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Résumé 

 

L’hypertension artérielle (HTA) est une affection fréquente qui touche environ 20 % 

de la population mondiale. Elle constitue un facteur de risque majeur de pathologies cardio-

neuro-vasculaires. 

Nous avons réalisé une étude statistique descriptive de l’HTA dans la région Est 

algérienne pendant deux mois (Mars, Avril 2019). L’analyse a porté sur 81 patients 

hypertendus avec une prépondérance féminine (65%). Il ressort de notre étude que les patients 

entre 50-70 ans sont les plus touchés (53%). L’antécédent familial de l’HTA est décrit chez 

48 hypertendus. Le diabète et les maladies cardiovasculaires sont les plus fréquemment 

associés à l’HTA (respectivement 55% et 23%). Dans notre population étudiée nous avons 

constaté que l’HTA est influencée par l’activité sociodémographiques, le sel, le tabac et la 

sédentarité. 

 

Mots clés : Hypertension artérielle, maladies cardio-vasculaire, PAD, PAS, Sel, Tabac. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

  Abstract 

 

Hypertension (HTA) is a chronic elevation of blood pressure, defined by systolic/ diastolic 

blood pressure. It affects 20 % of the population worldwide. 

We have achieved descriptive statistic study of HTA in the east of Algeria during 2 months 

(March- April).  We took 81 patients; the majority was female sex of 65 %.  The results of our 

survey show that the patients aged between 50 and 70 are the most attacked; 48 patients were 

witnesses of this sickness. In our study, an important association between HTA and other 

diseases is highlighted: diabetes and cardiovascular disease (respectively 55% and 23%). In 

addition, in our studied population we have noted that hypertension is influenced by many 

risk factors such as socio-demographic activity, salt, tobacco and sedentary lifestyle.  

 

Keywords: Hypertension, cardiovascular diseases, DBP, SBP, Salt, Tobacco.  

   

 



 

 

 

 

 

 

 ملخص

 

                                                             

القلة  الزئٍسٍح لأهزاضالأسثاب  وٌعد هي%  02ارذفاع ضغظ الدم هى دالح شائعح ذؤثز على سكاى العالن تٌسثح 

. والاوعٍح الدهىٌح  

هذٍ  وقد دصزًا شهزٌي،لارذفاع ضغظ الدم فً هٌطقح شزق الجزائز لودج  إدصائٍحدراسح وصفٍح  تئجزاءقوٌا 

% كوا أظهزخ الدراسح 56تٌسثح قدرخ ب  الإًازصىرج على كاًد الٌسثح الأكثز هق هزٌضا و 18الدراسح فً 

.%65ح ثسٌح هن الأكثز ذضزرا تٌس 02 -62اى الوزضى الذٌي ذرزاوح أعوارهن تٍي   

   .تضغظ الدم وام هصاتٍيلدٌهن اب  هزٌضا 81وجدًا  18هي تٍي 

الدم  ضغظ لارذفاعالاهزاض الرً ٌسثثها  أكثزذعد هي  والاوعٍح الدهىٌح واهزاض القلةاى هزض السكزي 

  .% على الرىال05ً% 66تٌسثح 

الأكل غٍز الصذً الذي ٌذرىي على  الاجرواعً وًوظ الذٍاج وأٌضا كوا وجدًا اى هذا الوزض ٌرأثز تالٌشاط

تالإضافح الى اسرهلاك الرثغ.الولخ ًسثح عالٍح هي   

 

ضغظ الدم، اهزاض القلة والاوعٍح الدهىٌح، ضغظ الدم الاًقثاضً، ضغظ الدم الاًثساطً :المفتاحيةالكلمات   

الولخ، الرثغ.   
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Parmi les maladies cardiovasculaires (MCV), l’hypertension artérielle (HTA) parait la 

plus fréquente, causant de multiples lésions au niveau des vaisseaux et sur tout le cœur. Dans 

le monde, on estime à 17 millions le nombre de décès annuel attribuables aux maladies 

cardiovasculaire, soit le tiers de tous les décès. 

L’institut national de la santé publique Algérien, en collaboration avec l’union 

Européenne, a mené en 2002 à une enquête épidémiologique nommée TAHINA (Transition 

Health Impact In North Africa), dont les résultats montrent que les décès par MCV occupent 

le premier rang (46.2%). Cependant, parmi les maladies cardio-vasculaire, les formes les plus 

étroitement liées à l’hypertension, en particulier les maladies cérébro-vasculaire et les 

cardiopathies hypertensives sont les causes les plus fréquentes de décès. 

L’HTA est une pathologie complexe, multifactorielle, dont le déterminisme est associé 

à des facteurs environnementaux et génétique. Dans 90 % à 95 % des cas, la cause exacte de 

l’HTA n’est pas connue ; et on parle de l’HTA « essentiel ». Cependant,  Il est maintenant 

bien admis que l’héritabilité de la pression artérielle (PA) est pour environ 30 à 60 % 

(KUPPER et al, 2006). 

Actuellement il est admis que plus de 100 gènes candidats à la régulation de la PA  

sont répartis en plusieurs systèmes dont le système rénine-angiotensine-aldostérone, nerveux 

sympathique, Nerveux parasympathique (GREGOR et al, 1981 ; GARDES et al, 1989). 

Notre mémoire est divisé en deux grandes parties ; la première étant une étude 

bibliographique résumant les MCV d’une manière générale et l’hypertension artérielle d’une 

façon plus particulière. Le deuxième chapitre de la première partie est consacré à l’étiologie et 

l’aspect génétique de l’HTA. La deuxième partie étant une étude statistique descriptive 

rétrospective, effectuée sur des données de 81 patients d’Est algérienne où nous abordons 

plusieurs paramètres que nous pensons être associés avec l’HTA dont nous citons 

principalement : l’âge, le tabac, les antécédents familiaux, les maladies liées à l’HTA et le 

régime alimentaire   

Les principaux objectifs de notre étude sont :  

- D’évaluer la prévalence, l’hérédité et le contrôle de l'hypertension artérielle dans l’Est de 

l’Algérie. 

- Mettre en évidence la relation entre l’HTA et les différents facteurs de risques 

environnementaux et les conditions socio-économiques. 
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I.1. Maladies cardiovasculaires : 

 

Les maladies cardiovasculaires sont des pathologies provoquées  par le 

dysfonctionnement du cœur, des vaisseaux l’approvisionnant et/ou des vaisseaux sanguins de 

tout le corps (artères et vaines). Ces maladies sont favorisées par certains facteurs de risques 

(Tabagismes, sédentarité, matières grasses, obésités et facteurs socio-économique bas). 

Actuellement, L’hypertension artérielle, l’Accident vasculaire cérébrale (AVC) et l’Angine de 

Poitrine ainsi que l’Athérosclérose ; touchent différents organes (le cerveau, le cœur, les 

membres inférieures et les artères périphérique) ; constituent la deuxième  cause de mortalité 

dans le monde derrière le cancer (OMS, 2017). 

