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Abreviations

ADH : Anti diurétique hormone.

ADN : Acide désoxyribonucléique

ADP : Adénosine diphosphate

AMP : Adenosine monophosphate.

AMPK : AMP-activad protein Kinas.

ANG I, Il : Angiotensine I, 1l

ARN : Acide ribonucléique

ATP : Adénosine triphosphate

AU : Acide urique

AVC : Accidents Vasculaires Cérébraux
CCK: Cholécystokinine.

CRH: Cemet Roadstone Holdings

CV : Cardiovasculaire

DC : Débit cardiaque

DT2 : Diabéte de type 2

EAL : Exploration d’une anomalie lipidique.
ECG : Electrocardiogramme

FNS : Formule numérique sanguine

GGT: Gamma-glutamyltranspeptidase
HDL: High-density lipoprotein.

HGPRT : Hypoxantine-guanine phosphoriboseyltranferase.
HTA : Hypertension artériel

IDM : Infarctus du myocarde

IMC : Indice de la masse corporelle

LDL : Lipoproteine a densité faible

mmHg : Millimetre de mercure.

NADPH: Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate.
NO : Oxyde nitrique

NOS : NO Synthase

OCDE : Organisation de coopeération économique



PA : Pression artérielle.

PAD : Pression artérielle diastolique.
PAS : Pression artérielle systolique.
PH : Potentiel hydrogéne.

PRPP: Phosphoribosesylpyrophosphate.
ROS: Reactive oxygen species.

SNC : Systéeme nerveux centrale.
SNS : Systeme nerveux sympathique.
URAT : Urate Transporter.

VG : Ventricule gauche.

XOR : Xanthine Oxydo-Reductase.
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Résumé

L’HTA est un facteur de risque indépendant de maladies cardiovasculaires, il constitue en
I’association avec d’autres facteurs de risque, tel 1’obésité et I’hyperuricémie, une alerte de santé, qui

doit étre prise en charge en urgence.

Notre ¢étude vise a évaluer chez une population d’adultes hypertendus obéses et de poids
normal, ne présentant aucune autre complication métabolique, 1’effet de ’HTA et de I’obésité sur le
profil métabolique et le taux d’uricémie, ainsi d’étudier le lien entre le taux d’uricémie avec les

difféerents de facteurs a risque cardio-métaboliques.

Nous avons réalisé une étude transversale auprés de 177 hypertendus obeses et de poids
normal, &gés entre 18ans et 68ans habitant dans la commune de Constantine et celle d’El kheroub.
Nous avons noté une prédominance féminine concernant la fréquence de I’'HTA chez la population
générale et les deux sous populations d’études. Nous avons observé chez les hypertendus obeses des
moyennes élevées du taux de AU, Cholestérol LDL, Cholestérol HDL, Cholestérol totale, avec des
moyennes respectives de 63,54+12,47 mg/l vs 2,29+0,78 g/l vs 1,41+4,54 g/l vs 2,29+0,78 g/l.
Nous n’avons pas observé une différence entre les deux populations dont le taux Glycémie a jeun,
Glycémie par le glycométre, et triglycéride ou nous avons noté des moyennes de 1,41+4,54¢g/l vs
1,05+0,23 g/l vs 1,21+0,54 Respectivement.

Nous avons observé que la moyenne de Cholestérol, Cholestérol LDL, Cholestérol HDL et
I’AU du 1,89+0,62 ¢/l, du 1,30+,05 g/l et du 0,40+0,15 g/l et du 37,33+9,28 mg/l, est plus élevée
chez les hypertendus hyperuricémiques comparé aux hypertendus non hyperuricémiques. Selon nos
résultats une corrélation positive a été noté entre I’AU et la Taille I’AU et le Tour de taille entre
I’AU et le poids De plus une corrélation positive a €té noté entre le taux de I’AU et la Glycémie a

jeun, la Glycémie par glycometre, le Cholestérol total, le Cholestérol HDL et le Cholestérol LDL.

Selon nos résultats la moyenne d’uricémie, a part entiere, avec les différant tranches d’ages, le
sexe, la corpulence, I’ancienneté d’apparition, les cas de développement de I’'HTA, Constituent des
facteurs de risque d’apparition des complications cardio-vasculaire chez la population générale,
mais particulierement chez les hypertendus. L’hypertension artérielle, associée a d’autres facteurs
de risques de maladies cardio-vasculaire, constitue un probleme de santé public, qui doit alerter les

pouvoir public pour une meilleure prise en charge.

Mots clés : HTA, obésite, acide urique, facteurs de risque, maladies cardio-vasculaires.



Résumé

Abstract

HTA is an independent risk factor for cardiovascular disease, it is in association with other risk

factors, such as obesity and hyperuricemia, a health alert, which must be managed urgently.

Our study aims to evaluate in a population of obese hypertensive adults and normal weight,
presenting no other metabolic complication, the effect of hypertension and obesity on the metabolic
profile and the level of serum uricemia. To study the link between the level of serum uric acid and

the various cardio-metabolic risk factors.

We conducted a cross-sectional study of 177 hypertensive obese and normal weight, aged
between 18 and 68 years living in the town of Constantine and El kheroub. We noted a female
predominance regarding the frequency of hypertension in the general population and the two
subpopulations of studies. Obese hypertensive patients were found to have high mean AU, LDL
cholesterol, HDL cholesterol, total cholesterol, with mean values of 63.54 + 12.47 mg / | vs. 2.29
0.78 g / |, respectively. vs 1.41 + 454 g/ | vs 2.29 £ 0.78 g / I. We did not observe a difference
between the two populations, including Fasting blood glucose, Blood glucose by the meter, and
Triglyceride, where we recorded mean values of 1.41 £ 4,549 /1vs 1.05+0.23 g/ 1vs 1.21 +0.54

respectively.

We observed that the average of cholesterol, LDL cholesterol, HDL cholesterol and AU of
189 +062¢g/1l, 0f1.30 +,05g/1and 0.40 £ 0.15 g / | and 37.33 £ 9.28 mg / I, is higher in
hyperuricemic hypertensive patients compared to non-hyperuricemic hypertensive patients.
According to our results, a positive correlation was noted between AU and AU size and waist
circumference between AU and weight. Additionally a positive correlation was noted between AU
level and blood glucose level. Fasting, blood glucose per glycometer, total cholesterol, HDL
cholesterol and LDL cholesterol.

According to our results the average of serum uricemia, with the different age groups, the sex,
the corpulence, the age of appearance, the cases of development of the HTA, the Risk factors for the
development of cardiovascular complications in the general population, but especially in

hypertensive patients.

Avrterial hypertension, along with other risk factors for cardiovascular disease, is a public health

problem that must alert public authorities to better management.

Key words: hypertension, obesity, uric acid, risk factors, cardiovascular diseases.
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1 Introduction

L’hypertension artérielle, est un état d’¢élévation non physiologique et persistante de la pression
sanguine (Doulougou, 2014). Elle correspond a une hyperpression du sang sur la paroi des arteres.
Elle favorise le dépdt de plaques de graisse (mauvais cholestérol) sur la paroi interne des arteres.
(Tamisier and al. 2015). Le cceur fonctionne plus et son rythme devient accéléré. (Passant, 2018)
Une pression artérielle systolique (PAS) supérieure ou égal a 140 mm Hg au repos et/ou une
pression artérielle diastolique (PAD) supérieure ou égal 90 mm Hg au repos, mesurés dans un
cabinet médical et confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3
consultations successives, sur une période de 3 a 6 mois. (Khalil, 2017) Ces limites sont reconnues

par I’Organisation mondiale de la santé (OMS) et les sociétés d’Hypertension. (Doulougou. 2014)

La nutrition a une influence importante et majeure sur I’état de santé, contribuant a la survenue
de diverses pathologies ou participant a leur prévention. En plus, elle constitue un facteur favorisant
essentiel de nombreuses maladies, telles que 1’obésité, le diabete, les maladies cardiovasculaires, les

cancers et les maladies rénales. (D. U. Qu et al, 2007)

L’OMS a définit ’obésité comme la maladie non infectieuse de I’histoire et le probléme
majeur du siecle. Elle se définit comme une « augmentation excessive de masse grasse de
I’organisme dans une proportion telle qu’elle peut avoir une influence sur 1’état général de santé »
(lotf, 1998) ; elle est devenue un probleme majeur de santé publique. En 2002, lesurpoids touchait
43% de femmes algériennes avec une prévalence d’obésité de12% contre 32% des hommes et avec

5% d’obésité (Who, 2005).

L'obésité abdominale, composante majeure du syndrome métabolique, est un facteur de risque
cardiovasculaire bien établi aujourd’hui : Les taux sanguins élevés d'acide urique (hyperuricémie),
de cholestérol HDL et des triglycérides servent aussi a définir le syndrome métaboligue.
L'hyperuricémie est une anomalie biochimique fréquente, résultant d'une production excessive

d'urate et/ou d'une excrétion rénale diminuée d'acide urique. (D. U. Qu et al, 2007)

Le fructose se transformer rapidement en masse graisseuse, indépendamment de I’apport
calorique, avec une dégradation de I’ATP en ADP et la production de I’acide urique. Un taux élevé
d’AU dans ’organisme, provoque un déséquilibre total de I’homéostasie de métabolisme, par
I’augmentation des risques épidémiologiques, les troubles et les syndromes métaboliques, 1’obésité,
I’hypertension artérielle. (D. U. Qu et al, 2007)
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L'acide urique est corrélé de maniere significative a la pression artérielle systolique sans I'étre a la
pression artérielle diastolique. Cette influence de [I'hyperuricémie sur la pression artérielle
systolique s'expliquerait par I'nypervolémie. En effet, elle augmente la réabsorption du sodium au
niveau rénale avec rétention hydrique et donc hypervolémie (Passant 2018). De plus, I’acide urique
provoque une vasoconstriction par I’activation du systéme rénine-angiotensine et la réduction du
monoxyde d’azote en circulation, qui peut étre inversée par I’abaissement de 1’acide urique. Au fil
du temps, 1’absorption d'acide urique dans les cellules musculaires lisses vasculaires provoque
la prolifération cellulaire et artériosclérose secondaire qui altére la pression nitrurées, ce
qui provoque 1’hypertension sensible du sodium (Khalil 2017). La plupart des patients hypertendus
sont en surcharge pondérale et 1’hypertension artérielle est 6 fois plus fréquente chez le sujet obese.
La relation entre IMC et pression artérielle est linéaire et existe quel que soit le niveau de poids des
patients. La prise de poids de 10 kg s’associe a une augmentation de 3 mm de la pression artérielle
systolique et de 2,3 mm de la pression artérielle diastolique. 23 % du lien entre obésité et
I’hypertension artérielle est influencé par le type de tissu adipeux et sa distribution. (Mourad et al.
2017)

Notre travail est pour le but de déterminer les relations entre : L’obésité et 1’hypertendu ;
I’hypertendu et ’'HTA ; et le lient entre I’obésité et ’'HTA dans la population constantinoise pour
préciser D’effet de 1’obésité sur le taux sérique d’AU et aussi ’effet de 1’hyperuricémie sur

I’apparition d’HTA.

La région du Constantine est caractérisée par une propagation de diverses maladies avec
I'émergence progressive des maladies chronique chez 1’adulte (obésité, HTA, diabéte, MCV,
goutte,....etc.). Notre étude a pour but de caractériser sur une population d’hypertendues obeses et
de poids normal (sans aucune autre complication métabolique diagnostiquée) le profil métabolique
(Glycémie a jeun, Cholestérol totale, Cholestérol HDL, Cholestérol LDL, Triglycéride, et I’AU) et

le taux d’uricémie, afin d’évaluer ;
L’effet de 'HTA sur le profil métabolique et le taux d’uricémie.
L’effet de 1’obésité associée a I’HTA sur le profil métabolique et le taux d’uricémie.

Evaluer Le lien entre le taux d’uricémie avec les différents facteurs de risque cardio-

métaboliques.
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1 Hypertension artérielle
1.1 Définition

La pathologie de I’Hypertension artérielle ou le« tueur silencieux » c¢’est-a-dire que la maladie
est asymptomatique (Qu et al., 2013). (HTA) est tres fréquente dans le monde. C’est est un état
d’élévation non physiologique et persistante de la pression sanguine (Doulougou, 2014). Elle
correspond a une hyperpression du sang sur la paroi des arteres. Aussi, elle favorise le déepdt de
plaques de graisse (mauvais cholestérol) sur la paroi interne des artéres. (Tamisier. P and al., 2015)
Le cceur travaille plus, est contracté, et son rythme devient accéléré. (Passant, 2018) Une pression
artérielle systolique (PAS) supérieure ou égal a 140 mm Hg au repos et/ou une pression artérielle
diastolique (PAD) supérieure ou égal 90 mm Hg au repos, mesurés dans un cabinet médical et
confirmées au minimum par 2 mesures par consultation, au cours de 3 consultations successives, sur
une période de 3 & 6 mois. (Khalil, 2017) Ces limites sont reconnues par I’Organisation mondiale de

la santé (OMYS) et les sociétés d’Hypertension (Doulougou, 2014).

