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Introduction

Les maladies cardiovasculaires sont à l’origine du quart des décès enregistrésdans le monde

et représentent la première cause de décès prématuré de l’adulte.L’hypertension artérielle

(HTA) est l’un des principaux déterminants de ces maladies ; elle constitue unproblème

majeur de santé publique aussi bien dans les pays développés que dansles pays en voie de

développement.Selon le rapport de l’organisation mondiale de la santé (OMS) publié en 2011,

dans le monde, près de 8 millions de décèspar an, Soit 13% des décès annuels sont liés aux

complications de l’hypertension artérielle(NIBOUCHE, 2013)

La pression artérielle (PA) correspond à la force exercée par le sang sur la surface internede la

paroi des artères. Une augmentation de la fréquence cardiaque entraine une augmentationde

débit sanguin dans les artères ce qui contribue à l’élévation de PA. L’HTA se rapporte à une

pression systolique artérielle (PAS)supérieure ou égale à 140 mm Hg et/ou une pression

artérielle diastolique (PAD) supérieureou égale à 90 mm Hg (CHOBANIANet al, 2003). En

2000, la prévalence de l’HTA était estimée à26,4 % parmi les adultes du monde. Sur une

estimation de 972 millions de personnessouffrant de l’HTA, 65,7 % vivaient dans les pays en

développement (KEARNEYet al, 2005)

Selon les dernières statistiques de la Société Algérienne d'Hypertension Artérielle

(SAHA),plus de 35%, soit plus du tiers de la population algérienne, souffrent de

l’hypertensionartérielle (environ 7,5 millions hypertendus) (SAHA, 2016)

Certes les conséquences de l’HTA sont redoutables, mais il est démontré que des

moyensexistent pour prévenir l’HTA ou pour sa prise en charge médicale. De nombreux

auteurs ontmontré que la prévention de l’HTA reste possible à travers un mode de vie saine

comprenantentre autres la pratique de l’exercice physique, une alimentation saine, la non-

consommationde la cigarette et de l’alcool (JORDANet al, 2008). Aussi, des traitements

médicamenteux existent pouréquilibrer la pression artérielle et réduire l’incidence des

complications telles que lesaccidents vasculaires cérébraux, les maladies coronariennes,

l’insuffisance cardiaque et lesmaladies du rein (GNKAMENEet al, 2009)

Ce travail se propose d’exposéles connaissances actuelles concernantl’HTAà partir de

plusieurs études et travaux qui ont été effectuer sur le sujet.
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Chapitre I : Anatomie du système cardio-vasculaire

1. cœur

Le cœur est un muscle creux comportant 4 cavités (2 oreillettes et 2 ventricules) Ce muscle

est encore appelé myocarde, c’est un muscle strié qui se contracte automatiquement. Cet

automatisme propre au muscle cardiaque est possible grâce à un tissu spécifique qui s’appelle

le tissu nodal pourvu de qualités électriques. Le cœur a un circuit électrique incorporé.Il

comporte 4 valves qui évitent toute régurgitation entre les 4 cavités. Le sang y circule donc

dans un seul sens. Le cœur comporte son propre réseau circulatoire qui l’alimente : il est

vascularisé par les artères et les veines coronaires. Il est innervé, en effet il est relié au

système neurologique sympathique et parasympathique.

Le myocarde, le tissu musculaire du cœur, représente la couche la plus volumineuse de

laparoi cardiaque ou les pressions s'exercent le plus. Il est constitué de trois types de cellules :

lescellules musculaires myocardiques, les cellules endocrines du myocarde et les cellules

deconduction (FAGAN, 2002 )(PAIRIER, 2007)

Sur le plan physiologique, le myocarde a son propre automatisme car c'est un

muscleautonome qui est régulé par les systèmes sympathiques et parasympathique.

Cependant, lesneurones de ce système ne font qu'augmenter ou réduire le temps requis pour

un cyclecardiaque ; ce ne sont pas ces neurones qui provoquent la contraction. Les parois des

cavitéspeuvent continuer à se contracter et à se relâcher sans avoir besoin de stimulus direct

du systèmenerveux, car le cœur est doté d'un système de régulation intrinsèque appelé

système deconduction ou système cardionecteur.

2. Système cardionecteur

Ce système de conduction est composé de cellules musculaires spécialisées nommées

lescellules cardionectrices qui produisent et distribuent les influx électriques qui stimulent

lacontraction des fibres musculaires cardiaques. Il est constitué par les cellules nodales et

lescellules de Purkinje (Figure 1).

2.1.Cellules nodales

Elles sont plus petites que les cardiomyocytes, pauvres en myofibrilles etriches en glycogène.

Elles ont une automaticité intrinsèque et conduisent lentement le potentield'action (MARTIN

et al, 2000). Ces cellules sont situées dans :

Noeud sinusal ou nœud sino auriculaire situé à l'embouchure de la veine cavesupérieure

dans l'oreillette droite et seprolonge à travers les deux oreillettes. Il est constitué d'unréseau de
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fibres musculaires irrégulier. Il est considéré comme le centre de l’automatisme primairedonc

le générateur de l'influx électrique.

Noeud auriculo-ventriculaire (A-V) est situé au niveau de la valve interne de la tricuspide et

au-dessus de l'embouchure du sinus coronaire ; il est constitué par des fibresmusculaires plus

régulières qu'au niveau du SNA, elles sont richement vascularisées etinnervées. Il ralentit

l'influx pour permettre au sang de s'écouler dans les ventricules. Le nœud AVconstitue le

centre d'automatisme secondaire ou le premier générateur de relève.

Faisceau de His est constitué d'une bande de cellules spécialisées qui provient de larégion

nodale, passe dans la perforation du tissu fibreux qui sépare la musculature auriculaire

etventriculaire. Il prolonge le nœud A-V et bifurque en deux branches se portant sur la face

droiteet gauche du septum inter-ventriculaire. Là, les branches se résolvent chacune en un

réseau ditde Purkinje étalé sous l'endocarde.

2.2. Cellules Purkinje :

Sont capables d'impulsions spontanées, elles constituent le centred'automatisme tertiaire ou le

second générateur de relève. La structure His-Purkinje conduitl'influx de l'étage auriculaire à

l'étage ventriculaire.

Figure 1 :Tissu nodal (CHUNG, 2009)

Nœud auriculo-ventriculaire
d’Aschoff et Tawara

Réseau de Purkinje

Nœud sinusal de Keith
et Flack

Tronc

Branche droite

Branche gauche

Faisceau de His
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3. Vaisseaux sanguins

3.1.Les artères

Ce sont de gros vaisseaux quipartent du cœur, se ramifient pour devenir des artérioles. Ils

distribuent le sang éjecté du ventricule gauche vers les différents organes et tissus. Les

artèresqui partent du cœur sont les plus grosses, élastiques ou conductrices telle que l'aorte et

ses ramifications. Ces artères ont une faible résistance car elles doivent être en mesure de se

dilater pour supporter les changements continuels de pression engendrée par les battements

cardiaques. Les grosses artères donnent naissance à des artères musculaires ou distributrices

qui ont un rôle plus actif dans la vasoconstriction que les premières, mais en étant moins

extensibles, et leur constitution varie selon ces niveaux. D'une manière générale, les parois

des artères et des veines sont constituées de trois tuniques, de l'intérieur vers l'extérieur,

unetunique interne (intima), lamédiane (media) et l'externe (adventice) (Figures2,3).

Figure 2 : Schéma d’une coupe transversal d’une artère et d’une veine

La constitution de chacune des trois couches est variable selon la catégorie de l’artère

(PEBRET, 2003).
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3.1.1 Artères élastiques

Elles sont les plus proche du cœur, et les plus grosses artères qui sont capables de régulerle

débit sanguin, leur paroi est constituée de :

-Intima est la tunique la plus interne et la plus fine, au contact de la lumière, estconstituée par

un endothélium, le plus souvent associe à une membrane basale puis à une couchesous

endothéliale. Les cellules endothéliales sont capables de détecter les modifications de la

pression artérielle, de la concentration d'oxygène et du débit sanguin (LIU et

AGARWAL,2010)

-Média est la plus épaisse et constituée essentiellement de cellules musculaires lisses(CML) :

repliées de façon concentrique en couches appelées unités lamellaires. Dans celles-ci, les

cellules sont entourées d'une matrice extracellulaire constituée de protéines fibreuses et

élastiques (collagène et élastine) et de mucopolysaccharides, pour résister à la distension des

vaisseaux pendant la systole.