Les maladies cardiovasculaires regroupent : 

 Les cardiopathies coronaires : 

C’est une lésion qui touche les artères coronariennes, recouvre un ensemble de troubles 

dus à l’insuffisance des apports en oxygène au muscle cardiaque (myocarde) de gravité 

variable, de l’ischémie à la nécrose myocardique.  Le niveau d’obstruction des artères au 

cours de l’athérosclérose peut être moyen ou sévère (Fig.1) (AMIDOU,  2018). 

 

Figure 1 : Différents niveaux d’obstruction des artères au cours de l’athérosclérose 

(AMIDOU, 2018). 

 

 Les maladies cérébro-vasculaire : 

Selon L’OMS, les maladies cérébro-vasculaire constituent la 2ème cause de mortalité 

cardiovasculaire dans le monde, 6.7 millions de décès en 2015, et la première cause selon 

l’Allocation de Solidarité Spécifique (ASS). C’est une lésion qui survient dans le système 

vasculaire du cerveau suite à une hémorragie ou ischémie dans les vaisseaux sanguins 

(AMIDOU,  2018). 
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Un AVC peut apparaitre lorsque les neurones meurent à cause d’un manque de nutriments et 

d’oxygène qui empêche la circulation sanguine (Fig.2). 

 

 

 

Figure 2 : Mécanisme de l’accident vasculaire cérébral ischémique 

(AMIDOU, 2018). 

 

 Insuffisance cardiaque : 

C’est l’incapacité du cœur à assurer un apport sanguin suffisant pour son rôle de pompe 

aspirants et refoulant du sang, a l’origine d’une dysfonction diastolique ou systolique, et peut 

être chronique ou aigué. (AMIDOU, 2018). 

 

 Les artériopathies périphériques : 

C’est la formation d’une plaque athérosclérose dans les artères extérieures du cœur.  

Il existe deux catégories de maladies vasculaires périphériques : les maladies des vaisseaux 

sanguins périphériques et les atteintes des vaisseaux lymphatiques. Cette maladie, qui nuit à la 

circulation normale du sang dans les membres, n’est pas rare parmi les fumeurs et les 

diabétiques (Fig.3) (AMIDOU, 2018). 

Il est important de signaler que l’hérédité est impliquée dans la survenu de certaines 

pathologies cardiovasculaires, au même titre que le mode de vie de l’individu.  
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Figure 03: Système cardiovasculaire (Jouan, 2004). 

 

 

I. 2. L’hypertension artérielle : 

 
Sur le plan physiologique, l’activité cardiovasculaire permet l’alimentation de 

l’organisme en O2 et molécules nutritives par le biais du sang. La contraction cardiaque éjecte 

le sang dans les vaisseaux sanguins ce qui crée une pression intravasculaire donc une pression 

s’exerçant sur les parois vasculaires (OMS, 2017). 

Dans certains pathologies (surtout cardiaques) il y a une augmentation importante de la 

pression intravasculaire réalisant un obstacle à l’écoulement normal du sang et obligeant le 

cœur à de croitre force et fréquence de concentration ; ce qui est responsable de la fatigue du 

myocarde et du vieillissement de la paroi vasculaire (Intima). On parle alors de l’hypertension 

artérielle (OMS, 2017). 
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I.2.1 Définition : 

 

L’hypertension artérielle (HTA) est une affection fréquente qui touche environ 20 % 

de la population mondiale. Ces chiffres varient au cours de la journée. Elle touche 

pratiquement toutes tranches d’âges  mais avec prédilection le sujet âgé. 

La tension artérielle se compose des pressions systolique et diastolique, lesquelles sont 

mesurées en Torr (est une abréviation du nom du physicien et mathématicien italien 

Evangelista Torricelli, inventeur du baromètre à colonne de mercure) ou millimètre de 

mercure (hydragyrum ou l’argent liquide) (mm Hg) (Halimi et al, 2016). 

 Hypertension artérielle systolique : mesure de la force de contraction du cœur. 

Quand on la mesure par la lecture de la pression sanguine, c’est la systole 

(contraction) ventriculaire qui est contrôlée ; pression maximale (Halimi et al, 2016). 

 Hypertension artérielle diastolique : lors de la mesure de la pression sanguine chez 

l’homme, pression minimal entre les battements du cœur (repolarisation des 

ventricules) (Halimi et al, 2016). 

 

Remarque :  

À l'inverse de l'hypertension, l'hypotension artérielle correspond à une baisse significative de 

la tension artérielle (inférieure à 100/60 (mmHg) chez les femmes et à 110/70 mmHg chez les 

hommes) (OMS, 2017) car la pression exercée par le sang sur la paroi des artères est plus 

faible que la normale. L’hypotension ne présente pas de complications graves. Elle peut 

cependant entraîner un malaise vagal (HANON, 2010). 

 

I.2.2. Classification de l’hypertension artérielle : 

 

Plusieurs classifications de l’HTA ont été proposées.  

Selon l’OMS, on parle d’HTA lorsque les valeurs tensionnelles, mesurées à plusieurs reprises 

à l’occasion d’au moins 2 consultations en l’espace de 4 semaines, sont supérieures ou égales 

à 140 mm Hg pour la systolique, et supérieures ou égales à 90 mm Hg pour la diastolique. 

Le tableau suivant montre la classification proposée par l’OMS et l’International society of 

Hypertension : 
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Tableau 01 : Classification de l’hypertension (adultes > 18 ans), sur une moyenne de trois 

mesures effectuées à plusieurs occasions (semaines, mois) (HUG, 2013). 

Classe Systolique (mmHg) Diastolique (mmHg) 

Optimale < 120 < 80 

Normale 120 – 129 80 – 84 

Normale haute 130 – 139 85 – 89 

Stade I (légère) 140 – 159 90 – 99 

Stade II (modérée) 160 – 179 100 – 109 

Stade III (Sévère) > 180 > 110 

HTA systolique isolée > 140 < 90 

 

 

I.2.3. Historique :  

 

L’hypertension artérielle est une  maladie qui existait depuis l’antiquité, cependant, 

l’histoire n’a pas été décrite faute de documentation. Dans les années 50 et 60 du XXe siècle 

et avec la découverte de différents appareils de mesure et surtout l’intéressè des médecins 

chercheurs à cette pathologie afin de suivre l’évolution ou la progression de la pathologie 

dans la population générale. À partir des années 60 et70 plusieurs travaux ont été réalisés en 

rapport avec les différents schémas thérapeutiques mis au point par les équipes médicales de 

différentes écoles mondiales. La progression de l’industrie pharmaceutique a grandement 

contribué à connaitre la maladie hypertensive, à réaliser des protocoles médicaux plus adaptés 

et à juguler sa progression dans les pays industrialisés (VINAY, 1996). 

 

I.2.4. Épidémiologie :  

 

L’HTA est la maladie cardiovasculaire la plus fréquente. Elle demeure un problème de santé 

publique. Sa fréquence augmente avec l’âge et le mode de vie de l’individu, sans omettre la 

prédisposition  génétique dans 30 % des cas (CHAMONTIN, 2011). 
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- Sur le plan mondial : l’OMS dénombre 30 % d’hommes et 50 % de femmes âgés entre 65 

et 75 ans ; atteints d’HTA. Il apparait que 26,4 % de la population mondiale adulte sont 

hypertendus sur un total estimé à 972 millions de personnes dont 333 millions dans les pays 

développés et 639 millions dans le tiers  monde (KERNEY et al, 2005). 

