de l'atteinte des organes nobles du corps responsable

d'handicap certain et de décès [8,9].

Parmi les nombreuses pathologies souvent associées à l'HTA, le diabète

sucré occupe une grande place. Plusieurs études portant soit sur l'HTA, soit sur le

diabète ont révélé la grande fréquence de leur association [10,11,12,13,14,15]. La

fréquence de l'HTA est trois (3) fois plus élevée chez les diabétiques que dans la

population générale. Selon les critères de l'OMS, un (1) tiers des diabétiques est

hypertendu [14].

De même que l'apparition de l'HTA chez le diabétique est redoutée par le

diabétologue, l'association du diabète à l'HTA constitue une hantise pour le

cardiologue [16]. Cette association les obligeant à mener la lutte sur deux fronts.

Ainsi Michèle "t\1ARRE rapportant les propos d'un leader de la diabétologie

internationale affirmait: « Hypertension et diabète: un couple infernal» [15].

L'association de l' HTA au diabète ne présente cependant pas une spécificité

en ce qui concerne la thérapeutique du diabète. On insiste néanmoins sur la nécessité
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de l'obtention d'un équilibre g1ycémique parfait, indispensable pour retarder, voire

arrêter certaines lésions vasculaires rénales [17].

Tout le problème réside donc dans la pnse en charge de l'HTA. De

nombreux travaux y sont consacrés et tous s'accordent sur la difficulté de ce traitement

[13,17,18,19,20,21]. En effet il faut souvent recourir à l'association de plusieurs

médicaments antihypertenseurs chez ces patients [17]. C'est dire donc la" complexité

du problème liée aux effets secondaires et à la mauvaise observance du traitement

[13,17,22,23].

Aussi avons-nous trouvé un intérêt particulier à contribuer à :

- décrire le profil épidémiologique et clinique des patients hypertendus et

diabétiques au CHNYO,

- préciser les différents moyens et protocoles utilisés,

- rechercher les effets secondaires et les complications liés aux différents

traitements.

- évaluer la compliance des patients au traitement,

Cette étude devrait permettre d'éclairer sur les options thérapeutiques et

ainsi améliorer la prise en charge des patients hypertendus et diabétiques au CHN-YO.



.....

PRE~IERE PARTIR:
GÉNÉRALITÉS
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1 . DEFINITIONS

A. DEFINITONS DE L'HTA

Selon l'OMS, un sujet adulte est considéré comme hypertendu lorsque ses

valeurs tensionnelles restent de façon chronique supérieures ou égales à 160

Millimètres de mercure (160 mmHg) pour la tension artérielle systolique et/ou 95

mmHg pour la tension artérielle diastolique [24].

Cependant la grande fréquence, la précocité et la sévérité des complications

vasculaires du diabète constatées au cours de la moindre élévation tensionnelle font

que les auteurs sont unanimes à reconnaître que les critères de définitions de l'HTA

par l'OMS ne sont pas applicables au diabétique:

- C'est ainsi que GRIMALDI [17] affirmait que tout diabétique de moins de

50 ans ayant une pression artérielle supérieure ou égale à 140/90 mmHg devra être

traité.

- PASSA [23] précisait quant à lui que:

* chez le diabétique insulinodépendant jeune, il est logique d'intervenir

pour des valeurs de pression artérielle de 140/80 mmHg s'il existe des signes même

débutants de microangiopathie diabétique.

* chez un diabétique âgé de plus de 70 ans dont le diabète est de

découverte récente, maintenir la pression artérielle au dessous de 160/95 mmHg

semble une mesure raisonnable.

- Un comité OMS d'experts [25] allait plus loin en disant que, devant une

néplrropathie diabétique débutante, le traitement peut être instauré pour des chiffres

tensionnels de 130 mmHg et 85 rnmHg pour la systolique et la diastolique

respec tivernent.
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B . DEFINITONS DU DIABETE

Le diabète sucré se définit comme «un état d'hyperglycémie chronique

relevant de facteurs génétiques et environnementaux agissant souvent de concert».

L'hyperglycémie est due à une carence absolue ou relative en insuline.

Selon les recommandations de l'OMS, le diabète sucré est défini par une

glycémie àjeun (sor sang veineux) supérieure ou égale à 1,40 gfl (7,8 mmolJl) à deux

reprises et/ou une glycémie dosée deux heures après administration d'une charge orale

de 75 grammes de glucose supérieure ou égale à 2 gfl (11,1 mmolfl) [26,27].

Ces définitions sont applicables à 1'hypertendu.

II . EPIDEMIOLOGIE DE L'ASSOCIATION HTA­

DIABETE

L'association HTA et diabète est fréquemment observée [10,12,13,15,28].

Cdre C(JItS1a'a'ion a fait dire à certains auteurs qu'il est possible que ces deux

affections aient une origine commune [29,30].

PIusiinus études portant soit sur l'HTA, soit sur le diabète ont effectivement

~hnmmJleflRquencede leur association [10,11,12,13,14,15]. Précédant parfois le

diabète, l'HTA apparaît souvent comme une de ces complications.

Dans tons les cas, cette association ne parait pas résulter d'un simple hasard

[15,28].

AJaBmlkina Faso, GUIRA en 1995 [31], à l'issue d'une étude prospective

sur n~ IIIE:lli; èm; ~ service de Médecine interne du CHN-YO notait une prévalence de

24,48 %.
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III. ETIO-PATHOGENIE DE L'ASSOCIATION HTA­

DIABETE

A . ASPECTS COMMUNS

De nombreux mécanismes relevant de causes diverses sont impliqués dans

l'apparition et l'évolution simultanées de l'HTA et du diabète.

1 . Les causes endocriniennes

Plusieurs affections endocriniennes sont à l'origine à la fois d'une HTA et

d'un diabète. La découverte d'une HTA associée à un diabète fera donc discuter à

priori certaines endocrinopathies [32,33].

a) Le syndrome de CUSHING

Le cortisol sécrété est à l'origine d'une inversion de la glycolyse et d'une

action anti-insuline d'une part, et d'autre part d'une activité minéralo-corticoïde. Ceci

pourrait donc expliquer le diabète et l'HTA.

b) Le syndrome de CONN

L'hypersécrétion d'aldostérone entraîne une rétention hydro-sodée et une

activité sur le métabolisme glucidique similaire à celle du cortisol.
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c) Le phéochromocytome

Les catécholamines produits sont responsables d'une activité

sympathicomimétique. D'autre part, ils stimulent la glycogénolyse et freinent la

sécrétion d'insuline.

d) Autres causes

-Acromégalie

-Hyperthyroïdie

Ces différentes endocrinopathies s'accompagnent d'un contexte clinique

souvent évocateur. Les dosages hormonaux ne seront donc demandés que devant ce

contexte [32].

2. L'association de facteurs de risque vasculaire

Des études [12] tendent à révéler que les facteurs évoluent rarement de

façon isolée . Ils sont souvent associés entre eux, constituant des maladies complexes

métaboliques.

C'est souvent dans ce cadre que diabète et HTA s'associent avec ou sans les

autres facteurs de risque cardio-vasculaire qui sont:

-l'obésité

- les dyslipidémies

- 1'hyperuricémie

- certaines habitudes de vie : tabac, alcool, sédentarité...

On décrit ainsi de nos jours le syndrome « X » de REAVEN sur lequel on

insiste beaucoup et qui associe : dyslipidémie, obésité, diabète, HTA et insulino­

résistance [15,34,35,64]. fi semble qu'une association de facteurs génétiques encore

mal connus pourrait jouer un rôle dans sa pathogénie [12].
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B. ELEVATION DE LA TENSION ARTERIELLE AU COURS

DU DIABETE

Les dernières années ont connu un intérêt croissant quant à la nature de

l'élévation de la pression artérielle au cours du diabète. Plusieurs mécanismes ont été

proposés pour rendre compte de ce phénomène [12].

1 . HTA secondaire à la néphropathie diabétique

Le mécanisme précis de l'augmentation de la pression artérielle au cours de

la dégradation rénale du diabète n'est pas parfaitement élucidé [12].

a) HTA et néphropathie incipiens

De nombreuses études ont pu révéler une augmentation progressive des

valeurs tensionnelles à ce stade [12,23,36,37]. TI est possible que l'augmentation du

volume mésangial observée au stade de microalbuminurie joue un rôle, mais ceci n'est

pas parfaitement établi [12].

Malgré ces incertitudes quant aux mécanismes de l'apparition de l'HTA au

cours de la néphropathie incipiens, toutes les études s'accordent par contre sur les

effets bénéfiques d'un traitement antihypertenseur sur la régression de la

microalbuminurie [17,18,19,23,38,39,40,41], d'où l'intérêt du dépistage précoce et du

traitement de l'HTA.

b) HTA et glomérnlopathie patente

TI apparaît ainsi que la pression artérielle tend à s'élever avec

l'augmentation de la microalbuminurie de telle sorte qu'au stade de protéinurie
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clinique, on observe une élévation franche des chiffres de la tension artérielle

[12, 18,42}.

A ce stade de glomérulopathie patente, l'évolution se ferait inexorablement

vers l'insuffisance rénale terminale [12]. n est en effet bien établi que la tension

artérielle augmente avec :

-la réduction de la filtration glomérulaire [12]

- la rétention hydro-sodée [12, 17].

2 . UTA vasculo-rénale

Elle est secondaire à une sténose unilatérale ou bilatérale de l'artère rénale.

Elle ne semble cependant pas plus fréquente chez le diabétique. On y pensera devant

un athérome diffus et sévère ou devant une aggravation apparemment inexpliquée

d'une HTAjusque là bien contrôlée ou s'il existe un souffle abdominal [18].

3 . Rôle de l'insuline

fi est surtout évoqué au cours du diabète non insulino-dépendant (DNID).

Le principal mécanisme est celui de l'insulino-résistance. Elle est responsable d'tin

hyperinsulinisme et de l'augmentation du tonus sympathique. Hyperinsulinisme et

sympathicotonie seraient responsables d'une rétention hydro-sodée avec augmentation

du sodium échangeable entraînant une hypersensibilité aux hormones pressives

[11,18,19,38,43,44,45,46,47,48,49].

4. Fonction cardiaque, hyperdébit et pressions locales

Des arguments militent en faveur d'une augmentation de la contractilité

cardiaque au cours du diabète. Il en résulte une augmentation du volume d'éjection et

un hyperdébit vasculaire, d'où HTA [i2]
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5 .JITA systolique du sujet âgé

Ellè est le témoin d'une diminution de la compliance vasculaire en raison de

la médiacalcose et d'une athéromatose diffuse [12,13,18,49].

6 . Hypothèses actuelles [21]

a) Rôle du système vasodilatateur kinase kallidinogénase

La kallidinogénase permet la transformation du bradykininogène, en

bradykinine, hormone natriurétique et hypotensive. L'activité de ce système est

diminuée chez certains diabétiques, ce qui pourrait être à l'origine d'une rétention

hydro-sodée.

b) Rôle des prostaglandines (P-G)

Les PG E2 et les PG 12 ont une action vasodilatatrice et réduisent l'action

vasoconstritive de l'angiotensine II. Elles augmentent la kallidinogénase.

Dans 30% des cas, la synthèse des PG E2 est réduite au cours du diabète.

c) Augmentation du sodium échangeable

il est établi qu'il existe au cours du diabète une augmentation du sodium

échangeable d'environ 10 %, qu'il existe ou non une néphropathie associée.

Or, il existerait une corrélation entre le taux de sodium échangeable (qui

joue un rôle important dans la pathogénie de l'HTA) et la pression artérielle [12]. En

effet, l'accroissement du taux du sodium échangeable pourrait augmenter l'affinité des

récepteurs vasculaires à l'angiotensine II et exagérer la réponse pressive à la

noradrénaline [12,43,44,46].
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c . HYPERGLYCEMIE CHEZ L'HYPERTENDU(E)

Peu d'études ont été consacrées aux mécanismes de l'élévation de la

glycémie chez les patients hypertendus. Les principales évoquent des perturbations

glycémiques au cours de certains traitements antihypertenseurs. On incrimine souvent

les diurétiques thiazidiques et les molécules qui induisent une hypokaliémie en

provoquant une baisse de la sensibilité des cellules bêta des îlots de Langherans au

stimulus glucose [20).

IV. ETlIDE CLINIQUE DE L'ASSOCIATION

HTA-DIABETE

A. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Les circonstances de découverte de l'association HTA-diabète sont variées.

1. Découverte systématigue

L'association HTA-diabète est alors de découverte fortuite par la prise de la

tension artérielle et le dosage de la glycémie faits de façon systématique à des
. ..

occasions vanees.

C'est le cas lors:

- d'un bilan professionnel,

- d'un bilan scolaire,

- d'une visite d'incorporation,

- d'un bilan de santé.
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2 • D~ouverte devant une symptomatoloeie fonctionnelle:

L'association HTA-diabète peut se révéler par un ensemble de signes

fonctionnels relevant soit de l'HTA , soit du diabète, soit des deux affections à la fois.

a) Symptomatologie fonctionnelle de l 'HTA

Ces signes fonctionnels au cours de l 'HTA constituent le brightisme de

DIEULAFOY:

- Céphalées fronto-occipitales ou en casque, matinales, classiquement

pulsatiles,

- Vertiges - lipothymies.

- Sensations de mouches volantes apparaissant le soir, souvent une baisse

rapide de l'acuité visuelle,

- Bourdonnements d'oreilles,

- Paresthésies,

- Précordialgies - palpitations.

fi n'est cependant pas exceptionnel de découvrir l'HTA devant un épistaxis,

une asthénie ou une pollakiurie.

b) Symptomatologie fonctionnelle du diabète

La plus classique est constituée d'une polyurie, d'une polydipsie, d'une

polyphagie, d'un amaigrissement et d'une asthénie.

3 . Découverte devant un facteur de risque

C'est le cas de l'obésité, d'antécédent familial de diabète ou d'HTA.
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1. • Découverte devant une complication

Elles sont nombreuses dans l'association HTA-diabète et feront l'objet d'un

chapitre ultérieurement.

B . DIAGNOSTIC

1 . Diat!Dostic de l'HTA

La tension artérielle est mesurée à l'aide d'un sphygmomanomètre à

mercure ou d'un manomètre anéroïde.

La pression artérielle systolique correspond à l'audition du premier bruit

(phase 1 de KüRüTKÜFF). La disparition totale des bruits (phase V de

KüRüTKOFF) définit la pression artérielle diastolique [24].

Les conditions de mesure de la tension artérielle sont précises[24] :

- le sujet doit être au repos depuis au moins 10 minutes,

- la mesure devra se faire à distance des circonstances suivantes (émotion, .

effort, prise d'excitants, de sympathicomimétiques, épisode douloureux...).

2 • Diat!Dostic du diabète sucré

il est biologique.

a) La glucosurie

Elle se recherche soit à l'aide de comprimés clinitest ou de bandelettes

réactives à la glucose-oxydase: Clinitix, Kétodiastix ou Diabur.
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n peut y avoir de faux positifs au cours des mélituries qui sont liées à la

présence d'autres sucres réducteurs dans les urines (non observés avec les bandelettes

à la glucose-oxydase).

Par ailleurs, au cours de la grossesse, le seuil rénal du glucose s'abaisse et

l'on peut observer des glucosuries positives alors que la glycémie est normale.

npeut y avoir également de faux négatifs car le seuil rénal de glucose est de

10 mmo l/I, (l,80g/l).

Ainsi, l'absence de glucosurie n'élimine pas un diabète.

b) La Glycémie

La plupart des glycémies se font sur sang veineux total mais la glycémie

plasmatique est plus élevée que celle sur sang veineux.

Le diabète se définit par une glycémie à jeun sur sang veineux supérieure à

1,40 g/I, soit 7,8 mmolll et lou une glycémie post-prandiale à deux(2) heures après

supérieure à 2 g/I, soit 11 mmo l/I (OMS 1980).

c) L 'hyperglycémie provoquée par voie orale

Elle consiste à faire absorber 75 grammes de glucose dissout dans 200 à 300

cc d'eau en 5 minutes.

Chez l'enfant, on donnera 1,75g/kg de poids sans dépasser 75g.

