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Introduction

Introduction

L’hypertension artérielle (HTA) est un probléeme mondial de santé publique.
Elle contribue & la charge de morbidité par les maladies cardiaques, les accidents
vasculaires cérébraux (AVC) et I’insuffisance rénale (OMS, 2013). En 2000, il a été
estimé environ 26,4% d’hypertendus dans le monde. D’ici a 2025, cette proportion
devrait atteindre 29,2 %, soit 1,56 milliard d’individus (Kearney et al., 2005). Selon
une étude réalisée dans les différentes régions d’Algérie, en 2007, environ 30% de la

population sont des hypertendus (Nibouche, 2007).

Le diabéte est aussi une autre pathologie de morbi-mortalité importante. En 2011, le
diabete a touche 366 millions de personnes dans le monde et il est responsable de 4,6
millions de décés (FID, 2011). Différentes études réalisées en Algeérie entre 1998 et
2012 ont démontré que le taux d’atteinte du diabéte est entre 8% a 16% (Dali-Sahi et
al., 2012).

L’association HTA-diabete mene a un effet cumulatif du risque cardio-
vasculaire (Bauduceau et al., 2011). Elle est particulierement fréquente chez les
personnes agées de 65 ans ou plus (Diyane et al., 2013). Par ailleurs, pres de 75 %
des diabétiques de type 2 sont hypertendus, et 15 % des hypertendus sont diabétiques.
L’HTA est un facteur de risque 3 fois plus fréquent chez les patients diabétiques de
type 2 que chez les patients non diabétiques (Tanguy et Aboyans, 2012).

L’hypertension peut précéder a l'apparition du diabete. Dans le diabete de type
2, l'insulino-résistance et la stimulation du systeme rénine angiotensine jouent un réle
important dans I'augmentation de la pression artérielle. Dans le diabéte de type 1, la
néphropathie est souvent existante au moment du diagnostic de 'HTA (Krzesinski et
Weekers, 2005). Le controle de I’'HTA chez les diabétiques est donc une importance

capitale.

La pathogénie de I’hypertension chez les diabétiques est complexe et fait
intervenir plusieurs facteurs biologiques et environnementaux (tabac, alcool, stress,
I’alimentation...), ainsi qu’une prédisposition génétique. Par consequent,

I’hypertension du diabétique présente une grande complication. Les diabétiques qui

Y



Introduction

ne contrdlent pas leur tension artérielle ont un taux de mortalité et de morbidité plus
élevé (Campbell et al., 2011).

Les mesures hygiéno-diététique telles que la perte pondérale, Iactivité
physique, la limitation de la consommation journaliére de sel et ’arrét du tabac ont
des répercussions avantageuses aussi bien sur I’évolution du diabéte que sur
I’hypertension artérielle (Stockli et Zimmerli, 2009). Par exemple, une étude
américaine, a estimé qu’une baisse de I’apport journalier en sel et la réduction de la
pression artérielle systolique, diminueraient I’incidence annuelle d’accidents
cérébrovasculaires de 5,2 a 8,2%, d’infarctus du myocarde de 7,7 a 12,8% et la
mortalité globale de 2,7 a 4,4% (Bibbins-Domingo et al., 2010). (quelle est la

relation)

Pour cela, I’objectif de la présente étude est ’estimation de la fréquence des
hypertendus dans la région de M’daourouch (wilaya de Souk ahras) et de Ferdjioua
(wilaya se Mila), la détermination de la relation entre ’'HTA et le diabéte ainsi les
facteurs de risque associeés (I'obésité, le tabac, et les antécédents familiaux, ainsi que
I’alimentation...) chez ces patients. De plus ce travail nous a permis d’étudier les
habitudes hygiéno-diététiques, en wvue d'améliorer la prise en charge de nos

compatriotes atteints de ces maladies.

-
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Chapitre 01 : L’hypertension artérielle
1. Définition de I’hypertension artérielle

Pour comprendre ce qu’est ’hypertension artérielle (HTA), il faut d’abord
savoir ce qu’est la tension ou la pression artérielle (PA). Cette derniére est définie
comme la pression exercée par le sang sur la paroi interne des artéres, elle dépend du
débit cardiaque, du volume sanguin et de la contractilité des petites artéres et des
artérioles. Elle est souvent exprimée en millimétre de mercure (mmHg) (Coffman,
2011.

Selon les recommandations de 1’organisation mondiale de la sante (OMS),
I’HTA se définit comme une pression artérielle systolique (PAS) supérieure a 140
mmHg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure a 90 mmHg, elle est
confirmée par deux mesures au minimum par consultation, au cours de 3
consultations successives, sur une période de 3 a 6 mois (Cudennec et Faucher,
2002).

2. Evaluation et diagnostic

Les procédures de diagnostic visent a bien caractériser le niveau de PA, dépister
une hypertension secondaire et évaluer le risque global par la recherche d’autres
facteurs de risque, d’une atteinte des organes cibles et de maladies concomitantes ou
associées. Ces procédures comprennent des mesures répétées de la PA, I’historique

médical, I’examen clinique, les analyses laboratoires (Mancia et al., 2007).
2.1. Mesure de la tension artérielle

Trois méthodes sont recommandées : les mesures en clinique, la mesure a

domicile, ainsi que le monitorage ambulatoire de la pression artérielle (MAPA).

La MAPA est une mesure ambulatoire de la pression artérielle au moyen d'un
tensioméetre porté par le patient pour une durée de 24-48 heures, qui est programmé
pour mesurer automatiqguement la PA toutes les 15-20 minutes pendant la journée et
toutes les 30-60 minutes pendant le sommeil (Zisimopoulou, 2016). La MAPA donne

des informations sur la variabilité tensionnelle dans les 24 heures et le rythme

)
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circadien (Pechére-Bertschi et al., 2009). De nombreuses études cliniques ont
montré que le risque de complications cardiovasculaires et le pronostic rénal sont
mieux corrélés avec les résultats de MAPA qu’avec les mesures cliniques (Clement

et al., 2003).
Le tableau 01 présente les valeurs seuils selon la méthode de mesure utilisée.

Tableau 01 : Equivalences des mesures de la pression artérielle (Cloutier et
Poirier, 2011).

Description Systolique/diastolique (mmHQ)
Mesure auscultatoire en clinique >140/90
Mesure de la pression arterielle a >135/85
domicile
MAPA >135/85

(moyenne de jour)

MAPA >130/80

(moyenne de 24 heures)

Pour les mesures en clinique, tout comme celles a domicile, il est préferable de
le faire dans des conditions similaires a chaque fois. On choisira donc d’attendre 30
minutes apres un exercice physique et une heure apres avoir bu un café ou un produit
contenant de la caféine ou toute autre substance stimulante. On attendra également 2

heures apres un repas.

La mesure a domicile devrait étre réalisée sur une période de sept jours a raison
de deux fois le matin et deux fois le soir. La moyenne est calculée en omettant les

résultats de la premiere journée (Cloutier et Poirier, 2011).

g
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2.2. Examens de laboratoire

Les examens biologiques recommandés sont : la mesure de la kaliémie et le
dépistage d’un hyperaldostéronisme primaire. La mesure de la créatininemie et
I’examen semi-quantitatif des urines recherchent une cause ou un retentissement renal
de ’HTA. La mesure de la glycémie et du cholestérol permet le diagnostic d’éléments

métaboliques de risque cardiovasculaire (Mancia et al., 2007).
3. Classification de ’hypertension artérielle

L’hypertension artérielle est classee en 3 grades selon le niveau de pression

artérielle comme l'indique le tableau 02.

Tableau 02 : Classification de I’HTA pour les adultes >18 ans (Muggli et
Martina, 2009).

Classes Systolique [mm Hg] Diastolique[mm Hg]
Optimale <120 <80

Normale 120-129 80-84

Normale haute 130-139 85-89

Grade 1 (légere) 140-159 90-99

Grade 2 (modérée) 160-179 100-109

Grade 3 (severe) >180 >110

Systolique isolée >140 <90

4. Epidémiologie

L’hypertension artérielle est responsable d’environ 7,6 millions de déces par an
dans le monde. Elle est la cause de prées de la moitié des accidents vasculaires

cérébraux (AVC) et des accidents cardiaques (Lawes et al., 2001).
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Des déclarations de I'OMS (2013) estiment que I'hypertension toucherait
désormais 1 personne sur 3 dans le monde, soit plus de 2 milliards de personnes et
elle augmente avec 1’age des populations. Ainsi 10% des individus dont 1’age se situe
entre 20 et 39 ans et de 50% des individus entre 50 et 59 ans sont hypertendus
(Gepner, 1999).

La prévalence de I’'HTA est de 28 % en Tunisie, 26,3 % en Egypte, et 24,2 %
aux USA. En Espagne, cette prévalence est de 31,3 % chez les hommes et de 27,7 %
chez les femmes. Alors qu’en Arabie Saoudite, elle est respectivement de 10,6 % et
11,5 % (Abdelkhiran et al., 2010).

L’HTA est la maladie chronique la plus fréquente en Algérie. Selon une étude
réalisée en 2007 par Djamaleddine Nibouche, sur 2425 patients dans les différentes
régions d’Algérie, environ 30% de la population algérienne est hypertendue. Dans le
sud du pays, on a constaté une prévalence trés élevée atteignant, par endroit, 60%
(Nibouche, 2007).

5. Physiopathologie

L’¢lément permanant de 'HTA est li¢ a une augmentation des résistances
périphériques. Les élévations passageres (par exemple a 1’occasion d’un effort ou

d’une émotion) sont liées a une augmentation du débit cardiaque.