-Adventice est l'enveloppe par laquelle le vaisseau s'amarre aux structures de voisinage, elle

est constituée d’un tissu conjonctif peu organisé, une enveloppe qui assure l’ancrage du

vaisseau aux structures avoisinantes, des vasa vasorum : petits vaisseaux sanguins qui

irriguent l'adventice et ne pénètrent dans la média que quand le nombre de couches de cellules

musculaires lisses est important et un réseau de nerfs vasomoteurs qui rejoint les fibres

musculaires lisses de la media (RUSHMER et al, 1979)

3.1.2. Artères musculaires

Ce sont des vaisseaux de moyen calibre, la média de ces artères est constituée de muscle lisse,

avec deux limitantes élastiques une à la jonction delamédia avec l’intima et l’autre avec

l’adventice. La composition de l’intima et de l’adventice des artères musculaires est identique

à celles des artères élastiques.

• Artérioles

Formées suite à la ramification des artères musculaire. Leur diamètre varie entre 30 à 400Um,

composées d'un endothélium continu, entouré par une ou deux parois concentriques des

cellules musculaires lisses. Au fur et à mesure que la taille des artérioles diminue, la couche

continue des muscles lisses devient progressivement discontinue (HOUSTON, 2009). Par la

variation de leur diamètre, ils permettent au sang d'irriguer ou de contourner une région

renfermant plusieurs capillaires (lits capillaires) ; c'est ainsi que l'organisme peut détourner le

sang d'une région à une autre afin de répondre à une demande selon la dilatation des artérioles

(figure 3).
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Figure 3 :Artères du cœur(DERY, 2007)

3.2. veines

Elles sont caractérisées par une lumière plus grande, une paroi plus mince par rapport aux

artères. Leur paroi est constituée aussi d'une intima, une média et une adventice. Les grosses

veines des membres inferieures possèdent des valves à intervalle plus ou moins réguliers

surtoute leur longueur, ce qui empêche le retour sanguin.

Les veines se comportent non seulement comme des conduits dans lesquels le sang est chargé

de CO2 et de déchets de dégradation du fonctionnement cellulaire, chemine depuis les

capillaires jusqu'au cœur, mais aussi comme des réservoirs dont la capacité totale varie en

fonction des variations du volume sanguin. Une diminution du volume sanguin se traduira
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parune diminution du volume du système veineux. Cette propriété est due en grande partie à

lastructure mince des parois vasculaires des veines ainsi qu'à leurs importantes capacités

dedilatation. Entre les veinules et les artérioles, il existe des connexions indirectes, qui sont

desvaisseaux spécialisés, appelés anastomoses. Ils sont constitués par des parois

musculairesrelativement fines et richement innervées par la voie sympathique. L'ouverture de

ces vaisseauxpermet le passage direct d'une partie du sang des artérioles vers les veinules sans

passer par lescapillaires (FORMAGIA et al, 2009) (Figure 4).

Figure 4 : Schéma regroupant les veines du corps humain. (TCS MyMed)
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3.3. capillaires

Ce sont des vaisseaux très fins (5 à 2 μ) et très nombreux (3000 / cm² de peau) Dans lesquels

circule le sang s’égoutte lentement. Les capillaires constituent un réseau intermédiaire entre

les artères et les veines et constitués d’une seule couche de cellules. La paroi est très fine ce

qui permet une diffusion très rapide des substances dissoutes (lieu d’échanges avec les

cellules très riches) Les capillaires sont extensibles, ils constituent 7000 m² de surface

d’échange entre le sang et les tissus, par exemple les globules blancs vont pouvoir traverser

leur paroi et jouer ainsi un rôle dans les réactions de défense des tissus. La distribution des

liquides des capillaires vers les tissus environnants dépend des différentes pressions qui

existent dans les capillaires et les veinules (= capillaire veineux) Normalement, les liquides

passent dans les veines mais si les capillaires sont distendus, la diffusion augmente et

l’excédent de filtration sera drainé par le système lymphatique (CUCINA et al, 1995) (figure

5)

Figure 5 : connexion des deux systèmes artériel et veineux par des capillaires

(GUERRESCHI, 2013).
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4. Sang

Le sang est un tissu conjonctif liquide et visqueux, de PH légèrement alcalin (7,4). Il

estconsidéré comme le troisième constituant du système cardiovasculaire ; il circule en

permanencedans le réseau vasculaire sous l'impulsion des contractions cardiaques.

En général, le volume sanguin total d'un individu de taille moyenne et normalementactif, se

situe aux environs de 5 à 6 litres chez l'homme et 4 à 5 litres chez la femme (COSTILLet

WILMORE, 2006 ; MATHIEU, 2008)

La partie liquide de ce tissu, le plasma, est constituée essentiellement d'eau (55% à 60%),

dans lequel baigne les éléments figurés du sang ; ainsi la viscosité relative du sang est trois

àquatre fois supérieure à celle de l'eau et varie en fonction d'hématocrites, de la

concentrationprotéinique dans le plasma et la température du débit circulatoire (GOROCHOV

et PAPO,2000)

5.Vascularisation du système cardiovasculaire

5.1.Vascularisation coronaire

En raison de son activité contractile permanente, le cœur a un besoin énorme d'énergie,et par

conséquent d'une vascularisation substantielle, notamment au niveau du ventricule gauchequi

demande plus d'O2. La circulation coronaire correspond aux circulations artérielles etveineuse

systémiques propres au cœur.

5.2. Vascularisation artérielle du cœur

Est de type terminal, assurée par les artèrescoronaires droite et gauche, issues de l'origine de

l'aorte ascendante, juste au-dessus des valves sigmoïdes aortiques, à partir de deux orifices :

les ostia coronaires, et qui donnent des branches artérielles destinées aux différents secteurs

du cœur (Figure 6).

Les veines cheminent à lasurface du cœur et s'abouchent dans le sinus coronaire. La

perfusion en sang oxygéné du musclecardiaque ne peut être fonctionnelle que lors de la

relaxation du muscle cardiaque et donc enphase diastolique (DEON, 2004 ; MARTIN et al,

2006)

L'artère coronaire gauche est composée de 3 segments : le tronc commun, l'artère

interventriculaire antérieure et l'artère circonflexe. Elle vascularise le cœur gauche, une partie

du SIVet la branche gauche du faisceau de His.
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L'artère coronaire droite composée de 3 segments, se prolonge par l'artère inter

ventriculairepostérieure. Cette coronaire vascularise le cœur droit, le nœud sinusal, le tronc du

faisceau deHis et la branche droite du faisceau de His.

Figure 6 : L’artère coronaire (CHUNG et RICH, 2009)

5.3. Vascularisation veineuse du cœur

Est assurée par les artères coronaires droites (laplus grande) et gauche qui naissent au niveau

du sinus de Vasalva. Elles sont les 1ères branches de l’aorte et forment autour du cœur 2

couronnes : sillon atrioventriculaire, sillon interventriculaire(Figure 7). Le système veineux

n'est pas symétrique au système artériel. Les veines du cœur convergent vers le sinus

coronaire situé en arrière du cœur (système de drainage). Le sinuscoronaire qui est une grosse

veine, recueille les veines du cœur qui cheminent dans le sillon atrio-ventriculaire (petite

veine) et dans le sillon inter-ventriculaire (veine moyenne) avant de s'ouvrirdans l'oreillette

droite (STEVENS et LOWE, 1997)
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Figure 7 : Le réseau coronaire veineux (NETTER, 2009)

5.4.Vascularisation des vaisseaux sanguins

La vascularisation de la paroi des artères est particulière, car les artères d'un calibresupérieur à

1 mm doivent recevoir des vaisseaux nourriciers ("vasa vasorum"). Ces derniers,issus de

petites artères et veines cheminant le long des artères à desservir, se distribuent àl'adventice et

au 2/3 externe de la media ; le 1/3 interne de la media et l'intima sont nourries àpartir de la

lumière.

