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Liste des abréviations

ADH : Anti Diuréique Hormone

AGS : Acides Gras Saturés

AGPI : Acides Gras Poly Insaturés
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ANP : Atrial Natriuretic Peptide ou FNA : Facteur Natriurétique Auriculaire

CEC : Compartiment Extracellulaire
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HTA : Hypertension Artérielle

IDF : International Diabétes Fédération

JNC VII : septieme rapport du Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure

NCEP : National Cholestérol Education Program

NHBPEP : National High Blood Pressure Education Program

NO : Monoxyde d’azote

OMS: Organisation Mondiale de la Santé

ONS : Office Nationale des Statistiques

PA : Pression Artérielle

PAD : Pression Artérielle Diastolique

PAS: Pression Artérielle Systolique

SNA : Systéme Nerveux Autonome

SRAA : Systeme Rénine Angiotensine Aldostérone
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INTRODUCTION

Selon I’Organisation mondiale de la santé (2002), I’hypertension artérielle (HTA) est
le plus meurtrier des facteurs de risque cardiovasculaire (BLACHER et coll., 2005). Elle
représente un probléme majeur de santé publique dans presque toutes les régions du globe.

L’Algérie n’échappe pas a ce fléau (FARES, 2001).

En 1993 I’enquéte nationale de santé place ’HTA comme premier motif de
conaultation (17.2 %). Dans I’éude Step Wise 2003 réalisée par le ministére de la Santé en
collaboration avec I’'OMS, la prévalence de I’HTA était de 29,1 %. Aujourd’hui une récente
enquéte épidémiologiqgue menée par la Société Algérienne de I’Hypertension Artérielle
(SAHA) en 2004, révéle une prévalence de 35 % (GARI, 2006).

La pathogénie de I’ hypertension est en relation avec un double mécanisme :
Une atteinte de la paroi artérielle dominée par le développement de
I’athérosclérose
Des modifications hémodynamiques en rapport avec la volémie (eau,

sodium)

De plus I’hypertension artérielle est souvent associée a d’autres facteurs de risque
(obésité, diabete, hyperlipidémie) qui vont aggraver le cours de la maladie hypertensive et des

complications encourues par le patient.

IL sagit d’une maadie multifactorielle résultant de I’interaction de facteurs
génétiques et de facteurs d’environnement dont les facteurs nutritionnels. De nombreuses
études épidémiologiques ont rapporté les relations entre le mode de vie, I’alimentation et la
tension artérielle dans différentes populations. Ainsi, les modifications de certains
comportements alimentaires (réduction de I’apport dimentaire de cholestérol, de graisses
saturées et de sel) permettent de réduire la pression artérielle (BASDEKIS, 2000). Ces
mesures non médicamenteuses doivent étre systématiquement intégrées dans I’acte

thérapeutique car elles agissent de fagon complémentaire (GOSSE et BELY , 2004).

De ce fait, nous avons entrepris d’étudier la place des apports alimentaires en graisses
et en sel, chez des sujets hypertendus agés, de 40 ans et plus, atteints d’HTA essentielle. Pour
la réalisation de notre travail, nous avons mené une enquéte aux prés de 200 hypertendus
résdant dans lawilaya de Constantine.
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- L’HYPERTENSION ARTERIELLE (HTA)

I.1- Rappel sur les vaissealx, le coaur et lapression artérielle

L arbre vasculaire est congtitué d’artéres qui se ramifient en capillaires dont le sang
seradrainé par les veinules puisles veines (EMMERICH, 1998). Ce sont les capillaires qui
sont responsables des échanges métaboliques. Le reste du réseau vasculaire joue
essentiellement un réle de transporteur. Selon les calibres artériels, peuvent étre distinguer
les artéres de grand, moyen, petit calibre et les artérioles. Les capillaires qui leur font suite
ont un diametre plus petit que celui des hématies. Celles-ci sont donc obligées de se
déformer afin de passer du systéme artériel au systéme veineux. Le retour sanguin au coeur
est ensuite assuré par les veinules post capillaire. Elles vont former les veinules collectrices

de taille Iégerement supérieure puis les veines.

Constitué de quatre cavités (deux oreillettes et deux ventricules), le coaur est une pompe
volumétrique automatique a fibres musculaires striées dont le fonctionnement est
complexe. A chaque battement ou contraction cardiague, appelé systole, le sang va
s’gecter par I’aorte. Les vaisseaux élastiques vont augmenter de volume. Cette pression
correspond au chiffre le plus élevé ala prise de tension artérielle : presson systolique ou
maximale (PAS). Au moment ou le coeur se remplit (phase de relachement cardiaque,
appelée diastole), les valves de I’aorte se referment de maniéere & ce que le sang ne puisse
pas rentrer dans le coeur. La pression résiduelle dans les vaisseaux est alors appelée
diagtolique (PAD). Elle correspond au plus petit chiffre relevé lors de la prise de tension
artérielle (figure 1) (SILBERNAG et DESPOPOULQOS, 2004). La différence entre les deux
pressions: PAS — PAD constitue la pression différentielle ou pulsée qui refléte les
propriétés viscoélastiques de la paroi des gros troncs artérielles. Aing, la réduction des
propriétés viscoélastiques entraine une élévation de la pression pulsée ce qui est fréquent

lorsdu vieillissement (ASMAR, 2002 et SILBERNAG et DESPOPOUL OS, 2004).
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Le premier chiffre correspond a la pression
du sang qui vient d'étre propulsé par le coeur
lorsqu'il est contracté (la systole) iC'est la
pression artérielle systolique ou maxima, la

Le deuxiéme chiffre correspond & la pression
lorsque le coeur se relache et se remplit (la
diastole) :cest la pression artérielle
diastolique, ou minima, la plusfaible.

plusforte.

Fig 1: schéma de la pression artérielle diastolique et systolique (LES CONSEQUENCES
DE L'HYPERTENS ON ARTERIELLE, 2006)

La pression artérielle (PA) moyenne est une presson théorique calculée et qui
assurerait le méme débit dans un systéme a débit continu et non pulsatile (ASMAR, 2002). Il
existe plusieurs formules de calcul de la pression moyenne (PAM), mais la plus utilisée est la
formule de LIAN : PAM = (PAS+ 2x PAD) / 3 (ELMER-HAERRIG, 2006). Selon ASMAR
(2002), les principaux déterminants de la pression artérielle moyenne sont : le débit cardiaque
et les résistances vasculaires périphérique. La pression artérielle moyenne se définit donc
comme le produit du débit cardiaque (volume d’ection xfréquence cardiague) par la
résistance périphérigue totale (GUEDON, 1974 et SILBERNAG et LANG, 2000). Le débit
cardiaque a son tour est lié a des parameétres cardiaques (fréquence et contractilité) et

un parameétre extracardiaque

DUCLOUX, 2001).

la volémie (volume d’éjection) (MENEVEAU et

|.2- M écanisme de régulation de la pression artérielle (PA)

La pression artérielle moyenne au repos est un paramétre hémodynamique stable : elle
ne varie pas de plus de 10 mmHg autour de la valeur moyenne. Elle est donc étroitement
régulée par des mécanismes efficaces qui interférent entre eux et en déterminent sa valeur
définitive (LEVY et MARTINEAUD, 1996).

De facon générale, ces régulations vont pouvoir S'exercer sur les résistances

périphériques, la volémie et le débit cardiaque qui sont les trois déterminants essentiels de la
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PA. Ces mécanismes peuvent étre classés selon leur cinétique d’action en court, moyen, ou
long terme (LANTELME, d).

1.2.1- Régulation a court terme

Le principal acteur de cette régulation a court terme est le systéme nerveux autonome
(sympathique et parasympathique). Son action est assurée essentiellement par la partie du
systeme nerveux autonome (SNA) constituant |'arc baroréflexe. Celui-ci permet un double
contréle du débit cardiague et de la vasomotricité artérielle et veineuse (BEAUNE et STAAT,
sd). Cetype de régulation a pour but de tamponner les fluctuations de pression artérielle (PA)

avec une cinétique extrémement courte de I’ordre de quelques secondes (LANTELME, ).

1.2.2- Régulation & moyen terme

Cette régulation qui intervient a moyen terme (quelques minutes & quelques heures)
fait surtout intervenir les régulations hormonales par leur effet vasomoteur systémique

(angiotensine |1, aldostérone, vasopressine, facteur atrial natriurétique...) (LANTELME, d).

a Systeme rénine angiotensine (SRAA)

L’organisation de ce systéme fait intervenir un peptide effecteur, I’angiotensine 1,
généré dans la circulation par une cascade enzymatique. Celle-ci est initiée par la rénine
synthétisée et secrétée au niveau de I’apparell juxta glomérulaire du rein, qui va cliver
I’angiotensinogene d’origine hépatique en un décapeptide inactif, I’angiotensine |. Celle-ci va
étre activée a son tour par I’enzyme de conversion (se trouvant principalement a la surface des
cellules endothéliales, mais une certaine quantité est également libérée dans la circulation),
conduisant al’angiotensinell (LANTELME, d)..

L’angiotensine Il est une hormone pourvue de propriétés vasoconstrictrices trés
puissantes a la fois au niveau des vaisseaux artériels et veineux. Elle constitue également un
stimulus physiologique de la sécrétion d’aldostérone, hormone minéralo-corticoide d’origine
corticosurrénalienne, favorisant un accroissement de la réabsorption distale du sodium filtré
par les glomérules des reins. Ainsi, par ce double mécanisme, de vasoconstriction et de
rétention hydro sodée, I’angiotensinell entraine une élévation de la pression artérielle
(GUEDON, 1974 et SCHORDERET, 1989).

La sécrétion de rénine, pourvoyeuse de la formation de I’angiotensine 11, est régulée

de fagon trés fine. Parmi les mécanismes régulateurs nous avons: la pression de perfusion
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rénale, la stimulation nerveuse sympathique via les récepteurs 3 et le rérocontréle négatif par
I’angiotensine I1. Au contraire, la sécrétion de I’enzyme de conversion n’est pas régulée et ne

catal yse donc pas une étape limitante de cette cascade protéolytique (LANTELME, d).

b- Autres hormones

Le facteur natriurétique auriculaire (FNA), qui trouve son origine au niveau des
cavités cardiagues et plus particulierement au niveau des oreillettes, est vasodilatateur et
augmente la natriurése. Sa sécrétion est essentiellement soumise a une action locde:
étirement de la paroi auriculaire (LANTELME, d).

La vasopressine (ou hormone antidiurétique ou ADH) est un peptide résultant d’une
neurosécrétion hypothalamo — hypophysaire. La vasopressine est synthétisée dans les corps
cellulaires des noyaux supraoptiques et paraventriculaires et stockée au niveau de la
posthypophyse. L’ADH est sécrétée en réponse a une augmentation de I’osmoldité
plasmatique. Elle possede un effet vasoconstricteur et entraine également une rétention d’eau
libre (LANTELME, sd).

Le monoxyde d’azote (NO) est un puissant vasodilatateur d’origine endothéiale et
dont I’effet rapide s’exerce atous les niveaux (LANTELME, d).

1.2.3- Régulation along terme

Les mécanismes mis en jeu par cette régulation (qui n’est efficace qu’au bout de
plusieurs heures ou quelques jours) agissent principalement sur le volume sanguin total par le
jeu de I’excrétion rénale de sodium et d’eau (LEVY et MARTINEAUD, 1996). Il s’agit d’une
régulation de la volémie par I'action du systéme rénine angiotensine aldostérone (SRAA), du
facteur natriuréique auriculaire (FNA), de I'ADH (vasopressine) et des facteurs "humoraux"

moins connus (bradykinine, prostaglandines).

- Systéme rénine angiotensine (SRAA)

L’ activation du SRAA conduit a une réention de Na+, notamment sous I’influence de
I’angiotensine |1 et de I’aldostérone (SILBERNA et DESPOPOUL OS, 2004).
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- Atriopeptine (ANP = Atrid Natriuretic Peptide ou FNA= Facteur

Natriurétique Auriculaire)

L atriopeptine est libérée par les cellules du myocarde auriculaire lorsque le
compartiment extracellulaire (CEC) augmente de volume (donc que la pression auriculaire
s'ééve). Le FNA accroit I’excrétion rénale de Na” en augmentant la fraction de filtration
et en inhibant la réabsorption de Na" au niveau du tube collecteur (SILBERNA et
DESPOPOULOS, 2004). De plus I’ANP inhibe la libération de la rénine et la sécrétion
d’aldostérone a la fois secondairement a celle de la rénine. Ces effets contribuent auss a
I’augmentation de I’excrétion urinaire du sodium (SWYNGHEDAUW et CARRE, 1996
et PAILLARD, 1996).

- Anti Diurétique Hormone (ADH)

L’ADH  augmente la réabsorption d’eau dans le tubule collecteur corticd et
médullaire, ou sont sSitués des récepteurs membranaires spécifiques de I’hormone
(PAILLARD, 1996). Ainsi en entrainant la réention d’eau libre, I’ADH participe au contréle
de lavolémie. La sécrétion d’ADH est stimulée (SILBERNA et DESPOPOULOS, 2004) :

v/ Lorsgue l’osmoldité augmente ;

v/ Lorsgue I’hypothalamus et informé d’une réduction (de plus de 10 %) du CEC.

- Prostaglandines et kinines

Les prostaglandines et kinines sont des hormones locales produites par le rein et
agissant localement. Elles participent probablement au maintien du débit de filtration
glomérulaire par leurs effets antagonistes sur les effets vasoconstricteurs de I’angiotensine et
du systéme nerveux sympathique. Leur réle dans la régulation du bilan de sodium n’est pas
établi. In vitro, les prostaglandines inhibent la réabsorption du NaCl dans le segment
médullaire de la branche large ascendante et dans le canal collecteur cortical. Les
bradykinines inhibent |’absorption éectro-neutre de NaCl dans le tube contourné distal.
Cependant lamise en jeu éventuelle de ces hormones local es dans une boucle régulatrice n’est
pas encore documentée (PAILLARD, 1996).

Finalement, de nombreux systémes physiologiques interviennent dans la régulation et
la détermination de la pression artérielle mais leurs interactions sont complexes. D’aprées

JOLY et coll. (1999), un défaut primitif de la régulation rénale de I’excrétion sodée et une
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élévation excessive du tonus vasculaire sont les deux grands mécanismes incriminés dans
I’hypertenson essentielle (HTA). L’intrication de plusieurs anomalies des systémes réglant
la pression artéridle en conjonction avec un environnement particulier favoriserait
I’apparition de I’HTA essentielle. Ce concept de maladie plurifactorielle a récemment été
renforcé par des données génétiques: I’hypertension essentielle est associée dans certains
groupes de population & des alléles particuliers de genes intervenant dans la régulation de la
pression artérielle (JOLY et coll., 1999). Ainsi, I’analyse du génome chez les hypertendus
montre qu’il existe plusieurs régions porteuses de génes majeurs de susceptibilité. Divers
polymorphismes (au niveau du systéme rénine angiotensine, de la synthese endothéliale de
NO, de I’activité musculaire ou rénale de I’ échange sodium-hydrogene, de I’exces apparent de
minéralo-corticoide, de I’adducine, de I’enzyme aldostérone synthase) interviennent surtout
dans la réponse de la PA aux variations de I’apport sodé (KRZESINSKI et SAINT-REMY,
2003). Ceci démontre bien I’existence d’une prédisposition génétique aI’HTA essentielle qui
sera révélée par un environnement particulier (exces de sel, sédentarité, surcharge pondérale
surtout a prédominance abdominale, consommation excessive d’alcool, stress, tabagisme aigu,
etc.) (KRZESINSKI et SAINT-REMY, 2003).

L’HTA est donc le résultat de I’action, sur les systémes de contréle de la PA, de
facteurs génétiques et de situations de I’environnement (KRZESINSKI et SAINT-REMY,
2003).

|.3- Définition de I’hypertension artérielle (HTA)

La PA se répartit dans la population selon une courbe de Gausse unimodale, sans
répartition nette entre les populations dites normotendue et hypertendue. Il n’y a donc pas de
réelle séparation entre la population considérée a PA normale et celle souffrant d’HTA
(KRZESINSKI et SAINT-REMY, 2003). ASMAR (2002) indique que la frontiere entre
normotendus et hypertendus n’est qu’artificielle et la meilleure définition de ’HTA serait :
« le niveau tensionnel pour lequel le bénéfice thérapeutique (moins le risque et le co(t)
dépasserait le risque et le colt (moins de bénéfices) de I’absence thérapeutique. ». Selon
KRZESINSKI et SAINT-REMY (2003), I’élévation dite pathologique de la PA repose sur la
définition arbitraire d’un seuil jugé anormal a partir de 140/90 mmHg (KRZESINSKI et
SAINT-REMY, 2003).
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Actuellement deux classifications de I’HTA sont employées: celle de I’organisation
mondiale de la santé (OMS) (tableau 1) et celle du Joint National Committee on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC VI et récemment le JNC VII)

(tableaux : 2 et 3).

Tableau 1 : Définitions et classification des niveaux de pression artérielle chez les adultes
&0ésde 18 ans et plus selon ’OM S (1999) (ASMAR, 2002)

Catégoriede PA

Pression systolique (PAS)

Pression diastolique (PAD)

OM S (1999)
PA optimale < 120 mmHg <80 mmHg
PA normale < 130 mmHg < 85 mmHg
PA normale haute 130-139 mmHg 85-89 mmHg
Hypertension grade 1 140-159 mmHg 90-99 mmHg
(Iegere)
Sous groupe : HTA limite 140-149 mmHg 90-95 mmHg

Hypertension grade 2 160-179 mmHg 100-109 mmHg
(modérée)
Hypertension grade 3 > 180 mmHg > 110 mmHg
(sévere)
Hypertension systolique > 140 mmHg <90 mmHg
isolée
Sous groupe : limite 140-149 mmHg <90 mmHg

Tableau 2 : Définitions et classification des niveaux de pression artérielle chez les adultes
&gésde 18 ans et plussdon le INC VI (ASMAR, 2002)

Catégoriede PA _ _ _ _ _
Pression systolique (PAS) | Et/ou | Pression diastolique
JNC VI (PAD)

PA optimale < 120 mmHg Et < 80 mmHg

PA normale < 130 mmHg Et < 85 mmHg

PA normale haute 130-139 mmHg Ou 85-89 mmHg

Hypertension stade 1 140-159 mmHg Ou 90-99 mmHg
Hypertension stade 2 160-179 mmHg Ou 100-109 mmHg

Hypertension stade 3 > 180 mmHg Ou > 110 mmHg
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Tableau 3: Définitions et classification des niveaux de pression artérielle chez les adultes

&0ésde 18 ans et plus selon le INC VII (NHBPEP, 2003 et AMAH, 2003).

Catégoriede PA _ _ _ _ _
Pression systolique Et/ou | Pression diastolique

JNC VII

PA normale < 120 mmHg Et <80 mmHg

Pré hypertension 120-139 mmHg Ou 80-89 mmHg

Hypertension artérielle

(HTA) :

Stade 1 140-159 mmHg Ou 90-99 mmHg

Stade 2 > 160 mmHg Ou > 100 mmHg

Les différences dansle INC VII comparativement au INC VI résident dans:

1-

Laclassification de I’HTA (tableau n GHJ) : en effet, les catégories de PA dansle
JNC VII ont été réduites atrois: PA normale, pré hypertension et HTA. La définition
dela PA normale dansle INC VI est laméme que la précédente (PAS < 120 mmHg
et PAD < 80 mmHg), tandis que I’HTA stade 2 dansle INC VI regroupe les
stades 2 et 3du INC VI ;

L apparition d’une nouvelle catégorie qualifiée de pré hypertension dansle INC V11 :
celareprésente le changement le plus significatif de cette classification. La

pré hypertension est définie par une PAS alant de 120 4 139 mmHg ou une PAD
alant de 80 a89 mmHg. AMAH (2003) déclare que cette catégorie a été identifiée
pour deux raisons :

a LaPA augment avec I’é&ge et la plupart des individus développeront une
HTA au coursdeleur vie;

b. Letaux de mortaité pour I’infarctus du myocarde (IDM), les accidents
vasculaires cérébraux (AVC) et d’autres maadies vasculaires augmente
progressivement avec une éévation de la PA a partir d’'un niveau auss bas que
115/75 mmHg. En effet, pour les individus &gés de 40470 ans, chaque
augmentation de 20 mmHg de la PAS ou de 10 mmHg de la PAD, double le risque
de maadies cardiovasculaires pour toute la gamme de PA de 115/75 a
185/115 mmHg (NHBPEP, 2003).
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|.4- Mesure dela pression artérielle

Il existe deux types de méthodes : méthodes directes et méthodes indirectes.

|.4.1- Méthodes directes
La méthode la plus figble consisterait & introduire un capteur directement dans une

artére (& ’importe quel endroit du réseau artériel), relié a un systéme de lecture .Cependant,
cette technique est invasive (LAURENT, 2005 et ELMER-HAERRIG, 2006).

|.4.2- Méthodes indirectes
Les méthodes indirectes de mesure de la presson artérielle & I’aide d’un brassard

(celles couramment utilistes) dont la méthode auscultatoire (FigureN: méthode
auscultatoire) sont relativement fiables, sous réserve que le protocole soit strictement respecté.
Lorsque ces méhodes sont utilisées, le site de mesure le plus fiable et le bras (plus
précisément au regard de I’artére humérale), comparativement au poignet ou a la cheville
(LAURENT, 2005).

Selon les derniéres recommandations du JNC VII, 1l convient d’utiliser la méthode
auscultatoire de mesure de la PA & I’aide d’un appareil validé et correctement éalonné
(NHBPEP, 2006). Le patient ne doit pas avoir fumé ou ingéré de la caféine dans les 30 min
précédant I’examen, Il doit étre assis sur une chaise, au calme, au moins 5 minutes, la vessie
vidée. Les pieds doivent ére posés au sol et le bras de mesure se situer au niveau du coaur
(MALLION, 1999 e NHBPEP, 2003). Deux mesures ou plus séparées par au moins deux
minutes doivent ére faites, et c’est leur moyenne qui est retenue. S’il existe une différence de
plus de 5 mmHg entre les deux mesures, d’autres mesures doivent étre conduites et leur
moyenne calculée (MALLION, 1999 et NHBPEP, 2003). La mesure de PA en position
debout est utile de temps a autre, surtout chez les patients exposés a I’hypotension
orthostatique (NHBPEP, 2003).
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M anom atre

Brassard gonflable

Artere humearale

Stéthoscope

Figure 2: mesure de la pression artérielle par la méthode auscultatoire (ELMER-
HAERRIG, 2006)
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II-HYPERTENSION ARTERIELLE ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE

[1.1- Notion de facteur de risque (FR)

D’aprés HERPIN et PAILLARD (2001), un facteur de risque peut se définir comme
un éat physiologique (I’a4ge par exemple), ou pathologique (HTA par exemple) ou encore
une habitude de vie (tabagisme) associés a une incidence accrue d’une maadie.. Le lien de
causdité entre le facteur et la maladie repose sur la présence de plusieurs critéres
(DELAHAYE, 1999, BLACHER et Coll.,, 2002 e¢ FACTEURS DE RISQUE CARDIO-
VASCULAIRE ET PREVENTION, 2004):

1- Force de|’association : elle est exprimée par le risque relatif observe chez les sujets
EXPOSES par rapport aux non exposés ;

2-. Association graduelle : le risque de développer la maladie augmente parallélement au
niveau du facteur derisque ;

3- Indépendance : I’association entre le facteur de risque et la maladie persiste méme lorsgue
sont pris en considération les effets des autres facteurs de risque (anal yse multivariée) ;

4- Association prouvee par des éudes épidémiologiques;

5- Cohérence dansletemps : le facteur de risque précede la maladie ;

6- Caractere plausible de | "association sur des données scientifiques fondamentales,
expérimentales et cliniques;

7- Réverghilité : la correction du facteur de risque permet de prévenir lamaladie ou d’en
réduire I’incidence. La démonstration de cette réversibilité nécessite laréalisation d’essais

cliniques d’intervention.

I1.2- Facteur de risque cardiovasculaire

Un facteur de risque cardio-vasculaire (FRCV) peut ére défini comme un état clinique
ou biologique qui augmente le risque de survenue d’un événement cardio-vasculaire donné.
Les recommandations européennes et américaines identifient trois groupes de facteurs de
risqgue cardio-vasculaire classés selon leur lien de causdité (tableau 4). L’hypertension
artérielle, les dydipidémies et le diabete ont été identifiés, avec le tabagisme, comme les
principaux FRCV. L’obésité, la sédentarité et les facteurs psychosociaux comme la précarité
sont considérés comme des FRCV prédisposants et doivent ére pris en compte dans une
démarche de prévention primaire de I’hypertension artérielle, du diabéte et des dyslipidémies.
Ces facteurs de risque peuvent ére modifiables, c’est-&-dire qu’il est possible d’agir sur leur

niveau, ce qui les rend accessibles a des tentatives de prévention. Certains facteurs de risques
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ne sont pas modifiables comme I’&ge, le sexe, les antécédents familiaux de maladie cardio-
vasculaire (ANAES, 2004).

Tableau 4 : Les différents facteurs de risque cardio-vasculaire identifiés (ANAES, 2004)

Lien de causalité

Facteur derisqueidentifié

Impact du facteur derisque

Facteurs de risque

- Tabagisme

- Hypertension artérielle

- Elévation du cholestérol total
- Elévation du LDL-cholestérol

- Effet multiplicateur du risque
cardio-vasculaire

majeurs - Diminution du HDL-cholestérol indépendamment des autres
- Diabéte de type 2 facteurs de risque
- Age
- Obédté androide
- S&dentarité

Facteurs de risque
pr édisposant

- Antécédents familiaux de maladie
coronarienne

précoce (Homme < 55 ans, Femme < 65
ans)

- Origine géographique

- Précarité

- Ménopause

- Effet potentialisateur
lorsgu’ils sont associés aux
facteurs de risque majeurs

Facteurs de risque
discutés

- Elévation des triglycérides

- Lipoprotéines LDL* petites et denses

- Elévation de I’homocystéine

- Elévation de la lipoprotéine A

- Facteurs prothrombotiques (fibrinogéne,
inhibiteur de I’activateur du
plasminogeéne)

- Marqueurs de I’inflammation (CRP*, IL-
6*)

- Facteurs génétiques

- Facteurs infectieux (Chlamydia
pneumoniae, Helicobacter pylori,
cytomégalovirus).

- Associ€ & un risgue augmenté
de maladie cardio-vasculaire
coronarienne et/ou vasculaire
cérébrale mais le degré
d’imputabilité est méconnu

*CRP = Creactive protein, IL-6 = interleukine 6, LDL = low density lipoproteins cholesterol.

[1.3- Risgue cardio-vasculaire attribuable & I’hypertension artérielle

De nombreuses études épidémiologiques ont démontré la relation linéaire et continue

(ce qui signifie gu’il N’ y a pas de seuil individualisé en dessous duquel le risque peut étre

considéré comme nul) entre la presson artérielle (PA) et le risque de maadies
cardiovasculaires (CV) (CAMBOU, 1999). Cette relation est constante et indépendante des

autres facteurs de risque. Plus la PA est élevée plus le risque d’infarctus du myocarde,
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d’insuffisance cardiaque, d’accident vasculaire cérébral et de néphropathie augmente
(HERPIN et PAILLARD, 2001 et FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE ET
PREVENTION, 2004 et NHBPEP, 2003).

Ainsi, chez un sujet de 40 a 70 ans, chaque incrément de 20 mmHg de la PA systolique ou de
10 mmHg de la PA diastolique double le risque de maladie cardiovasculaire, et ceci sur tout
I’éventail de niveau de PA allant de 115/ 75 a185/ 115 mmHg (NHBPEP, 2003).

Toutefois, les grandes études épidémiologiques ont montré que la relation pression
artéridle/risque cérébral était beaucoup plus étroite que la reation pression
artérielle/ risque coronarien (HERPIN et PAILLARD, 2001 et FACTEURS DE RISQUE
CARDIO-VASCULAIRE ET PREVENTION, 2004).

Selon HERPIN et PAILLARD (2001), le role néfaste de la pression artérielle
diastolique (PAD) a éé le premier mis en exergue, mais |I’on sait aujourd’hui que c’est la
pression artérielle systolique (PAS) qui a la signification pronostique la plus forte. Plus
récemment le réle particulierement délétere de la pression pulsée (ou presson
différentielle = PAS— PAD) a été mis en évidence : son augmentation traduit une atération
de la compliance (ou fonction d’amortissement) des gros vaisseaux : ains en présence d’une

PAS élevée, la constatation d’une PAD basse ne doit nullement rassurer.

[1.4- Egtimation du risque cardiovasculaire chez le patient hypertendu
Selon KRUMMEL et coll. (2004), I’appréciation du risque cardiovasculaire d’un
individu sur la base de ses seuls chiffres tensionnels est trés subjective. Cette approche
monofactorielle est inadéquate, car le risque cardiovasculaire de cet individu dépend non
seulement des chiffres tensionnels, mais aussi de la présence ou non d’autres facteurs de
risque (tabac, hypercholestérolémie, diabéte, etc.). L’évaluation du risque « globa » de cet
individu doit donc prendre en compte I’ensemble des facteurs de risque auxquelsil est expose

(approche multifactorielle).

En France, I’Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé (ANAES) a
proposé en 2000 une approche tabulaire simplifiée classant les individus comme ayant un
risque cardiovasculaire faible, moyen ou élevé selon, d’une part leur niveau tensionnel, et
d’autre part la présence de facteurs de risque et I’higtoire de la maladie. Trois grades

d’hypertension artérielle en fonction des valeurs systoliques ou diastoliques et trois groupes
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A, B et C selon le nombre de facteurs de risque associés ou d’atteinte des organes cibles sont
ains pris en compte (tableau 5) (KRUMMEL et call., 2004).

Les facteurs de risque cardiovasculaires associés al’HTA utilisés pour cette classification
sont (NHBPEP,2003 et HERPIN, 2004) :

- Ageet sexe: I’age est un facteur de risque supplémentaire, chez I’homme a partir de

55 ans, chez lafemme a partir de 65 ans;;

Vv Tabagisme alacigarette (& chiffrer en paguets années) ;

- Dyslipidémie;

- Surpoids ou obésité abdominale;

- Sédentarité ;

- Présenced’un diabéte sucré;

- Antécédents familiaux d’accident cardiaque et (ou) cérébrovasculaire précoce (avant

55 ans chez un homme et 65 ans chez une femme);

- Micro dbuminurie;

- Plusrécemment, I’intérét de doser la protéine C-réactive a été souligné (significative si

supérieure & 10 mg/L) surtout quand I’HTA s’integre dans le cadre d’un syndrome

métabolique.

Tableau 5: Stratification du risque cardiovasculaire du patient atteint d’une hypertension
artérielle (adgpte de WHO-1SH 1999) (HERPIN, 1999 et KRUMMEL et coll., 2004)

Gradel Grade2 Grade3
(HTA « légére ») (HTA « modérée ») (HTA « stvére»)
Grades et groupes PAS de 140 4159 et PASde 1604179 PAS> 180 et/ou
/ou PAD de 90 a99 et/ou PAD de PAD > 110
100 4109
GroupeA :
Pasd auf[refacteur de Risgue faible
risque
Risque moyen
GroupeB: = 4
Un adeux facteurs de - . g
risgue Risque moyen Risque devé
GroupeC :
Trois facteurs de
risque ou atteinte Risque élevé Risque élevé

d’un organe cible ou
diabéte
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Il est & noter que, dans ce modde, des individus ayant une atteinte d’un organe-cible
comme par exemple une maladie cardiovasculaire ou rénale, ou un diabéte, sont d’emblée
considérés comme appartenant au groupe C, c’est-a-dire comme ayant un risque élevé quel
que soit leur niveau tensionnel et devant donc faire I’objet d’une prise en charge spécifique.
De méme, les individus ayant les valeurs les plus extrémes de pression artérielle sont
d’emblée considérés a haut risque et justiciables de mesures d’intervention « agressives »
(KRUMMEL et coll., 2004).

Une représentation analogue a éé proposée par I’ESH/ESC en 2003 avec deux
niveaux de pression artérielle « normal » et « norma haut ». Un exemple de cette

représentation tabulaire est donné dans le tableau 6 suivant :

Tableau 6: Stratification du risqgue cardiovasculaire du patient atteint d’une
hypertension artérielle (adapte de I’ESH/ESC en 2003) (HERPIN, 2004).
PRESSION ARTERIELLE en mmHg
Normale Normale haute Gradel Gradelll Gradelll
AUTRES
FACTEURS | PAS120-129 | PAS130-139 | PAS140-159 |PAS160-179 | PAS>180
DE RISQUE
(FdR) ouPAD 80-84 | ouPAD 85-89 | ouPAD 90-99 | ou PAD 100- ou PAD > 110
109
Pas d’autres L . . .
facteurs de Nonmgoré | Non majore Faible Moyen Elevé
risque
la2FdR Fable Faible Moyen Moyen Tresélevé
>3FdR ou
atteintes des Moyen Elevé Elevé Elevé Tresélevé
organes cibles
ou diabéte
Pathologie
clinique Elevé Tresdevé Tresélevé Tres élevé Tres élevé
associée

Ains, dans le groupe a:

STALDER, 2003) :

(MILOT et coll.,, 2002 et PECHERE-BERTSCHI et

Bas risque ; comprenant les hommes de moins de 55 ans et les femmes de moins de

65 ans sans autre facteur de risque, le risqgue d’une maladie cardiovasculaire a 10 ans
et inférieur & 15%.
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Risque moyen ; représentant un groupe hétérogene d’individus associant une
hypertension de grade 1 avec un ou deux facteurs de risque ou de grade 2 avec zéro, un ou
deux facteurs de risque, le risque d’événement cardiovasculaire majeur a 10 ans est

de 15 a20%. Lejugement clinique est déterminant pour initier un traitement médicamenteux.

Risque élevé ; englobant les individus ayant une hypertension de grade 1 ou 2 et trois
facteurs de risque ou une atteinte des organes cibles et les individus ayant une hypertension de
grade 3 sans autre facteur de risque, le risque d’événement cardiovasculaire majeur a 10 ans
est de 20 &4 30%.

Risgque trés élevé ; incluant les individus avec une hypertension de grade 3 avec un
facteur de risque ou plus et tous les patients avec une maladie cardiovasculaire, la présence de
diabéte ou d'une maadie rénale. Le risque d’événement cardiovasculaire majeur est > 30% a

10 ans.

I11- HTA ET FACTEURS DE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE ASSOCIES
AGGRAVANT LE COURSDE LA MALADIE HYPERTENSIVE
Les données relatives aux complications de I’lHTA en fonction des facteurs de risque
associ és proviennent essentiellement de I’ éude prospective menée & Framinghan depuis 1949.
ces résultats ont été confirmés dans de nombreux pays dont la France (Etude prospective
parisenne). Le risgue cardiovasculaire d’un individu ne peut étre éabli au seul vu de son
niveau de pression artérielle (PA). Ce risque peut étre relativement faible ou au contraire trés
élevé selon que le sujet est, diabétique, en surcharge pondérale, dysipidémique, sédentaire ou

encore fumeur.

[11.1-HTA et diabete

L’ hypertension artérielle (HTA) et le diabéte sucré constituent chacune de son c6té un
facteur de risque cardio-vasculaire avec un effet cumulatif (MONABEKA et coll., 1998).
L ’association de I’hypertension artérielle (HTA) au diabéte congtitue par : sa chronicité, la
difficulté de son traitement et la gravité de ses complications, un probléme de santé publique
(DEMBELE et coll., 2000). Cette association entre ces deux pathologies expose le malade
(hypertendu diabétique) a un risque maeur de complications cardiovasculaires. En effet,
environ 40 % des malades développent une atteinte rénale qui peut conduire a I’insuffisance

rénale chronique terminale et quelque soit le stade de la néphropathie, I’atteinte rénale
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aggrave encore le risque cardiovasculaire (DUSSOL et BERLAND, 2006 et BAUDUCEAU
et coll. a, 2006).