Chez la femme enceinte, on préconise 100g de glucose.
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Certaines conditions doivent cependant être exigées :

-Je sujet doit être à jeun au moins pendant 12 heures et au plus 16 heures,

-les 3 jours précédents, faire prendre au sujet 300g de glucides par jour,

- le sujet doit avoir une activité physique régulière,

- une affection aiguë est à éliminer dans les 15j~urs précédant l'examen,

- le sujet ne doit ni boire (alcool), ni fumer, ni prendre de traitement

hyperglycémiant.

- l'examen se fait au repos, en position demi assise.

Normalement, la glycémie à jeun est inférieure à 1,15g/1, la glycémie à 30

mn, 60 mn et 90 mn est inférieure à 2 g/1. La glycémie à la 120 ème mn est inférieure

à 1,40g/1.

On parle:

- de diabète lorsque la glycémie à jeun est inférieure à 1,40g/l mais la

glycémie à 30 mn, 60 mn ou 90 mn est supérieure à 2g /1 tandis que la glycémie à

120 mn est supérieure ou égale à 2g/1.

- d'anomalie de la tolérance au glucose lorsque la glycémie à jeun est

inférieure à 1,40g/1 mais les glycémies à 30 mn, 60 mn ou 90 mn sont supérieures à

2g/l et la glycémie à la 120 ème mn comprise entre 1,40g/l et 2 g/l.

v . COMPLICATIONS DE L'ASSOCIATION HTA­

DIABETE

Dans ses conclusions de 1987 [28], le Groupe de travail sur l'Hypertension

artérielle au cours du diabète du National Heart, Lung and Blood Institute constatait

que la coexistence d'une Hypertension artérielle (HTA) et d'un diabète est plus

fréquente qu'une association aléatoire, que les conséquences cardio-vasculaires de ces
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deux: affections sont additives, et que 1'HTA accélère l'évolution vers la néphropathie

et la rétinopathiediabétiques.

De nombreuses études attestent également que l'association de l'HTA et du

diabète augmente l'incidence et! ou aggrave l'évolution des différentes localisations de

l'angiopathie diabétique [13,18,21,22,23,50,51]. DECKERT cité par GUIRA disait

que <<!'HTA entraîne une malignisation de l'angiopathie diabétique, qu'il s'agisse de

microangiopathie ou de macroangiopathie» [17].

Nous nous intéresserons aux: complications du diabète qui sont influencées

par l'HTA.

A. LA MICROANGIOPATHIE

Elle est spécifique du diabète.

1 • Path0l!énie [52] :

Plusieurs facteurs ont été avancés pour expliquer l'apparition de la

microangiopathie diabétique :

- Epaississement des membranes basales capillaires par du matériel

glycoprotéique PAS + par ailleurs anormal dans sa structure.

- Prolifération cellulaire endothéliale capillaire

- Altération du tissu conjonctif avec trouble de la synthèse du collagène.

- Rôle de facteurs hormonaux, notamment l'augmentation de l'hormone de

croissance a été évoquée.
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2 . Aspects cliniques

Les lésions capillaires sont plus fréquentes et plus graves au niveau du rein

et de l'oeil, parce que c'est à leur niveau que la pression capillaire est la plus élevée de

l'organisme [52].

C'est dire donc l'influence négative qu'aura toute élévation tensionnelle sur

cette microangiopathie.

a) La néphropathie diabétique

Seule la glomémlosclérose de KIMMELSTIEL WILSON est spécifique du

diabète. Son diagnostic est histologique.

Elle constitue l'une des causes principales d'insuffisance rénale terminale et

de décès chez le diabétique [40]. Elle contracte de mauvais rapports avec l'HTA dont

elle peut être la cause [17].

L'association d'une HTA à la néphropathie diabétique contribuerait à

l'aggravation des lésions en favorisant la prolifération mésangiale [40].

La néphropathie diabétique évolue classiquement en cinq stades qui ont été

bien individualisés par MOGENSEN [36].

- Stade 1 : le flux sanguin rénal et la filtration glomérulaire sont supérieurs à

la normale. La taille et le poids des reins sont augmentés, la recherche de

microalbuminurie est négative.

- Stade II (néphropathie silencieuse) : les lésions glomérulaires se

développent. Les études histologiques ont permis de mettre en évidence à ce stade:

• une augmentation du volume glomérulaire moyen,
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- Stade ru (néphropathie débutante ou incipiens) : il est marqué par

l'apparition de la microalbuminurie permanente.

- Stade IV (néphropathie manifeste ou «Overtnephropathy» ) : l'albuminurie

dépasse 300 mg/24 heures dosable par les méthodes classiques.

- Stade V (néphropathie avancée) : c'est le stade de l'insuffisance rénale

sévère.

L' HTA est souvent constante.

b) La Rétinopathie diabétique

Elle constitue la première cause de cécité en Europe chez le jeune [59].

L'HTA est reconnue comme un facteur de risque de son apparition

[23,34,54,55].

Plusieurs classifications de cette rétinopathie ont été proposées. Celle que

nous proposons [59] identifie trois types:

- La rétinopathie non proliférante: le fond d'oeil met en évidence, associés

ou non:

• des microanévrysmes,

• des hémorragies intrarétiniennes,

• des exsudats.

- La rétinopathie préproliférante ou ischémique : le fond d'oeil met en

évidence des territoires d'exclusion capillaires situés en moyenne et extrême

périphérie.
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--- La rétinopathie proliférante: elle est caractérisée par une

néovascularisation rétinienne, puis prérétinienne et enfin prépapillaire.

L'évolution se fait vers :

• une maculopathie,

• des hémorragies du corps vitré

• un glaucome néovasculaire.

c) La neuropathie diabétique

Elle n'est pas à proprement parlé une microangiopathie.

C'est la plus fréquente des complications du diabète. Sa fréquence et sa

gravité croissent avec la durée d'évolution du diabète et son âge.

Les atteintes neurologiques du diabète sont liées à l'accumulation de sucre

dans les gaines de Schwann associée à des atteintes vasculaires avec obstruction des

artères nourricières.

II existe un polymorphisme clinique et ces atteintes neurologiques du

diabète sont multiples.

a) Les neuropathies sensitives ou sensitivo-motrices:

- Les mononévrites et les multinévrites: ce sont les plus classiques bien

qu'elles ne représentent que 10 à 20 % des neuropathies diabétiques.

Leur début est brutal se traduisant habituellement par des signes déficitaires ou par des

douleurs évocatrices par leur exacerbation nocturne.
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Il s'agit Surtout :

• ~e cruralgies

• de méralgies

• de névralgies cubitales ou du Médian

• de paralysie oculo-motrice.

- Les polynévrites: ce sont les plus fréquentes des complications

neurologiques(80 à 85 %) . Elles ont une topographie distale, symétrique prédominant

aux membres inférieurs.

Elles se manifestent par des paresthésies aux membres inférieurs, parfois

par des douleurs très violentes.

Leur localisation est le plus souvent distale en chaussettes ou en gants. Elles

s'accompagnent:

• d'une abolition des réflexes (achillien surtout),

• d'une altération de la sensibilité profonde,

• et d'une diminution de la vitesse de conduction nerveuse.

rJ) La neuropathie végétative

Elle est presque toujours associée à une neuropathie périphérique à type de

polynévrite et à des signes de micro-angiopathie rétinienne.

Les principales manifestations cliniques sont :

- une hypotension orthostatique souvent très invalidante et de traitement

difficile,

- des troubles sudoraux: anhidrose de la partie inférieure du corps,

- des troubles génitaux et urinaires avec atteinte vésicale responsable de

dysurie, d'une diminution du jet urinaire et d'une rétention urinaire favorisant

l'infection urinaire. Les troubles génitaux se manifestent par une anéjaculation, surtout

une éjaculation rétrograde responsable de stérilité.



22

- une gastroparésie

- ~e diarrhée motrice.

x) Les troubles trophiques

Us sont de deux (2) types:

- les maux perforants plantaires: il s'agit d'ulcérations torpides, creusantes,

indolentes liées à la marche sur un pied dépourvu de sensibilité et siège de troubles

vasculaires.

ils surviennent essentiellement aux points de pression, en regard des têtes

des 1er, 4ème et 5ème métatarsiens.

ils font souvent suite à des durillons et sont favorisés par un petit

traumatisme déclenchant.

- l'arthropathie nerveuse: elle est liée à une atteinte des petites articulations

du tarse et du métatarse pouvant être responsable de dislocations ou de fractures

spontanées.

B. LA MACROANGIOPATHIE

Elle n'a rien de spécifique au diabète. Elle est la conséquence d'un

processus athéromateux diffus dont les particularités chez le diabétique tiennent à [56]:

- la précocité de sa survenue,

- l'étendue et la sévérité des lésions.

C'est d'ailleurs dans ce cadre de la macroangiopathie qu'entrent l'HTA

elle-même et, certaines de ses complications vasculaires.

Les patients à la fois diabétiques et hypertendus ont trois fois plus de nsques

d'accidents cardio-vasculaires que les sujets non hypertendus [51].
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1 . Patho2énie

Outre les facteurs athérogènes classiques (désordre du drainage du lit

capillaire alimentant la paroi artérielle, les désordres métaboliques notamment les

dyslipidémies) [35], on évoque en plus chez le diabétique, le rôle important que

jouerait l'hyperinsulinisme endogène ou exogène [14,19,45,46].

2 . Aspects cliniques

Les atteintes de la macroangiopathie sont multifocales.

a) Artériopathie des membres

Elle constitue 44,4% des complications macrovasculaires en Côte d'Ivoire

[57]. Elle est responsable d'importantes mutilations.

L'artériopathie des membres se singularise chez le diabétique par [52] :

- son atteinte distale,

-l'indolence relative,

- l'apparition de troubles trophiques précoces et sévères,

-la rapidité d'évolution vers la gangrène

fi convient donc de surveiller la circulation aux membres par:

- la palpation des pouls artériels périphériques,

-la réalisation d'un examen Doppler au moindre doute.

b) Atteintes cardiaques:

Il s'agit surtout d'une insuffisance coronanenne en relation avec une

athérosclérose.
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~a fréquence réelle est sous-estimée chez le diabétique dans la mesure où

I'ischémie silencieuse serait deux à trois fois plus fréquente et peut-être plus encore

chez le diabétique hypertendu que chez le non diabétique [46].

L'HTA associée au diabète est souvent évoquée comme facteur aggravant

de l'insuffisance coronarienne, d'où la nécessité d'une surveillance rigoureuse dans

cette population [2,58,59].

Certaines particularités cliniques existent chez le diabétique :

- le syndrome prémonitoire est rarement rencontré,

-la douleur est parfois estompée [58],

- le pronostic est souvent péjoratif.

c) Localisations cérébrales

Elles semblent particulièrement fréquentes au cours de l'association HTA­

diabète. En effet, de nombreux travaux [21,47,60] trouvent que cette localisation de la

macroangiopathie est plus fréquente. Elle est à l'origine d'accidents vasculaires

cérébraux ischémiques par athérosclérose.
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VI .-,,~SPECTS THERAPEUTIQUES

A . RVTS DU TRAITEMENT

L'objectif du traitement chez ces patients hypertendus diabétiques VIse

[15,22,33] :

1 . A court terme à :

- obtenir un équilibre glycémique parfait,

- normaliser la tension artérielle,

- agir sur les autres facteurs de risque cardio-vasculaire (obésité, tabac,

lipides, sédentarisation).

2 . A lone terme à :

- réduire la morbidité et la mortalité cardio -vasculaires,

- réduire la progression ou éviter l'installation de complications, notamment

oculaires et rénales.

Nous ne nous intéresserons qu'au traitement de l'HTA qui semble présenter

certaines particularités. Le traitement du diabète n'étant pas fondamentalement

différent de celui pratiqué en l'absence d'HTA.

B. MOYENS THERAPEUTIQUES

1 . Les interventions non pharmacolo2Ïques [38,61,62]

On dispose maintenant d'agents antihypertenseurs faciles à presenre,

efficaces et ayant peu d'effets secondaires indésirables chez les patients diabétiques.

Ce progrès heureux ne doit cependant pas faire oublier que 1'hypertension artérielle

peut être partiellement ou complètement contrôlée par différentes méthodes
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d'intervention non pharmacologiques qui ont, pour la plupart d'entre elles également,

un effet-bénéfique sur l'équilibration du diabète et divers facteurs de risque cardio­

vasculaire.

Ces méthodes d'intervention non pharmacologiques, encore appelées

mesures hygiéno-diététiques, semblent cependant difficiles à appliquer aux diabétiques

en raison d'un régime hypoglucidique déjà restrictif et contraignant.

Seu1es seront envisagées les trois mesures les plus efficaces pour le contrôle

de la tension artérielle: la réduction pondérale, la restriction sodée et l'exercice

musculaire.

a) La réduction pondérale

Chez les patients diabétiques non insulinodépendants, la perte de poids

améliore le contrôle glycémique [63] et les anomalies des lipoprotéines[65]. De

nombreuses études ont montré que la restriction calorique indépendamment de la

réduction de l'apport en sodium entraînait une baisse de la pression artérielle [66].

bl La restriction sodée

De nombreuses études ont clairement démontré dans la popu1ation générale

qu'il existait une relation significative entre la pression artérielle et la ration sodée.

Chez des sujets diabétiques non insulinodépendants hypertendus, ayant une natriurèse

comprise entre 180 et 200 mmol/24 heures, il a été également montré qu'une

restriction sodée modérée de l'ordre de 60 mmo 1/24 heures entraînait une baisse

significative de la pression artérielle systolique [67] particulièrement intéressante chez

des malades qui ont le plus souvent une HTA à prédominance systolique.
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c) .ï, 'activité physique

Seul ou associé à une restriction calorique, l'exercice musculaire aérobique

régulier améliore le contrôle glycémique, réduit l 'hypertension artérielle, le taux des

triglycérides, du LDL cholestérol et augmente celui du HDL-cholestérol.

il est également établi que les sujets qui ont une activité physique régulière

ont en moyenne une pression artérielle plus basse que les sujets sédentaires et que les

sujets en bonne condition physique bénéficient d'une réduction de la morbidité cardio­

vasculaire [68].

2 . Les médicaments

Aucun agent antihypertenseur n'a de contre-indication absolue chez le

diabétique, mais la prudence est requise avec plusieurs d'entre eux [25].

a) Les diurétiques

Ce sont des molécules efficaces mais non sans inconvénients. En effet, les

effets diabétogènes des diurétiques thiazidiques ne sont plus discutés [19,21,22,25].

Par ailleurs, certains diurétiques induisant une hypokaliémie seraient à

l'origine d'une baisse de la sensibilité des cellules bêta de Langherans au stimulus

glucose. Ce qui crée une tendance à l'hyperglycémie [20,25].

b) Les bêtabloquants.

Pendant bien longtemps contre-indiqués de façon quasi formelle chez le

diabétique sous insulinothérapie ou sous hypoglycémiants oraux car pouvant aggraver

l'intolérance au glucose [25] , masquer les symptômes de l'hypoglycémie
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[25,39,41,69,70,71] et prolonger la récupération après celle-ci [25], aujourd'hui, de

nombreux bêtabloquants cardiosélectifs dépourvus d'effets secondaires métaboliques

sont utilisables avec quiétude et sécurité chez le diabétique [17,19,21,25,71].

c) Les calcibloquants

Incriminés de réduire l'insu1ino-sécrétion 'et d'induire par conséquent un

effet diabètogène [21], ils ont été innocentés par de nouvelles études [49].

ils restent cependant à l'origine d'effets secondaires qui limitent leur

utilisation : oedèmes de membres inférieurs, bouffées de chaleur et flush

[17,21,23,49].

d) Les antihypertenseurs centraux

Ces molécules sont rarement utilisées. Elles potentialisent les
manifestations fonctionnelles de la neuropathie diabétique végétative : hypotension
orthostatique, impuissance sexuelle [17,19,21,23,42].

e) Les vasodilatateurs

ils sont dotés des mêmes effets secondaires que les antihypertenseurs
centraux [21].

j) Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion

ils sont apparus comme des antihypertenseurs miracles chez les diabétiques.
ils sont en effet susceptibles de réduire l'excrétion urinaire d'albumine.