1.2 Classification de PHTA

Le Tableau 1 comprend la classification dans les catégories des valeurs de la PA selon le Guide

pour le Management de I’hypertension Artérielle, 2007

Tableau 1 : Catégories des valeurs de la pression artérielle (Mohammed, 2017) Dans notre

série, les résultats de ’HTA selon les grades sont : (Mohammed, 2017)

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg)
PA optimale <120 Et <80
PA normale 120-129 Et /ou 80-84
PA normale haute 130-139 Et/ou 85-89
HTA grade 1 (légére) 140-159 Et/ou 90-99
HTA grade 2 (modérée) 160-179 Et/ou 100-109
HTA grade 3(seveére) >180 Et/ou >110
HTA systolique isolée >14 Et <90

HTA grade 1 : (rétrécissement artériel diffus) pas d'urgence a instaurer le traitement

pharmacologique.
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HTA grade Il : (exsudats cotonneux hémorragies) un mois pour effectuer le bilan de

retentissement viscéral et la recherche des facteurs du risque cardiovasculaire.

HTA grade Il : (cedéme papillaire) le médecin introduit immédiatement les mesures hygiéno-
diétetiques et les médicaments, tout en lancant le bilan de retentissement et de recherche des facteurs
de risque.(Wuerzer, Forni and Bochud, 2010)

1.3 Epidemiologie
1.3.1 Prévalence en Algerie

L’HTA occupe la premiére place en termes de la prévalence des maladis non tansmisible en
Algerie.selon les résultats de I’enquete Tahina de I’nstitut national de santé publique d’Alger publier
en 2006 la prévalence d’HTA et a I’ordre de 24,9% soit un Algerien sur 4 est hypertendu. (Zanoun,
Fraga and Dekkar, 2017) En 2007, la responsable qui s’apuie sur une étude réalisée par le ménistere,
en collaboration avec I’OMS a déclaré que I’hypertension artérielle a éte augmenté jusqu’a 26% chez
le sujet adulte agé de 25 ans et plus.en 2010, il faut revoire les chiffres a la hausse, environ 30%, ce
qui rejoint la prévalence par le monde. En 2012, le taux de prévalence de ’'HTA a été estimé entre 27
a 35% causant la mortalité de 6% des cas, 62% d’AVC, et 49% de cardiopathies, selon des éstimations
déclarées par I’OMS le 7 avril 2013 (Zanoun, Fraga and Dekkar, 2017)

1.3.2 Dans les pays arabes

Dans la Région OMS de la Méditerranée orientale, les indicateurs montrent que deux personnes
sur cinqg souffrent d’hypertension, soit plus d’un quart de la population adulte. Le taux d’incidence
est compris entre 27,5 % (Emirats arabes unis) et 42,6 % (Libye) ; il est pratiquement identique chez
I’homme et chez la femme.(OMS, 2013) La prévalence est de 28% de I’HTA en Tunisie, 26,3% en
Egypte et 30,2% au Maroc en 2011 cette prévalence est de 31,3%chez les hommes et de 27,7% chez
les femmes. (Kaloko, 2013)

1.3.3 Dans les pays africains

L’¢étude de I’OMS menée entre 2003 et 2009 dans 20 pays africains a rapporté des taux élevés
d’hypertension dans la plupart des pays, en particulier chez les hommes. La prévalence se situe entre
19,3 % en Erythrée et 39, 6 % aux Seychelles. Toutefois, au Botswana, 37 % contre 28,8 % en 2006
et au Mali, 25,8% contre 16,6 % en 2007, chez les femmes et les hommes respectivement.
(Doulougou, 2014)
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1.3.4 Prévalence dans le monde

L’HTA est une condition trés fréquente dans le monde, elle tuerait 9,4 millions de personnes par
an de maladies cardiovasculaires comme les AVC ou les infractus du myocarde (IDM).Un adulte sur
trois souffre d’hypertension artérielle selon (OMS d’avril 2013) Environ 4,6 millions de Canadiens
agés de 20 ans et plus (19 % de la population) font de I’hypertensionl qui compte parmi les facteurs
de risque d’un AVC, d’un infarctus et de d’autres maladies. (Lindsay et al., 2013) En France, plus de
12 millions de personnes sont soignées chaque jour pour leur hypertension artérielle(Mourad et al.,
2017)

1.4 Physiopathologie

1.4.1 Hémodynamique cardiovasculaire

La PA est défini comme le produit du débit par les résistances périphériques (PA = Q x RPT).
On congoit qu’une élévation de PA puisse résulter d’une augmentation de débit ou d’une
augmentation des résistances périphériques a la faveur d’agents vasoconstricteurs. Une autre
approche réside dans la prise en compte de ’altération de la distensibilité des gros troncs artériels, en
particulier ’aorte. Ce trouble de la complainte vient expliquer 1’élévation de la PA systolique et de la
pression pulsée, volontiers observée chez le sujet agé, athéromateux, et diabétique. (Chamontin,
2005)

1.4.1.1 Données rénales

Une élévation de PA induit une augmentation de la natriurése. Cette aptitude du rein a corriger
I’¢lévation de pression par I’¢élévation de la natriurése possede un gain infini ; ’apparition d’une HTA
supposerait une altération de ce phénomeéne de régulation avec un déficit de 1’excrétion sodée. 11 s’y
associe des modifications hémodynamiques rénales avec une perte de 1’aptitude a la vasodilatation et

augmentation des résistances rénales. (Chamontin, 2005)

1.4.2 Avenues physiopathologiques
* On peut évoquer une activation initiale de phénomenes presseurs
Une modification d’origine génétique du systeme rénine angiotensine pourrait conduire a la

maladie hypertensive par I’intermédiaire d’une activation du systéme hormonal, et de modifications

tissulaires, vasculaires et myocardique. (Chamontin, 2005)
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« L’artére, cible convergente des hypothéses physiopathologiques

L’ensemble des mécanismes physiopathologiques évoqués dans I’HTA conduisent a des
altérations artérielles, concernant les artérioles dites artéres résistives, mais aussi les grosses arteres
élastiques, avec perte de leur fonction d’amortissement, et réduction de leur complainte. (Chamontin,

2005)

Facteurs Conséquences Progression
physiopathologiques hémodynamiques de la maladie

—»| Hyperactivation Maladies

neurohumorale cardiovasculaires

L 5 T Inapropriée du
Débit cardiaque
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Il Anomalies L T Résistance T

vasculaires »” vasulaire PAS y

périphérique
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" Rétention

hydosodée

S Régigité
artérielle Insuffisance rénale
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exogénes
Figure. 1 : Physiopathologie de ’'HTA. (Barhoumi, 2014)
1.5 Etiologie

1.5.1 L’hypertension artérielle essentielle

L’HTA ne reconnait aucune étiologie dans 95 % des cas. On parle d’HTA essentielle. C’est une
pathologie générale cardiovasculaire a haute prévalence dans la population dont I’expression résulte
de larencontre de I’innée, liée a des facteurs héréditaire et de ’acquis, le premier responsable desquels

la consommation sodée et la prise de poids. (Chamontin, 2005)

1.5.2 L’hypertension artérielle secondaire

Les 5 % qui restent concerne L’HTA secondaire. L’étiologie est rénale, surrénalienne ou toxique.
(Chamontin, 2005)
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1.6 Les principaux symptomes de ’hypertension artérielle

Les principaux symptémes pouvant étre rencontrés lors d'une hypertension sont : Des céphalées
(maux de téte) : Des acouphenes (sifflements auditifs), Des vertiges, Des palpitations, Une asthénie,
Une dyspnée, Une épistaxis, Une hématurie. (GRAHN-Monde, 2016)

1.7 Facteurs de risque de I’hypertension artérielle

. L'age. (Grahn-Monde, 2016)
. Le sexe. (Grahn-Monde, 2016)
. L’indice de masse corporelle (IMC). (Grahn-Monde, 2016)

. Le milieu de résidence. (Doulougou, 2014)
. Le niveau socio-économique. (Doulougou, 2014)
. La consommation du sel. (Grahn-Monde, 2016)

. Les habitudes de vie. (Doulougou, 2014)
. Facteurs psycho-sociaux. (Bourgou, 2014)
. Histoire familiale (hérédité). (Bourgou, 2014)

. Le syndrome d'apnée du sommeil. (SAS)

1.8 Complication liées a ’HTA
1.8.1 Les Complications spécifiques

Ceeur : la cardiomyopathie hypertrophique d’origine hypertensive caractérisée par une hypertrophie
des parois myocardiques, 1’altération de la fonction de remplissage VG (fonction diastolique), et par
une dilatation auriculaire). Elle constitue un facteur de risque indépendant de morbidité et de mortalité

cardiovasculaire chez I’hypertendu, et s’avére arythmogene. (Bourgou, 2014)
Cerveau : les complications AVC Hémorragiques et Complication cérébrale. (Bourgou, 2014)

Rein : insuffisance rénale : Il s’agit de la néphropathie induite par ’'HTA, avec glomérulosclérose

dont I’hypertension intra-glomérulaire parait &tre un déterminant essentiel.

1.8.1.1 Les vaisseaux
1.8.2 Les complications liées a I’athérosclérose
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L’insuffisance coronarienne : Au demeurant la cardiomyopathie hypertrophique peut expliquer a elle
seule, par augmentation des besoins en oxygene du myocarde une symptomatologie angineuse, mais

il faut faire la part d’une insuffisance coronarienne autonome. (Bourgou, 2014)

Les accidents vasculaires cérebraux (AVC) : constitués, d’origine ischémique (majeur) plus souvent
qu’hémorragique (la rupture d’artériole intacérébrale), ou transitoire conduisent a la recherche d’un

athérome carotidien ou vertébral, voire d’une possible origine embolique a point de départ cardiaque.

(Bourgou, 2014)

2 Obésité
2.1 Définition

L’obésité est définie par I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) comme un exces de masse
grasse, ayant des conséquences néfaste sur la santé (1). L’outil utilisé en pratique pour apprécier la
corpulence d’un individu est I’indice de masse corporelle (IMC) (ou indice de Quételet, ou en anglais
Body Mass Index, BMI), qui est le rapport du poids (en kilogramme) sur la taille (en metre) au carré.
Chez I’adulte des seuils, correspondant a des niveaux de risque de surmortalité liée a 1’obésité
progressivement croissant, ont été établis par I’OMS pour définir la corpulence selon le chiffre d’IMC

quel gue soit le sexe (Tableau. 3). (Louise, 2018)

Tableau. 2 : Définition et classification des obésités chez 1’adulte selon I’OMS (Louise, 2018)

Classification IMC (kg/m2)
Insuffisance pondérale <185

Poids normal 18,5-24,9
Surpoids 25-29,9
Obesité classe | 30,0-349
Obésité classe 11 (sévere) 35,0-39,9
Obésité classe 11l (massive) > 40,0

2.2 Epidemiologie

L’étude Obepi /Roche en 2012 note que 32,3 % des plus de 18 ans, soit 14,8 millions de

personnes, sont en surpoids et 15 % soit 6,9 millions sont obeses. Parmi ces 15 % d’obeses, il y a
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10,7 % d’obésité de classe 1, 3,1 % d’obésité de classe 2 et 1,2% d’obésité de classe 3. (Chales et al.,
2016). D’apres I’Enquéte suisse pour la sante 2012, la prévalence 1’obésité a 11% chez les hommes
et a 9% chez les femmes. Au total, en 2012, 41% de la population agée de plus de 15 ans souffrait de
surpoids ou d’obésité, ce qui représente une augmentation de 4% par rapport a 2007, et de 11% par
rapport a 1992 (p. 36). Ainsi, selon une étude de I’OCDE (2010), méme si la part de la population
suisse affichant un poids excessif (surpoids et obésité) a progresse, celle-ci reste inferieure a la
moyenne de I’OCDE, laquelle s’élevé a plus de 50%.(Antony, 2011) L’OMS estime a prés de 700
millions le nombre de personnes obeses d’ici a 2015, avec une augmentation de 75 % en 10 ans.

(Chales et al., 2016)

2.3 Formes des obésités

> L’obésité androide (abdomino-mésentérique), caractérisée par une accumulation de graisse
au niveau de I’abdomen, touche surtout les hommes.
> L’obésité gynoide (fessio-crurale) caractérisée par une accumulation de graisse au niveau de

la région glutéo-femorale affecte plus particulierement les femmes.(Daoudi, 2016)

2.4 Complications de I’obésité

2.4.1 Complications cardio-vasculaires
L’hypertension artérielle (HTA) est la complication la plus fréquente de I’obésité.(Bah, 2006).