Les causes de I’élévation des systémes peériphériques sont certainement
multiples et elles font intervenir des facteurs vasculaires, une stimulation
sympathique, une stimulation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone, un exces

pondéral, des facteurs endocriniens ou alimentaires.

Le rein est ’organe central dans la régulation de la PA. Il est capable d’éliminer
le sodium en exceés, grace a sa fonction endocrine (Systéme rénine-angiotensine-
aldostérone) et un rétro contrdle pression-diurese ; toute élévation de la PA entraine
une augmentation du sodium excrété, d’ou une réduction de la volémie et le
rétablissement d’une PA normale. Cette régulation posséde une capacité de correction

compléte a long terme de toute anomalie de la PA. Inversement, si le rétro contrdle

)
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pression-diurése est perturbé, une HT A apparait sans étre jamais régulée par les autres
facteurs régulateurs (Ouologuem, 2005).

6. Etiologie
6.1. L’hypertension artérielle essentielle

L’HTA essentielle s’associe a des facteurs prédisposant comme la surcharge
pondérale, la consommation excessive de sel ou d’alcool, sédentarité, stress
(Cudennec et Faucher, 2002).

6.2. L’hypertension artérielle secondaire

L’hypertension artérielle secondaire concerne 5 % des HTA. Les causes les plus
directes de [I'HTA sont des causes surrénales: phéochromocytome,

hyperaldostéronisme primaire, syndrome de Cushing, ...

On note également des causes iatrogenes et toxiques (les corticoides et les anti-
inflammatoires non stéroidiens) et des causes rénales (les atteintes du parenchyme
rénal, l'atrophie rénale unilatérale et la sténose de lartere rénale que I'on appelle

hypertension rénovasculaire) (Chamontin, 2005).
7. Les facteurs de risques

Dans 95 % des cas, la cause d’HTA reste inconnue. On peut cependant

déterminer un certain nombre de facteurs de risque :
7.1. L’age

La pression artérielle systolique (PAS) ainsi que la prévalence de 'HTA
augmentent avec I'age. La pression artérielle diastolique (PAD) augmente jusqu'a 45
ans puis diminue. Les personnes ayant une PA encore normale a 55 ans ont 90% de

risque de développer une HTA au cours de leur vie (Vasan et al., 2002).

-
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7. 2. Sexe

Depuis I’adolescence jusqu’a la période de ménopause, la pression artérielle
systolique de la femme est inférieure a celle de ’homme. Aprés la ménopause et la
disparition des cestrogenes, la PAS augmente plus chez la femme, dépassant celle de
I’homme (Krzesinski, 2002).

7. 3. Héritage familiale

Une histoire familiale d'hypertension, notamment lorsqu’elle touche les 2
parents, est associée de maniere indépendante au risque de développer une HTA au
cours de la vie (Wang et al., 2008). Cet héritage familial serait déterminé
génétiqguement a environ 60%, laissant 40% pour les facteurs environnementaux
(Kupper et al., 2005).

7. 4. Sel

Un bilan sodé positif entraine fréeqguemment une HTA par une hypervolémie
plasmatique. Des arguments indiquent que I’intervention du sodium au niveau du
systéme nerveux central, stimulant le systeme orthosympathique, entraine une

rétention sodée au niveau rénal (Krzesinski, 2002).
7. 5. Obésité et sédentarité

L’association HTA-obésité est une évidence clinique et épidemiologique. On
estime que 20 a 40% des hypertendus sont obeses. Le type de répartition du tissu
adipeux serait un déterminant car les répartitions de type abdominal semblent les plus
pourvoyeuses non seulement de PA élevées mais aussi de risques cardiovasculaires

plus importants (Ducimetiére, 1994 ; Raison, 1992).

Le patient sédentaire a un risque de développer une HTA de 20 a 50 % plus
important que le patient pratiquant une activité physique réguliere (Abdelkhiran et
al., 2010).

-
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7. 6. Alcoolisme

Une consommation supérieure a 210 g d’alcool par semaine est associée a une

prévalence plus ¢élevée d’HTA (Godet-Thobie et DePeretti, 2008).
7. 7. Stress

Bien que le stress augmente les chiffres de PA en aigu€, aucune étude n’a
montré une amélioration des chiffres tensionnel par la pratique de techniques de
relaxation (Abdelkhiran et al., 2010).

7. 8. Diabéte

Les sujets diabétiques ont, en moyenne, une tension artérielle plus élevée que
celle du reste de la population : PAS = 130 mm Hg et PAD = 80 mm Hg (Chalmers
et al., 1999 ; Chibane, 2006).

8. Les symptomes d’HTA

L'HTA est souvent appelé le tueur silencicux, c’est-a-dire que la maladie est
asymptomatique et entraine des complications pouvant causer la mort (Motamed et
Pechere-Bertschi, 2013).

9. Complications liees a PHTA

Les complications de I'HTA peuvent étre directes comme [’insuffisance
cardiaque, la rétinopathie maligne, la néphroangiosclérose. Ainsi, 1’hypertension

artérielle augmente le risque d’accident vasculaire cérébral (AVC).

Les complications indirectes de 'HTA sont : I’athérosclérose dont elle favorise
la formation d’infarctus du myocarde (IDM), AVC ischémique, insuffisance rénale

sur maladie vasculo-rénale ischémique... (Chamontin, 2005).

Une diminution de 2 mmHg seulement de la PAD réduirait la prévalence de
I’hypertension de 17%, ainsi qu’une diminution de 6% des risques de coronaropathie
et de 15% des AVC (Mohan et Campbell, 2009).
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10. Traitement de PHTA
10.1. Traitements non médicamenteux (mesures hygiéno-diététique)

Les mesures hygiéno-diététique (MHD) doivent étre considérées en priorité
chez les patients avec HTA modérée et chez tous les malades comme mesure
d’appoint. Si PA >140/90 mmHg aprés 3-6 mois de MHD, le patient doit passer a un
traitement médicamenteux. Les MHD concerne : réduction des apports en sel (5-6
g/jour), réduction du poids et des apports en alcool (< 30 g d’éthanol/jour pour les
hommes et < 15 g pour les femmes), arrét du tabac, augmentation de I’exercice
physique ou recours a une technique de relaxation. Ces traitements ont un effet
modeste sur la PA. En revanche, ces pratiques ont des avantages en termes de qualité
de vie ou de prévention cardiovasculaire et permettent souvent d’alléger le traitement
(Motamed et Pechére-Bertschi, 2013).

10.2. Traitements médicamenteux

Les classes thérapeutiques disponibles sont : les diurétiques, les antagonistes du
calcium, les inhibiteurs de ’enzyme de conversion, les antagonistes des récepteurs de

I’angiotensine II et les bétabloqueurs (Motamed et Pechere-Bertschi, 2013).

e Les diurétiques

Ils sont souvent employés en premiere intention pour leur facilité d’utilisation.
Leur efficacité s’évalue au bout d’une vingtaine de jours, en surveillant la natrémie, la

kaliémie et la créatininémie (Cudennec et Faucher, 2002).

e Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion (IEC)

lls sont efficaces chez la personne agée que chez le patient plus jeune.
Cependant, il faut les utiliser avec prudence lorsqu’il existe une pathologie
rénovasculaire. 1l est alors nécessaire de surveiller la créatininémie et la kaliémie
(Cudennec et Faucher, 2002).
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e Les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine 11

Ils agissent directement par un blocage des récepteurs de l'angiotensine Il. Il
s'agit d'une nouvelle classe thérapeutique d'utilisation peu courante liée a sa

disponibilité et a son colt (Kaplan, 1994).
e Les antagonistes calciques

Ceux sont des vasodilatateurs agissant par inhibition de la pompe calcique dont
I'efficacité est d'autant plus marquée que l'activité rénine plasmatique est basse. De ce

fait, ils sont surtout indiqués chez le sujet age (Kaplan, 1994).

e Les béta-bloquants

Ceux sont des dérives des catécholamines antagonistes des médiateurs
adrénergiques au niveau des récepteurs béta. Ils agissent par une diminution du débit
cardiaque, des sécrétions de rénine et une baisse de la libération de noradrénaline.
Leur intérét réside dans leur efficacité, leur bonne tolérance, leur maniement facile et

enfin leur effets cardio-protecteurs (Rutledge, 1994).
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Chapitre 02 : Diabete
1. Définition de diabéte

Le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne
produit pas assez d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser
efficacement l'insuline qu'il produit. Il en résulte une concentration accrue de glucose
dans le sang (hyperglycémie), qui peut entrainer des lésions neurologiques

irréversibles (Bessereau et al., 2011 ; Nam, 2013).

En effet, I’'insuline est la seule hormone hypoglycémiante de I’organisme, qui
stimule 1’absorption du glucose sanguin par les tissus dits insulinodépendante (tissus
adipeux, muscle squelettique et le foie) et son stockage sous forme de glycogéne dans
ces tissus ainsi que dans les tissus non insulinodépendants comme le cerveau ou la
rétine. L’absorption et le métabolisme glucidique sont proportionnels a la
concentration sanguine en glucose et ils sont donc plus éleves au cours du diabete

(Sapin et Démangeat, 2001).
2. Critéres de diagnostic

Les critéres de diagnostic du diabéte ont changé avec le temps, au fur et a
mesure que les études montraient une relation entre ’apparition des complications et

le taux de glycémie. Il existe trois critéres de diagnostic le diabete :

» La mise en évidence d'une glycémie casuelle > 2 g/1 (11,1mmol/l) en présence de
la triade symptomatique : polyurie, polydipsie, amaigrissement ;

» L'existence d'une glycémie a jeun > 1,26 g/l (7mmol/l), confirmée par un second
prélevement effectué a quelques jours ou semaines d'intervalle ;

» Une glycémie > 2 g/l (11,2mmol/l) aprés deux heures d’une consommation orale
de 75¢g de glucose, qui devrait en principe étre confirmée a distance par un
prélevement glycémique effectué a jeun ou un deuxieme test d’hyperglycémie

provoquée par voie orale (Blickle, 2014).
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3. Classification du diabéte

Il est classique de distinguer deux grandes variétés de diabete : le diabéte de
type | (DT1) et le diabéte de type Il (DT2) (voir tableau 03).