Ce réseau capillaire va apporter des nutriments aux cellules les plus éloignées de lalumière du

vaisseau, il peut en outre apporter un certain nombre de médiateurs et d'hormonequi sont au

contact plus ou moins direct avec les cellules musculaires lisses des artères les plus grosses.

5.5.Innervation du système cardiovasculaire

L'innervation du système cardiovasculaire se fait par le système nerveux autonome quiexerce

une influence profonde sur le cœur et les vaisseaux sanguins via la voie sympathique et lavoie

parasympathique. Ces deux voies fonctionnent dans une boucle de rétroaction qui incluentdes

récepteurs (cardiaques et artériels) et des centres d'intégrations bulbaires (PREVORSKA,2001

; GUYENET, 2006)
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1. Définition de la pression artérielle

La pression artérielle (ou pression sanguine) est la résultante de l’équilibre entre le débit

cardiaque et les résistances périphériques (BEEVERS et al, 2007). Elle est traduite sous forme

d’équation en PA= QC*RAS (QC désigne le débit cardiaque et RAS les résistances artérielles

systémiques). Or le débit cardiaque est égal à la fréquence cardiaque (FC) multipliée par le

volume d’éjection systolique (VES). La pression artérielle est en fonction de la fréquence

cardiaque, du volume d’éjection systolique et des mécanismes de contrôle des résistances

vasculaires. Elle est donnée par 2 valeurs dont la première, la pression artérielle systolique

(PAS) est la pression artérielle obtenue pendant la contraction du cœur et la seconde, la

pression artérielle diastolique (PAD)est la mesure obtenue pendant le repos du cœur. La

pression artérielle normale varie de 110 à 140 mm Hg pour la PAS et de 60 à 90 mm Hg pour

le PAD.

2. Mécanismes de régulation de la Pression Artérielle

La régulation de la pression artérielle met en jeu différents mécanismes, d’intensité, de

rapidité d’action et de durée d’action variable. Il est possible de regrouper les principaux

mécanismes en deux catégories :

- Une régulation à court terme (quelques secondes à quelques heures) avec le baroréflexe, les

chémorécepteurs, le centre vasomoteur, le système nerveux autonome et en cas d’insuffisance

circulatoire aigue, le réflexe à l’ischémie centrale.

- Une régulation à moyen-long terme (quelques heures à plusieurs jours) mettant en jeu une

régulation hormonale avec le système Rénine-Angiotensine-Aldostérone et l’Hormone Anti-

Diurétique.

2.1. Régulation immédiate : le système baroréflexe

2.1.1. Système Nerveux Autonome

Il est impliqué dans la régulation de manière involontaire de différents paramètres pour les

adapter aux conditions de l’environnement.

Il est composé de deux voies :

-Le système nerveux sympathique, dont les neuromédiateurs principaux sont l’adrénaline et la

noradrénaline agissant sur les récepteurs adrénergiques.
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- Le système nerveux parasympathique, médié par l’Acétylcholine se fixant principalement

sur les récepteurs muscariniques.

Au niveau cardiaque, le système nerveux sympathique provoque une augmentation de la

fréquence cardiaque et de la force myocardique, ce qui augmente le débit cardiaque. Le

système nerveux parasympathique entraine l’inverse, c’est-à-dire une diminution du débit

cardiaque par diminution de la fréquence et de la force de contraction du myocarde.

2.1.2 Centre Vasomoteur

C’est une formation du système nerveux autonome. C’est le centre de régulation de la

pressionartérielle à court terme. Il reçoit des informations des barorécepteurs et des

chémorécepteurs (BRUDER, 2002)

Le centre vasomoteur émet des neurones le long de la moelle épinière et vers les muscles

lisses des vaisseaux sanguins. Une augmentation du tonus sympathique entraine une libération

de noradrénaline au niveau vasculaire, conduisant ainsi à une vasoconstriction et donc à une

élévation de la pression artérielle. A l’inverse, une diminution du tonus sympathique

provoque une baisse du tonus vasomoteur entrainant une vasodilatation, et donc une baisse de

la pression artérielle.

2.1.3. Barorécepteurs

Ce sont les récepteurs sensitifs du centre vasomoteurs. Leur rôle est de détecter les

modifications de la pression artérielle pour les compenser. Ces variations brutales de pression

artérielle se retrouvent par exemple lors des changements de positions, exp : De position

couchée à position debout. Les barorécepteurs sont des mécanorécepteurs, sensibles à

l’étirement de la paroi artérielle.

On retrouve deux types de barorécepteurs :

-Les barorécepteurs haute pression, situés dans le sinus carotidien et la crosse de l’aorte

- Les barorécepteurs basse pression, situés dans la paroi des cavités cardiaques et des

vaisseaux pulmonaires (ASMAR, 2007)

En cas de hausse soudaine de la pression artérielle, les parois des vaisseaux vont être étirées.

Cela active les barorécepteurs qui transmettent un influx nerveux qui va inhiber le centre

vasomoteur. Au niveau cardiaque, cela entraine une diminution du tonus sympathique, ainsi

qu’une augmentation du tonus parasympathique, provoquant une diminution de la fréquence
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cardiaque, de la contractilité cardiaque et donc du débit cardiaque. Au niveau périphérique,

l’inhibition du centre vasomoteur provoque une diminution du tonus sympathique, et donc

une diminution des résistances périphériques via une vasodilatation.

Dans le sens inverse, une baisse brutale de pression artérielle va diminuer l’étirement des

barorécepteurs, qui sont ainsi inhibés. Il y a donc une levée de l’inhibition au niveau du centre

vasomoteur, provoquant une vasoconstriction. Au niveau cardiaque, on a une augmentation

du débit cardiaque via la fréquence et la force de contraction.

Ce mécanisme du baroréflexe intervient dans les situations d’urgences, mais n’est efficace

qu’à court terme, et n’est pas adapté à une régulation à long terme de la pression artérielle.

2.2. Régulation locale

2.2.1. Monoxyde d’Azote

Il est synthétisé au niveau de l’endothélium vasculaire à partir de la L-Arginine par la NO-

Synthase. Il diffuse au niveau des muscles lisses et active des protéines ayant un rôle dans les

transferts de calcium, induisant une relaxation des muscles lisses, et donc une vasodilatation.

Une synthèse et une libération permanente de NO est responsable d’un tonus vasodilatateur,

venant contrecarrer le tonus vasoconstricteur issu du centre vasomoteur (MICHEL et al,

1993)

Le NO a un rôle important dans la régulation des débits des différents organes. Lors de

phases de digestion par exemple, le métabolisme local va provoquer une vasodilatation des

artérioles, ce qui va augmenter la vitesse du flux sanguin dans les artères, augmentant ainsi les

forces de cisaillement sur l’endothélium vasculaire. Ce dernier va synthétiser plus de NO, ce

qui va permettre de normaliser l’écoulement du sang par une vasodilatation.

2.2.2. Endothéline

Les endothélines ET-1, ET-2 et ET-3 sont des peptides de 21 acides aminés. Leurs rôles sont

encore mal connus, ET-1 a été retrouvé exclusivement au niveau des vaisseaux sanguins, il est

sécrété par les cellules endothéliales. Il est impliqué dans le tonus vasculaire. Il s’agit d’un des

vasoconstricteurs physiologiques les plus puissants (PINET, 2004)
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2.3. Régulation hormonale

2.3.1. Adrénaline

L’adrénaline intervient dans la régulation de la pression artérielle en tant que neuromédiateur

du système nerveux sympathique. L’adrénaline est également une hormone pouvant être

libérée dans le sang par les glandes surrénales en cas de stress.

La fixation de l’adrénaline sur les récepteurs β1 situés au niveau cardiaque augmente la

fréquence cardiaque ainsi que la force de contraction du myocarde.