2.4.2 Complications métaboliques

Le diabéte de type 2, via I’insulino-résistance, est une complication fréquente de 1’obésité mais
non présente chez tous les obeses. Ainsi que la dyslipidémie qui correspondent a une

hypertriglycéridémie et a une hypo-HDL- cholestérolémie. (Bah, 2006)

2.4.3 Complications respiratoires

Le syndrome d’apnées-hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) ; le syndrome obésité--
hypoventilation (SOH) ; L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP). (Bah, 2006)
2.4.4 Complications ostéo-articulaires

La gonarthrose, en particulier, est trés liée a 1’obésité. En effet, le risque de gonarthrose est

augmenté de 15 % pour chaque augmentation d’une unité d’IMC. (Bah, 2006)
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2.4.5 Cancers

Une méta-analyse a évalué la relation entre I’IMC et I’incidence des cancers, et a mis en évidence
une augmentation du risque de cancer chez les patients obeses par rapport a ceux de poids normal.
(Bah, 2006)

2.4.6 Complications veineuses et lymphatiques

Plusieurs études épidémiologiques ont suggéré que 1’obésité est un facteur de risque indépendant
de I’insuffisance veineuse chronique et de la maladie thromboembolique veineuse (MTEV). (Bah,
2006)

2.4.7 Physiopathologie de I’obésité

On commence a mieux connaitre les mécanismes centraux qui commandent la prise alimentaire

et surtout ceux qui en orientent la sélection vers tel ou tel type d’aliment. (Bah, 2006)

2.4.8 Régulation centrale de la prise alimentaire

Les apports alimentaires sont régulés de facon complexe : il existe des centres de la faim et de la
satiété situes dans le diencéphale, soumis a diverses incitations neurohormonales dont le point de

départ est central ou périphérique (lingual, digestif, adipocytaire). (Bah, 2006)

2.4.8.1 Les centres diencéphaliques
2.4.8.1.1 Le centre de lafaim

I1 est situé dans I’hypothalamus latéral, dans la région périfornicale. C’est lui qui commande le

désir de s’alimenter. (Bah, 2006)

2.4.8.1.2 Le centre de la satiété

Il est situé dans I’hypothalamus ventro-médian et comporte deux noyaux : Le noyau
paraventriculaire induit le phénomene de satiété qui induit I’arrét de la prise alimentaire. Le noyau
dorso-médian induit la satiété qui est 1’absence de besoins de s’alimenter. (Boukarzaza Et
Bouledjmer, 2013)

2.4.9 Régulation directe par les médiateurs centraux

2.4.9.1 Stimulants centraux de la prise alimentaire

10



Synthése bibliographique

e Peptides opioides, Neuropeptide Y, Le systéme a-adrénergique :

e Inhibiteurs centraux de la prise alimentaire : Le systeme R-adrénergique, Le systéeme
dopaminergique, CRH, La sérotonine.

e Régulation par la leptine : La leptine (du grec leptos : mince), hormone de satiété produite par
le tissu adipeux, a une action centrale sur I’hypothalamus, centre régulateur des centres de la
faim et de la satiété. Le mécanisme s’explique par une inhibition, par la leptine, de la
production et la sécrétion d’un neuropeptide hypothalamique NPY.NPY, systéme de
transduction de la leptine, stimule en effet la prise alimentaire, diminue la thermogeneése,
augmente ’insulinémie et la cortisolémie via I’action des récepteurs B3-adrénergiques du
systeme nerveux sympathique. La leptine apparait comme le régulateur interne du poids
corporel. (Boukarzaza Et Bouledjmer, 2013)

3 Acide urique
Chez ’Homme, I’acide urique est le produit final du métabolisme des purines : les bases puriques

(I’adénine et la guanine), les nucléosides et les nucléotides. (Saderne, 2013)

3.1 Propriétés physico-chimiques de I’acide urique

3.1.1 Structure chimique L’acide urique

2-6-8 trihydroxypurine sont formé d’un noyau pyrimidique et d’un noyau imidazole. Selon
les conditions du milieu, I’acide urique peut étre sous deux formes : la forme moléculaire ou la forme

ionisée plus communément appelée urate. (Saderne, 2013)

3.1.2 Propriétés chimiques

L’acide urique est un composé chimique de formule brute CSH4N403. C’est un acide faible
de pKa 5,7. Selon le pH du milieu dans lequel se trouve 1’acide urique, I’équilibre sera déplacé vers
la formation de la forme moléculaire pour un pH < pKa ou vers la forme ionisée pour un pH > pKa.
(Saderne, 2013)
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Figure. 2 : L’acide urique en équilibre avec 1’urate (Saderne, 2013)

3.1.3 Propriétés physiques

Au pH physiologique (7,35-7,45), I'acide urique est a 98% sous forme ionisée. Il est présent a
37°C dans le plasma sous forme d'urate de sodium a une concentration d’environ 420 pmol/L. En se
fixant en partie sur les protéines plasmatiques, 1’urate peut méme atteindre des concentrations de
sursaturation d’environ 450 pmol/L sans précipiter. L'acide urique et l'urate sont des molécules
relativement insolubles qui précipitent facilement dans des solutions aqueuses telles que l'urine ou le
liquide synovial, pouvant provoquer des lithiases ou des arthrites. Le rapport acide urique/urate
augmente lorsque I’acidité du milieu diminue. Dans une urine a pH 5,7 le rapport est de 50% alors

qu’il est de 90% dans une urine a pH 4,7. (Aissaoui, 2015)

3.2 Physiologie de I’acide urique

3.2.1 Variations physiologique L’uricémie

e [’4ge : 'uricémie est élevée a la naissance puis diminue pour réaugmenter a I'adolescence ; surtout

chez les gargons.

e Le sexe : les valeurs adultes homme sont de 20 a 30% supérieures par rapport a la femme (en raison

de I’effet uricosurique des cestrogeénes).

e La ménopause : celle-ci se caractérise par une majoration de 1’uricémie.

e Génétique : a I’origine d’une variation interindividuelle les variant génétiques avec un taux plus

¢levé d’acide urique sérique sont associés a une fraction d’excrétion de I’acide urique plus basse.

Il existe 2 voies de syntheses des bases puriques caractérisées par :
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» Une synthése endogéne : de novo d’acide nucléique, du renouvellement ou de la lyse
cellulaire (a partir du 5-phosphoribosyl pyrophosphate 5-PRPP et de la glutamine,
synthese puis dégradation des acides nucléiques organiques).

» Une synthése exogene : par dégradation des acides nucléiques alimentaires (abats et

poissons). (Aissaoui, 2015)
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Figure. 3 : Synthése et dégradation de 1’acide urique. (Aissaoui, 2015)

3.3 Elimination L’acide urique

Est éliminé essentiellement par le rein (via échange d’une molécule d’acide urique contre divers
anions organiques et anorganiques par 1’intermédiaire de transporteurs).Par ailleurs, il existe une
¢limination intestinale qui est faible et accessoire par uricolyse bactérienne. L’excrétion rénale de

’urate peut varier en fonction des deux situations suivantes :

- L’inhibition de la sécrétion est observée en cas : d’oligurie, d’hypovolémie, d’insuffisance

rénale fonctionnelle ou liée a 1’utilisation au long cours de diurétiques ou de pyrazinamide.

- L’inhibition de la réabsorption secondaire des urates dans le tube distal induit une baisse de
I’uricémie dans les situations d’hypervolémie, d’hyperdiurése (dans le cadre par exemple d’une
hyperglycémie), lors de I’utilisation des diurétiques (avant la phase d’hypovolémie), lors de
I’utilisation de bloqueurs compétitif avec les transporteurs tubulaires des anions organiques

(probénécides, salicylates, losartan). (Aissaoui, 2015)
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3.4 Etat de’acide urique

Au pH physiologique, 1’acide urique est presque totalement ionisé et est présent dans le plasma
sous forme libre (non nucléotidique) d’urate de sodium. Une faible partie est liée a I’albumine. En
cas d’hyperuricémie, la solubilité de 1’acide urique est maintenue par la présence des protéines
plasmatiques. L’ acide urique et I’urate sont relativement insolubles et précipitent facilement dans des
solutions aqueuses (urine, liquide synovial), a I’origine de lithiase et d’arthrite. Dans [’urine, la
solubilité de I’urate de sodium est beaucoup plus grande que celle de 1’acide urique. A pH acide, on
retrouve plus de 90% d’acide urique et moins de 10% d’urate de sodium et inversement, a pH alcalins,

on retrouve 90% d’urate de sodium. (Aissaoui, 2015)

3.5 Dosage

I1 est effectué par colorimétrie par I’intermédiaire de la réduction du réactif phosphotungstique
par I’urate qui donne une couleur bleue. L’intensité est proportionnelle au taux plasmatique d’urate

de sodium. (Aissaoui, 2015)

3.6 Physiopathologie de I’hyperuricémie
3.6.1 ROle des radicaux libres-ROS

La production de ROS se fait via I’activité de différentes enzymes : la XOR (XO reductase), la
NADPH oxydase et la NOS (NO Synthase) a ’origine de la synthése de superoxyde (O2-) ou
d’hydrogéne peroxyde (H202). Les ROS présentent un effet pathogéne qui varie avec le type, la
concentration et le site de production. Il a é&té montré qu’a basse concentration, ils servent de second
messager intracellulaire alors qu’a haute concentration, ils sont a 1’origine de dommages cellulaires
par : I’interférence avec le signal cellulaire et la peroxydation des lipides qui est a I’origine d’une
altération de I’architecture membranaire. L hyperuricémie est donc associée de fagon indirecte a une
augmentation des radicaux libres via la xanthine oxydase responsable d’une altération de la

signalisation cellulaire et de I’architecture membranaire. (Aissaoui, 2015)

3.7 Role de I’oxyde nitrique

La production de NO est médiée par différentes enzymes dont la NOS et la XO. Le NO joue un
réle dans la régulation de la fonction endothéliale avec : le contrdle du tonus vasculaire, 1’inhibition

de I’adhésion des leucocytes, I’inhibition de I’agrégation et de I’adhésion des plaquettes, Le contrdle
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de la prolifération intimale Le NO et la NOS jouent un réle dans la régulation de la fonction contractile
et le remodelage ventriculaire. (Aissaoui, 2015)

L’interaction du NO avec les ROS (dont le superoxyde) est a I’origine de la production de
peroxynitrite (ONOO-). Ce dernier est capable d’inhiber la XO, ce qui réduit son activité et la
production de ROS. Si la fonction endothéliale est normale et le stress oxydatif bas, le NO est suffisant
pour limiter I’activité de la XO ; dans le cas contraire, I’augmentation de superoxyde inactive le NO.
L’hyperuricémie est indirectement associée a une majoration des radicaux libres responsable d’une
diminution du NO par les cellules endothéliales vasculaires, ce qui est a I’origine d’une dysfonction
endothéliale. (Aissaoui, 2015)

3.8 Définition de I’hyperuricémie :

L’hyperuricémie se définit par un taux d’acide urique plasmatique supérieur a 360 micromoles
par litre (60 mg/L) chez la femme, supérieur a 420 micromoles par litre (70 mg/L) chez I’homme,Au-
dela de telles valeurs, le patient présente un risque significatif de voir survenir des manifestations

pathologiques. (Saderne, 2013)

3.8.1 Etiologies

Il existe 2 mécanismes a I’origine d’une hyperuricémie : I’hyperproduction d’acide urique

correspondant a 25% des cas,la réduction de 1’élimination urinaire correspondant a 75% des cas.

Les étiologies sont les suivantes :
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Hyperuricémie primaire

Hyperuricémie secondaire

Trouble du métabolisme de I'acide urigue

o déficit en HGPAT :

syndrome de Lesch-Myhan

o déficit partiel en HGPRT :

syndrome de Kelley-Seegmiller

o hyperactivité de la PRPPS (phosphoribosyl
pyrophosphate synthétase)

o hyperactivité de la xanthine oxydaze

= Al'orgine de la goutte dite « enzymatique =
1% des gouttes primitives

Trouble du métabolisme glucidique

o déficit en glucose-6-phosphatase :
ghycogénose de type |

o déficit en fructose-1-phosphate aldolase

D'origine idiopathique
= Al'origine de | goutte dite « idiopathigus =
4R des gouttes primitives

Excés d'apport alimentaire
Turn-over des acldes nuclélques exogénes

Augmentation du turm-over des acides
nucléiques endogénes

= des maladies myéloprolifératives :

polyglobulies, LMC, splénomégalie myéloide
= des anémies hémolytiques chroniques et
mégaloblastiques

= des leucémies algues et chronbgues
= de |a maladie de Kahler

= des tralternents cytolytiques @ chimlothérapid
des leucoses algues et des lymphomes

= de |a maladie de Faget

= de traitements antimitotiques ou de
radiothéraples

= d'un psoriasis

Augmentation de la dégradation de 'ATP

des nucléatides

purigues

D

T Urate plasmatique

a x>

Augmentation de
I'exerétion renale

Uricolyse intestinale

Figure. 4 : Les hyperuricémies par exces de production. (Saderne, 2013)

3.9 Prévalence Dans la population générale

La prévalence varie de 2 a 20%. Chez les hommes, la prévalence est entre 5 et 20% alors qu’elle
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4 Association hyperuricémie et hypertension artérielle :

L'hypertension est fréquemment associée a I'nyperuricemie. Plusieurs hypothéses ont été
proposées pour expliquer la fréquence de cette association : la premiére est une diminution de la
perfusion rénale (caractéristique du patient hypertendu) qui favoriserait la réabsorption de I'AU
couplée au sodium. La deuxiéme est liée au développement d'une artériolopathie induisant une
ischémie tissulaire et une activation du systeme rénine angiotensine. L'ischémie induit une
destruction cellulaire et un relargage d’ADN et d’ARN et une dégradation d'ATP augmentant ainsi
la synthése endogene d'AU. Finalement, I'ischémie tissulaire des hypertendus augmenterait
I'activité de la xanthine oxydase, une enzyme impliquée dans la formation de I'AU. La question
principale non-encore résolue est de savoir si I'nyperuricémie est une cause ou une conséquence
de I'nypertension artérielle. Plusieurs études expérimentales récentes conduites par R. Johnson et
coll. suggerent que I'hyperuricémie contribue a I'apparition d'une hypertension artérielle
probablement par le biais du développement de Iésions artériolaires et interstitielles rénales. 1l faut
cependant relever que le role de I'AU dans la physiopathologie de I'nypertension artérielle est
compliqué par le fait que plusieurs facteurs de risque sont communs autant a I'hyperuricémie qu'a
I'nypertension, comme par exemple la consommation d'alcool, la résistance a I'insuline et I'obésité.
Il est des lors difficile de séparer les différents parametres pour évaluer leurs roles respectifs dans

la genese de I'nypertension artérielle. (Saudan, 2009).

