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RESUME

Contexte : L'urbanisation, la globalisation et l'allongement de I'espérance de vie
exposent les populations des pays a revenu faible ou intermédiaire a des habitudes
de vie responsables de I'émergence des maladies non transmissibles dont les

maladies cardiovasculaires.

Objectif : Evaluer le fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire dans une
communauté urbaine congolaise et analyser leur tendance évolutive au cours du

temps.

Méthodes : Le fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire a été évalué en
2007-8 par une étude transversale analytigue sur 1292 sujets agés d'au moins 20
ans (731 femmes) provenant d’un échantillon aléatoire de la population d'une
communauté urbaine congolaise. Pour apprécier leur tendance évolutive, la
prévalence du surpoids/obésité et de I'hypertension artérielle ont été confrontées aux
résultats d'un échantillon archivé de 424 habitants (234 femmes) de la méme
communauté examinés en 1983-4 dans le cadre d'une enquéte antérieure. De plus,
le profil des atteintes cardiovasculaires infra-cliniques a été évalué sur une série
consécutive de 60 patients diabétiques (37 femmes) agés d'au moins 20 ans, avec et
sans maladie rénale chronique. Selon le cas, I'administration d'un questionnaire ad
hoc, des mensurations physiques, biologiques et/ou échographiques ont été
réalisées. La structure d’age de la population étant différente sur les deux périodes
d’étude, une standardisation directe des données et prévalence du surpoids/obésité
et hypertension pour le sexe et 'dge a été effectuée. Le risque de I'hypertension a
été modélisé dans une régression logistique multiple incluant les participants des
deux périodes, la variable période étant codée O pour 1983-4, 1 pour 2007-8. Le

seuil de signification a été fixé a 5%.

Résultats : En 2007-8, 96% des enquétés présentaient au moins un facteur de
risque cardiovasculaire, avec constellation d'au moins trois facteurs chez 59,1%;
cette constellation atteignant 68,7% parmi les hypertendus. La prévalence se chiffrait
a 4,2%, 4,6% et 36,3%, respectivement, pour le diabéte sucré, la protéinurie et la
faible consommation des légumes sans différence entre sexes. L’obésité abdominale
(42,8%), I'hypercholestérolémie (30,9%), le syndrome métabolique (15,4%) et
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l'inactivité physique (83,8%) étaient plus rencontrés chez la femme contrairement a
la pré-hypertension (30,3%), la consommation plus fréquente d’alcool (52,1%) et de
tabac (5,5%) et plus faible des fruits (55,9%) qui prédominaient chez les hommes. La
prévalence de I'hypertension était associée a I'avance en age, au surpoids /obésité
et, paradoxalement, a une forte consommation des légumes. Par rapport & 1983-4, la
prévalence brute du surpoids/obésité (26,7 vs 42,3%; P<0,0001) et de I'hypertension
(21,5 vs 30,9%; P=0,0002) étaient plus élevés en 2007-8. En 2007-8, pour
'ensemble des sujets, les femmes et les hommes, la prévalence était,
respectivement, de 15,6%, 14,2% et 16,8% plus €levée pour le surpoids/obésité et
de 9,4%, 16,7% et 0,3% pour I'hypertension. Le surpoids/obésité prédominait chez
les femmes aux deux périodes d’étude, I'hypertension chez les hommes en 1983-4
avec tendance inverse en 2007-8. Aprés standardisation directe pour le sexe et
'age, la prévalence (1983-4 vs 2007-8) était de 28,4[IC 95%: 24,1-32,7]% vs
41,3[38,8-43,7]% pour le surpoids/obésité et de 24,9[20-28,9]% vs 29,7[27,4-31,9]%
pour I'hypertension donnant un rapport de risque 1983-4/2007-8 de 0,69 pour le
surpoids/obésité (P<0,0001) et de 0,84 pour 'HTA (P=0.054). Dans l'analyse de
régression logistique multiple incluant les participants des deux périodes, le risque de
présenter I'HTA était majoré de 35% en 2007-8 par rapport a 1983-4 (OR: 1,35[IC a
95% : 1,01-1,80]; P=0,0416) ; il augmentait en présence de surpoids/obésité (OR:
2,27[1,77-2,91]; P<0,0001), pour le sexe masculin (OR: 1,47[1,14-1,88]; P=0,0029),
pour 'age =245 ans (OR: 5,62[4,37-7,23]; P<0,0001) et en fonction de la fréquence
cardiaque (pour chaque 10 batt/min de plus: OR: 1,20[1,08-1,32]; P=0,0005). Enfin,
en milieu hospitalier, le diabéte sucré se compliquait de maladie rénale chronique
(55%) avec retentissement sur la géométrie cardiaque principalement sous forme
d'hypertrophie du ventricule gauche (26,7%) dont I'hyperuricémie était le déterminant

indépendant.