- Dans les pays africains : la prévalence de l’HTA est comprise entre 20 et 33 % dans la 

population âgée d’au moins 18 ans (DOULOUGOU, 2014). 

- En Algérie : plusieurs études et enquêtes épidémiologiques ont été réalisée par des 

associations médicales et notamment SAHA qui tire la sonnette d’alarme car la prévalence 

de l’HTA en Algérie est en nette augmentation avec un chiffre effrayant de 
 

 
d’Algériens qui 

souffrent d’HTA et dont 50 % ignorent leur maladie par absence de symptômes, l’HTA se 

voit actuellement chez des jeunes notamment les lycéens (SAHA, 2017). 

- En France : En 2012, on estimait à 15 millions le nombre de sujets hypertendus  

(CHAMONTIN, 2011). 

- Au canada : 9 sur 10 personnes, souffrent la maladie (SQHA, 2018). 

- En Amérique : la prévalence de l’HTA dans la population Américaines dépasse  

20 % (SFHTA, 2016). 

Remarque : 

Le taux de mortalité directement lié à l’HTA est faible, environ 4.6/100.000 habitants et 

concerne surtout les personnes de plus de 55 ans d’âge. Les chercheurs américains et 

britanniques estiment la prévalence en 2025 à 60 % avec 1.56 milliard d’individus (OMS, 

2018).  

I.3. Mesure de la pression artérielle : 

1. La mesure de la Pression artérielle (PA) : 

 

La mesure de la PA est indispensable dans le diagnostic d’HTA. Plusieurs prises doivent être 

pratiquées dans le temps avec respect d’un minimum de conditions : 

- Patient au repos assis pendant 3 à 5 minutes. 

- 2 mesures (espacés de 2 minutes) sont prisent. 

- Brassard adapté à la taille du bras toujours en haut du cœur. 
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- La tension artérielle se mesure par Sphygmomanomètre à mercure et fait l’objet de 2 

lectures (PAD et PAS). 

Remarque : 30 minute avant la prise, il faut éliminer certain facteurs modifiants la PA : 

repart récent, caféine, tabac, sport, médicaments (HUG, 2013). 

 

 

I .4. Régulation de la tension artérielle : 

 

La pression artérielle est ajustée en permanence autour d‘une valeur moyenne : cette 

régulation immédiate est appelée régulation à « court terme » La valeur moyenne est elle-

même soumise à des mécanismes régulateurs plus lents dits à « longs terme ». 

 

 À court terme (reflex) : se fait par l’intermédiaire du système nerveux 

sympathique ; en agissant Adrénaline et Noradrénaline (Eddaikra, 2009). 

Modulent la fréquence cardiaque (FC) et la vasomotricité.  

La régulation s’établie entre la région du cœur et la base de cerveau par l’intermédiaire 

d’un circuit des fibres nerveux. 

Le Baro réflexe : Il est déclenché lorsqu’un barorécepteur est stimulé, par 

l’intermédiaire des deux systèmes :  

 Nerveux sympathique qui est accélérateur, son activité provoquant l’accélération 

de la fréquence cardiaque.   

 Nerveux parasympathique, cardiomodilateur.  

Les barorécepteurs se trouvent dans les sinus carotidiens et le sinus de l'aorte, et sont 

sensibles à l'étirement des vaisseaux sanguins. 

Dans le cas d’une HTA les barorécepteurs sont stimulés ce qui se traduit par une 

augmentation de fréquence des signaux nerveux transmit par les nerfs vers un centre 

nerveux bulbaire situé dans le bulbe rachidien au-dessus de la moelle épinière ce dernier 

élabore une réponse adaptée en augmentant l’activé des nerfs sympathique. 

Le ralentissement du cœur se fait par la libération d’un neurotransmetteur (l’acétyle 

colline) sécrété par le système nerveux parasympathique en conséquence, la fréquence 

et débit cardiaque diminuent ce qui abaisse la PA en la ramenant à sa valeur normale. 

 En cas de diminution de la PA le mécanisme inverse se met en place (DUPUS, 2005). 
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 À long terme : Certains facteurs hormonaux contribuent également à la régulation 

de la pression artérielle et du débit sanguin en modifiant le débit cardiaque, la 

résistance périphérique ou le volume sanguin total (Eddaikra, 2009). 

 

Exemple : le système Rénine-Angiotensine Aldostérone (Fig.4) 

C’est un système hormonal endocrinien localisé dans les reins, (quand le système est activé ça 

va augmenter la PA) 

La rénine est une hormone sécrété par l’appareil juxta-glomérulaire entre la capsule de Boman 

et le tube entouré distale au niveau des vaisseaux sanguins qui va passer avec l’artère 

afférente et l’artère efférente pour être filtré au niveaux des reins,  quand la PA diminue ça va 

être détecté par des barorécepteur de l’artériole afférente ce qui va stimuler les cellules juxta-

glomérulaire pour sécréter la rénine qui va catalyser la réaction de conversion de 

l’angiotensinogéne en angiotensine 1 qui sont inactives. L’enzyme de conversion qui va 

sécréter par les poumons va activer l’angiotensine 1 en Angiotensine 2. 

 L’angiotensine 2 se fixé sur les récepteurs AT1 qui se trouvent au niveau des muscles 

lisse vasculaire , cœur , cerveaux , rein , poumon et les AT2 qui se trouvent au niveau de la 

médullo-surrénale , utérus et cerveau.   

L’activation des ATR va enclencher la libération de l’aldostérone qui va aboutir à une 

rétention hydro sodée et une augmentation de la PA (BETTING, 2015) 

Le système est capable de s’autoréguler par un rétrocontrôle avec l’angiotensine 2 qui 

va inhiber la rénine pour l’empêcher d’activer l’angiotensinogéne (DUPUS, 2005) 
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Figure 04 : Système rénine-angiotensine aldostérone (DUPUS, 2005) 
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Tableau 02 : Effet des hormones sur les facteurs modifiant la pression artérielle (MARIEB, 1999) 

 

Variable 

modifiant la 

PA 

 

Effet sur la 

variable 

Hormone(s) Lieu 

d’action 

Résultats 

Résultats 

Débit 

cardiaque 

↑ (↑ FC et force 

decontraction) 

Adrénaline 

Noradrénaline 

 

Cœur 

↑ PA 

 

 

 

 

 

Résistance 

périphérique 

 

 

↑ (par 

vasoconstriction) 

Angiotensine 

II 

 

 

artérioles 

 

 

↑ PA Hormone 

antidiurétique 

Adrénaline 

noradrénaline 

↓ (par 

vasodilation) 

Adrénaline 

noradrénaline 

 

Grosses veines 

 

↓ PA 

↓ (perte de 

sodium et d‘eau) 

Facteur 

natriurétique 

auriculaire 

(FNA) 

Cellules 

des 

tubules 

rénaux 

 

↓ PA 

 

 

Volume 

sanguin 

↑ (rétention de 

sodium et 

d‘eau) 

Aldostérone 

cortisol 

Cellules 

des 

tubules 

rénaux 

 

 

↑ PA 

↑ (rétention 

d‘eau) 

Hormone 

antidiurétique 

(ADH) 

 

 

I.5. Traitement et prise en charge 

 

I.5.1. Diagnostic et prise en charge  

  

L’HTA est une maladie qualifiée de silencieuse. Elle peut être soupçonnée devant certain 

symptômes :  

 Des maux de tête le matin sur le sommet ou derrière la tête ; 

 Des étourdissements ; 

 Des troubles visuels : mouches volantes, brouillard devant les yeux ; 

 Une fatigue ; 
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 Des saignements de nez : Épistaxis ; 

 Des hémorragies conjonctivales ; 

 Des crampes musculaires ; 

 Une pollakiurie (envie fréquente d’uriner) ; 

 Une dyspnée (gêne respiratoire traduisant une insuffisance ventriculaire gauche). 