Tableau 03 : Comparaison entre le diabéte de type | et le diabéte de type Il

(Khelif, 2012).

Diabete type 1

Diabéte type 2

Autre appellation

Diabéte insulinodépendant
Diabete juvénile

Diabete maigre

Diabéte non insulino-

indépendant

Diabéte de maturité

Fréquence

Moins de 10% des cas

Plus de 90% des cas

Age de survenue

Avant de 35 ans

Apreés de 40 ans

Poids

Normale ou maigre

Obésité ou surcharge

adipeuse abdominale

Hyperglycémie au Majeure >3g /I Souvent 29/l

diagnostic

Cétose Souvent ++a++++ Le plus souvent 0

Complication Absente Présente 50% des cas au

dégénérative moment du diagnostic

Injection d’insuline Obligatoire Nécessaire qu’apres des
mesures hygiéno-
diététique et des
antidiabétiques oraux

Développement Rapide et symptomatique | Progressif et

asymptomatique

Mécanisme

Destruction de la cellule
béta du pancréas entrainant
I’arrét de la production

d’insuline

Diminution de la
production d’insuline et
moindre efficacité

(insulino —résistance)
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3.1. Diabéte de type 1 (DT 1)

Le diabete de type 1, aussi appelé diabete insulinodépendant, survient lorsque
les cellules béta du pancréas sont détruites par le systéme immunitaire. L’organisme
devient alors incapable de fabriquer I’insuline dont il a besoin. Les personnes
souffrant de cette maladie présentent une soif excessive et une bouche séche, des
mictions fréquentes, un manque d’énergie et une fatigue extréme, une faim constante
et une cicatrisation lente des plaies (FID, 2013). La cause du diabéte de type 1 n’est

pas connue et il n’est actuellement pas possible de prévenir (OMS, 2013).
3.2. Diabéte de type 2 (DT 2)

Le diabete de type 2, aussi appelé diabete non insulinodépendant, se développe
lorsque le pancréas ne produit pas suffisamment d’insuline ou lorsque 1’organisme est
incapable de bien utiliser ’insuline produite ; cette derniere s’accumule donc dans le
sang. Ce type de diabéte touche principalement les sujets plus agés (apres I’age de 40
ans) et souvent obeses (Ganong, 2005 ; Amadou, 2006). Les personnes atteintes de
diabete de type 2 peuvent passer des années sans le savoir parce que les symptémes

n’apparaissent pas au début de la maladie (FID, 2013).
A ces deux types de diabétes on peut ajouter :
3.3. Diabete gestationnel

Le diabete gestationnel est un trouble de la tolérance glucidique conduisant a
une hyperglycémie de sévérité variable, diagnostiqué au cours de la grossesse (Emile,
2015). Cependant, si le diabéte gestationnel n’est pas contrdlé, cela peut avoir des
conséquences graves pour la meére et pour I’enfant. En outre, ces femmes ont un
risque élevé de présenter non seulement a nouveau le diabéte au cours des prochaines
grossesses mais aussi le diabéte de type 2 a un stade plus avancé de leur vie (FID,
2013).
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3.4. Diabeétes secondaires dits «Spécifiques»

lIs sont peu fréquents, ils comprennent : les affections génétiques, les
infections, les affections du pancréas exocrine, endocrinopathies, causes
médicamenteuses (Dehayem, 2011). Ce type de diabéte peut étre a I’origine d’une
destruction des Tlots pancréatigues et donc d’une insulinopénie, d’une

insulinorésistance ou d’une association des deux (Klein, 2009).

4. Physiopathologie du diabéte

4.1. La physiopathologie du diabéte de type 1

Ce type du diabéte est provoqué par les mécanismes auto—immuns de
destruction des cellules B des Tlots de langerhans. Les lymphocytes T (LT) produisent
des anticorps dirigés contre des antigénes exprimés a la surface des cellules . La
réaction anticorps-antigénes jointe a I’action directe des LT entraine la destruction de
ces cellules (Perlemuter et Thomas, 2006). Classiqguement, la physiopathologie du

DT1 est décrite en 3 phases :

a. Une phase de latence définie par la prédisposition genétique. Des eétudes
génomique ont permis de localiser une région sur le bras court du chromosome 6
appelée IDDM 1 (Insuline Dependent Diabetes Mellitus 1), cette région est impliquée
dans la susceptibilité au diabéte de type 1 (Brilot, 2005).

b. Une phase préclinique caractérisee par une activation du systéme immunitaire
contre les cellules d’1lots, au cours de laquelle des autoanticorps et des lymphocytes T

auto réactifs détruisent sélectivement les cellules 8 de pancréas (Humble, 2002).

c. Une phase clinique ou une hyperglycémie survenant lorsque environ 80% des
cellules B sont détruites et que I’insulinémie est insuffisante pour maintenir la

glycémie dans les valeurs normales (Dubois, 2007).

4.2. La physiopathologie de diabete type 2

Le diabéte de type 2 est une maladie chronique souvent héréditaire, hétérogéne et

surtout multifactorielle qui résulte de la conjonction de facteurs génétiques et
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environnementaux (Grimaldi, 2004). Il se caractérise par deux anomalies

essentielles :

a. Pinsulinorésistance : elle se définit comme la nécessité d’un exceés
d’insuline pour obtenir une réponse a I’hormone quantitativement normale. Elle se
traduit par une moindre efficacit¢é de I’insuline sur les tissus périphériques
insulinodépendants (muscle a squelettique et tissus adipeux) (Girard, 2008).

b. Dysfonctionnement des cellules p : Ou le nombre de cellule B, déterminant
essentiel de la quantité d’insuline sécrétée par le pancréas, est réduit de 20 a 40%,
ainsi, leur masse est diminuée de 40 a 61% suite a une glucotoxicité et une

lipotoxicité (Guillausseau et Michelin, 2003 ; Wémeau, 2014).

5. Epidémiologie du diabete

Le diabéte est une maladie mondialement tres répondue, dont la prévalence est
importante et en augmentation. En 2014, le diabéte a touché 422 millions d’adultes
(ou 8,5 % de la population) étaient atteints de diabete, comparé a 108 millions de
diabétiques (4,7 %) en 1980, dont la plupart vivent dans des pays en développement.
(OMS, 2016). Le nombre de diabétiques est en hausse, il sera de 552 millions de
personnes d’ici 2030 (FID, 2011).

Les différentes études réalisées en Algérie entre 1998 en 2012 ont démontré que
le taux d’atteinte du diabéte est passé de 8% a 16%, c’est en raison de la persistance
de plusieurs facteurs a risque dont principalement I’obésité. Selon une étude réalisee
dans la wilaya de Msila sur un échantillon de plus de 1000 personnes agées entre 30 et
64 ans le taux de prévalence du diabete de type 2 a atteint 16 % (a affirmé le Pr.
Kessam Lezzar endocrinologue au CHU de Constantine qui a participé a la réalisation
de cette étude). En 2005, une étude menée auprés d’un échantillon de plus de 48 000
sujets ages entre 35 et 70 ans a démontré un taux de prévalence globale de plus de 12
%. La prévalence urbaine était de 13 % et rurale de 9 % (Dali-Sahi et al., 2012).
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6. Facteurs de risque de diabéte

6.1. Facteurs de risque de diabéte type 1

6.1.1. Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques sont mis en cause dans environ un tiers de la
susceptibilité au diabete de typel (Perlemuter et al., 2003) ; dont la transmission
héréditaire est polygénique. La région génétique de plus forte susceptibilité (appelée
IDDML1) est située sur le bras court du chromosome 6, dans le CMH qui correspond
aux genes HLA. Elle intervient pour 40 % de lI'ensemble du risque génétique. La
région promotrice de l'insuline (IDDM2 : Insuline Dependent Diabetes Mellitus 2)

contribue pour 10 % a ce risque (Grimaldi, 2000).

6.1.2. Facteurs environnementaux

Ces facteurs jouent un réle important dans 1’apparition et 1’expression clinique
de la maladie. Il a été démontré que I’absence d’exposition a des organismes
pathogenes au cours de la période d’enfance, limite la maturation du systéme
immunitaire et augmente la susceptibilité a développer une maladie auto-immune
(Kekreja et Maclaren, 2002).

6.1.3. Virus

Le réle de I’infection virale dans certaines formes du diabéte de typel a été
prouvé par des études dans lesquelles plusieurs virus ont été impliqués, dont le virus
de la rubéole, le virus d’Epstein Barr et le cytomégalovirus (Dubois et Tsimsit, 2000
; Boudera, 2008).

6.1.4. Facteurs immunologiques

Le diabete de typel est une maladie auto-immune lente médiée par les
lymphocytesT (Langlois, 2008) ; les signes classiques du diabéte n’apparaissent que
quand 80% des cellules B ont été détruites (Dubois, 2010). Le diabete de typel peut
étre associ¢ a d’autres affections auto-immunes dont des maladies thyroidiennes, la

maladie cceliaque, et certaines formes d’anémies (Carneiro et Dumont, 2009).