Cependant, leur rôle néphroprotecteur demeure incertain [19].

g) Les alphabloquants

Ils sont peu utilisés en pratique courante.
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C . LES INDICATIONS THERAPEUTIQUES

Pour traiter un diabétique hypertendu, il n'existe pas d'ordonnance toute

faite. Le choix des médicaments antihypertenseurs doit être modulé en fonction

[13,18,23] :

- de la forme clinique de 1'HTA,

- des effets secondaires des médicaments,

- des caractères physiopathologiques et des anomalies vasculaires et

hémodynamiques,

- et chez nous, du coût du traitement.

1 • Hl'A et néphropathie diabétique

a) HTA et néphropathie incipiens

A ce stade de la néphropathie, l'unanimité est faite sur l'intérêt des

inhibiteurs de l'enzyme de conversion qui, à ce stade, retarderaient l'évolution

péjorative de la néphropathie (13,18,49].

b) HTA et néphropathie patente

A ce stade, on a souvent recours à une polythérapie par l'association:

- bêtabloquant cardio-sélectif ou d'un inhibiteur de l'enzyme de conversion

ou d'un inhibiteur calcique.

- et d'un diurétique de l'anse type furosémide, seul diurétique d'intérêt en

cas d'insuffisance rénale si fréquente à ce stade [18].
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2 . "TA et athérosclérose

Les calcibloquants sont d'indication intéressante, car ils augmentent la

compliance vasculaire [13,51].

3 • "TA secondaire

Le traitement radical sera étiologique.

4 • "TA essentielle

Cette variété d'HTA impose le recours aux [18] :

- inhibiteurs calciques

- inhibiteurs de l'enzyme de conversion

- bêtabloquants cardio-sélectifs.

Ces médicaments seront utilisés seuls ou en association. Dans tous les cas,

une place prépondérante sera accordée aux mesures hygiéno-diététiques dans la prise

en charge de l'HTA du diabétique surtout non insulino-dépendant et obèse.

Les autres antihypertenseurs (vasodilatateurs, antihypertenseurs centraux,

alphabloquants) pourront être utilisés en dernière intention en raison des effets

secondaires désagréables.



....

BEUXIEME PARTIE:
.. NOTRE ÉTUDE
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1. OBJECTIFS

A . OBJECTIF GENERAL

Etudier les particularités thérapeutiques et l'évolution sous traitement de

l'Hypertension artérielle associée au diabète sucré au CHN-YO.

B . OBJECTIFS SPECIFIQUES

1 . Décrire le profil épidémiologique et clinique des patients hypertendus et

diabétiques.

2 . Décrire les différents moyens et les protocoles thérapeutiques utilisés.

3 . Rechercher les effets secondaires et les complications liés aux différents

traitements.

4 . Evaluer la compliance des patients au traitement.

fi . METHODOLOGIE

A. CADRE DE L'ETUDE

1 • Période d'étude

Notre étude s'est déroulée sur douze (12) mois, du 01 Janvier 1997 au 31

décembre 1997.

2 . Lieu de l'étude

L'étude a été menée dans les services de Cardiologie et de Médecine Interne

du Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO (CHN-YO).

Le Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO est une structure

hospitalière nationale de référence à vocation universitaire.
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Le service de Cardiologie existe depuis 1986. Les patients atteints d'une

affection cardio-vasculaire y sont pris en charge soit enconsultation externe, soit en

hospitalisation.

Le service de Médecine Interne est un service pluridisciplinaire recevant

essentiellement des patients présentant des affections endocrinologiques,

neurologiques, néphrologiques, hématologiques et accessoirement d'autres pathologies

médicales. Tous les patients hospitalisés ou suivis en consultation externe pour diabète

y sont reçus.

B. METHODES, MATERIELS, TECHNIQUES

1 . Type d'étude

il s'agissait d'une étude prospective menée sur une période de 12 mois.

2 • Echantillonnal;!e, critères d'inclusion

Notre étude a intéressé tous les patients hospitalisés ou SUIVIS en

consultation externe dans le service de Cardiologie ou celui de Médecine Interne

durant la période d'étude et qui présentaient une HTA associée à un diabète.

L'échantillonnage était accidentel et n'a fait l'objet d'aucune sélection.

a) Origine des patients

Nos patients ont été reçus en consultation externe ou pour hospitalisation

dans le service de Cardiologie ou celui de Médecine interne en provenance :

- du service des urgences médicales du CHN-YO

- des autres services du CHN- YO tel que le semee d'ophtalmologie

- des autres structures sanitaires de la ville ou d'autres localités.
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b) Critères d'inclusion

a) Le diagnostic d'HTA a été retenu chez les patients connus hypertendus

avec ou sans traitement et/ou lorsque la tension artérielle était supérieure ou égale à

140/90 mmHg à plus de 'deux reprises.

fl) Le diagnostic du diabète a été retenu chez tous les patients connus

diabétiques, avec ou sans traitement spécifique et/ou lorsque la glycémie à jeun (sur

sang veineux) était supérieure à 1,40 g/l (7,8 mmolll) à deux reprises ou lorsque la

glycémie était supérieure ou égale à 2 g/l (11,1 mmolll) deux heures après une charge

orale de 75 grammes de glucose.

3 . Techniques

Une fiche individuelle d'enquête a été élaborée (voir annexe). L'anamnèse

et le recueil des données ont été réalisés par le même enquêteur (nous-mêmes). Les

patients ont été préalablement informés de l'étude.

Cette fiche d'enquête renseignait sur :

- l'état civil du patient,

- l'histoire de l'HTA,

- 1'histoire du diabète,

- les facteurs de risque cardio-vasculaire associés,

- le bilan clinique et paraclinique appréciant les aspects cliniques de 1'HTA

et du diabète, le retentissement viscéral de ces affections,

- les thérapeutiques entreprises,

- et l'évolution sous traitement de ces affections.

Nous avons classé nos patients selon leur lieu de résidence en zones

urbaine, semi-urbaine et rurale. Ainsi, la classification suivante a été adoptée:
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- zone urbaine ou grande agglomération lorsque la population est

supérieure à 100 000 habitants,

- zone semi-urbaine ou moyenne agglomération :~ lorsque la population est

comprise entre 50000 et 100000 habitants,

- zone rurale ou petite agglomération: lorsque la population est inférieure à

50 000 habitants.

L1ITA a été classée selon la classification proposée par le Joint National

Committee on Detection [30].

Les patients ont été classés dans l'un ou l'autre des deux types (diabète

insulinodépendant et diabète non insulinodépendant) selon le traitement appliqué

(insuline ou antidiabétiques oraux), ou selon la classe déjà attribuée par le médecin

traitant.

Les notions de consommation d'alcool et de tabac ont été prises en compte

lorsque cette consommation était régulière ou lorsqu'il a été possible de la quantifier.

En ce qui concerne le tabac, la formule suivante a été utilisée pour le calcul de la

quantité:

Nombre de paquets/année = Nombre de cigarettes par jour x nombre d'années/20

Les notions d'HTA familiale et de diabète familial ont été recherchées à

l'interrogatoire.

L'obésité a été retenue lorsque le poids du sujet était supérieur à 125 % du

poids idéal calculé selon la formule de LORENTZ:

PI = S - 100 - (S - 150) / 4 chez l'homme

PI = S - 100 - (S - 150) /2 chez la femme

PI = poids idéal ( en kilogrammes)

S = stature (en centimètres)
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L'appréciation des valeurs biologiques s'est faite à partir des

recommandations internationales. Les valeurs normales retenues étaient:

- Cholestérolémie: Hommes = 3,2-7 mmoll1
- ,

Femmes = 3,2-6,3 mmoll1

- Triglycéridémie = 0,3-2,2 mmoll1

- Uricémie: Hommes = 240-460 umol/l

Femmes = 175-360 umol/l

Le lipidogramme n'a pas été réalisé.

Pour l'institution du traitement, deux cas de figures se sont présentés à nous:

-le patient a été reçu alors qu'il était déjà sous traitement antihypertenseur.

Dans ces cas :

*soit le traitement a été maintenu.

* soit le traitement a été modifié.

* soit d'autres antihypertenseurs ont été associés.

- le patient n'était pas sous traitement antihypertenseur. Alors dans ces cas,

un traitement était institué lors du premier contact ou à la prochaine consultation en

tenant compte des indications des molécules, de leur coût et de leur disponibilité.

Ces traitements ont été parfois modifiés au cours de l'évolution.

L'évolution des chiffres tensionnels a été suivie pendant toute l'étude par la

mesure de la tension artérielle à chaque fois que le patient a été revu en consultation

pour les patients suivis en externe et par l'établissement d'une fiche de surveillance

quotidienne de la tension artérielle pour ceux qui ont été hospitalisés.

La fréquence des consultations était hebdomadaire. bimensuelle ou mensuelle selon le

profil évolutif des affections.

L'évolution favorable a été affirmée lorsque la tension artérielle a été régulièrement

inférieure à 140/90 mmHg. Dans le cas contraire, l'évolution était dite défavorable.
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L'évolution du diabète a été suivie par le dosage hebdomadaire, bimensuel

ou mensuel de la glycémie à jeun. Elle a été estimée favorable lorsque les glycémies

moyennes sur un an de contrôle ont été comprises entre 0,6 g/l et 1,4 g/l.

La. compliance au traitement ou observance a été définie comme l'adhésion

totale du malade aux instructions du prescripteur, donc de son médecin traitant.

Pour apprécier la compliance d'un patient au traitement, nous avons utilisé

les paramètres suivants lors du suivi :

- les ruptures ou abandons de traitement,

- les modifications du traitement par le patient lui-même (modifications de

la posologie, changements de médicaments, écarts de régime),

- le respect des rendez-vous fixés pour le suivi

C . TRAITEMENT DES DONNEES

L'analyse des données a été faite sur ordinateur à partir du logiciel EPI

INFü Version 5.01, b. française.

Les comparaisons entre les proportions ont été effectuées par le test

paramétrique du Khi 2 et du Khi 2 corrigé de YATES. Le seuil de signification retenu

a été de 5 %.
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III. RESULTATS

A. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

Au terme de notre étude prospective menée dans les services de Cardiologie

et de Médecine interne du CHN-YO pendant une période de 12 mois (du 01/01/97 au

31/12/97), quatre vingt (80) patients répondant aux critères d'inclusion décrits dans

notre méthodologie ont pu être suivis.

1 • Caractéristiques eénérales

a) Le sexe

Parmi les 80 patients hypertendus et diabétiques qui ont fait l'objet de notre

étude, 29 (36,2 %) étaient de sexe masculin tandis que 51 (63,8 0/0) étaient de sexe

féminin. Le sex-ratio était donc de 1,75 en faveur des femmes.

b) L'âge

L'âge minimum observé parmi nos patients était de 31 ans alors que l'âge

maximum était de 76 ans.

La moyenne d'âge était de 54,71 ans avec un écart type de 10,31.

Les classes modales pour l'âge de nos patients étaient celles de 41-50 ans et

51-60 ans.

La fréquence de l'association HTA-diabète croissait avec l'âge pour

atteindre sa plus grande valeur à 41 ans. Elle restait en plateau jusqu'à 60 ans , puis

décroissait avec l'âge.

Nos patients âgés de plus de 40 ans représentaient 88,9 0/0.

La distribution de nos patients selon la tranche d'âge est représentée par la

figure suivante.
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Figure 1 : Distribution des patients selon la tranche d'âge.

c) L'âge et le sexe

La distribution de nos patients selon l'âge et le sexe est représentée dans la

figure ci-dessous.
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Figure 2 : Distribution des patients selon l'âge et le sexe.
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d) La profession

Les résultats sont sur le tableau I.

Tableau 1: Distribution des patients selon la profession

PROFESSION Nombre Pourcentage
Fonctionnaire 26 32,5
Cultivateur 3 3,75
Commerçant 4 5
Secteur informel 3 3,75
Profession libérale 8 10
Ménagères 36 45
Total 80 100

e)La résidence des patients

La distribution de nos patients selon leur lieu de résidence est représentée

par la figure suivante.

Semi urbaine
5%

Rurale
6,2%

llfbaine
88,8%

Figure 3: Distribution des patients selon la résidence
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2 . Ordre de découverte de l'HTA et du diabète

a) Distribution des patients se/on l'ordre de découverte de /'HTA et du

diabète

Les résultats sont représentés dans le tableau suivant.

Tableau fi : Distribution des patients selon l'ordre de découverte de l'HTA et du

diabète

ORDRE DE DECOUVERTE Nombre Peurcentage
HTA antérieure 29 36,3
HTA postérieure 17 21,2
Découverte simultanée 34 42,5
Total 80 100

b) Ordre de découverte et âge

Les résultats sont représentés sur le tableau Ill.

Tableau ID: Distribution des patients selon l'ordre de découverte de l'HTA et du

diabète et l'âge

AGE ~4O ans >40 ans Total

ORDRE Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
lITA antérieure 2 22,2 27 38 29 36,3
lITA postérieure 4 44,5 13 18,3 17 24,2

Découverte 3 33,3 31 43,7 34 42,5
simultanée
Total 9 100 71 100 80 100

Khi2 = 3,32

significative.

DDL=2 p = 0,19 . La différence n'était pas statistiquement
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c) Ordre de découverte et type de diabète

Nous n'avons retenu ici que les deux types de Diabète les plus représentés

c'est à dire le diabète insulinodépendant (DID) et le diabète non insulinodépendant

(DNID).

La classification du diabète comme décrite dans la méthodologie a permis

d'identifier 70 (87,5 %) diabétiques non insulinodépendants et 8 ( 10 %) diabétiques

insulinodépendants.

Les résultats sont représentés dans le tableau suivant.

Tableau IV: Distribution des patients selon l'ordre de découverte et le type de

diabète

TYPE DEDIABETE Non Insulinodépendant Total
insulinodépendant

ORDRE Nombre Penreentaae Nombre Pourcentage Nombre Pourcentage
lITA antérieure 28 40 1 12,5 29 37,2
lITA postérieure 13 18,6 3 37,5 16 20,5
Découverte 29 41,4 4 50 33 42,3
simultanée
Total 70 100 8 100 78 100

Khi- = 2,84 DDL = 2 p = 0,24. La différence n'était pas significative.

B. LES FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE

ASSOCIES

1 . Facteurs cliniques

Un certain nombre de facteurs de osque cardio-vasculaire ont été

recherchés chez nos patients.

Le tableau suivant résume les facteurs cliniques de risque cardio-vasculaire

associés.
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Tableau V : Distribution des facteurs cliniques de risque cardio-vasculaire

associés

Pourcentages par rapport
FACTEUR DE RISQUE Effectif à l'ensemble des patients

de l'étude
Alcool 20 25
Tabac 3 . 3,8

HTA familiale 23 28,8
Diabète familial 12 15
Obésité 43 53,8

Des facteurs cliniques de risque cardio-vasculaire ont été retrouvés à 101

reprises chez nos patients. Us étaient parfois associés.

Pour l'obésité, le plus important facteur de nsque, nous avons voulu

apprécier la répartition selon le sexe.

Le tableau suivant représente la distribution des patients selon le poids et le
sexe.

Tableau VI : Distribution des patients selon le poids et le sexe

SEXE Féminin Masculin Total
POIDS Nombre Pourcentage Nombre Pourcentaae Nombre Pourcentage
Obèse 39 76,5 4 13,8 43 53,8

Nonobèse 12 23,5 25 86,2 37 46,2

Total 51 100 29 100 80 100

Khi- = 29,22 DDL= 1 p = 10-6. La différence était statistiquement

significative. Le taux de prévalence de l'obésité était significativement plus élevé chez

les patients de sexe féminin (76,5 %) que chez ceux de sexe masculin (13,8%).