En rason de la gravité de cette association, les hypertendus diabétiques sont
considérés comme des patients a haut risque cardiovasculaire dont les objectifs tensionnels
proposés par I’ESH et le INC 7 sont inférieurs ou égal a 130 et 80 mmHg (PAS < 130 mmHg
et PAD <80 mmHg) (AMAH 2003, CHANSON, 2003, HERPIN, 2004 et BAUDUCEAU &t
coll. b, 2006).

[11.2- HTA et surcharge pondérae

Il existe un lien indiscutable entre surcharge pondérale et HTA (GOSSE, 2004). En
effet, ’HTA est environ trois fois plus fréquente chez les obéses que chez les sujets de poids
norma (BLACHER et coll., 2005). D’ailleurs, plusieurs études dont celle de Framingham ont
montré que I’augmentation du poids corporel est un éément prédictif d’une élévation de la
pression artérielle (PA). En plus, cette derniére dépend de la répartition du tissu adipeux,
I’HTA étant plus souvent associée a une obésité androide (& prédominance abdominale) qu’a
une obésité gynoide (& prédominance fémorae). La prévalence de I’HTA augmente méme en
I’absence d’obésité, lorsque I’adiposité abdominale augmente (AVIGNON et coll., 2001 et
PANNIER et RAISON, 2005).

La perte de poids est clairement associée a une baisse de la pression artérielle..
D’apres LAMISSE (1993), le mécanisme invoque est I’augmentation de I’ activité du systéme
nerveux sympathique lors d’une prise alimentaire excessive et qui a pour consequences : une
vasoconstriction directe, une augmentation de la contractilité et de la fréquence cardiaques,
une augmentation du volume sanguin, une augmentation de la réabsorption rénale de sodium
et une augmentation des niveaux de rénine et d’angiotensinell. En plus, I’obésité peut
s’accompagner d’une hyperinsulinémie (liée a I’insulinorésistance) favorisant ainsi
I’accroissement de la réabsorption rénale de sel.

La perte de poids est un des déments importants de la prise en charge d’un hypertendu
en surcharge pondérale (GOSSE, 2004). Un kilo de poids en moins se traduit par une
réduction de 1,6 / 1,3 mm Hg de pression artérielle systolique/diastolique. Selon AVIGNON
et coll. (2001), une réduction pondérale méme modérée, de 5 a10 %, avec des apports sodés
maintenus constants, S'accompagne régulierement d’une réduction tensionnelle. Cet effet
serait indépendant de la réduction de I’apport sodé et les effets seraient donc cumulatifs

(DELAHAYE, 1999). Il a méme é&é montré que les chiffres tensionnels chez les obéses
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hypertendus sont normalisés dans 75 % des cas sous I’effet du seul régime hypocalorique
(AVIGNON et coll., 2001).

En pratique clinique, le maintien d’un poids norma ou la perte de poids méme
modeste est souhaitable chez I’hypertendu. Le régime hypocalorique diminue en effet
rapidement I’activité du systéme nerveux sympathique et en permettant une diminution du
niveau d’insulinémie, il corrige I’effet de réention sodée (LAMISSE, 1993 et
KOLANOWSKI, 1996). Le bénéfice du maintien d’un poids normal concerne aussi le diabéte
et les lipides, facteurs derisque de I’ athérosclérose (DELAHAY E, 1999).

[11.3- HTA et dydipidémie

De nombreuses données épidémiologiques ont montré la fréquence et la nocivité de
I’association d’une HTA et d’une dylislipidémie. Cette association augmente de fagon
synergique le risque de maladie athéromateuse. Cela implique que le patient hypertendu
dyslipidémique présente un risque cardiovasculaire accru et doit étre traité de fagon agressive
tout en gardant les mémes objectifs de traitement, en terme de valeurs tensionnelles en
I’absence de dyslipidémie (GAGNE et GAUDET, 2002 et FARNIER et PICARD, 2006).

[11.4- HTA et sedentarité

Contrairement & la sedentarité, I’exercice physique régulier fait partie des mesures
(non médicamenteuses) efficaces pour diminuer la PA et le risque cardiovasculaire, et cela
reste valable a tout &ge (MONPERE, 1999, GOSSE et BELY, 2004 et VERDIER, 2005). Ces
effets bénéfiques attribués a I’activité physique sont essentiellement liés a la baisse des
rés stances périphériques par restitution d’une relaxation vasculaire endothélium dépendante
efficace et baisse du tonus sympathiqgue (CARRE, 2002). De plus, I’exercice physique agit
indirectement sur la baisse de la PA par la perte de poids qu’il suscite (BLACHER et caoll.,
2005). Il entrainerait aussi une baisse significative de la masse ventriculaire gauche (CARRE,
2002 et BLACHER et coll., 2005).

En revanche, I’exercice physique ne doit pas étre basé sur des sfances intenses,
prolongées et journaliéres mais doit reposer plutét sur une modification du mode de vie en
privilégiant la réalisation de nombreuses taches classiques comme la montée d’escaier plutét
que la prise d’ascenseur, la marche pour les courts déplacements, le port régulier de charges
peu lourdes, etc. favorisant ainsi I’adhésion a la pratique (CARRE, 2002, GOSSE et BELY,
2004 et VERDIER, 2005). .A cette modification du mode de vie il est nécessaire d’associer

des séances d’activité physique qui privilégient les efforts isotoniques et d’endurance

30



(marche, course, vélo, natation...) au moins trois fois par semaine (LANTELME et MILON,
1999, CARRE, 2002 et GOSSE et BELY, 2004). De cefait, le BHS-1V (British Hypertension
Society) propose d’effectuer un exercice aérobie régulier type « marche rythmée » durant au
moins 30 minutes, trois fois par semaines au minimum (HAS, 2005). Cependant, les efforts
violents sans préparation et les efforts isométriques (musculation) doivent étre évités par les
hypertendus non équilibrés (MOREAU et DROUIN, 2002 et GOSSE et BELY, 2004). Pour
cela, la prescription d’une activité physique doit ére personnalisée, faisant suite a un bilan
adapté et tenant compte du degré de gravité de lamaladie (VERDIER, 2005).

[11.5- HTA et tabagisme

Le tabagisme et I'hypertension artérielle sont deux facteurs de risque cardiovasculaires
dont les actions se potentialisent mutuellement et de fagon indépendante. Le tabagisme majore
de fagon indiscutable le risque cardiovasculaire quelque soit e niveau de pression artérielle
(VEYSSIER-BELOT, 1995).

D’apres THOMAS (1999), les mécanismes physiopathologiques de la toxicité
vasculaire du tabac sont complexes et ne se limitent pas au role athérogéne du tabac. 11 existe
dans la fumée du tabac plusieurs milliers de composants. La nicotine et le monoxyde de
carbone ont été les plus éudiés (VEY SSIER-BELOT, 1995 et THOMAS, 1999). lIs jouent un
réle dans la survenue d'anomalies biologiques (élévation du fibrinogéne et des éléments
figurés du sang conduisant a I’augmentation de la viscosté sanguine...) et hémodynamiques
(vasoconstriction coronaire, augmentation de la pression artérielle systolique...) (VEY SSIER-
BELOT, 1995 et THOMAS, 1999).

L'arrét du tabagisme est donc favorable chez les patients hypertendus. L'étude de
Framingham montre qu'un hypertendu qui cesse de fumer diminue rapidement son risgque
cardiovasculaire de 35 a 40 % (VEYSSIER-BELOT, 1995). L’hypertendu tabagique doit
comprendre que I’arrét du tabac est aussi important que la prise de traitement antihypertenseur
(GOSSE et BELY, 2004).

Les effets délétéres du tabac sont liés & la quantité quotidienne de tabac consommeée
par jour, a I’age de début et a la durée de I’exposition. D’ou I’évaluation de I’exposition au
tabac en nombre de paquets/années (nombre de paguets consommeés par jour multiplié par le
nombre d’années de consommation). Le risque augmente linéairement avec I”augmentation du
nombre de paguets/années. Exemple : une patiente qui fume 2 paquets par jour entre I’age de
15 ans et de 40 ans a une intoxication évaluée a 50 paquets/années (Expliquer les facteurs de

risgue cardio-vasculaire et leur impact pathologique, sd).
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IV- SYNDROME METABOLIQUE

IV.1- Définition

Chez la plupart des patients hypertendus, I”hypertension n’est pas un facteur de risque
cardiovasculaire isolé; ele fait partie d’'un ensemble de phénomenes pathologiques qui,
réunis, congituent le syndrome polymétabolique ou syndrome X ou encore syndrome
d’insulinorésistance (la santé,sd). Le syndrome métabolique constitue une entité qui regroupe
chez le méme individu plusieurs anomalies métaboliques qui prédisposent chacune au risque
cardiovasculaire (DELARUE et coll., 2006).

Le syndrome métabolique englobe une constellation de facteurs de risque chez un
méme individu et qui sont: troubles de la tolérance au glucose, hypertension artérielle,
hypertriglycéridémie, obésité et insulinorésistance. La résistance a [I’insuline et
I”hyperinsulinémie qui en résulte sont les causes de ces anomalies et par 1& sont responsables
de I’athérosclérose qu’elles peuvent provogquer (DARIOLI et coll., 2003, VAGUE, 2004 et
RACCAH, 2005).

Ultérieurement, la liste des anomaies métaboliques constituant le syndrome
d’insulinorésistance s'est élargie a d’autres facteurs de risqgue associés au risque
d’athérothrombose (BASTARD et coll., 2001, DARIOLI et coll., 2003 et VAGUE, 2004)
(figure0l).

Ains, VAGUE (2004) et RACCAH (2005) décrivent les éléments du syndrome
métabolique comme suit :

- Un excés de graisses abdominales viscérale (sujets avec un  surpoids ou une obésité
dite androide) : En effet le tissu adipeux viscéral est métaboliquement trés actif avec
hydrolyse continue des triglycérides contenus dans les adipocytes, et libération
excessive d’acides gras libres. Ces derniers vont entrer en compétition avec le glucose
au niveau musculaire. Lorsque le taux d’acides gras est excessif, cette compétition va
se faire a leur profit, et le muscle va utiliser préférentiellement les acides gras libres
comme source énergétique. C’est I’oxydation préférentielle des acides gras libres dans
le muscle qui induit de fagon rétroactive une résistance a I’action de I’insuline et donc
une moindre utilisation du glucose.

La sédentarité auss est associée a une insulino-résistance musculaire. En effet dans

ces conditions, il existe une diminution paraléle des fibres musculaires de type 1

sensibles & I’insuline. L’excés de graisse et sedentarité sont donc associées & une
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résistance & I’action de I’insuline et & une hyperinsulinémie compensatrice, a I’origine

de plusieurs anomalies métaboliques composant |e syndrome métabolique ;

Des troubles de la tolérance au glucose incluant une hyperglycémie modérée a jeun
comprise entre 1,10 et 1259/l ou un diabéte de type2 avéré: lorsgue
I’insulinorésistance est compensée exactement par une hyperinsulinémie , gréce a une
fonction insulinosécrétoire pancréatique normale, la tolérance au glucose est normale.
. En revanche, chez certains sujets sedentaires avec exces de graisse viscérale et en
raison d’une prédisposition génétique, il existe a un moment donné une défaillance de
la fonction insulinosécrétoire pancréatique avec insulinopénie relative a
I’insulinorésistance. Lorsque les deux anomalies coexistent (insulinorésistance et
défaillance relative de I’insulinosécrétion) un trouble de la tolérance au glucose
apparait avec d’abord une hyperglycémie & jeun modérée (entre 1,10 et 1,25 g/l) puis
un vrais diabéte (glycémie> 1,26 dl) ;

Une dydlipidémie caractérisée par une élévation des triglycérides plasmatiques
véhiculés par les VLDL et une diminution du HDL-cholestérol : physiologiquement
I’insuline joue un réle hypotriglycéridémiant et cela en inhibant la production et en
stimulant la dégradation des VLDL (par stimulation de I’activité de la LPL vasculaire
qui dégrade les VLDL en LDL puis HDL) qui véhiculent principalement des
triglycérides dans le sang. En cas d’insulinorésistance, il existe d’une part une
augmentation de la synthése des VLDL au niveau hépatique et d’autre part une
diminution de leur catabolisme au niveau vasculaire aboutissant & une augmentation
destriglycérides dans le sang. Par ailleurs, une des sources de production des HDL est
le catabolisme des VLDL stimulé par I’insuline. En conditions d’insulinorésistance
cette source de production des HDL est défaillante, ce qui explique la diminution du
taux de HDL qui accompagne souvent |’augmentation des VLDL et de la
triglycéridémie ;

Une éévation de la pression artéielle: le lien entre insulinorésistance et/ou
hyperinsulinémie et hypertension artérielle reste a déterminer. Ce lien peut ére
génétique ou physiologique, puisque I’insuline & un effet de rétention hydrosodée et
stimule certains transporteurs ioniques au niveau rénal, favorisant I’élévation de lade

la pression artérielle ;

Autres anomalies associées :
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- Hypofibrinolyse avec élévation du taux de PAI-1 (Plasminogen Activator Inhibitor 1).
Ce dernier est un puissant inhibiteur de la fibrinolyse et son taux sanguin s’éléve en
condition d’insulinorésistance et d’hyperinsulinémie. Il en résulte une tendance a
I’accumulation intravasculaire de fibrine et donc alathrombose ;

- Elévation des protéines de I’inflammation : CRP, fibrinogéne ;

- Microabuminurie quoique cette notion soit controversée ;

- Une élévation de lay-glutamyl transférases (y GT) ;

- Elévation de I’uricémie et de I’homocystéinémie ;

- Une baisse de la sex-hormone binding globulin (SHBG) qui s’accompagne d’une
augmentation de la fraction libre de la testostérone conduisant chez la femme a un état
d’hyperandrogénie.

D’autres parametres sont en liste d’attente.

Ces différentes anomalies sont diversement associées chez un méme individu et I’on
s’accorde a porter |e diagnostic de syndrome polymétabolique s trois au moins des anomalies
les plus fréquemment détectables : dyslipidémie, obésité abdominale, hypertension artérielle,
intolérance au glucose ou diabéte sont présents (VAGUE, 2004).

Les causes de ce syndrome résultent d’une combinaison de facteurs génétiques et

environnementaux et lesinteractions entre ceux-ci (figure 3) (MOHAN et DEEPA, 2006).

Facteurs genétiques Environnement
« ANAMNSsa Tamil @le: 8. ca rdiovasculaires = Strass
isch&miques, obésité abdominale, .
hypertension, dyslipicsmis miste, goutte = S2dentarite
« Excis pondéral - Bxcis pondéral
Oihasita Cinasite
= Ecarts et exces alimeantaies = ECATLS Bt emces dalimertdi res
= Dvslipidemie atharogane - Résistance a—p | +Hvpertension arteriells
ITrigﬁ'-:eri:le-s. i l'insuline ¥F
| HOL-chad <Etat pro-coagu larmt
I Inl:ﬂrl;:':ltll:lltl:ll.']-:l:lL-El'ﬂ Tribnnogens, TRAL- |
(%) Cholestéro 2
I Lipémia post-prand iale Trouble de la tolérance = Stdata-hépatite non alccalique
au glucosa
= HyperuricEmis = Sy a prde du sommeil

= Goutte

Lo arads infl ati « Dwsfonction endothéliale
- -_E;;glrﬁ_ﬁ Ir Tr:IF“iIL ion. Diabéte de type Il mi kroalbu minuria

\—D Athérothrombose 1—‘

Figure 3 : Facteurs génétiques et environnementaux conduisant au syndrome métabolique
(DARIOLI et coll., 2003)
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D’aprés DELARUE et coll. (2006), le syndrome d’insulinorésistance se caractérise
essentiellement par I”accroissement du risque cardiovasculaire (CV) et du risque de diabéte de
type 2. L’anomalie centrale semble bien ére I’augmentation de la graisse viscérale, qui induit
une augmentation des acides gras libres vers le foie, aing qu’une insulinorésistance. Ces deux
relais vont induire eux-mémes une cascade d’anomalies touchant de nombreux facteurs de
risque proathéromateux (taux de triglycérides élevé, baisse du HDL, des LDL petites et
denses, une élévation des chiffres tensionnels, une modification des paramétres de la
coagulation dans le sens d’un éat prothrombotique, une élévation de la CRP, une activation
des cytokines et des adhésines, une dysfonction endothéliale, un stress oxydatif) ainsi que la
glycorégulation, expliquant le risque évolutif vers le diabéte de type 2 et les complications
cardiovasculaires (VIGOUROUX et coll., 2001 et TISON, 2005).

Une fois posées ces quelques notions physiopathologiques qui permettent de mieux
comprendre le diagnostic de ce syndrome, on remarque que ce diagnostic passe par une
définition des anomalies recherchées. Or, pluseurs définitions ont é&é avancées, sans
consensus réel jusqu’ici (TISON, 2005 et BIGAILLON et coll., 2005). Toutefois, la plupart
d’entre elles s’accordent sur les composants essentiels du syndrome métabolique (intolérance
au glucose, obésité, hypertension et dyslipidémie) mais divergent sur les valeurs critiques
utilisées pour chacun de ces composants et sur les combinaisons de composants utilisées pour
définir le syndrome (MOHAN et DEEPA, 2006).

Les définitions les plus utilisées sont celles de I’OMS en 1998, de I’ATPIII (adult
trestment panel 111) proposée en 2001 par le NCEP (National Cholesterol Education
Program), et celle de I’IDF (International Diabetes Federation) proposée en 2005. Ils sont
illustrées dans le tableau 7 (GUILLAUSSEAU, 2001, TISON, 2005, BIGAILLON et coll.,
2005, DELARUE et coll., 2006 et CREPALDI et MAGGI 2006).
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Tableau 7 : Diagnostic du syndrome métabolique: les trois définitions les plus usitées (OMS,
NCEP et IDF) sdlon GUILLAUSSEAU, (2001), TISON (2005), BIGAILLON et coll.,

(2005), DELARUE & coll., (2006) et CREPALDI et MAGGI (2006)

CritéresOM S (1998)

Critéres NCEP (2001)

Criteres | DF (2005)

Diabeéte, troubles de la glycémie
a jeun, tolérance abaissée au
glucose ou insulinorésistance et

Au moinstrois des critéres suivants :
e Pression artérielle> systolique
130 mmHg ou diastolique> 85

obésité viscérale : tour de
taille> 94 cm (hommes) ou > 80
cm (femmes) et au moins deux

autrescriteres:

e hypertriglycéridémie:
triglycérides> 1,50 g/l ou bien
traitement spécifique de cette
anomdie;

e HDL cholestérol bas< 0,40 g/l
[hommes] ou < 0,50 g/l [femmesg],
ou bien traitement spécifique de
cette anomalie ;

e Elévation de la pression
artérielle : pression artérielle
systolique> 130 ou diastolique
supérieure ou égale a > 85 mmHg
ou HTA traitée;

e Glycémie ajeun supérieure ou
égale a 5,6 mmol/l (1,0 g/l) ou
diabete type 2 connu.

au moins deux des critéres
suivants:

e Rapport tour de taille/tour de
hanches >0,90 chez les hommes
ou >0,85 chez les femmes

e Triglycérides du sérum >1,50
g/l ou cholestérol HDL <0,35 g/l
chez leshommes et <0, 39 g/l
chez les femmes

e Taux d’excrétion d’abumine
urinaire >20 pug/min

e Pression artérielle >140/90
mmHg

mmHg ou traitement
médicamenteux

e Glucose du $érum >100 mg/d! (5,6
mmol/I) ou traitement
médicamenteux

e Obésité centrale (viscérale) : tour
de taille >102 cm chez les hommes
et >88 cm chez les femmes;

e Hypertriglycéridémie :
triglycérides> 1,50 g/l;

e HDL cholestérol bas< 0,40 ¢/l
[hommes] ou < 0,50 g/l [femmes] ;
e Elévation de la pression artérielle :
pression artérielle> 135/85 mm Hg
ou traitement de cette élévation ;

e Glycémie ajeun supérieure ou
égaeal,10 g/l.

IV.2- Complications liées au syndrome métabolique

Les différents éléments du syndrome métabolique sont facteurs de risque d’accidents
cardiovasculaire et de complications du diabéte detype 2 (VAGUE, 2004).

a Complications cardiovasculaires: le syndrome métabolique regroupe un ensemble
d’anomalies qui représentent des facteurs de risque majeurs d’athérosclérose touchant
les artéres coronaires a visée cé&ébrde et des membres inférieurs. En effet,
I”hyperglycémie est un facteur de risque indépendant non majeur, mais qui potentialise
considérablement les autres facteurs de risque plus importants. La dyslipidémie
associant une élévation des triglycérides et une diminution des HDL est athérogene.
Enfin, I”hypertension artérielle est un facteur de risque majeur d’athérosclérose.

b- Complications du diabéte de type 2 : il s’agit de complications de microangiopathie
spécifiques du diabéte de type2 a savoir la rétinopathie, la néphropathie et la
neuropathie périphérique. En effet, chez les patients atteints d’un syndrome

métabolique, dans lequel le diabéte de type2 est I’une des composantes,
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I”hyperglycémie peut étre responsable de complications dégénératives qu’il faut
rechercher systématiquement par un fond d’cel, un dosage de la microalbuminurie des

24 heures et un examen clinique neurologique.

IV.3- Prévention et traitement

La prévention repose sur I’association de mesures diététiques visant a prévenir ou a
réduire I’obésité, et de I’activité physique (DELARUE, 2006).

Aing, il est démontré que la perte de poids méme modérée améiore la sensibilité &
I’insuline et le profil des facteurs de risque athérogénes, bien qu’elle ne permette pas le retour
a une sensbilité normae s le poids nest pas revenu dans les limites de la normale
(RACCAH, 2005 et DELARUE, 2006). Sur le plan diétéique, la réduction de I’apport
lipidique au profit de I’apport glucidique (60 %) aggrave le Syndrome métabolique.
L alimentation recommander est celle de type méditerranéen (DELARUE, 2006). Elle repose
sur une faible consommation de graisses saturées, d’acides gras trans et de cholestérol, sur
une réduction des apports de sucres simples et sur une consommation accru de fruits, de
[égumes et de céréales compléetes (RACCAH, 2005).

De méme, il a &é montré que la pratique réguliére d’un exercice physique modéré
améliore la sensbilité & I’insuline ainsi que la plupart des composants du syndrome
métabolique (HTA, dydipidémie, intolérance au glucose). Les mécanismes mis en oauvre sont
principalement une prolifération de fibres musculaires sensibles aI’insuline, un accroissement
du débit sanguin musculaire et une facilitation de la perte du poids. De plus, la contraction
musculaire fecilite la trandocation des transporteurs de glucose vers la membrane. Elle aun
effet additif a celui de I’insuline pour faciliter la pénétration du glucose dans les cellules
musculaires. Il est donc recommander de proposer de 20 430 minutes d’activité physique
modérée, par exemple, une marche rapide tous les jours (VAGUE, 2004 et RACCAH, 2005).

Au plan pharmacologique, il n’existe pas de médicaments ayant I’autorisation de mise
sur le marché dans I’indication du syndrome métabolique. Pour I”heure, on ne peut faire appel
gu’a des médicaments spécifiques des anomalies du syndrome métabolique : antidiabétique,
en particulier insulinosensibilateurs, hypolipémiants, antihypertenseurs, médicaments de la
perte du poids. Les antiagrégants plaquettaires n’ont pas I’indication en prévention primaire
mais seront prescrits en cas de plagues athéromateuses artérielles et/ou en cas d’antécédents
cardiovasculaires (HERMANS, 1998 et RACCAH, 2005).
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Le sevrage tabagique doit étre vivement préconisé car outre un bénéfice
cardiovasculaire, il permet d’augmenter le LDL cholestérol (RACCAH, 2005).

V-HTA ET PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ATHEROSCLEROSE

V.1- Rappel histologique de la paroi artérielle
La paroi d’une artére normale est constituée de 3 tuniques (ROUSSEAUX, 2003):

I’intima, lamédia et I’adventice.

a- L’intima: elle est constituée successivement de I’endothélium, de la membrane basale, de
la couche sous endothdiale et de la limitante élastique interne. Les cellules endothéliales
tapissent la surface interne de la paroi et forment une couche continue en contact avec le sang
(LEVY et MARTINEAUD, 1996).

b- La media: contient des cellules exclusivement de type musculaire lisse et de constituant
extracellulaires : fibres dastiques, fibrilles d’élastine, faisceaux et fibrilles de collagéne et
protéoglycanes (LEVY et MARTINEAUD, 1996). Selon I’architecture de la media, on
distingue deux types d’arteres : les artéres musculaires et les artéres élastiques dont I’aorte, le
tronc brachocéphalique, artéres sous claviére, carotides, iliaque et pulmonaire.

c- L’Adventice: elle est composeée de trousseau de fibres et de collagéne et est traversée de
lymphatique et de filets de nerf. Elle contient auss quelques fibres éastiques épaisses et des
fibroblastes.

V.2- HTA et athérosclérose

L’hypertension artérielle saccompagne d’un remodelage artériel (modifications
structurales et fonctionnelles des artéres) et d’anomalies structurelles et fonctionnelles de
I'endothélium vasculaire. Ce dysfonctionnement endothélial induit une augmentation de la
perméabilité de I'endothélium vasculaire aux lipides favorisant ains la survenue de
I'athérosclérose (ANTONY,, 1998, AstraZeneca,2003, BOUTOUY RIE et LAURENT, 2004).

D’un point de vue physiopathologique I’athérosclérose correspond & une réponse
pariétale active, principalement endothéliale et intimale a différents types d’agressions :
chimiques, mécaniques et peut-étre infectieuses. Une plague d’athérome débute par une [ésion
de I’endothélium induisant une dysfonction endothéliale (DURIEZ, 2004). Les lésions

d’athérosclérose se développent sur les arteres de gros et moyens calibres. Certaines de ces
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|ésions inflammatoires trop importantes ou trop brutales vont conduire a des lésions qui vont
se compliquer par une rupture ou une éosion de la plague et une thrombose artérielle
conduisant a I’obstruction brutale du vaisseau et la survenue d’événements cliniques

majeurs :infarctus du myocarde ou accidents vasculaires cérébraux (BONNET, 2005).

V.3- Physiopathologie de |’ athérosclérose

Deux types d’études ont permis de définir les mécanismes de formation des plagues
athéroscléreuses. 1l s’agit d’une part des é&udes anatomopathologiques permettant de définir
les différentes étapes de la maladie et d’autre part des études de caractérisation des types
cellulaires composant la plaque permettant la connaissance du type de cellules &1’ origine de
laformation des plagues (BONNET, 2005).

A partir de ces données, les mécanismes responsables de la formation des plagues
athéroscléreuses peuvent étre découpés grossierement en trois grandes phases (BONNET,
2005):

A. Initiation des plagues athéroscl éreuses;
B. Progression des Iésions athéroscléreuses avec développement de |’épaississement
intimal ;

C. Complication des plaques.

A- Initiation des plagques athéroscléreuses
Cette phase est dominée par deux grands phénomenes (BONNET, 2005) :
- Laprésence de lipoproténes circulantes et leurs modifications.
- Ladysfonction endothéliale.

A1- Présence de lipoprotéines circulantes et leurs modifications

La toute premiére étape de I’athérosclérose est I’accumulation des lipoproténes de
basse densité (LDL) dans I’intima. Il s’agit d’un phénomeéne passif qui est secondaire a un
déséquilibre entre les entrées et les sorties. Ainsi, la quantité de LDL dans la circulation sera

un éément déterminant de la formation des plagques athéroscléreuses (FOSSATI, 2000).

Cette phase d’infiltration lipidique est suivie de modifications oxydatives des LDL en
raison de I’absence d’antioxydants. Il s’agit d’une étape absolument indispensable a la
formation de la plaque. En effet, la présence de macrophages dans la paroi vasculaire semble

liée & la présence de LDL oxydées. L’oxydation des LDL se déroule in situ, dans I’espace
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intimal, et fait intervenir différents mécanismes enzymatiques sous I’action de différentes
oxygénases présentes dans les cellules vasculaires (NADPH oxydases, myélopéroxidases,
xanthine déshydrogénase, NO synthases et lipoxygénases) e non enzymatiques (voie

chimique) impliquant des oxydants et des ions de métaux de transition (BONNET, 2005).

Les macrophages présentent de nombreux récepteurs responsables de la capture des
lipoprotéines oxydées, modifiées ou sous forme d’agrégats mais aussi de débris cellulaires.
L action de ces récepteurs aux LDL modifiés est complexe. Ils vont permettre la surcharge
progressive et non limitée des cellules macrophagiques en cholestérol et autres composants

lipidiques contribuant ainsi &laformation des cellules spumeuses (BONNET, 2005).

A ces phénomeénes mécaniques s’associe une altération fonctionnelle précoce de la
fonction endothéliale qui aggrave les conséguences de I’athérosclérose (BAUDUCEAU et
coll., 2004)

A2- Dysfonction endothéliale

La premiere étape-clé de I’athérosclérose est la dysfonction endothéliale. Cette

derniere, joue un role fondamental sinon exclusif dans la genése et le développement de la
maladie artérielle dégénérative. Elle est 1a voie finale commune & travers laquelle la plupart
des facteurs de risque connus de la maladie coronaire (hypertension artérielle, tabagisme,
disbéte, &ge avancé et hypercholestérolémie) contribuent au développement de
I’athérosclérose (NITEMBERG et ANTONY, 2001).

La dysfonction endothéliale asymptomatique observée chez I’hypertendu rend
compte de la fréquence élevée des complications vasculaires chez les sujets hypertendus. En
effet, I’endothélium normal joue un réle clef dans la régulation du tonus vasculaire, de la
thrombogenese, du transfert des lipoprotéines et égaement dans la régulation des phénomenes
inflammatoires (NITEMBERG et ANTONY/, 2001).

Les données montrent que I’endothélium synthétise et sécréte de nombreuses
substances vasoactives qui, par diffusion versla média artérielle, provoquent la contraction ou
la relaxation des vaisseaux. Le facteur relaxant de I’endothélium le plus important est le
monoxyde d’azote (NO) (SAFAR, 2001). Les effets antiathérogénes du NO sont multiples :
effets anti-plaguettaires et antithrombotiques, effets anti-prolifératifs et antimigratoires sur la
cellule musculaire lisse, effets anti-inflammatoires, effets antioxydants (BONNET, 2005). De
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nombreuses autres substances, directement ou indirectement vasocondgtrictrices, sont produites
par I’endothélium et/ou présentes dans la fibre musculaire lisse, tels I’endothéline, les
prostaglandines, les catécholamines, I’enzyme de conversion de I’angiotensine et I’anion
superoxyde (SAFAR, 2001).

Chez I’hypertendu, I’angiotensinell semble jouer un réle maeur dans I’atteinte
endothdliale. Elle a des propriétés vasoconstrictrices puissantes mais stimule également la
mitogenése, source d’hyperplasie des cellules musculaires lisses, de la prolifération
fibroblastique et de la déposition de collagéne, source d’augmentation de la masse musculaire
lisse artérielle. En outre, I’angiotensine Il réduit la production de NO et favorise la production
locale de superoxydes et de produits vasoconstricteurs tels que noradrénaline et endothéline.
Enfin, I’angiotensine |l stimule la production d’adostérone qui a un effet stimulant sur la
I”hyperplasie intimale. Dans I’endothélium normal, les stimuli vasoconstricteurs mitogéniques
de P’angiotensinell sont contrebaancés par la production de NO (NITEMBERG et
ANTONY, 2001).

La dysfonction endothéliale chez I’hypertendu résulte d’un déséquilibre du systéme
en faveur de I’angiotensine |1, d0 & une disponibilité moins grande de NO (NITEMBERG et
ANTONY, 2001). Ainsi, la diminution de la libération du NO endothélial va avoir des effets
extrémement nocifs, pro-athérogénes pour la paroi artérielle et é&re en grande partie
responsable de I’initiation des plagues athéroscléreuses. Les autres fonctions endothéliales de
perméabilité, d’adhésivité vont également étre touchées. L’ augmentation de la perméabilité va
favoriser la pénération des LDL qui seront piégées par les protéoglycanes de la paroi
artérielle, augmentant ainsi le temps pour leurs oxydations. L’apparition des protéines
d’adhésion endothéliale associée a I’expression de proténes chimioattractantes comme le
MCP-1 (monocyte chemotactic protein) et des cytokines inflammatoires va permettre le début
de I’infiltration pariétale par les cellules inflammatoires (BONNET, 2005).

D’autre part, la dysfonction endothéliale induit une stimulation de la prolifération
et/ou une modification de la forme (devenant plus cuboidales) des cdlules endothéliales
entrainant une augmentation de perméabilité vasculaire aux protéines mais aussi aux
lipoprotéines, une expression des protéines d’adhésion endothéliale et de facteurs de
croissance (SAFAR,2001 et BONNET, 2005).
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B- Progression des lésions athéroscléreuses avec développement de
I”épai ssissement intimal
Deux phénomenes participent & ce développement :
b;- La formation du centre nécrotique avec : le recrutement des cellules

inflammatoires, le développement de la réaction inflammatoire et immunologique
réactionnelle intrapariétale; la formation des cellules spumeuses, la formation des
dépdts lipidiques extracellulaire; la progression du centre nécrotique (BONNET,
2005).

b,. La formation de la chape fibreuse réactionnelle avec le recrutement
intimal  des cellules  musculaires lisses dont  Porigine et la
dédifférenciation/redifférenciation des cellules musculaires lisses et la

prolifération/migration des cellules musculaires lisses.

C- Complication des plaques
Cette phase est caractérisée par, la rupture de la chape fibreuse, I’érosion des plaques

et laformation des thrombi pariétaux occlusifs ou non occlusfs (BONNET, 2005).

En effet, dans certaines circonstances, |les plaques peuvent se fissurer puis se rompre et
entrainer des accidents aigus de thrombose. Ce phénoméne s’observe tout particuliérement
lorsque la plague est instable du fait d’un coeur lipidique trop volumineux pour la chape
fibreuse qui le circonscrit. La mise en contact de ce centre lipidique avec la circulation
sanguine entraine une adhésion puis une agrégation des plaguettes conduisant & la formation
d’un thrombus responsable de I’accident aigu d’infarctus du myocarde par exemple
(BAUDUCEAU et coll., 2004).

VI- ROLE DE LA NUTRITION DANSL’ATHEROSCLEROSE
C’est I’épidémiologie qui nous a révélé a que point la nutrition avait un role
prédominant dans I’épidémie des maladies cardiovasculaires qui ont touché les pays
occidentaux et qui maintenant atteint les pays en voie de développement (TURPIN et
coll.,1997). Les études transversales sont fondées sur une comparaison de la morbidité et de la
mortalité cardiovasculaire dans des populations et des groupes ethniques ou sociaux dont les

habitudes alimentaires sont différentes. Les études prospectives consistent & suivre et
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comparer |'évolution de ces groupes pendant plusieurs années sans tenter de modifier leur
mode d'alimentation (MONNIER et coll., 1997).

V1.1- - Etudes épidémiol ogiques

Les premiéres études épidémiologiques ont joué un rdle considérable dans la prise de
conscience du role de la nutrition. Dés les années 1950-60, Ancel KEY S a montré avec les
premiers résultats de |’ éude des sept pays (Etats-Unis, Finlande, Gréce, Italie, Japon, Pays-
Bas et Yougosavie, portant sur 12 770 sujets, agés de 40 a 59 ans) qu'il existe une corrélation
positive entre la consommation de graisses saturées et la mortalité coronarienne d'une part et
la cholestérolémie et cette mortalité d'autre part (TURPIN, 1997) Au terme de 15 années
d’observation, le taux de mortdité coronaire des Crétois (apport en graisses saturés 8 %. De la
ration calorique globale) et des Japonais éait nettement inférieur a celui en Finlande de I'Est
(25 %d’apport en graisses saturées de la ration calorique globae) et aux Etats-Unis
(GROISNE et MOULIN, 2001).