A forte dose, l’adrénaline se fixe sur les récepteurs α1 des vaisseaux, provoquant une

vasoconstriction, ainsi que sur les récepteurs β2 au niveau coronaire induisant une

vasodilatation des coronaires.

2.3.2. Hormone Anti-Diurétique (ADH)

L’Hormone Anti-Diurétique, également appelée Vasopressine, est un peptide sécrété par

l’hypothalamus. La sécrétion est régulée selon deux types de stimuli :

-Stimulus osmotique : la sécrétion d’ADH est stimulée lors d’une augmentation de

l’osmolarité sanguine

-Stimulus volémique : la sécrétion d’ADH est stimulée lors d’une baisse de la volémie

L’ADH va maintenir la volémie et l’osmolarité sanguines. Elle diminue le volume des urines

par une augmentation de la perméabilité à l’eau du tube collecteur (NICOLET-BAROUSSE

et al, 2001)

En cas de forte concentration, l’ADH va avoir un effet vasoconstricteur qui intervient en cas

d’hypotension sévère.

2.3.3. Facteur Natriurétique Auriculaire (FNA)

Il s’agit d’un peptide synthétisé par les cardiomyocytes des oreillettes cardiaques lorsque les

parois s’étirent sous l’effet de la pression veineuse. La libération de ce facteur natriurétique

entraine une élimination d’eau par stimulation de l’excrétion rénale ainsi qu’une

vasodilatation relativement faible.
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2.4. Régulation rénale

2.4.1. Régulation intra-rénale

Il s’agit d’un mécanisme de régulation lié à la filtration rénale et qui n’est pas sous

l’influence d’hormones.

Lors d’une augmentation de pression artérielle, le rein élimine plus de liquide dans les

urines. La volémie baisse, ainsi que la pression artérielle.

Lors d’une baisse de la pression artérielle le mécanisme inverse se produit, le rein élimine

moins de liquide dans les urines, ce qui augmente le volume sanguin.

2.4.2. Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (SRAA)

C’est une cascade enzymatique dont le substrat initial est l’angiotensinogène et dont le

produit final est l’angiotensine II, un peptide favorisant la libération d’ADH et l’Aldostérone

(Figure 8).

Figure 8 : Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone (BURNIER et al, 2005)
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L’angiotensinogène est une protéine sécrétée par les hépatocytes. La rénine a pour action de

cliver l’angiotensinogène en angiotensine I.

L’angiotensine I n’a aucune propriété biologique connue, et va être clivée en angiotensine II

par l’intermédiaire de l’Enzyme de Conversion de l’Angiotensine

L’angiotensine II est un peptide dont Les principaux effets sont :

-Au niveau du cortex surrénalien, l’angiotensine II stimule la production d’aldostérone.

- Au niveau du rein : (ICHIKAWA et al, 1991)

-L’angiotensine II va provoquer une vasoconstriction des artérioles du glomérule, ce qui

diminue la     surface de perméabilité glomérulaire.

-L’angiotensine II agit également au niveau du tube distal en favorisant la réabsorption de

sodium, et donc d’eau.

-L’angiotensine II exerce un rétrocontrôle négatif sur la sécrétion de rénine.

-Au niveau du cerveau, l’angiotensine II va activer la sensation de soif, augmentant la

consommation d’eau.

- Au niveau des muscles lisses vasculaires, l’angiotensine II est un puissant vasoconstricteur.

- L’angiotensine II a également un effet sur le système nerveux sympathique, en stimulant la

libération d’adrénaline et de noradrénaline.

- L’angiotensine II exerce aussi un rétrocontrôle positif sur la synthèse d’angiotensinogène

au niveau hépatique.

L’aldostérone est le produit final de ce système. Il s’agit d’une hormone minéralo-corticoïde

libérée par les glandes surrénales, elle est synthétisée à partir du cholestérol. Elle favorise la

synthèse des transporteurs réabsorbant le sodium au niveau du tube distal.

Le SRAA a donc un rôle très important dans la régulation de la pression artérielle par

l’angiotensine II et l’aldostérone.

2.4.3. Système Kinine-Kallicréine (SKK)

C’est un système qui met en jeu une cascade de réaction enzymatique. Les enzymes, les

kallicréines, transforment les kininogènes en kinines. Ces dernières sont des peptides ayant

une activité vasomotrice. On retrouve par exemple la bradykinine, ayant une activité
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vasodilatatrice sur l’endothélium. Les kinines sont dégradées par les kininases I et II en

peptides inactifs.

Le SKK joue un rôle important au niveau cardiovasculaire, il a été démontré que lorsque la

bradykinine est activée, elle a un effet protecteur au niveau myocardique après un infarctus du

myocarde, en augmentant le flux coronaire (par vasodilatation) et ainsi qu’en augmentant le

métabolisme myocardique (GRIFFON et al, 2005)

Différentes études faites sur le lien entre l’hypertension et le SKK, ont montré qu’une

excrétion urinaire de kallicréine plus faible augmente le risque de développer une

Hypertension Artérielle (MARGOLIUS et al, 1971). Cela signifie une concentration de

kallicréine sanguine moins importante, et donc un défaut de générations des kinines. Le SKK

favoriserait également l’excrétion urinaire de sodium, ayant par là un effet hypotenseur

(KATORI et al, 1997)

2.4.4. Cortisol

Est une hormone stéroïdienne produite par les corticosurrénales. Il a un effet sur la pression

artérielle en augmentant la réactivité cellulaire aux catécholamines, principalement la nor-

adrénaline et l’adrénaline.

À fortes doses, le cortisol aura ainsi un effet minéralo-corticoïde en provoquant une rétention

d’eau et de sodium.

2.5. régulation d’urgence

Ces mécanismes n’interviennent pas dans le contrôle continu de la pression artérielle, mais

seulement dans les situations d’urgence, où le corps doit s’adapter rapidement pour maintenir

une oxygénation suffisante des organes.

2.5.1. Réflexe Ischémique Central

Une baisse de pression artérielle peut avoir des conséquences importantes pour les organes.

Et cela concerne principalement le cerveau, provoquant ainsi une ischémie cérébrale.

Un système réflexe se met en place avec une activation du système nerveux sympathique,

provoquant une vasoconstriction. Cela augmente rapidement la pression artérielle.
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2.5.2. Chémorécepteurs

Ces récepteurs, situés au niveau de l’aorte, du sinus carotidien et au niveau de l’origine de

l’artèreoccipitale, détectent les variations de pH. Ils détectent aussi l’augmentation des

concentrations de dioxyde de carbone dans le sang et/ou la diminution des concentrations

d’oxygène dans le sang.

Lorsqu’ils détectent ces variations, ils envoient un influx nerveux au niveau du centre

vasomoteur, provoquant une vasoconstriction et une accélération du rythme cardiaque.

3. Ionogramme et Pression Artérielle

3.1. Sodium

L’étude la plus importante sur l’influence du sodium et du sel sur la pression artérielle est

l’étude Intersalt réaliser en 1988, avec 10 079 sujets (hommes et femmes entre 20 et 59 ans)

dans 52 centres répartis dans 32 pays. Elle démontre une association significative entre

l’excrétion sodée sur 24h et la pression artérielle. Sur du long terme, l’étude suggère

également un lien entre l’apport sodé et une élévation progressive de la pression artérielle

avec l’âge.

L’étude PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) (TEO et al, 2009) comptant 102

216 patients venant de 18 pays autour du monde. Cette étude a mis en évidence un lien direct

entre la pression artérielle et la consommation de sodium. Une consommation supplémentaire

de 1g de sodium par jour augmente les pressions artérielles systoliques et diastoliques de

respectivement 2,11 et 0,78 mmHg.

Ces études ont montrées qu’une élévation de l’apport sodé se traduira par une hausse de la

pression artérielle, en effet un apport élevé en sodium va augmenter la pression artérielle par

augmentation de la volémie.