2. Facteurs bioloeiques de risque cardio-vasculaire

a) Facteurs de risque isolés

Les facteurs biologiques de risque cardio-vasculaire retrouvés sont

représentés dans le tableau ci-dessous.
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Tableau VII : Distribution des facteurs biologiques de risque cardio-vasculaire

FACTEUR DE RISQUE NOMBRE POURCENTAGE PAR
RAPPORTA

L'ENSEMBLE DES
PATIENTS DE L'ETUDE

Hypercholestérolémie 16 20
Hypertriglycéridémie 13 16,3
Hyperuricémie 28 35

Ces facteurs de risque ont été retrouvés à 57 reprises.

b) Facteurs biologiques de risque associés

Leur distribution est représentée par le tableau suivant :

Tableau VITI: Distribution des facteurs biologiques de risque multiples.

FACTEUR DE RISQUE NOMBRE POURCENTAGE PAR
RAPPORTA

L'ENSEMBLE DES
PATIENTS DE L'ETUDE

Hypercholestérolémie 8 10
+H . lvcéridémie
Hypercholestérolémie 13 16,3
+Hyperuricémie
Hypertriglycéridémie 10 12,5
+Hyperuricémie
Hypercholestérolémie 7 8,8
+Hypertriglycéridémie
+Hyperuricémie

L'association de facteurs biologiques de nsque cardio-vasculaire a été

retrouvée 38 fois.

C . ASPECTS CLINIQUES

1 . Aspects cliniques de l'DTA

Parmi les 80 patients de notre étude, 72 d'entre eux (90 %) avaient suivi ou

suivaient déjà un traitement antihypertenseur lors du premier contact. Seuls 9 d'entre

eux (11,2 %) avaient une normalisation de leur chiffre tensionne1 c'est à dire une

tension artérielle inférieure à 140 / 90 mmHg.
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A l'entrée, la tension artérielle systolique moyenne de nos patients était de

152 mmHg avec un écart type de 1,93.

La tension artérielle diastolique moyenne quant à elle était de 90 mmHg

avec un écart type de 1,04.

La durée d'évolution de l'HTA est représentée sur le tableau IX :

Tableau IX: Distribution des patients selon la durée d'évolution de l'HTA

DUREEHTA NOMBRE POURCENTAGE
< 5 ans 51 63,8
6 -10 ans 14 17,5
Il - 15 ans 6 7,5
16 - 20 ans 8 10
> 21 ans 1 1,2
Total 80 100

Lors de l'inclusion dans l'étude, la répartition des patients selon les valeurs

de la tension artérielle systolique et diastolique a été représentée par les figures

suivantes.

en ./1
1

451
l4J! .

::E ;

~ 3J1
fl ':li 25 l
g zo 1
ù: }

15 ,. ;.. ,
r"·· .

10·

5

o
< 140 140-1s::J 100-179 180-2CB >=210

Classe de la tension artérielle systolique (mmHg)

Figure 4 : Distribution des patients selon la tension artérielle systolique.
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Fieure 5 • Distribution des patients selon la tension artérielle diastolique.

a) Les circonstances de découverte de l'HTA

Nous avons individualisé 3 circonstances de découverte de l'HTA:

a) La découverte systématique

Dans ces cas, l'HTA a été découverte en dehors de tout symptôme

fonctionnel. La découverte s'est faite lors de la prise systématique de la tension

artérielle au cours du bilan d'une autre affection.

13) Devant des signes fonctionnels

C'est la présence d'un ou de plusieurs signes du brightisme de Dieulafoy, en

association ou non à d'autres symptômes, qui a conduit à la découverte de l'HTA.

8) Parfois c'est au cours des complications gue l'HTA a été découverte.

Parmi nos patients, il s'agissait d'accidents vasculaires cérébraux.

Le tableau ci-dessous résume ces différentes circonstances de découverte.
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Tableau X : Distribution des patients selon les circonstances de découverte de

l'HTA.

CIRCONSTANCES DE NOMBRE POURCENTAGE
DECOUVERTE

Systématique 28 35
Signes fonctionnels 49 61,2
Complications 3 3,8
Total 80 100

La distribution des patients selon le type de signe est représentée par le
tableau suivant.

Tableau XI: Distribution des patients selon le type de signe

lYPE DE SIGNE NOMBRE POURCENTAGE
Signe de Dieulafoy 29 59,2
Signe de Dieulafoy + autres 10 20,4
Autres 10 20,4
Total 49 100

b) Circonstances de découverte de /'HTA se/on l'ordre de découverte des

deux affections

Nous avons voulu savoir si la fréquence des circonstances de découverte de

l'HTA variait en fonction de l'ordre de découverte des 2 affections.

Ce résultat est représenté par le tableau suivant.
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Tableau XII: Rapports entre circonstances de découverte de l'HTA et l'ordre de

découverte des 2 affections

CIRCONSTANCES Systématique Signes Complications Total
DE DECOUVERTE fonctionnels

ORDRE
HTA antérieure 8 20 1 29

. (27,6 %) (68,9 %) (3,5 %) (100 %)
HTA postérieure 10 7 0 17

(58,8 %) (41,2 %) (0 %) (100 %)
Découverte simultanée 10 22 2 34

(29,4 %) (64,7 %) (5,9 %) (100 %)

Total 28 49 3 80

Khi" = 4,80 DDL = 2 p = 0,09..La différence n'était pas significative.

c) Classesde l'HTA

La distribution de nos patients selon la classe d'HTA est représentée par le

tableau suivant.

Tableau XIII: Distribution des patients selon la classe d'HTA

CLASSEHTA NOMBRE POURCENTAGE
Normale 2 2,5
Normale haute 7 8,7
Légère (1) 38 47,5
Modérée (TI) 20 25

Sévère rrm Il 13,8
Très sévère (IV) 2 2,5

Total 80 100

2. Aspects cliniques du diabète

La glycémie moyenne de nos patients lors de leur inclusion dans l'étude

était de 8,95 mmolll soit 1,61 g/l.

La distribution de nos patients selon la classe de la glycémie lors de leur

inclusion dans l'étude est représentée par le tableau suivant.
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Tableau XIV : Distribution des patients selon la classe de la glycémie à
l'entrée dans l'étude.

CLASSE DE LA NOMBRE POURCENTAGE
GLYCEMIE

< 0,6 g/l 2 2,5

0,6-1,4 g/l 36 45

> 1,4 g/l 42 52,5

Total 80 100

a) Circonstances de découverte du diabète

Comme dans l'HTA, 3 circonstances de découverte du diabète ont été

individualisées.

a) La découverte systématique

Elle a été retenue lorsque l'hyperglycémie a été retrouvée de façon fortuite

en dehors de tout signe fonctionnel ou toute complication du diabète.

~) Devant des signes fonctionnels

- Polyurie

- Polydipsie

- Polyphagie

- Amaigrissement

- Asthénie

- Autres ...

8) Devant des complications

Il s'agissait essentiellement de complications infectieuses (1 gangrène des

doigts, l gangrène des orteils).

Nous résumons ces circonstances de découverte par le tableau suivant:
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Tableau XV : Distribution des patients selon les circonstances de découverte du

diabète.

CIRCONSTANCES DE NOMBRE POURCENTAGE
DECOUVERTE

Systématique 46 57,5
Signes fonctionnels 32 40
Complications 2 2,5
Total 80 100

b) Durée d'évolution du diabète

La durée d'évolution du diabète lors de l'inclusion de nos patients dans

l'étude est représentée dans le tableau suivant:

Tableau XVI : Durée d'évolution du diabète

DUREE NOMBRE POURCENTAGE
<5ans 53 66,2
6-10 ans 9 11,2
11-15 ans 12 15
16-20ans 3 3,8
>21 ans 3 3,8
Total 80 100

c) Circonstances de découverte du diabète selon l'ordre de découverte des

deux affections

Les circonstances de découverte du diabète ont-elles été influencées par

l'ordre de découverte des deux affections?

Le tableau suivant représente les rapports entre les circonstances de

découverte du diabète et l'ordre de découverte des deux affections.
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Tableau XVII: Rapports entre circonstances de découverte du diabète et l'ordre

de découverte des deux affections

CIRCONSTANCES Complications Signes Systématique Total
DE DECOUVERTE fonctionnels

ORDRE
lITA antérieure 0 9 20 29

(0%) (31 %) (69 %) (100 %)
lITA postérieure 1 7 9 17

(5,9 %) (41,2 %) (52,9 %) (100 %)
Découverte simultanée 1 16 17 34

(3 %) (47 %) (50 %) (100 %)
Total 2 32 46 80

Khi- = 2 DDL=2 p = 0,36. La différence n'était pas significative.

d) Type de diabète

Les critères de classification retenus ont déjà été évoqués précédemment en

ce qui concerne les diabétiques insulinodépendants et non insulinodépendants.

Les résultats sont représentés dans le tableau suivant:

Tableau xvm : Distribution des patients selon le type de diabète

lYPE DE DIABETE NOMBRE POURCENTAGE
Non insulinodépendant 70 87,5
Insulinodépendant 8 10
Secondaire 1 1,25
Gestationnel 1 1,25
Total 80 100

3 . Complications

Au cours de notre étude, nous n'avons enregistré aucun décès. L'évolution a

cependant été émaillée de complications chez certains de nos patients.
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a) Complications néphrologiques

a) La protéinurie des 24 heures

Seul le dosage de la protéinurie des 24 heures a été demandé, la recherche

de microalbuminurie n'étant pas réalisable dans nos conditions d'exercice. Soixante

quatorze (74) patients (92,5%) ont effectivement fait doser leur protéinurie des 24

heures.

Le tableau ci-dessous représente la distribution des patients selon les classes

de protéinurie.

Tableau XIX: Distribution des patients selon l'importance de la protéinurie

PROTEINURIE 24 HEURES NOMBRE POURCENTAGE
< 0,30 g 65 88
0,30-1 g 6 8
>lg 3 4

Total 74 100

~) Autres aspects rénaux

Chez soixante onze (71) patients (88,8%» pour qui la Créatininémie a été

demandée et effectivement réalisée, cinq (5) cas d'insuffisance rénale ont été retrouvés

(Créatininémie supérieure à120 umol/l) soit 7 % de ces patients.

Parmi ces patients souffrant d'une insuffisance rénale, 1 avait une

protéinurie de 8 gl24 heures.

Tous présentaient une HTA de classe II ou ill.

b) Complications oculaires

Soixante dix (70) patients-ont bénéficié d'un fond d'œil.

Cinquante sept (57) d'entre eux (81,4 %) avaient un fond d'oeil normal.

Treize (13) soit 18,6 % présentaient des lésions
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La responsabilité nette (par rapport aux deux affections ici en cause) pour

certaines lésions a cependant été difficile à situer. C'était le cas des hémorragies

et des exsudats (pouvant s'observer dans ces deux affections).

Cinq (5) patients présentaient des lésions spécifiques de l'HTA: il s'agissait

essentiellement du signe de croisement.

Un (1) cas de rétinopathie non proliférative spécifique du diabète,

constituée de microanévrysmes, a été noté.

Ces différentes lésions observées évoluaient de façon isolée ou associée.

Par ailleurs, ont été observés :

- 1 cas de sclérose artérielle avec l'âge associée à une dégénérescence du

vitré chez un patient de 69 ans,

- 1 cas de cataracte bilatérale très avancée,

- 1 cas d'opacification cristalline,

- 1 cas de décollement de la rétine.

c) Complications neurologiques

Des manifestations de neuropathie ont été notées chez huit (8) de nos

patients (10 %).

il s'agissait essentiellement:

- d'algies scapulo-humérales avec limitation de mouvements,

- de lombalgies,

- de paresthésies.

Elles étaient le plus souvent associées.

d) Autres complications

a) Complications infectieuses ou inflammatoires

Parmi celles-ci (11,3%),l'on a noté:

- 1 cas d'épicondylite au coude droit,
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- 1 cas de fièvre typhoïde,

- 1cas de reprise ulcéreuse sur jambe amputée,

- 1 cas de leishmaniose cutanée,

- 5 cas de rhinite chronique.

13) Par ailleurs, 1 cas d'insuffisance veineuse avec oedèmes des membres

inférieurs et 1 cas de cirrhose hépatique ont été retrouvés.

D . ASPECTS THERAPEUTIQUES

1 . Traitement de l'HTA

a) La précocité du traitement

Nous avons voulu savoir si nos patients avaient reçu un traitement

antihypertenseur à la découverte de leur HTA.

Sur 72 patients qUl avaient une histoire thérapeutique, 60 d'entre eux

(83,3%) avaient reçu un traitement le jour même de la découverte de leur HTA. Les 12

autres (16,7 %) avaient été traités en différé par rapport à la date de découverte de leur

HTA.

b) Le type de traitement institué

a) Avant l'entrée dans l'étude

Les précisions de l'histoire thérapeutique de nos patients avant leur

inclusion dans notre étude étaient les suivantes :

- soixante et douze (72) patients (90 %) avaient déjà reçu un traitement

antihypertenseur.

- le traitement avait été régulièrement suivi par 42 d'entre eux(58,3 %).

- trente (30) patients (41,7 %) avaient au moins deux fois interrompu leur

traitement.
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- la durée des interruptions n'avait pas toujours pu être clairement précisée

chez ces derniers.

- les motifs d'interruption évoqués sont précisés dans le tableau suivant:

Tableau XX: Distribution des patients selon le motif d'interruption,

MOTIF D'INTERRUPTION NOMBRE POURCENTAGE
Raison financière 15 50
TA stabilisée 9 30
Au profit d'un traitement 3 10
traditionnel
Autres 3 10
Total 30 100

- le tableau suivant résume les différents médicaments et leur mode

d'association utilisés dans les antécédents.

Tableau XXI : Tableau représentant les médicaments antihypertenseurs utilisés

dans les antécédents

MEDICAMENTS NOMBRE POURCENTAGE
Bêtabloquants 4 5,5
Calcibloquants 8 11,1
Inhibiteurs de l' e de conversion 4 5,5
Antihvpertenseurs centraux 19 26,4
Diurétiques 5 6,9
Vasodilatateurs + Calcibloquants 1 1,4
Antihvoertenseurs centraux + Diurétiques 1 1,4
Diurétiques + Calcibloquants 8 11,1
Diurétiques + Inhibiteurs de l'enzyme de 1 1,4
conversion
Inhibiteurs de l'enzyme de conversion + 4 5,5
Calcibloquants
Bêtabloquants + Diurétiques 2 2,8
Bêtabloquants -1 Calcibloquants 2 2,8
Bêtabloquants -1 Antihypertenseurs centraux 1 1,4
Calcibloquants + Diurétiques + Inhibiteurs de 1 1,4
l'enzyme de conversion
Bêtabloquants + Calcibloquants +Diurétiques 2 2,8
Régime seul 9 12,6
Total 72 100
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Avant leur inclusion dans notre étude :

- Quarante (40) patients soit 55,5 % avaient bénéficié d'une monothérapie

antihypertensive.

- Vingt trois (23) patients soit 31,9 % avaient eu recours à une multithérapie

(bithérapie (27,8 %), trithérapie (4,1 %)).

- Neuf (9) patients soit 12,6 % avaient été mis sous régime seul.

Le taux d'utilisation des différentes classes d'antihypertenseurs dans les

antécédents est représenté par le tableau suivant.

Tableau XXII Taux d'utilisation des différentes classes

d'antihypertenseurs dans les antécédents.

CLASSE TAUX D'UTILISATION

D'ANTIBYPERTENSEURS (%)

Bêtabloquants 12,7

<:alcibloquants 36)

Inhibiteurs de l'enzyme de 15,3

conversion

Antihypertenseurs centraux 29,2

Diurétiques 27,8

Vasodilatateurs 1,4

Huit (8) de ces patients avaient eu recours à un autre traitement associé : un

anxiolytique chez 37,50/0, un antiarythmique chez 12,5 %, un dérivé nitré chez 12,5 %

et autres médicaments chez 37,5 %.
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~) Le traitement institué pendant l'étude

Les différents moyens thérapeutiques et protocoles utilisés sont précisés

comme suit:

- Les mesures hygiéno-diététiques : 76 patients (95 %) avaient été mis sous

ces mesures soit seules (21 %), soit en association avec un ou plusieurs médicaments

antihypertenseurs. il s'agissait essentiellement de :.