Toutefois, la Créte avait une place particuliere, car la cholestérolémie moyenne de ses
habitants n’était pas plus basse que celle des autres pays méditerranéens aors que le taux de
mortalité était le plus faible. C’est en recherchant une explication a ce paradoxe
gu’ultérieurement la part importante de I’acide alpha-linolénique dans I’alimentation des
Crétois a é&é mise en évidence. Le régime méditerranéen a ainsi été promu. Il et riche en
fruits, légumes, huile d’olive, céréales, poisson et pauvre en graisses d’origine animale
(viande, produits laitiers) et correspond a des gpports préférentiels en AG insaturés d’origine
vegetale, en fibres, en anti-oxydants naturels, et restreints en AGS et cholestérol alimentaire
(AVIGNON et BARBE, 2001).

De nombreux autres travaux épidémiologiques soit des études géographiques ou de
migration ont confirmées le réle prédominant de I’apport des acides gras saturés dans la
survenue des cardiopathies ischémiques (TURPIN, 1997). Parmi ces éudes nous citons:
I’étude de Framingham (KANNEL et coll. 1970, cité par ....... ), I’étude de comparaison des
populations japonaises vivant a Hawai et en Californie (KAGAN et coll., 1974 cité par.....)
I’étude Western Electric (SHEKELL et coll., 1981, cité par...... ), et enfin I’&ude des
immigrants irlandais de Boston KUSHI et coll., 1985, cité par.....).
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A ces études déja anciennes, puisque commencées dans les années 60, viennent
sajouter deux études plus récentes : I'étude prospective sur les professionnels de santé et
I'éude MONICA (multinational monitoring of trends and determinants of cardiovascular
diseases). Cette derniére a débutée en 1985 et a montré a travers ses résultats I'existence d'un
gradient Nord-sud de mortaité cardiovasculaire au sein des populations européennes; la
population toulousaine dont la mortalité coronaire est la plus basse est celle dont les habitudes
alimentaires se rapprochent le plus du modéle alimentaire méditerranéen. Ceci s’explique par
un rapport acides gras poly-insaturés/saturés et rgpport acides gras mono insaturés/saturés
plus élevés que dans les régions drasbourgeoises et lilloises. Ains toutes ces éudes
soulignent le réle délétére du cholestérol et des graisses saturées et I'effet plutot bénéfique des
acides gras poly-insaturés (MONNIER, 1997).

Ces observations ont été ultérieurement confirmées par des éudes d’interventions
nutritionnelles.

V1.2- - Etudes d’intervention nutritionnelle

Ces éudes sont le corollaire et I’aboutissement indispensable des études
épidémiologiques. Elles représentent la démonstration de I’intérét et de I’efficacité de la
nutrition en prévention (TURPIN et coll., 1997). Ce sont des études, plus complexes dans leur
mise en cauvre et consistent a modifier les apports alimentaires d'un groupe de sujets sains ou
malades. Ces interventions nutritionnelles peuvent étre congues comme des essas de
prévention primaire portant sur des sujets cliniguement indemnes de signes cliniques
d'athérosclérose au début de I'éude ou secondaire portant sur des sujets qui ont des signes
d'athérosclérose al'entrée dans I'essai (MONNIER et coll., 1997).

V1.2.1- - Essais de prévention primaire

La plupart de ces essais sont critiquables sur le plan méthodologique. Il existe une
grande hétérogénéité entre ces différents essais. Certains sont unifactoriels, la modification
portant uniquement sur le parametre diététique, mais avec une grande variabilité dans la
nature de l'intervention diététique d'un essai a l'autre. D'autres essais sont multifactoriels.
Dans ce cas, l'intervention porte sur le régime, mais d'autres modifications ont été également
programmeées au niveau de la consommation du tabac et de I'activité physique, par exemple
(MONNIER et coll.,1997).

Ces éudes ont concerné des milliers de patients aux Etats-Unis et en Europe
(Finlande, Suéde). La thérapeutique diététique est principalement fondée sur une baisse de la



consommeation des graisses saturées avec, dans la majorité des cas une subgtitution par des
graisses mono et polyinsaturées. Cette thérapeutique induit une baisse modérée du taux de
cholestérol sérique d’environ 10%. La morbidité cardiovasculaire est réduite de 12 a 43%
suivant les éudes sous réserve d’une durée d’étude suffisante (plus de deux ans)
(APFELBAUM et coll., 2004).

V1.2.2 - Essais de prévention secondaire

Tous les essais de ce type ont été réalisés chez des sujets atteints de |ésions coronaires
avec manifestations cliniques : angine de poitrine, antécédents d'infarctus du myocarde et de
revascularisation coronaire (MONNIER et coll.,1997).

Les études les plus concluantes se sont attachées a modifier le régime des patients
coronariens en augmentant |’apport des acides gras oméga 3 (provenant des poissons ou
certaines huiles végétales, colza et soja, ou sous forme d’acide apha linolénique) associé a
une augmentation de consommation de légumes, de fruits, de légumineux et de fibres. Les
résultats de ces études comportant des régimes dits méditerranéens ont montré des résultats
similaires aux études de prévention secondaire médicamenteuses avec une diminution de 50%
des récidives d’infarctus (APFELBAUM et coll.,, 2004). La modification du taux de
cholestérol n’était pas significative dans bon nombre d’entre elles (ce n’est pas le but). Ces
études permettent surtout de confirmer I’intérét primordia d’une prise en charge diététique
des patients (TURPIN et coll., 1997).

V1.3- Nutriments et physiopathologie de I’ athérosclérose

Le monocyte macrophage demeure la cellule centrale incriminée dans Iinitiation, le
développement et I’évolutivité de la plaque athéromateuse. Sa surcharge lipidique est
conditionnée par la disponibilité en lipoprotéines athérogenes (Low Density
Lipoprotein :LDL) et leur propension a se peroxyder. Ces deux mécanismes sont étroitement
dépendants des apports alimentaires en graisses et antioxydants (CHARBONNIER, 1996 et
GROISNE et MOULIN, 2001).

D’autres part, les anomalies de la fonction plaquettaire influencent le développement
de lalésion initiale de la plaque et la survenue d’un thrombus a|’occasion de I’exposition de
sous-endothélium sur une plague remaniée. Alors que, de nombreux nutriments exercent des
effets sur la fonction plaquettaire et le systéme de I’hémostase, ils sont ainsi susceptibles de

jouer un role crucial sans qu’aucune variation décelable du bilan lipidique ou méme sans que
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des paramétres trop frustes de I’exploration de I”’hémostase ne soient modifiés (GROISNE et
MOULIN, 2001).

Aing, les interventions nutritionnelles devraient : réduire le cholestérol plasmatique et
le LDL-cholestérol (régime hypocholestérolémiant), réduire le stress oxydant générateur de
radicaux libres (régime anti-stress oxydatif) et avoir un effet antithrombogéne (régime
antithrombogene) (MONNIER et coll., 1997).

V1.3.1- Régimes alimentaire et cholestérolémie

a- Le cholestérol alimentaire

L’origine du cholestérol circulant est double : exogéne apporté par I’aimentation et
endogeéne apporté par la synthése hépatique ; il est donc possible d’agir conjointement sur ces
deux voies (APFELBAUM, 2004) :

- En diminuant I’apport en cholestérol alimentaire ;
- En modifiant le métabolisme hépatique du cholestérol par la diminution de I’gpport en
acides gras saturés.

Cependant, la part du cholestérol aimentaire dans la cholestérolémie est
habituellement trés faible. L'action hypercholestérolémiante n'apparait que chez les sujets
hyperabsorbeurs. Chez ces derniersil n'y a pas de régulation entre le cholestérol absorbé et le
cholestérol épuré. Ce sont en particulier les sujets dont le phénotype E est de type E3/E4
(KASANIEM et coll., 1987). Chez les sujets régulant leur absorption, il a une influence sur
les concentrations plasmatiques du cholestérol, mais la réponse n'est pas linéaire. Au fait, Ce
nest qu’en cas d’ingestion véritablement excessive (supérieur & 300mg/jour) que le
cholestérol alimentaire entraine des variations minimes de la cholestérolémie
(CHARBONIER, 1996 et MONNIER et coll., 1997).

En général, les sujets de poids norma répondent peu ou pas a la restriction en
cholestérol, tandis que les sujets obéses ou en léger surpoids répondent favorablement, surtout
s ladiminution des apports en cholestérol est couplée & un régime de restriction calorique qui
permet de faire perdre quelques kilogrammes (MONNIER et coll., 1997).

b- Lesacidesgras

- Lesacides gras saturés (AGS)

Les AGS (présents surtout dans les lipides d’origine animale) sont caractérisés par
I'absence de double liaison dans la chaine carbonée. Ils augmentent les concentrations
plasmatiques de cholestérol total et de LDL (low density lipoprotein) cholestérol. Toutefois,
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les effets sont fonction de la longueur de la chaine carbonée. Les acides a chaine courte,
moins de 10 atomes de carbone, n'ont aucune influence sur la cholestérolémie (MONNIER et
coll., 1997).

Les acides laurique (C12:0), myristique (C14:0) et palmitique (C16:0) sont
hypercholestérolémiants lorsqu'ils sont apportés en excés par rapport a l'acide linoléique
(C18:2 n-6) (FOSSATI, 2000). L’acide myristique étant potentiellement le plus athérogéne
(GROISNE e MOULIN, 2001). Le meécanisme consigerait en une diminution du
catabolisme des particules LDL et IDL, car leur excés diminue l'activité des récepteurs
hépatiques des LDL. Il en résulte une diminution de I'épuration du cholestérol plasmatique et
un exces de synthése endogene qui augmente le pool du cholestérol circulant. Ces AGS
(laurique, myrigtique et pamitique) sont également potentiellement thrombogéniques du fait
d’une augmentation de I’ agrégabilité plaguettaire.

L’acide stéarique (C18 :0) n’entraine pas I’éévation du cholestérol sanguin lorsgque
I’apport en cholestérol alimentaire est faible ; en effet, il est moins bien absorbé et rapidement
converti en acide oléique (C 18 :1). En revanche, il conserve un effet prothrombogene en
augmentant I’activité des facteurs V11 et X11 (GROISNE et MOULIN, 2001).

L'acide laurique et I'acide myristique sont surtout présents dans I'huile de noix de coco
et dans I'huile de graine de padme. |ls sont aussi retrouvés dans le beurre, les produits laitiers
gras et le coprah. Les deux acides gras saturés les plus communément consommeés, par le biais
des graisses d'origine animale, sont I'acide stéarique (C18:0) et surtout I'acide pamitique
(C16:0). Toutefois, il est possible d'établir une hiérarchie dans laguelle I'acide pamitique
apparait comme le plus nocif en matiére d'augmentation du cholestérol plasmatique, dans la
mesure ou cet acide gras a une participation maoritaire au sein des graisses saturées
alimentaires (MONNIER et coll., 1997).

L'association de plusieurs acides gras saturés présents dans les apports riches en
graisses animales est plus hypercholestérolémiante que s un seul d'entre eux est éevé
(FOSSATI, 2000).11 est a déduire dés lors que les prescriptions diététiques anti-athérogénes
doivent ére fondées sur une réduction globale des graisses saturées (MONNIER et coll.,
1997).

- Les acides gras mono-insaturés

Le chef de file des acides gras mono-instaurés est I’acide oléique (C18: 1n-9),

congtituant principa de I'huile d'olive qui en contient jusgu'a 80 %. Cet acide gras est
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également fourni par de nombreuses huiles végétales, comme I'arachide. Substitués aLix acides
gras saturés, les acides gras mono-insaturés entrainent une diminution du cholestérol total et
du cholestérol LDL tout en préservant le HDL-cholestérol ou en [|’augmentant
(CHARBONNIER, 1996, JACOTOT, 1997 et GROISNE et MOULIN, 2001). Ainsi, les
régimes enrichis en graisses mono-insaturées d'origine végétale Saccompagnent d'une
augmentation du rapport HDL cholestérol/cholestérol tota (MONNIER et coll., 1997 et
FOSSATI, 2000). Il n'en est pas de méme lorsgue I'acide oléique provient de certaines
graisses animales (porc, boauf) également riches en acides gras saturés, d'autant que dans ces
conditions I'acide oléique, n'étant pas préférentiellement en postion 2 sur la molécule de
triglycérides, il ne serait pas ou peu absorbé (FOSSATI, 2000).

Par ailleurs, I'enrichissement de la ration quotidienne en graisses mono-insaturées
aboutit & une augmentation de la teneur en acide oléique des LDL cholestérol qui deviennent
moins sensibles & |'action des radicaux libres et aux phénomeénes de péroxydation (M ONNIER
et coll., 1997, JACOTOT, 1997 et GROISNE e MOULIN, 2001). Enfin, I’acide oléique

inhiberait I’ agrégation plaguettaire mais a un niveau moindre que les AGPI.

- Lesacides gras poly-insaturés (AGPI)

Ils ont des effets variables selon leur nature :

- Lesacidesgras de la série n-6

Les AG poly instaurés de la famille n-6 dérivent essentiellement de I’acide linoléique
(C18:2-n-6) contenu dans les huiles végétales (arachide, mai's, pépin de raisin, tournesol). s
ont un effet hypocholestérolémiant mais qui reste modéré. |ls diminuent le cholestérol total et
le LDL-cholestérol ; au-deld d’un apport excédant 11% de la ration énergétique totae, le
HDL-Cholestérol (bon cholestérol) peut diminuer (GROISNE e MOULIN, 2001).
Cependant, cette chute du HDL cholestérol est paralléle & la diminution du cholestérol total, le
rapport HDL cholestérol/cholestérol restant constant quelle que soit la quantité d'acide
linoléique apportée par le régime (MONNIER et coll., 1997).

A partir d’un apport de 4 a 6% de la ration énergétique totale, les acides gras n-6
s'opposent a I’effet hypercholestérolémiant des AG saturés et du cholestérol alimentaire
(GROISNE et MOULIN, 2001). L'effet maximum est obtenu avec des régimes dans lesquels
le rapport graisses poly-insaturées/saturées (P/S) voisin de I'unité (MONNIER et coll., 1997).

Le mécanisme exact sur lesLDL est mal connu, il passerait par une inhibition de la

synthése des VLDL et une stimulation du catabolisme des LDL avec une augmentation de
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I’excrétion du cholestérol par la voie biliaire. IIs auraient des propriétés antithrombotiques
mais moindres que celles conférées aux acides gras -3 (GROISNE et MOULIN, 2001).

En revanche, I'excés d'acide linoléique sincorpore dans les lipoparticules et facilite la
péroxydation du cholestérol LDL en présence de radicaux libres. Ce qui va contribuer & la
progression des plagues athéromateuses coronariennes car méme si les valeurs sont normales
voire basses, la péroxydation rend les LDL peu ou pas épurables par les récepteurs hépatiques
(MONNIER et coll., 1997 et FOSSATI, 2000).

En plus, I'exces d'acide linoléique (apport supérieur a 10% de la ration calorique
globale avec un rapport P/S>1) augmente les risques d'agrégation plaguettaire, ceci en
provoquant son orientation vers la synthese de I'acide arachidonique puis la formation de
thromboxane A2 (vasocongricteur et agrégant plaquettaire). Avec un apport de 9 % de la
ration calorique en acide linoléique, il y a inhibition de la transformation de I'acide alpha
linolénique en eicosapentaénoique (EPA). Ce dernier est protecteur car il Soppose au
thromboxane A2 et il est &l'origine du thromboxane A3 non agrégant (FOSSAT, 2000).

Pour éviter ces risques, il parait judicieux de conseiller de maintenir les apports en
acide linoléique dans des limites raisonnables (MONNIER et coll., 1997). Les taux conseillés
par ’OMS sont aux dentoursde 4 & 7% de I'apport calorique tota (CHARBONIER, 1996).

Les acides gras de la série n-3

I1s congtituent la deuxiéme famille d'acides gras poly-insaturés. Les AG poly instaurés
de la famille n-3 dérivent de I’acide alpha —linolénique (C18 :3-n- 3) contenu dans les huiles
vegétales de colza, noix et soja (GROISNE et MOULIN, 2001). Toutefois, la plupart des
acides gras de la s&ie n-3 sont apportés sous forme de dérivés supérieurs (acide
eicosapentaénoique (EPA : C20: 5-n-3) et acide docosahexaénoique (DHA : C22: 6- n-3),
présents dans I'huile et la chair de poisson gras. Ces oméga 3 diminuent modérément le LDL-
cholestérol, mais a fortes doses ils diminuent les triglycérides en inhibant la synthese
hépatique des VLDL (MONNIER et coll., 1997 et GROISNE et MOULIN, 2001).

Les acides gras de la série n-3 ou oméga 3 (acide apha linolénique d'origine végétale
et EPA et DHA provenant des huiles de poissons) exercent une action favorable tant sur les
facteurs circulants que pariétaux (FOSSATI ,2000) :

Effets antiagrégants plaquettaires ;

Inhibition du thromboxane A2 ;
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Inhibition de la libération des facteurs de croissance qui stimulent la prolifération
des cellules musculaires et des cellules spumeuses formées a partir des LDL
oxydées;;

Baisse du fibrinogéne ;

Allongement du temps de saignement et inhibition in vivo de la formation du
caillot ;

Diminution de la viscosité sanguine, augmentation de la déformabilité des
hématies et augmentation de la fluidité des membranes ;

Diminution de I'adhésion des monocytes sur la paroi vasculaire ;

Action anti-inflammatoire, réduisant |'activité chimiotactique des leucocytes et des
monocytes ;

Stimulation du facteur de relaxation de I'endothélium (EDRF).

En plus, L’EPA et le DHA diminuent le risque de fibrillation cardiague qui peut

survenir apres un infarctus du myocarde et étre la cause d’un déces précoce (GERBER, 2004).

Par alleurs, ces acides gras oméga 3 entrent en compétition avec la série oméga 6
bloguant ainsi la voie méabolique conduisant & la synthése de thromboxane A2 et, par la ont
des effets protecteurs dans des situations d’hypercoagulation (GERBER, 2004). Etant donné
I’équilibre nécessaire entre ces deux séries d’acides gras, les apport nutritionnels conseillés
recommandent un rapport linolénique/linoléique=1/5 ou n-6/n-3=5 et I’apport en EPA et
DHA entre 0,1 a0,2 % de I'apport caorique globa (FOSSATI, 2000, CHARBONNIER, 1996
et GERBER, 2004).

Cependant, ces AGPI trés peroxydables, redent athérogenes les LDL qui les
transportent. Tous régime gras de prévention cardiaque doit donc limiter les apports d’acide
alpha linolénique a des taux indispensables de I’ordre de 0,5 & 1%de I'apport cdorique globa
(CHARBONNIER, 1996 et FOSSATI, 2000).

- Lesacides gras trans

Les AG instaurés trans sont des isomeres des acides gras insaturés naturels (tous en
position Cis). Ils se forment principalement lors de I’hydrogénation des huiles végétales riches
en AG poly ingaurés dans la fabrication de margarines, péate a tartiner et certains aliments
alégés. lls augmentent la cholestérolémie et la Lp(a), abaissent le HDL-cholestérol et

potentialisent I’effet du cholestérol alimentaire en réduisant |’ activité des récepteurs aux LDL.
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Ils s’opposent a I’effet hypocholestérolémiant de I’acide linoléique. 1s peuvent interférer avec
le métabolisme de I’acide linoléique et I’acide dphalinolénique en inhibant la production des
dérivés supérieurs a longue chaine. Cet effet disparalt quand |”apport en acide linoléique est

suffisant (TURPIN et coll., 1997). De plus, ils augmentent I’agrégabilité plaquettaire.

L’acide gras trans le plus abondant dans les régimes riches en graisses crues solides ou
semi solides, de margarines ou d’aliments frits avec des graisses est |’acide élaidique. Il s’agit
d’un stéréo-isomere de I'acide oléique, non naturel, produit par hydrogénation industrielle de
I'ecide linoléique dans la fabrication des margarines, est susceptible d'édever le cholestérol
LDL et de baisser le cholestérol HDL . Il éléve également laLp(a) .

Un autre isomere de position et géométrique de I’acide oléique: I’acide vaccinique.
C’est un acide gras trans naturel, présent dans la graisse des ruminants et |es matiéres grasses
laitiéres (le beurre contient de 3 & 8%) et résulte d’une hydrogénation partielle des acides gras
polyinsaturés apportés par les lipides contenus dans les fourrages. Cette hydrogénation est due

al’action des bactéries du rumen. 1l serait moins pathogéne que I'acide éaidique.

Enfin, les acides gras insaturés trans sont bien absorbé par I’intestin et leur effet n’est
évident que lorsque les apports sont supérieurs a 7% de I’apport énergétique globa
(GROISNE et MOULIN, 2001).

D’une maniére générale, les apports théoriques de la diététique lipidique équilibrée
chez I’adulte sont (FOSSATI, 2000) :
» Apport calorique en graisses: 30 a35 % del’apport énergétique global ou 1 g/kg/poids
théorique (60 470 g).
» Apport quantitatif et qualitatif :
Graisses saturées: 10 % de I’apport calorique global. Soit 30 % de |’ apport des
graisses (15 a20 g/j).
Graisses monoinsaturées : 15 a 20 % de I’apport calorique global. Soit 60 % de
I’apport des graisses en acide oléique (35 440 g/j).
Graisses polyinsaturées : 6 a7 % de I’apport calorique global. Soit 10 % de |”apport
desgraisses:
§ Avec 5 % del’apport calorique total en acide linoléque (5 a6 g/j) ;
§ Puis0,5a1 % del’goport calorique global en acide aphalinolénique (2a3

o/j) avec un rapport linolénique/linoléique de 1/5.
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§ Etenfin0,1a0,2 % del’apport calorique globa en EPA et DHA (soit 0,5 g/j).
Rapport Poly insaturés/Satureés (P/S) a 0,7.

c- Les Boissons alcoolisées

L’éthanol augmente la concentration du HDL-C. On considere que a variation du
HDL-Cholestérol peut rendre compte que de 50% de I’effet protecteur apparent. Les autres
effets bénéfiques portent sur une inhibition de I‘agrégation plaquettaire induite par une
diminution de la fibrinogénémie et du facteur VIl (GROISNE et MOULIN, 2001). L’ effet
antiagrégant de I’alcool serait plus marqué chez les gros consommateurs d’acides gras saturés

et plus puissant lorsque I’alcool est ingéré lors d’un repas (DENIS, 1999).

Les composés phénoliques du vin rouge sont susceptibles par leur effet antioxydant
sur les particules LDL de contribuer aux effets cardioprotecteurs. 1ls ont également des effets

vasorelaxants sur des anneaux aortiques derat par production accrue de NO.

En revanche, a forte dose, I’éthanol stimulerait la peroxydation lipidique. Il existerait

également un effet rebond de I’ agrégation plaguettaire aprés une ingestion massive d’alcool.

d- Lesfibres et |es phytostérols

D’autres constituants végétaux vont participer & la lutte contre I’excés de cholestérol,
ce sont lesfibres et les phytostérols.

Les fibres agissent en augmentant le contenu du colon en flore bactérienne et en leur
servant de substrats pour la production d’acides gras a courte chaine qui soit diminuent la
synthése hépatique du cholestérol, soit le redistribue de la circulation sanguine vers le foie. De
plus elles forment un complexe avec les sels biliaires qui sont ainsi excrétés. Par conséquent
plus de cholestérol sera nécessaire aleur synthése, et donc diminuera dansla circulation.

Lesfibres qui s’opposent le mieux a|’absorption du cholestérol sont les fibres solubles
(pectines, gommes et certains hémicelluloses). L ’avoine est parmi les céréales les plus riches
en fibre solubles, les Iégumineuses sont également tres riches, tandis que les fruits en sont

plusriches que les |égumes.

Les phytostérols (stérols des végétaux), qui sont le cholestérol des plantes, se trouvent
dans dans les fruits, les graines oléagineuses, les cérédes complétes et les huiles végétales. Ils
entrent en compétition avec le cholestérol animal au niveau de la muqueuse intestinale et

diminuent ainsi son absorption. Cependant I’apport en cholestérol aimentaire influs peu le
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taux sérique de cholestérol (sauf les sujets porteurs du variant 4 de I’apo E), il est possible que
les phytostérols agissent par des mécanismes encore mal éucidés (GERBER, 2004).
Cependant, I’effet des phytostérols est accessoire en dehors de supplémentation de la ration a
forte dose (1-3 g/j vs 100-300 mg/j dans une ration normale (GROISNE et MOULIN, 2001).

VI1.2- Les régimes antithrombogenes

Ces régimes sont fondés sur les manipulations diététiques destinées a modifier
I'agrégation plaquettaire en agissant sur la compostion en acides gras de la membrane
plaguettaire, soit pour augmenter sa fluidité, soit pour modifier I'équilibre entre
prostaglandines anti-agrégantes et prostaglandines pro-agrégantes, au profit des premiéres et
aux dépens des secondes. |l va de soi que ce type d'action ne peut ére réalisé qu'en agissant
sur les apports en graisses alimentaires. (MONNIER et coll., 1997). Il est possible donc de
conclure que les caractéristiques d'un régime antithrombogéne sont superposables & celles

d'un régime hypocholestérolémiant.

Par ailleurs, certains aliments comme I’ail et I’oignon agissent comme antiagrégants
plaguettaires puissants, qu’il s’agisse de sujets normolipidémiques, avant ou aprés absorption
d’un repas riche en lipides ou de sujets hyperlipidémiques. Cette action protéctrice vis-aVvis
de la thrombose s’explique soit par I’intermédiaire des prostaglandines, soit par effet sur les
membranes cellulaires, soit enfin par une action fibrinolytique (DENIS, 1999). Cependant,
GROISNE et MOULIN, (2001) considérent que ces propriétés (hypolipémiantes,
antiagrégantes et pro fibrinolytiques) conférées a I’ail et 1’oignon sont controversées et

d’amplitudes modestes lors d’&udes plus ou moins contrélées.

V1.3.2- Lesrégimes « anti-stress oxydatif »

Les modifications oxydatives des LDL représentent un éément important dans la
physiopathologie de I’athérosclérose. L’oxydation des LDL par les radicaux libres dépend ala
fois de la susceptibilité desLDL a I’oxydation (surtout, lorsque leur contenu lipidique est le
plus riche en acides gras poly instaurés et moins riche en acides gras mono —instaurés) et des
systémes de protection ou de défense contre les radicaux libres (enzymes de
détoxification, antioxydants alimentaires) (LAIRON, 2001).

Selon DENIS (1999) les systémes de défense contre les radicaux libres se résument

en : systémes enzymatiques, systémes moléculaires et autres composés végétaux:
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L es systemes enzymatiques fonctionnent grace a desions tels que le sélénium, le zinc
et le manganése apportés par I’alimentation et qui ainsi interviennent dans la glutathion
peroxydase. Le cuivre intervient dans les superoxydes dismutases. Inversement le fer et le
mercure sont pro-pxydants (TURPIN et coll., 1997 et DENIS, 1999).

Les systémes moléculaires représentés en particulier par la vitamineE, C et béta
caroténe dont I’action est en partie intriquée. Les tocophérols et les tocotriénols piégent les
radicaux libres au niveau du compartiment lipidique. La vitamine C agit au niveau du
compartiment hydrosoluble en premieére ligne et régénére la vitamine E par ailleurs (TURPIN
et coll., 1997 et DENIS, 1999). Ainsi, lors de mesures effectuées ex vivo, il apparait que des
supplémentations en vitamines E et C réduisent la peroxydabilité des LDL. La vitamine E
s’oppose également & I’adhésion des plaguettes sur la paroi vasculaire [12]. Les tocotriénols
(céréales et huile de pame) apparentés aux tocophérols inhibent I’activité HMG CoA
réductase (GROISNE et MOULIN, 2001).

D’autres composés végétaux ont une action antioxydante bien qu’ils n’aient pas de
valeurs nutritionnelles, il s’agit de (TURPIN et coll., 1997 et DENIS, 1999) :
- Polyphénols : flavonoides (ou composés phénoliques) tels que la quercitine,
anthocyanes et tanins (contenus dans le vin par exemple) ;
- Caroténoides (lycopéne, lutéine) ;
- L’acide caféigue que I’on trouve en quantité non négligeable dans le thé, le miel, les
herbes aromatiques, les épices, les légumes, les fruits, le vin, I’huile d’olive et les

ol éagineux.

L es composés phénoliques du vin rouge sont susceptibles par leur effet antioxydant
sur les particules LDL de contribuer aux effets cardioprotecteurs. 1ls ont également des effets
vasorelaxants sur des anneaux aortiques de rat par production accrue de NO (GROISNE et
MOULIN, 2001). Cependant, a forte dose, I’éthanol stimulerait la peroxydation lipidique
puisque la concentration plasmatique de vitamine E, vitamine C et sélénium est plus basse
chez les acooliques (TURPIN et coll., 1997). Il existerait également un effet rebond de
I’agrégation plaquettaire aprés une ingestion massive d’acool (GROISNE et MOULIN,
2001).
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VIII-SEL ET HTA

VI11.1- Corréation entre consommation de sel et hypertension artérielle

Le lien entre hypertension artérielle et consommation excessive de sel (plus
exactement de sodium), dans I’alimentation fait 1’objet de débats dans de nombreux pays
(TAUBES, 1998 ; ANCELLIN et coll., 2003 ; BOUREL et coll., 2004). En effet beaucoup
d’études ont mis en évidence une corrélation entre un régime riche en sodium et |’ gpparition
de I’hypertension artérielle (VACHERON, 1986). Savoir s cette corréation correspond aune
relation de cause a effet (relation directe) fait I’objet de débats abondants depuis plusieurs
dizaines d’années (MENETON et coll., 1998). Aucune réponse univoque ne peut étre donnée
car les preuves indiscutables manquent encore (CHANARD et DRUEKE, 2001).

Les preuves qui associent le sel a la pression artérielle proviennent essentiellement des
études épidémiologiques et d’intervention. Ces dernieres fournissent des arguments de plus en
plus convaincants en faveur d’une relation causale néanmoins pour les personnes les plus
sensibles au sl (MENETON, 2001).

VI11.1.1- Etudes épidémiologiques

Tout au long des premiéres années de la controverse, les meilleures preuves contre le
sel provenaient des études épidémiologiques. Ce sont des études dites observationnels dont le
but est de comparer différentes populations existantes pour trouver d’éventuelles corrdations
entre I’apport sodé et la presson artérielle (MENETON, 2001). Ainsi, les chercheurs
comparaient les apports sodés des populations indigénes ayant peu ou pas d’hypertension ou
de maladies cardiovasculaires ce qui est le cas des indiens Yanomami d”’Amazonie au Brésil
dont les apport en sodium éait d’environ 1 g/jour comparativement a celles des populations
des sociétés industrialisées (en Europe et Etats - unies) qui était de 4 a 6 g/jour. Un autre
exemple d’éudes épidemiologiques était celui de SASAKI en 1977 menée chez des
populations rurales du Nord du japon aux habitudes aimentaires trés particulieres (apport en
sodium de 8 418 g/jour). L’incidence de I’HTA chez ces populations était supérieure de 60%
a celle observée en France ou aux Etats — Unies. De méme les décés par infarctus du
myocarde et accidents vasculaires cérébraux y battaient des records (MENETON et coll.,
1998).
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Ces constatations ont été renforcées par des éudes de migrants, au cours desquelles les
chercheurs ont retrouvé des membres de communautés consommant peu de sel partis vivre
dans des pays industrialisés. 1ls ont constaté que leurs apports sodés et leur pression artérielle
augmentaient (TAUBES, 1998). Les chercheurs concluaient donc que les humains évoluaient
dans un environnement pauvre en sel, dans lequel ont survécu ceux qui éaent les mieux
adaptés a la rétention du sel. Cette caractéristique aurait éé préservée alors que nous vivons a
présent dans un environnement ou les apports sodés sont abondants. Dans cette logique, les
apports appropriés en sel seraient ceux des sociétés primitives (quelques grammes par jour)
tandis que toutes les sociétés industrialisées qui en consomment davantage payent cet exces

sous forme d’ accidents cardiovasculaires et cérébraux.

Cependant, ce genre d’études présente des défauts et s'expose souvent a la critique.
Parmi les défauts | es plus importants nous avons :

1- L existence d’autres variables autres que celle testée, qui peuvent différer entre les
deux populations et expliquer I’effet mesuré. Aing, les populations qui consomment peu de
sel, par exemple; consomment auss moins de calories, mangent davantage de fruits, de
légumes et de produits laitiers. Elles sont auss plus actives, les gens sont plus minces,
consomment moins d’alcool et sont enfin moins industrialisés (BACHMANN et coll., 2005) ;

2- Ladifficulté de savoir dans ces études comment mesurer les apports sodés moyen.
Les premieres éudes épidémiologiques étaient basées sur des présomptions d’apports sodés
plus que sur des mesures. Alors que le recueil urinaire des 24 heures et considéré comme la
meilleure facon de mesurer les apports sodés, car nous excrétons rapidement dans I’urine le
sel que nous consommons (TAUBES, 1998).

De ce fait, en 1984, I’étude SHHS (Scottish Heart Health Study), a été lancée par
I’épidémiologiste Hugh TUNSTALL - PEDOE et ses collégues en Ecosse. Les chercheurs ont
utilisé des questionnaires, un examen physique, et des recueils urinaires des 24 heures pour
établir les facteurs de risque de maadie cardiovasculaire chez 7300 Ecossais de sexe
masculin. Cette étude était bien plus vaste que n’importe laguelle des précédentes études
épidémiologiques comprenant des analyses urinaires des 24 heures. Le BMJ (British Medical
Journal) publia les résultats en 1988 : le potassium, qui se trouve dans les fruits et [égumes,
semblait avoir un effet bénéfique sur la presson artérielle. Le sodium n’avait pas d’effet.

Avec cerésultat, I’étude écossaise disparut du débat.
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La seconde étude fut Intersalt, conduite par STAMLER et ROSE. Considérée comme
I’étude épidémiologique la plus compléte (MENETON et coll., 1998). Elle compare pression
artérielle et consommation sodée (mesurée par recuel urinaire des 24 heures) dans 52
communautés reparties dans 32 pays a travers le monde, allant des apports sodés les plus
modestes aux plus devés; 200 individus étaient randomisés dans chaque communauté : 50%

d’hommes, 50% de femmes, et 50 personnes pour chaque décennie entre 20 et 60 ans.

Aprés plusieurs années de travail pour environ 150 chercheurs, les résultats ont été
publiés en 1988 dans le BMJ. L’é&ude Intersalt n’a pas éé en mesure de confirmer
I”hypothése traditionnelle d’une relation linéaire entre apports sodés et presson artérielle
(CHANARD et DRUEKE, 2001). Sur les 52 populations, 4 étaient comme les Yanomami ;
des communautés primitives, ayant une pression artérielle basse et des apports sodés
inférieurs & 3,5 g par jour. Elles éaent aussi différentes pour pratiquement toutes les autres
variables des 48 communautés provenant de pays industrialisés, qui avait une pression
artérielle plus élevée. Les 48 populations industrialisés n’admettaient pas de relation entre
apports sodés et presson artérielle. Les populations ayant les apports sodés les plus forts, par
exemple celle de Tianjin en Chine (14 g par jour) avaient une pression artérielle moyenne de
119/70 mmHg, tandis que celles qui avaient les apports sodés les plus bas (une population
Afro américaine de Chicago, avec 6 g/j) avaient une presson artérielle moyenne de 119/76
mmHg. Seul le poids corporels et la consommation d’alcool étaient corrélés a la pression
artérielle dans cette comparaison (TAUBES, 1998).