3.2. Potassium

L’étude PURE a également étudié l’effet entre la consommation de potassium et la pression

artérielle. Et selon cette dernière e potassium aurait un effet bénéfique sur la pression

artérielle. En effet, une augmentation de la consommation de 1g de Potassium par jour

diminue la Pression Artérielle Systolique de 0,74 mmHg. Mais un déséquilibre dans nos

apports en potassium peut avoir des conséquences graves au niveau cardiovasculaire.

L’apport de potassium n’est donc pas à privilégier pour lutter contre l’hypertension artérielle.
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7.3. Calcium

L’étude NHANES III (National Health And Nutrition Examination Survey) réaliser sur 17

030 participants, a étudié l’effet d’une supplémentation en calcium sur les valeurs de la

pression artérielle. Elle a montré qu’une supplémentation supérieure à 1200 mg/jour de

calcium réduisait l’augmentation de la Pression Artérielle Systolique avec l’âge, et qu’une

supplémentation à long terme pourrait diminuer l’incidence de l’hypertension artérielle

systolique chez les personnes âgées. (HAJJAR et al, 2003)

4. Facteurs extérieurs modifiant la Pression Artérielle

4.1. Activité Physique

On peut classer les activités physiques en deux catégories : les exercices d’endurance et les

exercices de résistance. L’effet immédiat sur la pression artérielle va être différent selon le

type d’exercice :

- Pour les exercices d’endurance, l’échauffement va provoquer une vasodilatation. Pendant

l’exercice, la hausse de pression artérielle sera légère et concernera principalement la pression

artérielle systolique, dû à une augmentation du débit cardiaque. Après l’exercice, on observe

une Hypotension Post-Exercice (HPE) pouvant durer jusqu’à 22h après l’exercice.

- Pour les exercices de résistance, l’effort est bref et intense, il n’y a pas de baisse des

résistances périphériques et on observe une élévation de la PAS et de la PAD. Il n’y a pas

d’Hypotension Post-Exercice après les exercices de résistance.

La pratique régulière d’une activité physique a également un effet hypotensif. Cela peut

s’expliquer par différents mécanismes :

-Augmentation du tonus parasympathique au niveau du myocarde

- Amélioration de l’effet vasodilatateur de la fonction endothéliale

- Diminution des résistances artérielles périphériques

Le sport a donc une activité bénéfique sur la pression artérielle.

8.2. Rythme circadien

La Pression Artérielle est variable au long du cycle nycthéméral, avec généralement des

valeurs plus basses la nuit d’environ 15% (ASMARA, 2007)
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Cette baisse de pression artérielle s’explique par une diminution de la fréquence cardiaque et

un niveau plasmatique de catécholamines circulantes plus faible (noradrénaline et adrénaline),

responsable d’une légère vasodilatation.

Il y a généralement un pic de pression artérielle le matin, dû à la sécrétion de cortisol par les

glandes surrénales.

4.3. Toxiques et médicaments

4.3.1. Médicaments

Divers médicaments peuvent avoir un effet sur la pression artérielle.

Les médicaments provoquant une augmentation de la pression artérielle :

- Les Anti-inflammatoires Non Stéroïdiens (AINS)

- Les corticoïdes

- Les oestroprogestatifs

- Certains psychotropes comme la duloxétine, la venlafaxine, les amphétaminiques

(méthylphénidate)

- Certains anticorps monoclonaux comme le bévacizumab

- Certains immunosuppresseurs comme la ciclosporine ou le tacrolimus

- Les médicaments vasoconstricteurs comme les triptans, la pseudoéphédrine

Les médicaments provoquant une baisse de la pression artérielle :

- Les anti-hypertenseurs dont c’est le but thérapeutique

- La lévodopa et les agonistes dopaminergiques

- Les neuroleptiques par un effet α-bloquant

- Les dérivés nitrés comme la trinitrine libérant du NO

4.3.2. Café

L’effet de la prise de café est une augmentation transitoire et modérée de la pression

artérielle. L’effet d’une consommation régulière et à long terme n’est lui, pas encore

totalement établi.



- 22 -

Chapitre II : Pression artérielle

Les premières études sur l’effet au long terme de la consommation régulière de café

suggéraient une augmentation du risque d’hypertension et de maladies cardiovasculaires.

Alors que des études plus récentes ont montré au contraire un effet neutre voir bénéfique

d’une consommation modérée de café sur ces pathologies (CHRYSANT, 2017)

L’effet bénéfique de la caféine sur la pression artérielle peut s’expliquer par son action

diurétique.

4.3.3. Tabac

C’est un facteur de risque cardiovasculaire majeur. La nicotine est responsable d’une

vasoconstriction ainsi que d’une augmentation de la fréquence cardiaque. Ces effets dure

entre 20 et 40 minutes après une cigarette.

Au long terme, le tabac favorise l’apparition d’hypertension artérielle à cause de plusieurs

mécanismes (VIRDIS et al, 2010) :

- Fumer favorise une inflammation de faible intensité mais persistante

- Fumer augmente la production de radicaux libres, inactivant le NO

- Fumer diminue la production et la sensibilité des artères au NO

- Fumer stimule le Système Nerveux Sympathique

Tout cela va augmenter la pression artérielle, et favoriser ainsi l’apparition d’hypertension

artérielle au long cours.

4.3.4. Alcool

Il peut avoir un effet protecteur vis-à-vis des pathologies cardiovasculaires, mais il peut

également augmenter la mortalité cardiovasculaire. Tout est une question de quantités.

L’impact d’une consommation chronique d’alcool a été étudié. Par exemple l’étude Intersalta

mis en évidence une relation entre une consommation chronique importante d’alcool et

l’hypertension.

En effet, les hommes consommant plus de 500mL d’alcool par semaine avaient une pression

artérielle systolique plus élevée que les non buveurs. Mais une consommation modérée

d’alcool n’augmente pas la pression artérielle.
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5. Classification des niveaux de la pression artérielle

Dans la classification des niveaux de pression artérielle, il y a un parallélisme dans le

découpage des classes fait par le JNC 7 (CHOBANIANet al, 2003) et «l’European Society of

Hypertension/European Society of Cardiology » (ESH/ESC) (MANCIAet al, 2013)

(Tableau1). Ce parallélisme existe depuis 2003. La classe normale de JNC 7 correspond à la

classe optimale de ESH/ESC, la pré hypertension de JNC 7 correspond à la fusion des 2

classes « Normale et Normale élevée » de ESH/ESC, les stades 1 sont identiques, le stade 2 de

JNC 7 correspond à la fusion des classes 2 et 3 du guide européen ESH/ESC

(CHOBANIANet al, 2003 ; MANCIAet al, 2013). Au fil du temps et surtout à la lueur des

dernières recherches, des mises à jour s’opèrent dans les guides. C’est le cas du rapport du

JNC 8 qui recommande maintenant l’objectif de pression artérielle de moins de 150/90 mm

Hg (au lieu d’une PA <140/90 mm Hg) chez les personnes âgées de 60 ans et plus, sous

traitement (JAMES et al, 2014) (Tableau 1)

Tableau 1 : Définition et classification des niveaux de pression artérielle
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1. Définition de l’hypertension artérielle

L’HTA est un état d’élévation non physiologique et persistante de la pression sanguine

(Lloyd-Jones DM et al, 2007). Des chiffres au-delà desquels la pression artérielle est

considérée comme élevée ont été fixés de façon arbitraire et ont évolué au fil des années selon

l’avancée des recherches. En 1978, l’OMS reconnaissait comme pression sanguine élevée

toute PAS supérieure ou égale à 160 mm Hg au repos et/ou toute PAD supérieure ou égale à

95 mm Hg au repos (WHO, 1978). La définition actuelle est celle du « The seventh report of

Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood

Pressure » (JNC 7) (CHOBANIAN, 2003), aux États-Unis en 2003. Dans ce rapport, l’HTA

est définie comme toute PAS supérieure ou égale à 140 mm Hg et/ou toute PAD supérieure

ou égale à 90mm Hg. Ces limites sont également reconnues par l’Organisation mondiale de la

santé (OMS) et les autres sociétés d’Hypertension (MANCIAet al, 2013 ; WHITWORTHet

al, 2003)