* 54 cas (71,1 %) de régime hyposodé,

* 22 cas (28,9 %) de régime hyposodé, sans alcool et sans excitants (café,

thé, cola...),

Pour les patients obèses, un régime hypocalorique et un exercice physique

régulier ont été associés.

- Les médicaments antihypertenseurs :

* les bêtabloquants: il s'agissait de bêtabloquants cardiosélectifs

Acébutolol (66,7 %) et Aténolol (33,3 %),

* les calcibloquants: il s'agissait de la Nifédipine (83,3 %), de la

Nicardipine (2,8 %), de l'Amlodipine (2,8 %) et de l'Isradipine (lI, 1 %),

* les inhibiteurs de l'enzyme de conversion: il s'agissait du Captopril (53%),

de l'Enalapril (13,5 %), du Lisinopril (6,7 %), du Périndopril (6,7 %), de l'association

Captopril-Hydrochlorothiazide (6,7 %), de l'association Enalapril-Hydrochlorothiazide

(6,7 %), du Cilazapril (6,7 %),

* les antihypertenseurs centraux: il s'agissait de l'Alpha-méthyldopa (20 %)

et de la Clonidine (80 %),

* les vasodilatateurs: il s'agissait de la Nitroglycérine (100 %).

* les diurétiques: il s'agissait du furosémide (56,3 %), de l'indapamide

(31,3%),du Spironolactone (6,2 %) et de l'association Triamtérène-Cyclothiazide (6,2

%).

Le tableau ci-dessous résume les différents médicaments et leur mode

d'association utilisés.
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Tableau XXDI : Tableau représentant les médicaments antihypertenseurs utilisés
pendant l'étude

MEDICAMENTS NOMBRE POURCENTAGE
Bêtabloquants 2 2,4
Calcibloquants 26 32,5
Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 13 16,2
Diurétiques 8 10

Antihypertenseurs centraux 3 3,8
Antihypertenseurs centraux + 1 1,3

Calcibloquants
Antihypertenseurs centraux + Diurétiques 1 1,3
Calcibloquants + Vasodilatateurs 1 1,3
Calcibloquants + Diurétiques 6 7,5
Calcibloquants + Inhibiteurs de l'enzyme 2 2,4

de conversion
Bêtabloquants + Diurétiques 1 1,3
Régime seul 16 20
Total 80 100

Cinquante deux (52) patients soit 65 % ont bénéficié d'une monothérapie

antihypertensive.

Douze (12) patients soit 15 % ont nécessité le recours à une bithérapie.

Seize (16) patients soit 20 % ont été mis sous régime seul.

Le taux d'utilisation des différentes classes d'antihypertenseurs au cours de

l'étude est représenté par le tableau suivant.

Tableau XXIV: Taux d'utilisation des différentes classes d'antihypertenseurs

pendant l'étude.

CLASSE D'ANTIBYPERTENSEURS TAUX D'UTILISATION (%)

Bêtabloquants 3,7

Calcibloquants 45

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 18,6

Diurétiques 20,1

Antihypertenseurs centraux 6,4

Vasodilatateurs 1,3
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- D'autres médicaments ont parfois été associés aux molécules

antihypertensives. C'était le cas chez huit (8) de nos patients (10 %). Il s'agissait

d'anxiolytiques chez 37,5 % de ces derniers, d'antiarythmiques chez 25 %,

d'hypouricémiants chez 12,5 %, de dérivés nitrés chez 12,5 %, et autres chez 12,5%.

Le rapport entre le type de traitement antihypertenseur et la classe d'HTA

est représenté par le tableau suivant.

Tableau XXV : Rapport entre le type de traitement antihypertenseur et la classe

de l'HTA

TYPE DE TRAITEMENT MONOmERAPIE MULTITHERAPIE TOTAL
CLASSEHTA
Légère (1) 37 10 47

(54,4 %) (83,3 %)
Modérée (U) 18 2 20

(26,5 %) (16,7%)
Sévère (III) 11 0 Il

(16,2 %) (0 %)
Très sévère (IV) 2 0 2

(2,9 %) (0 %)
Total 68 12 80

(100 %) (100 %)

c) Evolution des chiffres tensionnels

L'évolution des chiffres tensionnels est représentée par le tableau suivant

Tableau XXVI : Représentation de l'évolution des chiffres tensionnels

EVOLUTION NOMBRE POURCENTAGE
Favorable 54 67,5
Défavorable 26 32,5 --
Total 80 100
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cl) Evolution de la tension artérielle selon le type de traitement

Le tableau suivant présente le rapport entre le type de traitement

antihypertenseur et l'évolution de l'HTA.

Tableau XXVII: Rapport entre le type (monothérapie ou multithérapie) de

traitement antihypertenseur et l'évolution de l'HTA

TYPE MONOTHERAPIE MULTITHERAPIE TOTAL
EVOLUTION
Favorable 49 5 54

(72 %) (41,7 %)
Défavorable 19 7 26

(28 %) (58,3 %)
Total 68 12 80

(100 %) (100 %)

Khi2 de Yates = 3,02

significative.

DDL= 1 p = 0,08. La différence n'était pas

Le rapport entre la classe thérapeutique de la monothérapie antihypertensive

.et l'évolution de l'HTA est représenté par le tableau suivant.

Tableau xxvm: Rapport entre les principales classes thérapeutiques de la

monothérapie antihypertensive et l'évolution de l'HTA

CLASSE Calciblo- IEC Diurétiques Antihta Total
EVOLUTION quants centraI
Favorable 18 Il 5 1 36

(69,2 %) (84,6 %) (62,5 %) (33,3 %)
Défavorable 8 2 3 2 16

(30,8 %) (15,4 %) (37.5 %) (66,7 %)
Total 26 13 8 3 52

(100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

ŒC = Inhibiteur de l'enzyme de conversion
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En considérant les 3 classes thérapeutiques les plus utilisées, les patients

mis sous inhibiteurs de l'enzyme de conversion semblaient mieux stabilisés (84,6 %).

Khi2 de Yates = 0,42

significative.

DDL= 1 p = 0,5 1. La différence n'était pas

2. Traitement du diabète

a) Le type de traitement

Les différents types de traitement utilisés étaient:

-l'insuline: il s'agissait d'insuline semi-Iente dans tous les cas sauf un cas où

a été utilisée en association de l'insuline ordinaire au décours d'une décompensation.

- les antidiabétiques oraux: il s'agissait de sulfamides hypoglycémiants

(Glibenclamide, Gliclazide, Carbutamide) ou de biguanides (Metfonnine).

Ces molécules étaient utilisées seules ou en association.

-le régime hypoglucidique simple et/ou hypocalorique.

Les différents types de traitement antidiabétiques utilisés sont représentés

par le tableau suivant:

Tableau XXIX : Représentation des différents types de traitements antidiabétiques

utilisés.

TYPE NOMBRE POURCENTAGE
Insuline 4 S
Antidiabétiques oraux S6 70
Régime seul 20 2S

Total 80 100

h) Evolution du diabèf~

Le tableau suivant représente les moyennes des glycémies de nos patients

au terme du suivi.
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Tableau XXX : Représentation des glycémies au terme de l'étude

MOYENNES DES NOMBRE POURCENTAGE
GLYCEMIES

< 0,6 g/\ 1 1,2
0,6-1,4 g/l 63 78,8
> 1.4g/\ 16 20

Total 80 100

Le tableau XXXI représente l'évolution du diabète.

Tableau XXXI : Evolution du diabète

EVOLUTION NOMBRE POURCENTAGE
Favorable 63 78,8
Défavorable 17 21,2

Total 80 100

3 • Evolution de l'HTA selon le traitement antidiabétique

y avait-il un lien entre l'évolution de l'HTA et le type de traitement

antidiabétique?

L'évolution de l'HTA selon le traitement antidiabétique est représentée par

la figure suivante.
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Figure 6: Rapports entre l'évolution de l'HTA et le type de traitement antidiabétique.



Khi2 = 3,81 DDL = 2

63

p = 0,14. La différence n'était pas significative.'

4. Evolution de l'HTA selon l'équilibre diabétigue

Le rapport entre l'évolution de l'HTA et l'équilibre diabétique est représenté

par le tableau suivant.

Tableau XXXll: Rapport entre l'évolution de l'HTA et l'équilibre diabétique

EQUll.JBRE DIABETIQUE BON MAUVAIS TOTAL
EVOLUTION BTA
Favorable 48 6 54

(76,2 %) (35,3 %)
Défavorable 15 11 26

(23,8 %) (64,7 %)
Total 63 17 80

(100 %) (100 %)

Khi2 = 10,21 DDL = 1 p = 0,001. La différence était significative. L'évolution de

l'lITA était d'autant plus favorable que l'équilibre diabétique était obtenu.

5. Les effets secondaires des médicaments et l'intolérance

médicamenteuse

Durant notre étude, des effets indésirables ont été notés trente (30) fois. li

s'agissait essentiellement:

- d'effets secondaires fonctionnels :

* céphalées et constipation au cours de traitements par les antagonistes

calciques,

* toux avec les inhibiteurs de l'enzyme de conversion,

* asthénie chez des patients traités par des diurétiques, des bêtabloquants

ou des antihypertenseurs centraux,

* insomnie avec les bêtabloquants,

* vertiges et somnolence avec les antihypertenseurs centraux.
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- de désordres métaboliques : hypokaliémie, hyperkaliémie, hypocalcémie,

hyponatrémie et hyperuricémie retrouvées au cours de traitements par les diurétiques.

Le tableau suivant résume ces différents effets secondaires par classe

thérapeutique.

Tableau XXXID : Effets secondaires par classe thérapeutique.

CLASSE THERAPEUTIQUE EFFETS NOMBRE DE

SECONDAIRES CAS

Bêtabloquants Asthénie 1

Insomnie 1

Calcibloquants Céphalées 5

Constipation 1

Asthénie 5

Hypokaliémie 3

Diurétiques Hyperkaliémie 1

Hypocalcémie 2

Hyponatrémie 1

Hyperuricémie 5

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion Toux 2

Asthénie 1

Antihypertenseurs centraux Vertiges 1

Somnolence 1

Trois (3) cas d'intolérance médicamenteuse ont été signalés. L'Alpha­

méthyldopa et la Clonidine en ont été la cause.
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E . COMPLIANCE AU TRAITEMENT DES DEUX
AFFECTIONS

Soixante cinq (65) patients (81,3 %) ont fait l'objet de l'évaluation de la

compliance, les autres ayant été écartés pour les raisons suivantes :

* certains de nos patients venaient de provinces très éloignées du Kadiogo

(exemples: provinces du Houet, de la Comoé) rendant difficiles les déplacements,

* une période de suivi relativement courte ne permettant pas d'apprécier le

comportement du patient face au traitement.

La durée moyenne de suivi a été de 10 mois.

Le tableau ci-dessous donne les résultats de la compliance.

Tableau XXXIV : Compliance des patients au traitement

COMPLIANCE NOMBRE POURCENTAGE
Bonne 25 38,5
Mauvaise 40 61,5
Total 65 100

Nous avons voulu connaître les rapports entre:

- le sexe et la compliance au traitement,

-la nature (régime seul, médicament seul ou régime + médicament) du

traitement antihypertenseur et la compliance au traitement.

- le type (monothérapie ou bithérapie) de traitement antihypertenseur et la

compliance au traitement,

-l'évolution de l'HTA et la compliance au traitement,

- l'équilibre diabétique et la compliance au traitement.

Les tableaux suivants représentent les résultats de ces différents rapports.
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Tableau XXXV : Rapport entre le sexe et la compliance au traitement

SEXE MASCULIN FEMININ TOTAL
CÔMPLIANCE
Bonne 11 14 25

(42) %) (35,9 %)

Mauvaise 15 25 40
(57,7 %) (64,1 %)

Total 26 39 65
(100 %) (100 %)

Khi2 = 0,27 DDL = 1 p = 0,6.La différence n'était pas significative.

Tableau XXXVI : Rapport entre la nature du traitement antihypertenseur et la

compliance au traitement

TYPE DE REGIME MEDICAMENT REGIME + TOTAL
TRAITEMENT SEUL SEUL MEDICAMENT

COMPLIANCE
Bonne 6 4 15 25

(75%) (80%) (28,8 %)
Mauvaise 2 1 37 40

(25%) (20%) (71,2 %)
Total 8 5 52 65

(100 %) (100 %) (100 %)

Khi2 = 10,19 DDL = 2 p = 0,006. La différence était significative. La

compliance au traitement est meilleure chez les patients traités par régime seul ou par

médicament seul.
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Tableau XXXVII: Rapport entre compliance au traitement et type de traitement
antihypertenseur

lYPE MONOTHERAPIE MULTlTHERAPIE TOTAL
COMPUANCE
Bonne 23 2 25

(43,4 %) (16,7%)
Mauvaise 30 10 40

(56,6 %) (83,3 %)
Total 53 12 65

(l00 %) (l00 %)

Khi2 de Yates = 1,93

significative.

DDL= 1 p = 0,16. La différence n'était pas

Tableau XXXVllI: Rapport entre l'évolution de l'HTA et la compliance au

traitement.

COMPLIANCE BONNE MAUVAISE TOTAL
EVOLUTION HTA
Favorable 19 12 31

(76 %) (30 %)
Défavorable 6 28 34

(24%) (70%)

Total 25 40 65
(l00 %) (l00 %)

Khi2 = 13,05DDL = 1 P = 0,0003. La différence était significative. L'évolution de

l'lITA était d'autant plus favorable que le patient était compliant au traitement.

Tableau XXXIX: Rapport entre l'équilibre diabétique et la compliance au

traitement

COMPLIANCE BONNE MAUVAISE TOTAL
EQUILffiRE
Bon 20 28 48

(80 %) (70%)
Mauvais 5 12 17

(20 %) (JO %)
Total 2S 40 6S

(l00 %) (l00 %)
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p = 0,37.La différence n'était pas significative.

Des problèmes d'observance du traitement ont été relevés. Des 40 patients

chez lesquels une mauvaise compliance a été notée, les raisons de l'inobservance du

traitement étaient les suivantes:

- des difficultés financières évoquées par 21 patients (52, 5%)

- l'importance des effets secondaires signalée par 16 patients (40%)

- et une intolérance médicamenteuse relevée chez trois patients (7,5%).

Un refus obstiné de suivre le traitement n'a apparemment pas existé chez

nos patients. Nous avons cependant noté des cas de protestation contre la lourdeur des

contraintes thérapeutiques.

Nous n'avons pas pu faire une évaluation exacte du coût du traitement de

l'HTA associée au diabète. Néanmoins, à titre indicatif le tableau XXXX donne une

idée sur les prix des médicaments antihypertenseurs et antidiabétiques dans les

officines de la place.



v

69

Tableau XXXX : Prix des médicaments dans les officines de la place

Médicament Présentation Prix Existence de

(fCFA) génériques

Aténolol Complbte de 28 9422 non

Acébutolol Comp 200mglbte de 20 4309 non

Comp 400mglbte de 30 12642

Nifédipine simple Capsules lOmglbte de 30 3 717 oui sachet de

10 comp à

650fCFA

Nifédipine retard Complbte de 30 7364 non

Nicardipine Gellules LP 50 mg/bte de 60 15001 non

Comp 20 mglbte de 30 4761

Am10dipine Gellules 5 mglbte de 30 15885 non

Isradipine Gellules LP 2,5 mg/bte de 30 8430 non

Gellules LP 5 mg/bte de 30 14663

Captopril Comp 25 mglbte de 30 8252 non

Comp 50 mglbte de 30 14705

Enalapril Comp 20 mglbte de 28 20429 non

Comp 5 mglbte de 28 7552

Lisinopril Comp 20 mglbte de 28 9 114 non

Comp 5 mglbte de 28 8512

Périndopril Comp 4 mglbte de 28 22000 non

Captopril-Hydrochlorothiazide Complbte de 28 18442 non

Enalapril-Hydrochlorothiazide Comp 20 rnglbte de 28 19402 non

Alpha-méthyldopa Comp 25 mglbte de 30 2242 non

Comp 500 mglbte de 30

Clonidine Comp 0, 15 mglbte de 20 2255 non
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Médicament Présentation Prix Existence de

~-
(fCFA) génériques

Furosémide Faible comp 20 mglbte de 30 1488 OUI

Retard geIlule 60 mglbte de 30 3070

Comp 40 mglbte de 20 1 567

Indapamide Comp 1,5 mg/bte de 30 7298 non

Comp 2,5 mg/bte de 30 7298

Glibenclamide Faible comp 2,5 mg/bte de 60 1 902 non

Comp 5 mg/bte de 100 8640

Comp 5 mglbte de 20 1 958

Gliclazide Complbte de 20 5273 non

Complbte de 60 15023

Metformine Comp 850 mglbte de 30 3539 non

Insuline Insulatard 100 UI 37208 non

Actrapid 10 ml 2756

Insuline Novo Lente 40UI 3245

De façon approximative, le coût (direct) du traitement par classe

thérapeutique (en utilisant dans chaque classe la molécule qui a été la plus prescrite)

dans le mois est représenté par le tableau XXXXI.
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Tableau XXXXl : Coût du traitement par classe thérapeutique dans le

mois.