Enfin, les chercheurs de I’étude Intersalt dériverent tout de méme deux corréations
positives entre sel et pression artérielle:

- Une association faible apparaissait en traitant plus de 10.000 sujets comme une vaste
population plutét que comme 52 populations distinctes. En réduisant les apports sodés
de 10 & 4 g par jour, cette relation impliquait une baisse de pression artérielle
systolique et diastolique respectivement de 2,2/0,1 mmHg ;

- Une association plus forte goparaissait entre apports sodés devés - augmentation de la
pression artérielle avec I’age. C'est-a-dire que les populations mangeant moins de sel
avaient une élévation tensionnelle au cours de la vie plus modérée que celles des

populations ou la consommation sodée était forte.

Les observations d’Intersalt ont fait I’objet d’interprétations discordantes (TAUBES,
1998 et BACHMANN et coll., 2005):
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- STAMLER et d’autres leaders de I’étude Intersalt considerent cette étude
comme une preuve évidente de la corrélation entre tension artérielle et consommation
de sal. Ainsi en 1993, le rgpport du NHBPEP (National Hight Blood Pressure
Education Program) sur la prévention primaire de I”hypertension citait I’é&ude Intersalt
comme confirmant la « forte relation positive » entre consommation sodée et pression
artérielle ;

- Alors que la majorité des chercheurs dont des membres d’Intersalt comme
Daan KROMHOUT et Lennart HANSSON maintiennent que cette corrdation n’est

pas démontrée de maniére irréfutable.

BACHMANN et coll. (2005), pensent qu’une éude de ce genre présente de gros
problémes méthodologiques. Parmi ces problémes nous avons :

1- La déermination de I’excrétion de sodium sur la base d’une seule urine
de 24 heures est une méthode impreécise pour évaluer la consommation habituelle de
sel, qui évolue de jour en jour. il faut au moins cing a dix mesures de sodium dans
I’urine, effectuées des jours différents, pour mesurer les apports habituels (TAUBES,
1998).

2- La totalité de I’urine n’était pas récoltée dans certains cas. A cela
s’goute que les personnes qui se savent sujettes a I’hypertension surveillent peut-étre

davantage leur alimentation et consomment moins de sel.

CULTER et coll. (1991), de I’étude Intersalt ont examiné dans deux méta — analyses
que des études correctement conduites. Les auteurs ont conclu que larestriction sodée n’a que
trés peu d’influence sur la pression artérielle chez le sujet normotendu (CHANARD et
DRUEKE, 2001)

Enfin la corrdation entre I’apport en sodium et la tension artérielle a toutefois été
établie par pluseurs autres études épidémiologiques (ELLIOTT 1991; cité par,
BACHMANN et coll., 2005), mais pas par toutes (TUNSTALL - PEDOE 1997 ; cité par,
BACHMANN et coll., 2005).

Globalement, ces études épidémiologiques indiquent que le lien entre la
consommation de sel et la tension artérielle est difficile & démontrer. Elles s’appuient sur
I”’hypothése implicite que la réponse de la tension artérielle aux variations de I’apport en
sodium est homogene au sein de la population. Supposons que ce ne soit pas le cas et que

seule une minorité de la population examinée présente une tension artérielle sensible au sal :
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deslors, s I’on tient compte d’une population étudiée dans son ensemble, la corrélation entre
sl et tension artérielle serafaible — voire indécelable — car la majorité de la population ne sera
guere sensible au sel (BACHMANN et coll., 2005).

VI11.1.2- Etudes d’intervention
Contrairement aux éudes épidémiologiques qui se contentent d’observer desfaits. Les
études d’intervention visent a modifier de maniére contrélée I’apport journalier en sodium
dans des populations (MENETON et coll., 1998). Ce type d’études est difficile aréaliser chez
I”’homme. En effet, on ne peut pas contrdler rigoureusement I’ apport alimentaire en sodium
(BACHMANN et coll., 2005).

KEMPNER en 1940, fut I’un des premiers a traiter des patients hypertendus par un
régime pauvre en sel, & base de riz et de péches (TAUBES, 1998).Avant |’apparition des
diurétiques, c’éait le seul traitement efficace de I’hypertension et cela a probablement
contribué a convaincre toute une génération de cliniciens du réle clé du sodium dans la
physiopathologie de I’ hypertension. De nombreux essais randomisés ont évalué les liens entre
pression artérielle et consommation de sel et ont révélé notamment la variabilité de la réponse

d’un sujet aun autre.

Trois méaranalyses permettent d’avoir une vue d’ensemble (celle de MIDGLEY
en 1996, de CUTLER en 1997, et de GRAUDAL en 1998). Globaement, les effets sur la
pression sont faibles mais sont plus forts chez les hypertendus, révélant ainsi une sensibilité
au sel plus marquée (Tableau 8: méta analyses) (HAIAT et LEROY, 1999 et BACHMANN
et coll., 2005). Une autre méta-anal yse de tests randomisés chez des sujets agés plus de 50 ans
révéle que la sensibilité au sel est d’autant plus marquée que la personne (normo- ou
hypertendue) est &gée (ALAM, 1999). Ces méta-anal yses ont été critiquées, car elles portaient
sur des études a court terme et qu’eles reposaient sur des réductions excessives et peu
réalistes de I’apport sodé (BACHMANN et coll., 2005).
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Tableau 8 : Résumé des méta-anal yses des études randomisées sur I’ effet d’une diminution

de la consommation de sel

MIGDLEY et coll. CULTER et coll. | GRAUDAL et coll.
(a) (b) (©)
Nombre d’éudes 56 A 114
Nombre de sujets 3605 2732 4742
Différence de pression
(moyenne avec
intervalle de confiance
a95 %) :
& Normotendus:
Systolique
(mmHg) 1 1,5 11
Diastolique 0.1 08 03
(mmHg) ' ' '
b- Hypertendus:
Systolique 37 38 39
(mmHg) ' ' '
Diastolique
(mmHg) 0,9 2,1 19

(a) Pour une diminution de 100 mmol de la consommation de sodium par 24 h;
(b) Pour une diminution de 71 mmol et de 90 mmol de la consommation de sodium par 24
h chez |es hypertendus et |es normotendus respectivement;
(c) Pour une diminution de 118 mmol et de 160 mmol de la consommation de sodium par
24 h chez les hypertendus et les normotendus respectivement
Récemment, les résultats des essais DASH-Sodium (Dietary Approaches to Stop
Hypertension - sodium) qui visaient a définir I'effet sur la pression artérielle de trois
quantités de sodium alimentaire différentes (3 300 mg, 2 400 mg et1 500 mg) dans un régime
alimentaire américain typique (controle) chez deux populations (hypertendus et normotendus)
et dans le régime DASH avec les différentes quantités de sodium aimentaire chez les deux
types de populations ont montré que la réduction de sodium a produit un plus grand effet chez
les hypertendus que chez les sujets présentant une tension normale. La plus grande différence
de tension artérielle était observée entre les patients soumis au régime DASH avec un apport
sodé de 1500 mg par jour et les patients du groupe de contrdle qui consommaient 3 300 mg
de sodium par jour (8,9 (PAS)/4,5 (PAD)mmHg). Ces réaultats attestent I’importance que
revét la réduction de la consommation de sel pour la tension artérielle, en particulier chez les
sujets souffrant d’hypertension. (OBARZANEK, 2002, HAIAT et LEROY, 2003 et
BACHMANN et coll., 2005).
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Deux autres éudes d’intervention : the Trial Of Nonpharmacological interventions in
the Elderly (TONE) et The Trials Of Hypertension Prevention collaborative research group
1992) (TOHP) confirment le rdle joué par la diminution de I’apport sodé et le contrdle du
poids pour la tension artérielle. Ainsi, I’&ude longitudinale TOHP s’intéressait a des
personnes dont la tension artérielle se situait a la limite supérieure de la norme et a I’effet
produit par laréduction du sodium, la perte de poids ou par la combinaison des deux facteurs.
Il s’avéra que I’incidence d’une hypertension artérielle pouvait étre abaissée d’environ 20 %
en I’espace de Sx mois gréce a laréduction de la consommation de sodium a2,3 g (soit 6 g
de NaCl) par jour en combinaison avec une perte de poids. Au bout de trois ans, les effets
commengaient toutefois a s’atténuer, ce qui montre & quel point il est difficile de maintenir a
long terme une diminution de I’ apport sodé, aussi modérée flt-elle. L’éude TONE avait pour
objectif d’analyser les répercussions d’une réduction de sodium, d’une perte de poids ou de la
combinaison des deux facteurs chez des patients de 60 &80 ans souffrant d”hypertension. Les
deux approches non médicamenteuses se révélerent efficaces, permettant une réduction voire
une interruption du traitement médicamenteux, sans augmentation de la tenson artérielle
(LANTELME et MILON, 1999 et BACHMANN et coll., 2005).

Dans I’ensemble, les éudes d’intervention ont démontré qu’une réduction de la
consommation de sel éait bénéfique pour traiter et prévenir I’hypertension artérielle et permet
la diminution du traitement médicamenteux, car elle renforce I’effet hypotenseur de certains
meédicaments tels que les bloqueurs du systéme rénine-angiotensine (BACHMANN et coll.,
2005).

VI11.2- Concept de sensibilité au sel

Ces études ont par ailleurs démontré que la réponse de la pression artérielle & des
variations de |’apport en sodium est hétérogéne. En effet, certains sujets dits sensibles au sdl
ont une pression artérielle qui augmente avec un apport accru de sel et diminue dans le cas
contraire. D’autres sont dits résistants au sdl, dont la pression artérielle n’est pas modifiée
par des variations de la consommation de sel (CHIOLERO et coll., 2003).

A lorigine, la sensibilité au sel avait éé définie arbitrairement comme un
accroissement de la tension artérielle moyenne d’au moins 10 % en cas d’alimentation riche
en sel par rapport & un régime peu sodeé, les sujets d’expérience ayant éé soumis pendant une
semaine a des variations extrémes de I’apport en sodium (de 10 mmol a 250 mmol par jour,
soit moins de 1 g jusqu’a prés de 159 de sel).La sensibilité au sel chez I’ére humain a

également été testée selon d’autres méthodes, mais certaines observations se sont avérées
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récurrentes : les hypertendus sont plus souvent sensibles au sel que les sujets présentant une
tension normale. C’est ainsi qu’environ 15 % des normotendus se montrent sensibles au sel,
alors que la part correspondante des hypertendus se situe vers 50 a 60 %. De méme, les
personnes &gées (age > 65 ans), obéses ou présentant une fonction rénale réduite, telles que
les Afro-américains et les diabétiques, se révélent particuliérement sensibles aux variations de
I’apport en sodium (WEINBERGER, 1986 ; cité pa, BACHMANN et coll., 2005).Auss,
chez les femmes normotendues, la sensibilité au sel ne varie pas au cours du cycle menstruel,
mais elle augmente sensiblement avec la ménopause (Pechere-Bertschi 2000 ; cité par,
BACHMANN et coll., 2005).

Le concept de sensibilité au sel permet donc de mieux comprendre certaines
observations épidémiologiques et cliniques sur la consommation de sel et la pression artérielle
(CHIOLERQO et call., 2003).

VI11.3- Causes de lasensibilité au sl

L’évolution de I’espéce humaine dans des régions de la planéte ou I’environnement
était trés pauvre en sel a probablement favorisé la survie d’individus porteurs d’alleles
permettant une rétention d’eau et de sel supérieure a la moyenne. Cette pression de sélection
naturelle du capital génétique fut probablement bénéfique a une époque ou les déces par
déshydratation étaient fréquents ; mais elle contribue peut-étre aujourd’hui a I’hypertension
artérielle, dans un environnement ou les apports sodés ont considérablement augmenté Par
conséquent, la cause de la « sensibilité au sel » doit étre probablement un défaut d’excrétion
sodée par le rein (augmentation de la réabsorption du sodium dans la partie proximale du
néphron), qui augmente la volémie puis la pression artérielle (JOLY et coll., 1999 et
CHIOLERO et call., 2003).

En effet, BOUREL et ARDAILLOU (2004) indiquent que la sensibilité au sel est un
caractére familial. Il s’agit de polymorphismes (ou mutations) génétiques concernent des
génes intervenant dans la réabsorption rénale du sodium comme ceux :

- Des sous-unités des canaux a sodium, en particulier ENaC (« Epithelium sodium
Channel »), et d’autres transporteurs;;

- D’enzymes jouant un réle dans la synthése de I’aldostérone et de protéines cibles de cette
hormone ;

- De composants du systéme rénine-angiotensine et de protéines du cytosguelette (adducine)

exprimees par le rein comme I’adducine.
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D’autre part, SILBERNAGL et LANG (2000) et IWAMOTO (2004) expliquent que
I’augmentation de la concentration en sodium (résultant de la rétention du sodium dans
I’organisme par le rein) a I’intérieur des cellules musculaires lisses des vaisseaux (CMLV)
diminue la force motrice de I’échangeur 3Na’/Ca'™; de cette fagon, la concentration
intracellulaire de calcium (Ca™) augmente, ce qui va a son tour accroitre le tonus des muscles
lisses vasculaires et, ainsi, favoriserait la contraction musculaire. Ce qui maintient

I”hypertension artérielle.

VI11.4- Recommandations internationales concernant les apports sodés

Le régime appauvri en sel congtitue de maniére classique et ancienne une mesure de
lutte contre I’hypertension artérielle. Cela repose sur la physiologie, puisque dans des
conditions expé&imentales, il exise un lien entre la consommation en sel et la préssion
artérielle régie par un mécanisme intra-rénal : la natriurése de pression. Les données
épidémiologiques développées précédemment sont en faveur de ce lien. Une réduction
modeste de I’apport en sodium (gpport d’environ 100 mmol/24 heure soit 6 g de NaCl) peut
faciliter le contrble tensionnel chez le patient hypertendu afin de réduire le nombre de
médicaments antihypertenseurs (comme le démontre I’étude TONE).Cela conforte le
maintient de cette mesure comme moyen de corriger ou prévenir |I’hypertension artérielle,
d’autant plus que ce niveau de restriction modéré est sans inconvénient connu. Il est
généralement compatible avec un bon confort alimentaire et donc acceptable par le plus grand
nombre de sujets. Des efforts d’information du grand publique devraient étre faits dans ce
sens et I’industrie alimentaire devrait étre incitée a introduire moins de sel dans les aliments
(LANTELME et MILON, 1999 et HAS, 2005).

Ainsi, selon lesrecommandations internationales (HAS, 2005):
Le JNC VII recommande de ne pas dépasser un apport sodé de 100 mmol/jour (soit 6 g de

chlorure de sodium/j équivalent & 2,3 g de sodium/jour).

Les recommandations européennes ESH/ESC (European Society of Hypertension / European
Society of Cardiology), proposent d’indiquer aux patients de ne pas resaler les aliments a

table, d’éviter les aliments trop saés, notamment les préparations dimentaires industrielles.

Le BHS-IV (British Hypertension Society) recommande de conseiller & tout patient

hypertendu une réduction des apports sodés inférieur & 100 mmol/jour par oral mais auss par
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écrit en lui procurant des conseils pratiques et des outils pour I’aider a modifier ses habitudes

alimentaires en lui procurant une liste des principaux aliments avec leur taux de sel.

IX- DEL’ALIMENTATION A LA DIETETIQUE DE L’HYPERTENDU

IX.1- Facteurs alimentaires et hypertension artérielle

Les liens de cause a effet entre un nutriment ou un aliment et la survenue d’une HTA
sont difficiles & éablir, notamment du fait de I’ I’hétérogénéité de la maladie et des réponses
différentes des sous groupes de populations a un méme facteur alimentaire (AVIGNON et
coll. (a), 2001). Il est en outre difficile de reconnaitre la responsabilité d’un facteur
alimentaire isolé dans la survenue d’'une HTA car changer un aiment et / ou un nutriment,
c’est en méme temps modifier la composition du repas dans lequel ils entrent. Cependant, des
études rigoureuses permettent d’impliquer certains facteurs nutritionnels dans la pathogénie
de I’HTA. L’obésité, I’alcool et le sel figurent parmi les causes alimentaires les plus souvent
invoquées pour expliquer I’HTA, mais ce ne sont pas les seules. D’autres aliments ou
nutriments ont été incriminés dans la survenue d’une HTA sans que |’on puisse apporter une
preuve formelle de leur responsabilité (LAMISSE, 1993). Il s’agit essentiellement de:

potassium, calcium, magnésium et de grai sses).

a Potassium

Des études épidémiologiques ont permis d’établir une relation négative entre |”apport
potassique et le niveau tensionnel. Des essais d’intervention ont montré qu’un régime riche en
potassium atténue |I’augmentation de la pression artérielle induite par la charge sodée tandis
gu’un régime pauvre en potassium induit I’effet inverse (AVIGNON et coll. (a), 2001). Cet
effet de I’augmentation de I’apport potassque peut résulter de différents mécanismes :
augmentation de la natriurése avec déplétion sodée, réduction de la réponse pressive a la
noradrénaline circulante, diminution de I’activité rénine, vasodilatation, diminution du
nombre des récepteurs de I’angiotensine |1 et de I’agrégabilité plaquettaire (LAMISSE, 1993
et AVIGNON et coll. (a), 2001).

Aing, en pratique, il est conseillé d’encourager la consommation d’aliments riches en
potassium chez les sujets hypertendus indemnes d’insuffisance rénale et traités par des
diurétiques non épargneurs de potassium (LAMISSE, 1993 et AVIGNON et coll. (a), 2001).

De plus, les recommandations les plus récentes privilégient I’incitation a la consommation
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d’aiments riches en potassum (fruits et légumes) plutdt que la supplémentation
meédicamenteuse (BLACHER et coll., 2005).

Il faut cependant se méfier d’un apport potassique excessif, en particulier avec les sels
de potassium en cas d’insuffisance rénale, chez le sujet &gé ou en association avec certaines
thérapeutiques (diurétiques épargneurs de potassium, antialdostérone, 1EC, antagonistes des
récepteurs de I’angiotensine |1) (GOSSE et BELY, 2004).

b- Calcium

Des études épidémiologiques ont montré que I’ingestion de calcium alimentaire était
moindre chez les sujets hypertendus que chez les sujets normotendus (LAMISSE, 1993 et
BLACHER et coll., 2005). Il a également été montré que des apports en calcium supérieurs &
800 mg/j éaient associés a un risque réduit d’apparition d’une HTA (LAMISSE, 1993 et
AVIGNON et coll. (a), 2001) . Ce seuil de 800 mg/j qui correspond aux apports recommandés
chez I’adulte, est cependant parfois insuffisant. Ainsi, sont considérés comme sujets a risque
ceux chez qui la prise alimentaire de calcium est insuffisante, de méme que les sujets chez qui
I’absorption intestinale et/ou la réabsorption rénae du cacium sont diminués, en particulier
les personnes &gés, les diabétiques, les alcooliques, les sujets sensibles au sel et les femmes
enceintes (LAMISSE, 1993 et AVIGNON et coll.(a), 2001).

Les mécanismes invoqués sont divers mais sans grande spécificité. Lors de travaux
expérimentaux, des interactions ont été mises en évidence entre les gpports élevés en calcium
d’une part e, d’autre part, une diminution de la sensibilité pressive au sel, une meilleure
relaxation du muscle vasculaire lisse (Un excés de sel engendre une augmentation de la
caciurie et une augmentation du calcium cytosolique dans les cellules musculaires lisses qui
favorise la vasocongtriction et I’@évation tensionnelle). et un contr6le de la synthese et du
relargage des neurotransmetteurs et de I’ activité sympathique (LAMISSE, 1993 et AVIGNON
et coll.(a), 2001).

En pratique clinique, les apports en calcium alimentaire doivent étre contrélés chez les
hypertendus et peuvent étre couvert par une consommation suffisante de produits laitiers
(LAMISSE, 1993). II faut privilégier les produits écrémés pour limiter I’apport en graisses
saturées et en caories (GOSSE et BELY, 2004).

65



c- Magnésium
Des travaux expérimentaux ont suggérés qu’une prise alimentaire insuffisante en
magnésium pouvait étre associée a une HTA, et quelques éudes constatent une amélioration
de I’HTA aprés supplémentation en magnésium tout particulierement s le régime est riche en
sel (LAMISSE, 1993 et AVIGNON et coll.(a), 2001).

Les mécanismes invoqués font essentiellement appe au role du magnésium dans la
régulation de la physiologie cellulaire. Les mémes mécanismes que ceux retenus

expé&rimentalement pour le calcium ont été évoqués (LAMISSE, 1993).

En pratiqgue, La recommandation chez I’hypertendu serait d’éargir la ration de
magnésium en consommant, notamment, davantage de fruits secs et d’eaux magnésiennes
(AVIGNON et coll. (a), 2001).

d- Sodium
Le rbéle du sodium dans la survenue de I’HTA et dans la prise en charge de
I”hypertendu & été déja abordé dans le chapitre sel et HTA.

e- Graisses

Des travaux déja anciens ont montré une baisse de la pression artérielle (PA) chez
I”homme normotendu ou modérément hypertendu lors d’un apport alimentaire supplémentaire
en acide linoléique, sous forme d’huile végétale riche en acide gras polyinsaturés. Ces travaux
ont également montré I’effet bénéfique sur la tension artériel de I’augmentation du rapport
acides gras polyinsaturés/acides gras saturés, effet indépendant des apports sodés ou d’une
perte de poids. Des travaux plus récents ont montré que I’apport d’acides gras polyinsaturés
alongue chaine en n - 3 provenant des huiles de poissons conduisait également a une baisse
de laPA (LAMISSE, 1993). Cet effet résulte d’une réduction de la réponse vasopressive aux
catécholamines, d’une augmentation de la relaxation artérielle endothéliumdépendante et
d’une diminution de la viscosité sanguine. Ainsi, la consommation réguliére de poisson (3 fois
par semaine) et d’huiles végétales riches en acides gras insaturés doit étre préconisée chez les
patients hypertendus (AVIGNON et coll.(a) , 2001 et GOSSE et BELY, 2004).

De plus, I’hypertension constitue un facteur de risque d’athérosclérose. la lutte contre

I”hyperlipidémie fait bien sir partie de la prise en charge globale du patient hypertendu.
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f- Alcool

Consommeé a faible dose (de I’ordre de un ou deux verres de vin par jour ou une
quantité équivalente de boisson alcoolique en termes d’alcool pur), I’acool semble bien avoir
un effet hypotenseur modeste. Paralléement, on a observé une moindre incidence des
complications cardiovasculaires et coronaires chez les buveurs de ces faibles niveaux par
rapport aux non buveurs. En plus grande quantité, I’alcool entraine une hausse des chiffres
tensionnels et une résistance au traitement medicamenteux antihypertenseur (LANTELME et
MILON, 1999 et BLACHER et coll., 2005). L’alcool favoriserait I’élévation tensionnelle en
induisant souvent un surpoids, mais aussi par un effet vasocongricteur lié a une augmentation
de la sensibilité aux agents vasopresseurs circulants et une accumulation de calcium dans le
muscle vasculaire lisse (LAMISSE, 1993 et AVIGNON et coll. (a), 2001). Il faut donc
s’enquérir de la consommation d’acool et conseiller une réduction s la consommation est
jugée excessive. En revanche, il n’y a pas de raison de déconseiller une consommation
d’alcool modérée et bien tolérée a un individu qui en a I’habitude (LANTELME et MILON,
1999).

g- Obésité
Le lien entre obésité et HTA a été détaillé dans la partie HTA et facteurs de

risques associés.

IX.2- Comportement alimentaire et HTA

IX.2.1- comportement alimentaire

Selon DADDOUN et ROMON (2004), le comportement aimentaire désigne
I'ensemble des conduites d'un individu vis-&vis de la consommation d'aliments. A son tour,
I’acte alimentaire assume dans la vie de I’homme des fonctions psychologiques et
sociologiques tout auss importantes. |l est influencé par quatre ensembles de facteurs: les
conditions économiques, la tradition culturelle, les forces biologiques (processus
physiologiques et métaboliques) et les décisions cognitives (effort conscient). Les deux
premiers types de facteurs déterminent le choix des aliments et les deux autres les quantités
ingérées. Dés lors, au sein d’une culture et d’une catégorie sociale donnée, I’expression de
I’appétit est déterminée par des forces biologiques et des décisions cognitives (MEJEAN,
2001).
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Ainsi, le comportement alimentaire peut étre considéré comme un ensemble de
conduites intégrées reliant des événements biologiques internes a des événements
environnementaux externes. Son expression peut ére représentée comme le dernier maillon
d’une interaction intime entre la physiologie et le milieu extérieur, au sein d’un systéme
psycho biologique (MEJEAN, 2001).

Un comportement alimentaire se définit donc par un ensemble de conduites intégrées,
déclenchées par des stimulations internes ou externes et assumant une triple fonction (LE
BARZIC et call., 2001) :

1- Energétique et nutritionnelle, qui ressort de labiologie ;

2- Hédonique, d’ordre affectif et émotionnel ;

3- Symbolique, d’ordre psychologique, relationnel et culturel.

Interdépendantes, ces fonctions ont un réle homéostatique au sens large: équilibre
énergétique, équilibre psychologique, équilibre du sujet au sein de son environnement. Ces

trois fonctions sont tout auss essentielles et aucune n’est suffisante.

Les conduites alimentaires sont donc déterminées par une série de facteurs
(métaboliques, neurohormonaux, psychophysiologiques, socioéconomiques et culturels) qui
n’agissent jamais seuls mais en interaction les uns avec les autres (LE BARZIC et coll.,
2001).

IX.2.2- Evolution du comportement alimentaire

Selon APFELBAUM et coll. (2004), le comportement alimentaire ritualisé et rassurant
est en train de disparaitre. L’abondance alimentaire, la disocation des structures familiales et
sociales, la journée continue, I’augmentation de fréguence des repas solitaires, tout contribue
a dérituaiser nos repas.

Aing, les tendances actuelles du comportement alimentaire sont caractérisées par le
passage d’une aimentation traditionnelle & une dimentation dite occidentale urbaine
(BELLISLE, 1998 et APFELBAUM et coll., 2004). Le trait le plus significatif des
changements alimentaires est I'adoption de régimes déséquilibrés sur le plan de la qudlité
nutritionnelle, trop riches en calories et avec une proportion trop élevée de graisses saturées,
de sucre, de sdl, et insuffisante en céréales non raffinées, fibres, fruits et légumes
(DELPEUCH, 2005). Ces nouvel les tendances du comportement alimentaire contribuent ainsi
al’apparition de maladies chroniques dont I’HTA.
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IX.3- Diététique chez les hypertendus
Laprescription diétéique garde sa place dans le traitement de I’HTA. Elle conduit &
réduire, voire —plus rarement- a supprimer le traitement médicamenteux, et a en diminuer
ains les effets secondaires. De ce fait les américains ont pris en considération les effets de
chague nutriment sur la pression artérielle et ont établie un régime aimentaire pour les

hypertendus appelé DASH (Dietary Approachesto Stop Hypertension).

IX.4- Le régime DASH

IX.4.1- Les études DASH

Les études Américaines DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension ou, en
francais, approches alimentaires pour arréter I’hypertension) consistent en deux études,
nommeées DASH (DASH I) publiée en 1997 et DASH-sodium (DASH I1) publiée en 2001.
Elles portent sur les moyens de réduire I’hypertension artérielle en modifiant certaines
habitudes alimentaires (FONDATION DES MALADIES DU CEUR DU QUEBEC, sd. et
Chronique en thérapeutique, 2004). Les résultats ont démontré qu’adopter un certain régime
alimentaire pouvait faire baisser latension artérielle de la méme maniére que les médicaments
spécifiques (British Columbia Health Files,2005).

A- L’é&ude DASH

Cette étude multicentrique et métaboliquement contrdlée englobe 459 adultes (dont
50% de femmes et 27% hypertendus) ayant une tension artérielle systolique inférieur a
160 mmHg et une tension artérielle diastolique de 80 & 95 mmHg. Les 459 sujets randomisés
ont recu pendant 8 semaines (avec un apport en sodium similaire d’environ trois g par jour)
I’une des trois diétes suivantes (NHLBI, 2003):

1- Une diéte contrdle identique au régime alimentaire nord américain ;

2- Laméme diete enrichie en fruits et en légumes ;

3- une diéte de combinaison (régime DASH) riche en fruits, en Iégumes et en produits
laitiers écrémés incluant des produits céréaliers a grains entiers, de la volaille, du poisson et
des noix et faible en gras saturés, en cholestérol, en matiéres grasses totales et en sucreries
(tableau 9) (INCV1,1997).
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Tableau 9 (a): Lerégime DASH, sdlon Appd et coll. (1997).

Groupe d’aliments Nombrede Exemples de portion Intérét pour lerégimedetype
portiong/j DASH
Cerealszrei:tvgoduns - 1 tranche de pain complet
- 125 ml ou 1/2 tasse céréales ) .
7.8 <ches Sources majeures d’énergie et
- 125 ml ou 1/2 tasse riz, pates defibres
alimentaires, autres céréales
- 250 ml laitue ou autres feuillus
- 125ml ou 1/2 tasse de légumes ) ) )
L égumes 45 - 200 ml ou 3/4 tasse jus de Aliments riches en potassium,
légumes magnesium, et fibres
- 1 fruit moyen
- 125 ml ou 1/2 tasse de fruits
Fruits 45 frais, congelés ou en conserve Importantes sources de
- 200 ml ou 3/4 tasse de jus de potassium, magnesium, et
fruits fibres
- 60 ml ou 1/4 tasse de fruits
sechés
- 250 ml ou 1 tasse de lait écrémé
Produits laiti oul% ] ]
rocults fa |er 2-3 - 250 ml ou 1 tasse de yogourt Source majeure de calcium et
allégésou a 0% écrémé de protéines
- 50 g de fromage partiell ement
écrémé ou écrémé
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Tableau 9 (b): Lerégime DASH, sdon Appd et coll. (1997).

Groupe Nombre de Exemples de portion Intéré pour lerégime detype DASH
d’aliments portiongj
Viand il ) - 90 g de viandes maigres,
landes, volailies volaille, poisson ou fruits ; - 4 i
& oiSsons e mer Aliments riches en protéines et magnésium
- 125 ml ou 1/4 tasse de
Fruits secs, | égumineuses cuites
graines, et -85 ml ou 1/3 tasse de
Iégumes,secs 4-5 par semaine noix Aliments énergeétiques, riches en
-30ml ou 2 c. atable de magnésium, potassium, protéines, et fibres
graines de tournesol

M atiéres gr asses

2a3

-5ml ou 1c. athéd’huile
ou margarine
-5mloulc. athéde
mayonnaise réguliere
-15ml ou lc. atablede
mayonnai se
réduite en gras
-15ml ou lc. atablede
vinaigretteréguliere
-30ml ou 2 c. atablede
vinaigrette
hypocal orique

DASH propose 27% d’apports lipidiques
par rapport alaration calorique totale
contenues ou rajoutés al’alimentation

Sucreries

5 par semaine

- 125 ml ou 1/4 tasse de
gélatine aux fruits
-15ml oulc. atablede
sirop d’érable, sucre,
confiture
- 3 bonbons durs

Les sucreries doivent avoir une teneur faible
en matiere grasse

N B : Lerégime présenté dans ce tableau est congu pour gpporter 2 000 calories par jour
(8400 J). Sdon les besoins en énergie, le nombre de portions quotidiennes des différents
groupes d’aiments peut différer de ceux indiqués.

Les participants devaient restreindre leur consommeation de breuvages contenant de la

caféine atrois par jour et les boissons alcoolisées a deux ou moins par jour. Il est a noter que

les trois repas incluant les collations étaient préparés dans les cuisines de recherche et

distribués aux participants qui se rendaient sur le site une fois par jour pour y prendre un repas

durant la semaine. Une pesée quotidienne des participants permettait d’gjuster le niveau

d’énergie pour maintenir le poids stable durant I’éude. Des journaux alimentaires et des
collectes urinaires ont €&é complétés (BLAIS et RAYMOND, 2001).
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D’apres les réaultats, les deux types de régime (celui enrichi en fruits et 1égumes et
DASH) ont réduit de fagon significative la pression artérielle. Néanmoins, avec une
augmentation isolée des fruits et |égumes, on obtient une réduction moins importante qu’avec
le régime DASH. Ce dernier a réduit de fagon significative la pression systolique de 5,5
mmHg et la pression diastolique de 3,0 mm Hg pour I’ensemble des sujets. Dans e groupe de
participants non hypertendus, des réductions de 3,3 mm Hg et de 2,1 mmHg ont éé
rapportées. Cependant, on observe une diminution de la pression artérielle encore plus
importante dans le groupe de sujets hypertendus (11,4 mm Hg et de 55 mmHg
respectivement). Ces résultats ont éé signalés deux semaines aprés le début de I’éude et se

sont mai ntenus durant les six semaines suivantes (ANAES, 2000).

L’interaction de certains nutriments pourrait expliquer ces résultats puisgue les autres
facteurs tels que le sodium, I’acool et le poids ont été controlés pour les trois régimes. Cette
approche nutritionnelle pourrait avoir des répercussions importantes sur la santé publique
puisqu’elle semble étre efficace dans la prévention de I’hypertension, sans compter les
bénéfices potentiels sur d’autres paramétres métaboliques (hyperhomocystéinémie, oxydation
des lipoprotéines, etc.). L’adoption du régime DASH chez les hypertendus, entrainerait une
réduction de latension artérielle similaire a I’ utilisation d’une monothérapie pharmacologique
et ainsi étre une alternative a la médication dans le traitement de I’HTA de stade | (BLAIS et
RAYMOND, 2001).

Bien qu’dle suggére des nouveautés dans I’approche nutritionnelle de I’HTA, les
effets d’une restriction sodée n’ont pas éé discutés. Ainsi, pour mettre fin a la controverse
entourant les effets du sodium sur la pression artérielle, les collaborateurs du groupe de
recherche sur la diéte DASH ont publié en 2001 les résultats d’une deuxieme étude, la diéte
DASH-SODIUM, cette foisci en appliquant une restriction en sodium (BLAIS et
RAYMOND, 2001).$

B- L’éude DASH-SODIUM
Lors de cette étude méabolique, multicentrique et randomisée, 412 adultes présentant
une tension artérielle normale ou modérément élevée (TAS entre 120 et 159 mmHg et TAD
entre 80 et 95 mmHg) ont été soumis a deux régimes alimentaires (diete DASH versus diéte
contrdle typigue nord américaine) combinés a trois apports en sodium différents par jour pour

72



2100 calories (gjusté selon I’apport énergétique). Les trois niveaux de sodium éudiés étaient
de (NHLBI, 2003) :

a 150 mmol (soit 3300 mg, ou 9 g de sel), ce qui correspond & I’apport en sodium
minimal des Nord- Américains ;

b- 100 mmol (soit 2400 mg, ou 6 g de sdl), ce qui correspond a plus ou moins une
diéte sanssaliére et ;

¢- 50 mmol (soit 1 500 mg, ou 9 g de sel), soit une quantité encore plus réduite.

Ladurée de I’étude était de 12 semaines pour les deux groupes de sujets et les niveaux

de sodium variaient & toutes les quatre semaines.

Les résultats indiquent que dans le groupe de contrble, la différence de tension
artérielle entre I’apport de sodium le plus élevé et I’apport le plus faible se situait a 6,7/3,5
mmHg, contre 3,0/1,6 mmHg dans le groupe DASH (figure 4). Comparativement a la diéte
contréle élevée en sodium (9 g/jour), la diete DASH combinée a un apport faible en sodium
(3 g/jour) adiminué de 11.5 mm Hg la pression systolique des participants hypertendus et de
7.1 mm Hg des participants non hypertendus. La réduction de sodium produit donc un plus
grand effet chez les hypertendus que chez les sujets présentant une tension normale (JIB,
2001). La plus grande différence de tension artérielle fut observée entre les patients soumis au
régime DASH avec un apport sodé de 3 g par jour et les patients du groupe de contrdle qui
consommaient 9 g de sel par jour (8,9/4,5 mmHg) (figure 4) (BACHMANN et coll., 2005).