 

Et confirmée par la prise de tension à plusieurs reprises (4 semaine) HTD et/ou HTS. 

(Organisation Mondiale de la santé, 2008). 

 

Quatre organes en sont essentiellement la cible (Fig.6) : 

• Le cœur : Hypertrophie ventriculaire gauche identifiée par l’ECG et l’échocardiographie. 

Évolution : dilatation des cavités, altération des fonctions systolique et diastolique, 

insuffisance cardiaque. Conséquence locale de l’atteinte vasculaire : insuffisance coronaire 

(angor, infarctus) (BAGUET, 2005). 

• Les reins : lésions artériolaires de la néphroangiosclérose. S’exprime d’abord par une micro 

albuminurie puis une macro albuminurie, parallèlement à une baisse de la clairance 

glomérulaire. L’insuffisance rénale est souvent tardive. Rarement rapidement évolutive (HTA 

maligne accélérée). Lésions secondaires à une atteinte des artères rénales (ischémie rénale) 

(BAGUET, 2005). 

• Le cerveau : évolution et clinique dépendent de la topographie des lésions. Accidents 

Lacunaires (un cas sur 5) par petits ramollissements sous-corticaux résultants de 

L’occlusion d’artérioles dont la paroi a été altérée par l’HTA (nécrose hyaline) – Démence 

Vasculaire ou de type Alzheimer par addition des séquelles de chaque accident ischémique 

Ou hémorragique – Hémorragie cérébrale par rupture d’anévrisme développé sur les artérioles 

– Encéphalopathie hypertensive : syndrome aigu où une HTA sévère s’accompagne de 

céphalées vomissements, troubles de conscience) (BAGUET, 2005). 

 

• Les vaisseaux : Grosses artères = Artériopathie oblitérant et anévrisme. Petits vaisseaux= 

atteinte des organes sensoriels (rétinopathie, atteinte cochléo-vestibulaire) 

Lorsqu'elle n'est pas traitée, l'hypertension expose à plusieurs types de problème artériel 

grave :  

 Des accidents vasculaires cérébraux (AVC ou attaques), 
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 Des infarctus du myocarde, 

 De l’insuffisance cardiaque, 

 Des hémorragies intracrâniennes, 

 Des lésions des reins pouvant provoquer une insuffisance rénale, 

Des lésions de la rétine entraînant parfois la perte de la vue) (BAGUET, 2005). 

 

 

Figure 05 : Les principales complications de l’HTA (Santé assistance, 2019). 

 

 Cas particulier,  l’HTA gravidique : lors de la grossesse, la prise de la pression 

artérielle fait partie de la surveillance médicale. En effet, une HTA chez une femme 

enceinte peut révéler :  

 Une toxémie gravidique ; 

 L’aggravation d’une HTA préalable ; 

 Une hypertension gravidique récidivante (Revue Médicale Suisse,  2009). 
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I.5.2. Bilan d’investigation de l’HTA 

 

En cas d’hypertension artérielle permanente, le bilan effectué par le médecin est double. Il 

permet d’apprécier le retentissement de l’HTA sur l’organisme, et de découvrir une cause 

éventuelle (HUG, 2017). 

 

Tableau 03 : Examen complémentaire initiaux à pratiquer chez tout patient hypertendu 

recommandé par l’OMS (OMS, 1998). 

 

 

Examen d’urine 

 Bandelette réactive : - Protéinurie ; 

- glycosurie ; 

-  hématurie. 

 

 

 

Examen sanguins 

 Kaliémie (recherche d’une hypokaliémie) ; 

 Créatininémie (insuffisance rénale) ; 

 Glycémie (diabète) ; 

 Cholestérolémie (hypercholestérolémie) ; 

 Gamma-GT (alcoolisme) ; 

 Hématocrite ; 

 Hémoglobine (anémie, insuffisance rénale) 

 Uricémie (diurétique, alcoolisme, goutte). 

 

Électrocardiogramme  Signes d’hypertrophie ventriculaire gauche 

ou d’ischémie myocardique. 

Radiographie du thorax 

Échocardiographie 

 

I.5.3. Traitements 

 

Trois étapes sont nécessaires dans le traitement d’HTA : 

1- La mesure de la PA ; 

2- Traitement hygiéno-diététique (mesure non médicamenteuse) : elle constitue toujours 

la première étape de la prise en charge de l’HTA en l’absence de retentissement 

viscéral et sont même les seules prescrites en cas d'hypertension artérielle faible ou 

limite. L’évaluation de l’efficacité de ces mesures se fait au terme d’une période de 

surveillance d’environ 3 mois. Selon les recommandations du JNCVI, ces mesures 

comportent : un amaigrissement en cas de surcharge pondérale, l’arrêt du tabac, la 

pratique régulière d’une activité physique d’endurance, une limitation  consommation 

de boissons alcoolisées, une diminution de la consommation de sel, le maintien 

d’apports alimentaire corrects en potassium, calcium et magnésium, la réduction des 
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apports alimentaire de lipides saturés et de cholestérol ;éviter l'exposition prolongée au 

soleil sans protection ; éviter les baignades si la température de l'eau est inférieure à 

20°C ;pour les femmes, arrêter la pilule et la remplacer par un autre moyen 

contraceptif (préservatif, stérilet). 

3- Le traitement médical : le traitement a pour but de normaliser la pression artérielle afin 

de prévenir les complications survenant à long terme. Il existe ces familles de 

médicaments : 

o Alpha1 bloquants ; 

o Antihypertenseurs centraux ; 

o Bêtabloquants ; 

o Inhibiteurs calciques ; 

o Diurétiques thiazidiques ; 

o Diurétiques hyperkaliémiants 

o Inhibiteurs de l'enzyme de conversion ; 

o Inhibiteurs de l'angiotensine 2 ; 

o Les associations (HUG, 2017). 
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Figure 06 : Recommandations de prise en charge de l'hypertension artérielle en fonction du 

niveau de pression artérielle selon l'ESC/ESH 2018 (Vallée et al, 2019). 
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II. 1. Étiologie et aspect génétique de l’hypertension artérielle 

 

L’HTA peut être : 

 

Essentiel : retrouvée dans 90% des cas hypertendus. Elle apparait le plus souvent 

graduellement à partir de 50 ans, mais peut survenir avant cet âge. Cette HTA n’a pas une 

cause unique, elle est résultante de l’effet combiné de plusieurs facteurs de risque (obésité, 

forte consommation de sel et de l’alcool, manque d’activité physique, tabagisme et le stress)  

qui ne semblent affecter que des patients prédisposés à un âge précoce ; et la transmission 

génétique (héréditaire) dont les gènes n’ont pas encore été identifié (VALLEE, 2019). 