Médicament Classe thérapeutique Dose Coût

moyenne/jour mensuel

Acébutolol (SECTRAL) Bêtabloquant 1 comp 12642

40Omgljour

Nifédipine (ADALATE Calcibloquant 1 comp x 2/jour 14728

Retard)

Captopril (LÜPRIL) Inhibiteur de l'enzyme de 1 comp 25 mg 16504

conversion x 2/jour

Clonidine Antihypertenseur central 1 comp x 2/jour 4510

(CATAPRESSAN)

Furosémide (LASrrJX) Diurétique 1 comp 40 mg 4701

x 2/jour

Glibenc1amide (DAÜNIL) Sulfamide 1 comp x 2/jour 5874

Glic1azide (DIAMICRON) Sulfamide 1 comp x 3/jour 15819

Metfonnine Biguanide 1 comp x 2/jour 7078

(GLUCOPHAGE Retard)

Ainsi, un patient diabétique non insulinodépendant hypertendu traité par

DAüNIL et ADALATE Retard doit dépenser chaque mois 20 602 frs CFA par

exemple.
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IV . DISCUSSION

A . DISCUSSION DE LA METROLOGIE

Loin d'être une pure étude prospective de suivi d'une cohorte de patients

hypertendus et diabétiques, notre étude n'a été dynamique que dans la surveillance de

l'évolution tensionnelle et glycémique. Certaines complications sont certes apparues

chez des patients après leur inclusion dans l'étude. Mais, l'étude a surtout été

transversale par rapport à l'appréciation des complications. Elle a surtout considéré les

patients à un moment donné de l'évolution des deux affections et a consisté à recenser

les complications présentes. L'étude n'a donc pas été suffisamment dynamique. Ceci

est dû au temps disponible. Une étude plus longue, étalée sur plusieurs années, et plus

structurée aurait permis de mieux cerner les contours d'un tel sujet.

Par ailleurs, des biais ont certainement existé dans l'étude. Ils sont dus:

- au subjectivisme de certaines données recueillies à l'interrogatoire,

- à la réalisation du bilan paraclinique dans des lieux différents avec des

techniques et des normes parfois variées,

- à la surveillance parfois irrégulière de la tension artérielle et de la

glycémie chez certains patients qui étaient temporairement perdus de vue,

- à la durée de la surveillance qui n'a pas toujours été la même pour tous les

patients.

Problèmes inhérents à l'étude

Nous avons été confrontés à deux grandes difficultés:

- des problèmes économiques: si sur les plans anamnestique et clinique, le travail a été

relativement aisé, nous avons été confrontés à de sérieux problèmes lors de

l'exploration biologique. En effet, les nécessités de rigueur scientifique ne nous ont pas

fait perdre de vue les problèmes fmanciers que cela posait à nos patients,
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- des problèmes techniques liés aux limites de nos moyens d'investigation. Ceci ne

nous a pas permis d'élucider certains aspects de la question (étiologies, certaines

complications).

B. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

1 . Caractéristiques s:énérales

a) Le sexe

Parmi nos patients, nous avons noté une prédominance de ceux de sexe

féminin. ils sont au nombre de 51 (63,8 %) contre 29 de sexe masculin (36,2 %).

L'association HTA-diabète est souvent rencontrée chez les hypertendus de sexe

féminin que chez les hommes; en effet, dès la quarantaine, le diabète fait perdre à la

femme la protection dont elle bénéficie vis à vis des maladies vasculaires [31].

Cette prédominance féminine a été évoquée au cours de certaines études:

- NTYONGA-PONO au Gabon [45] qui trouve 56,2 % de femmes contre

43,8 % d'hommes.

- LEVY et coll aux Etats Unis [34] qui note 61 % de femmes et 39 %

d'hommes.

- GILEXTREMERA et coll [18] rapporte un pourcentage de 68,8 % de

femmes et 31,2 % d'hommes.

Cependant, il est rapporté au cours d'autres études dans la littérature que

l'association HTA-diabète est plus fréquente chez les hommes hypertendus que chez

les femmes hypertendues [26,37,51,72].

b) L'âge

a) La moyenne d'âge

Elle était de 54,71 ans parrni nos patients. GUlRA au Burkina Faso [26]

note une moyenne d'âge de 54,44 ans. Notre moyenne était très proche de celle trouvée

en Afrique. Ainsi, LOKROU en Côte d'Ivoire [37] trouve une moyenne d'âge de 53
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ans. OVIASU au Nigeria [51] trouve une moyenne d'âge de 51 ans pour les femmes et

_16 ans pour les hommes.

Ces résultats confirment les propos de VERGNE [72] et de FELDSTREIN

[15] selon lesquels, l'association HTA-diabète se voit surtout chez l'hypertendu âgé.

r3) Les classes d'âge

Les classes modales pour l'âge de nos patients étaient celles de 41-50 ans et

51-60 ans (28,7 % des patients). La classe de 51-60 ans était la même que celle trouvée

par GUIRA [26]. Les nôtres étaient plus basses que celle trouvée par VERGNE [72]

qui est de 60-69 ans.

Cette différence trouverait-elle son explication dans le fait que l'espérance

de vie soit plus élevée en France qu'au Burkina?

Dans notre étude, 88,9 % de nos patients avaient plus de 40 ans. Ce taux,

très proche de celui de GUIRA (87,3 %) [26], est de 91,4 % chez LOKROU [37] et de

98,85 % chez VERGNE [72].

c) Le niveau socio-économique

LOKROU en Côte d'Ivoire [37] trouve que la majorité de ses patients

(60,2%) ont un niveau socio-économique faible. Bien que n'ayant pas les mêmes

critères de classification du niveau socio-économique, il est ressorti de notre étude que

les patients ne disposant pas de revenus fixes ou suffisants et souvent intégrés dans le

niveau social bas arrivaient en tête. C'était le cas notamment des ménagères, de

certains fonctionnaires de basse catégorie. Cette constatation est en réalité le reflet du

niveau socio-économique de la population générale.
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d) La résidence des patients

La très grande majorité de nos patients résidaient en zone urbaine.

Cette constatation semble confmner les interactions existant entre le mode

de vie dans ces villes et la prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaire dont

l'HTA et le diabète.

2. Ordre de découverte de l'HTA et du diabète

Dans notre étude, l'HTA et le diabète ont été le plus souvent découverts

simultanément (42,5 %). L'HTA a été découverte avant le diabète dans 36,3 % et dans

21,2 % après celui-ci.

GUIRA [26] trouve le même pourcentage (36,6 %) pour une découverte de

l'HTA avant ou après le diabète.

NTYONGA-PONO [45] trouve une découverte de l'HTA avant le diabète

dans 37,5 %, après le diabète dans 8,3 % et simultanément à celui-ci dans 25 % des

cas. Dans 29,2 % des cas, l'ordre de découverte n'a pas pu être précisé.

a) Selon l'âge

Dans notre étude, l'HTA a été découverte le plus souvent après le diabète

chez les patients de moins de 40 ans. CHAIGNON rapporte ainsi dans la littérature [8]

que chez les patients de cette tranche d'âge, l'HTA apparaît le plus souvent après le

diabète.

Si ce même auteur dit qu'après 40 ans, on observe une HTA avant ou après

le début du diabète avec la même fréquence, au cours de notre étude les deux

affections ont le plus souvent été découvertes simultanément (43,7 % des patients)

dans cette tranche d'âge.
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b) Le type de diabète

Lorsqu'on prend en compte le type de diabète, sachant que le diabète

insulinodépendant est surtout observé chez les diabétiques jeunes notamment avant 40

ans, le constat de CHAIGNON [8] ne se justifie pas dans notre étude. En effet, 50 %

de nos diabétiques insulinodépendants ont eu leur HTA découverte en même temps

que leur diabète.

La différence s'explique par notre classification. En effet, celle-ci a été

approximative pour la plupart de nos patients qui n'ont pas été vus au moment de la

découverte du diabète si bien que les notions de cétonurie ou d'amaigrissement n'ont

pas toujours été retrouvées.

C. LES FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE
ASSOCIES

1 . Les facteurs cliniques de risque cardio-vasculaire

L'obésité représentait dans notre étude le principal facteur clinique de risque

cardio-vasculaire le plus souvent retrouvé. Elle intéressait un peu plus de la moitié de

nos patients (53,8 %).

C'est un constat qui corrobore les résultats d'autres auteurs:

- GUIRA [26] trouve que l'obésité est le principal facteur de risque qui se

voit chez 49,3 % de ses patients,

- LOKROU [37] trouve également que parmi les facteurs de nsque

recherchés, l'obésité occupe la première place avec 54,6 % de ces facteurs,

- AKlNTFWE [1] trouve que 77,5 % des patients hypertendus et

diabétiques étaient obèses,

- NTYONGA-PONO [1-5] quant à lui note que 60 % de ses patients

hypertendus et diabétiques étaient obèses,

- VERGNE [72] trouve que l'obésité est le principal facteur de risque qui se

voit chez 69 % de ses patients.
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La fréquence de l'obésité a été également évoquée par les études réalisées

par GRAS [20] et CEDERHOLM [7].

S'il apparaît clairement que l'obésité tient une place de choix chez les

patients hypertendus et diabétiques, le taux présente des variations en fonction des

critères de définition de l'obésité. C'est ainsi que VERGNE [72] considère les patients

comme obèses si le rapport poids réel 1 poids idéal calculé selon la formule de

LORENTZ était supérieur à 110 %. Dans notre étude, nous avons considéré le taux à

125 %, celui d'ailleurs classiquement recommandé dans la littérature, révisant ainsi

notre taux à la baisse par rapport à celui trouvé par VERGNE [72].

L'obésité selon le sexe

Comme NTYONGA-PONO [45] et CEDERHOLM [7], notre étude a noté

une prépondérance féminine de l'obésité.

2 • Les facteurs biolo2Ïques de risque cardio-vasculaire

L'appréciation des facteurs biologiques de risque cardio-vasculaire dans

notre étude a révélé que l'hyperuricémie arrivait largement avec 28 cas (35 %).

L'hypercholestérolémie arrivait en seconde position après l'hyperuricémie

avec 16 cas (20 0,/0).

Ces résultats corroboraient ceux de GUIRA [26]. ils étaient cependant

différents de ceux de LOKROU [37] et de VERGNE [72] qui trouvent que

l'hyperchoJestérolérnie est le premier facteur de risque biologique avec respectivement

36,3 % des cas et 31,21 % des patients.
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Chez LOKROU [37], l'hyperuricémie n'arrive qu'en dernière position avec

9,1 % des facteurs de risque.

La prédominance des dyslipidémies en Europe pourrait en partie s'expliquer

par le mode d'alimentation fait de régime riche en graisses. Chez nous l'alimentation

serait-elle hyperprotidique et beaucoup moins hyperlipidique?

D . ASPECTS CLINIQUES

1 • Aspects cliniques de l'UTA

A l'entrée dans l'étude, 72 des 80 patients avaient suivi ou suivaient déjà un

traitement antihypertenseur soit une proportion de 90 %. Parmi eux, 9 patients (11,2

%) étaient équilibrés c'est à dire qu'ils avaient des valeurs tensionnelles inférieures à

140 / 90 mmHg.

GUIRA [26] trouve 80,2 % de ses patients déjà sous traitement et 35 % de

patients équilibrés lors de l'inclusion dans son étude.

Ces différences trouveraient leurs explications dans le fait que GUIRA [26]

a considéré comme hypertendu tout patient suivant déjà un traitement antihypertenseur

ou ayant des chiffres tensionnels supérieurs à 160 / 95 mmHg révisant ainsi à la hausse

son taux de patients équilibrés.

Cet état de fait rappelle encore le manque de consensus quant au niveau

optimal de pression artérielle chez le diabétique hypertendu [57,61,62]. Il est

cependant généralement admis qu'il faut la maintenir, si possible, au plus à 140 / 90

mmHg [22,30,46,57,62,76].



79

BlLLAULT [4] trouve au cours de son étude qu'à l'entrée, 78,4 % de ses

patients étaient sous traitement antihypertenseur. Dans ce groupe, 50 % demeuraient

hypertendus malgré le traitement.

a) Durée d'évolution de l'HTA

Dans notre étude, l'HTA chez plus de la moitié de nos patients évoluait

depuis moins de 5 ans (63,8 %). Ce constat était le même chez GUlRA [26].

b) Les circonstances de découverte

Au cours de notre étude et dans tous les cas de figure, une symptomatologie

fonctionnelle a été le plus souvent à l'origine de la découverte de l'HTA. Ces cas de

figure étaient différents de ceux de GUIRA [26] et de MOGENSEN [40]. Ce dernier

disait d'ailleurs que: "Habituellement, l'augmentation de la pression artérielle est

totalement asymptomatique et n'est mise en évidence que par la prise manuelle de la

pression artérielle qui fait partie de l'examen standard de routine de tout patient

diabétique".

c) La tension artérielle moyenne

Nos patients présentaient à l'entrée les tensions moyennes suivantes:

- tension systolique moyenne = 152 mmHg

- tension diastolique moyenne = 90 mmHg

Ces valeurs étaient très proches de celles trouvées par BlLLAULT [5] qui

sont de 157 mmHg pour la systolique et 85 mmHg pour la diastolique. Ce même auteur

[4] dans une autre étude trouve 164,8 mmHg pour la systolique et 85,1 mmHg pour la

diastolique.

Nos chiffres étaient plus bas que ceux trouvés par :

- GUIRA [26] qui sont de 174,2 mmHg pour la systolique et 102,5 mmHg

pour la diastolique,
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- LOKROU [37] qui sont de 183 mmHg pour la systolique et 106 mmHg

pour la diastolique.

Tous ces différents résultats confirment les propos de MOGENSEN qui

affirmait [40]: "On observe très rarement chez des patients diabétiques des niveaux très

élevés de pression artérielle qui seraient retrouvés surtout dans les populations où il

n'existe pas de dépistage structuré de l'HTA chez les diabétiques".

L'HTA chez nos patients était une HTA systolique et/ou diastolique. Ce

constat a été fait par GUIRA [26] et GRAS [20] qui trouvent au cours de leurs études

que dans la majorité des cas, l'HTA est systolo-diastolique chez le diabétique.

MOGENSEN [40] trouve par contre que l'augmentation de la pression

artérielle porte habituellement sur les chiffres de la pression systolique surtout en cas

de diabète non insulinodépendant.

d) La classe de !'HTA

Près de la moitié de nos patients présentaient une HTA de classe 1 (47,5 %).

Certes, la majorité de nos patients étaient déjà sous traitement

antihypertenseur à l'entrée de l'étude mais ce résultat confirme de nouveau les propos

de MOGENSEN [40] sus cités.

2. Aspects cliniques du diabète

a) Le niveau g!ycémique moyen

A l'entrée le niveau glycémique moyen de nos patients a été de 8,95 mmol/l

soit 1,61 gIl.