En conclusion, peu importe le régime alimentaire (régime nord-américain ou régime
DASH), la pression artérielle peut ére abaissée en réduisant I”apport en sodium de 150 mmol
a 100 mmol ou moins par jour. Une plus grande réduction de la pression artérielle a été
obtenue avec la diete DASH combinée a un faible apport sodique versus la diéte DASH seule
ou la réduction sodée seule. I’effet de ce régime combiné est égal ou supérieur a la
monothérapie pharmacologique dans le traitement de I’HTA de stade | (SNACKS et coll.,
2001). Cette étude apporte des preuves suffisamment concluantes pour judtifier la nécessité de
réduire I’apport en sodium dans la population hypertendue ou non hypertendue (JIB, 2001).
Cependant, d’autres travaux de recherche devront valider ce régime alimentaire a long terme
dans la prévention et le traitement de I’HTA.
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Figure 4: Changements de la pression artérielle obtenus dans I'étude DASHII avec différents
apports sodés selon SNACKS et coll. (2001).
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X- CONSEQUENCESDE L'HYPERTENSION ARTERIELLE
L’ hypertension artérielle est responsable d’atteintes qui peuvent toucher I’ensemble du
réseau artériel, les atteintes les plus graves sont celles qui affectent les organes vitaux : coaur,
cerveau et rein (BASDEKIS, 2000). La réetine et les membres inférieurs peuvent
également étre victimes de I'HTA par atteinte des artéres qui les irriguent
conduisant ainsi aux rétinopathie hypertensive et artérites des membres

inférieurs (FONDATION RECHERCHE MEDICALE, s.d.).

X.1- Conséquences e I’hypertension artérielle sur le coaur

X.1.1- Hypertrophie ventriculaire gauche et insuffisance cardiaque

Lors de la contraction ventriculaire gauche (systole), le sang accumulé durant la phase
de remplissage du coaur (diastole) va étre éjecté avec force dans |’ aorte. Suite a cette gection,
I’ondée sanguine va se heurter a la forte pression qui regne dans I’aorte. Lorsque cette
pression sera beaucoup trop élevée, le coaur devra compenser cette faiblesse en augmentant sa
force de contraction pour venir & bout de cette résistance inhabituelle. De tels efforts, sans
cesse renouvelés a chague contraction, vont obliger le coaur & augmenter la puissance de ces
contractions ; aterme, la paroi du ventricule gauche va s’épaissir et le coaur va augmenter de
volume. L’ensemble de ces modifications va conduire al’hypertrophie ventriculaire gauche
(BASDEKIS, 2000 et LES CONSEQUENCES DE L'HYPERTENS ON ARTERIELLE, 2006).

Avec le temps, le muscle cardiague va perdre son élagticité, le volume de la cavité
ventriculaire va se réduire (en méme temps que la paroi augmente d’épaisseur) ;
progressivement, la fonction contractile du coaur va s’en trouver affectée. Le débit cardiaque
va s trouver fortement modifié, une insuffisance cardiaque globale va s’installer avec
apparition d’essoufflements au repos et de volumineux oedémes (chevilles, jambes, genoux,
etc.) (BASDEKIS, 2000).

X.1.1- Angor ou angine de poitrine et infarctus du myocarde
L’ hypertension artérielle sur le coaur peut également engendrer d’autres conséquences
comme |’aggravation d’une athérosclérose initiale des artéres coronaires. L’athérosclérose
ameéne progressivement une réduction du diamétre interne des vaisseaux qui peut aler jusqu'a
I’occlusion partielle conduisant & I’angine de poitrine (apparition de douleurs thoracique par

insuffisance d’oxygénation du myocarde) ou aboutir a une occlusion totale avec ischémie du
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territoire concerné par I’artére: c’est I’infarctus du myocarde (BASDEKIS, 2000 et LES
DIFFERENTES MALADIES CARDIOVASCULAIRES, 2006).

X.2- Conséquences de I’hypertension artérielle sur le cerveau

L'hypertension artérielle est un facteur de risque majeur d’accidents vasculaires
cérébraux (AVC). Certains AVC sont dit : hémorragiques et sont occasionnés par la rupture
d'artériole cérébrale se poursuivant donc d’une hémorragie cérébrale et ceci sous I'influence
d'une poussée hypertensive. Il s’agit toujours d’un accident brutal réalisant le plus souvent un
coma avec hémiplégie (paradysie d’une moitié latérale du corps). D’autres sont dit:
ischémiques et sont déclanchés par I'ateinte athérosclérotique des artéeres cérébrales
conduisant & une insuffisance d’irrigation des zones cérébrale. La diversité dans le siége de
I’atteinte explique la multiplicité des phénoménes neurologiques déficitaires qui en résultent
et qui peuvent porter sur la motricité, la sensibilité, le champ visuel, la déglutition, I’équilibre
et I’intelligence (détérioration intellectuelle et parfois démence) (ANDRE et coll,. 1990 et
MILQOT, 2002).

D’apres RIGAUD et coll. (2001), la pression artérielle systolique est un meilleur
prédicteur de mortalité et de complications cardiovasculaires, en particulier d’accident
vasculaire cérébral que la pression artérielle diastolique. Par ailleurs, au cours de ces dernieres
années, le role de la pression pulsée (différence entre la pression artérielle systolique et la

pression artérielle diastolique) sur le pronostic cardiovasculaire a également été souligné.

X.3- Conséquences de I’hypertension artérielle sur lerein
Les artéres rénales, tout comme les artéres cérébrales et coronaires, n’échappent pas au
renforcement de I’hypertension lorsqu’elles sont envahies par I’athérosclérose. Le terme
ultime de cette ateinte est représenté par une altération de la fonction rénale avec
insuffisance rénale chronique et urémie (augmentation du taux de I’urée sanguine)
(BASDEKIS, 2000).

X.4- Conséquences de I’hypertension artérielle sur larétine
Les signes oculaires de I'HTA ne sont présents qu'au cours des HTA sévéres. La
grande maorité des HTA modérées ou bénignes est indemne de manifestation
ophtamoscopique. Ainsi, En présence d'une HTA sévére, ou dinstallation rapide, les

capecités d'autorégulation (c'est-ardire I'aptitude spécifique des vaisseaux rétiniens a réagir
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aux modifications tensionnelles) sont dépassées et la barriere hémato-rétinienne est rompue.
Cela se traduit cliniquement par des hémorragies rétiniennes superficielles, des oedémes
rétiniens et des exsudats secs. Tous ces signes sont facilement identifiables, mais ne
saccompagnent habituellement pas de diminution d'acuité visuelle (CHUPS, 2004).

X.5- - Artéres des membres inférieurs

L artérite des membres inférieurs ou artériopathie oblitérante des membres inférieurs
se développe dans un contexte cumulatif de facteurs de risque (hyperlipoprotéinémie, diabéte,
tabagisme, etc.). Elle sera toujours aggravée par une hypertension, d’autant plus s le sujet est
fumeur. Ce sont les artéres qui irriguent les jambes qui sont atteintes. L’ischémie qui en
résulte se traduira par une douleur éective a la marche, au milieu du mollet, responsable
d’une boiterie intermittente ou claudication intermittente (BASDEKIS, 2000). Avec
I'évolution de la maladie, les douleurs sont de plus en plus vives et fréquentes, survenant
méme au repos. Au stade ultime, lorsgue I'artére bouchée ne véhicule plus le sang et I'oxygéene
nécessaires a la vie des tissus, le territoire de la jambe concerné meurt peu a peu, jusqu'a
laisser gpparditre une gangréne qui peut aboutir a une amputation (LES DIFFERENTES
MALADIES CARDIOVASCULAIRES, 2006).
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XI-TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE
L’HYPERTENSION ARTERIELLE (ANTYHYPERTENSEURS)

Le terme d'antihypertenseur désigne les médicaments prescrits dans le but de réduire le
risque cardio-vasculaire en provoquant une baisse de pression artérielle (GUEY FFIER et
coll., sd).

X1.1- Prescription des antihypertenseurs
La décision de traiter repose principalement sur les chiffres de presson artérielle
habituels, sur son retentissement viscéral et sur les autres facteurs de risque vasculaire
associes. Ainsi, pour débuter un traitement antihypertenseur, il faut s’assurer que I’HTA est
(PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001) :
- Permanente. C’est-adire vérifiée lors de plusieurs examens (au moins 3).
L’HTA purement systolique nécessite également un traitement quand elle est en
permanence supérieure 8160 mm Hg ;
- Persistante malgreé des régles hygiéno-diététiques bien suivies.
Quand les chiffres tensionnels sont limites, la décision du traitement antihypertenseur
se fonde sur I’existence (PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001) :
- D’un terrain vasculaire fragile (antécédents familiaux et présence d’autres
facteurs derisque) ;
- D’un retentissement viscéral de I’HTA : cardiaque (hypertrophie ventriculaire
gauche), vasculaire (Iésions d’athérosclérose), oculaire (rétinopathie débutante), rénale

(protéinurie, diminution de la clairance de la créatinine).

X1.2- Intéréts du traitement antihypertenseur
L utilisation des antihypertenseurs a pour but de normaliser les chiffres de pression
artérielle systolique et diastolique pour prévenir les complications de I’ hypertension artérielle
(HTA). 1l est démontré que le contrdle associé des autres facteurs du risque vasculaire est
nécessaire, notamment le tabagisme, I”hyperlipidémie et |e diabéte sucré (PERLEMUTER et
PERLEMUTER, 2001 et Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de Santé,
s.d.).

La normalisation prolongée de la pression artérielle réduit tres significativement

I’incidence de certaines complications, tels les accidents vasculaires cérébraux, I’ insuffisance
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cardiague, I’insuffisance rénale et a un moindre degré les complications cardiagues
ischémiques (PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001 et Agence Francaise de Sécurité
Sanitaire et de Produits de Santé, s.d.).

La normalisation de la pression artérielle (c'est-a-dire ateindre une PA < 140/90 mmHg, ou
PA <130/80 mmHg en cas de diabéte ou de néphropathie chronique) sous traitement
(PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001) :

- Doit s’accompagner d’un minimum d’effets secondaires du traitement ;

- Nécessite le plus souvent un traitement a vie ;

- Nécessite une surveillance médicale réguliére.

X1.3- Choix d’antihypertenseurs
Compte tenu d’une efficacité égale des différentes classes d’antihypertenseurs sur
I’HTA essentielle modérée, forme la plus fréquemment rencontrée, le choix est guidé par
I’acceptabilité et la tolérance du médicament en fonction de I’age, de I’état général et de
I’existence de pathologies associées chez I”’hypertendu (PERLEMUTER et PERLEMUTER,
2001 et Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de Santé, s.d.).
Cependant, I’enrichissement des classes médicamenteuses a visée anti-hypertensive
n’a pas entrainé un meilleur contréle tensionnel en monothérapie. Pour cela, les dernieres
recommandations américaines en matiere d’HTA du Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JINC Vll)et celles de I’ESH
(European Society of Hypertension) mettent en avant I’intéré& de I’association de deux
antihypertenseurs, voire davantage, pour un controle tensionnel satisfaisant. Ces deux
recommandations différent sur le choix des traitements en fonction de leurs indications
spécifiques (INC VII et ESH, 2004).
Ainsi le INC VII propose:
- Pour les hypertensions de stade | (PAS comprise entre 140 et 159 mmHg et/ou PAD
comprise entre 90 et 99 mmHgQ) :
- Diuréiques thiazidiques pour la plupart ;
- Les autres classes & considérer : |EC, AA 2, béabloquants (BB), inhibiteurs
calciques (Ica) ou associations fixes.
- Pour les hypertensions de stade |1 (PAS>160 mmHg et/ou PAD>100 mmHg) :
- Association de deux traitements : habituellement diuréique thiazidique et |IEC
ou AA 2ou BB ou ICa
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Dans le choix du traitement de premiére intention, le JNC VIl effectue une
classification en fonction des indications spécifiques de chaque classe basées sur les résultats

des derniéres études de morbimortalité.

L’ESH, de son coté, insiste plus particulierement sur la nécessité d’une association
d’antihypertenseurs chez la majorité des hypertendusles différentes combinai sons proposées,
considérées comme efficaces et bien tolérées, sont les suivantes :

- Diurétiques et bétabloquants ;

- Diurétiqueset IEC ou AA 2;

- Inhibiteurs caciques et bétabloquants;;
- Inhibiteurs calciques et IEC ou AA ;

- Inhibiteurs calciques et diurétiques ;

- Alphabloguants et bétabloquants.

X1.4- Effet des diff érentes classes d’antihypertenseurs

De nombreuses classes d’antihypertenseurs sont aujourd’hui disponibles. Ceux qui
sont considérés comme majeurs sont : les diurétiques, les béta-bloqueurs, les alpha bloguants,
les antagonistes calciques, les inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC),
les antagonistes des récepteurs AT1 de I'angiotensine |l et les antihypertenseurs centraux .
Les vasodilatateurs directs ne sont utilisés que dans le cas de traitement d'appoint pour les
hypertensions sévéres et résistantes (GUEYFFIER et coll.,, sd et BRUN-NEY et
CUDENNEC, 2004).

En revanche, les médicaments les plus prescrits sont : les diurétiques, les
bétabloquants, les antagonistes du cacium, les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) et

les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine |1 (AA 2 ou ARA 1)

X1.4.1 Diurétiques
Les diurétiques ont été les premiers médicaments utilisés pour le traitement de

I'nypertension (depuis 1955). IIs agissent en augmentant |'élimination du sal (sodium) dans les
urines. Cette perte de sodium se fait en entrainant de I'eau, ce qui provoque I'effet diurétique
(COMITE FRANCAIS DE LUTTE CONTRE L’HTA, ).

Leur action antihypertensive est liée a la déplétion en sodium qu’ils entrainent. L’effet

thérapeutique peut étre obtenu pour une déplétion hydrosodée inapparente et le prescripteur
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doit adapter la posologie & la recherche de la dose minimale de fagon a réduire la fréquence et
la gravité des effets indésirables (dyskaliémie, dyslipidémie, majoration d’une anomalie du
métabolisme glucidique, goutte) (Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de
Santé, s.d. ee PERLEMUTER e PERLEMUTER, 2001).

Il exigte trois types de diurétiques :

a Lesdiurétiques de I’anse sont trés puissants, hypokaliémiants et restent actifs en
cas d’insuffisance rénale s I’on augmente la posologie (Agence Frangaise de Sécurité
Sanitaire et de Produits de Santé, s.d. et PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001). Leur
mécanisme d’action se traduit par I’inhibition de la réabsorption de sodium au niveau de
I'anse de Henlé (GUEY FFIER et coll., sd)

b- Les diuré&iques thiazidiques et apparentés sont puissants, hypokaliémiants et
inactifs en cas d’insuffisance rénale (Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de
Santé, s.d.). lls agissent par inhibition de la réabsorption de sodium au niveau du tube
contourné distal (GUEY FFIER et coll., sd)

c-Les diuréiques digaux sont faiblement natriurétiques ou hyperkaliémiants. Ils
sont contre-indiqués en cas d’insuffisance rénale (PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001).
Les diurétiques épargneurs de potassium prouvent leur action d’antihypertenseurs par leur
antagonisme compétitif des récepteurs de I'aldostérone ou en agissant directement sur le tube
contourné distal par diminution de la réabsorption hydro-sodée et de I'excrétion potassique
(GUEYFFIER €t coll., sd).

En général, les diurétiques complétent I’effet du régime supprimant tout excés en
sodium. Actuellement, on privilégie dans le traitement de I’HTA I’utilisation de diurétiques
thiazidiques ou de I’anse faiblement dosés associés a des diurétiques hyperkaliémiants. Ces
derniers peuvent étre utilisés seuls en cas d’hypokaliémie (Agence Francaise de Sécurité
Sanitaire et de Produits de Santé, s.d. et PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001).

En revanche, I'augmentation du volume des urines, la modification du potassium ou du
sodium sanguins sont liées a I'effet diurétique. Cela peut favoriser une déshydratation qui sera
diagnostiquée par le dosage de la créatinine (Comité Francais de lutte Contre I’HTA,s.d.). En
plus, I’hémoconcentration, I”hyperglycémie, I’hyperuricémie peuvent en limiter I utilisation
des diurétiques. Ils ne sont pas a priori recommandés chez I'hypertendu obése en raison des
troubles métaboliques qu'ils induisent (Agence Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits
de Santé, s.d.).
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X1.4.2 Bétabloguants
Les bétabloquants agissent principalement en réduisant le tonus B3 -adrénergique et en

diminuant la sécrétion de rénine (Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de
Santé, s.d. e¢e PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001). Cette baisse de I'activité du tonus 3
-adrénergique se traduit par un ralentissement de la fréquence des battements cardiagues et
une diminution de la force de contraction du coaur. Ces effets dépendent de la dose prescrite.
Un effet anti-hypertenseur est obtenu pour de faibles doses (Comité Francais de Lutte Contre
L’HTA,s.d.).

X1.4.3- inhibiteurs de | 'enzyme de conversion de | ’angiotensineii(iec).

I’enzyme de conversion de I’angiotensine est la deuxiéme enzyme clé du systeme
Rénine Angiotensine Aldostérone (RAA) qui possede un double réle : celui de convertir
I’angiotensine | en sa forme active : I’angiotensine |1, mais également celui de dégrader la
bradykinine aux propriétés vasorelaxantes (EICHER et WOLF, CD).

L’angiotensine Il agit au niveau de récepteurs specifiques. Les récepteurs dits AT1
sont les mieux connus, ils sont présents au niveau des cellules musculaires lisses des
vaisseaux, du myocarde et du cortex surrénalien, leur simulation par I’angiotensine |1 induit
une vasoconstriction par libération du calcium du réticulum endoplasmatique, et une sécrétion
d’aldostérone (réention hydrosodée) (EICHER et WOLF, CD).

Les IEC réduisent les concentrations plasmatiques d’angiotensine Il (le plus puissant
agent hypertenseur de I'organisme) et d’aldostérone et augmentent celle de la bradykinine
(Agence Francgaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de Santé, s.d.). lls induisent ainsi une

vasodilatation et la pression artérielle diminue (Comité Francais de Lutte Contre I’HTA, s.d.).

X1.4.4- Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il (ARA 1)

Il sagit de médicaments les plus récents. Ce sont des antagonistes des récepteurs AT1
de I’angiotensine Il qui s’opposent aux effets presseurs de cette hormone (angiotensine I1).
Leur efficacité est comparable aux inhibiteurs de I’enzyme de conversion mais du fait de
I’absence d’élévation de bradykinine, cette classe n’entraine pas de toux ni d’cedéme
angioneurotique (PERLEMUTER et PERLEMUTER, 2001). Les meilleurs résultats
(efficacité et tolérance) sont obtenus en utilisant des doses faibles associées & un régime
désodé voire a une faible dose de diuréique (Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire et de
Produits de Santé, s.d.)
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X1.4.5- Inhibiteurs calcigues ou antagonistes calcigues

Les inhibiteurs calciques sSopposent aux mécanismes qui provoquent la
vasocongtriction artérielle (Comité Francais de Lutte contre 'HTA, s.d.). lls réduisent le tonus
vasoconstricteur calcium dépendant des fibres musculaires lisses artériolaires (Agence
Francaise de Sécurité Sanitaire et de Produits de Santé, s.d. e¢ PERLEMUTER &
PERLEMUTER, 2001).

X1.4.6-_Alpha bloguants
Les alpha-bloguants ont la propriété de faire baisser la pression artérielle, par un

mécanisme de dilatation des artéres. |Is sopposent a l'action du systéme nerveux au niveau
des vaisseaux. |ls entrainent une baisse de la rés stance des artérioles, sans modification de la

fréquence des battements cardiaques (Comité Francais de Lutte contre I'HTA, ,sd).

X1.4.7- Antihypertenseurs centraux

Les antihypertenseurs centraux ont la propriété de faire baisser la pression artérielle.
Ils diminuent une partie de I'activité du systeme nerveux central impliqué dans la régulation
de lapression artérielle (Comité Francais de Lutte contre I'HTA, s.d.).
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MATERIEL ET METHODE
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MATERIEL ET METHODES

I- RAPPEL DES OBJECTIFS

Tenant compte de tous ce qui précéde, notre travail consiste a décrire les relations
entre I’hypertension artérielle essentielle d’une part et I’ingestion de sel et de graisses
alimentaires d’autre part.

Notre principa objectif est de décrire la place des apports alimentaires en graisses et
en sel chez des sujets hypertendus agés de 40 ans et plus atteint d’hypertension artérielle
essentiel le dans deux dairas de Constantine (Constantine et EI Khroub).

Nos objectifs secondaires consistent a:

1- Connaitre la fréquence et le type de complications cardiovasculaires

rencontrés chez les hypertendus ;

2- Connaitre la fréguence de ces complications cardiovasculaires en fonction

del’ingestion du sdl.

I1- POPULATION ETUDIEE

Pour congtituer la population & éudier, nous avons procédé a un échantillonnage a
choix raisonné. Aing, la taille de I’échantillon ayant été déerminée par la période de
réaisation de I’enquéte soit de avril 2005 a janvier 2006, nous avons di recruter 200 sujets

hypertendus, 100 femmes et 100 hommes.

Les sujets hypertendus ont été choisis selon des criteres d’inclusion et des criteres
d’exclusion.

a Crit&red’incluson ;

8 sujetsrésidant danslawilaya de Constantine ;

8§ Age: dans un souci d’exclure les hypertensions artérielles
secondaires, apanage des sujets jeunes, nous avons opté de ne recruter
que les sujets agés de 40 ans et plus

8 Les?2 sexes sont concernés par I’éude

8 Sujets présentant une HTA essentielle, traités ou non, définie selon
les criteres de I’OMS, pression systolique> 135 mmHg, pression

diastolique > 90 mmHg.
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b. Critéred’exclusion;

§ Grossesse
8 Hypertension artérielle maligne.

8 Hypertension artérielle secondaire

I11- ETAPESDE REALISATION DE L’ETUDE
Larédisation de notre étude s’est déroulée en 4 éapes :

1- L’élaboration d’un questionnaire comprenant trois volets: identification, santé et
mesures anthropomeétriques, alimentation.

2- Lareéalisation d’une pré enquéte au niveau du Service de Médecine Interne du Centre
hospitalo-universitaire de Constantine (CHUC) ayant pour but de tester le
questionnaire et éventuellement le corriger ;

3- Larédisation de I’enquéte proprement dite ;

4- |lasaise et letraitement des données.

IV- TYPE, PERIODE ET LIEUX DE L’ETUDE
Il s’agit d’une étude transversale de type descriptif, visant a décrire la place de la
consommation du gras et du sel dans I’alimentation de la population d’hypertendus choisie.
Les sujets ont éé recrutés entre avril 2005 et janvier 2006, au niveau des trois structures
suivantes:
- Le Centre hospitalo-universitaire de Congantine (CHUC) : Services de médecine
interne et de cardiologie
- Le centre communautaire de santé du Khroub (siége de I’association des hypertendus)

- L’hopital Mohamed BOUDIAF du Khroub.

Le mode de recrutement des sujets dépendait du lieu de recrutement :

IV.1- . Au niveau du CHUC:

Les sujets enquétés sont des sujets hypertendus hospitalisés soit au niveau du service
de médecine interne, soit au niveau du service de cardiologie. Ils nous ont é&é désignés
comme sujets al’éude par les résidents de médecine interne ou de cardiologie.

- Au niveau du service de médecine interne, les sujets ont éé enquétés entre Avril et
Aot 2005. Le nombre de sujets enquétés est de 25 (14 hommes et 11 femmes).

- Au niveau du service de cardiologie, les sujets ont été enquétés pendant les mois de Juillet,
septembre, Octobre, Novembre, Décembre 2005 et Janvier 2006. |ls sont au nombre de 30
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(12 hommes et 18 femmes).

V.2 - Au niveau del association des hypertendus du Khroub

La période de I’enquéte s’est étalée du mois d’avril au mois de juin 2005. Les sujets
ont été choisis et convoqués a partir d’un registre appartenant a I’association. Les
convocations étaient envoyees une semaine avant la date de I’entretien. Les entretiens ont été
réalisés les mardis (journée de I’association). Au total 84 sujets ont été enquétés dont
54 femmes (12 ne sont pas revenues pour compléter leurs questionnaires) et 30 hommes,

avec une moyenne de 7 sujets a chaque consultation.?

V.3 - Au niveau de | *hdpital Mohamed BOUDIAF du Khroub

Les sujets ont été enquétés entre Mai et Juillet 2005. Les sujets enquétés au niveau de
I’hdpital du Khroub sont des hypertendus suivis tous les dimanches par un cardiologue. Le
nombre de sujets enquétés est de 74 dont 45 hommes et 29 femmes, avec une moyenne de

6 sujets chaque Dimanche. Apres consultation spécialisée, ces sujets ont éé soumis a

I’entretien.
Tableau 10 : Répartition des sujets selon les lieux de I’enquéte
Centre Hospitalo-
Universitaire de Constantine
(CHUC) Association o
: Hopita Med
Lieux de _ des Total
I’enquéte service de _ hvoertendus BOUDIAF
médecine service de yﬁh b (Khroub)
interne cardiologie (Khroub)
Hommes 14 12 29 45 100
Femmes 11 18 42 29 100
Total 25 30 71 74 200
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V- OUTILSDE L’ETUDE

V.1- Quegtionnaire de I’enquéte

Il sagit d’un questionnaire d’enquéte par entretien. Avant chague entretien, nous
avons expliqué a chaque sujet le but de notre étude. Une fois le consentement obtenu, les
sujets sont interviewés. L’entretien se terminait par les mesures anthropométriques (poids,
taille, tour de taille et tour de hanche) et la prise de latension artérielle.

Aprés son éaboration, ce questionnaire d’enquéte a été testé aupres de 11 patients
hypertendus & 1’hépital de Constantine en Mars 2005. Au terme de cette pré enquéte qui nous
a permis de tester le questionnaire, celui-ci a été finalisé par reformulation, soustraction ou
rajout de questions.

Le questionnaire définitif comporte des questions fermeées, semi fermées et ouvertes

réparties sur trois volets:

1- volet 1: concerne I’identification et les caractéristiques socioéconomiques
dessujets;

2- volet 2 : concerne les antécédents pathologiques personnels et familiaux, les
thérapeutiques éventuellement suivies, les mesures anthropométriques
(poids, taille, tour de taille, tour de hanches), I’activité physique et le
tabagisme;

3- volet 3 : concerne I’alimentation.

Danslevolet 1, les questions sont relatives a I’identification des sujets (&ge, sexe, lieu
d’habitation) et aux caractéristiques socioéconomiques (type d’habitat, nombre de piéces par
habitation, nombre de personnes ayant un revenu dans le ménage, profession du chef de

ménage, niveau d’instruction, biens possédés et commodités).

Les descriptions des caractéristiques socioéconomiques visent a conngitre le statut
socioéconomiqgue des ménages en utilisant un score de classification socioéconomique. Pour
ce faire, nous nous sommes inspirés de la méthode utilisée par HAMMAMI et BAZIZ1 (1993)
cités par MEBARKI et coll. (1998) dans I’enquéte nationale de 1993 relative aux dépenses de
consommations des ménages algériens. Cette méthode repose sur le calcul d’un score en
attribuant des points a chaque caractérisique ou combinaison de caractéristiques
socioéconomiques. Partant de la méhode de HAMMAMI et BAZIZI, nous avons congu le

score suivant en utilisant les combinai sons de caractéristiques suivants :
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a Le taux d’occupation par piéce (TOP) = Taille du ménage/nombre de pieces. Deux
points sont attribués aux ménages dont le TOP<2, c'est-a-dire dans le cas ou il y’a pas
plus de deux personnes occupant une chambre.
b- Le rapport PR/T ou nombre de personnes ayant un revenu dans le ménage (PR)/la
taille du ménage (T), est un paramétre qui nous a paru intéressant a considérer dans
I’évaluation des conditions socio-économiques. La méthode d’évaluation a consisté a
attribuer un point pour les ménages dont le PR/T = 0,5 signifiant que la moitié du nombre
des personnes du ménage possedent un revenu, et deux points pour les ménages dont plus
de la moitié des personnes ont un revenu c'est-a&-dire un PR/T > 0,5. Nous nous sommes
avisés a ne donner a ce rapport que deux points au maximum car, en rédité nous ne
connaissons pas avec exactitude le grade socioprofessionnel de chague personne
appartenant au méme ménage.
c- Les autres points sont attribués aux caractéristiques suivantes :
- Un point est attribué a chacun des commodités et biens possédés suivants : gaz de
ville, eau courante, téléphone, chauffage, cuisiniere, parabole, ordinateur et machine alaver
- Type d’habitat : deux points sont attribués pour les ménages habitant une villa, un
point pour les autres types d’habitats sauf gourbi.
- Classes socioprofessionnelles du chef du ménage : nous avons utilisé la classification
de I’ONS pour les professions des chefs de ménage (1= indépendants, 2= cadres
supérieurs, 3= cadres moyens, 4= ouvriers, 5= employeés, 8= retraités ou inoccupés).
Ains nous avons attribué deux points pour les niveaux socioprofessionnels élevés
englobant les indépendants et les cadres supérieurs et un point pour les niveaux
socioprofessionnel s moyens englobant les cadres moyens et les employeés.
- Niveau d’instruction : un point est attribué pour les niveaux primaire et moyen, deux
points pour le niveau secondaire et plus.
La somme la plus élevée des points obtenue (score) étant de 18 points, nous avons convenu
de classer les ménages en trois catégories :
- Pauvresd lescoreest de0 a4 points;;
- Moyenssi lescoreest de5 a8 points;;

- Aiséssi le score est de plusde 8 points.
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Danslevolet 2, nous évoquons:
A- Les antécédents pathologiques familiaux d’HTA, d’obésité, de diabéte et
d’hyperlipidémie. L’existence éventuelle d’antécédents familiaux aiderait & mieux
comprendre les roles joués par le terrain familial d’une part et d’une fagon

indirecte I’alimentation d’autre part, dans la survenue de I’hypertension artérielle.
B- Les chiffres tensionnels actuels et le type de traitement pharmacologique.

C- Les autres maladies chroniques éventuellement associées (diabéte,
hyperlipémie), les mesures anthropométriques (pour calculer I’Indice de Masse
Corporelle et le rapport Tour de taillleTour de hanches), I’activité physique, le
tabagisme et les antécédents d’alcool et ceci dans I’optique d’évauer le risque

cardio-vasculaire.

C.1- L activité physique

L activité physique a été éval uée sur la base dela pratique ou non d’un sport de fagon réguliére ou bien la marche a pieds pendant
30 minutes au moins trois fois par ssmaine.

C.2- Le tabagisme alacigarette

Le tabagisme a éé pris en compte comme facteur de risque cardio-vasculaire chez
toute personne fumant ou ayant fumé, et ceci quelles que soient la quantité et la durée du
tabagi sme.

D- Le recensement des complications liéesal’HTA. Ces données sont recuelllies
soit al’interrogatoire, soit portées sur les dossiers médicaux :
- Insuffisance coronaire

- Insuffisance cardiague

- Accidents vasculaires cérébrauix

- Artérite oblitérante des membres inférieurs

- Insuffisance rénae

- Rétinopathie

Les données concernant les chiffres tensionnels, les mesures

anthropométriques, I’activité physique, I’existence d’autres maladies chroniques, le
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tabagisme et les complications liées & I’HTA nous ont permis de classer nos sujets
selon leur risque cardiovasculaire, en utilisant la stratification du risgque

cardiovasculaire de I’ESH/ESC (2003) telle que décrite dans e tableau suivant :

Tableau 11 : Stratification du risque cardiovasculaire du patient atteint d’une
hypertension artérielle (adapte de I’ESH/ESC en 2003) (HERPIN, 2004)

PRESSION ARTERIELLE
Normale Normale haute Gradel Gradell Grade |1l
AUTRES
FACTEURS | PAS120-129 | PAS130-139 | PAS140-159 | PAS160-179 | PAS>180
DE RISQUE
(FdR) ouPAD 80-84 | ouPAD 85-89 | ouPAD 90-99 | ou PAD 100- ou PAD > 110
109
Pas d’autres .y . . .
facteurs de Non majoré Non mgoré Faible Moyen Elevé
risque
la2FdR Faible Faible Moyen Moyen Tres élevé
>3 FdR ou
atteintes des Moyen Elevé Elevé Elevé Tres élevé
organes cibles
ou diabéte sucré

Les autres facteurs de risgue cardiovasculaires associés al’HTA utilisés pour cette
classification sont les suivants (NHBPEP, 2003 et HERPIN, 2004) :

v/ Age: > 55 anschez I’homme et > 65 chez lafemme;

v Tabagisme

v/ Dyslipidémie;

v/ Surpoids (IMC> 25) ou obésité (IMC> 30) et ou TT > 88 cm chez les femmes et
TT > 102 cm chez les hommes;;
Sédentarité ;

<

v Présence d’un diabéte sucré ;

Les atteintes des organes cibles sont :

a lecoair:
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- hypertrophie ventriculaire gauche ;
- angor ou antécédent d’IDM ;
- antécédents de revascularisation myocardique ;
- insuffisance cardiague.
b- lecerveau :
- Accident vasculaire cérébral
- Accident ischémique transitoire.
c- Lerein: néphropathie chronique.
d- Lesyeux: rétinopathie.

e Artériopathie des membres inférieurs.

Aing, le risque de survenue d’une maladie cardiovasculaire & 10 ans est ainsi
quantifié (MILOT et coll., 2002 e¢ PECHERE-BERTSCHI et STALDER, 2003) :

Risque basest inférieur a 15% ;
Risque moyen est de 15 420% ;
Risque élevé est de20a30% ;
Risguetres élevé est > 30%.

Levolet 3 concerne I’alimentation.

Notre objectif est de décrire la place du gras et du sel dans I’aimentation chez
notre population d’hypertendus. Ainsi les questions portent sur les habitudes
alimentaires conduisant & des apports excessifs en sel et en graisses. Ces questions
concernent :

Larégularité et les lieux desrepas;;

Le mode de cuisson des aliments ;

Le type de graisses utilisé dans la préparation des diments ;

La fréquence de consommation des conserves qui apportent une quantité de sel

non négligeable ;

La consommation de sdl dans I’alimentation avant et aprés découverte de

I’HTA. Nous avons proposer quatre niveaux de consommation de sel : sans sel

ajouté pendant la cuisson, salés moins que la normale, normalement salés et

salés plus que la normae. Nous savons que la notion de normalité en terme de

quantité de sel est relative a chaque personne, cependant, ce mode de
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classification est le seul moyen qui nous a paru accessible pour évauer la

consommation de sel des sujets.

L’gjout systématique de sel dans les plats et aliments avant de les goQter ;
Le changement qualitatif alimentaire motivés par I’hypertension. Ceci en
diminuant la consommation du gras et du sd et/ou en augmentant la
consommation des fruits et Iégumes ;
La fréquence habituelle de consommation (avant découverte de la pathologie
hypertensive) des aliments riches en sel et/ou en gras en réalisant un tableau
incluant 31 items ciblant les aliments riches en graisse et/ou en sel. Les
modalités de fréquences de consommation sont regroupées en troisitems :
- Toujours : pour une consommation de plus detroisfois par semaine;
- Souvent : pour une consommation d’une atrois fois par semaine ;
- Rarement : pour une consommeation de moins d’une fois par semaine.
Il est & noter que les réponses concernant cette question font appel & la mémoire des
sujets surtout si |a découverte de la pathologie est ancienne, d’ou risque de répercussion sur la

valeur de laréponse.

V.2- Prise de latension artérielle

La mesure de la tension artérielle a éé effectuée a I’aide d’un appareil de marque
LABRON - « Professional Sphygmomanometer » effectuant des mesures de20 mmHg a
300 mmHg ayant été correctement étalonné.