Conclusion : L'adulte congolais en milieu urbain est un sujet a haut risque
cardiovasculaire évoluant de maniere péjorative avec le temps. La prévention des
maladies cardiovasculaires implique des stratégies visant le contréle du

surpoids/obésité et de 'HTA qui en sont les principaux moteurs.

Mots-clés : Tendance évolutive, facteurs de risque cardiovasculaire, Africains.
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SUMMARY

Background: Urbanization, globalization and improvement of life expectancy do
expose populations from low and middle resource regions to unhealthy diet and
lifestyle that lead to the emerging epidemiologic transition from communicable to

chronic non communicable diseases.

Objective: Assess the secular trends in the prevalence of overweight/obesity and

hypertension among urban adult Congolese people.

Methods: Data on overweight/obesity and hypertension collected in 2007-8 among
1292 inhabitants (731 women) of an urban Congolese community were confronted to
observations of a 1983-4 survey of 424 subjects (234 women) from the same
community. Moreover, the pattern of subclinical cardiovascular damages was
assessed in a series of 60 consecutive diabetic patients (37 women) aged =20 years,
with or without chronic kidney disease. As needed, data were obtained by
administration of an ad hoc questionnaire and through clinical, biological and
echocardiography measurements. Because of difference in age structure between
the study periods, a gender-age direct standardization procedure was applied to
adjust variables and express prevalence of overweight/obesity and hypertension.
We modeled the risk of hypertension in a multivariable logistic regression analysis
including the participants from the two periods and a dummy variable (coded O for
1983-4, 1 for 2007-8). Statistical significance was a P value of 0.05 or less on two-

sided tests

Results: In 2007-8, 96% of participants had at least one cardiovascular risk factor.
Clustering of three or more factors was seen in 59.1% of subjects and reached
68.7% among those with hypertension. The prevalence of these cardiovascular risk
factors amounted, respectively to 4.2%, 4.6% and 36.3% for diabetes mellitus,
proteinuria and lower vegetable consumption with no gender differences. Central
obesity (42.8%), hypercholesterolemia (30.9%), metabolic syndrome (15.4%) and
physical inactivity (83.8%) predominated among women; pre-hypertension (30.3%),

alcohol (52.1%), tobacco (5.5%) consumption and low fruits intake (55.9%)
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predominated among men. Aging, overweight/obesity and, paradoxically, higher
vegetables consumption were associated with increased prevalence of hypertension.
Crude prevalence of overweight/obesity (26.7vs 42.3%; P<0.0001) and hypertension
(21.5vs 30.9%; P=0.0002) was higher in 2007-8. For both genders combined, for
women and men taken separately, the 2007-8 prevalence of overweight/obesity was
respectively 15.6%, 14.2% and 16.8% higher; it was 9.4%, 16.7% and 0.3% higher
for hypertension. Overweight/obesity predominated in women at both periods; the
prevalence of hypertension higher among men than women in 1983-4 was no longer
so in 2007-8 as an opposite trend was seen. The 1983-4 and 2007-8 gender-age
standardized prevalence amounted t028.4 [24.1-32.7]% vs 41.3[38.8-43.7]% for
overweight/obesity and 24.9[20-28.9]% vs 29.7[27.4-31.9]% for hypertension. The
between period risk ratio was 0.69 for overweight/obesity (P<0.0001) and 0.84 for
hypertension (P=0.054). In the logistic model including participants from both periods,
the risk of hypertension was 35% higher in 2007-8 compared to 1983-4(OR:1.35;95%
Cl:1.01-1.80;P=0.0416); the risk increased with overweight/obesity (present vs
absent: 2.27[1.77-2.91]; P<0.0001), gender (OR for men vs women:
1.47[95% CI1:1.14-1.88]; P=0.0029), age (for age =245 years: 5.62[4.37-7.23];
P<0.0001) and pulse rate (for each 10 beats/min: 1.20[1.08-1.32]; P=0.0005).

Conclusion: The data highlight the increment overtime of the prevalence of
hypertension and overweight/obesity in adult urban Congolese dwellers whose global
cardiovascular risk is rather high. Control of these features should be considered

mandatory for prevention of cardiovascular diseases.