 

Secondaire : dans 10% est secondaire à une pathologie notamment : l’atteinte rénale, atteinte 

vasculaire, dysfonctionnement thyroïdiene, pathologie surrénale (tableau 2). Aussi, certain 

médicaments peuvent être responsable de l’HTA (Corticoïdes à long terme, Anti-

inflammatoires non stéroïdiennes…..). L’HTA secondaire apparait soudainement avec des 

chiffres tensionnel élevés. La plupart des maladies causant l’Hypertension artérielle sont 

héréditaires et chacune implique un ou plusieurs gènes (VALLEE, 2019). 
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Tableau 04 : Les principales maladies liées à l’HTA et ces gènes responsables 

(CHAMONTIN, 2011). 

 

 

Système Maladie Gènes Mode de 

transmission 

Mécanisme 

 

 

Surrénale 

 

Syndrome de Conn 

(Hyperaldotronisme 

primaire) 

 

Fusion de 

CYP11b1 

et 

CYP11b2 

 

Autosomique 

dominante 

 

Causé par une sécrétion 

autonome inappropriée 

d’aldostérone avec 

suppression de taux de 

rénine. 

 

 

Rénal 

 

 

Polykystose rénale 

 

 

PKD1 et 

 PKD2 

 

Autosomique 

dominante 

Se caractérise par la 

présence de kyste. 

l’augmentation de la taille 

des reins entraîne une 

hypertension artérielle 

progressive. 

 

 

Vasculaire 

 

 

Coarctation de 

l’aorte 

 

 

Non 

identifiée 

 

 

Autosomique 

dominante 

C’est un rétrécissement 

congénital de l’aorte ce 

qui    entraîne un surcroît 

de travail pour le cœur 

puisque celui-ci doit 

travailler plus (développer 

plus de pression) pour 

pouvoir franchir l'obstacle. 

Il va donc y avoir une 

tension plus élevée. 

 

 

Endocrinienne 

 

 

Syndrome de 

Liddle 

 

 

SCNN1B 

et 

SCNN1G 

 

 

Autosomique 

dominante 

Forme rare d’HTA 

caractérisé par une HTA 

précoce sévère avec 

diminution du taux de 

Potassium plasmatique 

aussi que le taux de rénine 

et d’aldostérone. 

 

 

Les gènes candidats sont des gènes codant pour des protéines pouvant être impliquées dans la 

régulation de la PA. On a choisi les plus liés dans le système rénine- angiotensine. 
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Tableau 05 : Liste des gènes du système rénine-angiotensine candidats impliqués dans la 

régulation de la pression artérielle.  

Gène Localisatio

n 

Produit de gène  Fonction Polymorphismes 

 

 

 

AGT 

 

 

 

 

1q42-q43 

 

 

 

Angiotensinogè-

ne (angiotensine 

après activation)  

est une hormone peptidique qui exerce 

une multitude actions biologiques au 

niveau du système cardio-vasculaire, du 

rein et du système nerveux central ; 

principale médiateur  du système rénine-

angiotensine (SRA), exerce une action 

vasoconstrictrice sur l'ensemble du 

réseau artériel, contrôlant ainsi la 

pression artérielle. 

Le gène AGT présenterait ou 

moins 148 polymorphismes 

répartis tout au long du gène, 

parmi ces polymorphismes le 

M235T (substitution d’une 

méthionine en position 235 par 

Thréonine) qui est associé à une 

élévation modeste de la PA entre 

3 et 5 mmHg. 

 

 

 

 

 

ACE 

 

 

 

 

 

17q23 

 

 

 

 

 

l’enzyme de 

conversion de 

l’angiotensine I 

 

 

 

est une exopeptidase qui catalyse la 

conversion de l'angiotensine I en 

angiotensine II, un puissant 

vasoconstricteur. Cette enzyme capable 

d’inactiver la bradykinine qui est comme 

une protéine vasodilatrice. 

Le polymorphisme du gène de 

l’enzyme marqué par la présence 

ou l’absence de séquence Alu de 

287 Pb dans l’intron 16 du gène 

d’ACE (délétion/ insertion) ; Ce 

qui explique 30 à 40 % la 

variance de taux plasmatique  du 

ACE. Cependant, il n’y a pas de 

lien entre ce polymorphisme et 

l’HTA ; quoi que son association 

(polymorphisme + HTA) 

augmente le risque d’atteinte 

cardiaque et rénal. 

 

 

 

REN 

 

 

 

1q32 

 

 

 

Rénine 

est une enzyme du système rénine-

angiotensine-aldostérone fabriquée par le 

rein. Son rôle est de catalyser la 

transformation de l'angiotensinogène  en 

angiotensine I qui donnera elle-même 

l'angiotensine II dont l'action est de 

provoquer une remontée de la pression 

artérielle. 

 

Le gène REN a été le premier 

gène du SRA étudié. Bien que 

plusieurs polymorphismes aient 

été identifiés, aucune liaison n’a 

été mise en évidence entre le 

locus de la rénine et l’HTA, 

 

 

 

 

 

AT1R 

 

 

 

 

 

3q21-q25 

 

 

 

 

récepteur de 

type 1 de 

l’angiotensine II  

 

 

 

Il est impliqué dans la plupart des effets 

causés par l’Ang-II; tels que la 

régulation de la pression artérielle, le 

maintien de l’équilibre des électrolytes, 

la sécrétionhormonale et la fonction 

rénale. 

plusieurs polymorphismes ont été 

identifiés dans la partie 

promotrice du gène, ainsi que 

dans l’exon 4.Parmi ces 

polymorphes décrits, la 

substitution A C située à la 

position 1166, est  plus élevée 

chez des hypertendus localisé 

dans la partie 5’ de la région 3’ 

non-codante du gène. La 

fréquence de ce polymorphe était 

plus élevé chez les hypertendu. 
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Figure 07 : Régions génomiques liées à l’hypertension artérielle dans le génome humain  

(SHAMIEH, 2012) 

 

Les régions chromosomiques liées à l’HTA à travers le génome sont représentées par des 

barres rouges. Les Barres rouges situées en dessous des chromosomes caractérisent les 

régions pour lesquelles aucun emplacement n’a été identifié. 
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II.2. Prévalence de la maladie et les facteurs de risque  

 

II.2.1.La prévalence    

 

L’HTA est une importante cause de mortalité et de morbidité à travers le monde. Sa 

prévalence était de 30.6% (36.5% chez les hommes et 25.1% chez les femmes). Elle 

augmente significativement avec l’âge passant de 6.3% chez les 18-34 ans à 67.8% chez les 

65-74 ans (Fig.8). Elle affecte approximativement 1 milliard d’individus à travers le monde. 

Les hommes avait une prévalence de l’HTA plus élève que les femmes dans toutes les classes 

d’âge (CHAMONTIN, 2011). 

 

 

 

 

Figure 08 : Prévalence de l’HTA dans le monde (Toute la cardiologie expliquée et illustrée, 

2019). 