La prise de la tension artérielle a été réalisée par le personnel médical exercant au
niveau des hdpitaux et du centre communautaire du Khroub. Ayant été dans I’impossibilité de
recruter une méme personne pour réaiser ce geste, ceci pourrait constituer un biais dans la
mesure ou la prise de la tension artérielle est faite par des personnes différentes. Néanmoins,
les conditions nécessaires pour une prise de tension artérielle de fagcon correcte ont été tout de
méme respectées.

La mesure de la tension artérielle a été effectuée chez les patients en position assise,
avec les pieds posés au sol ou alongée, au repos depuis au moins 5 minutes et le bras de
mesure se situant au méme niveau que le coaur, latenson artérielle étant prise 2 bras. En cas
d’anisotension, c'est-a-dire de différence entre les 2 bras, c’est la vaeur la plus élevée qui est

considérée.
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V.3- Les mesures anthropométriques
§ Poids:
Ladéermination du poids a é&¢ effectuée par une balance (figure xx) a
ressort et & cadran de type MEDICA et de marque SOEHNLE. Elle a
une portée de 150 Kg avec une précision de 500 g. La baance a é&é

étalonnée avant son utilisation pour I’enquéte.

Nous avons effectué les pesées en suivant les opérations suivantes :
v/ Vérifier le zéro delabalance ;
s/ Déshabiller au maximum le sujet qui doit obligatoirement se déchausser ;
v Vérifier que la personne n’a aucun contact avec quoi que ce oit, qu’elle
respire normalement en restant bien droite ;
v/ Attendre que I’aiguille de la balance se stabilise puis faire la lecture et

I’enregistrement du poids.

§ Taille

Les toises (figure xx) utilisées pour la mesure de la taille sont de type bodymeter
SECA 208 a enroulement pour des mesures allant de 0 a 200 cm avec des graduations en
mm.

Lataille a éé mesurée en veillant aux consignes suivantes :

@ Fixer (sinon prendre le repére du point de fixation correspondant au
déroulement maximum) la toise en un endroit convenable sur une paroi
bien verticale (mur ou toute autre surface verticale stable) ;

@ Mettre la personne en position verticale, contre la surface verticae
choisie, aucun contact intermédiaire ni sur la téte ni sous les pieds, le
regard bien droit fixant un point imaginaire al”horizon ;

@ Farelalecturedelataille et I’enregistrer.

Les mesures du poids et de la taille sont associées pour congtituer I’indice de
QUETELET. Etant encore appelé indice de masse corporelle (IMC) ou BODY MASS
INDEX (BMI) chez les Anglo-saxons (BOULIER, 1998), il est défini comme étant le rapport
Poids/Taille®. L’IMC est un poids corrigé qui permet de classer les sujets en plusieurs
catégories (normal, surpoids, obésité) (ZAZOO, 1998). Aing, les adultes peuvent étre

considérés comme maigres si I’ IMC< 18,5 (Kg/m?), en poids normal si I’IMC est entre 18,5
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a24,9, en surpoids s I’IMC est entre 25,0 2 29,9 et enfin comme obéses s I’ IMC est égal ou
supérieur 230 (COUET, 2001 et OMS, 2003).

8 Tour detaille et tour de hanche
Le tour de hanche (TH) et le tour de taille (TT) ont é&é mesurés avec un metre -

ruban (figure xx) de 150 cm de longueur et gradués en millimetre.

Le tour de taille (TT) est mesuré en position debout a mi-distance entre le bord
inférieur de la cote la plus basse et la créte iliaque. Le tour de hanche (TH) est mesuré au
niveau du grand trochanter (circonférence maximum au niveau des fessiers) (BIESALSKI et
GRIMM, 2001),

Le rapport TT/TH est défini comme un indice de répartition anatomique de la matiére
grasse entre les parties supérieures et les parties inférieures du corps. L’utilisation du rapport
TT/TH est utile dés qu’goparait une légere surcharge pondérale (BIESALSKI et GRIMM,
2001). Cerapport permet de classer lesindividus en deux classes :

1) TT/TH >0,85 chez lafemme ou bien un TT/TH > 1 chez I’homme : individus avec
répartition androide de la matiére grasse. Cela veut dire que la masse adipeuse
prédomine dans la partie supérieure du corps et en particulier au niveau
viscéral abdominal. Ce type de répartition des graisses est fortement corrélé
aux complications cardiovasculaires et a d’autres maladies. Toutefois, des
données récentes laissent a penser que le périmétre abdominal (TT) pourrait
constituer a lui seul un indicateur plus commode de la répartition abdominale
de la graisse et des problémes de santé qui lui sont associés que le rapport
TT/TH (COUET 2001et OMS, 2003). Ains I’OMS lors de son dernier
rapport sur I’obésité (2003) indique que le risque de complications
métaboliques est :

- Augmenté si TT >94 cm chez I’homme et TT>80cm chez la
femme;

- Sensiblement augmenté si TT>102cm chez I’homme et
TT > 88 cm chez lafemme.

2) TT/TH <0,85 chez la femme ou bien un TT/TH<1 chez I’homme : individus avec
répartition gynoide (au niveau des hanches) de la matiére grasse. Ce type de
répartition de matiére grasse prédigpose surtout a des complications

mécaniques de type arthrose par exemple.
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VI- DIFFICULTES RENCONTREESLORSDE LA REALISATION DE NOTRE
TRAVAIL

- La premiére difficulté a laguelle nous avons éé confrontés est que nous n’avons pas
pu avoir une population saine ayant le méme age que la population hypertendue, qui nous
aurait permis des analyses comparatives entre les deux populations. C’est la raison pour
laquelle, la population saine des 200 sujets, que nous avons recrutés et enquétés a la maniere
des sujets hypertendus, a été exclue de I’éude, car manifestement plus jeune que la
population des hypertendus.

- Les autres difficultés se rapportent & la réalisation de I’enquéte au niveau du CHUC
et de I’ association des hypertendus.

» Au niveau du CHUC les difficultés rencontrées sont inhérentes a |’ état de santé de
certains malades qui ne permettait pas de les questionner. Ailleursil s'agit de difficultés dans
la réalisation des mesures anthropométriques pour des patients ne pouvant pas se mettre en
position debout, pour cause de complications de I’HTA, enfin certaines malades n’étaient pas
al’aise de répondre aux questions devant leur famille (garde malade).

= Au niveau de I’association des hypertendus les difficultés rencontrées sont le
retard dans la réception des convocations, et la non mise a jour du registre de I’association ce
qui a conduit a convoquer des sujets décédés ou des sujets qui ne fréguentent plus
I’association. Une autre difficulté est que les méres de famille pour des raisons de contrainte
familiadle sont obligées de rentrer t6t chez elles, compromettant ainsi la réalisation de

I’entretien.

VII- SAISIE ET ANALY SE DES DONNEES
Lasaisie et I’anal yse des données ont été réaisées al’aide du logiciel EPI INFO
version 6. Ce dernier nous apermis:
- D’effectuer la comparaison entre la moyenne d’&ge des deux populations : hypertendus et
témoins.

- De caculer :

Les moyennes et écart type ;

Les fréquences pour les variables qualitatives ;

L’indice de masse corporelle (IMC) ;
Lerapport TT/TH;

- Le score socioéconomique.
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RESULTATS
I- Identification des sujets et de leurs ménages

I-1- Age

Notre population d’hypertendus est &gée de 40 a 94 ans. La moyenne d’&ge est de
60 + 11.31 ans et le mode est de 63 ans.

Notre population témoin est &gée de 25 a 45 ans avec une moyenne de 33.41+5.29 ans
et un mode de 33 ans.

La comparaison entre les moyennes d’&ge des deux populations, avec un risque o fixé
a 5%, dénote d’une différence statistique hautement significative (p<107). Ce bias
incontournable nous a contraint a I’exclusion de la population témoin de notre éude et de ne

procéder qu’aladescription de la population hypertendue.

En fonction du sexe, les femmes sont &gées de 40 & 94 ans avec une moyenne d’&ge de
56.45 + 11.64 ans et un mode de 50 ans, et les hommes de 40 a 87 ans avec une moyenne de
63.55 + 9.32 ans et un mode de 63 ans.

Laclasse modae del’age del’ensemble de la population ainsi que celle des deux
sexes (tableau 12, annexe 2) est celle de 50 a 69 ans. Cette classe modale représente 59.5 %

de lapopulation totae, 54 % des femmes et 65 % des hommes (figure 5, page 102).

En se basant sur I’&ge en tant que facteur de risque cardiovasculaire, la répartition de

la population selon le sexe est portée sur le tableau 13.

Tableau 13: Hypertendus dont |’&ge constitue un facteur de risque cardiovasculaire chez les

deux sexes.
Age Effectif Total
Femmes> 65 ans 22 105
Hommes > 55 ans 83 525%

Chez la grande majorité des hommes (83 %), I’age représente un facteur de risque
cardiovasculaire, tandis que chez les femmes, I’age ne représente un risque cardiovasculaire
que dans moins du quart de la population (22%). Dans la population totale, ce parametre

congtitue un facteur de risque cardiovasculaire dans plus de la moitié des cas (52.5 %).

|.2- Situation familiale

Tableau 14: répartition des sujets selon leur situation familiale
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Situation familiale Célibatares Mariés Divorcés Veufs(ves) Total
Femmes 2 77 2 19 100
Hommes 1 86 1 12 100
Total 3 163 3 31 200

Pourcentage (%) 1.5% 81.5% 1.5% 15.5% 100%

La majorité des sujets de notre population est mariée (81.5 %), les autres sont soit
veufs (15.5 %), soit célibataires (1.5 %), soit divorcés (1.5 %). Ceci est auss valable pour les
deux sexes : 77% des hommes et 86% des femmes sont mariés, 19% des femmes et 12% des
hommes sont veufs, 2% des femmes et 1% des hommes sont célibataire et enfin ce méme

pourcentage des femmes et des hommes sont divorcés (tableau 14).

|.3- Caractéristiques socioéconomiques

a- Niveau d’instruction

Tableau 15 : Répartition de I’échantillon selon le niveau d’instruction*

Niveau d’instruction 0 1 2 3 4 Total
Femmes 72 17 9 2 0 100
Hommes 50 23 13 4 1 100
Total 131 40 22 6 1 200

Pourcentage (%)  655% 20% 11% 3% 05% 100%

*0 = lllettrés, 1 = Primaire, 2 = Moyen, 3 = Secondaire, 4 = Universitaire

Prés des deux tiers de notre population (65.5 %) sont des illettrés. Le niveau primaire
est retrouvé chez 20 % ; 11 % ont un niveau moyen et 3.5 % sont d’un niveau secondaire et
plus (tableau 15).

Selon le sexe, prés des trois quarts de la population féminine (72 %) sont des illettrées
suivies par 17 % de niveau primaire, 9 % de niveau moyen et 2 % de niveau secondaire. Chez
la population masculine un peu plus de la moitié soit 59 % sont des illettrés, 23 % ont un
niveau primaire, 13 % ont un niveau moyen, 4 % un niveau secondaire et 1 % un niveau

universitaire (tableau 15).

b- Taille du ménage, niveau socioprofessionnel du chef de ménage et nombre

de personnes ayant un revenu dans le ménage
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La taille du ménage de la population totade varie de 1 & 15 personnes avec une
moyenne de 6.6 + 2.6 et un mode de 7 personnes par ménage (36 cas qui et I’éguivalent de
18 % de la population).

En fonction du sexe, chez la population féminine, lataille du ménage variede 1 & 15
personnes avec une moyenne de 6.82+2.63 et un mode de 7 personnes par ménage (19 cas).
Concernant les hommes, la taille du ménage varie de 1 a 13 personnes avec une moyenne de

6.41+2.62¢et un mode de 5 personnes par ménage (17 cas).

La moyenne du nombre des revenus par ménage dans la population totale est de
2.05+0.76 avec un minimum de 1 revenu, un maximum de 5revenus et un mode de
2 revenus par ménage (116 cas). Nous remarquons que plus de la moitié des ménages
(116 cas) possede deux revenus par ménage (tableau 16).

Chez les sujets féminins le nombre de revenus par ménage s’étend de 145 revenus
avec une moyenne de 2.01+0.80 et un mode de 2 (57 cas). Chez les hommes la moyenne des
revenus par ménage est de 2.09+0.73 avec un minimum de 1 revenu, un maximum de 4 et un
mode de 2 (59 cas). Chez les deux sexes féminin et masculin, plus de la moitié des sujets

(57% et 59 % respectivement) adeux revenus par ménage (tableau 16).

Tableau 16: Répartition de I”échantillon selon le nombre de personnes ayant un revenu dans

le ménage
Nombre de personnes
ayant unrevenu dans Femmes Hommes Total Pourcentage
le ménage (%)
1 24 18 42 21%
2 57 59 116 58%
3 14 19 33 16.5%
4 4 4 8 4%
5 1 0 1 0.5%

Le rapport moyen personnes ayant un revenu sur taille du ménage (PRT= personnes
ayant un revenu/taille du ménage) est de 0.36+0.17 pour la population totale, ce qui est
équivaut & un revenu pour trois personnes. Le minimum du PRT étant de 0.1 (un revenu pour
10 personnes) et le maximum de 1 (chacun des membres du ménage éant source de revenu).
Le mode étant de 0.3 représentant un revenu pour trois personnes (83 cas).

Chez les femmes le PRT varie entre 0.1 et 1 (un revenu pour dix a un revenu par

personne) avec une moyenne de 0.34+0.17 et un mode de 0.3, représentant a peu prés un
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revenu pour trois personnes (44 cas). Chez les hommes la moyenne du PRT est de 0.37+0.17

avec un minimum de 0.1, un maximum de 1 et un mode de 0.3 (39 cas).

Le statut social des chefs de ménage se répartit comme suit : 70 % sont des retraites,

12 % des ouvriers, 9.5 % des employés, 6.5 % des indépendants, 1.5 % des cadres moyens et
0.5 % des cadres supérieurs (Figure 6, page 102).

Chez la population masculine, 77% sont des retraités, 9 % des employés, 6 % des
indépendants, 5 % des ouvriers, 2 % des cadres moyens et 1 % des cadres supérieurs. Chez
les femmes, les retraitées représentent 63 % des chefs de ménage, le reste est réparti entre
ouvriéres (19 %), employées (10 %), indépendantes (7 %) et cadres moyens (1 %) (tableau

17, annexe 2).

Afin d’obtenir des paramétres d’analyse et de comparaison, nous avons procédé a
classer notre population en trois niveaux socioprofessionnels: éevé, moyen et bas. Pour ce
faire, nous avons procédé par une méthode de regroupement des sujets a revenus
théoriquement équivalents, et avons obtenu les trois niveaux suivants :

Niveau socioprofessionnel élevé : indépendants et cadres supérieurs;
Niveau socioprofessionnel moyen : cadres moyens et employes ;

Niveau socioprofessionnel bas : ouvriers, retraités et inoccupés.

En utilisant ce modéle de caractérisation, 7 % (14 cas) de notre population a un niveau
socioprofessionnel élevé, 11 % (22 cas) a un niveau socioprofessionnel moyen et enfin, la
grande majorité soit 82 % (164 cas) a un niveau socioprofessionnel bas. Ces pourcentages

sont les mémes pour les deux sexes.
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c- Habitat, commodités et biens possédés

Tableau 18: Répartition de I’échantillon selon le type d’habitation

Type Villa Maison Immeuble Maison Gourbi Tota
d’habitation individuelle collective
Femmes 1 41 50 3 5 100
Hommes 5 40 44 6 5 100
Total 6 81 94 9 10 200
Pourcentage(%) 3% 40.5% 47% 4.5% 5%  100%

Le type de construction (tableau 18) le plus habité est I’immeuble (47 %), suivi par les
maisons individuelles (40.5 %), puis le gourbi (5 %), la maison collective (4.5 %) et la villa
(3%).

Le nombre de pieces par habitation varie de 1 a8 avec une moyenne de 3.98 + 1.025

et un mode de 4 (tableau 19, annexe 2).

Le taux d’occupation par piéce (TOP) moyen calculé pour notre population totale est
de 1.87+0.99 personnes par piece. Il varie de 0.3 6.0 avec un mode de 2 personnes par piéce
(42.5 % de la population). Les ménages ayant un TOP supérieur & 2 sont en nombre de 38
seulement (19 % de la popul ation).

En fonction du sexe, chez les femmes le nombre de piéces par habitat varie de 2 a8
avec une moyenne de 3.81+0.93 et un mode de 4 pieces retrouvé dans 47 % des cas (presque
la moitié de la population féminine). Le TOP moyen est de 1.99+0.96 personnes par piece
avec des taux alant de 0.3a5 et un mode de 2 personnes par chambre (43 %). Chez les
hommes le nombre de piéces par habitat est de 1 48 avec une moyenne de 4.14+1.092 et un
mode de 4 piéces (47 cas). Le TOP varie de 0.3 a6 avec une moyenne de 1.74+1.01 et un

mode de 2 personnes par chambre (42 %).

La majorité de la population a les commodités nécessaires a savoir : I’électricité
(100%), I’eau courante (94%) le gaz de ville (81%). Concernant le téléphone, nous ne le
trouvons que chez 46 % de la population. Les biens possédés qui sont retrouvés chez toute la
population sont le téléviseur et le réfrigérateur. La cuisiniere est retrouvée chez 90 % de la

population suivie par la parabole (86 %) et le chauffage (77.5 %). L’ ordinateur et la machine
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a laver sont les biens possédés les moins répondus chez notre population avec des

pourcentages respectifs de 19 % et 12.5 % (tableau 20).

Tableau 20: Commodités et biens possédés

Ga

Commodités ~ Eau =% 1qeyng  chauffa cuisinie M parapo  Ordinate
et biens couran g ne ge re nea le ur
possédés te viﬁ laver
€
Femmes 93 73 43 70 92 11 80 10
Hommes 95 89 49 85 88 14 92 28
Total 188 162 92 155 180 25 172 38
Pourcentage( 94% 81 46% 77.5% 90% 12.5%  86% 19%
%) %

d- Score de classification sociale des ménages

Pour le calcul du score de classification sociale des ménages, nous avons utilisé
13 items:

- Leniveau socioprofessionnel du chef de ménage ;

- Letyped’habitat ;

- Letaux d’occupation par piece (TOP) ;

- Lescommodités et |es biens possédés qui sont en nombre de 8 : eau courante, gaz de
ville, chauffage, cuisiniere, parabole, téléphone, ordinateur et machine alaver. Nous
avons volontairement exclu les commodités et les biens possédés présentes chez toute
la population (électricité et réfrigérateur), car dépourvus de valeur discriminante ;

- LePRT;

- Et enfinle niveau d’instruction.

Le score socioéconomique (SCSE) calculé obtenu pour notre population (tableau 21,
annexe 2) est en moyenne de 7.68+2.84 points, pour des extrémes allant de 0 416 points. Le
mode est de 7 points (45 casou 22.5 %).

Selon le sexe, le score socioéconomique (SCSE) calculé obtenu pour la population
masculine est de 8.24+2.97 points et varie également de 0 a 16 points avec un mode de
8 points (25 cas). Concernant la population féminine, le score socioéconomique (SCSE)
calculé obtenu est de 7.12+2.61 points. Il varie de 0 a 14 points avec un mode de 7 points
(28 cas).
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Partant du SCSE, nous avons pu stratifier les ménages en classes pauvre, moyenne et
aisée. Ainsi, 32.5 % sont de classe aisée, 58 % sont de classe moyenne, et enfin 9.5 % sont de
classe pauvre (tableau 22).

En fonction du sexe, la majorité de la population masculine (89 %) est partagée de
maniere a peu prés égale entre la classe socioéconomique moyenne (48 %) et aisée (41 %).
Cependant, plus de la moitié de la population féminine est de classe socioéconomique
moyenne (68 %), 24 % sont de classe socioéconomique asée e 8% sont de classe
socioéconomique pauvre (tableau 22). La population masculine semble avoir un niveau

socioéconomique plus éleveé que la population féminine.

Tableau n 22: classification sociale des ménages selon le SCSE*

Classification sociale Femmes Hommes Total Pourcentage (%)
Pauvres 8 11 19 9.5%
Moyens 68 48 116 58 %

Aisés 24 41 65 32.5%

*SCSE < 4 points=pauvre, SCSE de 5 48 points=moyen, SCSE > 9=ai .

[I- SANTE, MESURES ANTHROPOMETRIQUES, ACTIVITE PHYSIQUE ET
TABAGISME

[1.1- Santé

a Antécedents pathologiques personnels
Les pathologies associées a I’hypertension artérielle (HTA) identifiées par le médecin
traitant sont le diabéte et les dydlipidémies avec des pourcentages respectifs de 23 % et 36 %
(tableau 23).

Les deux pathologies (diabéte et dyslipidémies) ne sont présentes en méme temps que
chez 12 % de la population totale, 13 % des sujets féminins et 11 % des sujets masculins
(tableau 24).

Tableau 23: pathologies associées aI’HTA - Effectifs

Pathologie associée Diabéte Dyslipidémie
Femmes 20 37
Hommes 26 35

Total 46 72
Pourcentage (%) 23% 36%
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Tableau 24: hypertendus cumulant les 2 pathologies - Effectif
Diabétet+dyslipidémies Oui  Non

Femmes 13 87
Hommes 11 89
Total 24 176

Pourcentage (%) 12% 88%

c- Antécédents pathologiques familiaux

Plus des deux tiers de la population totale (72 %) possédent des parents hypertendus,
43.5 % ont des parents obéses, 32 % ont des parents diabétiques et enfin 10.5% ont des
parents présentant une dyslipidémie (tableau 25, annexe 2).

En fonction du sexe, les trois quarts de la population féminine (76 %) présentent des
antécédents familiaux d’HTA, la moitié des antécédents familiaux d’obésité (51 %),
39 % présentent des antécédents familiaux de diabéte et 12 % présentent des antécédents
familiaux de dyslipidémie. Concernant la population masculine, 68 % des sujets ont des
antécédents familiaux d’HTA, 36 % ont des antécédents familiaux d’obésité, 25 % et 9 % ont
respectivement des antécédents familiaux de diabéte et de dydipidémie. Les femmes semblent

avoir plus d’antécédents pathologiques familiaux que les hommes et ceci quelle que soit le

type de pathologie (Figure 7, page 108).

b- Ancienneté de ’HTA
L’HTA chez notre population date en moyenne de 7.33+6.09 années, avec des
extrémes d’un an et de 28 ans et un mode de un an (32 cas). La classe modale de I’ancienneté

de ’HTA est de 0 a5ans (tableau 26, annexe 2). Cette classe modale englobe prés de la

moitié de la population (47 %) (Figure 8, page 108).

d- Traitement médicamenteux
La quas totdité de notre population est sous traitement antihypertenseur (99.5 %).
Plus de la moitié de la population (55 %) est sous bithérapie, 34.5 % des sujets sont traités en

monothérapie (tableau 27, annexe 2). Latrithérapie et la quadrithérapie ne concernent

qu’une faible proportion de la population avec des pourcentages respectifs de 8.5 % et
15% (Figure 9, page 109).

Selon le sexe, toute la population féminine est sous traitement antihypertenseur. La
plupart des sujets féminins sont sous mono (44 %) et bithérapie (48 %). Quant ala population

106



masculine, 62 % de la population sont sous bithérapie et 25 % sont sous monothérapie

(Fi gure9, page 109) .

Les inhibiteurs caciques (1.Ca), les B bloguants et les diuréiques sont les classes

d’antihypertenseurs les plus utilisées par notre popul ation avec des pourcentages respectifs de
48.5 %, 40.5 % et 39.5 % (Tableau 28, Annexe 2  figure 10, page 109)..

En fonction du sexe, chez la population féminine, les diurétiques, les  bloquants et les
inhibiteurs calciques (1.Ca) sont les classes d’antihypertenseurs les plus utilisées avec des
pourcentages respectifs de 41%, 38 % et enfin 33 %, les autres classes d’antihypertenseurs a
savoir lesinhibiteurs de I’enzyme de conversion (I.E.C), les vasodilatateurs et |es antagonistes
de I’angiotensine 2 (ARA 2) sont utilisées respectivement par 22 %, 10 % et 7 % des sujets
féminins. Plus de la moitié de la population masculine (64 %) est traitée par des inhibiteurs

caciques (1.Ca), 43 % et 38 % sont traités par des 3 bloquants et des diurétiques. Les |.E.C,
les vasodilatateurs et les ARA 2 sont utilisés respectivement que par 25 %, 14 % et 9 % de la
population masculine (Figure 10, page 109).

e- complicationsliées al’HTA et risque cardiovasculaire

Plus des trois quarts de la population globade (76.5%: 153 cas) présentent des
complications liées a I’hypertension artérielle. La présence de ces complications semble a peu
prés égale chez les deux sexes soit 79 cas de femmes et 74 cas d’hommes (tableau 33). Les
types de complications les plus retrouvées sont I’insuffisance coronaire et I’insuffisance
cardiaque (tableau 34, annexe 2). L’insuffisance coronaire touche plus de la moitié de la
population totae (58 %) et occupe la premiére place parmi les sujets compliqués (75.8 %).
L’insuffisance cardiaque représente 46 % de la population totale et 60.1 % de la population
présentant des complications (Figure 11, page110). Enfin, plus des deux tiers de la

population ayant des complications (73.5 %) ont deux complications et plus (Tableau 35).
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Tableau 33: Répartition des hypertendus selon la présence de complications dues al’HTA

Présence de Oui Non
complications
Femmes 79 21
Hommes 74 26
Total 153 47
Pourcentage (%) 76.5 % 23.5%

Tableau 35: hypertendus présentant de un a plusieurs types de complications

Complications 1 2 3 4
e 20 30 22 7
Hommes 20 27 18 9

Total 40 57 40 16
20 %(PT)* 285 %(PT)* 20 %(PT)* 8 %(PT)*
Pourcentage () J6 5 oupC)*  379(PC)* 26 U(PC)*  10.5 %(PC)*
113
56.5 % (PT)
735 % (PC)

*1: hypertendus présentant un seul type de complications, 2: hypertendus présentant deux types de

complications, 3 : hypertendus présentant trois types de complications, 4 : hypertendus présentant quatre types

de complications, * PT=par rapport ala population totale, PC=population présentant des complications.

f- Typed’HTA
Tableau 36: Répartition des hypertendus selon le type d’HTA
Typed’HTA  Systolo-diagtolique Systoliqueisolée Total
Femmes 88 12 100
Hommes 83 17 100
Total 171 29 200
Pourcentage (%) 85.5% 14.5% 100%

La plupat des sujets soit 85.5 % de la population totale présentent une HTA

systolodiastolique (88 % de femmes et 83 % d ‘hommes). Pour le reste des sujets, il s’agit
d’une HTA systolique isolée (14.5 %de la population totale, 12 % des femmes et 17 % des

hommes).
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g- Chiffres tensionnels actuels et stadification de I’lHTA

Chez notre population globale, la pression artérielle systolique varie de 90 a
220 mmHg avec une moyenne de 140.16+40.91 mmHg et un mode de 140 mmHg (66 cas).
La presson artérielle diastolique varie de 50 a 120 mmHg avec une moyenne de
80.40+10.57mmHg et un mode de 80 mmHg (53 cas).

En fonction du sexe, la pression artérielle systolique chez les femmes s’étend de 90 a
220 mmHg avec une moyenne de 130+20.39 mmHg et un mode 140 mmHg (30 cas). Chez
ces mémes personnes les chiffres de la pression artérielle diastolique vont de 50 a 120 mmHg
avec une moyenne de 80.36+10.73 mmHg et un mode de 70 mmHg. (22 cas)

Chez les hommes les chiffres tensionnels systoliques vont de 100 & 200 mmHg avec
une moyenne de 140.54+10.97 mmHg et un mode de 140 mmHg (36 cas). Les chiffres
tensionnel s diastoliques vont de 60 et 120 mmHg avec une moyenne de 80.44+10.41 mmHg
et un mode de 80 mmHg (35 cas).

Seulement 25.5 %, de notre population, soit 1 malade sur 4 (tableau 37 et 38,
annexe 2) a retrouvé une pression artérielle optimae a normae (10.5 % ont retrouveé une
pression artérielle optimae et 15 % ont retrouvé une pression artérielle normale). Le
pourcentage des femmes ayant retrouvé des chiffres tensionnels optimaux a normaux qui est
de 34 % semble ére supérieur a celui des hommes qui est de 17 % et donc la moitié
(Figure 12, page 110).

h- Stratification du risque cardiovasculaire
Pour classer notre population selon le risque cardiovasculaire, nous avons utilisé la
stratification du risque cardiovasculaire de I’ESH/ESC (2003) qui est illustrée dans la partie
méthodologie. Pour rappel, les paramétres pris en compte pour cette classification sont :
- Leschiffrestensionnéls actudls ;
- Laprésence d’un diabéte sucré;
- La présence d’autres facteurs de risque cardiovasculaires & savoir : I’4ge (> 55 ans
chez I’homme et > 65 chez la femme), le tabagisme, la sédentarité, la dyslipidémie, la
surcharge pondérale avec répartition androide de la matiére grasse ou obésté ;

- Enfinl’atteinte des organes cibles conséquence deI”’HTA.
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Partant de cette classification, 68.5% de la population totale présente un risgue
cardiovasculaire élevé a trés élevé. Selon le sexe, ces mémes risques concernent 64 % des

femmes et 71 % des hommes (tableau 39).

Tableau 39: Répartition des hypertendus selon le risque cardiovasculaire

RCV T E M F N Tota
Femmes 16 48 25 7 0 100
Hommes 10 61 23 8 2 100

Total 26 109 48 15 2 200

Pourcentage (%) 13 % 54.5 % 24 % 7.5 % 1% 100 %

T = risquetres élevé, E =risque devé, M = risque moyen, F = risque faible, N = risque non mgoré

i- Risque cardiovasculaire en absence et présence de complications
Nous remarquons gue plus des trois quarts de la population ayant des complications
(78 %) présentent un risque cardiovasculaire €levé atrés élevé. En fonction du sexe, 84% des
hommes présentant des complications ont un risque cardiovasculaire élevé a tres élevé. Ce

méme risgue est retrouvé chez 74 % les femmes ayant des complications (tableau 40).

Tableau 40: Risgue cardiovasculaire des hypertendus ayant des complications*

Risque cardiovasculaire M E T Total
Femmes 21 4 14 79

Pour centage (%) 26% 56% 18% 100%
Hommes 12 54 8 74

Pour centage (%) 16% 73% 11% 100%
Total 33 98 22 153

Pour centage (%) 22% 64% 14% 100%

78 %

*M =risgue moyen, E =risque élevé, T = risque trés élevé

Prés de un tiers (32%) de la population ne présentant pas de complications a un risque

cardiovasculaire élevé a trés élevé. Ce méme risque est présent chez 35 % des hommes et

29% des femmes ne présentant pas de complications liéesal’HTA (tableau 41).

Tableau 41: Risque cardiovasculaire des hypertendus ne présentant pas de complications*

Risque cardiovasculaire N

F

M

E

T Total
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Femmes o 7 8 4 2 21
Pour centage (%) 0% 33% 38% 19% 10% 100%
Hommes 2 2 13 7 2 26
Pour centage (%) 8% 8% 50% 27% 8% 100%
Total 2 9 21 11 4 47
Pour centage (%) 4% 19% 45% 23% 9% 100%

32%

*N = risque non magjoré, F =risque faible, M = risque moyen, E =risque éevé T = risque trés élevé

Le pourcentage des hypertendus présentant des complications ayant un risgue
cardiovasculaire élevé a tres élevé est de 78%(tableau 42, annexe 2), ce méme risque n’est
présent que chez 32 % de la population ne présentant pas de complications (Figure 13, page
115).

Le pourcentage des hypertendus de sexe féminins présentant des complications ayant
un risque cardiovasculaire élevé a trés devé est de 74% (tableau 43, annexe2), ce méme
risque nest présent que chez 29 % de la population féminine ne présentant pas de
complications (Figure 14, page 115).

Le pourcentage des hommes hypertendus présentant des complications ayant un risque
cardiovasculaire élevé a tres élevé est de 84%(tableau 44, annexe2., ce méme risque n’est
présent que chez 35% de la population masculine ne présentant pas de complications
(Figure 15, page 115).

I1.2- mesures et indices anthropométriques

11.2.1- Mesures anthropométriques

Les résultats des mesures anthropométriques sont portés sur le tableau 45

Tableau 45: mesures anthropométriques prises pour notre population*

Mesures anthropométriques  Minimum Maximum
Poids (KQg) 38 130
Taille (m) 1.45 1.88
TT (cm) 63 130
TH (cm) 64 149

*TT=tour detaille, TH=tour de hanches
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Figure 13: Risque cardiovasculaire en présence et en abscence de complications (Totale )
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Figure 14: Risque cardiovasculaire en présence et abscence de complications (hommes)
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Figure 15: risgue cardiovasculaire en présence et abscence de complications (femmes)
N a&F: non majoré afaible, M: moyen, EAT: elevé atreselevé
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11.2.2- Répartition de la graisse et risgue cardiovasculaire

La répartition numérique de la population en fonction du risque cardiovasculaire

évalué en fonction du tour de taille, est portée sur le tableau 46

Tableau 46: répartition de la population en surpoids en fonction du risque cardiovasculaire

TT* Femmes Hommes
TT>80et <88 cm 4 -
TT>88cm 73 -

TT > 94 et <102 cm - 22
TT >102 cm - 32

*TT : tour detaille

Prés de trois femmes sur quatre (73 %) présentent un tres fort degré de risque
cardiovasculaire lié a la graisse abdominale. Chez les hommes, le risque cardiovasculaire lié &
la graisse abdominale n’est présent que chez 32% des cas (tableau 46). Au totd, plus de la
moitié de la population (52%) présente un trés fort degré de risque cardiovasculaire objectivé

par le tour de taille.

11.2.2- Indice de masse corporelle (IMC)

Larépartition de lapopulation selon I’'IMC est portée sur le tableau 47, annexe 2.

Prés des trois quarts de la population totae (74 %) ont un IMC supérieur &la normale
(tableau 47, annexe 2). Ce surpoids est retrouvé auss bien chez les hommes (70 %) que
davantage chez les femmes (79 %).

En fonction du degré de surpoids, il s’agit d’une obésité chez 37.5 % de la population
totae, chez 46 % de la population féminine et chez 29 % de la population masculine, et d’une

surcharge pondérale chez 36.5 % de la population totae, chez 32 % de la population féminine

et 41 % de la population masculine (Fi gure 16, page 122).

11.2.3- Rapport tour detaille sur tour de hanche (TT/TH ou RTH)

Lamesure du rapport TT/TH ou RTH chez les sujets ayant un IMC supérieur ala

normale est décrite dans le tableau 48.
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Tableau 48: TT/TH ou RTH*

RTH
Femmes ayant un 67
RTH >0.85
Hommes ayant un 26
RTH >1
Total 93
Pourcentage (%) 46.5 %

*TT : :tour detaille, TH : tour de hanches, RTH : rapport TT/TH

Chez la population totale I’excés de graisse abdominale de type androide, susceptible
de conduire & des maladies cardiovasculaires concerne 93 cas soit 46.5 %. Cet excés de

graisse concerne 2 femmes sur 3 (67 %), mais seulement 1 homme sur 4 (26 %)

[1.3- activité physique et tabagisme
Tableau 49: Répartition des hypertendus selon I’ activité physique

Activité physigue Actif (ve) Sédentaire  Total
Femmes 51 49 100
Hommes 75 25 100

Total 126 74 200

Pourcentage (%) 63 % 49 % 100 %

Nous constatons que plus de la moitié de la population est active (63%). Les sujets
masculins sont numériquement plus actifs que les sujets féminins (75% des hommes contre

51 % des femmes).