Revue bibliographique

6.1.5. Stress

Le stress peut avancer le développement du diabéte de typel en stimulant la
sécrétion d’hormones hyperglycémiants et possiblement en modulant D’activité

immunologiques (Friedman et al., 1996 ; Vialettes et al., 2006).
6.2. Facteurs de risque de diabete type 2
6.2.1. L age

L’age constitue un facteur de risque important dans le développement de la
maladie. Le diabéte de type 2 est trois fois plus élevé chez les gens agés de plus de 65
ans que chez les gens agés entre 35 et 65 ans. Bien que le nombre d’enfants atteints du
diabete de type 2 ait augmenté, en raison du surpoids, cette maladie est beaucoup plus
rare chez les enfants, les adolescents et les jeunes adultes que chez les personnes plus
agées (Krucik, 2012).

6.2.2. Facteur genétique

La présence d’un diabétique de type 2 dans une famille augmente le risque de
survenue du diabéte chez les autres membres. De plus, des études de concordance
entre les jumeaux montrent une concordance plus importante chez les homozygotes
(58 % a 80 %) que pour les hétérozygotes (17 % a 40 %). Cela suggere un support
génétique important au diabete de type 2, mais 1’absence de concordance a 100 %
suggere aussi que cette participation est dépendante d’autres facteurs (Guillaume,

2004).
6.2.3. L’obésité

La définition de 1’obésité repose sur le calcul de I’indice de masse corporelle
(IMC) qui est le rapport entre le poids exprimé en kilogrammes et la hauteur en
metres au carré (Ciangura, 2010). Selon POMS. (2015), I’obésité est considérée
comme le principal facteur de risque dans le développement du diabéte de type 2. On
estime que 80% des personnes diabétiques souffrent d’obésité. Toutefois, toutes les

personnes obeses ne souffrent pas de diabete (FID, 2006).
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6.2.4. Dyslipoprotéinémie

Parmi les facteurs en cause dans la plus grande fréquence et la plus grande
gravité des accidents cardiovasculaires, au cours du diabete, les anomalies lipidiques
qui regroupent plusieurs anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines
(Verges, 2009).

6.2.5. Activité physique

L’activité physique protege de la survenue du diabéte de type 2. L’étude
d’Helmrich et ces collaborateurs (1991) a mis en évidence, pour chaque
augmentation de 500 kcal de dépense énergétique par semaine, une diminution de

10% du risque de diabéte de type 2.

6.2.6. Hypertension

L’hypertension peut étre induite par [’état de résistance a [’insuline
(Ferrannini et al., 1987) durant lequel I’effet vasodilatateur de I’insuline est perdu.
Par contre, les effets de I’insuline sur la réabsorption du sodium (Kuroda et al., 1999)

et ’activité du systéme nerveux sympathique sont maintenus (Egan, 2003).

7. Les symptdmes de diabete

Chez les diabétiques de type 1 ont besoin d'uriner de fagon fréquente
(polyurie), avec une soif accrue (polydispia), une faim extréme (polyphagie), une
perte de poids inexpliquée, une fatigue extréme, des troubles de la vision, l'irritabilite,

des nausées et des vomissements.

Chez les diabétiques de type 2, on remarque tous les symptémes du type 1 ; de
plus le gain de poids inexpliquée, des douleurs, des crampes, des fourmillements ou
des engourdissements dans les pieds, somnolence inhabituelle, de fréquentes
infections vaginales ou de la peau, peau seche démangeaisons et des plaies a guérison
lente (Atallah, 2007).
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8. Les complications de diabétes

Une glycémie en permanence ¢levée peut étre a I’origine de maladies graves
touchant le systéme cardiovasculaire, les yeux, les reins et les nerfs. En outre, les

personnes atteintes de diabéte sont davantage exposées aux infections (Nam, 2013).
8.1. Les complications aigués
% Acidocétose

Elle se développe chez un patient diabétique qui oublie son injection d’insuline
ou pour lequel le nombre d’unités a injecter est inadapté, ce qui provoque une
augmentation de la lipolyse, avec une libération accrue des acides gras dans le sang
circulant, hypertrigycéridémie et d’autres perturbations rénales et gastriques (William

et al., 2005 ; Sholits et al., 2006).
% Acidose lactique

C’est une acidose métabolique organique due a une accumulation d’acide
lactique par augmentation de sa production ou diminution de son utilisation (Orban
et Lchai, 2008).

% Coma hyperosmolaire

C’est une complication due a une hyperglycémie sévere, en association avec
une déshydratation profonde et une osmolarité plasmatique trés élevée. Elle se
manifeste chez les diabétiques agés touchés par le diabete type 2 (William et al.,
2005).

8.2 .Complications chroniques (dégénératives)
8.2.1 .Complications de la micro-angiopathie

Une atteinte de la microcirculation ou microangiopathie est chez le sujet
diabétique. La microangiopathie est une complication spécifique de 1’hyperglycémie
qui apparait a partir d’un seuil qui définit le diabéte (glycémie a jeun > 1,26 g) (Nam,
2013).
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e La rétinopathie diabétique

C’est la complication oculaire localisée au niveau de la rétine. C’est une
atteinte des vaisseaux qui nourrissent la rétine. Notons que cette complication peut
exister méme si la vue est bonne, d’ou la recommandation d’un dépistage annuel lors

de la consultation ophtalmologique par un fond d’ceeil (Codiab, 2015).
e Neuropathie diabétique

La neuropathie diabétique est une complication a long terme fréquente du
diabete affectant jusqu'a 50 % des patients. La neuropathie peut aussi toucher le
systéme nerveux et provoquer des troubles de la digestion (diarrhée), du rythme

cardiaque (hypotension), les organes sexuels et la vessie (Singh, 2005).
e Néphropathie diabétique

La néphropathie diabétique (ND) est la premi¢re cause d’insuffisance rénale
chronique terminale dans le monde. Généralement, le diagnostic de la ND est aisé si
le diabete est ancien, en présence de complications dégénératives et lorsque
I’évolution est marquée par une protéinurie précédant 1’insuffisance rénale (Zajjari et

al., 2012).
8.2.2. Complications de la macro-angiopathie

Les complications macroangiopathiques sont liées a une atteinte des gros
vaisseaux par une athérosclérose (Brue et al., 2008). Elles apparaissant genéralement
de maniere précoce, comme linsuffisance coronarienne, l'artérite des membres
inférieurs et méme les accidents vasculaires cérébraux (Chevenne et Fonfrede,
2001 ; Moussard, 2005). Ces complications sont la premiére cause de mortalité chez
les diabétiques (50 a 60% des déces) (Khalfa, 2009).

e L’insuffisance coronaire

Cette pathologie est présentée par une lésion des arteres coronaires entrainant

leur obstruction progressive avec comme conséquence une angine de poitrine puis un
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infarctus du myocarde (Prudhomme et al., 2011). Elle représente la cause majeure

d’insuffisance cardiaque et de déces (Blickle, 2011).

e Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Parmi les AVC, 85 % sont ischémiques, ce risque est plus élevé chez les
femmes (Mechtouff, 2015). Il est favorisé par I’hyperglycémie et les autres facteurs
de risque cardiovasculaire (HTA, dyslipidémie) (Brue et al., 2008).

9. Traitement du diabéte

9.1. Traitement de diabete type 1

9.1.1. Traitement a Pinsuline

Des injections d’insuline sont nécessaires pour les personnes souffrant de
diabete de type 1. Ce traitement se concentre sur I’abaissement du glucose dans le
sang a un taux normal; afin d’éviter les complications de 1’hyperglycémie
(Robertson, 2010).

9.1.2. La greffe de pancréas

La greffe de pancréas chez les patients diabétique de type 1 permet actuellement
de normaliser durablement la glycémie en supprimant l'injection d'insuline, avec 82%
des patients qui deviennent insulino-indépendant au bout de la premiére année post-
greffe (Sutherland et al., 2001).

9.1.3. Greffe d’1lots

Un remplacement des cellules béta des Tlots de Langerhans détruites lors de la
mise en place du diabéte par greffe de cellules souches capable de se différencier en
cellules bétas est actuellement a I’étude. Une greffe d’ilots étant moins invasive

qu’une greffe de pancréas (Robertson, 2010).




Revue bibliographique

9.2. Traitement de diabete type 2

9.2.1. Traitement non médicamenteux

« L’alimentation

En raison de la relation étroite entre tissu adipeux et insulinorésistance, on
congoit que I’alimentation représente une cible majeure dans la prise en charge du
diabétique de type 2. De ce fait, une modification quantitative et qualitative de la
diététique est un moyen d’entrainer une perte pondérale, d’équilibrer la glycémie, et,
par conséquent, de limiter les conséquences du diabéte sur I’organisme (Blickle, 2011
; Battu, 2014).