GUIRA [26] et LOKROU [37] trouvent respectivement un rnveau

glycémique moyen de 10,86 mmol/l (1,95 gIl) et 15,81 mmol/l (2,85 gIl).
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Ainsi, GRAS [20] affirmait que le déséquilibre diabétique est souvent

associé à l'HTA.

b) Circonstances de découverte

Dans notre étude, le diabète a souvent été découvert de façon systématique

(57,5 % de nos patients).

il en a été de même chez GUrRA [26] qui trouve 57,7% de découverte

systématique parmi ses patients.

c) La durée d'évolution du diabète

Le diabète chez plus de la moitié de nos patients (66,2 %) évoluait depuis

moins de 5 ans.

LOKROU au cours de son étude [37] trouve que la durée moyenne

d'évolution du diabète est de 6 ans chez ses patients.

cl) Le type de diabète

Nous avons constaté dans notre étude que la majorité de nos patients

souffrait d'un diabète non insulinodépendant. ils représentaient 87,5 % de notre

échantillon contre 10 % pour les patients diabétiques insulinodépendants.

Ces chiffres étaient proches de ceux de GUIRA [26] qui trouve 83,1 % de

diabétiques non insulinodépendants contre 16,9 % d'insulinodépendants dans sa série.

VERGNE [72] rapporte 80,8 % de diabétiques non insulinodépendants et

19,3 % de diabétiques insulinodépendants.
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3 . Complications

a) La néphropathie diabétique

La protéinurie des 24 heures chez nos patients semblait d'autant plus élevée

que l'HTA est sévère.

Ceci confirme les propos de MOGENSEN [40] qui affmnait qu'il y avait

une relation troublante entre l'élévation de la pression artérielle et l'excrétion urinaire

d'albumine en analysant plusieurs travaux.

Nous avons enregistré 5 cas d'insuffisance rénale au cours de notre étude.

GUIRA [26] en a décelé 6 chez ses patients. LOKROU [37] en rapporte 10 parmi 93

patients hypertendus et diabétiques.

Tous ces résultats sont assez proches.

b) Complications oculaires

Un cas de rétinopathie non proliférative spécifique du diabète (constituée de

microanévrysmes) a été enregistré au cours de notre étude. GUIRA [26] en a observé

d'avantage de cas (Il dans sa série).

Nos résultats étaient différents de ceux de l'étude de VERGNE [72] qui note

plusieurs cas de rétinopathie proliférative.

L'examen du fond d'œil chez nos patients a mis en évidence des lésions très

variées, tantôt non spécifiques, tantôt spécifiques à l'HTA, tantôt spécifiques au

diabète. Ceci avait été déjà évoqué dans la littérature où on affirmait [59] que la

rétinopathie associée à l'HTA et à un diabète de type II est très variée dans sa

présentation. La rétinopathie peut être secondaire à l'HTA ou se présenter comme une

rétinopathie diabétique.

Une association de ces 2 atteintes est fréquente.
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c) Les autres complications

Les autres complications observées dans notre étude n'ont pu être

comparées à d'autres études.

Contrairement aux résultats de VERGNE [72], nous n'avons pas enregistré

d'artériopathie des membres. L'absence de Doppler et d'artériographie pourrait

expliquer en partie notre résultat.

Sur 93 ECG pratiqués, aucun n'a montré de SIgnes d'insuffisance

coronarienne. Ni le dosage enzymatique, ni l'ECG d'effort n'ont cependant été réalisés.

Serait - ce l'explication de la différence de nos résultats d'avec ceux de LOKROU [37],

de VERGNE [72] et de GILEXTREMERA [18].

Enfin, nous n'avons enregistré aucun décès au cours de notre étude.

GUIRA [26] en a enregistré 3, LOKROU [37] a déploré 11 décès. Cette différence

pourrait s'expliquer:

- d'une part chez GUIRA [26] par l'existence dans son échantillon de cas

d'insuffisance rénale sévère, de coma diabétique et d'accident vasculaire cérébral.

- d'autre part chez LOKROU [37] par le fait que son étude rétrospective

s'est étalée sur plusieurs années.

E . ASPECTS THERAPEUTIQUES

1 • Traitement de l'MTA

a) La précocité du traitement

Parmi les patients qui suivaient déjà un traitement antihypertenseur lors de

l'inclusion dans l'étude, ce traitement a été précocement institué chez 83,3 % d'eux.
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Aucune comparaison n'a pu être faite avec d'autres études. n est cependant

souligné dans la littérature [4,43] que la mise en œuvre d'un traitement

antihypertenseur chez un diabétique doit être précoce.

b) Le traitement pendant l'étude

Différentes familles d'antihypertenseurs ont été utilisées.

a) Les diurétiques

Ils ont été utilisés dans notre étude dans 20,1 % des cas. Chez GUIRA [26],

ils ont été utilisés dans 28,2 %, chez NTYONGA-PONO [45] dans 22,71 %, chez

VERGNE [72] dans 31 %.

Dans notre étude, nous avons noté 62,5 % d'évolution favorable pour nos

patients traités par les diurétiques. Ces molécules ont cependant présenté beaucoup

d'effets secondaires.

Les effets délétères de ces antihypertenseurs ont été relevés par d'autres

études et dans la littérature [4,28,45,46,62,72]. Cependant, vu les caractéristiques de

l'RTA du sujet Noir, les diurétiques en prenant soin d'éviter ceux qui peuvent avoir des

effets secondaires nuisibles gardent une place de choix. C'est ainsi que l'intérêt de

l'Indapamide a été souligné par de nombreux auteurs [45,57,62].

13) Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion

Ils ont été prescrits dans notre étude chez 18,6 % de nos patients. Leur taux

d'utilisation a été de 2,8 % chez GUIRA [26], de 31,25 % chez NTYONGA-PONO

[45] et de 18,6 % chez VERGNE [72].

La tension artérielle a été stabilisée chez 84,6 % de nos patients sous

inhibiteurs de l'enzyme de conversion.
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Ces inhibiteurs de l'enzyme de conversron sont apparus comme des

antihypertenseurs miracles chez le diabétique et ont pris de ce fait une place

prépondérante dans le traitement de l'HTA associée au diabète [4,5,45,62]. PASSA

[60] explique l'augmentation de leur prescription par leur remarquable bonne tolérance

fonctionnelle et métabolique.

Pour BILLAULT [5] par contre, il n'est pas démontré que les inhibiteurs de

l'enzyme de conversion possèdent un effet antihypertenseur supérieur à celui obtenu

avec les diurétiques ou les bêtabloquants par exemple. Selon lui [5] toujours, malgré

les nouveaux médicaments antihypertenseurs (en parlant des inhibiteurs de l'enzyme de

conversion), le traitement de l'HTA associée au diabète demeure difficile.

Ces médicaments posent enfin le problème de leur coût élevé [45].

y) Les calcibloquants

Leur taux d'utilisation dans notre étude a été de 45 %. ils ont représenté

64,8% des antihypertenseurs chez GUIRA [26], 45,85 % chez NTYONGA-PONO

[45] et 16,1 % chez VERGNE [72].

69,2 % de nos patients mis sous calcibloquants ont vu leur tension artérielle

stabilisée au terme de notre étude.

Nous n'avons pas pu établir de comparaison en terme d'efficacité des

calcibloquants avec d'autres études. Une indication de choix pour ces molécules dans

certains cas [56] a cependant été soulignée dans de nombreuses études [4,5,45,56].

Leur utilisation a néanmoins été limitée dans notre étude par leurs effets

indésirables. C'est d'ailleurs ce qu'attestent d'autres travaux [22,57,72].
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<S) Les antihypertenseurs centraux

Utilisés chez 6,4 % de nos patients, ils l'ont été dans 9,8 % des cas chez

GUIRA [26], dans 10,41 % chez NTYONGA-PONO [45J et dans 19,8 % chez

VERGNE [72].

Dans notre étude, nous avons enregistré des ruptures ou abandons

thérapeutiques du fait de l'importance des effets secondaires et/ou de l'intolérance.

Ces molécules sont d'ailleurs rarement préconisées car elles potentialisent

les manifestations de la neuropathie diabétique végétative [22,28,53,57,72].

Cependant, elles ont l'avantage d'être moins chères.

E) Les vasodilatateurs

Leur utilisation a été faible dans l'ensemble des études: 1,3 % dans la nôtre,

2,8 % dans celle de GUIRA [26] et 8 % dans celle de VERGNE [72].

Cette faible prescription s'explique par leurs effets secondaires [72].

x) Les bêtabloquants

D'utilisation relativement faible dans notre étude soit 3,7 %, ils l'ont été

également chez GUIRA [26] 1,4 %, chez NTYONGA-PONO [45] 10,41 % et chez

VERGNE [72] 6,3 %.

Ces molécules bénéficient cependant de nos jours d'un regain d'intérêt avec

les bêtabloquants cardiosélectifs dépourvus d'effets secondaires métaboliques chez le

diabétique [22,28,46,65,72].

Ces antihypertenseurs ont été utilisés seuls ou en association. 65 % de nos

patients ont bénéficié d'une monothérapie tandis que 15 % ont nécessité le recours à

une multithérapie (seulement en bithérapie).
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GUIRA [26] au cours de son étude a noté 69 % de monothérapie contre

19,7 % de polythérapie (18,3 % de bithérapie et 1,4 % de trithérapie).

C'est à peu près les mêmes constatations qu'a faites VERGNE [72] lorsqu'il

affirme que c'est la monothérapie qui est largement utilisée chez ses patients.

BILLAULT [4] au cours de sa première étude a souvent utilisé la

monothérapie (78 %). La bithérapie n'a été utilisée que dans 17 % des cas et la

trithérapie dans 5 % des cas. il affirme par ailleurs avoir utilisé par ordre de fréquence

décroissante: les bêtabloquants, les diurétiques, les antibypertenseurs centraux, les

inhibiteurs de l'enzyme de conversion, les calcibloquants.

Dans sa seconde étude [5] BILLAULT a utilisé un traitement

antihypertenseur en monothérapie dans 60,4 % des cas, en bithérapie dans 30,6 % des

cas et en trithérapie dans 9 % des cas. Ici sont prescrits par ordre de fréquence

décroissante: les inhibiteurs de l'enzyme de conversion, les calcibloquants, les

diurétiques, les bêtabloquants, les antihypertenseurs centraux.

La différence dans le choix des antihypertenseurs pourrait s'expliquer par :

- des habitudes de prescription différentes,

- le coût élevé de certaines molécules,

- la disponibilité des différents médicaments.

Les vasodilatateurs ont été moms utilisés chez nous en raison des nombreux

effets secondaires. C'est le cas également pour les antihypertenseurs centraux.

Seuls tes bêtabloquants cardiosélectifs ont été utilisés chez nous, les autres

ayant été évités en raison de leur risque métabolique.

La prépondérance des calcibloquants tiendrait aux habitudes de prescription

dans les services.
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Type de traitement antihypertenseur selon la classe de l'HTA

Dans 83,3 % des cas, nos patients sous multithérapie avaient une HIA de

classe 1. Ces patients présentaient probablement une HIA plus sévère à la découverte

de leur affection; ce qui a justifié le recours à cette multithérapie.

BILLAULI [4] explique d'ailleurs l'utilisation de la multithérapie chez ses

patients par la sévérité de l'HTA de ces derniers.

c) Evolution des chiffres tensionnels

Lors de l'inclusion dans notre étude, seuls 11,2 % des patients sous

traitement avaient une normalisation de leurs chiffres tensionnels.

Au terme de l'étude, ce taux est remonté à 67,5 %. Chez GUIRA [26], il est

de 64,3 %.

Dans l'étude de BILLAULI [5], près de 20 % des patients conservent une

pression artérielle élevée.

PASSA [57] affirme que 20 à 30 % de ses patients n'ont pas atteint les

objectifs tensionnels fixés qui étaient de 140 / 85 mmHg.

FELDSTREIN [15] au cours de son étude trouve que 36 % des diabétiques

non insulinodépendants et 24 % des diabétiques insulinodépendants sous traitement

ont eu un bon contrôle tensionnel.

CEDERHüLM [7] a eu par contre des résultats plus intéressants avec

82,9% d'évolution favorable.
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d) Evolution de la tension artérielle selon le type de traitement

antihypertenseur

Dans notre étude, le contrôle tensionnel semblait plus difficile chez les

patients sous multithérapie que chez ceux sous monothérapie.

Ce résultat corroborait celui de GUIRA [26].

Il confirmait également les résultats trouvés par BILLAULT [4] lorsqu'il

affirmait que les malades soumis à une bi ou une trithérapie sont ceux qui conservent

les valeurs de pression artérielle les plus élevées.

L'explication qu'on en donne est que l'HTA est plus sévère chez ces patients

sous multithérapie [4].

2. Traitement du diabète

Nous nous sommes peu intéressés au traitement du diabète car il n'est pas

fondamentalement différent de celui pratiqué en l'absence d'HTA.

Nous avons cependant noté au terme de notre étude que 78,8 % de nos

patients étaient équilibrés.

3. Rapport entre évolution de l'HTA et traitement antidiabétique

GUIRA [26] et BILLAULT [4] notent que révolution de l'HTA au cours de

leurs études est plus favorable lorsque le patient est sous simple régime ou sous

hypoglycémiants oraux que s'il est sous insulinothérapie.

BILLAULT [4] affirrne d'ailleurs que les diabétiques insulinotraités

hypertendus sont les malades les plus graves, leur prise en charge étant imparfaite.

Nos résultats étaient différents des leurs.
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4 . Rapport entre évolution de l'HTA et éguilibre diabétigue

Dans notre étude, l'évolution de l'HTA était d'autant plus favorable que

l'équilibre diabétique est obtenu.

Aucune comparaison en chiffre n'a pu être faite. Toutefois, GRIMALDI

[22] insiste sur la nécessité de l'obtention d'un équilibre glycémique parfait au cours du

traitement antihypertenseur chez le diabétique.

5 . Les effets secondaires des médicaments

Des effets secondaires ont été notés trente (30) fois au cours de notre étude.

La fréquence de ces effets secondaires et leur impact sur la réussite des

traitements antihypertenseurs chez les diabétiques ont été relevés par PASSA [56].

La spécificité des effets secondaires par rapport aux classes thérapeutiques

constatée dans notre étude rejoint celle trouvée dans d'autres études

[4,22,28,46,56,57,60,72].

F . COMPLIANCE AU TRAITEMENT

Au cours de notre étude, 25 patients (38,5 %) parmi 65 appréciés ont

entièrement adhéré au traitement.

Notre taux d'observance du traitement était proche de celui de GACEM [17]

qui trouve 33,6 % de compliance au cours de son étude.

Cette mauvaise observance du traitement est notée par d'autres études

[4,22,45,56,57].

1 . Rapport entre le sexe et la compliance 3 u traitement

-
il n'y avait pas d'influence du sexe sur l'assiduité au traitement dans notre

étude. C'est le constat de GACEM [17] bien que nous n'ayons pas utilisé les mêmes

critères d'évaluation de la compliance.
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2 . Rapport entre le traitement antihypertenseur et la compliance au

traitement

Au terme de notre étude, la compliance au traitement était meilleure chez

les patients traités par régime seul ou par médicament seul.

Les patients sous monothérapie antihypertensive semblaient également

présenter une meilleure compliance au traitement.

Aucune comparaison n'a pu être faite au sujet de ces deux résultats.

La relative légèreté des contraintes thérapeutiques (diététiques,

médicamenteuses et / ou financières) pourrait expliquer en partie ces résultats.

3 . Rapport entre évolution de l'HTA et compliance au traitement

L'évolution de l'HTA était d'autant plus favorable que le patient était

compliant au traitement.

Ce résultat confirmait le tort accordé à certains patients qui condamnent

trop facilement l'efficacité du traitement alors que l'inobservance est souvent la clé du

problème [66].

4. Rapport entre équilibre diabétique et compliance au traitement

La compliance au traitement ne semblait pas avoir d'influence sur l'équilibre

diabétique dans notre étude.