Des récentes études épidémiologiques indiquent que I'AU est un facteur de risque indépendant
pour I'HTA. Dans un sous-groupe de I'étude Framingham, les taux d'AU étaient un facteur
prédictif indépendant de 'HTA et de la progression de celle-ci sur quatre ans.(Saudan, no date).
(Atallah et al., 2014)

5 Association de L’obésité et HTA :

L’obésité est un facteur de risque favorisant I’hypertension. En conséquence, dans une étude
qui montre la disparité entre quatre régions de Territoires frangais d’Outre-mer, la prévalence de

I’hypertension était plus élevée chez les obéses que chez les non-obeses. (Atallah et al., 2014).

6 Physiopathologie de I’hypertension artérielle liée a I’obésité :

La relation entre le poids et la tension artérielle a été établie de maniére prospective dans les
années 60 par I’étude de Framingham, mais ce n’est que dans les années 80 qu’un effet causal a

pu étre démontré. Par ailleurs, I’exces de graisse abdominale (obésité androide) semble avoir un
17



Synthése bibliographique

effet plus important sur le développement d’une hypertension artérielle que 1’obésité gynoide.
L’obésité androide augmente également le risque de résistance a I’insuline et de dyslipidémie

(syndrome métabolique). (Giusti and Wuerzner, 2013)

6.1 Activation du systeme nerveux sympathique (SNS)

Il semblerait que ce soit I’hyperinsulinémie et/ou la résistance a I’insuline (observées chez la
plupart des patients obeses) qui stimulerait le SNS. De méme, la leptine (un peptide produit par
les adipocytes et sécrété dans le plasma, dont la concentration refléte la masse grasse d’un
individu, et ayant comme effet de diminuer 1’appétit) active également le SNS. (Giusti and
Wuerzner, 2013).

6.2 Activité du systeme rénine-angiotensine aldostérone (RAA) :

L’activité du systéme RAA est augmentée chez les sujets obeses, particulierement au niveau
du tissu adipeux abdominal. En effet, il a été démontré que les taux d’angiotensinogene, de rénine,
d’enzyme de conversion et d’aldostérone étaient plus élevés. (Giusti and Wuerzner, 2013).Tous
les composants du systeme RAA sont exprimés dans le tissu adipeux et exercent une fonction
autocrine et paracrine en modulant la lipogenése, la lipolyse, I’adipogenése et une inflammation
systémique et du tissu adipeux. (Giusti and Wuerzner, 2013). Les adipocytes (particulierement
intraabdominaux) produisent de I’angiotensinogeéne et diverses cytokines sécrétées par le tissu
adipeux semblent étre impliquées dans 1’augmentation de la sécrétion d’aldostérone. (Giusti and

Wuerzner, 2013).

6.3 Excrétion rénale de sodium et sensibilité au sel :

L’obésité prédispose le rein a réabsorber davantage de sodium via des mécanismes neuraux
(SNS), hormonaux (aldostérone et insuline) et réno-vasculaires (angiotensine I1). Le rein doit donc
maintenir une pression artérielle plus élevée pour excréter I’apport quotidien de sel. (Giusti and

Wuerzner, 2013).
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1 Insuline | Adiponectine

1 Leptine | Ghréline

1 Activité du SNS 1 Pression directe
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systémique et stress
/ oxydatif

| Vasodilation

1 Vasoconstriction

\l ¢TAl/

Figure. 5 : Physiopathologie de I’hypertension artérielle liée a I’obésité. D’apres réf. (Giusti
and Wuerzner, 2013).

7 Association de ’Obésité et hyperuricémie

L'obésité est souvent associée a un exces dacide urique dans le sang (hyperuricémie)
responsable de la goutte et de lithiases rénales (calculs rénaux se manifestant par des coliques
néphrétiques) et peut étre associée a une stéatose hépatique, c'est-a-dire a une infiltration de
graisse du foie. (Islam, 2016).

7.1 Mécanisme physiopathologique :

Lorsque D’activit¢ de ’AMPK diminue, I’exceés d’infiltration des graisses se produit.
L’activation de I’AMPD a un effet sur le dépdt des graisses dans les adipocytes, car il augmente
la synthese intracellulaire de 1’acide urique, qui a son tour inhibe ’activit¢ de ’AMPK, et
provoque un stress oxydatif mitochondriale, stimulant 1’augmentation de NADPH oxydase et des
radicaux libres, ainsi une accumulation de citrate cytosolique, comme substrat de la synthese des
graisses. L’augmentation de I’apport en fructose, est associée a un appauvrissement intracellulaire
de I’ATP, une augmentation d’AMP donc la production accrue d’acide urique (Figure. 6). (Islam,
2016).
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Figure. 6 : Voie lypogéne de I’acide urique dans le foie. (Islam, 2016).

8 Association entre I’hypertension artérielle, I’Obésité et hyperuricémie :

L’hyperuricémie est un facteur prédictif fiable de ’'HTA ; en conséquence, la prévalence de
I’HTA est plus élevée chez les sujets ayant une hyperuricémie associée au surpoids et a I’obésité,
autres facteurs de risque de I’HTA. (Chales et al., 2016). Alors que, dans une autre étude montre
que I'nyperuricémie et le surpoids / I'obésité sont indépendants facteurs de risque d'hypertension,
ils augmentent le risque pour un beaucoup plus grande quand ils sont présents ensemble. (Li et al,
2016).
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Matériel et Méthode

1. Méthodologie
1.1.Type d’étude

Il s’agit d’une enquéte descriptive transversale portant sur un échantillon représentatif de 177
hypertendus adultes 91 sont Obéses, et 86 ayant un poids normal avec plus de 30 patients sont esculent
du notre étude, Sont agées entre 18 et 68 ans, dans la période de 28 février a le 30 avril.

1.2. Lieu d’étude

1.3. Recrutement de la population
Criteres d'inclusion

*Les adultes hypertendus des deux sexes obeses et normaux.
Critére d'exclusion

Les hypertendus soufrent maladies métaboliques.

*Sujets refusant de faire le prélévement.

*Les femmes enceintes, Centre-ville, Constantine,

1.4. Méthode de collecte des données
Une pré-enquéte réalisée une semaine a été opérée dans le but de tester la faisabilité et le timing du
questionnaire destiné a la collecte de données. Cette
derniére a également permis d’une part, d’identifier les différents problémes rencontrés sur le terrain
et d’autre part, d’obtenir un questionnaire clair et compréhensible.
Ainsi, la collecte des données est réalisée a travers un questionnaire individuel, 1l comprend toutes
les données nécessaires établis pour les 2 populations (voir Annexe), Il est tirée de plusieurs autres
questionnaires qui sont déja validés.
Les sujets : hypertendus normaux et hypertendus obéses.
Les renseignements nécessaires sur :
» [’age, sexe, la commune.
* Des données anthropométriques (la tension artérielle ; poids ; taille, tour du taille), sont effectués
par nous-mémes lors du questionnaire.
» L’ancienneté de ’HTA,
* Les causes les ces du développement de la maladie, et antécédents familiaux.
Les informations détaillées ont été collectées sur :
* Les complications respiratoires, gastro-intestinaux dentaires et stress.

» La durée du sommeil et le ronflement durant le sommeil.
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2. Mesure des variables anthropométriques

La surcharge pondérale est mesurée puis définie selon les recommandations de I’OMS (2011).
Pour les variables anthropométriques nous avons réalisé la prise des mesures du poids, de la taille et
du tour de taille.

Le poids est mesur¢ a 1’aide d’une balance pése personne, mécanique,
d’une capacit¢ de 160 Kg. La taille est mesurée en position debout
sans chaussure a [l’aide d’une toise munie d’un clip ceinture et d’un blocage
pour la prise de mesure au millimétre pres. Le tour de taille est effectué a I’aide de métre ruban, non
extensible, gradué au millimetre. Le tour de taille est réalisé en position debout, sur le plan horizontal
qui correspond a la partie la plus fine du torse. Le tour de taille correspond a la plus petite
circonférence dans la zone taille. Le matériel anthropométrique est réguliérement controleé et calibré.
La corpulence de chaque individu et le degré de la surcharge pondérale sont évalués par le calcul de
I’Indice de Masse Corporel ou IMC selon la formule :

IMC = Poids (kg)/Taille? (m?)

Le tour de taille permet d’estimer la répartition du tissu adipeux. Cette mesure clinique simple est
importante pour appréhender 1’obésité abdominale, elle est bien corrélée avec la quantité de graisse
intra-abdominale, elle-méme associée a un risque accru de complications métaboliques et
cardiovasculaires. L’obésité centrale ou viscérale est définie, selon la classification IDF, (Alberti et
al, 2005).

Cette dernicre est aussi définie par un seuil relatif a I’individu Américain et recommandé par I’US
NCEP ATP IIl (US NCEP - ATP IlI, 2001).

3. Examens biologiques
3.1. Préléevement sanguin et conservation des échantillons

Le prélévement sanguin a été réalisé dans des conditions recommandées, et ce pour le dosage
glucio-lipidique (glycémie a jeun, triglycérides, HDL, LDL, et cholestérol total), le dosage de I’AU,
les tubes ont été conservés a —80° C.

3.2. Dosage glucido-lipidique
0 ACIDE URIQUE Méthode Uricase : Méthode de Trinder utilisant le couple Uricase -

Péroxydase.
0 CHOLESTEROL Méthode CHOD-PAP Liquide Prét a I'emploi :
. Méthode enzymatique CHOD — PAP (Allain et al). Utilisant Réactif pour le dosage quantitatif

du cholestérol total dans le plasma ou le sérum humain.
. Réaction en 5 minutes a 37°C.
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. Lecture en point final a 500 nm (480-520).
O TRIGLYCERIDES Méthode GPO :
. Méthode enzymatique (GPO-PAP).

. Réactif pour le dosage quantitatif des triglycérides dans le plasma ou le sérum humain.
. Reaction en 5 minutes a 37°C.

. Lecture en point final a 500 nm (480-520).

0 CHOLESTEROL-HDL meéthode (PTA) Précipitant :

. Réactif précipitant pour le traitement des spécimens en vue du dosage quantitatif du

Cholestérol-HDL dans le sérum et le plasma humain.

. Défécation phosphotungstique.

. Centrifugation 15 minutes a 3500-4000 TPM.
. Reéaction en 5 minutes a 37°C.

. Lecture en point final a 500 nm (480-520).

[] CHOLESTEROL-LDL :

. Calcul du cholestérol LDL selon la formule de Friedewald : LDL = CT — (HDL + TR/5).
(CT correspond a cholestérol total, HDL a la fraction HDL du cholestérol et TR aux triglycerides).
0 GLUCOSE méthode GOD-PAP Liquide Prét a I'emploi :

. Méthode de TRINDER (couple GOD-POD).

. Réactif pour le dosage quantitatif du glucose dans le plasma, le sérum et le liquide
céphalorachidien (LCR) humain, ou les urines.

. Reéaction en 10 minutes a 37°C.

. Lecture en point final a 500 nm (460-560).

0 GLUCOSE par Glucometre : Les étapes de la prise de mesure :

. I1 faut nettoyer les mains avec de I’eau chaude et du savon afin que le sang arrive bien. Il est
fortement déconseillé d’appliquer un désinfectant, une lotion ou une créme, car cela pourrait fausser
les résultats.

. Les mains lavées doivent étre séchées pour garantir la qualité du préléevement.

. Il est préférable de laisser prendre la main ou masser soigneusement le doigt pour que le sang
puisse bien circuler.

. Le prélevement de la goutte de sang se fait par une petite piqdre sur le bout du doigt grace a
un autopiqueur. Cela peut provoquer une légere douleur, mais c’est tout simplement passager.
Généralement, on doit se piquer sur I’extrémité du doigt, Iégeérement sur le coté pour la prise.

Apres le prélévement, il faut maintenant faire analyser la gouttelette de sang. La méthode d’analyse

dépendra dans ce cas du type d’appareil utilisé. Pour un lecteur de glycémie a bandelette, on dépose
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le sang sur la bandelette, ce qui produit une réaction chimique. Sa teinte change et c’est ce changement
de couleur qui est analysé par le lecteur pour proposer un résultat. Pour un lecteur de glycémie a
¢lectrode, on doit déposer la gouttelette sur 1’¢lectrode qui fait une analyse directe de la glycémie.
4. Analyse statistique des données
La saisie des données ont été réalisées en utilisant le Microsoft EXCEL et ont été analyséees par
le logiciel SPSS 23.0.
Pour l'analyse statistique de nos paramétres biologiques, nous avons utilisé le test ANOVA pour
évaluer la différence des paramétres biologiques entre les groupes.
4.1. Analyses uni variées
Les variables qualitatives sont obtenues par estimation de la fréquence en pourcentage (%).
Tandis que les variables quantitatives sont exprimées en moyennes +/- écart types.
4.2. Analyses bi variées
Pour la comparaison des pourcentages nous avons appliqué le test de Chi2.
La comparaison des moyennes est réalisée a travers le test ANOVA.
4.3. Corrélations et régressions linéaires simples
Les corrélations et les régressions linaires ont été estimées par le test du coefficient
de corrélation de Pearson.
5. P-Value :

Le seuil critique a priori est de 0.05.
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Résultats

Premiére Partie : Etude Descriptive de I’échantillon global
1. fréquence des hypertendus selon les populations d’étude :

L’étude s’est portée sur 177 sujets adultes hypertendus (figure 7), divisé en deux populations,
la population des hypertendus obeses, soit 51.4% (n=91) et la population des hypertendus non
obéses, soit 48,6% (n=86).
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Figure. 7 : Fréquence des hypertendus selon les populations d’étude.
2. Fréquence des hypertendus selon la commune d’étude :

Les hypertendus se répartissent dans les deux communes dans la wilaya de Constantine. Les
hypertendus habitant dans commune d’El Khroub représentent, soit 54,8% (n=97) de la population
d’étude vs 45,2% (n=80) des hypertendus du centre-ville. (Figure 8)
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Figure. 8 : Fréquence des hypertendus selon les communes d’étude.
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3. Fréquence des hypertendus selon le sexe et les tranches d’age :

La répartition par sexe (figure 9) et par tranche d’age (figurel0), indique une proportion de
73,4% (n=130) de sexe féminin et de 26,6%(n=47) de sexe masculin. Une prédominance des
hypertendus &gées 48-58 ans, suivie par 1es58-68 ans, puis les 38-48 ans, suivie des 28-38 et puis
les 18-28 avec respectivement ; 32.8%, 31.1%, 22%, 10.7% et 2.8%.