Classiquement, on distingue deux grands types d'HTA chez l’homme : l'HTA essentielle et

I'HTA secondaire (BENADDAet al, 2013)

1.1. Hypertension essentielle

Elle représente 85 à 95 % de l’ensemble des hypertensions, par définition sa cause est

inconnue, mais une interaction entre facteurs héréditaires et environnementaux est évidente

(ADAMet al, 2001)

1.2. Hypertension secondaire

Une cause précise peut être identifiée, l’HTA dans ce cas est dite « secondaire », Cette

dernière représente 5% de l’ensemble des hypertensions (POSTEL-VINEY et BOBRIE,

2006). Dans la plupart des cas, l’hypertension secondaire est la conséquence d’une maladie

rénale ou hormonale. Les néphropathies responsables d’une hypertension sont d’origine

vasculaire ou parenchymateuse (ADAMet al, 2001)

2. Symptômes de l’HTA

Habituellement, l’HTA est asymptomatiques, elle passe inaperçue durant plusieurs années,

ce qui permet de la considérer comme un tueur silencieux, mais chez certains hypertendus,

elle peut s’accompagner de maux de tête sourds, généralement à l’arrière de la tête et le plus

souvent la matinée (JUILLARD, 2009). Chez certains, les maux de tête ordinaires
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s’accompagnent d’étourdissements et des saignements de nez (KOWALISKI, 2011). Ces

symptômes peuvent se produire avec une HTA sévère non contrôlée.

Certains symptômes peuvent se produire dans les stades avancés de l’HTA non contrôlé qui

sont dus aux dommages provoqués par le pic de l’HTA au niveau de ses organes cibles. Ces

symptômes sont principalement : une transpiration excessive avec les maux graves de la tête,

des crampes musculaires ; un rythme cardiaque rapide ou irrégulier ; des troubles rénaux ;

épistaxis ; vertiges ; acouphènes ; fatigabilité ; asthénie ; des vomissements ; et des

sifflements ou des bourdonnements dans les oreilles (CANLAS,2002)

3. Diagnostique de l’HTA

Il repose classiquement sur la prise de la pression artérielle humérale au moins deux mesures

espacées d'au moins une minute ; avec un brassard adapté à la morphologie du patient, à la

hauteur du cœur. Certaines conditions sont néanmoins indispensables : Le sujet doit être au

repos, couché ou en position assise ; au calme depuis au moins 5 minutes ; n’ayant pas pris de

café ni d’alcool dans l’heure précédent la mesure, ni fumé dans les 15 minutes avant la

mesure. Il est souhaitable de mesurer la TA aux deux bras.

4. Épidémiologie

L'HTA est une maladie chronique, dont les risques de retentissement cérébraux vasculaire,

rénal et cardiaque constituent un grave problème de santé publique (KELLY et MALLEYK,

2001). L’hypertension artérielle est une pathologie qui touche non seulement les pays du

Nord, mais également ceux du Sud, comme par exemple l’Afrique (FAUVEL et LAVILLE,

2006 ; MENDIS, 2007). C'est la maladie chronique la plus fréquente dans le monde

n'épargnant aucune population, aucune ethnie (AMADOU, 2006). On évalue entre

700millions et 1 milliard d'hypertendus de par le monde (AMADOU, 2006). En France, on

évalue le nombre d'hypertendus à 7 millions (CHAMONTIN, 2005). En Algérie, 35 % des

adultes sont concernés par l’HTA (BENKHEDDA et al, 2004). Cette pathologie se pose, de

plus en plus, comme un problème de santé publique en Algérie, où on compte plus de 5

millions d'hypertendus (BERRAH, 2009). L’hypertension artérielle est la troisième cause de

mortalité en Algérie et dans le monde (30% des décès), après la malnutrition et le tabagisme

(BERRAH, 2009)

Près de 8 millions de décès par an (soit 13 %) sont liés aux complications de l’hypertension

artérielle (OMS, 2011), dans le monde.  Le risque tensionnel est inhérent à certaines
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variations physiologiques liées à l'âge, au sexe, à la race et aux facteurs environnementaux

(BOUBCHIR, 2004). Selon le sexe, la pression artérielle est plus élevée chez l'homme que

chez la femme jusqu'à 45 ans. Après 45 ans, les femmes reprennent le dessus (LARAGH,

BEENNER, 1999). Les sujets noirs des deux sexes présentent des chiffres de pression

artérielle plus élevée que les sujets de race blanche, aussi bien aux Etats-Unis qu'en Afrique

(BOUBCHIR, 2004). Certaines anomalies métaboliques constituent des facteurs de risque, en

particulier le diabète de type 2, les dyslipidémies et l'obésité (AMADOU, 2006). Le facteur

héréditaire également, car lorsque les deux parents sont hypertendus, le risque d’hypertension

chez les enfants est important, mais le mode de transmission est discuté (AMADOU, 2006)

Figure 9: Prévalence de l'HTA chez les adultes de plus de 25 ans dans le monde. (En bleu les

hommes, en rouge les femmes, en marron le total) (OMS, 2013)

(AFR : Afrique, AMR : Amériques, EMR : Méditerranée Orientale, EUR : Région

Européenne, SEAR :Asie du Sud Est, WPR : Pacifique Oriental)
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5. Classification de l’hypertension artérielle

5.1. Classification symptomatique

La mesure de la pression artérielle permet d’emblée de classer l’hypertension artérielle en

HTA labile et en HTA permanente, qui peut être légère, modérée ou sévère.

5.1.1. Hypertension artérielle Labile

L’HTA labile ou transitoire est, comme son nom l’indique, une élévation inconstante de la

PA qui n’est pas retrouvée lors de chaque examen. Elle apparait sous l’influence d’une

émotion, comme lors d’une consultation médicale. Cette HTA régresse avec le repos et la

détente (Meyer, 1978).

 L’effet « blouse blanche »

L’effet « blouse blanche » se caractérise par une PA élevée au cabinet médical et normale en

dehors. Sa prévalence est de 10 à 15 % et il survient fréquemment chez les sujets âgés

(MALLION et al, 2008)

 L’hypertension artérielle masquée

Aussi appelée hypertension blouse blanche inverse, se définit par des valeurs de PA normales

au cabinet médical (PA < 140/90 mmHg) et des valeurs de PA anormales en automesure ou

en mesure ambulatoire (PA ≥ 135/85 mmHg)

Sa prévalence n’est pas négligeable et varie selon les études de 10 à 47 %, elle est

fréquemment diagnostiquée chez les hommes souffrant de tabagisme actif et d’atteintes

organiques.

5.1.2. Hypertension artérielle Permanente

Les HTA permanentes peuvent être classées d’après leur gravité en HTA légère (grade1),

modérée (grade2) et sévère (grade3) comme décrit dans le (tableau II)
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Tableau II : Classification de l’HTA selon ESH/ESC 2003 (Attias et al, 2010)

6. Classification étiologique

Dans 95% des cas, le bilan ne permet pas de trouver une cause précise, on parle d’HTA

"essentielle".

Dans les 5% restant, une cause précise peut être identifiée, l’HTA est dite "secondaire".

6.1. L’hypertension artérielle essentielle ou dite familiale

De nombreux facteurs génétiques et environnementaux sont responsables de l’HTA

essentielle sans étiologie précise retrouvée. Le diagnostic de l’HTA familiale est porté chez

un adulte de moins de 50 ans dont un parent a été hypertendu avant l’âge de 50 ans.

L’HTA essentielle est non curable en principe, le traitement antihypertenseur doit être initié le

plus tôt possible et poursuivi toute la vie et peut permettre un contrôle satisfaisant

(BEAUFILS, 2011)

6.2. L’hypertension artérielle secondaire

Lorsqu’une cause bien définie est observée, la guérison de la cause, si elle est possible,

normalise la PA (BEAUFILS, 2011)

Les principales causes d’HTA secondaire sont :

Causes rénales

- Insuffisance rénale chronique ;
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- Néphropathies interstitielles ;

- Glomérulopathies ;

- Polykystose rénale ;

- HTA rénovasculaire (sténose des artères rénales).