 

 

II.2.2. Les facteurs de risque  

 

La tension artérielle élevée est une pathologie grave qui accroit considérablement les risques 

de maladies cardiovasculaires et rénales. Le trouble apparait insidieusement et 

silencieusement, d’autant plus précocement que le sujet est exposé à certains facteurs de 

risques, qui sont soit modifiables soit non modifiables (OMS, 2017). 
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 Les facteurs modifiables  

 

Tableau 06 : Les facteurs de risque modifiable de l’HTA et leurs mécanismes (OMS, 2008) 

 

Facteurs  Mécanismes  

Diabète  Agit par une diminution de la vasodilatation.  

Obésité  Par augmentation des résistances vasculaires périphériques sous l’action 

de la leptine et Adeponetine.  

Carence en 

Potassium 

Entraine une augmentation de Sodium dans le sang ce qui entraine un 

trouble dans la contractilité des muscles vasculaires. 

Sédentarité  Le manque d’activité physique provoque l’hypo-fonction de tout le 

système avec accumulation de graisse.  

Alcool  Entraine la libération par l’organisme de catécholamine et cortisol 

responsable d’une vasocontriction permanente.    

Hypercholésteromie Par dépôt de graisse sur la paroi vasculaire déminant le diamètre de 

vaisseaux. 

Trop de sel  Hypernatrinie : responsable de l’hyper-rigidité vasculaire plus de 

rétention hydrique.    

Tabagisme  Provoque une perte d’une l’élasticité vasculaire. 

Médicaments Comme les anti-inflammatoires   

 

 

 Les facteurs non modifiables 

 

Tableau 07 : Les facteurs de risque non modifiable de l’HTA et leurs mécanismes (OMS, 

2008). 

 

Facteurs  Mécanismes  

Sexe  L’HTA touche les hommes plus que les femmes. 

 

L’âge 

Les chiffres de l’HTA augmente avec l’âge : Le pourcentage 

d’hypertendus est de l’ordre de 1% dans la tranche d’âge 20-29 ans, 

20% dans la tranche 60-69 ans et supérieurs à 50% au-delà de 80 ans. 

 

Antécédents      

familiaux 

D’accident cardiaque précoce ou une mort subite avant 55 ans chez le 

père ou un parent du 1 er degré de sexe masculin, ou avant 65 ans chez 

la mère ou un parent de 1 er degré de sexe féminin. 
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I. Patients et méthodes 

 

Nous avons réalisé une étude descriptive menée à l’Est Algérien, de Mars à Mai 2019. 

Les informations recueillies sur les patients ont été élaborés à partir d’un questionnaire 

(Annexe A). Ce questionnaire a compris les données sociodémographiques incluant l’identité 

du patient, son âge (en année), son sexe, sa profession, son niveau d’étude (jamais scolarisé, 

niveau d’étude primaire, secondaire ou universitaire), profession et son lieu de résidence. 

Ce questionnaire a apporté des informations sur le mode de vie de ces hypertendus concernant 

leurs habitudes toxiques (tabagisme et/ou alcoolisme), leur activité physique et leur régime 

alimentaire. Les données en rapport avec l’HTA ont été également précisées dans ce 

questionnaire tel que la date de découverte de la  maladie, les complications et/ou les 

pathologies associées et la présence d’antécédents familiaux de l’HTA. 

De plus, ce questionnaire a détaillé les résultats d’examen clinique de la pression artérielle : 

PAD et PAS en (mmHg). 

 

I.1.L’objectif de l’étude  

 

Dans notre étude on s’est fixé deux objectifs : 

 Vérifier la causalité héréditaire ainsi que le bien fait de programme de lutte contre 

l’HTA.   

 Évaluer l’incidence de facteurs de risques sur la gravité de la maladie.  

I.2. Populations étudiées  

L’analyse a porté sur 81 patients hypertendus dont  39 du CHU de Constantine (Centre 

Hospitalo-Universitaire), 14 du khenchela, 23 de El-khroub et 1 patient de chacune des  

Wilayas suivantes : Sétif, Guelma, Skikda, Annaba et Mila.      

I.3. Analyse des données 

 Les données recueillies ont été informatisées et traitées avec le logiciel Excel. 
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II. Résultats et discussion 

II.1. Répartition des patients selon leur sexe  

 

 

Figure 09 : Répartition des patients selon leur sexe. 

 

La population d’étude était caractérisée par une prépondérance féminine avec 65% de femme, 

soit une sex-ratio de 1.89 en faveur des femmes. Tougouma et al (2018) et Millogo et al en 

2015 trouvait la même tendance. 

Plusieurs raisons pourraient expliquer cette prédominance féminine : 

- Les trois périodes clés de la vie hormonale de la femme (utilisation de contraception estro-

progestative, grossesse et ménopause).   

- L’obésité acquise et physiologique (sédentarité) des femmes. 

- L’activité génésique de la femme qui l’amène plus fréquemment à voir le personnel de santé 

(dépistage des tumeurs du sein et du col de l’utérus). 

- Les femmes sont beaucoup plus mises sous traitement que les hommes selon des études sur 

l’HTA dans les pays africains. 

 En revanche (Oufkir, 2017) a trouvé une dominance masculine (54% vs 46%). 

 

 

Homme  

35% 
Femme  

65% 
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II.2.Répartition des patients selon l’âge  

 

Figure 10 : Répartition des patients selon l’âge. 

 

Les résultats montrent que le risque de survenue de l’HTA devient plus élevé au fur et à 

mesure que l’individu avance en âge. C’est ainsi qu’elle représente 1% dans la tranche d’âge 

de 20 à 30 ans, 27 % pour les entre 30 et 50 ans, elle dépasse les 53 % pour les tranches d’âge 

entre 50-70 ans. Le pourcentage est moins important pour les plus de 70 ans (19 %).  

Cela peut s’expliquer par la relation entre l’âge et le vieillissement des artères car plus on 

vieillit, plus la pression artérielle augmente, parce que nos artères ont tendance à se rigidifie 

avec l’âge. Plus les artères sont rigides, plus la tension est élevée. La baisse pourrait 

s’expliquer par une forte mortalité avant cet âge qui pourrait être associée à l’HTA, aux autres 

maladies chroniques ou à la faible espérance de vie (FFC, 2019). 

Ce constat est proche avec ceux de (Oufkir, 2017) et (Ouologuem, 2005) qui ont trouvé dans 

leurs études que la majorité des hypertendus se situe entre 50-70 ans. 
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II.3.  Répartition des patients selon leurs antécédents familiaux  

 

Figure 11 : Répartition des patients en fonction de leurs antécédents familiaux. 

 

Les antécédents familiaux d’HTA sont signalés chez 48% des patients de notre étude. 

Le taux des sujets ont une mère hypertendus (60.4 %) est plus élevés que celle qu’on un père 

hypertendus (39.6 %). Cette fréquence est plutôt proche de celle retrouvée dans l’étude de 

(Ouologuem ; 2005) où il a estimée que l’antécédent maternel représente plus de 22,5%. Ce 

qui affirme que la génétique joue un certain rôle dans le niveau de la pression artérielle et que 

les enfants ayant l’un ou les deux parents hypertendus sont plus à risque de développer une 

HTA. 
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II.4.  Répartition des patients selon les maladies liée à l’HTA  

 

 
 

Figure 12 : Les maladies liées à l’HTA. 