Homme

B Homme
M Femme

Figure. 9 : Fréquence des hypertendus selon le sexe.
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Figure. 10 : Fréquence des hypertendus selon les tranches d’age.
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4. Fréquence des hypertendus selon le la corpulence :

Les résultats montrent que la fréquence des hypertendus en surcharge pondérale est de 51.4%
(n=99), tandis que les sujets de poids normal représentent les 48.6% de cette population (n= 86)
(Figure 11).
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Figure. 12 : Fréquence des hypertendus selon la corpulence.
5. Fréquence des hypertendus selon la situation familiale :

La majorité des hypertendus de la population (Figure 12), soit 80.8% sont mariés, 12.4% sont
celibataires vs 6.8% des veuves.

| 6,8%

B 12

L so 8%
Mariée
N 11
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Célibataire

M Fréguence% u effectif

Figure. 12 : Fréquence des hypertendus selon la situation familiale.
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6. Fréquence des hypertendus selon la situation professionnelle :

Les résultats concernant la situation professionnelle des hypertendus (Figure 13), montre que
59.3% sont des hommes en chdmage et des femmes au foyer. 31.6% sont des fonctionnaires vs
9.00% des retraités.
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Figure. 13 : Fréquence des hypertendus selon la situation professionnelle.
7. Fréquence des hypertendus selon le niveau d’études :

Les résultats concernant selon le niveau d’études des hypertendus, rapportés dans (la Figure
14), montre que 24.7% (n=43) de la population sont d’un niveau secondaire, 22.00% (n=39) sans
aucune instruction. 20.9% (n=37) universitaire, 18.1% (n=32) niveau moyenne et 14.7% (n= ont un

niveau primaire.

Analphabéte  Primaire Secondaire  Universitaire ~ Moyenne

it effectif == Fréquence%

Figure. 14 : Fréquence des hypertendus selon le niveau d’étude.
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8. Fréquence des hypertendus obéses selon les causes estimée de leur corpulence :

D’apreés les résultats rapportés dans la figure 23, notre étude révéle que 15.3% des hypertendus
obeses ont déclaré des causes inconnues de leur statut pondéral, 12.4% ont déclaré une prise du
poids apres le mariage et 11.6% ont déclaré une obésité depuis la jeunesse ou aprés 1’accouchement.
(Figure 15).
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Figure. 15 : Fréquence des hypertendus obeses selon les causes estimée de leur corpulence
9. Fréquence de I’obésité selon la pratique du sport :

Les résultats indiqués dans la figure 24, montrent que seul 6.2% des hypertendus déclarent

pratiquer de I’activité physique vs 93.8% qui déclarent ne pas pratiquer aucune activité physique.
(Figurel6)
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Figure. 16 : Fréquence de 1’obésité selon la pratique du sport.
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10. Fréquence des hypertendus selon la prise du tentions artériel systolique 1 et diastolique 1 :

La pression artérielle systolique (PAS) moyenne de la population étudiée est de124mmHg,
55% de la population ont une hypertension artérielle (>140mmHg), dont 23.7% avec une HTA de
grade 1 (140-159mmHg) 9% avec une HTA de grade 2(160-179mmHg) et 2.3%avec une HTA de
grade 3(>180mmHg). Seul 15.8% ont une pression artérielle normale (120-129mmHg) vs 36.2%
avec une pression artérielle inférieure a la normale.(Mohammed,2017)

La pression artérielle diastolique (PAD) moyenne de la population étudiée est de 80mmHg22%
de la population ont une hypertension artérielle diastolique, soit (*90mmHg), dont 14.1% avec une
HTA de grade 1 (90-99mmHg) 9% avec une HTA de grade 2 (100-109mmHg) et 5.6% avec une
HTA de grade 3 (>110mmHg). Seul 18.6% ont une pression artérielle normale vs 41.8% avec une

pression artérielle inférieure a la normale. (Figure. 18)

70
60
50
40
30
20

10

PA optimale PA normale PA normale HTA grade HTAgrade2 HTA grade 3
(<12) (120-129) haute (130-  1(140-159) (160-179) (>180)
139)

H Effectif M Fréquence%

Figure. 17 : Fréquence des hypertendus selon la tension artérielle systolique.
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Figure. 18 : Fréquence des hypertendus selon la tentions artériel diastolique.
11. Fréquence des hypertendus selon les causes estimées a son déclenchement :

Les résultats rapportés dans la figure 19 sur la fréquence de ’'HTA en fonction des causes
estimées a son déclenchement, montrent qu’elle est estimée a 74% a cause du stress, a 24% a cause

de la fatigue, a 9.6% a cause de la nervosité vs 2.8% des cas qui ont déclaré des causes inconnues.

Dans la figure 19 plus détaillée sur les causes estimées responsables au déclenchement de
I’HTA chez la population des hypertendus étudiée, on trouve que 37.5% des hypertendus déclarent
que le stress est la premiére cause a son déclenchement. 18.1% déclarent le stress et les problémes.
11.9% ont déclare les problemes comme cause, 7.9% déclarent 1’accouchement, 9.6 % déclarent la
nervosité et le stress. 7.3% ont déclaré des causes inconnues. 1.7 déclarent la surconsommation du

gras plus I’hérédité et 0.6% des cas déclarent la fatigue et le stress.
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Figure. 19 : Référence des hypertendus selon la des cas de développement.
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Figure. 20 : Fréquence des hypertendus selon les causes estimées a son déclenchement
12. Fréquence des hypertendus selon la des antécédents familiaux d’HTA :

79.1% (n=140) des hypertendus déclarent avoir des antécédents familiaux d’HTA, dont
46.89% avec antécédents d’HTA du pere, 27.7% avec antécédents d’HTA de la mere, 3.5% avec
antécédents coté grand-meére et 1.2% coté grand pére, vs 20.9%, soit (n=37), des hypertendus

déclarent une atteinte sans antécédents d’HTA.
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Figure. 21 : Fréquence des hypertendus en fonction des antécédents familiaux d’HTA.
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13. Fréquence des hypertendus selon la consommation du sel et du gras :

Selon les résultats indiques dans la figure 22 76.83% de la population ont déclaré une
consommation normale du sel dans leurs repas vs 9.3% des hypertendus qui ont déclaré une
surconsommation du sel dans leur repas. 14.12% de la population ont déclaré un régime alimentaire
sans sel.

Selon les résultats rapportés dans la figure 23 7,8% de la population ont déclaré une
consommation équilibrée du gras dans leurs repas vs 9% des hypertendus qui ont déclaré une
surconsommation du gras dans leur repas. 19.2 % de la population ont déclaré un régime

alimentaire sans gras.
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Figure. 22 : Fréquence des hypertendus selon la consommation du sel.
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Figure. 23 : fréquence des hypertendus selon la consommation des gras
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14. Fréquence des hypertendus selon le régime en sel :

La fréquence de I'HTA est présente a 9% chez les hypertendus qui suivent un régime
alimentaire strict sans sel. Elle est de 46% chez ceux qui suivent un régime a % sel vs 45% des
hypertendus qui ne suivent aucun régime.

consommation
normale du sel
45%

®m consommation normale du
sel

m1/2 sel

M sans sel

Figure. 24 : Fréquence des hypertendus selon du régime du sel.
15. Fréquence des hypertendus selon I’hyperuricémie :

21.46% de la population, soit (n=38) hypertendus, ont une moyenne d’uricémie supérieur a la
normale (une hyperuricémie) vs 78.54%, soit 139 patients ont une uricémie normale (Mohammed,
2017)
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Figure. 25 : Fréquence des hypertendus selon la moyenne d’uricémie.
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16. Fréquence des hypertendus selon le stress :

D’aprés le graphe de la figure 26, nous avons observé que la fréquence de ’'HTA est plus
¢levée chez les sujets qui se stressent, soit de I’ordre de 92.65% (n=167). Elle est présente chez seul
7.34%(n=13) des sujets qui ne stressent pas.
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Figure. 26 : Fréquence des hypertendus selon le stress.

17. Fréquence des hypertendus selon les problémes gastro-intestinaux.
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Figure. 27 : Fréquence des hypertendus selon les problemes gastro-intestinaux.
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18. Fréquence des hypertendus selon la présence des problemes dentaires.
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Figure. 28 : Fréquence des hypertendus selon la présence des problemes dentaires.

Une prévalence d’HTA aussi importante chez les hypertendus ayant des problémes dentaire,

avec un pourcentage de 70.1% contre 29.9% pour ceux répondaient par une réponse négative
19. Fréquence des hypertendus selon la présence ou non des maladies respiratoires :

Selon les résultats de la figure 29, 27.1% des hypertendus déclarent avoir des maladies

respiratoires vs 72.9% des hypertendus qui ne déclarent aucune maladie respiratoire.
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Figure. 29 : Fréquence des hypertendus selon la présence des problemes respiratoires.
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20. Fréquence des hypertendus selon la durée du sommeil :

D’apreés les résultats rapportés en figure, notre étude révele que 53.1% de la population déclare
une durée de sommeil normale (6-8h), 20.90% déclarent des intermittences dans leur sommeil,
20.33% déclarent une durée <a 6h vs 5.6% des hypertendus dont la durée de sommeil >a 8h. (1)
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Figure. 30 : Fréquence des hypertendus selon la durée du sommeil
21. Fréquence des hypertendus selon le ronflement durant le sommeil :

44.1% des hypertendus souffrent du ronflement durant le sommeil vs 55.9% qui déclarent ne

pas ronflez durant leur sommeil.
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Figure. 31 : Fréquence des hypertendus selon le ronflement durant le sommeil.
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Deuxieme partie : Etude analytique

1 Etude de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon le sexe.

L’étude de la moyenne d’uricémie en fonction du sexe, révéle que le sexe masculin a une
uricémie supérieure a celle du sexe féminin, avec respectivement 48,95 £16,95mg/l vs 40,79

+40,79mg/l. La différence est hautement significative, p< 0.001.

Tableau. 2 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon le sexe.

n Moyenne mg/I p-value
Homme 47 48,95 £16,95
Femme 130 40,79 +40,79 0,001
Total 177 42,96 +42.96

Tableau. 3 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus normaux selon le sexe.

n Moyenne (mg/l) p-value
Homme 25 46,76 £12,65
Femme 61 33,54 £9,42 0,000
Total 86 37,38 £12,01

Tableau. 4 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus obéses selon se sexe.

n Moyenne (mg/l) p-value
Homme 22 51,45 £20,55
Femme 69 47,21+13,00 0.2
Total 91 48,23+15,15
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2 Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon les tranches d’age

Les résultats rapportés dans le tableau 4 indiquent chez la population générale que la moyenne
d’uricémie augmente avec les tranches d’ages, soit de 32,40£13,79 mg/l chez les hypertendus agés
de 18-28 ans, de 41,84+13,63 mg/l chez les agés entre 38-48 ans, de 42,79+16,50 mg/l chez les 49-
58 ans et 44,00+12,10 mg/l chez les 59-68 ans. En exception, nous avons observe une moyenne plus
élevée de4b, 57+17,96 mg/l chez les hypertendus agés entre 29-38 ans. La différence est non

significative, (p=<0.1).

L’¢étude de la moyenne de 1’uricémie selon les tranches d’age chez les hypertendus de poids
normal, montrent que la moyenne d’uricémie augmente avec 1’age, ou nous avons observé une
moyenne de 32,40+13,79 mg/l chez les hypertendus agés entre 18-28 ans et de 41,03+9,67 mg/I
chez ceux ages entre 59-68 ans. Ainsi 45,57+17,96 mg/l chez les hypertendus agés entre 29-38 ans,
35,11+9,59 mg/l chez les 39-48 ans et de 36,00+£15,96 mg/l chez ceux agés entre 49-58 ans. La

différence est non significative, (p<0.3).

La comparaison de la moyenne d’uricémie, selon les tranches d’age, chez les hypertendus
obeses, a montré des moyennes supérieures a ceux observé chez les hypertendus de poids normal.
Nous avons observé des moyennes semblables chez les tranches d’ages, 39-48 ans et 59-68 ans avec
respectivement 47,04+14,19 mg/l et 47,07+13,71 mg/l, suivie par 49-58 ans et 28-38 ans, avec des
moyennes respectives de 48,14+15,07 mg/l et 37,10+7,44 mg/l. La différence est non significative
(p<0.56).