9.2.2. Traitement medicamenteux
a. Les sulfonylurees ou sulfamides hypoglycéemiants (SH)

Les sulfamides hypoglycémiants stimulent la sécrétion d’insuline par les

cellules B du pancréas en les sensibilisant a ’action du glucose (Dey et al., 2002).
b. Les glinides

Les glinides agissent plus rapidement et plus brievement sur la sécrétion

d’insuline et ciblent plus spécifiquement la phase d’hyperglycémie postprandiale

(Halimi et al., 2008).
c. Les biguanides

Les biguanides restent le traitement meédicamenteux de premiere intention chez
les diabétiques de type Il, en particulier en cas de surcharge pondérale (Faure, 2011 ;
Pillon et al., 2014).

d. Les inhibiteurs des alphas glucosidases intestinales

IIs inhibent de fagon réversible les a-glucosidases intestinales, enzymes
hydrolysant les polysaccharides en monosaccharides absorbables, retardant ainsi

I’absorption des glucides alimentaires (Miranda et al., 2008).
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Matériel et Méthode

1. Objectifs de I’étude

L'objectif de notre travail est l'estimation de la fréquence des hypertendus dans la
région de M’daourouch (wilaya de Souk ahras) et de Ferdjioua (wilaya de Mila), la
détermination de la relation entre 'HTA et le diabéte ainsi les facteurs de risque associés
(I’obésité, le tabac, et les antécédents familiaux,...), et les complications dégénératives
présentes. De plus ce travail nous a permis d’étudier les habitudes hygiéno-diététiques, en vue

d'améliorer la prise en charge de nos compatriotes atteints de ces maladies.
% Type d’enquéte

Il s’agit d’une étude transversale d’un échantillon de 60 patients choisis d’une facon
aléatoire sur une période de 1 mois allant du mois du mars 2017 jusqu’au avril 2017. Cet
échantillonnage est réalisé au niveau de I’hopital Mohammed Madahi a Ferdjioua et la
polyclinique Achouri Ali @ M’daourouch. Le recueil des données est fait grace a un

questionnaire (voir I’annexe).
2. Méthodologie
2.1. Population d’étude

L'enquéte a porté sur 60 patients (30 patients résidant de Ferdjioua et 30 de

M’daourouch) des deux sexes d’un age variant de 18 a 85 ans.
a. Criteres d’inclusion
On a inclus dans cette étude, les sujets répondant aux critéres ci-dessous :

» Hypertendus.
» Habiter dans les deux régions indiquées ci-dessus.

> Etre agé entre 18 et 85 ans.
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b. Critéres d’exclusion

On a exclus dans la présente étude, les sujets hypotendus ; ceux ayant une PAS <100
mm Hg et une PAD < 65 mm Hg et les femmes enceintes.

2.2. Déroulement de I’enquéte

Un questionnaire a été utilisé pour ’enquéte. La langue utilisée pour la conduite de
I’enquéte est la langue arabe pour faciliter la communication avec les participants. Le

questionnaire a été présenté en langue Frangaise (voir I’annexe).

Le questionnaire présente trois volets :

R

% Le premier concernait I’identification des sujets enquétés (Adresse, age, sexe, poids,
taille, situation familiale, les habitudes alimentaires, niveau d’instruction)

% Le deuxieme était relatif a des questions sur les conditions socio-économiques,
correspond au profil nutritionnel des hypertendus et des diabétiques, les antécédents
familiaux et I’activité physique, les facteurs de risque (tabagisme, maladie chronique,
stress), la sédentarité.

% Le troisieme nous a servi a collecter les parametres physiques suivants :

e Les mesures de la tension artérielle

e les mesures de la glycémie.

La pression artérielle a été prise a 1’aide d’un tensiométre a affichage électronique,
modeéle : tensoval Hartman. La PA normale est inférieur a 140-90 mm Hg lorsqu’elle est

mesurée au cabinet médical inférieur a 135-85 mm Hg lorsqu’elle est mesurée a domicile

avec un appareil d’automesure. Au-dessus de ces valeurs, on parle d’HTA.
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Figure 02 : tensiometre a affichage électronique, modeéle: tensoval Hartman

La glycémie peut étre mesurée tres facilement soi-méme, a domicile ou sur son lieu de
travail, avec un petit appareil appelé « lecteur de glycémie » qui analyse une goutte de sang.
Elle est prélevée au bout du doigt avec une sorte de stylo appelé «autopiqueur», modéle : SET
OMNITEST 3.

La valeur normale a jeun, ou dans la journée avant les repas, est comprise entre 0,70 et
0,90 g/lI, on retient généralement la valeur de 1g /. Aprés le début du repas (glycémie

postprandiale) la valeur normale arrive jusqu’a 1,50 g/l.

Figure 03 : Dispositif d'auto-surveillance de la glycémie
3. Analyse statistique

Apres avoir vérifié les fichiers d’enquéte, a la recherche des données manquantes ou
aberrantes, une analyse de variance (ANOVA) est effectuée avec le Logiciel : XL STAT
2014.
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1. Description de la population

Notre échantillon est constitué de 60 sujets hypertendus, dont 50% de cette
population vivent a Ferdjioua (wilaya de Mila) et 50% vivent a M’daourouch (wilaya de Souk
ahras). L’analyse statistique, en utilisant le test ANOVA par le logiciel XLSTAT (2014), nous
a permis de faire une comparaison de la distribution de cette pathologie entre les deux régions
et la répartition des patients selon le sexe, I'dge, type de diabéte ...... etc. De plus on a pu
déterminer la relation entre 'HTA et le diabéte ainsi les facteurs de risques de cette

association.

2. Fréquence de I'HTA en fonction du sexe
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Figure 03 : Fréquence de ’HTA en fonction du sexe

Les résultats portés dans la figure 03 montrent que 63,33% des patients de la région de
Ferdjioua et 90% de la région de M'daourouch sont du sexe féminin. Cela signifie que les
femmes sont plus touchées par cette pathologie que les hommes. Ce résultat peut étre expliqué
par : depuis ’adolescence jusqu’a la période de la ménopause, la pression artérielle systolique
de la femme est inférieure a celle de ’homme. Cependant, apres la ménopause et la
disparition des oestrogenes, la PAS augmente plus chez la femme, dépassant celle de
I’homme (Krzesinski, 2002).

Yaméogo et al. (2013) ont remarqué une prédominance des femmes, avec une

fréquence de 56,8% chez les sujets hypertendus de Burkina Faso. Cette observation est
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similaire a celle faite par Baragou et al. (2012) qui ont rapporté une prédominance féminine
(55,1%) au sein d’une population d’hypertendue en milieu urbain. Le méme résultat était
observé au Niger (Cenac et al., 1985) et au Sénégal (Koate et al., 1987) ; ou la population
hypertendue comprenait 56% de femmes et 44% d’hommes. Par ailleurs, aux U.S.A, il existe
des divergences, il a été noté une absence de différence sensible entre les deux sexes
(Winkelstein et Kantor, 1967).

Selon les derniéres données de I’'OMS deux adultes sur cinq souffrent ’HTA dans la
région méditerranéenne orientale. Dans presque tous les pays de la région la prévalence de
I’HTA est légérement plus élevée chez ’homme que chez la femme. En France 37,6% de
I’échantillon étaient de sexe féminin contre 62,4% de sujets de sexe masculin. Par contre dans
une autre étude au Maroc, 56,1% de I’échantillon étaient de sexe féminin contre 43,9% de
sujets de sexe masculin (OMS, 2013).

3. Fréquence de ’HTA en fonction de I’age

50.00 €
C
40.00 - ¢ d
30.00 4 B Ferdjioua
R 50,00 - b B M'daourouch
C
10.00 - a a
a

0.00 =

W N A \p) A N A \e)

H N o AT A H N o AN

NI A NI A
La tranche d'age

Figure 04 : Fréquence de ’'HTA en fonction de 1’age

L’age moyen des sujets sélectionnés est environ 50 ans. La figure 04 montre que les
sujets &gés entre 48 et 75 ans sont les plus touchés par I’hypertension artérielle. Cette
constatation est observée dans les deux régions avec des pourcentages similaires : soit 40% a
Ferdjioua et 46,67% a M'daourouch. Cette observation peut étre expliquée par la sensibilité au
sodium chez les personnes agées, la dysfonction endothéliale modifiant la capacité des artéres

a se dilater et ’laugmentation de la rigidité vasculaire (Strokes, 2009).
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Plusieurs études ont montré que, la prévalence de 'HTA augmente avec 1’age dans la
population générale dont les personnes qui ont 40 & 50 ans sont plus touchée (Van et al.,
2000). Coulibaly (2001) a trouvé que la majorité des hypertendus se situe entre 31 a 50 ans.
Le méme résultat est obtenu par Karagnara (2006) qui a trouvé que 50% des hypertendus
avaient un age entre 46 et 60 ans.

4. Fréquence de ’HTA en fonction de la situation familiale
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Figure 05: Fréquence de ’'HTA en fonction de la situation familiale

La figure 05 montre que la variation de ’HTA en fonction de la situation familiale
entre les deux régions étudiées. La majorité de notre population sont des personnes mariées
(66.67% de Ferdjioua et 76,67% de M'daourouch) ; suivie par les veufs (20% de Ferdjioua et
20% de M'daourouch), les divorcés (10% de Ferdjioua et 3,33% de M'daourouch) et enfin les
célibataires (3, 33% de Ferdjioua et 0% de M'daourouch).

Une étude portée sur population de 1’Afrique du Sud a montré que le mariage était
positivement associé a ’HTA. De ce fait, on note une réduction de 'HTA chez les personnes
célibataires, contrairement aux veufs (Pick et al., 1990). Par contre, Chez les personnes de 50
ans et plus a Dakar au Sénégal, aucune différence significative de prévalence selon la

situation matrimoniale n’a été trouvée (Macia et al., 2011).
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5. Fréquence de ’HTA en fonction de I’indice de la masse corporelle (IMC)
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Figure 06 : Fréquence de ’'HTA en fonction de I’indice de la masse corporelle (kg/m2)

La classification des IMC s’est faite suivant les critéres ci-apres : Maigreur : IMC < 18,
Poids normal : 18<IMC<25, Surcharge pondérale : 25<IMC<30 et obésité classe | : 30<IMC<
35, obesité classe 11 : 35<IMC<40, et enfin obésité classe I11 : IMC>40.