 

Dans la population étudiée toutes les pathologies liées à l’HTA sont présents mais à des 

différents taux. Le diabète et les maladies cardiovasculaires occupent les deux premières 

places avec des taux de 55 % et 23% respectivement. Le taux des maladies pulmonaires est  

de 13% alors que  les pathologies rénales occupent la dernière position avec un taux de 9%. 

Plusieurs études (Stone et al ;(2018) et (Julie, 2019), ont montré que le diabète contribue au 

vieillissement prématuré des artères et accélère le processus d’athérosclérose. 

L’athérosclérose est à l’origine de la plupart des événements cardiovasculaires, tels que 

l’AVC, l’HTA et l’infarctus (crise cardiaque). 
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II.5.  Répartition des patients selon les mesures de TA : 

 

Figure 13 : La tension artérielle des patients. 

 

La plus part des hypertendus recensés dans le cadre de ce travail avaient une TA 

modérément élevée. Sur les 81 hypertendus nous avons eu 72 sujets avec une HTA systolo-

diastolique supérieur à 140 / 9 mmHg (grade 1 et 2) durant le premier contrôle. Tandis que 

dans le deuxième contrôle le nombre de patients ayant entre 12 et 15 mmHg s’est élevés plus 

que celle qui ont entre 16 et 17 mmHg. 

Cela peut s’expliquer par les solutions qui ont été suivis par ces patients telles que la 

découverte de leur maladie, le régime alimentaire et un suivi médical.   
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II.6.  Répartition des patients selon leurs informations démographique  

 

Figure 14 : Répartition des patients en fonction des informations démographique. 

La fréquence de l’HTA est significativement liée au niveau scolaire atteint et l’activité 

socioprofessionnelle. 

Dans notre série le taux des patients hypertendus analphabétiques  été  plus important en ce 

qui concerne le déséquilibre de sa TA  par rapport aux malades instruit dont le pourcentage 

est 53 %. La détection diminue avec le niveau d’instruction et sur toute la discipline du patient 

dont l’observance de son traitement. 

De même, il existe une corrélation entre l’hypertension artérielle et l’activité 

socioprofessionnelle. C’est ainsi que 60.5 % des hypertendus sont sans profession et des 

retraités. La différence par rapport aux fonctionnaires est statistiquement significative. 

Ces résultats sont en accord avec les travaux de (Dembele, 2010) et de (Kone, 2009). 
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II.7.  Répartition des patients selon l’hygiène alimentaire  

 

Figure 15 : Répartition des patients selon l’hygiène alimentaire. 

           L’HTA est probablement le résultat d’une combinaison de facteurs génétiques et 

environnementaux. Chez les patients de notre étude, 29 des hypertendus leur PA est entre [18-

20[mmHg associé à une consommation trop salée et a une exposition aux substances toxiques 

comme le tabac qui augmente la pression artérielle et endommage les vaisseaux sanguins. En 

revanche lorsque la consommation moyenne ou pauvre en sel le niveau de la PA est inférieurà 

18 mmHg. Ces mêmes résultats correspondent à ceux de MennoPruijm et al.  (2010), et 

(Chamberland, 2011) qui ont affirmé l’influence du sodium et du tabac sur le développement 

de l’hypertension artérielle. 
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II.8.  Répartition des patients selon l’activité physique 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon l’activité physique. 

 

Dans notre étude on a constaté que l’activité physique régulière permet d’aider au contrôle de 

la pression artérielle, elle permet la baisse significative de la PA ; de sort que 21 % des 

hypertendus sportifs ayons une PA inferieure de 18 mm Hg, et au contraire 34.6%  des sujet 

nos actifs leur PA et supérieur de 18mmHg, mais les activités doivent être adaptées au niveau, 

aux envies et aux possibilités du patient, tout en étant suivies dans le temps. Cela est en 

accord avec les travaux de Sosnera et al. (2014) Et (Gojanovic, 2015). 
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Conclusion et perspectives  

L’hypertension, à cause de sa prévalence, de sa gravité et de ses conséquences invalidantes 

constitue un fardeau important qui pèse sur la santé publique dans notre pays. 

La méthodologie adoptée a été celle d’une étude rétrospective et prospective descriptive qui a 

abouti sur les conclusions suivantes : 

   L’HTA est la maladie la plus fréquente dans la population Algérienne ; 

 Les femmes sont plus touchées que les hommes ; 

 La prévalence de l’hypertension croit avec l’âge ; 

 les sujets de parents hypertendus ont un risque accru d’HTA 

 Les complications cardio-vasculaires et diabétique  étaient les plus décrites par les 

patients ; 

  Le risque relatif de survenue de l’hypertension artérielle est plus élevé chez les sujets 

tabagiques ; 

 Le niveau de scolarisation et la profession ont une influence sur la connaissance, 

l’observance, et la surveillance thérapeutique. 

 La présence de plusieurs facteurs de risque augmente de façon exponentielle le risque 

cardiovasculaire 

 L’inactivité physique est un facteur de risque important dans la survenue de L’HTA. 

 

Néanmoins le faible taille de l’échantillon et les difficultés retrouvées dans le recueille des 

données notamment le manque d’information au niveau de certains dossiers médicaux, le 

refus de la plupart des patients d’effectuer un bilan lésionnel complet de l’HTA et les 

connaissances limités dans notre société concernant le génie génétique ; ne permettent pas 

d’avoir des résultats fiables.  

 

Pour cela nous suggérons en perspectives : 

 

 L’élargissement de la taille de l’échantillon ; 

 Basé sur l’étude moléculaire et la mise en place d’un diagnostic génétique pour un 

dépistage précoce et plus fiable de la maladie pour identifier les gènes intégrés dans l’HTA 

essentiel ; 
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 Mettre en place un programme national de lutte contre l’hypertension artérielle et les 

maladies cardiovasculaires ; 

 Fréquenter précocement les structures sanitaires dès l’apparition de certains 

signes (céphalée, vertige, bourdonnement d’oreille) ; 

  Respecter une observance correcte du traitement ; 

 Réduire les facteurs de risque (stress,obésité,sédentarité). 

Finalement, cette étude nous a permet d’acquérir certaines connaissances dans le domaine de 

l’épidémiologie génétique, que nous pourrons mettre à profit de l’étude de la prédisposition 

génétique dans notre population.  
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Annexe 1 : le questionnaire 

 
FICHE DES PATIENTS ATTEINTS DE L’HYPERTENTION ARTERIELLE 

 

 

  

Informations sur l’enquête  

Code du Patient └─┴─┴─┘  

Lieu de résidence :……………………………….  

Numéro de téléphone (dans la mesure du possible) :……………………………..  