Tableaux.5 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon les tranches

d’age
Age n Moyenne (mg/l) p-value
18 28ans 5 32,40+13,79
29 38ans 19 45,57+£17,96
39_48ans 39 41,84+13,63 0,4
49 58ans 59 42,79£16,50
59 68ans 55 44,00£12,10
Total 177 42,96+14,72
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Tableau. 6 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus normaux selon les tranches

d’age.

Age n Moyenne (mg/l) p-value
<18_28<ans 5 32,40+£13,79
<29 38<ans 10 37,10+7,44
<39_48<ans 17 35,11+9,59 0,3
<49 58<ans 26 36,00+15,96
<59 68<ans 28 41,03+9,67

Total 86 37,38+12,01

Tableau. 7 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus obeses selon les

tranches d’age.

Age n Moyenne (mg/l) p-value
<28 38<ans 9 55,00+21,77
<39 48<ans 22 47,04+14,19
<49 58<ans 33 48,14+15,07 0,5
<59 68<ans 27 47,07£13,71

Total 91 48,23+15,15

3 Etude de la relation entre la moyenne d’uricémie avec la corpulence

3.1 Etude de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon la corpulence

Une nette augmentation de la moyenne d’uricémie avec la corpulence a été rapporté par le
tableau 8 ou nous avons observé une moyenne d’uricémie de 48,23%15,15 mg/l chez les
hypertendus de poids normal vs 48.23 mg/l chez les hypertendus obéses37 38+12,01 mg/l, avec une
différence hautement significative, p<0.0001.
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Tableau. 8 : Répartition de la moyenne d’uricémie des hypertendus selon la corpulence.

n Moyenne (mg/l) p-value
Hypertendus normaux 86 37,38+£12,01
Hypertendus Obese 91 48,23+15,15 0,000
Total 177 42,96+14,72

3.2 Etude de la relation entre la moyenne d’uricémie et ’ancienneté d’HTA :

L’étude de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon I’ancienneté de I’HTA montre
qu’elle est en constante augmentation, ou nous avons observé une moyenne de 42,06+15,21 mg/I
chez les atteints de moins d’un an, de 42,33+£14,22 mg/l chez les atteins de moins de 10 ans et de
plus d’un ans, de 44,39+£16,61 mg/l chez les atteints de moins de 20 ans et de plus de 10 ans, de
46,37+15,19 mg/l chez les atteints de moins de 30 ans et de plus de 20 ans. de50, 00+ mg/l chez les
atteints de moins de 40 ans et plus de 30 ans. Nous n’avons pas observé une différence non

significative. (p<0.8).

La comparaison de la moyenne d’uricémie selon I’ancienneté de ’HTA chez les hypertendu de
poids normal, montre qu’elle augmente avec 1’ancienneté de I’HTA, ou nous avons observé qu’elle
est limité entre 36 et 37 mg/l, ou la période d’atteinte est inférieure a 10 ans, soit égale a
42,06£15,21 mg/l, dont la période d’atteinte est inférieure & 1 an et de 36,12+10,42 mg/l, ou la
période d’atteinte est entre 1 et 10 ans. Nous avons observé qu’elle est en moyenne de
42,53+18,38mg/1, dans le cas, ou la période d’atteinte est supérieure a 10 ans et inférieure a 30 ans,
ou nous avons noté une moyenne de42, 53+18,38 mg/l chez les atteints varie entre 10 et 20 ans, et
de 41,00+6,37 mg/l chez les hypertendus, dont la période d’atteinte varie entre 20 et 30 ans. La

différence est non significative. (p<0.3).

Chez les hypertendus obeses, nous n’avons pas observé une corrélation entre la moyenne
d’uricémie et toutes les classes d’ancienneté ¢tudiée. Les résultats rapportés dans le tableau ...,
montrent qu’elle augmente avec les tranches d’ages, soit de 45,10+£16,22 mg/l et 45,60+15,75 mg/I
chez nouveaux atteints (< 1 an) et entre 10-20 ans, de 49,57+14,71 mg/l et 49,95+18,78 mg/l chez
les atteints entre 1 a 10 ans et 20-30 ans, la différence est non significative, (p< 0.8)
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Tableau .9: Répartition de la moyenne de d’uricémie chez les hypertendus selon 1’ancienneté

d’HTA.
Ancienneté n (Moyenne mg/l) p-value
>lan 16 42,06+15,21
[1-10ans [ 117 42,33+14,22
[10-20ans [ 33 44,39+16,61 0,8
[20-30ans [ 10 46,37+15,19
[30-40ans [ 1 50,00
Total 177 42,96+14,72

Hypertendus normaux.

Tableau. 10 : Répartition de la moyenne d’uricémie selon I’ancienneté d’HTA chez les

Ancienneté n Moyenne (mg/l) p-value
<lan 6 37,00+£13,08

[1-10ans [ 63 36,12+10,42

[10-20ans [ 13 42,53+18,38 0.3
[20-30ans [ 4 41,00+6,37

Total 86 37,38+12,01
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Tableau. 11 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus obéses selon 1’ancienneté

d’HTA
p-value

Ancienneté n Moyenne (mg/l)
>lans 10 45,10+16,22
[1-10ans [ 54 49,57+14,71
[10-20ans [ 20 45,60£15,75 0,8
[20-30ans [ 6 49,95+18,78
[30-40ans [ 1 50,00+
Total 91 48,23+15,15

3.3 Etude de la relation entre la moyenne d’uricémie avec les cas estimés au développement
de PHTA :

La répartition de la moyenne d’uricémie selon les cas estimés au développement de 'HTA
chez la population générale, consignée dans le tableau 12révele une différence non significative,
(p<0.7).Nous avons noté la moyenne la plus élevée, soit de 43,70 +14,49 mg/l chez les hypertendus
ayant estimé le stress comme facteur induisant ’HTA chez eux vs 41,11+£15,45 mg/l chez ceux
estiment la nervosité. 40,87+16,19 mg/l a été observé chez les hypertendus estiment la fatigue vs

40,50+16,53 mg/l chez ceux qui estiment des causes inconnues.

Selon les résultats consignés dans le tableau..., montre une différence non significative,
(p<0.7), dans la répartition de la moyenne d’uricémie selon les cas estimés au développement de
I’HTA chez les hypertendus de poids normal. On note une moyenne de 39,00£12,52mg/l chez les
hypertendus estiment le stress comme cause vs 32, 88+7,70 mg/l chez les hypertendus estiment
Nervosité comme cause, vs 31,50+9,58 mg/l chez ceux estiment Fatigue et 36,75+13,50 mg/l chez

les hypertendus estiment que la cause est Inconnue.

Nous avons noté une moyenne de48, 12 £14,91 mg/l Chez les hypertendus obéses qui estiment
la Stress comme cause vs une moyenne de50, 37£17,12mg/l chez ceux qui estiment Nervosité
comme cause au déclenchement de I’HTA vs 47,57+16,86 mg/l chez ceux estiment Fatigue. Avec

une différence non significative, (p<0.1).
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Tableau. 12 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus selon les cas du

développement de ’HTA.

Cas De Développement n Moyenne (mg/l) p-value
Stress 130 43,70+14,49

Nervosité 17 41,11+15,45

Fatigue 24 40,87+16,19 0,7
Inconnue 6 40,50+16,53

Total 177 42,96+14,72

Tableau. 13 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus normaux selon les

cas du développement de ’HTA.

Cas De Développement n Moyenne (mg/l) p-value
Stresse 63 39,00+12,52

Nervosite 9 32,88+7,70

Fatigue 10 31,50+9,58 0,1
Inconnue 4 36,75+13,50

Total 86 37,38+12,01
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Tableau. 14 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus les obeses selon les

cas du développement de ’HTA.

Cas De Développement n Moyenne (mg/l) p-value
Stresse 67 48,12+1491
Nervosité 8 50,37+17,12
Fatigue 14 47,57+16,86 0,9
Inconnue 2 48,00+14,14
Total 91 48,23+15,15

3.4 Etude de la relation entre la moyenne d’uricémie chez les hypertendus avec la durée du
sommeil :

L’étude de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus en fonction de la durée du sommeil,
indique une moyenne élevé chez les hypertendus qui déclarent une durée de sommeil supérieure a la
normale, soit > a 8h. Suivi par les hypertendus qui déclarent une durée de sommeil inférieure a la
normale, soit < a 6h, puis les hypertendus avec une durée de sommeil normale et puis les
hypertendus avec un sommeil discontinue, avec des moyennes respectives de 49,40+13,35 mg/I,
44,29+15,01 mg/l, 42,81+15,03 mg/l et 40,29+£13,81mg/l. Nous n’avons pas observé une différence
significative, p<0.3.

La moyenne de I’acide urique selon la durée de sommeil chez les hypertendus de poids normal
renseigne une moyenne de 43,00+5,14 chez les hypertendus qui déclarent une durée de sommeil> a
8H une moyenne 40,42+16,25 chez ceux avec une durée de < a 6H. 35,68+10,33chez les
hypertendus avec une durée de <6H_8H>et de36, 82+11,83 avec ceux qui déclarent une durée de

En discontinuitéLa différence observée est non significative, (p<0.3).

Les résultats concernant la moyenne d’uricémie selon la durée du sommeil chez les
hypertendus obéses, rapportent une moyenne d’uricémie de 55,80+£16,51 dont la durée de sommeil
est > a 8H. De 49,36+15,77Dont la durée de sommeil est <6H_8H>. De48, 62+12,57 Dont la durée
de sommeil est < a 6Het de43, 25+14,950u la durée de sommeil est en discontinuité. On n’a pas

observée une différence significative, (p<0.3).
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Tableau. 15 : Répartition de la moyenne d’uricémie selon la durée du sommeil chez les

hypertendus.
Durée Du Sommeil (h) n Moyenne (mg/l) p-value
<a6H 36 44,29+15,01
<6H_8H> 94 42,81+15,03
>a8H 10 49,40+13,35 0,3
En discontinuite 37 40,29+13,81
Total 177 42,96+14,72

Tableau. 16 : Répartition de la moyenne d’uricémie selon la durée du sommeil chez les

hypertendus normaux.

Durée Du Sommeil (h) n Moyenne (mg/l) p-value
<a6H 19 40,42+16,25

<6H_8H> 45 35,68+10,33

>a8H 5 43,0045,14 0,3

En discontinuité 17 36,82+11,83

Total 86 37,38+12,01
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Tableau 17 : Répartition de la moyenne d’uricémie chez les hypertendus obéses selon la durée

du sommeil.
Durée Du Sommeil (h) n Moyenne (mg/l) p-value
<a6H 17 48,62+12,57
<6H_8H> 49 49,36+15,77
>a8H 5 55,80+16,51 0,3
En discontinuité 20 43,25+14,95
Total 91 48,23+15,15

4  Test de corrélation de B Kendall :

Nous avons observé une corrélation positive hautement significative, (p<0.0001), entre le tour
de taille et le taux d’acide urique, entre le poids et le taux d’acide urique et entre le poids et le taux
d’acide urique. Une corrélation négative, tres significative a été notée entre le taux d’acide urique

et la pression artérielle diastolique.

Entre le taux des triglycérides et du cholestérol total, entre le taux du cholestérol total et le
cholestérol LDL et entre le cholestérol total et I’hémoglobine glyquée. Une corrélation positive avec
une différence tres significative a été notée entre le taux du cholestérol total et le taux du cholestérol
HDL.
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Tableau. 18 : Relation de corrélation entre 1’uricémie avec les mesures d’étude.

Variable R p-value Significative/Non
significative

AU _ Taille 0,06 0,2 Non Significative
AU_T. Taille 0,18 0,000 Hautement Significative
AU_ Poids 0,27 0,000 Hautement Significative
AU _Tension Arteriel 0,23 0,06 Non Significative
Systolique
AU _ Tension Arteriel 0,04 0,1 Non Significative
Diastolique
AU_IMC 0,30 0,000 Hautement Significative

Les résultats rapportés dans le tableau 19 indiquent une corrélation positive hautement

significative (p<0.0001) entre le taux de I’acide urique et la glycémie a jeun, entre le taux d’acide

urique et le taux du cholestérol total et entre le taux de I’acide urique et le taux du cholestérol LDL.

P <0,01 : Différence hautement significative ; p <0,001 :

significative ; p <0,05 significative.

48

Différence trés hautement




Résultats

Tableau. 19 : Relation de corrélation entre 1’uricémie avec glycémie a jeun et bilan lipidique.

Variable R : Coefficient de p-value : Oui Significative/ Non
correlation probabilite de Significative
commettre I'erreur
alpha
AU _Glycémie 0,21 0,000 Hautement significative
ajeun
AU _Glycémie 0,07 0.1 Non significative
par glycomeétre
AU _ 0,21 0,000 Hautement significative
Cholesterol
AU 0.2 0.6 Non significative
Triglycéride
AU LDL 0,22 0,000 Hautement significative
AU HDL -0,06 0,22 Non significative

r : Coefficient de corrélation ; P : probabilité de commettre I'erreur alpha ;

5 Données biologiques :

5.1 Etude comparative des données biologiques des hypertendus selon le sexe
Les résultats montrent qu’il y’a une différence non significative du cholestérol HDL entre les deux
sexes, (p<0.5). La moyenne du cholestérol HDL est presque la méme chez les femmes 0,38+,10 ¢/l

comparé a celles des hommes 0,39+1,16 g/I.