Tableau 50: Répartition des hypertendus selon le tabagisme

Tabagisneala Effectif
cigarette
Femmes 0
Hommes 22
Total 22
Pourcentage (%) 11 %

Le tabagisme n’est présent que chez la population masculine et il ne concerne que 11

% de lapopulation.
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Il — Alimentation

[11.1- régularité et lieux des repas

Tableau 51: Répartition des hypertendus selon le nombre de repas pris dans la journée

Nombre de repas 02 03 Total
Femmes 22 78 100
Hommes 4 96 100

Total 26 174 200

Pourcentage (%) 13 % 87 % 100 %

Tableau 52: Répartition des hypertendus en fonction des sauts de repas

Saut de repas Oui Non
Femmes 24 76
Hommes 19 81

Total 43 157
Pourcentage (%) 21.5% 78.5 %

Tableau 53: Répartition des hypertendus selon les repas sautés

Repas sauté Petit déjeuner Déeuner Diner
Femmes 15 5 4
Hommes 10 7 2

Total 25 12 6
Pourcentage (%) 125 % 6 % 3%

La majorité des sujets (87 %) prend trois repas dans la journée, les autres n’en

prennent que deux (13 %). Moins du quart de la population (21.5 %) saute ses repas. Le petit

déjeuner é&ant le repas le plus sauté. Le lieu de prise des repas est le domicile pour presque la

totalité des sujets (99 %).

I11.2- Collations

Tableau 54: Répartition des hypertendus selon la prise de collation

Collation Oui Non Total
Femmes 55 45 100
Hommes 51 49 100
Total 106 94 200
Pourcentage (%) 53 % 47 % 100 %
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Tableau 55: diments consommeés habituellement lors de lacollation *

Aliments 1 2 3 4 5 6
Femmes 54 14 17 6 2 0
Hommes 49 23 12 5 3 1
Total 103 37 29 11 5 1
Pourcentage (%) 97.2% 349% 274% 104% 4.7% 09 %

*1:lait, 2:pain, 3:gaette, 4 :gateaux , 5 :fromage, 6 :fruits, 7 :yaourt

Tableau 56: adiments consommés ensembles habituellement lors de la collation*

Aliments 1 12 13 14 15 17 25
Femmes 17 13 17 6 1 0 1
Hommes 9 21 12 5 1 1 2
Total 26 34 29 11 2 1 3
Pourcentage (%) 245% 32% 27.4% 104% 19% 0.9% 29%

*1:lait, 2:pain, 3:gaette, 4 :gateaux , 5 :fromage, 6 :fruits, 7 :yaourt
Plus de la moitié de la population (106 cas s0it53 %) prend une collation I’apres midi
(tableau 54). Le lait est I’aliment le plus consommé lors de la collation (97.2 % de la

population prenant une collation). Ce dernier (tableau 56) est consommeé le plus souvent soit
avec du pain (32 %), soit avec de la galette (27.4 %), soit seul (24.5 %).

[11.3- Type de cuisson et graisses utilisées dans la préparation des aliments

Tableau 57 : Type de cuisson des aliments :

Typedecuisson Vapeur Eau Grillé Four sauce  Frit
Femmes 6 7 3 5 97 76
Hommes 0 0 3 5 95 80
Total 6 7 6 10 193 156
Pourcentage (%) 3% 35% 3% 5% 965% 78%
Tableau 58: type de graisses utilisées dans la préparation des aliments
Type de graisses Huile Huilede Margarine Beurre Graisse animae
d’olive table
Femmes 23 89 56 1 4
Hommes 10 95 64 0 3
Total 33 184 120 1 7
Pourcentage (%) 16.5 % 92 % 60 % 0.5 % 3.5 %

Les types de cuisson les plus utilisés pour la préparation des aliments sont ceux en
sauce et en friture avec des pourcentages respectifs de 96.5% et 78 % (tableau 57).
L huile de table et la margarine sont les graisses | es plus utilisées lors de la préparation

des aliments avec des pourcentages respectifs de 92 % et 60 %. Les autres types de graisses a
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savoir : I’huile d’olive, les graisses animales et le beurre sont utilisés respectivement par
16.5 %, 3.5 % et 0.5 % de la population (tableau 58).

I11.4- Consommation de conserves

Tableau 59: consommation de conserves des produits de la mer

Conserves des Oui Non
produits de la mer
Femmes 6 94
Hommes 26 74
Total 32 168
Pourcentage (%) 16 % 84%

Tableau 60: Type de conserves des produits de la mer consommées

Conserves des produits de la mer Thon  Sardine Anchois
Femmes 6 0
Hommes 20 6
Total 26 6
Pourcentage par rapport a la population consommatrice 81.95 % 304

Seulement une minorité de la population (32 cas s0it16% de la population) consomme

les conserves des produits de la mer, représentés essentiellement par les conserves de thon

(81.25 %). La plupart de ces sujets sont des hommes. La fréquence de consommation de ce

type de conserves est de un atrois fois par semaine (tableaux 59 et 60).

Tableau 61: consommation de conserves des produits végétaux

Conserves des produits végétaux ~ Oui  Non
Femmes 74 26
Hommes 78 22
Total 152 48
Pourcentage (%) 6% 24 %

Tableau 62: Type de conserves des produits végétaux

Conserves des produits végétaux  Olive  Cornichons 4 saisons
Femmes 74 0 0
Hommes 77 2 3
Total 151 2 3
Pourcentage (%) 99.3 % 1.3 % 2%

Tableau 63: fréquence de consommation des olives



Olives Souvent Toujours

Femmes 39 35
Hommes 63 14
Total 102 49

67.5 %(parmi les 151  32.5 %(parmi les 151

Pourcentage (%) ) )
gui en consomment)  gqui en consomment)

Contrairement aux conserves des produits de la mer, les conserves des produits
vegétaux sont consommées par pres des trois quarts de la population (76 %), 152 sujets). Ce
sont les conserves d’olives qui sont consommeées par la quasi-totalité de la population (93.3%
des consommateurs de conserves des produits végétaux), avec une fréquence de une a trois
fois par semaine pour 67.5 % des consommateurs et une fréquence de plus de trois fois par

semaine pour 32.5 % de la population consommatrice. (Tableaux 61 ,62 et 63).
[11.5- Consommation de sel avant et aprés découverte de I’HTA

[11.5.1- Consommation de sel avant et apres découverte de I’HTA chez la population
totale
Avant la découverte de leur HTA (tableau 64, annexe 2), seulement 31.5%
consommaient leurs aliments salés plus que la normae. Le reste de la population, les
consommaient moins salés que la normale (11.5 %) a normalement salés (57%). A I’inverse,
aprés la découverte de la maladie, 71 % de notre population consomment leurs aliments avec
une quantité de sel inférieur ala normale, 15 % les consomment sans sel ajouté pendant leur

préparation et enfin 14 % les consomment avec une quantité de sel normale c'est-&-dire ni trop

salé ni insuffisamment salé (Figures 17 et 18, page 122).

Tableau 65: quantité de sel ingéré aprés découverte de I’HTA : hypertendus

consommant leurs aliments salés moins que la normale avant découverte de leur maladie

hypertensive.

Quantité de sd (0) (1) Total
Femmes 2 14 16
Hommes 1 6 7

Total 3 20 23
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Figure 16: Répartition de la population selon I'IMC

B salé moins que la normale

@ normalement salé

O salé plus que la normale

Figure 17: Consommation de sel avant découverte de I'HTA

14% 15% O sans sel ajouté pendant
cuisson

B salé moins que la normale

@ normalement salé

71%

Figure 18: Consommation de sel aprés découvertede 'HTA




Parmi les 23 personnes qui consommaient leurs aliments moins salés que la normale,
seulement 3 personnes ont réduit leur consommation en sel en supprimant I’ajout de sel lors

de la préparation de leurs diments.

Tableau 66: quantité de sel ingéré aprés découverte de I’HTA : hypertendus consommant

leurs aliments salés normalement avant découverte de leur maadie hypertensive.

Quantité de sd (0) (1) (2) Total
Femmes 12 30 10 52
Hommes 4 48 10 62

Total 16 78 10 114
A
82% (par rapport au tota qui
est de 114)

Parmi les 114 personnes qui consommaient leurs aliments normalement salés avant
découverte de I’HTA, 82% (94 sujets) ont réduit leur consommation de sel : 16 cas
consomment leur aiments sans sel gouté au cours de leurs préparations et 78 cas les

consomment moins salés que lanormale.

Tableau 67 : quantité de sel ingéré aprés découverte de I’HTA : hypertendus

consommant leurs aiments salés plus que la normale avant découverte de leur maadie

hypertensive
Quantité de sd (0) (1) (2) Total
Femmes 4 24 4 32
Hommes I 20 4 31
Total 11 44 8 63

Toutes les personnes consommant leurs aliments salés plus que la normale avant la
découverte de leur maladie hypertensive (63 cas) ont réduit leur consommation en sel dont
11 cas ont supprimé I’adjonction de sel dans leurs préparations, 44 cas les consomment moins

salés que lanormale et enfin 8 cas les consomment normalement salés (tableau 67).

Tableau 68 : resalage avant I’ingestion des diments avant découvertede I’HTA

Resalage Oui Non
Femmes 26 74
Hommes 26 74
Total 52 148

Pourcentage (%) 26 % 84 %
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Tableau 69: Ingestion de Sel avant HTA de la population qui resale ses aliments

Quantité de sd (2) (3) Total
Femmes 1 25 26
Hommes 2 24 26

Total 3 49 52

Parmi notre population d”hypertendus 52 personnes soit 26 % resalaient leurs aiments
juste avant leur consommation (tableau 68). En plus la plupart de cette population (soit 49 cas

parmi 52) consommaient leurs aliments avant découverte de I’lHTA en quantité supérieure ala
normale (tableau 69).

[11.5.2- Consommation de sel avant et aprés découverte de I’HTA chez les sujets
ayant des complications et les sujets ne présentant pas de complications
Tableau 70: Consommation de sel avant découverte de I’HTA chez les hypertendus ayant des

complications

Sel avant HTA (@D} 2 3 Total
Femmes 12 42 25 79
Pourcentage (%) 15% 53% 32% 100%
Hommes 4 45 25 74
Pourcentage (%) 5% 61% 34% 100%
Total 16 87 50 153
Pourcentage (%) 10% 57% 33% 100%

*(1) : salésmoins que lanormale, (2) : normalement salés, (3) : salés plusquelanormae

Un tiers (33%) de la population ayant des complication consommaient leur aliments
avant découverte de leur maladie salés plus que lanormae, 57 % les consommaient

normalement salés et 10% les consommaient salés moins que la normale.
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Tableau 71: Consommation de sel avant découverte deI’HTA chez les hypertendus ne

présentant pas de complications

Sel avant HTA (@D} 2 3 Total
Femmes 4 10 7 21
Pourcentage (%) 19% 48% 33% 100%
Hommes 3 17 6 26
Pourcentage (%) 12% 65% 23% 100%
Total 7 27 13 47
Pourcentage (%) 15% 57% 28% 100%

(1) : slés moins que lanormale, (2) : normalement salés, (3) : saés plus que lanormale

Moins du tiers (28%) de la population ne présentant pas de complications
consommaient leurs diments salés plus que la normale avant découverte de I’HTA , le
pourcentage de ceux qui consommaient leurs aiments moins salés que la normae a
normalement salés est de 72%. Ce pourcentage est de 33% chez les femmes et 23% chez les
hommes.

Tableau 72: consommation de sel avant découverte deI’HTA chez les hypertendus ayant des
complications et les hypertendus ne présentant pas de complications (population totale)
Sel avant HTA @D @ @3
Absence de complications 15% 57% 28%

Présence de complications 10% 57% 33%

Tableau 73: consommation de sel avant découverte deI’HTA chez les hypertendus ayant des
complications et les hypertendus ne présentant pas de complications (population féminine)
Sel avant HTA @D @ @3
Absence de complications 19% 48% 33%

Présence de complications 15% 53% 32%

Tableau 74: consommation de sel avant découverte de’HTA chez les hypertendus ayant des

complications et les hypertendus ne présentant pas de complications (population masculine)
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Sel avant HTA @ @ O
Absence de complications 12% 65% 23%

Présence de complications 5% 61% 34%

Seulement, 33% des hypertendus ayant des complications et 28% des hypertendus ne
présentant pas de complications consommaient leurs aliments avant découverte de I’HTA
salés plus que la normale (tableau 72). Toutefois | e pourcentage des hypertendus consommant
les aliments salés plus que la normale présentant des complications (33%) semble étre plus
élevé que ceux n’ayant pas de complications (28%). Ceci est auss valable chez les sujets
masculins car 34 % des sujets ayant des complications consomment leurs aliments plus salés
que la normale contre 23 % de ceux ne présentant pas de complications (tableau 74). Chez le
sexe féminin (tableau 73), la consommation des aliments salés plus que la normae avant
découverte de I’HTA semble étre a peu prés égale chez les sujets ayant des complications
(32%) et les sujets sans complications (33 %).

Tableau 75: hypertendus ayant des complications et resalant leur aiments avant

découverte deI’HTA

Resalage oui non Total
Femmes 21 58 79
Pourcentage (%) 27% 73% 100%
Hommes 19 55 74
Pourcentage (%) 26% 74% 100%
Total 40 113 153
Pourcentage (%) 26% 74% 100%

Parmi les sujets présentant des complications, seulement 26% resalaient leurs aliments
juste avant de les consommer. Selon le sexe, 27% et 26%respectivement des femmes et des

hommes ayant des complications resalaient leurs aiments juste avant de manger (tableau 75).

Tableau 76: hypertendus ne présentant pas de complications et resalant leur aliments

avant découverte deI’HTA

Resalage oui non Total
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Femmes 5 16 21
Pourcentage (%) 24% 76% 100%
Hommes 7 19 26
Pourcentage (%) 27% 73% 100%
Total 12 35 47
Pourcentage (%) 26% 74% 100%

A peu prés un quat des (26%) hypertendus ne présentant pas de complications
resalaient leur aliments juste avant leur consommation. En fonction du sexe, 27% des hommes
ne présentant pas de complications resalaient leurs aliments juste avant leur s consommations
et 24% des femmes ne présentant pas de complications resalaient leurs aliments juste avant de

les manger.

Tableau 77: Rgjout de sd avant découverte de I’HTA chez les hypertendus ayant des

complications et les hypertendus ne présentant pas de complications.

Resalage Femmes Hommes Total
Absence de complications  24% 27% 26%
Présence de complications 27% 26% 26%

La proportion des sujets resalant leurs aliments juste avant de les manger avant
découverte de I’HTA semble étre la méme (26%) pour les sujets ayant des complications et
les sujets ne présentant pas de complications (tableau 77).

Selon |e sexe, le pourcentage des femmes qui resalaient leurs aliment juste avant de les
manger avant découverte de leur HTA et ayant des complications (27%) semble étre supérieur
a celle des femmes ne présentant pas de complications (24%). Cependant, les hommes ayant
des complications et ceux ne présentant pas de complications semblent avoir presque le méme
pourcentage par rapport au resdage des aliments juste avant leur consommation avant
découverte de leur HTA a savoir 27% chez les non compliqués et 26% chez les compliqués
(tableau 77).

Tableau 78: réduction de la consommation de sel chez les hypertendus ayant des

complications

Réduction de 2l Oui Non Total
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Femmes 61 18 79

Pour centage (%) 7% 23% 100%
Hommes 65 9 74

Pour centage (%) 88% 12% 100%
Total 126% 27 153

Pourcentage (%) 82% 18% 100%

Plus des trois quarts (82%) de la population ayant des complications a réduit sa
consommation des sel aprés découverte de I’HTA. Le pourcentage des femmes ayant des
complications et réduisant leur consommation de sel aprées découverte de I’HTA est de 77%.
Chez les hommes ayant des complications, le pourcentage de ceux réduisant leur
consommation de sel apres découverte de I’HTA est de : 88% (tableau 78).

Tableau 79: réduction de la consommation de sd chez les hypertendus ne présentant pas de

complications

Réduction de sl Oui Non Total
Femmes 15 6 21
Pour centage (%) 71% 29% 100%
Hommes 19 7 26
Pour centage (%) 73% 27% 100%
Total 34 13 47
Pourcentage (%) 2% 28% 100%

Plus des deux tiers (72%) de la population ne présentant pas de complications a réduit
sa consommation des sel apres découverte de I’HTA. Le pourcentage des femmes ne
présentant pas complications et réduisant leur consommation de sel aprés découverte de
I’HTA est de 71%. Chez les hommes ne présentant pas des complications, le pourcentage de
ceux réduisant leur consommation de sel aprés découverte de I’HTA et de: 73%
(tableau 79).

Tableau 80: Réduction de la consommation du sel aprés découverte de’HTA chez

les hypertendus ayant des complications et les hypertendus ne présentant pas de complications
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Réduction du sel aprésdécouvertede ’lHTA Femmes Hommes Total

Absence de complications 71% 73% 2%

Présence de complications 7% 88% 82%

Le pourcentage des sujets présentant des complications et ayant réduit leurs
consommations de sel aprés découverte de I’HTA (82%) semble étre supérieur & ceux ne
présentant pas de complications (72%).

En fonction du sexe, le pourcentage des femmes présentant des complications et ayant
réduit leurs consommations de sel aprés découverte de I’HTA (71%) semble étre supérieur a
ceux ne présentant pas de complications (77%). Concernant les hommes, |e pourcentage de
ceux présentant des complications et ayant réduit leurs consommations de sel apres
découverte de I’HTA (88%) semble étre supérieurs & ceux ne présentant pas de complications
(73%).

Tableau 81: Consommation de sel aprés découverte delI’HTA chez les hypertendus ayant des

complications

Sel avant HTA 0) (@D} 2 Total
Femmes 15 52 12 79
Pourcentage (%) 19% 66% 15% 100%
Hommes 11 54 9 74
Pourcentage (%) 15% 73% 12% 100%
Total 26 106 21 153
Pourcentage (%) 17% 69% 14% 100%

(0) : sans sl gouté lors de la préparation des aliments (1) : salés moins que lanormale, (2) : normalement salés
Aprés découverte de leur HTA, 86 % de la population ayant des complications
consomment leurs aiments salés moins que la normd et 14% les consomment normalement
salés (tableau 81).
En fonction du sexe, 15% des femmes ayant des complications consomment leurs
aliments aprés découverte de leur maladie normalement salés et 85% les consomment salés
moins gque la normal. Concernant les hommes, 12% d’entre eux consomment leurs aliments

normalement salés, le reste (88%) les consomment salés moins que lanormale (tableau 81).
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Tableau 82: Consommation de sel aprés découverte deI’HTA chez les hypertendus ne

présentant pas de complications

Sel avant HTA 0) (@D} 2 Total
Femmes 3 16 2 21
Pour centage (%) 14% 76% 10% 100%
Hommes 1 20 5 26
Pour centage (%) 4% 7% 19% 100%
Total 4 36 7 47
Pourcentage (%) 8% 7% 15% 100%

(0) : sans sl gouté lors de la préparation des aliments (1) : salés moins que lanormale, (2) : normalement salés

Aprés découverte de leur HTA, 85% de la population ne présentant pas de des
complications consomment leurs aliments salés moins que la normal et 15% les consomment
normalement salés (tableau 82).

En fonction du sexe, 10% des femmes ne présentant pas de complications
consomment leurs aiments aprés découverte de leur maladie normalement salés et 90% les
consomment salés moins que la normal. Concernant les hommes, 19% d’entre eux
consomment leurs aliments normalement salés, le reste (81%) les consomment salés moins

que lanormale (tableau 82).

Tableau 83: consommation de sel aprés découverte deI’HTA en présence et absence de
complications (population totale)

Sel aprésdécouvertede ’HTA  (0) (1) (2

Absence de complications 8% 77% 15%

Présence de complications 17% 69% 14%

Tableau 84: :consommation de sl aprés découverte deI’HTA en présence et absence de
complications (population féminine)

Sel aprésdécouvertede ’HTA  (0) () (2

Absence de complications 14% 76% 10%
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Présence de complications 19% 66% 15%

Tableau 85: consommation de sel aprés découverte deI’HTA en présence et absence de
complications (population masculine).

Sel aprésdécouvertede ’HTA  (0) () (2

Absence de complications 4% T77% 19%

Présence de complications 15% 73% 12%

Nous remarquons qu’aprés découverte de leur maadie, a peu prés le méme
pourcentage des hypertendus ne présentant pas de complications (85%) et ceux ayant des
complications (86%) consomment leurs aliments salés moins que la normale (tableau 83).

En fonction du sexe, le pourcentage des femmes ayant des complications et
consommant leurs aliments apres découverte de I’HTA moins salés que la normale (85%)
semble étre inférieur de ceux ne présentant pas de complications (90%). Contrairement aux
femmes, le pourcentage des hommes ayant des complications et consommant aprés
découverte de I’HTA leurs aliments salés moins que la normal (88%) semble étre supérieur a

ceux ne présentant pas de complications (81%).

[11.6- antécédents d’alcoolisme, changement de I’alimentation

Tableau 86 : antécédents d’alcoolisme

Antécédents d’d cool Oui Non
Femmes 0 100
Hommes 22 78

Total 22 178
Pourcentage (%) 11 % 89%

Les antécédents de consommation d’alcool ne concernent que les hommes et parmi
eux, 22 cas seulement soit 11 % de la population (tableau 86).

Tableau 87 : changements qudliitatifs alimentaires motiveés par I’hypertension

Changement dans Oui Non
I’alimentation
Femmes 85 15
Hommes 87 13
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Total 172 28
Pourcentage (%) 86 % 14 %

Tableau 88 : hypertendus ayant diminué la consommation de sel et/ou de gras*

(1) (2) (12 Total
Femmes 42 9 34 85
Hommes 41 3 43 87
Total 83 12 77 172
Pourcentage (%) 41.5% 6 % 38.5 % 86%

* diminution de laconsommation de sel= (1), diminution de la consommation du gras= (2), diminution dela
consommation des deux = (12)

Tableau 89: hypertendus ayant augmenté leur consommation en légumes et/ou en fruits*

(D (2) (12) Total
Femmes 11 1 27 39
Hommes 18 0 37 55
Total 29 1 64 94
Pourcentage (%) 14.5% 0.5% 32% 47 %

* Augmentation de la consommation de légumes = (1), augmentation de la consommation des fruits = (2),
augmentation de la consommation des deux = (12)

La majorité de notre population (86 % soit 172 cas) a modifié son aimentation aprés
découverte de leur maladie hypertensive et ceci en diminuant sa consommation en sel et/ou en
gras tout en augmentant sa consommation en fruits et/ ou en [égumes (tableau 87).

Toute la population ayant modifié son alimentation (86%) a diminué sa consommation
en sel ou en gras ou les deux (tableau 87). Avec, 41.5% de la population totale ont diminué
leur consommation uniquement en sel, 38.5 % ont diminué leur consommation en sel et en
gras ensembles et enfin, 6% ont diminué leur consommation en gras uniquement
(tableau 88).

Presque la moitié de la population totale (47 %) a augmenté sa consommation en fruits
et ou en légumes (tableau 89). Le pourcentage des hommes ayant augmenté leur
consommation en fruits et/ou en légumes (55%) semble étre supérieur a celui des femmes
(39%).

[11.7- Consommation habituelle d’aliments gras et/ou salés
Nous remarquons que les aliments susceptibles d’apporter du gras et/ ou du sel et qui
sont consommeés par plus de la moitié de la population totale ainsi que la population féminine
sont (tableaux, 90 et 91, annexe 2) : le couscous, la tchekhtchoukha, la trida,, les pétes

alimentaires non traditionnelles, les frites, les caufs, le fromage et le poulet avec sa peau. La
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fréquence de cette consommation est de I’ordre de une a trois fois par semaine. Ce sont les

mémes aliments retrouvés chez la population masculine (tableau 92, annexe 2) sauf que celle-

ci consomme en plus les fruits secs salés et les cacahuétes (Figure 19, page 133).

O Hommes
B Femmes
O Totale

|

Aliments
al

|

0 0,5 Pourcentage

Figure 19: Aliments consommés a une fréquence de un atrois fois par semaine

1: couscous, tchekhtchoukha, trida - 2: pétes aimentaires non traditionnelles
3: Frites - 4: Bufs - 5: Fromage - 6: poulet avec la peau

7: fruits secs salés et cacahuétes
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DISCUSSION

Les résultats présentés dans ce travail ne sont que descriptifs d’une population, car
notre étude a été déterminée par un échantillonnage a choix raisonné ne permettant pas
I’application de testes statistiques de comparaison entre les différentes variables.

Par ailleurs, la difficulté rencontrée & réunir dans une population contréle des sujets
sains ayant le méme &ge que la population malade, nous a contraints & ne prendre en
considération que la population hypertendue, et a n’entreprendre qu’une étude descriptive,
sans comparaison.

Enfin, nos résultats en ce qui concerne I’dimentation, découlent d’un questionnaire, et

ne peuvent étre, par conséquent, que qualitatifs.

I- Identification, santé et mesures anthropométrigues

Nous avons constaté que la classe modale de I’ancienneté de ’HTA (0-5 ans) et celle
de I’age (50-69 ans) sont les mémes pour les deux sexes. Cependant, les femmes sont
relativement plus jeunes (56.45+11.64 ans) que les hommes (63.55+9.32 ans). Ceci pourrait
signifier que I’&ge dans notre population, serait un facteur prévalent de I’hypertension,
d’autant qu’il est établi que le niveau de pression artérielle augmente avec I’age. Une autre
interpréation possible a I’&ge plus jeune des femmes, serait que I’hypertension artérielle
essentielle est d’apparition plus précoce chez les femmes. Cette hypothése peut étre confortée
dés lors que d’autres déterminants de I’hypertension artérielle essentielle ont été retrouvés
plus fréquemment chez les femmes que chez les hommes. En effet, les femmes semblent étre
plus sédentaires (49 % de femmes contre 29 % des hommes), présentent plus fréguemment un
exces pondéral (79% contre 70 %) et surtout un exces de graisse abdominale plus
fréquemment congtaté (73% ont un TT>88cm contre 32% des hommes ayant un
TT>102 cm).

Il est bien rapporté que parmi les conséquences de I’obésité, les complications
cardiovasculaires dont I’HTA occupent la premiere place (BASDEVANT, 2005). L’excés de
graisse abdominale est positivement corrélé a une insulinorésistance dont la conséguence en
est un hyperinsulinisme auquel s’associe généralement une HTA (BERNARD et MOULIN,
1999).
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Nous avons retrouvé des antécédents familiaux d’hypertension artérielle chez la

plupart des sujets (72 %), ce qui laisse suggérer un élément génétique dans sa survenue.

Presgue toute la population est sous traitement antihypertenseurs.
Un grand nombre d’entre elle (plus des trois quarts) présente des complications
cardiovasculaires. En se référant au tableau de stratification cardiovasculaire de I’ESH/ESC
(2003), nos résultats montre que plus de la moitié de cette population présente un risque

cardiovasculaire élevé atres élevée.

I1- Alimentation

11.1- Régularité et lieux des repas et collation

La plupart des hypertendus prennent leurs trois repas régulierement et ne les sautent
pas. Or, il a éé démontré qu’un rythme régulier des repas est bénéfique car il favorise
I’équilibre alimentaire et évite le grignotage (A.M.E, 2003). Ce dernier est néfaste pour la
santé dans la mesure ou il consiste la plupart du temps a consommer des produits trop gras et
trop sucrés ou trop salés proposes par I’industrie agro alimentaire (PNNS, ).

D’autre part, la prise réguliére des repas optimiserait les métabolismes lipidique et
glucidique et pourrait ainsi présenter un intérét pour améliorer la sensibilité a I’insuline et
réduire le taux de cholestérol total et LDL chez les personnes a risque cardiovasculaire et de

diabete (Irrégularité des repas et risque cardiovasculaire, 2004).

Le lieu de prise des repas étant le domicile pour presque la totalité d’entre eux. Ceci
leur évite d’étre tenter par les repas proposés par la restauration hors domicile (fastes food,

gargotes, pizzerias, etc) et qui sont alafoisriches en gras et en sel.

La majorité des sujets prend une collation I’aprés midi. Cette derniére est considérée
comme un quatrieme repas pour eux. Les aliments consommeés lors de la collation sont surtout
lelait seul ou avec soit de la galette soit du pain.

La prise de collation permet de compléter lesrepas et d’éviter le grignotage. De plus
la consommation du lait sest avéré tres bénéfique et permettrait la réduction des chiffres
tensionnels. Ceci a éé confirmé lors des éudes DASH.

Les composés du lait qui contribuent & la réduction de la pression artérielle sont : le
calcium et certaines protéines. Ces protéines sont riches en principes bioactifs contenant des

inhibiteurs naturels du syséme rénine-angiotensine-aldostérone. Ils ont donc un intérét
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préventif et, dans certains cas, thérapeutique de I’hypertension artérielle, de I’insulino-
résistance et du diabéte (LACROIX, 2003). Concernant le calcium, il a &é démontré qu’une
consommation élevée de calcium réduisait une pression sanguine éevee, particuliérement,
chez desindividus dont la pression sanguine était affectée par le sel. Ceci en bloquant I’action
de I’hormone parathyroide hypertensive (FLC, 2002).

11.2- Type de cuisson et graisses utilisées pour la préparation des aliments

Les modes de cuisson en sauce et en fritures sont les plus utilisés pour la préparation
des diments de la plupart des sujets. Ces modes de cuisson sont ceux qui élévent le plus la

teneur en matiére grasse de|’aiment prés ala consommation.

L’huile de table et la margarine sont les matieres grasses les plus utilisées pour la
préparation des aliments. Ces deux types de matiéere grasse sont les moins riches en acides
gras saturés (qui élevent la cholestérolémie). Cependant e probleme qui se pose est celui des
acides gras trans présentent dans les margarines. Ces derniers sont athérogéenes par élévation
des LDL cholestérol. Néanmoins, leur effet n’est évident que lorsque leurs apports sont

supérieurs & 7% de |’ apport énergétique global.

11.3- Consommation de sel et de conserves

D’apres les résultats, seulement 31.5% consommaient leurs aliments trop saés et
rgjoutaient du sel juste avant de manger. Ceci laisse comprendre que c’est seulement chez
cette faible proportion de la population que I’excés de sel a participé a la survenue de leur
HTA. L’explication est que ces sujets sont : sensbles au sel, c'est-a-dire que leur pression
artérielle augmente avec un apport accru de sl et diminue dans le cas contraire. Selon
BOUREL et ARDAILLOU (2004), ce phénomeéne de sensibilité au sel n’est que le résultat
d’un polymorphisme (ou mutation) génétique concernent des génes intervenant dans la

réabsorption rénale du sodium.

Nous avons aussi pu constater que la proportion des sujets ayant des complications et
consommant leurs aliments avec une quantité de sel plus que la normale avant découverte de

leur pathologie semble étre supérieur a celle de ceux ne présentant pas de complications.
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Les conserves les plus consommées sont celles de I’olive. Cette derniére est
consommée avec une fréquence de une a trois fois par semane pour 67.5% des
consommateurs et une fréquence de plus de trois fois par semaine pour 32.5% de la

population consommetrice.

11.4- Modification de I’alimentation aprés découverte de ’HTA

Laplupart des sujets ont diminuées leurs consommations en sel et/ou en graisses apres
découverte de leur HTA, et présde lamoitié d’entre eux (47 %) a augmenté sa consommation
en fruit et/ou légumes. Ceci laisse supposer que nos sujets hypertendus sont sensibilisés a la
place qu’occupe la diététique dans leur prise en charge thérapeutique.

11.5- Consommation habituelle des aliments gras et /ou salés

Nous remarquons gue les aliments susceptibles d’apporter du sel et/ou du gras et qui
sont consommeés par plus de la moitié de notre population d’hypertendus sont : le couscous, la
tchertchoukha, latrida, les frites, le fromage, les pates alimentaires, le poulet avec la peau, les
fruits sec salés et les cacahuetes. Cependant ces aliments ne sont consommeés qu’a une
fréquence de une a trois fois par semaine, donc nous ne pouvons pas nous avancer a conclure

que ce sont ces aliments qui sont source d’apport excessif en sel et/ou en graisses.
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CONCLUSION

Le but de notre étude est la description de la place du gras et du sel dansI’alimentation
des hypertendus dans les deux daira Constantine et El khroub. Pour se faire nous avons réalise
une enquéte descriptive aux prés de 200 hypertendus résidant dans les deux daira. Lataille de
I’échantillon a éé fixée par la période de I’enquéte et ceci par manque de base de données sur

les hypertendus a Congtantine.

L’enquéte s’est déroulée dans des conditions assez satisfaisantes. Notre principae
difficulté étant la différence d’ége significative entre les deux populations enquétées:
hypertendus et témoins. Ceci nous a obligé d’orienter notre étude a une description de la

population hypertendue sans pouvoir comparer entre cette derniére et la population témoin.

Les résaultats concernant I’alimentation indiquent que :

1- La plupart des hypertendus prennent leurs trois repas régulierement avec
une collation I’gprés midi. Ce rythme régulier des repas permet d’une part
I’optimisation des métabolismes lipidique et glucidique et pourrait ainsi
présenter un intéré pour améliorer la sensbilité a I’insuline, d’autre part il
favorise I’équilibre alimentaire et évite le grignotage qui est source d’apport

excessif degraisses, desucreet de sd ;

2- Le lait est I’aliment majoritairement consommeé lors de la collation. Cet
aliment s’est avéré tres bénéfique et permettrait la réduction des chiffres

tensionnels;

3- Les modes de cuisson en sauce et en fritures sont les plus utilisés pour la
préparation des aliments de la plupart des sujets. Ces modes de cuisson sont
ceux qui élévent le plus la teneur en matiére grasse de I’aliment prés a la
consommation. Néanmoins, les matiéres grasses les plus utilisées pour la
préparation des aliments sont : I’huile de table et la margarine. Ces deux
types de matiére grasse sont les moins riches en acides gras saturés (qui

élevent la cholestérolémie) ;
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4- La réduction de la consommation du sel et du gras apres découverte de la
pathologie hypertensive a été congtatés pour la majorité des sujets. Auss,
prés de la moitié de la population a augmenté sa consommation en fruits et
légumes. Ceci laisse supposer que nos sujets hypertendus sont sensibilisés
alaplace qu’occupe la diététique dans leur prise en charge thérapeutique.

Cependant, plus des trois quarts de la population présentent des complications liées a
I”hypertension artérielle et plus des deux tiers ont un risque cardiovasculaire élevé a trés
élevé. Seulement présd’un quart de la population (25.5 %) aretrouvé des chiffres tensionnels

normales.

Globalement, les résultats indiquent une observance assez satisfaisante du régime
alimentaire par rapport a la consommation de graisses et de sel de la population. Néanmoins,
les chiffres tensionnels restent  élevés dans une proportion non négligeable de cas (74.5 %),
laissant supposer d’autres déterminants a I’HTA essentielle, et invitant & un réajustement

thérapeutique médicamenteux.

Cette étude nous a permis donc d’avoir une idée générale sur la consommation du sel
et du gras chez cette population d’hypertendus, et sur le degré d’observance des regles
hygi éno-diététiques par les malades.

En perspective, laméthode devrait étre affinée:
- En utilisant un questionnaire plus détaillé concernant la partie alimentation, tout en
précisant les aliments gras et/ou salés dont la consommation a é&é diminuée ;
- En rédlisant I’enquéte en deux passages, en choisissant les nouveaux malades
hypertendus: ler passage juste apres découverte de I’lHTA, 2éme passage aprés un délai a

déterminer.

Enfin d’aprés tous ce qui a précédé nous avons pu établir des recommandations pour
les hypertendus, ces recommandations visent essentiellement a:

1- Encourager la perte de poids chez I”hypertendu en surcharge pondérale est un des
éléments important de sa prise en charge car participe al’amélioration des chiffres

tensionnels, en dehors du régime hyposodé
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2- Promouvoir la pratique de I’exercice physique: par modification du mode de vie en
privilégiant laréalisation de téchestel que la montée d’escalier, la marche pour les courts
déplacements.