Causes surrénales

- Hyperaldostéronismes primaires : hypersécrétion de rénine et d’aldostérone induite par une

maladie des glandes surrénales ;

- Le phéochromocytome : Tumeur sécrétrice de catécholamines (adrénaline, noradrénaline) ;

- Le syndrome de Cushing : hypersécrétion de corticostéroïdes qui s’associe à une

hypertension artérielle dans 80% des cas.

Le syndrome d’apnée du sommeil

Affection consistant en des interruptions momentanées de la respiration durant le sommeil.

L’hypertension artérielle iatrogène

Vasoconstricteurs administrés par voie nasale, contraception oestro-progestative, corticoïdes,

anti-inflammatoire non stéroïdiens, ciclosporine, tacrolimus, érythropoïétine, antidépresseurs,

…

L’hypertension artérielle toxique

Glycyrrhizine (réglisse), alcool, ecstasy, amphétamines, cocaïne…

L’hypertension artérielle d’origine endocrinienne non surrénalienne :

- Dysthyroïdie ;

- Acromégalie : Affection caractérisée par des modifications morphologiques hypertrophiques

des mains, des pieds et de la tête, associées à des troubles cardiaques

Coarctation de l’aorte

Rétrécissement congénital de l'aorte, essentiellement localisé dans le thorax. (Winsten, 2006)

7. Complications de l’HTA

Les complications peuvent être :
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Cardiovasculaires

- Hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) ;

- Insuffisance cardiaque ;

- Artériosclérose et athérosclérose ;

- Dissection aortique ;

- Artérite des membres inférieurs ;

- Angine de poitrine ;

- Infarctus de myocarde.

Neurologiques

- Accident vasculaire cérébral (AVC) ;

- Encéphalopathie hypertensive ;

- La maladie d’Alzheimer.

Rénales

- Néphro-angiosclérose ;

- Insuffisance rénale.

Ophtalmiques

- Lésion des yeux qui peut aboutir à la cécité. (PLLON, 2014).

8.Modifications structurales et fonctionnelles de la paroi vasculaire associée à

l’hypertension artérielle

8.1. Remodelage artériel

Le système artériel est un acteur essentiel et primordial dans la pathogenèse de

l’hypertension. Le remodelage artériel a émergé comme concept-clé de la physiopathologie

artérielle et de son retentissement. Il désigne tout phénomène survenant au sein de la paroi

artérielle (de l’artériole aux artères de gros calibre), englobant toutes les modifications
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structurales et fonctionnelles des artères, au cours de processus pathologiques physiologiques

(LEVY,2007)

8.2. Conséquences structurales et fonctionnelles du remodelage artériel des grosses

artères au cours de l’hypertension artérielle

L’hypertension artérielle entraine une augmentation de l’épaisseur de la média qui maintient

constante la contrainte circonférentielle, le nombre d’unités lamellaires reste fixe et

l’augmentation de l’épaisseur pariétale est obtenue grâce aux modifications des cellules

musculaires lisses et de la matrice extracellulaire (BOUTOUYRIE et LAURENT,2004). Les

effets de l’hypertension artérielle différent selon les territoires artériels. Les grosses artères

élastiques présentent une hypertrophie excentrique alors les territoires musculaires sont l’objet

d’un remodelage eutrophique interne, c’est-à-dire que le calibre de l’artère est réduit, avec

augmentation de l’épaisseur pariétale, mais sans augmentation de la surface de section

pariétale (MULVANYet al,1996) (Figure14).
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Figure 10 : Différents types de remodelage artériel observés en pathologie (TOPEANO et

LAURENT, 2005)

Au cours de l’hypertension essentielle, les deux conséquences fonctionnelles majeures du

remodelage artériel sont, à court et moyen termes : la préservation des propriétés élastiques de

la paroi artérielle, à long terme, la potentialisation de l’athérosclérose par l’hypertrophie

pariétale (BOUTOUYRIE et LAURENT, 2004)

9. Facteurs de risque de l’hypertension artérielle

L'âge

La pression artérielle systolique ainsi que la prévalence de l’HTA augmentent avec l'âge.
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La pression artérielle diastolique augmente jusqu'à 45 ans puis diminue. Les personnes ayant

une PA encore normale à 55 ans ont 90% de risque de développer une HTA au cours de leur

vie (VASANet al, 2002)

Le sexe

L’HTA est plus fréquente chez l'homme avant cinquante ans, la tendance s'inverse ensuite

(BOURGOU, 2014)

Le régime alimentaire

En un siècle, la consommation de sel est passée de moins de 0,5 gramme de sodium par jour à

plus de 10 grammes par jour (HE et MAC-GREGOR, 2007). Cet excès de sel est issu à 75%

de produits alimentaires industriels en Europe. Ainsi, on considère que l’HTA résulte d’une

incapacité de notre rein à éliminer de grandes quantités de sodium sans augmenter la pression

artérielle. L'étude internationale INTERSALT démontre une corrélation entre la quantité de

sodium excrétée par voie urinaire par jour et le niveau de la PA, chez plus de 10000 personnes

âgées de 20 à 59 ans, dans chacune des 52 régions étudiées à travers le monde. De même, une

migration de population dans une région à forte consommation de sel augmente la prévalence

de l'HTA dans cette population (BOURGOU, 2014)

L’excès pondéral

L’hypertension artérielle est significativement plus fréquente chez les sujets présentant une

surcharge pondérale, à fortiori chez les obèses (KALONJI, 1998)

Facteurs psycho-sociaux

Il existe un lien entre certains éléments de personnalité (stress) avec la probabilité de

développer une HTA (BOURGOU, 2014)

Antécédents familiaux

L’antécédent familial d'hypertension, notamment lorsqu’il touche les 2 parents, est associé de

manière indépendante au risque de développer une HTA au cours de la vie (WANG et al,

2008) Cet héritage familial serait déterminé génétiquement à environ 60%, laissant 40% de

facteurs environnementaux (BOURGOU, 2014).
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Toxiques et médicaments

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

plus élevée d’HTA. Une diminution de la consommation d’alcool est associée à une

diminution des PA diastolique et systolique. De nombreux médicaments ont démontrés leur

imputabilité dans la survenue d’une HTA (BOURGOU, 2014)

 Anti-calcineurines (ciclosporine, tacrolimus)

 Anti-angiogéniques (bévacizumab, sunitinib, sorafénib)

 Corticostéroïdes

 Erythropoïétine

 OEstrogènes de synthèse (contraception orale)

 Sympathomimétiques

 Inhibiteurs mixtes de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline…

 L'utilisation régulière d’herbes en compléments alimentaires (éphédra), de réglisse

(acide glycyrhizique) (Bourgou, 2014)

 Drogues illicites telles que la cocaïne, la metamphétamine, et l'héroïne augmente la

pression artérielle (Akkinaet al, 2012)

Poids à la naissance

Il existe une relation inverse entre le poids de naissance et la PA à l’âge adulte

(GAMBORGet al, 2007). Un petit poids de naissance est associé à une oligonéphronie

(KELLERet al, 2003). Des autopsies démontrent une réduction du nombre de néphrons chez

les patients ayant une HTA essentielle. Ce petit poids de naissance est souvent associé à une

prise de poids rapide après la naissance. Cette prise de poids est associée à une prévalence

plus élevée d’HTA plusieurs années plus tard (BOURGOU, 2014)

10. Traitement et recommandations

10.1. Recommandations de l’OMS

L’Organisation Mondiale de la Santé Dans son « Panorama Mondial de l’Hypertension

»axesa politique contre l’HTA sur le dépistage et la prévention. Selon l’OMS, « tous les

adultes devraient contrôler leur tension artérielle et savoir à quel niveau elle se situe ».
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L’OMS recommande que chaque patient hypertendu fasse l’objet d’une évaluation du risque

cardiovasculaire en recherchant les autres facteurs de risque cardiovasculaires, principalement

le diabète sucré. Cette évaluation permet de sélectionner les patients ayant un risque

cardiovasculaire important, et ainsi, pour les pays ayant peu de moyens à allouer à leur

système de santé, de donner un traitement en priorité à ces patients, par rapport à ceux dont

l’hypertension est peu importante avec un risque cardiovasculaire faible.