Pour la moyenne du cholestérol LDL est élevé chez les femmes 1,44+1,12 g/l comparé a celles des
hommes 0,38+,10 g/l avec une différence non significative, (P<0.7). Il existe une différence non
significative du cholestérol total entre les deux sexes, (P<0.90), avec des moyennes presque proches
chez les deux sexes 2,00+0,69 g/l et 2,01+0,73 g/l
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L’étude de la moyenne des triglycérides en fonction du sexe, révele que le sexe masculin a une
moyenne supérieur a celle du sexe féminin, soit respectivement 2,74+11,37 g/l vs 1,13+0,58 g/l,

avec une différence non significative, (P<0.1).

L’étude de la moyenne d’acide urique en fonction du sexe, révele que le sexe masculin a une
uricémie supérieure a celle du sexe féminin, avec respectivement 48,95+16,79 mg/l vs 40,79+13,31
mg/l, avec une différence tres significative, (P<0.001).La moyenne de la glycémie a jeun aussi bien

chez les hommes élevé que chez les femmes, elle respectivement de 1,33+2,93 g/l vs 1,24+3,78 g/I.

Tableau 20 : Tableau clinique des donneées biologiques des hypertendus selon le sexe

Homme Femme p-value

Moyenne Moyenne
Cholesteérol (g/l) 2,00£0,69 2,01+0,73 0.902
LDL (g/l) 1,38+0,81 1,44+1,12 0.744
HDL (g/l) 0,38+,10 0,39+1,16 0.524
AU (g/) 48,95+16,79 40,79+13,31 0.001
GLY aJeun (g/l) 1,33+£2,93 1,24+3,78 0.878
Triglycéride (g/l) 2,74+11,37 1,13+0,58 0.107
GLY a Jeun Par 1,02+0,14 1,03+0,22 0.758

Glycometre (g/l)

5.2 Etude comparative des données biologiques selon la corpulence
Uricémie
Nos résultats montrent une différence hautement significative (P<0.0001) de la moyenne

d’uricémie entre les hypertendus obéses et non obéses, avec respectivement 63.54 g/l vs 37.33 g/l
(Figure32).
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Figure.32 : Répartition de la moyenne d’uricémie selon la corpulence des hypertendus.

Cholestérolémie

La moyenne de la cholestérolémie (figurel3), est plus élevé chez les hypertendus obeses soit,
2.29 g/l comparé par rapport aux hypertendus non obéses 1.89 g/l, avec une différence hautement
significative, (p<0.0001)

2,5

N

1,5

[EEN

0,5

Hypertendus non obéses Hypertendus obeses

H Cholestérol (g/l)

Figure.33 : Reépartition de la moyenne du cholestérol total selon les hypertendus obéses et non
obéses.
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LDL cholestérolémie

Nos résultats indiquent que les hypertendus obéses ont une moyenne élevée du cholestérol
LDL comparé aux hypertendus de poids normale, avec respectivement, 2.29 g/l vs 1.06 ¢/l, la
différence est hautement significative, (p<0.0001) (Figure. 34).
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Figure.34 : Répartition de la moyenne d’LDL selon les hypertendus obéses et non obeses.

HDLémie
On n’a observé une différence significative (p<0.05) dans la moyenne du cholestérol HDL,
entre les hypertendus obéses et non obeses 2.29 g/l vs 1.06 g/l (Figure. 35).
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Figure.35 : Répartition de la moyenne d’HDL les hypertendus obéses et non obéses.
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Figure.36 : Répartition de la moyenne de la glycémie a jeun les hypertendus obéses et non

obeéses.
Glycémie :

On n’a observé une différence non significative (p<0.5) dans la moyenne de la glycémie a jeun,

entre les hypertendus obéses et non obeses 1.41 g/l vs 1.11 g/l (Figure. 36).
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Figure.37 : Répartition de la moyenne des triglycérides les hypertendus obéses et non obéses.
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Triglycéridemie

La moyenne des triglycérides chez les hypertendus non obeses est 1égérement élevé comparé a
celle des hypertendus obeses, soit respectivement de 1.93 g/l vs 1.21 g/l, la différence est non
significative (p< 0.4) (Figure37).

5.3 Etude comparative des données biologiques selon la présence de I’hyperuricémie

. Uricémie

Nos résultats montrent une différence hautement significative (P<0.0001) de la moyenne
d’uricémie par rapport a I’existence de 1I’hyperuricémie ou non les hypertendus, avec

respectivement 63.54 g/l vs 37.33 g/l (Figure38).
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Figure. 38 : Répartition de la moyenne de 1’acide urique chez les hypertendus selon
I’hyperuricémie.
Cholesterolémie
La moyenne de la cholestérolémie (figure39), est plus élevé chez les hypertendus qui n’ont pas
de ’hyperuricémie soit, 2.43 g/l compar¢ par rapport aux hypertendus qui souffrent de

I’hyperuricémie 1.89 g/1, avec une différence hautement significative, (p<0.0001).
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Figure.39 : Repartition de la moyenne de Cholestérol total chez les hypertendus selon
I’hyperuricémie
LDL cholestérolémie
Nos résultats indiquent que les hypertendus n’ont pas de I’hyperuricémie ont une moyenne
élevée du cholestérol LDL comparé aux hypertendus qui ont de I’hyperuricémie, avec

respectivement, 1.88 g/l vs 1.3 g/l, la différence est hautement significative, (p<0.0001) (Figure40).
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Figure.40 : Répartition de la moyenne de Cholestérol LDL chez les hypertendus selon

I’hyperuricémie
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HDLeémie
Nos résultats indique une différence significative (p<0.05) dans la moyenne du cholestérol HDL qui
est élevé chez les hypertendus souffrent de I’hyperuricémie comparé aux hypertendus qui n’ont pas

de ’hyperuricémie, avec respectivement 0.4 g/l vs 0.35 g/l (Figure 41).
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Figure.41 : Repartition de la moyenne de Cholestérol HDL chez les hypertendus selon
L’hyperuricémie.

Glycémie :

On n’a observé une différence non significative (p<0.5) dans la moyenne de la glycémie a jeun,
entre les hypertendus qui souffrent de I’hyperuricémie et qui n’ont pas respectivement, 1.36 g/l vs

0.93g/l (Figure4?2).

14
1,2

0,8
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0,4
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Existe I'hyperuricémie N’existe pas I’'hyperuricémie

M GLY aJeun (g/1)

Figure.42 : Répartition de la moyenne de la glycémie a jeun chez les hypertendus selon

I’hyperuricémie.
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Triglycéridemie
La moyenne des triglycérides (figure43), est plus éleve chez les hypertendus qui souffrent de
I’hyperuricémie soit, 1.7 g/l comparé par rapport aux hypertendus qui n’ont pas de I’hyperuricémie

1.05 g/l, avec une différence non significative, (p<0.5).

1,8
1,6
1,4
1,2

1,05

0,8
0,6
0,4
0,2

Existe I’hyperuricémie N’existe pas I’hyperuricémie

W Triglycéride (g/l)

Figure.43 : Répartition de la moyenne de Triglycéride chez les hypertendus selon
I’hyperuricémie

Tableau. 22 : Tableau clinique des hypertendus selon la corpulence.

Hypertendus non obeses Hypertendus obeses p-value
Cholestérol (g/1) 1,71+0,49 2,29+0,78 0,000
LDL (g/l) 1,06+0,47 2,29+0,78 0,000
HDL (g/l) 0,404,015 0,35+0,12 0,05
AU (g/l) 37,33%9,28 63,544+12 47 0,000
GLY aJeun (g/1) 1,11+2,17 1,41+4,54 0,5
Triglycéride (g/l) 1,93+8,42 1,21+0,58 0,4
GLY a Jeun Par glycométre 1,06+0,17 1,05+0,23 0,2
(9/1)
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Tableau 23 : Tableau clinique des hypertendus selon I’hyperuricémie.

Absence de I’hyperuricémie | I’hyperuricémie p-value
Cholesterol (g/l) 1,89+0,62 2,43+0,86 0,000
LDL (g/l) 1,30+1,05 1,88+0,89 0,002
HDL (g/1) 0,404,015 0,35+0,12 0,05
AU (g/l) 37,33+9,28 63,544+12,47 0,000
GLY aJeun (g/1) 1,36+4,02 0,93+0,13 0,5
Triglycéride (g/l) 1,70+6,62 1,05+0,41 0,5
Gly a jeun, glycomeétre (g/l) 1,04+0,22 1,00+0,12 0,3
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Discussion

Afin d’évaluer I'impact du bilan lipidique sur le taux sérique d’acide urique chez les
hypertendus, nous avons réalisé une étude transversale descriptive auprés de 177 sujets hypertendus

dont I’age varie entre 18 et 68 ans
La répartition descriptive de la population étudiée

Dans cette étude nous avons constaté une nette prédominance féminine des hypertendus
normauxpondérés (70.9% vs 20.1%), soit un sex-ratio de 2.44. Nos résultats rapprochent de ceux
menés récemment en Algérie (Zanoun et al, 2017) et au Maroc (Khalil, 2017), ou la fréquence des
femmes hypertendus était plus élevée (53% vs 47% &19,2% vs 8,8%). Tandis que, en France, en
Espagne, en Angleterre et aux Etats-Unis, les hommes enregistraient les taux les plus élevées
(Cheick Oumar 2006). Des conclusions similaires ont été notées chez les hypertendus obéses ou la
répartition par sexe et par age des sujets obéses, indique également une prédominance féminine
avec une proportion de 75.8% vs 24.2%. Ce qui rejoint les résultats rapportés par Cheick Oumar

(2006) (73,1% avec un sexe ratio était de 2,71 en faveur des femmes).

La moyenne d’age de cette série d’étude est de 42,96 avec une étendue allant de 18 & 68 ans
(la moyenne d’age des femmes est supérieure que celle notée chez les hommes 40, 69 ans vs 48, 95
ans).La tranche d’age la plus touchée est celle allant de 48 a 58 ans, qui comptabilise plus de 36%
des cas, suivie de celle de 58 a 68 ans soit 30%. Ces résultats ne vont pas dans le sens de ceux
décrits par Erredir et al (2016), ou ils rapportent que les sujets agés entre 18 et 28 ans sont les plus

abondants avec une fréquence de 1’ordre de 30,40%.

L’analyse des données obtenues montre que le groupe des sujets mariés est dominant soit 80,8%
suivis des célibataires soit 12,4%, alors que les veuves ne représentent que 6,8%. Les mémes
résultats ont été enregistrés chez les patients de I’étude mené par Boukarzaza et al, (2013) (64.5%

des mariés vs 35.5% des célibataires).

L’analyse des résultats obtenus concernant la situation professionnelle de cette série, montre
que 31.6% sont des sujets inactifs, 59,3% sont des fonctionnaires et 09% des sujets retraités. En
revanche, les données rapportées par Boukarzaza et al, (2013) indiquent que 14.7% des cas sont des
étudiants, 38.2% sont des fonctionnaires, 3.4% sont des retraités alors que la population inactive

représente plus de 43%.

Les données relatives au niveau d’études des patients inclus, montrent que seulement 20.9%

des cas ont un niveau universitaire et 22% n’ayant aucune instruction, ce qui est en accord avec les
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résultats rapportés par Boukarzaza Et Al (2013) (21.6% ont un niveau universitaire vs15.9% des

sujets n’ayant aucune instruction ou ayant un niveau primaire).

Nos resultats dévoilent que la fréquence des personnes en surcharge pondérale est de 51.4%
(n=99), tandis que les sujets de poids normal représentent 48.6% de cette population (n= 86).
Tandis que Erredir et al (2016), rapporte que la proportion des sujets présentant une surcharge

pondérale était de 1’ordre de 46,8% et 53,2% des cas ayant un poids normal.

L’enquéte sur les antécédents familiaux de I’HTA révéele que 79.09% des cas ont au moins
un antécédent familial au premier au ou deuxiéme degré. 74,4% des cas ont un antécédent familial
au premier degré (le pere : 46.9% et la mere : 27.7%), suivis 4,7% ont un antécédent familial au 2°
degré (la grand-meére : 3.5% et le grand-pére :1.2%). L’étude menée par Erredir el al (2016), révele
que 62.5% des sujets ayant des antécédents d’HTA, et 37.5% des sujets n’ont pas des antécédents
familiaux, statistiquement il existe une différence non significative entre I’HTA et les antécédents

familiaux soit un (p<0,8).

La PA moyenne de la population étudiée est de 124mmHg pour la systolique et 80 mmHg
qui est la classe de la PA optimale (<80). Boukarzaza Et Al (2013) ont trouvé que la PA de la
population étudiée est de 124 mmHg pour la systolique et 86 mmHg pour la diastolique.

Dans notre étude, on a constaté que la fréquence d’HTA est tres importante chez les sujets ayant des
problémes et souffrant d’un état du stress, soit 91.2% contre 8.8%, pour ceux répondaient par une
réponse négative. D’aprés les résultats de la prévalence de ’hypertension artérielle et sa relation
avec I’obésité chez les constantinois rapportés par Boukarzaza Et Al (2013),il existe un lien entre la
fréquence de ’HTA et le stress (32.2% contre 10.9% pour ceux répondaient par une réponse

négative).

Dans notre étude la consommation du sel chez tous les hypertendus indique une fréquence
de 45% chez les sujets qui ont rependu par une consommation normale. Ce résultat est proche de
celui rapporté par Erredir et al (2016).En Allemagne, I’apport en sel conseillé est de 5-6 g par jour,

alors que seuls 2g par jour seraient effectivement nécessaires (Erredir et al 2016).