Les résultats portés dans la figure 06 montrent que, 50% de 1I’échantillon de Ferdjioua et
33,33% de M'daourouch sont des sujets en surpoids ; dont 26,67% et 53,33% sont des sujets
qui ont une obésité de classe | et 6,67% et 3,33% sont des sujets qui présentent une obésité de

classe 11 pour les deux régions respectivement.

Dans une étude, I’obésité est trouvée chez 44,9% des sujets hypertendus. Il existe un
lien indiscutable entre surcharge pondérale et HTA (Gosse et Bely, 2004). En effet, ’'HTA est
environ trois fois plus fréquente chez les obéses que chez les sujets de poids normal (Blacher
et al., 2005). D’ailleurs, plusieurs études dont celle de Framingham ont montré que
I’augmentation du poids corporel est un élément prédictif d’une élévation de la pression
artérielle (PA). La perte de poids est clairement associée a une baisse de la pression artérielle
(Lamisse, 1993).

Ce méme résultat est obtenu par Agyemang et al. (2006) qui a effectué son étude au
Ghana ; ou il a montré que le pourcentage des personnes HTA est en relation directe avec
I’augmentation de I'IMC (Normal : 26 % ; Surpoids : 43 % ; Obese : 48 %). D’autres travaux

ont montré que, dans un million d’américains, la fréquence de I’hypertension artérielle est
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nettement plus élevée chez les obéses que chez les non obeses et en particulier dans la
tranche d’age de 20 a 39 ans (Stamler et al., 1978).

6. Fréquence de ’HTA en fonction des antécédents familiaux
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Figure 07: Fréquence de I’HTA en fonction des antécédents familiaux

Selon la figure 07 on remarque que 56,67% des malades de la région de Ferdjioua ont
affirmé avoir eu des antécédents familiaux hypertendus contre 40% de I’échantillon de la zone

de M'daourouch.

De nombreux auteurs ont montré I’existence d’histoire familiale d’HTA. Elle constitue
un facteur de risque pour le sujet (Beevers et al., 2007). Cette association entre 'HTA et
I’histoire familiale d’HTA est confirmée au Ghana (Pobee, 1993) et en Afrique du Sud (Pick
et al., 1990).

Cependant, les études en milieu rural africain n’ont pas trouvé cette association de
I’HTA et de I’histoire familiale. Mais cela est probablement di au fait qu’il y a une faible
accessibilité aux soins et manque ainsi 1’opportunité de poser le diagnostic d’'une HTA dans

ce milieu (Onwuchekwa et al., 2012).
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7. Fréquence de ’HTA en fonction du niveau d'instruction
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Figure 08 : Fréquence de ’'HTA en fonction du niveau d’instruction

Les résultats portés dans la figure 08 montrent que le taux des analphabétes enregistré
dans notre échantillon est le plus important dans les deux régions étudiées. Cela peut étre
justifié par, le manque d’outils d’éducation nutritionnelle adéquats pour les patients ; ce qui
pose un probleme de la lecture et de la compréhension, compte tenu du taux élevé

d’analphabétisme donc 1'augmentation de 'HTA.

Ces résultats sont similaires avec I’étude menée a Brazzaville en 2004 ou ils ont montré
que la prévalence d’HTA était plus fréquente chez les sujets sans aucun niveau (analphabéte)
soit 57%, suivi par le niveau primaire 38,9% et la prévalence chez les sujets ayant un niveau
universitaire était de 35.8 % (Pichard et Touré, 1997). Il nous semble que le niveau

d’instruction a une influence sur la survenue de ’HTA.

L’étude réalisée au Ghana a montré que la prévalence des hypertendus diminue lorsque
le niveau d’éducation augmente (aucun : 44,6 %, Primaire : 32,2 %, Secondaire et plus : 29,7
%) (Agyemang et al., 2006). Les études d’ Yan et al. (2003) et Dyer et al. (1999) ont
montré qu’il existe une relation inverse entre le niveau d’étude et le niveau de pression

artérielle.




Résultats et discussion

8. Fréquence de ’HTA en fonction de la situation socioprofessionnelle
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Figure 09 : Frequence de ’'HTA en fonction de la situation socioprofessionnelle

Les résultats portés dans la figure 09 montrent que, les sujets les plus touchés par THTA
sont les chdmeurs avec une prévalence de 36,67% a Ferdjioua et 66,67% a M'daourouch
suivie les enseignants (13,33% a Ferdjioua et 13,33% a M'daourouch), les retraités (23,33% a
Ferdjioua et 6,33% a M'daourouch), les employeurs (6,67% a Ferdjioua et 10% a
M'daourouch), les commercants (16,67% a Ferdjioua et 0% a M'daourouch), et enfin les
agriculteurs (3,33% a Ferdjioua et 3,33% a M'daourouch). Cette répartition pourrait étre due
au nombre des chdomeurs élevé (bien représenté dans la population) et des problemes

psychologiques chez les chémeurs.

Des études antérieures ont montré une corrélation entre I’activité professionnelle et
I’HTA (Simpara, 1993 ; Coulibaly, 2001), comme celle réalisée en Afrique par Vasan et
al., (1999) et I’é¢tude épidémiologique sur L’HTA aux Antilles et en Guyane (Reaven et al.,
1999). Selon I’enquéte sur I’HTA et les différents facteurs de risque & Brazzaville en 2004,
I’HTA s’observe chez 69% des sujets qui sont a la retraite, chez 42,4 % des fonctionnaires et

30,5% des femmes au foyer (Pichard et Toure, 1997).
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9. Fréquence de ’HTA en fonction de I’activité sportive
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Figure 10 : Fréquence de ’'HTA en fonction de I’activité sportive

Selon la figure 10 on remarque que 90% des sujets enquétés dans la région de Ferdjioua

et 86,67% de la région de M'daourouch n’exercent pas une activité sportive.

Selon Weinberger et al. (1986), la sédentarité ou I’inactivité physique favorise ’'HTA,
et les troubles des métabolismes glucidique et lipidique ainsi la prise de poids. La pratique
d’exercice physique régulier protege contre le développement de pathologies
cardiovasculaires, induit la baisse de la pression artérielle, améliore 1’équilibre glycémique et

favorise une réduction de I’exces pondérale (Whelton et al., 2002 ; Hu et al., 2003).

D’autre part I’exercice physique aérobique régulier diminue le risque coronaire
(Arakawa, 1996) ; par diminution de la pression artérielle en augmentant le taux de HDL-

cholestérol, la tolérance au glucose et de la sensibilité a I’insuline (Longo-Mbenza, 1995)
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10. Répartition des malades hypertendus selon le régime hygiéno-diététique
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Figure 11 : Répartition des malades hypertendus selon le régime hygiéno-diététique.

Selon le questionnaire établi on a constaté que les patients enquétés dans les deux
régions, suivent un régime alimentaire régulier ; de plus ils évitent le grignotage. Les résultats
enregistrés dans la figure 11 montrent que, la plupart des hypertendus consomment le sel, les
sucreries et les boissons gazeuses d'une facon réduite, pour les pates alimentaire, les fritures,
les légumes secs sont consommés d'une facon moyenne. Ceci laisse supposer que nos sujets
hypertendus sont sensibilisés a la place qu’occupe la diététique dans leur prise en charge

thérapeutique.

Autres résultats ont permis de mettre en évidence chez 10% des personnes jugées
comme les plus grands consommateurs de sel, les principaux vecteurs restent les mémes a
savoir : le pain, le fromage, la charcuterie. Le sel provenant de ces principaux vecteurs
représente plus de 80% des apports totaux en sel. Des efforts restent encore a fournir en
particulier pour réussir a faire baisser le taux de sel dans les pains (ler vecteur de sel), mais

aussi dans les fromages (Loret-Vanhoutte, 2013).

La fondation pour le libre choix (2002) a remarqué que les aliments susceptibles
d’apporter du sel et/ou du gras et qui sont consommés par plus de la moitié de notre
population sont : le couscous, les pates alimentaires, les frites, les ceufs, le fromage, les

viandes, les fruits sec salés. Cependant, ces aliments ne sont consommés qu’a une fréquence
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d’une a trois fois par semaine. Ceci ne nous permet pas de dire que ces aliments participent a

un apport excessif de sel ou de gras.

Selon Nguyen et al. (2009) les boissons sucrées et les boissons gazeuses contiennent
une grande quantité de glucides simples (jusqu’a 110 g/l de sucre), et représentent a NOS jours
une source calorique importante : par exemple, aux Etats-Unis, 13% des calories consommées
par jour proviennent des boissons sucrées. Ainsi, elles sont souvent a I’origine d’une prise de
poids, et contribuent a I’épidémie d’obésité. Par ailleurs, le fructose présent dans les boissons

sucrées peut directement augmenter la pression artérielle.

De nombreuses études ont permis de démontrer que les sujets hypertendus doivent
consommer des fruits et/ou des légumes (Bourel et Ardaillou, 2004). Il a été démontré
qu’une alimentation riche en fibres alimentaires, donc en fruits, légumes et céréales complétes
et limitée en sel permet d’abaisser la tension artérielle (Sacks et al., 2001). Selon Schmidlin
et al. (2007), dans les societes ayant un régime primitif composé de beaucoup de fruits et

légumes, ’hypertension touche uniquement 1% de la population.