Pour les patients hypertendus ayant un risque cardiovasculaire moyen ou élevé, un traitement

sera mis en place. Ils recevront ainsi un traitement comportant un ou plusieurs des huit

médicaments essentiels définis par l’OMS pour ces pathologies.

L’OMS met donc en avant l’importance de la prévention, du dépistage. Elle ne recommande

pas de traiter tous les patients, mais de privilégier les patients ayant un fort risque de

développer des complications cardiovasculaires

10.2. Traitement

10.2.1. Stratégie pharmacologique

Un traitement médicamenteux n'est mis en jeu qu'en cas d’une HTA sévère ou l'association

de plusieurs facteurs de risque ou lorsque des mesures non pharmacologiques préconisées

pendant plusieurs mois sont sans effet sur la précision artérielle qui demeure élevée (PAS ≥

140 mm Hg)

10.2.1.1. Les diurétiques

Permettant notamment la réduction d’accidents vasculaires cérébraux et des événements

coronariens (SAFAR et WAISES, 1983)

10.2.1.2. Les bétabloquants

Comme les diurétiques, ils bénéficient d’un large recul mais n’ont pas fait la preuve d’une

supériorité en prévention primaire comparée aux diurétiques, notamment chez la personne

âgée (GIRERD, 2004). On utilise plus facilement les molécules sélectives aptes à la mono-

prise matinale (GIRERD et al, 2004).
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10.2.1.3. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion

Ils exercent un effet favorable sur la structure cardiovasculaire, sur la fonction rénale, et

s’avèrent dépourvus d’effet métabolique délétère (BOUBCHIR, 2004)

10.2.1.4. Les inhibiteurs calciques

Les inhibiteurs calciques peuvent exercer des effets favorables sur la cardiopathie

hypertensive, respecter la fonction rénale et favoriser la natriurèse, tout en respectant

l’autorégulation du débit sanguin rénal (CHAMONTIN, 2005)

10.2.2.Stratégie non pharmacologique

10.2.2.1. Régime hyposodé

La réduction de l'apport du sel alimentaire autour de 6g/jour du NaCl et une diminution de la

surcharge pondérale permettraient de réduire de façon significative tout traitement

antihypertenseur (WHELTON et al, 1998)

10.2.2.2. Régime hypocalorique

L'excès de poids est étroitement corrélé à l'augmentation de la pression artérielle, obésité et

HTA cumulant leurs risques propres (AMADOU, 2006). Il existe un lien entre le niveau de

PA et l'importance de la prise de poids depuis l'âge de 20 ans (ARCH, 1997)

10.2.2.3. Autres mesures hygiéno-diététiques

Parmi les autres mesures hygiéno-diététiques on peut citer (GIRERD et al, 2004) :

- la limitation ou la suppression de la consommation d’alcool ;

- une alimentation riche en fibres et pauvre en graisses : le régime pauvre en graisses permet

de réduire l'incidence des dyslipidémies, facteur de risques cardiovasculaires majeurs ;

- l'exercice physique : la pratique régulière d'un exercice physique dynamique d'intensité

modérée entraîne une réduction des valeurs tensionnelles systoliques et diastoliques ;

- le sevrage tabagique : le tabagisme représente un facteur de risque cardiovasculaire majeur

et son sevrage réduira incontestablement le risque cardiovasculaire absolu.
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Conclusion

L’hypertension artérielle est un problème majeur de santé publique qui évolue à bas

bruit,faisant des ravages en sourdine et provoquant des conséquences désastreuses à long

terme.

L’Hypertension Artérielle est due à une rigidification de la paroi des artères.S’il est très

difficile d’empêcher la rigidification des parois artérielles, il est possible de prendre des

mesures préventives par rapport à l’Hypertension au niveau de l’hygiène de vie. De même, le

dépistage de l’Hypertension Artérielle est un élément essentiel. En effet, une prise en charge

précoce de l’HTA permet d’éviter les complications cardiovasculaires à long terme.

L’hypertension artérielleest une maladie asymptomatique. Elle estdétectée principalement

suite à la mesure systémique de la pression artérielle. Elle est fréquenteet demeure une cause

majeure de mortalité et de morbidité.

Quand le diagnostic d’Hypertension Artérielle est posé, la priorité est la mise en place des

règles hygiéno-diététiques qui peuvent être suffisantes pour faire baisser la Pression

Artérielle. Mais quand cela ne suffit pas, il est important de mettre en place un traitement le

plus rapidement possible.

Notre travail contient denombreuses informationspour comprendre la physiopathologie de

l’HTA et les différentes complications qu’elle peut avoir sur notre santé.
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Résumé 

Ce travail se propose d’exposé les connaissances actuelles concernant l’HTA à partir de 

plusieurs études et travaux qui ont été effectuer sur le sujet. 

La pression artérielle correspond à la force exercée par le sang sur la surface interne de la paroi 

des artères. Une augmentation de la fréquence cardiaque entraine une augmentation de débit 

sanguin dans les artères ce qui contribue à l’élévation de PA. L’HTA se rapporte à une pression 

systolique artérielle supérieure ou égale à 140 mm Hg et/ou une pression artérielle diastolique 

supérieure ou égale à 90 mm Hg. En 2000, la prévalence de l’HTA était estimée à26,4 % parmi 

les adultes du monde. Sur une estimation de 972 millions de personnes souffrant de l’HTA, 

65,7 % vivaient dans les pays en développement.  

L’Hypertension Artérielle est due à une rigidification de la paroi des artères. S’il est très 

difficile d’empêcher la rigidification des parois artérielles, il est possible de prendre des 

mesures préventives par rapport à l’Hypertension au niveau de l’hygiène de vie. De même, le 

dépistage de l’Hypertension Artérielle est un élément essentiel. En effet, une prise en charge 

précoce de l’HTA permet d’éviter les complications cardiovasculaires à long terme. 

Quand le diagnostic d’Hypertension Artérielle est posé, la priorité est la mise en place des 

règles hygiéno-diététiques qui peuvent être suffisantes pour faire baisser la Pression Artérielle. 

Mais quand cela ne suffit pas, il est important de mettre en place un traitement le plus 

rapidement possible. 

Notre travail contient de nombreuses informations pour comprendre la physiopathologie de 

l’HTA et les différentes complications qu’elle peut avoir sur notre santé. 

Mot clés : fréquence cardiaque , pression systolique, hypertension Artérielle, parois artérielles, 

hygiéno-diététiques. 

 

 

Abstract 

This work aims to expose current knowledge about hypertension from several studies and 

works that have been carried out on the subject. 

Blood pressure is the force exerted by the blood on the inner surface of the wall of the arteries. 

An increased heart rate causes an increase in blood flow to the arteries which contributes to the 

elevation of BP. Hypertension refers to systolic arterial pressure greater than or equal to 140 

mm Hg and / or diastolic arterial pressure greater than or equal to 90 mm Hg. In 2000, the 

prevalence of hypertension was estimated at 26.4% among adults. of the world. Of an estimated 

972 million people with hypertension, 65.7% lived in developing countries. 

High Blood Pressure is caused by stiffening of the artery walls. If it is very difficult to prevent 

the stiffening of the arterial walls, it is possible to take preventive measures in relation to 

Hypertension at the level of hygiene of life. Likewise, screening for High Blood Pressure is 

essential. Indeed, early management of hypertension helps prevent long-term cardiovascular 

complications. 

When the diagnosis of Arterial Hypertension is made, the priority is the implementation of 

hygiene and dietetic rules which may be sufficient to lower the Blood Pressure. But when that 

isn't enough, it's important to start treatment as quickly as possible. 

Our work contains a lot of information to understand the pathophysiology of hypertension and 

the various complications it can have on our health. 

Keywords: heart rate, systolic pressure, arterial hypertension, arterial walls, healthy eating 

habits 
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