En ce qui concerne la pratique d’une activité sportive, les données indiquent que la quasi-
totalité des patients n’adhéraient a aucune activité physique réguliére et seulement 2.3% des sujets
hypertendus normaux et 9.9% des sujets hypertendus obéses déclarent qu’ils pratiquent une activité
sportive. L’étude qui a été faite par 1’université Libre de Bruxelles en 2005,a montré que 46,9% des

normopondéraux et 32,7% des personnes obéses pratiqueraient un sport ( Erredir et al, 2016).

60



Discussion

Nos résultats montrent que la moyenne du taux de cholestérol totale entre les
deux sexes est presque la méme 2.00g/l vs 2.01g/l, sachant que le nombre des femmes de notre
population est supérieur au nombre d’hommes. Ce qui est en accord avec la littérature (Youmbissi
Et al 2001).

La moyenne du cholestérol LDL est supérieure chez les femmes comparée a celle des
hommes (1.449/1 vs 1.38g/l). Nos résultats rejoignent ceux de Youmbissi Et al (2001) (1.69¢/I vs
1.5g/1).

La moyenne du cholestérol HDL est presque la méme chez les hommes 0.38g/l et chez les
femmes 0.39g/l. Ces résultats se rapprochent de ceux rapportés par Youmbissi et al (2001) (0.43g/I
vs 0.38g/l, respectivement).

L’¢tude de la moyenne des triglycérides en fonction du sexe, révele que le sexe masculin
aune moyenne supérieure a celle du sexe féminin, soit respectivement 2.74 g/l vs 1.13g/l, Ces
résultats vont dans le sens de ceux rapportés par youmbissi Et al (2001) ou la moyenne des
triglycérides chez les hommes est 1.98g/l vs 1.87¢g/l chez les femmes.

La moyenne de la glycémie a jeun est élevée aussi bien chez les hommes que chez les

femmes (1.33g/l vs 1.24g/l respectivement).

L’étude de la moyenne d’acide urique en fonction du sexe, révele que le sexe masculin a
une uricémie supérieure a celle du sexe féminin, soit respectivement 48.95 mg/dl vs 40.79

mg/dl, avec une différence trés significative, (P=0.001).

La moyenne de 1'uricémie en fonction du sexe chez les hypertendus normaux pondéreés,
révéle que le sexe masculin a une moyenne supérieure a celle du sexe féminin, soit respectivement
46.76 mg/l et 33.54 mg/l. La différence est hautement significative (p=0.000). Ces résultats
rejoignent ceux rapportés par Li et al,(2016)ou la différence est trés significative chez les adultes

hypertendus atteints d'hyperuricémie (p<0.001).

L’étude de Li et al, (2016) a montré que la différence des moyennes est trés significative
chez les adultes obeses atteints d'hyperuricémie (p<0.001), ce qui rapproche de notre résultat obtenu
(p=0.000) et la relation de entre la moyenne de l’acide urique avec 1’obésité est hautement

significative.
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L’HTA occupe la premiére place en termes de la prévalence des maladis non tansmisible en
Algerie Selon OMS, deux personnes sur cinq souffrent d’hypertension, soit plus d’un quart de la

population adulte de la Méditerranée orientale.

L’hypertension artérielle (HTA) est la complication la plus fréquente de 1’obésité.(Bah,
2006).Elle favorise le dépdt de plaques de graisse (mauvais cholestérol) sur la paroi interne des arteres

et entraine une dyslipidémie si elle est associée a une obésité. (TamisierlP and al. 2015).

Notre étude vise a évaluer chez une population d’adultes hypertendus obeses et de poids normal,
ne présentant aucune autre complication métabolique, 1’effet de ’HTA et de 1’obésité sur le profil
métabolique et le taux d’uricémie, ainsi d’étudier le lien entre le taux d’uricémie avec les différents

de facteurs a risque cardio-métaboliques.

Nous avons réalisé une étude transversale aupres de 177 hypertendus obéses et de poids normal,
agés entre 18ans et 68ans habitant dans la commune de Constantine et celle d’El kheroub. Nous avons
noté une prédominance féminine concernant la fréquence de ’HTA chez la population générale et les
deux sous populations d’études. Nous avons observé chez les hypertendus obéses des moyennes
élevées du taux de AU, Cholestérol LDL, Cholestérol HDL, Cholestérol totale, avec des moyennes
respectives de 63,54 £ 12,47 mg/l vs 2,29 + 0,78 g/l vs 1,41 + 4,54 g/l vs 2,29 £ 0,78g/1. Nous n’avons
pas observé une différence entre les deux populations dont le taux Glycémie a jeun, Glycémie par le
glycometre, et triglycéride ou nous avons noté des moyennes de 1,41 + 4,549/l vs 1,05 + 0,23 g/l vs
1,21 + 0,54 Respectivement.

Nous avons observé que la moyenne de Cholestérol, Cholestérol LDL, Cholestérol HDL et I’AU
du 1,89 + 0,62 g/l, du 1,30 = 0,05 g/l et du 0,40 = 0,15 g/l et du 37,33 £ 9,28 mg/I, est plus élevée
chez les hypertendus hyperuricémiques comparé aux hypertendus non hyperuricémiques. Selon nos
résultats une corrélation positive a été noté entre I’AU et la Taille ’AU et le Tour de taille entre I’AU
et le poids De plus une corrélation positive a été noté entre le taux de I’AU et la Glycémie a jeun, la
Glycémie par glycométre, le Cholestérol total, le Cholestérol HDL et le Cholestérol LDL.

Selon nos résultats la moyenne d’uricémie, a part entiere, avec les différant tranches d’ages, le

sexe, la corpulence, I’ancienneté d’apparition, les cas de développement de I’'HTA.

Les résultats de cette étude montrent clairement que par des mesures diététiques que
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Comportementales, on peut lutter efficacement et a long terme contre 1’aggravation voire
I’apparition des autres maladies liée en terme de facteur de risques des maladies cardio-vasculaires

chez les hypertendus et améliore avec le temps leur état de santé en terme de ’HTA diagnostiquée.

Prévenir I’obésité et I’hyperuricémie chez les hypertendus, sont un souci de santé public. La
prévention est le cas échéant, la prise en charge doit, donc étre entreprise dés les premiers signes de
I’apparition de la maladie. Pour ce faire une attention particuliere doit étre portée au dépistage et a la

prise en charge des hypertendus, qui présentant les premiers signes de la maladie.
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Annexe. 1 : Fiche d’enquéte.

-Fiche d’enquéte sur le théme : L’HTA ; L’Obésité et le Taux Sérique d’Acide Urique.
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Situation professionnelle: sAsigall daa gll-
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2- Antécédents personnels du HTA : ... 1ol Jabda aa iy U - -
Durée de la maladie: : u@all Baa -
Cause (la raison de ’apparition de la maladie) : s () Jsehh B) cud)
-La Maladie se développe dans le cas : A A ) ghiy (& jal)

-Avants ’apparition vous avez I’habitude de trop consommer les sels, les sucres et les gras ?
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4-Antécedents personnels pathologiques : ... _ 1 oAl g i) diy e
*Lestress:- : Sl g BN
DepUIS QUAND 2- e dia
Traitement: s @)
DUrée du SOMIMEIl & s asill 3aa
*Ronflement durant le sommeil : ... : asill oL -Vl
*Les problemes respiratoires : s ouditl) JSUiia
DePUIS QUAND - : e da
Traitement: s @)
*Les problemes gastro-intestinaux :- slaat) g Brall JSLia
DepUIS QUAND - e dia
Traitement: s @)
*Les problémes dentaires s Ol Jslé -
DepUIS QUAND & D e dia -
Traitement: sl
5-Histoire dupoids = ... ..o el 3 5
SDEPUIS QUAN: 1o dia-
Les Activités physiques : s Aad) o slail)
-Depuis (ladurée) : : (3all) Aa -
Du fagons régulieres chaque: +JS daliiia diiay
6-Prendre les mesures: o e, rebulial) 34 -
-TA :1/ A :Systolique: . ): 1pd) o
B : Diastolique : G )
STA - 2/ A Systolique & (I ) : 2o aiiaa
B : Diastolique : C )
-Poids: ( ________________________ ) Sosd -
IMC: o ) -
Taille: Co ) sdghll - T
Taille : ) s padl) (uliia
7-Bilan :
-D’uricémie: *Taux d’acide urique=______ (mg/l)
-Glucidique: *Glycémie a jeun=_ (g/l) *Glycémie par glycometre=__ (gll)
-Lipidiques: *HDL= (all) *LDL= (a/1.)
*Cholestérol totale=. (g/l) *Triglycérides=___ | (gll)
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Annexe. 2 : Pése personne.

Annexe. 4 : La toise.
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Annexe. 3 : Le metre ruban.

Annexe. 4 : Tension mettre.
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Annexe. 6 : Spectrometre.

Annexe. 7 : les tubes secs.

Pour I’analyse de profil lipidique et acide urique nous avons utilisé les tubes secs et les tubes

héparines 4 ml.
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i Heparin A
"3..22;‘-'24“&”*
13*75 mm PP Green Cap
4 ml, 100 Pcs
cort) 17040020

Annexes 11 : Centrifugeuse




Annexe

Annexe. 6 : Attestation distribuée par 1’h6pital El khroub.
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Annexe

Annexe. 7 : Attestation distribuée par 1’hopital El khroub.
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Annexe

Annexe. 8 : Attestation distribuée par I’hopital El khroub.

CROISSANT ROUGE ALGERIEN
COMITE DE WILAYA DE CONSTANTINE
40, Avenue KITOUNI Abdelmalek - Constantine

Constantine le 19 juin 2018

REF 249 /CW/CRA/PRE/2018

ATTESTATION

Nous soussignés, Dr Ali ABDENNOUR, Président du
Comité de Wilaya du Croissant-Rouge Algérien de
Constantine, attestons que Mesdemoiselles ZAIBET Choubeila
et MOUDJARI Selma, étudiantes en Master 2 biologie, ont
effectué des prélévements sanguins pour établir des analyses
médicales dans le cadre de leur these au niveau du Centre de
Santé de notre Institution les 13, 14 et 15 mars 2018.

Dont attestation.

// -_.:_,: o \

/5 777\ Le Président
T




; - P Présenté par : MOUDJARI Selma
Année universitaire : 2017/2018 SNBET

INT [TULE . Profil métabolique des hypertendus adultes de la commune de Constantine et d’EL
khroub.2017/2018

M¢émoire de fin de cycle pour I’obtention du diplome de Master en Physiologie Cellulaire et
Physiopathologie (PCPP)

Résumé

L’HTA est un facteur de risque indépendant de maladies cardiovasculaires, il constitue en I’association
avec d’autres facteurs de risque, tel 1’obésité et I’hyperuricémie, une alerte de santé, qui doit €tre prise en
charge en urgence.

Notre étude vise a évaluer chez une population d’adultes hypertendus obéses et de poids normal, ne
présentant aucune autre complication métabolique, 1’effet de ’HTA et de 1’obésité sur le profil métabolique
et le taux d’uricémie, ainsi d’étudier le lien entre le taux d’uricémie avec les différents de facteurs a risque
cardio-métaboliques.

Nous avons réalisé une étude transversale aupres de 177 hypertendus obeses et de poids normal, agés
entre 18ans et 68ans habitant dans la commune de Constantine et celle d’El kheroub. Nous avons noté une
prédominance féminine concernant la fréquence de I’HTA chez la population générale et les deux sous
populations d’études. Nous avons observé chez les hypertendus obéses des moyennes élevées du taux de AU,
Cholestérol LDL, Cholestérol HDL, Cholestérol totale, avec des moyennes respectives de 63,54+12,47 mg/I
vs 2,29+0,78 g/l vs 1,41+4,54 g/l vs 2,29+0,78 g/l. Nous n’avons pas observé une différence entre les deux
populations dont le taux Glycémie a jeun, Glycémie par le glycomeétre, et triglycéride ou nous avons noté des
moyennes de 1,41+4,54¢g/l vs 1,05+0,23 g/l vs 1,21+0,54 Respectivement.

Nous avons observé que la moyenne de Cholestérol, Cholestérol LDL, Cholestérol HDL et I’AU du
1,89+0,62 g/l, du 1,30+,05 g/l et du 0,40£0,15 g/l et du 37,33£9,28 mg/l, est plus élevée chez les hypertendus
hyperuricémiques comparé aux hypertendus non hyperuricémiques. Selon nos résultats une corrélation
positive a été noté entre I’ AU et la Taille ’ AU et le Tour de taille entre I’ AU et le poids De plus une corrélation
positive a été noté entre le taux de I’AU et la Glycémie a jeun, la Glycémie par glycométre, le Cholestérol
total, le Cholestérol HDL et le Cholestérol LDL.

Selon nos résultats la moyenne d’uricémie, a part entiere, avec les différant tranches d’ages, le sexe, la
corpulence, I’ancienneté d’apparition, les cas de développement de I’HTA, 1

Constituent des facteurs de risque d’apparition des complications cardio-vasculaire chez la population
générale, mais particulierement chez les hypertendus.

L’hypertension artérielle, associée a d’autres facteurs de risques de maladies cardio-vasculaire, constitue
un probleme de santé public, qui doit alerter les pouvoir public pour une meilleure prise en charge.

Mots clés : HTA, obésité, acide urique, facteurs de risque, maladies cardio-vasculaires.

Laboratoire de recherche : EPP El Khroub Constantine.
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