 

2. Informations démographiques  

Sexe :  

Homme Femme  

Quelle est votre date de naissance ? └─┴─┘ └─┴─┘ └─┴─┴─┴─┘  

Niveau d’instruction :  

Niveau primaire  

Niveau Moyen  

Niveau secondaire  

Niveau Universitaire  

Niveau postuniversitaire  

Aucune instruction officielle  

Refuse  

 

Activité socioprofessionnelle :  

Employé(e) de l’État  

Employé(e) dans le privé  

Indépendant(e)  

Etudiant(e)  

Retraité(e)  

Chômeur (se)  

Maitre (esse) de maison  

Refuse  

 



3. Mesure anthropométriques  

 

Taille et poids  

Taille en Centimètres (cm)  

Poids en Kilogrammes (kg)  

(Pour les femmes) Êtes-vous enceinte ? Oui/Non 

Tension artérielle :  

Êtes-vous hypertendu (e) ? Oui / Non  /Je ne sais pas  

Si oui, en quelle année votre hypertension vous a-t-elle été signalée ?  

Année : ....................................... Je ne sais pas  

Mesure 1 Systolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Diastolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Mesure 2 Systolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Diastolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Mesure 3 Systolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Diastolique (mmHg) └─┴─┴─┘  

Avez-vous suivi un traitement, prescrit par un professionnel de santé, pour une tension artérielle 

élevée ? Oui/ Non  

Si oui : quel(s) médicament(s) ? ..................................................................  

Si non, comment traitez-vous votre hypertension ? ...................................................................  

4. Antécédents personnels  

• Antécédents pulmonaires  

Avez-vous ou avez-vous déjà eu des maladies pulmonaires ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Si oui, lesquelles………………………………………………………………………….. ?  

La nuit, dormez-vous avec un appareil contre les apnées du sommeil ?  

Plus d’une fois par semaine Oui Non Je ne sais pas  

• Antécédents neuro-néphrologiques  

Avez-vous ou avez-vous déjà eu des maladies rénales ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Si oui, lesquelles :.......................................………… 

 

• Antécédents cardiovasculaires  



Avez-vous déjà eu :  

Un infarctus du myocarde ? Oui  Non  Je ne sais pas  

D’autres maladies cardiaques ? Oui  Non  Je ne sais pas  

Si oui, lesquelles :……………………………………….  

Avez-vous déjà eu une « attaque cérébrale » (accident vasculaire cérébral), un bras ou une 

jambe qui ne fonctionnait pas, un trouble de la vision d’un oeil, un trouble de la parole (aphasie) 

? Oui  Non  Je ne sais pas  

•  Antécédents thyroïdiens  

Avez-vous déjà eu des maladies ou interventions de la glande thyroïde ou des glandes surrénales ? 

Oui Non Je ne sais pas  

• Antécédents de diabète  

 

Êtes-vous diabétique ? Oui  Non  Je ne sais pas  

Si oui depuis quand le savez-vous ? ......................................  

Etes-vous sous traitement ? Oui  Non  

Si oui, quel médicament prenez-vous ? ....................................................... 

Quel médicament prenez-vous ? .......................................................  

5. Antécédents familiaux  

• PÈRE  

Votre père est-il décédé ? Oui  Non  

Si oui, à quel âge ? ..................................... Je ne sais pas  

Était-ce d'une cause cardiovasculaire (infarctus, crise cardiaque, attaque cérébrale) ?..........  

Votre père a-t-il eu :  

De l’hypertension avant l’âge de 65 ans ? Oui Non Je ne sais pas  

Une « crise cardiaque » (infarctus du myocarde) avant l’âge de 55 ans ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Une « attaque cérébrale » avant l’âge de 45 ans ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Du diabète ? Oui Non Je ne sais pas  

Trop de cholestérol (dyslipidémie) ? Oui Non Je ne sais pas 

• Mère  

Votre Mère est-elle décédée ? Oui Non  

Si oui, à quel âge ? ......................................Je ne sais pas  



Était-ce d'une cause cardiovasculaire (infarctus, crise cardiaque, attaque cérébrale) ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Votre mère a-t-elle eu :  

De l’hypertension avant l’âge de 65 ans ? Oui Non Je ne sais pas  

Une « crise cardiaque » (infarctus du myocarde) avant l’âge de 65 ans ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Une « attaque cérébrale » avant l’âge de 45 ans ?  

Oui Non Je ne sais pas  

Du diabète ? Oui Non Je ne sais pas  

Trop de cholestérol (dyslipidémie) ? Oui Non Je ne sais pas  

• Frères et soeurs  

 

Avez-vous des frères et Soeurs ?................  

Certains ont-ils ou ont-ils eu :  

De l’hypertension avant l’âge de 55 ans (frère) ou de 65 ans (soeur)?  

Oui Non Je ne sais pas  

Si oui, combien ? ...........................................  

Du diabète ? Oui Non Je ne sais pas  

Un infarctus, ou une « attaque cérébrale » avant l’âge de 45 ans ?  

Oui Non Je ne sais 

Si oui, combien ? ........................................... 

 

•  Vos parents et/ou vos Frères et soeurs :  

Ont-ils ou ont-ils eu :  

Des maladies rénales ? Oui Non Je ne sais pas  

Des maladies ou interventions de la glande thyroïde ou des glandes surrénales ?  

Oui Non Je ne sais pas  

6. Mesures comportementales  

•  Consommation de Tabac  

 

Fumez-vous actuellement ? Oui Non j’ai cessé  

Si oui, fumez-vous quotidiennement ?  

- Si cessation : Depuis quand ? .....................Pourquoi ?...........................................................  



• Consommation d’alcool  

Prenez-vous de la boisson alcoolisée ? Oui Non j’ai cessé  

Si oui : habituellement : Oui Non Par occasion  

Si cessation : depuis quand ?.........................Pourquoi ?......................................................  

•  Hygiène Alimentaire  

 

Prenez-vous dans votre alimentation:  

Des fruits ? Oui  Non  

Si oui, combien de fruits mangez-vous par jour ?......................  

Des légumes ? Oui  Non  

Si oui, combien de légumes mangez-vous par jour ?..................  

Du réglisse (bâton de réglisse, tisane contenant du réglisse) ?     Sel ?  

Matières grasses ?                                                                      Du café ? 

 

• Activité physique  

Faites-vous régulièrement de l’exercice ou du sport ? Oui Non Si oui, détailler (Exemple : Marche 

d’un pas soutenu, environ 15 minutes par jour, au moins une heure par semaine, gymnastique, natation, 

tennis, vélo ...)  

…………………………………… 
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L’hypertension artérielle (HTA) est une affection fréquente qui touche 

environ 20 % de la population mondiale. Elle constitue un facteur de 

risque majeur de pathologies cardio-neuro-vasculaires. 

 

Nous avons réalisé une étude statistique descriptive de l’HTA dans la 

région Est algérienne pendant deux mois (Mars, Avril 2019). 

L’analyse a porté sur 81 patients hypertendus avec une prépondérance 

féminine (65%). Il ressort de notre étude que les patients entre 50-70 

ans sont les plus touchés (53%). L’antécédent familial de l’HTA est 

décrit chez 48 hypertendus. Le diabète et les maladies 

cardiovasculaires sont les plus fréquemment associés à l’HTA 

(respectivement 55% et 23%). Dans notre population étudiée nous 

avons constaté que l’HTA est influencé par l’activité 

sociodémographiques, le sel, le tabac et la sédentarité. 
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