Beaucoup d’études ont retrouvé une association négative entre la prise du café ou de la
caféine et le développement de I'HTA (Klag et al., 2002 ; Uiterwaal et al., 2007).
Cependant, d’autres études suggerent que la consommation quotidienne de quatre tasses de
café ou plus a un effet protecteur sur le développement d’HTA, surtout chez les femmes
(Geleijnse, 2008).

11. Fréquence de P’HTA en fonction du tabagisme
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Figure 12 : Fréquence de 'HTA en fonction du tabagisme
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La figure 12 montre que moins de 10% des hypertendus des deux régions sélectionnées
sont des sujets qui fument, a I’'opposé plus de 90% des hypertendus sont des sujets qui ne

fument pas.

Le tabagisme est un facteur de risque retrouvé chez 17,8% des HTA enquétés. Selon la
littérature ’influence du tabagisme sur la PA est difficile 4 précisé (Baer et Radichevich,
1985). Selon Giannattasio et al. (1994) la nicotine augmente la pression artérielle a travers
une stimulation de la libération de norépinéphrine, au niveau des terminaisons nerveuses
adrénergiques. De plus, le tabac induit une réduction accrue de la compliance de I’artére

radiale, indépendamment de I’augmentation de la pression artérielle.

12. Fréquence de ’HTA en fonction du stress

100 -

(ox

80 -

%

B Ferdjioua

M'daourouch
40 - |

20 | . a
=

Oui Non Oui Non

Stress

Figure 13 : Fréquence de ’'HTA en fonction du stress

Selon la figure 13 on remarque que plus de 80% des sujets hypertendus, des deux
régions sélectionnées, souffrants des problemes de stress, avec une prévalence élevée a

M’daourouch.

Ces résultats sont cohérents avec de nombreux auteurs qui ont soulignés 1’effet du mode
de vie stressant dans I’augmentation de la prévalence de P'HTA. Selon une étude du Comité
frangais de lutte contre I’hypertension artérielle (CFLHTA) a montré que le stress est a

I’origine de 'HTA chez la majorité des francais hypertendus (30%) (Serme et al., 2001).
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En effet, le stress provoque sur I’organise des réactions internes « réponse au stress »,
elles se manifestent par I’activation du systéme nerveux sympathique et la libération
d’hormone de stress qui agisse sur la plus part des organes dont le cceur et les vaisseaux

(Birkenhager et leeuw, 1985).

13. Fréquence de ’HTA en fonction des maladies chroniques
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Figure 14 : Fréquence de ’HTA en fonction des maladies chroniques

Les résultats portés dans la figure 14 montrent que 56,67% (Ferdjioua) et 43,33%
(M’daourouch) des hypertendus ayant une maladie chronique. Elles comprennent les maladies
cardiovasculaires, le diabéte, les accidents vasculaires cérébraux, les cardiopathies
ischémiques, la maladie vasculaire périphérique, les cancers, I’obésité et les maladies

respiratoires chroniques.

Kaplan et Opie. (2006) ont montré que parmi les 17 millions de patients qui meurent
chaque année de maladies cardiovasculaires, 7 a 8 millions sont hypertendus. Selon Kaniki-
Kabuya. (2007) I'HTA est un facteur de risque majeur de I'Accident Vasculaire Cérébral
(AVC), elle est responsable de 56% des AVC chez I'nomme et 66% chez la femme. Le risque
relatif d'AVC est multiplié par quatre chez I'hypertendu.
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14. Fréquence de I'HTA en fonction du diabete
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Figure 15: Fréquence de ’'HTA en fonction du diabete

Les résultats enregistrés dans la figure 15 montrent que, les patients diabétiques
représentaient 46,67 % des patients hypertendus dans la région de Ferdjioua et 36,67 % dans
la région de M’daourouch, il existe une corrélation significative entre la survenue de I’HTA et

le diabete.

En 1997, Amann et Ritz ont trouvé que 'HTA survient chez 60 % des diabétiques
connus, 40 % des diabétiques nouvellement diagnostiques et chez 30 % de sujets non
diabétiques. Dans I’étude MRFIT, 23,6 % des déces chez les diabétiques sont dus a ’'HTA,
versus 14,6 % chez les non-diabétiques (Levin et al., 1999). Selon Ntyonga-Pono. (1996)
I’hypertension précede le plus souvent le diabéte ; 1’association hypertension artérielle et

diabete sucré est fréquente au Gabon, car elle est retrouvée chez 40% de patients.

15. Fréquence de I'HTA en fonction de type du diabéte
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Figure 16: Fréquence de I’'HTA en fonction du type de diabéte
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La figure 16 indique que la majorité des hypertendus ayant un diabete de type Il ;
(85,71% M’daourouch) et (63,64% Ferdjioua). Ce résultats est similaire a celui rapporté par
(Katsumori et al., 1995) ou ils ont constaté que I'HTA est associée au diabéte de type 2 dans
80% des cas et au diabéte de type 1 dans 14,7% des cas . Ces proportions sont équivalentes a
celles trouvées par Dembele et al., (2000) au Mali ou ils ont montré que 93,88% sont des

patients des diabétiques de type 2 versus 6,12% sont des diabétiques de type 1.

16. Répartition des personnes hypertendues diabétiques en fonction de I’lMC
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Figure 17: Répartition des personnes hypertendues diabétiques en fonction de I’'lMC (Kg/m2)

Les résultats portés dans la figure 17 montrent que, 57,14% de I’échantillon de
Ferdjioua et 36,36% % de M'daourouch sont des sujets en surpoids ; alors que 28,57% et
54,54% sont des sujets qui ont une obésité de classe | et 7,14% et 9,09% sont des sujets qui
ont une obésité de classe Il, alors que les sujets normopendéraux représentent 7,14% et et

0% pour les deux régions respectivement.

Les études de Philippe et al. (2011), en république démocratique du Congo, et celle de
Lorkou et al. (1987), au cote d’Ivoire, ont trouvé, respectivement, 37,6 et 25% des sujets
hypertendus et diabétiques. Une autre étude, sur ’'HTA chez le patient diabétique, a montré
que cette association peut étre accompagnée par autres facteurs de risque cardiovasculaire ou
la surcharge (Krzesinski et Scheen, 2012), une accélération de la détérioration de la fonction

rénale quiva provoquer ou aggraver le diabete (Weekers et Krzesinski, 2005).
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17. Répartition des personnes hypertendues diabétiques selon le régime hygiéno-
diététique
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Figure 18 : Répartition des personnes hypertendues diabétiques selon le régime hygiéno-

diététique.

Les resultats enregistrées dans la figure 18 montrent que, 78,57% des patients de
Ferdjioua et 90,91% de M’daourouch suivent un régime hyposodé. En ce qui concerne la
prise des boissons gazeuses est réduite. Pour la consommation des pates alimentaires est
élevée, alors que la consommation de légumes secs et fritures est moyenne, il y a une
différence hautement significative entre ces deux régions. La majorité des patients n’ont pas

observé correctement le régime hygiéno-diététique.

Selon I’étude de (Hallab et al., 2012) 14,20% des diabétiques consomment les boissons
sucrées, 26,7% consomment les pates d’une facon normale, 22,10% des diabétiques
consomment la patisserie de et 35,50% pour la consommation de miel (Sucreries). Certains
participants ont pensé que la consommation d’aliments sucrés était interdit, cependant de
nombreuses recherches ont conclu que les personnes diabétiques peuvent consommer des
sucres sans que cela ne nuise leur contr6le métabolique. D’autres chercheurs ont constaté que
I’alimentation pouvait induire un diabéte par [I’intermédiaire des médiateurs de
I’inflammation, aliments a index glycémique élevé provoquent une augmentation rapide de la

glycémie.
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De nombreuses études se sont penchées sur les risques d’'une consommation élevée de
sel sur la santé, mais aussi 1’intérét d’une réduction de sa consommation sur la pression
artérielle (PA). En effet, d’aprés les résultats des études, ’OMS a émis I’hypothése qu’une
réduction de ’apport en sel des populations mondiales pour atteindre 1’objectif de 5g par jour
permettrait de réduire significativement la PA et donc I’incidence des maladies cardio-
vasculaire. Ainsi, 2,5 millions de déces par an pourraient étre évités (Loret-Vanhoutte E,
2013). Aussi des études ont suggéré que la consommation de sel en exces semble étre un
facteur de risque important dans la survenue du diabéte de type 1l (Hu et al., 2005). De plus,
plusieurs études ont établi un lien entre la sensibilité au sel et le développement d’une
insulinorésistance (Sharma et al., 1991; Sharma et al., 1993; Sharma et Schorr, 1996;
Yatabe et al., 2010 ).

18. Répartition des malades selon le grade de I’hypertension artérielle
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Figure 19 : Répartition des malades selon le grade de I’hypertension artérielle

Les résultats enregistrés dans la figure 19 montrent que globalement la sévérité de
I’HTA est la méme dans les deux régions. D’ailleurs, I’lHTA garde 1 est la plus répondue dans
notre échantillon (50% a Ferdjioua et 36,67% a M'daourouch), puis ’'HTA garde 2 (16,67%
a Ferdjioua et 33,33% a M'daourouch) et enfin ’HTA garde 3 qui représentent 6,67%
(Ferdjioua) et 3,33% (M'daourouch).