Ce constat était surprenant. il pourrait cependant s'expliquer par le fait:

- d'une part qu'un patient pouvait passer d'un état d'hyperglycémie à un état

d'hypoglycémie ou vice versa d'un contrôle à un autre. Ainsi la glycémie moyenne que

nous avons utilisée explorait peut-être mal cet équilibre diabétique. D'où l'intérêt du

dosage de l'hémoglobine glycosylée

- d'autre part que certains patients reprennaient temporairement leur

traitement (qu'ils avaient interrompu) avant le dosage de la glycémie pour la prochaine

consultation. Ces patients pouvaient arriver alors le jour de la consultation avec une

glycémie normale.
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v . CONCLUSION

L'association HTA-diabète est fréquente chez nous, surtout en milieu urbain

(88,8 %) et à un âge avancé (88,9 %).

Le diabète est le plus souvent le type Il (87,5 %).

A ces deux affections sont souvent associés des facteurs de risque cardio­

vasculaire tels que l'obésité et l'hyperuricémie.

L'évolution a été émaillée de complications essentiellement rénales (7 %) et

oculaires (18,.6 %).

Toutes les classes d'antihypertenseurs ont été prescrites mais à des taux

variables. Certaines d'entre elles posent cependant le problème de leurs effets

secondaires et/ou de leur coût élevé.

L'observance du traitement a été dans l'ensemble mauvaise (38,5 %). Les

patients évoquent principalement des raisons financières et accusent les effets

indésirables de ces médicaments antihypertenseurs.
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VI . SUGGESTIONS
Comme suggestions, nous proposerons plutôt une stratégie de prescription

des médicaments antihypertenseurs au cours du diabète sucré au CHN - YO c'est-à­

dire dans notre contexte. Cette prescription devrait tenir compte de :

- la forme clinique de l'HTA,

- la disponibilité de la molécule antihypertensive

- et du coût.

Ainsi:

1 . dans l'HTA essentielle sans complication sur le plan diabétique, le

traitement tiendra surtout compte de son coût. Dans ce cas, nous proposons des

mesures hygiéno-diététiques seules ou en association avec en première intention un

antihypertenseur d'action centrale (comme l'Alpha-méthyldopa), en seconde intention

un diurétique (le Furosémide) et en dernière intention un antagoniste calcique

(Nifédipine).

Pour notre part, il semble plus réaliste de prescrire une molécule même

moins efficace que certaines pour espérer obtenir une adhésion au traitement de la part

du patient que d'en prescrire une beaucoup plus efficace mais dont le prix expose

beaucoup plus à des interruptions thérapeutiques.

2 . dans l'HTA compliquée d'une néphropathie diabétique, nous suggérons,

malgré leur coût élevé, un inhibiteur de l'enzyme de conversion (comme le Captopril)

dans la néphropathie diabétique débutante et un antagoniste calcique (exemple la

Nifédipine) associé à un diurétique de l'anse type furosémide dans la forme patente.

3 . dans l'HTA compliquée d'une atteinte coronarienne, nous préconisons un

antagoniste calcique.

Cependant, cette stratégie thérapeutique que nous proposons ne pourra

réussir que si les médicaments antihypertenseurs sont effectivement disponibles et à un

coût abordable pour réduire les contraintes financières de ces patients obligés de suivre

un traitement à vie. Aussi, la mise sur le marché de molécules antihypertensives sous

forme générique serait salvatrice pour nos patients.
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ANNEXES



FICHE D'ENQUETE

FD

CultivateuD
Secteur informe1D

Sans profession D

1- IDENTITE DU MALADE

I.NumérD
2. Nom: Prénom (s) : _-===- -==--- _

3. Age (ans): 4 Sexe: M D
5. Profession:

Fonctionnaire D
Commerçant D
Profession Libérale D

6. Domicile: Urbain D Serni urbain D Rural D

II - mSTOIRE DE L'HTA

1. Date de découverte :----
2. Age de survenue: __
3. Circonstances de découverte :

Systématique 0 SF 0 Préciser: _

Fortuit 0 Complications IJ Préciser: _
4. Chiffres tensionnels : --==-----
5. ATCD d'HTA familiale D

Ascendants D Collatéraux D Descendants D

6. TraitementD

Régulier 0
Interruption 0

Type de traitement:
Régime 0
Bêta -Bloqueur D
Alpha- Bloqueur D
Anticalcique 0
ŒC D
Anti - HTA central D
Vasodilatateur D
Diurétique D
Monothérapie D
Bithérapie D
Trithérapie D
Autre traitement D

Depuis: _

Irrégulier 0

Préciser:
- Nombre:
- Durée: ---
- Motifs: _

Préciser: -------------
Préciser: -------------
Préciser: _
Préciser: -------------
Préciser: -------------
Préciser: -------------
Préciser: _
Préciser: -------------
Préciser: _
Préciser: --------------

Préciser:
-------------

Préciser:
-------------

7. ATCD d'hospitalisation D
Nombre: ----

Durée: ----

Motif:
--------------------



ID. mSTOIRE DU DIABETE

l.Date de découverte: ----
2. Age de survenue: _
3. Circonstances de découverte:

Systématique 0 SF 0 Préciser: _

Fortuit 0 Complications IJ Préciser: ---------
4. Glycemie (GIL) : _
5. Type de diabète:

DID 0 DNID 0 Gestationnel 0
Secondaire 0 Préciser:

----------
Intolérance aux hydrates de carbone 0
Potentiel 0

6. ATCD familial 0
Ascendants 0 Collatéraux 0 Descendants 0

7. Traitement 0 Depuis: _

Régulier 0 Irrégulier 0

Interruption 0 Préciser:
- Nombre:

---

- Durée:
----

- Motif: -------------
Type de traitement :

Régime 0
Sulfamide 0
Biguanide 0
Insuline 0
Monothérapie 0
Bithérapie 0
Trithérapie 0

Autre traitement 0

Préciser:
----------------

Préciser:
----------------

Préciser:
----------------

Préciser: ----------------
Préciser :----------------
Préciser: ----------------
Préciser: ----------------
Préciser: ----------------

8. ATCD d'hospitalisation 0
Nombre: -----
Durée :-----

Motifs :
-----------------------

IV. FACTEURS DE RISQUE CARDIO - VASCULAIRE

A) Cliniques
1 Tabagisme 0
Ancienneté: Durée :----- ------
Quantité/Jr : Nbre de paquets!Années :

2. Ethylisme 0
Ancienneté: --------

Type d'alcool: Quantité: _

3. Obésité 0
Ancienneté: IMC .

------ -------

Age de survenue: _



ATCD familial 0 Ascendants Oollatéraux c::::Jescendants o

4. HTA familiale 0
5. Diabète familial 0

Ascendants 0
Ascendants 0

Collatéraux 0
Collatéraux 0

Descendants 0
Descendants 0

B) Biologiques

1. Hypercholestérolémie 0
Total 0
LDL 0 :

HDLO
lA 0

2. Hypertriglycéridémie 0
3. Hyperuricémie 0

V.BILAN

1. Date: _

2. Circonstances :
Référence 0
Systématique 0

Sf 0
Complications0

3. Examen général
Etat général 0

Couché:

BonD
BD

/

Altéré 0
BG

/
TA:

Débout / /

HfA limite 0
HfA modérée 0

HfA sévère 0
HfA maligne 0

Pouls: ---
Poids: ---

Taille: ---

4. Examen physique:

Globale 0Gauche 0
Préciser: --------------
Préciser:

-------

Préciser: -------------------

a) Cardio-vasculaire :
- Coeur:
Angor 0 Préciser: _
lCO Droite 0
Trouble du rythme 0
Souffle cardiaque 0
Bruit surajouté D

Examen normal 0
- Vaisseaux :
Anévrysme superficielL:Jice 0
Souffle 0 Préciser: _
Pouls périfériques 0 Présents 0 Absents 0
Homans 0
Examen normal 0



Examen normal0

Préciser: ----------

Caractériser : -----------

Préciser: ----------------

Autres 0

b) Neurologique
Conscience 0 Claire 0 Perturbée 0 Préciser:

----------

SF 0 Préciser:
----------------------

SL 0 Préciser: ---------------------
Troubles sphinctériens 0
Reflexes 0 ROT 0
Signes méningésD
Examen normal 0

c) Rénal
Contact 0 Ballottement 0

d) Endocrinien
Goitre 0 Diffus 0 Nodules 0 Examen normal0

e) Digestif
CVC 0 Ascite 0 Foie 0
Examen normal 0

t) Spléno- ganglionnaire
Rate 0 Caractériser :------------------
Adénopathie 0 Siège: _
Examen normal 0

g) Autres: 0 Préciser: _
Examen normal 0

5. Paraclinique

a) Cardio- vasculaire
Télécoeur 0 ICT: Préciser:---- ----------------

ECGD Préciser:
---------~----------------

Echo cardiaque 0
BD: --------------------------------
TM: --------------------------------
Dëpler : -==-- _

Coronarographie 0:
Artériographie 0

b) Rénal
Azotémie 0
Natrémie 0
Kaliémie 0
Calcémie 0
Magnésérnie 0
Phosphorérnie 0
UlV 0
Echo rénale0

Créatininérnie 0
Natriurèse 0
Kaliurèse 0
Protéinurie 0
Uroculture 0
Compte d'Addis 0

Préciser:
Préciser: -----------------

Uricémie 0

c) Neurologique
LCR 0 Préciser: ------------------
EEG 0 Préciser:

-----~-------------

d) Métabolique
Glycémie 0



OG: /10

LDLo
lA 0

Cholestérolémie 0 :
Totale 0
HDL 0
Triglycérides 0 Lipides totaux 0
Protides totaux 0 ~_-"----- Cétonémiq-jj

e) Ophtalmologique
FO 0 Préciser: ------------------
AVO on /10

f) Autres
Echo hépatique 0
Echo pancréatique 0

Préciser: -----------------
. Préciser: -----------------

6. Conclusion

- Pathologie cardio - vasculaire 0
Coeur 0
Vaisseaux 0
- Neuropathie 0
- Pathologie rénale 0
- Pathologie endocrinienne 0
- Pathologie oculaire 0
- Infections intercurrentes 0
- Facteurs de risqueCJ
- Autres 0

Préciser:
--------~------

Préciser:
--------~-------

Préciser: ---------------
Préciser: ---------------
Préciser: ---------------
Préciser: ---------------
Préciser : --_._-----------
Préciser: ----------------
Préciser: ---------------

VI .TRAITEMENT

A) Traitement antihypertenseur

1. Hospitalisation 0 Ambulatoire 0

2. Type:
- RégirneD
- Médicament: 0

Bèta-bloqueur 0
Alpha-bloqueur 0
Anticalcique 0
!ECO
AntiHTA central 0
Vasodilatateur 0
Diurétique 0
- Monothérapie 0
- Bithérapie 0
- Trithérapie 0
Autres 0

Préciser: -----------------

Préciser: -----------------
Préciser :------------------
Préciser: . _
Préciser: ------------------
Préciser:

----------~-------

Préciser: _

Préciser: -----
Fréciser : ----------
Préciser:
Préciser:
Préciser: ----

B) Traitement antidiabétique

Hospitalisation 0 Ambulatoire 0

2 Type:
- Régime O Préciser:



- Médicament :0
Sulfamide 0
Biguanide 0
Insuline 0
Monothérapie 0
Bithérapie 0
Trithérapie 0
Autres 0

C) Traitements associés: 0

VII - EVOLUTION

Date
Poids (Kg)

Pouls
BD BG

c
TA

D

1Glycémie
Stabilisation TA
EQuilibreGlycémique
Effets secondaires
Intolérance au traitement
Rupture thérapeutique:
durée, motifs
Affections intercurrentes
Modifications du traitement
Changement thérapeutique

1 par le médecin
Devenir du malade

Préciser: -----------------
Préciser: -----------------
Préciser: ----------
Préciser:

-----~

Préciser:
------------------

Préciser:
------~----------

Préciser: -----------------

Préciser: _
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Pa rtic u la rtté s th éra pe u ti q u es et évo 1utio n sou s .,
traitement de l'hypertension artérielle associée au

dia bè tes u c [é a u Ce n t r e H 0 spi t a li e r Nat ion a 1
Valgado OUEDRAOGO (CHN - VO).

..-

RÉSUMÉ

L'association Hypertension artérielle et diabète sucré est fréquente. Dans
celle-ci, tout le problème réside dans la prise en charge de l'HTA. Notre étude
prospective menée sur une période de douze (12) mois s'était fixée pour
objectifs de:

• déterminer les aspects épidémiologiques et cliniques de l'association;
• décrire les différents moyens et les protocoles thérapeutiques utilisés;
• rechercher les effets secondaires et les complications liés aux différents
traitements;
• et évaluer la compliance des patients au traitement.
Il ressort de cette étude que :
• les patients souffrant de l'association HTA-diabète sont essentiellement
des diabétiques non insulinodépendants (87,5%), d'âge avancé (en moyenne
54,71 ans) et résidant en zone urbaine (88,8%);
• l'obésité (53,8%) et l'hyperuricémie (35%) étaient les principaux facteurs
de risque vasculaire associés;
• ces patients présentaient une HTA systolo-diastolique (47,5%);
• les complications étaient essentiellement rénales (7%) et oculaires
(18,6%);
• les médicaments antihypertenseurs prescrits étaient par ordre de
fréquence décroissante les calcibloquants (45%), les diurétiques (20,1%), les
inhibiteurs de l'enzyme de conversion (18,6%), les antihypertenseurs
centraux (6,4%), les bêtabloquants (3,7%), et les vasodilatateurs (1,3%). La
monothérapie a été le plus souvent utilisée (65%);
• les diurétiques et les antihypertenseurs centraux ont le plus d'effets
indésirables surtout métaboliques (hyperkaliémie, hypokaliémie,
hypocalcémie, hyponatrémie et hyperuricémie);
• l'évolution des deux affections a été favorable dans 67,5% pour l'HTA et
dans 78,8% pour le diabète;
• et le taux d'observance du traitement a été de 38,5%. L'inobservance du
traitement était essentiellement liée à des difficultés financières (52,5%) et à
l'importance des effets secondaires (40%).

Mots clés: traitement - hypertension artérielle - diabèt_e 1

Auteur: Adama OUEDRAOGO sic F.S.S UO 03 BP 7021

Ouagadougou 03 Burkina Faso .
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Particularités thérapeutiques et évolution sous

traitement de l'hypertension artérielle associée au
diabète sucré au Centre Hospitalier National

Yalgado OUEDRAOGO (CHN - YO).

RÉSUMÉ

L'association Hypertension arténelle et diabète sucré est fréquente. Dans
celle-ci, tout le problème réside dans la prise en charge de l'HTA. Notre étude
prospective menée sur une période de douze (12) mois s'était fixée pour
objectifs de : 1

• déterminer les aspects épidémiologiques et cliniques de l'association;
• décrire les différents moyens et les protocoles thérapeutiques utilisés;
• rechercher les effets secondaires et les complications liés aux différents
traitements;
• et évaluer la compliance des patients au traitement.
Il ressort de cette étude que:
• les patients souffrant de l'association HTA-diabète sont essentiellement
des diabétiques non insulinodépendants (87,5%), d'âge avancé (en moyenne
54,71 ans) et résidant en zone urbaine (88,8%);
• l'obésité (53,8%) et l'hyperuricèmie (35%) étaient les principaux facteurs
de risque vasculaire associés;
• ces patients présentaient une HTA systolo-diastolique (47,5%);
• les complications étaient essentiellement rénales (7%) et oculaires
(18,6%);
• les médicaments antihypertenseurs prescrits étaient par ordre de
fréquence décroissante les calcibloquants (45%), les diurétiques (20,1%), les
inhibiteurs de l'enzyme de conversion (18,6%), les antihypertenseurs
centraux (6,4%), les bêtabloquants (3,7%), et !es vasodilatateurs (1,3%). La
monothérapie a été le plus souvent utilisée (65%);
• les diurétiques et les antihypertenseurs centraux ont le plus d'effets
indésirables surtout métaboliques (hyperkaliémie, hypokaliémie,
hypocalcémie, hyponatrémie et hyperuricémie);
• l'évolution des deux affections a été favorable dans 67,5% pour l'HTA et
dans 78,8% pour le diabète;
• et le taux d'observance du traitement a été de 38,5%. L'inobservance,du
traitement était essentiellement liée à des difficultés financières (52,5%t.èt à
"importance des effets secondaires (40%).

Mots clés: traitement - hypertension artérielle - diabète
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