3- Et en fin du point de vue alimentation, en plus de la réduction des apports sodés les
recommandations doivent privilégier :

- La consommation de fruits et Iégumes souvent riches en fibres et antioxydants ;

- La consommation du lait et des produits laitiers a faible teneur en MG ceci pour
leurs richesse en protéines bloquant le SRRA et en calcium ;

- La consommation de poisson riche en oméga 3 et des viandes blanches (poulet,
dinde, sans peau), au détriment des viandes rouges et des abats souvent riches en AGS et

cholestérol.
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ANNEXE 01 : QUESTIONAIRE

Placedu gras et du sel dans I’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

N questionnaire :

Date del ’entretien :

Lieu del’enquéte:

|- Identification des sujets

Sexe :

Age:

Prof.chef du ménage

Nombre de personnes ayant un revenu :

Taille du ménage

Nombre de pieces :

: Type d’habitat : Villa (1), maison
individuelle (2), immeuble (3), maison
collective (traditionnelle) (4), gourbi (5),
autre:

Niveau d’instruction :
jamais a|’école(0) primaire(1), moyen(2),

secondaire(3), universitaire(4)

Biens possadés : Chauf(1), Cuis(2),

Réf(3), Té&(4), M.L(5), Parb(6), Ordi(7)

Commodités : Elct(1), E.Cour(2),
G.Ville (3), Téeph(4)

Situation familiale : Célibataire(1), marié(e)(2),divorcé(e)(3),veuf(e)(4)

I1- Santé

Atcd.pathol.dans le ménage

Type D’antécédents oul
Pathologiques

NON

HTA

OBESITE

DIABETE

HYPERLIPEMIE

TYPED’HTA: _ ]
Systalo- D (1), systolique(2) Traitement : Diur(1), b.blg(2), 1.Ca(3),IEC(4),ARA2(5)
Durée: TA actuelle:

Autresmaladies Type Durée Traitement

chroniques

Diabéte : Oui Non

Type (1), typell(2)

Big(1), SuUlf(2), Ins(3)

Hyperlipémie: Oui  Non

mixte(3)

Hypertriglycéridémie(1),
hyperchol estérolémie(2),

Régime(1),
fibrates(2), statines(3)

Poids (Kg)

Taille (m)

Tour detaille (cm)

Tour dehanches (cm)
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ANNEXE 01 : QUESTIONAIRE
Placedu gras et du sel dans I’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

N questionnaire : Datedel’’entretien : Lieu del’enquéte:

Activité physigue :

Pratique d’un sport defagon réguliére : Oui Non

Fréquence: ........ Foigsemaine

Mar che & pieds: Oui Non

Fréguence Fois/semaine : Pendant : minutes

Tabagisme: Oui Non Refus de répondre

paquet/année : annéed’arrét :

Vivez vous ou travaillez vous dans un milieu de fumeurs ? Oui Non

Complicationsde’HTA :

Insuf. coronaire Insuf. card Rétinopathie Néphropathie

I11- Enquéte alimentaire
[11.1 habitudesalimentaire
1-Combien derepas prenez vous par jour :

2-Vousarrivet’il de sauter un repas? Jamais(0) rarement(l) souvent(2)
3-Quel est lerepas que vous sauter leplus? P.dég(1) dgj(2) din(3)
4-Quel et lerepasquevousnesauter jamais?  P.dg(1) dgj(2)

din(3)

5-Pendant |a semaine ou prenez vous votre petit-dé euner ? Cafétéria(1)
Maison(2)

6-Pendant la semaine ou prenez vous votre dé§ euner ? Maison fast food
autres :

7-Pendant la semaine ou prenez vous votre diner ? Maison fast food
autres :

8-Collations et grignotage entrelesrepas: oui non

Sioui : heures: aliments habituelement consommeés :

9-Vos aliments sont généralement :

Cuitsalavapeur(l) cuitsdansl’eau(2) Grillés(3) Aufour(4) En saucey(5)

Fritg(6)

10-Quel type de conser ves consommez vousle plus:

10.1- Conservesde produitsdela mer thon (1) sardines (2) anchois (3) freq :
10.2- Conservesde végétaux : olives(1)  cornichons(2) 4 saisons(3) freq :
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ANNEXE 01 : QUESTIONAIRE
Placedu gras et du sel dans I’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

N questionnaire : Date de | ’entretien :

11-Quel type de graisses utilisez vous le plus dans la pr épar ation de vos alimentation :

Lieu del’enquéte:

Huile.oli Huiletab

12-Vous mangiez vos aliments (avant découverte de’HTA) : sans s&l gouté pdt cuis(0)

Marg

G.anim autre:

moinssalés(l) Nmlsalés(2) plussaés(3)

13-Vous mangez vos aliments (apres découvertede I’HTA) : sans sel gjouté pdt cuis(0)

moinssalés(l) Nmlsalés(2) plussaés(3)

14-Resalez vous vos aliments avant de manger : oui

15-Prenez vous des produits naturels propres afaire baisser la T.A (s oui lesciter) :

non

15-Consommation d’alcool : oui

17- Avez-vous changé votr e alimentation (habitudes alimentaires) apr &s avoir su que

non refus de répondre

vous étes hypertendus? Oui  Non
Si oui citez lesaliments dansletableau :

Aliments que vous avez diminuer
la consommation

Aliments que vous ne
consommez plus

Aliments que vous

consommez d’avantage

17-Parmi cette lige d’aliments pr écisez la fr éguence de leur s consommation :

jamais(Jm), foig/jour (f/), fois'semaine(f/s), foismois(f/m), fois/an ains quele mode de

leurs cuisson : cuisson al’eau (eau), cuisson a la vapeur (vap), arillés (grill), en

sauce (sau), frits(fri) et le type de matiére graisse (M.G) utilisé dans sa prépar ation :

Fréquence de . Type
Aliments consommation Type de cuisson de
M.G
utilisé
Jn | F/j | Fls | F/m |F/an|eau |vap |grill fri |fou | sau
Lait : entier
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Fromage:

Blanc

Blanc régime (20%MG)
Fondu

Camembert

Rouge

Gruyére

Roquefort

Autre:

Créme fraiche

Viande ovine

Viande bovine

Poulet +peau

Abats

Merguez

Cachir

Paté

Poisson

Eufs

Fruits secs salés et
cacahuétes

Légumes crus (salades)

L égumes culits

Fruits

Pates aimentaires

Viennoiseries (croissants)

Gdlette type rekhssiss

Plats traditionnels :
- Couscous
- Lem’ziet
- Chekhchoukha
-  Trida
- Tridatadjine
- Mahdjouba
- Brad
- Taminagherss
- Korssa
- Rfiss
- Aiche

Patisseries

Chocolat noir
Chocolat blanc
Chocolat au lait

Biscuits secs

Frites

Chips

Pizza
Type:
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Hamburger
Type:

Huiled’olive

Margarines

Beurre

Mayonnaise
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 12: répartition de I’échantillon selon les classes d’age et le sexe

Age (années) 40-49 50-69 70-79 80-89 >90 Totd

Femmes 33 54 8 3 2 100
Hommes 7 65 26 2 0 100
Total 40 119 34 05 02 200

Pourcentage (%) 20% 595% 17% 25% 1% 100%

Tableau n 17: Répartition de |I’échantillon selon la profession du chef de ménage*

Professions Femmes Hommes Total Pou r(((;(jr;tage
1 7 6 13 6.5 %
2 0 1 1 05%
3 1 2 3 15%
4 19 5 24 12 %
5 10 9 19 95 %
8 63 77 140 70 %
Totd 100 100 200 100 %

* Profession selon I’ON'S (1= indépendants, 2= cadres supérieurs, 3= cadres moyens, 4= ouvriers,
5 = employés, 8= retraités ou inoccupés)

Tableau 19: répartition de I’échantillon selon le nombre de piéces par habitat

N_(?mbre de . Femmes Hommes Total Pourcentage (%)
piéces par ménage

1 0 1 1 0.5%

2 7 9 16 8%

3 27 8 35 17.5%

4 47 47 A 47%

5 18 30 48 24%

6 0 3 3 1.5%

7 0 1 1 0.5%

8 1 1 2 1%
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ANNEXE 02: TABLEAUX

Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 21: Score socioéconomique (SCSE)

Nombrede points Femmes Hommes Total Pourcentage (%)

0 5 1 6 3%
1 0 3 3 1.5%
3 0 5 5 2.5%
4 3 2 5 2.5%
5 12 2 14 7%
6 14 4 18 9%
7 28 17 45 22.5%
8 14 25 39 19.5%
9 11 10 21 10.5%
10 6 11 17 8.5%
11 0 8 8 4%
12 3 6 9 4.5%
13 3 2 5 2.5%
14 1 2 3 1.5%
15 0 1 1 0.5%
16 0 1 1 0.5%

Tableau 25: Répartition des hypertendus selon les antécédents pathologiques familiaux

Antécédents pathologiques HTA Obésité Diabéte Dydipidémie
Familiaux

Femmes 76 51 39 12
Hommes 68 36 25 9
Total 144 87 64 21
Pour centage (%) 2% 435%  32% 10.5%

Tableau 26: Répartition des hypertendus selon I’ancienneté de ’HTA

Ancienneté 0-5ans 6-11 ans 12-17ans 18 anset plus Tota

delamaladie

hypertensive

Femmes 41 31 19 9 100

Hommes 53 29 8 10 100

Total 94 60 27 19 200
47% 30% 13.5% 9.5% 100%
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau n 27: Répartition des hypertendus selon le type de traitement

Typedu Sans o P P N
trgir'zement traiteme Monothérapie Bithérapie Trithérapie Quadrithérapie Tota
nt
Femmes 0 44 48 7 1 100
Hommes 1 25 62 10 2 100
Total 1 69 110 17 3 200
Pour centage 0.5% 34.5% 55% 8.5% 1.5% 100
(%) %
Tableau 28 : Classes et combinaisons thérapeutiques®
Classes des .Ca pbloguants Diurétiques |.E.C Vasodilatateurs ARA 2
antihypertenseurs (3 (2) (D) (4) (6) (5
Femmes 33 38 41 22 10 7
Hommes 64 43 38 25 14 9
Total 97 81 79 47 24 16

*1.Ca=Inhibiteurs calciques, 1.E.C=Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion, ARA 2=Antagonistes des

Récepteurs de I’ Angiotensine 2

Tableau 29: Répartition des hypertendus selon les classes d’antihypertenseurs utilisés en

monothérapie*
Classes des Diurétique  Béta I.Ca IEC ARA 2 vasodilatateurs
antihypertenseurs D bloguant (3) 4 (5) (6)
&)
Femmes 11 15 7 5 3 1
Hommes I 6 8 2 0 0
Total 18 21 15 7 3 1

*1= Diurétique, 2=béta bloquants, 3=I.Ca, 4=I.E..C, 5=ARA 2 et 6 = vasodilatateurs

Tableau 30: Répartition des hypertendus selon les classes d’antihypertenseurs utilisés

en bithérapie*
Associations des
classes 1-2 13 14 23 24 25 26 34 35 36 46
d’antihypertenseurs
Femmes 12 10 2 7 5 1 4 3 1 2 1
Hommes 8 10 5 12 I 3 1 5 4 6 1
Total 20 20 7 19 12 4 5 8 5 8 2

*1= Diurétique, 2=béta bloquants, 3=I.Ca, 4=I.E..C, 5=ARA 2 et 6 = vasodilatateurs
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 31: Répartition des hypertendus selon les classes d’antihypertenseurs utilisés en

trithérapie
Associations des
classes 123 124 126 134 146 156 234 235 236 356
d’anti hypertenseurs
Femmes 0 5 0 0 0 0 1 0 0 1
Hommes 2 0 1 1 1 1 1 1 2 0
Total 2 5 1 1 1 1 2 1 2 1

*1= Diurétique, 2=béta bloquants, 3=I.Ca, 4=I.E..C, 5=ARA 2 et 6 = vasodilatateurs

Tableau 32: Répartition des hypertendus selon les classes d’antihypertenseurs utilisés en

quadrithérapie
Associations des
classes 1234 1346 1356
d’antihypertenseurs
Femmes 0 0 1
Hommes 1 1 0
Total 1 1 1

*1= Diurétique, 2=béta bloquants, 3=I.Ca, 4=I.E..C, 5=ARA 2 et 6 = vasodilatateurs

Tableau 34: Répartition des hypertendus selon le type de complications*

Type de complications 1) 2 3 4 (5) (6)
Femmes 59 49 25 13 28 0
Hommes 57 43 23 10 26 4
Total 116 92 48 23 54 4

Pourcentage de I’Total par rapporta 58% 46% 24% 115% 27% 2%
la PT*

Pourcentage de I’Total par rapport a 75.8% 60.1% 314% 15% 353% 2.6%
la PC*

*Insuffisance coronaire (1), insuffisance cardiaque (2), artérite oblitérante des membres inférieurs (3),
insuffisance rénae (4), rétinopathie (5), accidents vasculaires cérébraux (6), PT: populaion totae,
PC : population présentant des complications.
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 37: hypertendus ayant retrouvé une pression artérielle optimale ou normale*

Pression artérielle Optimale Normale

Femmes 18 16
Hommes 3 14
Total 21 30

Pourcentage (%) 10.5 % 15%
*pression artérielle optimale = PAS<120 mmHg et PAD<80 mmHg,
*pression artérielle normale = PAS<140 mmHg et/ouPAD<90 mmHg

Tableau 38: Répartition des hypertendus selon le grade de ’HTA

Grade d’HTA HTA grade 1* HTA grade 2* HTA grade 3*
Femmes 29 21 16
Hommes 43 30 10
Total 72 51 26
Pour centage (%) 36 % 25.5 % 13 %

*HTA grade 1 : PAS 140-159 mmHg et/ou PAD 90-99 mmHg
*HTA grade 2 : PAS 160-179 mmHg et /ou PAD 100-109 mmHg
*HTA grade 3 : PAS>180 mmHg et/ou PAD >110 mmHg

Tableau 42: risque cardiovasculaire chez les hypertendus ayant des complications et les

hypertendus ne présentant pas de complications (population totae)

Risque cardiovasculaire N F M E T Total

Absence de complications 4% 19% 45% 23% 9% 100%

Présence de complications 0% 0% 22% 64% 14% 100%

*N = risque non magjoré, F =risque faible, M = risque moyen, E =risque éevé T = risque trés élevé

Tableau 43: risque cardiovasculaire chez les hypertendus ayant des complications et les

hypertendus ne présentant pas de complications (population féminine)

Risque cardiovasculaire N F M E T Total

Absence de complications 0% 33% 38% 19% 10% 100

Présence de complications 0% 0% 26% 56% 18% 100%

*N = risque non magjoré, F =risque faible, M = risque moyen, E =risque éevé T = risque trés élevé
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 44: risque cardiovasculaire chez les hypertendus ayant des complications et les

hypertendus ne présentant pas de complications (population masculine)

Total
100%

Risque cardiovasculaire N F M E T
8% 8% 50% 27% 8%

Absence de complications

Présence de complications 0% 0% 16% 73% 11% 100%

*N = risque non magjoré, F =risque faible, M = risque moyen, E =risque éevé T = risque trés élevé

Tableau 47: Répartition des hypertendus selon I’'lMC

IMC Maigreur Normal Surpoids  Obésité  Total
IMC < 1850 IMC de IMC de IMC>30
' 18,50 424,99 25,00 429,99
Femmes 3 19 32 46 100
Hommes 0 30 41 29 100
Total 3 49 73 75 200
Pour centage (%) 1.5% 24.5 % 36.5 % 37.5% 100 %
Tableau 64: quantité de sel ingéré avant et apres découverte de ’HTA *
Avant découvertede I’HTA  Apres découverte de’HTA
Quantité de s (@] (2 3 (0) (@) (2
Femmes 16 52 32 18 68 14
Hommes I 62 31 12 74 14
Total 23 114 63 30 142 28
Pourcentage (%) 115% 57% 315% 15% 71 % 14 %

*(0) : sans sel gjouté pendant la cuisson, (1) : salés moins que lanormale, (2) : normalement salés, (3) : salés plus

gue lanormae

*1= Diurétique, 2=béta bloquants, 3=I.Ca, 4=I.E..C, 5=ARA 2 et 6 = vasodilatateurs
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 90: liste des aliments consommeés a une fréquence de une atrois fois par semaine (souvent)

avant découverte de I’HTA —population totale.

Aliments Total Pourcentage
%
COoUSCcous, 188 94%
tchektchoukha, trida
Péates alimentaires non 134 67%
traditionnelles
Frites 131 65.5%
Eufs 125 62.5%
Fromage 123 61.5%
Poulet avec la Peau 123 61.5%
Rekhssiss 90 45%
Poisson 79 39.5%
Fruits secs, salés et
cacahUetes 79 39.5%
Viande bovine 75 37.5%
Chocolat 73 36.5%
Viande ovine 64 32%
M ayonnaise 57 28.5%
Tamina 55 27.5%
Viennoiseries 48 24%
Huile d’olive 45 22.5%
Korssa 39 19.5%
Pétisseries 36 18%
M ahdjouba 35 17.5%
Trida 32 16%
Margarines 27 13.5%
Cachir 23 11.5%
Pizza 20 10%
Beurre 20 10%
Merguez 16 8%
Aiche 15 7.5%
Abats 14 7%
Creéme fraiche 8 4%
Hamburger 5 2.5%
Chips 2 1%
Lait entier 1 0.5%

171



ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 91: liste des aiments consommés a une fréquence de une atrois fois par semaine

(souvent) avant découverte de I’HTA —population féminine.

Aliments Femmes
couscous, 98
tchektchoukha, trida
Péates alimentaires non 65
traditionnelles
Poulet avec la peau 61
Frites 60
Euf 58
Fromage 53
Poisson 43
Rekhssiss 42
Chocolat 39
Viande bovine 36
M ayonnaise 31
Viande ovine 29
Fruits secs salés et 8
cacahuetes
Tamina 26
Huile d’olive 24
Viennoiseries 22
Mahdjouba 21
Tridatadjine 18
Korssa 17
Pétisse 17
Cachir 14
Margarine 12
Beurre 12
Pizza 10
Aiche 9
Merguez 8
Abats 4
Hamburger 2
Créme Fraiche 1
Bradj 1
Chips 1
Lait entier 0
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 92: liste des aliments consommeés a une fréquence de une atrois fois par semaine
(souvent) avant découverte de I’HTA —population masculine.

Aliments Hommes
Couscous,
Chekhchoukha et
Trida 90
L égumes 79
Fruits 78
Frites 71
Fromage 70
Pates alimentaires non 69
traditionnelles
CEufs 67
Poulet+peau 62
Fruits secs salés et 51
cacahuétes
Galette type rekhssiss 48
Viande bovine 39
Poisson 36
Viande ovine 35
Chocolat 34
Tamina 29
Viennoiseries 26
M ayonnaise 26
Korssa 22
H.d’olive 21
Patisseries 19
Margarines 15
T.tadjine 14
Mahdjouba 14
Abats 10
Pizza 10
Cachir 9
Merguez 8
Beurre 8
Crém frai 7
Aiche 6
Hamburger 3
Lait entier 1
Chips 1
Bradj 0
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 93 : liste des diments gras et/ou salés consommeés a une fréquence supérieure atrois

fois par semaine (toujours) avant découverte de I’lHTA —population masculine.

Aliments Femmes

Rekhssiss 34
Eufs 23
Frites 21

Fromage 18

Huile d’olive 16

Lait entier 15

Viennoiseries 8
Poulet+Peau 6
Fruits Secs Salés et
Cacahuetes
Tamina
Beurre
Viande ovine
Chocolat
Viande bovine
Cachir
Péates alimentaires non
traditionnelles
Margarines
M ayonnaise
Creéme fraiche
Abats
Merguez
Poisson
Couscous, Tchekhtchoukha
et Trida
Tridatadjine
M ahdjouba
Bradj
Korssa
Aiche

Pétisseries
Chips
Pizza

Hamburger
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 94 : liste des aliments gras et/ou salés consommés a une fréquence supérieure atrois

fois par semaine (toujours) avant découverte de I’lHTA —population feminine.

Aliments Hommes

Rekhssiss 23
Lait entier 20
Huile d’olive 15
Frites 14
Fromage 13
Eufs 13
Fruits secs salés et
cacahuétes
Viennoi series
Viande bovine
Tamina
Chocolat
Beurre
Poulet avec la peau
Margarines
Viande ovine
Abats
Cachir
Pétisseries
Créme fraiche.
Merguez
Poisson
Pétes alimentaires non
traditionnelles
Couscous,tchekhtchoukha
et Trida
Trida tadjine
Mahdjouba
Brad
Korssa
Aiche
Chips
Pizza
Hamburger
Mayonnaise

©
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ANNEXE 02 : TABLEAUX
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine (2005/2006)

Tableau 95: liste des aliments gras et/ou salés consommés a une fréquence supérieure atrois

fois par semaine (toujours) avant découverte de I’HTA —Population Totale.

Aliments Total pour centage
%
Rekhssiss 57 28.5%
Eufs 36 18%
Lait entier 35 12.5%
Frites 35 12.5%
Fromage 31 15.5%
Huile d’olive 31 15.5%
Viennoiseries 16 8%
Fruits secs salés et 14 7%
cacahuétes
Poulet + la Peau 9 4.5%
Tamina 9 4.5%
Beurre 9 4.5%
Chocolat 7 3.5%
Viande bovine 6 3%
Viande ovine 5 2.5%
Margarines 4 2%
Cachir 2 1%
Abats 1 0.5%
Pétes alimentaires 1 0.5%
non traditionnelles
Péatisseries 1 0.5%
Mayonnaise 1 0.5%
Créme fraiche 0 0%
Merguez 0 0%
Poisson 0 0%
Couscous,
tchekhtchoukha , 0 0%
trida
Tridatadjine 0 0%
M ahdjouba 0 0%
Bradj 0 0%
Korssa 0 0%
Aliche 0 0%
Chips 0 0%
Pizza 0 0%
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ANNEXE 03 : MASQUE DE SAISIE
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine

ENQUETE AUPRES DES HYPERTENDUS A CONSTANTINE
A >ZI.—IDENTIFICATION ET CARACTERISTIQUES SOCIOECONOMIQUES
SEX:<A> AGE:# PCM:<A> PAR:# TM:## THA:<A> NP ##
C2:<Y> C3:<Y> C4:<Y> BPL:<Y> BP2:<Y> BP5:<Y> BPG: <Y>
BP7:<Y> NI:<A> SF.<A> CPCM:<A>

2-SANTE MESURES ANTHROPOMETRIQUES ACTIVITE PHYSIQUE ET
TABAGISME

ATP1: <Y> ATP2: <Y> ATP3: <Y> ATP4: <Y>

THTA: <A> DHTA: ## TRTHTA: <A > GHTA:<A>
DIAB: <Y> TDIAB: <A> DDIAB: ## TRTDIAB: <A>
HLP: <Y> THLP: <A> DHLP: ## TRTHLP: <A >
POIDS: ###.#  TAILLE: ### IMC: #### TT. ### TH: ## RTH: ###
APHY: <A> TAB: <Y> PATAB: ###.# COHTA: <Y>
TCOHTA: <A > TAS: ### TAD: ## RCV:_

3-ALIMENTATION
3.1-HABITUDES ALIMENTAIRES

NRJ: # SDR: <Y> RPS: <A> RJS: <A> LPD: <A>

LDJ <A> LDD: <A> COL: <Y> ALCOL: <A > TCA:<A >
CCPM:<Y> TCPM:<A> FCPM: <A> CCPV: <Y> TCPV:<A >
FCPV:<A> GUA:<A > SAHTA:<A>  SPHTA:<A> RSA: <Y>
ANTAL: <Y> CHA:<Y> AMC:<A > APC:<A >
3.2-FREQUENCEDE CONSOMMATION D'ALIMENTS GRAS ET OU SALES
LAI:<A> FRO:<A> CF:.<A> VO:<A> VB:<A> PP.<A> AB:<A>
ME:<A> CA:<A> POI:<A> OE:<A> FSC:<A> LEG:<A> FRU: <A>

PAL: <A> CR:<A> GAR:<A> CCT:<A> TTA:<A> MAH:<A> BRA:<A>
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ANNEXE 03 : MASQUE DE SAISIE
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine

TAM:<A> KOR:<A> RFS:<A> AIC:<A> PTIl:<A> CHO:<A> FRI: <A>
CHI: <A> PIZ:<A> HUM:<A> HOL:<A> MAG: <A> BEU:<A> MAY:<A>
Abréviations du questionnaire :

PCM : profession du chef de ménage

PAR : personnes ayant un revenu

TM: taille du ménage

THA: type d’habitat

NP : nombre de pieces

C2 : commodité numéro 2 = eau courante

C3 : commodité numéro 3 = gaz de ville

C4 : commodité numéro 4 = téléphone

BP1: biens possédés numéro 1 = chauffage

BP2 : biens possédés numéro 2 = cuisniere

BP5 : biens possédés numéro 5 = machine alaver
BP6 : biens possédés numéro 6 = parabole

BP7 : biens possédés numéro 7 = ordinateur

NI : niveau d’instruction

SF : situation familiale

CPCM: classe socioprofessionnelle du chef de ménage
ATPL : antécédents pathologique familiaux d’HTA
ATP2 : antécédents pathologique familiaux d’obésité
ATP3 : antécédents pathologique familiaux de diabéte
ATP4 : antécédents pathologique familiaux d’hyperlipidémie
THTA : typed’HTA

DHTA : duréed’HTA

TRTHTA : traitement médicamenteux de I’HTA
GHTA : gradede I’HTA

DIAB : présence de diabéte

TDIAB : type de diabéte

DDIAB : durée du diabéte

TRTDIAB : traitement médicamenteux du diabéte
HLP : présence d’hyperlipidémie

THLP : type d’hyperlipidémie

TRTHLP : traitement de | hyperlipidémie

DHLP : durée de|’hyperlipidémie

IMC : indice de masse corporelle

TT : tour detaille

TH : tour de hanches

RTH : rapport tour de taille sur tour de hanches
APHY : activité physique

TAB : tabagisme

PATAB : paquet/années pour e tabagisme
COHTA : complications liéesal’HTA

TCOHTA : type de complications liéesal’HTA
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ANNEXE 03 : MASQUE DE SAISIE
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine

TAS: tension artérielle systolique

TAD : tension artérielle diastolique

RCV : risgue cardiovasculaire

NRJ : nombre de repas par jour

SDR : saut derepas

RPS : repasle plus sauté

RJS : repas le moins sauté

LPD : lieu de prise du petit d&§euner

LDJ: lieu de prise du d§euner

LDD : lieu de prise du diner

COL : collation

ALCOL : adiments consommés lors de la collation

TCA : type de cuisson des aliments

CCPM : consommation de conserves des produits de la mer
TCPM : type de conserves des produits de lamer

FCPM : fréguence de consommation des produits de la mer
CCPV : consommation de conserves des produits végétaux
TCPV : type de conserves des produits veégétaux

FCPV : fréguence de consommation des produits végétaux
GUA : graisses utilisées pour la préparation des aliments
SAHTA : sl avant découvertede I’HTA

SPHTA : sel aprésdécouvertede I’HTA

RSA : rgout de sel juste avant consommation des aliments
ANTAL : antécédents d’alcool

CHA : changement d’habitudes alimentaire aprés découverte de lamaladie hypertensive
AMC : diments |les moins consommés

APC : diments les plus consommés

LAI : lait entier

FRO : fromage a 40% de matiére grasse et plus

CF : créme fraiche

VO : viande ovine

VB : viande bovine

PP : poulet avec la peau

AB : abats

ME : merguez

CA : cachir

POI : poisson

OE : oeufs

FSC : fruits secs salés et cacahuétes

LEG : légumes

FRU : fruits

PAL : pétes alimentaires non traditionnelles

CR : croissant

GAR : galette type rekhssiss

CCT : couscous, tchekhtchoukha et trida

TTA : tridatadjine

MAH : mahdjouba
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Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine

BRA : bradj

TAM : tamina
KOR : korssa
RFS: r’fiss

AIC : aiche

PTI : pétisseries
CHO : chocolat
FRI: frites

CHI : chips

PIZ : pizza

HUM : hamburger
HOL : huile d’olive
MAG : margarine
MAY : mayonnaise
BEU : beurre

ANNEXE 03 : MASQUE DE SAISIE
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ANNEXE 04 : PROGRAMME DE CLASSIFICATION SOCIOECONOMIQUE
Place du gras et du sel dans|’alimentation des hypertendus dans la wilaya de Constantine

***programme pour le calcul du score de classification socioeconomique***

read f:\enghta.rec

Set percents=on

et statistics=off

define TOP #

let TOP=TM/NP

define PRT #4#

let PRT=PAR/TM

define scse ##

let scse=0

if TOP<=2 then scse=scset+1
if PRT=0.5 then scse=scse+1
if PRT>0.5 then scse=scse+2
if NI=1 then scse=scset+1

if NI=2 then scse=scset+1

if NI=3 then scse=scset+2

if NI=4 then scse=scse+2

if CPCM=1 then scse=scse+2
if CPCM=2 then scse=scse+2
if CPCM=3 then scse=scse+1
if CPCM=5 then scse=scse+1
if THA=1 then scse=scse+2
if THA=2 then scse=scse+1
if THA=3 then scse=scse+1
if THA=4 then scse=scse+1
if BP1="Y" then scse=scse+1
if BP2="Y" then scse=scse+1
if BP3="Y" then scse=scse+1
if BP5="Y" then scse=scse+1
if BP6="Y" then scse=scse+1
if BP7="Y" then scse=scse+1
if C2="Y" then scse=scset+1
if C3="Y" then scse=scset+1
if C4="Y" then scse=scset+1
erase f:\enghtas.rec

route f:\enghtas.rec

write recfile

read f:\enghtas.rec
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RESUME

Selon I’OMS, I’HTA est le plus meurtrier des facteurs de risque cardiovasculaire. Elle
congtitue un réel probleme de santé publique dans presque toutes les régions du globe. Sa
prévalence est en augmentation et a atteint en 2004, 35%des algériens. |l S’agit d’une maadie
multifactorielle résultant de [I’interaction de facteurs génétiques et de facteurs
d’environnement dont les facteurs nutritionnels. De plus, sa pathogénie est en relation avec un
double mécanisme qui est I’atteinte de la paroi artérielle dominée par le développement de
I’athérosclérose et les modifications hémodynamiques en rapport avec la volémie.Ainsi, les
modifications de certains comportements aimentaire notamment la réduction de |’apport
alimentaire de cholestérol, de graisses saturées et de sel permettent de réduire la pression
artérielle. Ces mesures doivent étre systématiquement intégrées dans I’acte thérapeutique car
elles agissent de fagcon complémentaire.

Notre objectif est la description de la place des apports alimentaires en graisses et en sel chez
des sujets hypertendus &gés de 40 ans et plus atteint d’hypertension artérielle essentielle. Pour
se faire nous avons réalisé une enquéte transversale descriptive auprés de 200 hypertendus
résdant dans deux dairas : Constantine et el Khroub.

Nos principaux résultats indiquent que :

§ La population d’éude est &gée de 40 a 94 ans avec une moyenne d’age de
60 + 11.31 ans et une classe modale de 50 a69 ans ;

§ Leschiffrestensionnels retrouvés chez nos sujets varient entre 90 4220 mmHg pour la
TAS, en moyenne 140,17 + 20,22 mmHg, et entre 50 et 120 mmHg pour la TAD, en
moyenne 80,40 + 10,57 mmHg ;

§ Ladurée de lamaadie hypertensive varie de 1 & 28 ans, avec une durée moyenne de
7,73+, 6,09 et une classe modale de 0a 5 ans. Tous les malades sont traités par des
médicaments, dont 34.5 % sous monothérapie, 55 % sous bithérapie et 10 % sous
trithérapie et quadrithérapie ;

§ Un surpoids est retrouvé chez pres des trois quarts de la population (74 %). Il s’agit
soit d’une surcharge pondérale (36.5 %) soit d’une obésité (37,5 %). Dans plus que la
moitié des casil s’agit d’une répartition de la matiére grasse de type androide ;

§ Laplupart des hypertendus prennent leurs trois repas régulierement avec une collation
I’aprés midi et ne les sautent pas. Le lieu de prise des repas étant le domicile pour
presque latotalité d’entre eux ;

§ Plusdestrois quarts dela population totale (86 %) ont réduit leurs consommations de
sel (41,5 %) ou de graisses (6 %) ou des deux (38.5 %) et presque la moitié de la
population totale (47%) aaugmenter sa consommation en fruits et/ou légumes ;

§ Seulement 25,5 % de cette population ont retrouvé des chiffres tensionnels normatix
(TAS <140 mmHg et/ou TAD < 90 mmHg), plus des trois quarts (76,5 %) présentent des
complications liées a I’'HTA et Plus de la moitié (68.5 %) présente un risque
cardiovasculaire élevé atrés éleve.
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Globaement, les résultats indiquent une observance assez satisfaisante du régime alimentaire
par rapport ala consommation de graisses et de sel de la population. Néanmoins, les chiffres
tensionnds regent €levés dans une proportion non négligeable de cas (74.5 %), laissant
supposer d’autres déterminants & I’HTA essertielle, et invitant & un réagjustement
thérapeutique médicamenteux.

MOTS CLES: HTA essentidlle, risque cardiovasculaire, facteur de risque, syndrome méaboligue,
consommation excessive de sel, athérosclérose, consommation de grai sses.

ABSTRACT
According to WHO, essential high blood pressure (HTA) isthe most deadly of cardiovascular
risk factors. It constitutes areal problem of public health in almost all regions of the world. Its
prevaence is increase and in 2004, it reached 35% of Algerians. It concerns a multifactorial
disease resulting from interaction of genetic and environnement factors including nutritional
factors. More, its pathogeny is in relation with dual mechanism which is the reach of arterial
wall dominated by the development of atherosclerosis and hemodynamic modifications in
relation with blood volume. Thus, modifications of some aimentary behaviors notably the
decrease of dimentary intake of cholesterol, saturated fats and salt allow to reduce arteria
blood pressure. These measures should be systematically integrated in therapeutic act because
they act with complementary manner.
Our objective is the description of the position of alimentary intakes in fat and salt in
hypertensive persons 40 years old suffering from essential high blood pressure. We have
realized a descriptive transversal enquiry close to 200 hypertensive patients living in two
dairas: Constantine and El khroub.
Our main results indicate that:

- Study population is from 40 to 94 years old with a mean age of 60+11.31 years and a
modal class from 50 to 69 years;

- Tensional numbers found in our subjects varies between 90 to 220 mmHg for TAS, on
average 140.17+20.22 mmHg, and between 50 and 120 mmHg for TAD, on average
80.40+10.57 mmHg;

- Theduration of hypertensive disease varies from 1 to 28 years with a mean duration of
7.73+6.09 and a modal class from O to 5 years. All patients are treated by medicine
and which 34.5 % sub monotherapy, 55 % sub biotherapy and 10 % sub tritherapy and
quadritherapy;

- Anover weight is found in almost three quarters of the population (74%). It concerns
either ponderal overloud (36.5%) or obesity (37.5%). In more than the half of cases it
concens a repartition of fat of android type;

- Most of hypertensive persons take three meals regularly with a light meal in the
afternoon and they do not skip them. Most of them take their meals at home;

- More than three quarters of the population (85.5%) have reduced their consumption of
salt (41.5%) or fat (6%) or both (38.5%) and amost half (47%) to increase their
consumption in fruits and vegetables.

- Only 25.5% of this population have found normal tensional numbers (systolic arterial
blood pressure<140 mmHg and/or diastolic arterial blood pressure<90 mmHg), more
than three quarters (76.5%) present complications related to HTA and more than the
half presents a higher even very higher cardiovascular risck.

Globally, the results indicate rather satisfactory observance of diet compared with salt and fat
consumption of the population. Nevertheless, tensional numbers remain raised in none
insignificant proportion of cases (74.5%), in supposing other determinants to essential HTA
and inviting medicinal therapeutic regjustement.
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Key-Words: Essential High blood pressure, cardiovascular risk, metabolic syndrome,
immoderate consumption of salt, atherosclerosis, fat consumption.
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