Les études de Blair et al. (1984) ont montré qu’en Egypte 14,7% d’HTA sont de grade
| ; 6.2% sont de grade II et 3.3% d’HTA de grade Ill. Les mémes résultats sont rapportés par
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Simpara (1993) qui a déduit que 27,9% des hypertendus avaient une tension légérement

élevé et 5,2% ont une HTA maligne.
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Conclusion

L’hypertension artérielle est une maladie chronique, tres fréquente et dont la cause
précise reste inconnue. Des facteurs génétiques et environnementaux (consommation d’alcool,

prise de tabac, aliments gras...) peuvent agir conjointement pour qu’elle apparaisse.

La presente etude a révelé que I'hypertension artérielle était plus fréquente chez les
femmes que chez les hommes; et la majorité des sujets hypertendus sont en surpoids.
L hérédité familiale, le stress, le tabagisme, et les maladies chroniques sont autres facteurs de

risque les plus rencontrés pour les personnes atteintes de cette maladie.

Cette étude nous a permis également d’établir le lien entre ’HTA et le diabéte. 1l existe
un lien étroit entre I'HTA et les facteurs de risque comme: le sexe, 1’age, les antécédents
familiaux, les facteurs environnementaux tel que la consommation excessive du sel, et/ou du
graisse, le tabac, la sédentarité, le stress, I'alimentation sont aussi les facteurs de risques les

plus rencontrés dans la fréquence de cette maladie.

Notre étude sur les sujets hypertendus et diabétiques dans les deux populations
(Ferdjioua, M'daourouch) et sa relation avec le profil nutritionnel a permis de mesurer les
facteurs alimentaires qui favorisent ’apparition de 'HTA et le diabéte comme la forte

consommation du sel et du sucre

L’association HTA-diabéte mene a un effet cumulatif du risque cardio-vasculaire
(Bauduceau et al., 2011). Elle est particulierement fréquente chez les personnes agées de 65
ans ou plus (Diyane et al., 2013). Par ailleurs, pres de 75 % des diabétiques de type 2 sont
hypertendus, et 15 % des hypertendus sont diabétiques. (Tanguy et Aboyans, 2012).

Pour éviter les deux maladies il faut : stopper I’expansion de la consommation du sel, du
sucre, du tabac et d’alcool, augmenter fréquence la pratique d’une activité physique dans la
semaine a fin d’éviter surtout la surcharge pondérale. Une sensibilisation de la population

peut étre le point de départ.
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Résumé

Nous avons entrepris une étude comparative des fréquences de I’hypertension
artérielle entre deux régions différentes: M’daourouch (Souk ahras) et Ferdjioua (Mila) et
déterminer la relation entre 'HTA et le diabéte ainsi les facteurs associés entre ces deux
pathologies. Pour cela, 60 hypertendus sont choisis au hasard sans distinction du sexe et
d’age. Nous avons pu réaliser cette étude a travers la mise en place d’un questionnaire. Les
informations recueillis correspondent a [I’identification du sujet (sexe et ’age),
I’anthropométrie (taille, poids et I’indice de la masse corporelle), les informations sur les

antécédents personnelles et familiaux, les habitudes alimentaires.

L’analyse statistiqgue, en utilisant le logiciel XLSTAT (2014), a révélé que
I'nypertension artérielle dans notre population a été plus fréquente chez les femmes que chez
les hommes ; et la majorité des sujets hypertendus sont en surpoids. L’hérédite familiale, le
stress, le tabagisme, et les maladies chroniques sont les facteurs de risque les plus rencontrés
pour les personnes atteintes de cette maladie. Selon le questionnaire établi, on a constaté que
la plupart des sujets enquétés suivent un régime alimentaire régulier en consommant
beaucoup de fruits et de légumes et moins de sel, des sucreries et de boissons gazeuses. Cette
étude nous a permis d’établir un lien entre I’'HTA et le diabéte ; la fréquence de I’association
HTA - diabete est estimés de 46,67% a Ferdjioua et 36,67% a M’daourouch. Les résultats de
I’analyse statistique ont montré, également une relation étroite entre les sujets hypertendus et
diabétiques et leurs profils nutritionnels en consommant beaucoup de fruits et de légumes et

moins de sel, des sucreries et de boissons gazeuses.

Mots clés : Hypertension artérielle, Diabéte, Ferdjioua, M’daourouh, le comportement

alimentaire.



Abstract

We undertook a comparative study of the frequencies of hypertension between two different
regions: M'daourouch (Souk ahras) and Ferdjioua (Mila) and to determine the relationship
between hypertension and diabetes and the associated factors between these two pathologies.
For this, 60 hypertensive patients are chosen at random without distinction of sex and age. We
were able to study through the establishment of a questionnaire. The information collected
corresponds to the identification of the subject (sex and age), anthropometry (height, weight

and body mass index), personal and family history information, and eating habits

Statistical analysis, using XLSTAT (2014), revealed that hypertension in our population was
more common in women than in men; and the majority of hypertensive subjects are
overweight. Family heredity, stress, smoking, and chronic diseases are the most common risk
factors for people with this disease. According to the questionnaire it was found that most of
the subjects surveyed followed a regular diet by consuming plenty of fruits and vegetables
and less salt, sweets and soft drinks. This study allowed us to establish a link between
hypertension and diabetes; the frequency of hypertension is estimated to be 46.67% in
Ferdjioua and 36.67% in M'daourouch. The results of the statistical analysis showed also a
close relationship between hypertensive and diabetic subjects and their nutritional profiles by

consuming plenty of fruits and vegetables and less salt, sweets and soft drinks.

Keywords: High Blood Pressure, Diabetes, Ferdjioua, M’daourouch, Feeding behavior.
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Annexe



Questionnaire

QUESTONNAIRE

Identité du sujet :

Adresse :
ABE it ans Sexe : Masculin Féminin
Situation familiale : Célibataire Marié(e) Divorcé(e) Veuf (ve)
(o] e [ Kg Taille e Cm
Tension artérielle : 1ére mesure (5minute) : PAS :.....cccecevevveeeeceec. MM Hg /PAD : ....vveveeeerneeemm Hg.
2éme mesure (7minute) : PAS i......cccoeveeveeveeeee. MM HE /PAD : .....coeervevereomm Hg.
Moyenne de PA ..............c.cceeueoe....mm Hg.
Etes-vous diabétique ? Oui Non
Type de diabéte : DID (typel) DNID (type2)
Predisposition généetique :
Aves vous des antecédents familiaux d’hypertension ? Oui Non




Questionnaire

Habitudes alimentaires :

Comment est-elle votre consommation en sel?

Elevée

Normale

Réduite

Comment est-elle votre consommation en friture (frittes ; omelettes) ?

Elevée

Normale

Reéduite

Comment est-elle votre consommation en pates alimentaires ?

Elevée

Normale

Reéduite

Comment est-elle votre consommation des fruits et Iégumes ?

Elevée

Normale

Reéduit

Comment est-elle votre consommation en légumes secs ?

Elevée

Normale

Réduite

Comment est-elle votre consommation des boissons gazeuses ?

Elevée

Normale

Réduite

Comment est-elle votre consommation des sucreries ?

Elevée

Normale

Réduite




Questionnaire

Sédentarité :

Durant une journée habituelle, combien de temps passez vous a marchez ?

<1 heures 1-2 heures 2 heures

Pratiquez-vous un sport ? Oui |:| Non |:|

Niveau d’éducation :

Quelle est votre niveau d’étude ?

SupérieureD Secondaire D Moyen D Primaire D AnalphabéteD
Quelle est votre situation socioprofessionnelle ?

Autre facteurs :

Etes-vous fumeur ? Oui|:| Non

Avez-vous une maladie chronique ? Oui |:| N0n|:|

Avez-vous problémes qui provoquent le stress ?  Oui |:| Non|:|




Etude comparative des fréquences de I’hypertension artérielle avec le diabéte

entre la région de Ferdjioua et M’daourouch.
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| |
Résumeé

Nous avons entrepris une étude comparative de la fréquence de I’hypertension artérielle
entre deux régions différentes: M’daourouch (Souk ahras) et Ferdjioua (Mila) et déterminer la
relation entre ’HTA et le diabéte ainsi les facteurs associés entre ces deux pathologies. Pour
cela, 60 hypertendus sont choisis au hasard sans distinction du sexe et d’age. Nous avons pu
réaliser cette étude a travers la mise en place d’un questionnaire. Les informations recueillis
correspondent a 1’identification du sujet (sexe et ’age), ’anthropométrie (taille, poids et I’indice
de la masse corporelle), les informations sur les antécédents personnelles et familiaux, les
habitudes alimentaires.

L’analyse statistique, en utilisant le logiciel XLSTAT (2014), a revelé que I'hypertension
artérielle dans notre population a été plus fréquente chez les femmes que chez les hommes ; et la
majorité des sujets hypertendus sont en surpoids. L’hérédité familiale, le stress, le tabagisme, et
les maladies chroniques sont les facteurs de risque les plus rencontrés pour les personnes
atteintes de cette maladie. Selon le questionnaire établi, on a constaté que la plupart des sujets
enquétés suivent un régime alimentaire régulier en consommant beaucoup de fruits et de légumes
et moins de sel, des sucreries et de boissons gazeuses. Cette étude nous a permis d’établir un lien
entre ’HTA et le diabéte ; la fréquence de 1’association HTA - diabéte est estimés de 46,67% a
Ferdjioua et 36,67% a M’daourouch. Les résultats de 1’analyse statistique ont montré, également
une relation étroite entre les sujets hypertendus et diabétiques et leurs profils nutritionnels en
consommant beaucoup de fruits et de légumes et moins de sel, des sucreries et de boissons

gazeuses.

Mots clés : hypertension artérielle, diabéte, Ferdjioua, M’daourouh, facteurs associes
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