Keywords: Trends, cardiovascular risk factors, African Blacks.
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CHAPITRE I. INTRODUCTION GENERALE

1.1. Contexte, problématique et justification du travail

1.1.1. Contexte

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime que les maladies non
transmissibles (MNT) dont les maladies cardiovasculaires (MCV), le cancer, les
maladies respiratoires chroniques et le diabete sucré seront responsables de plus

de 60% des causes de déceés d'ici I'an 2030.%

De par leur morbi-mortalité et le codt prohibitif de leur prise en charge, les
MNT dont les MCV, constituent actuellement un défi majeur de santé publique et un
frein au développement humain en particulier dans les pays a ressources faibles ou
limitées.®* En effet, le rapport annuel 2010 de 'OMS rapportait que prés de trois
quarts des déces dus aux MNT, principalement les MCV, étaient survenus dans les
pays a ressources faibles ou intermédiaires.””’ En 2008, on a estimé a 7,5 millions le
nombre de déces dus a I'hypertension artérielle (HTA), soit 12,8% de I'ensemble des
déces. Le surpoids ou l'obésité était responsable de 2,8 millions de déces. Le
nombre des décés annuels dus a I'hypercholestérolémie et a l'inactivité physique

était, respectivement, de 2,6 et 3,2 millions.®

Face a cette situation préoccupante, 'Assemblée Générale des Nations-
Unies de 2011 avait inscrit la lutte contre les MNT a son ordre du jour et a pris une
résolution enjoignant aux pays membres d’élaborer et de mettre en ceuvre, avec
'appui technique de 'OMS, des politiques et des stratégies de lutte contre les
MNT.® A cet effet, TOMS a élaboré le plan d’action de lutte contre les MNT dont I'un
des principaux objectifs est de déterminer le fardeau des MNT et des facteurs de
risque associés ainsi que de suivre les tendances des MNT et des facteurs de risque

associés dans une perspective de prévention.®’

Cette résolution des Nations-Unies rejoint la déclaration des chefs d'Etat
africains & Durban en 2002 © qui avait inscrit la lutte contre 'HTA et les MCV parmi
les priorités dans les politiques de développement, et recommandé aux Etats
africains d'assurer la promotion et la coordination des activités de recherche et de
lutte contre I'HTA et les MCV.



L’Afrique Sub-saharienne (ASS), aux économies fragiles, au systeme
sanitaire non performant et déja confrontée au fardeau des maladies transmissibles
et nutritionnelles, n’est pas, a l'instar d’autres pays a ressources faibles ou limitées,
épargnée par I'’émergence de ces MNT et des facteurs de risque associés.** Selon
certains auteurs, "® les MCV participent pour 8,8 & 9,2% des causes de tous les
déces en ASS. Cette émergence des MNT et des facteurs de risque associés est
généralement imputée a [lamélioration de I'espérance de vie (transition
démographique) et a l'urbanisation ainsi qu’a l'industrialisation rapide avec I'adoption
subséquente du mode de vie occidental (transition nutritionnelle) responsables de la
transition épidémiologique.®*°*? Compte tenu des multiples défis & relever et des
maigres ressources disponibles, une stratégie de prévention basée sur la
détermination ainsi que la surveillance des tendances du fardeau des MNT et des
facteurs de risque associés s’avére un impératif et un préalable au développement
durable centré sur lhomme comme moteur de son avénement.”” Malheureusement,
trés peu d’études épidémiologiques de qualité sur les MNT et les facteurs de risque
associés sont disponibles. Les estimations disponibles sont extrapolées a partir de
'expérience des pays développés ou des projections a partir des données
hospitaliéres avec ce que cela comporte comme biais. D’ou la nécessité de mener
des études épidémiologiques de qualité sur le fardeau et les tendances des MNT et
des facteurs de risque en ASS pour renseigner utilement les décideurs politiques et
les planificateurs en santé en vue de I'élaboration des politiques et des stratégies de
lutte adaptées au contexte spécifique de chaque pays. “® A cet effet, il ressort de
guelques études disponibles et des revues systématiques que I'HTA qui, le plus
souvent, est associée a d’autres facteurs de risque cardiovasculaire tels que
'obésité, le diabéte sucré, la dyslipidémie..., est considérée comme la fondation de
I'épidémie des MCV en ASS.®*1") Aussi, la lutte contre les MCV en ASS passe-t-elle
par la prévention, le dépistage précoce et le contréle de 'HTA et des facteurs de
risque associés.*'” La mise en ceuvre de cette stratégie de lutte requiert la
surveillance dans le temps des tendances de I'HTA et des facteurs de risque
cardiovasculaire associés pour une affectation rationnelle des maigres ressources

disponibles la o il est certain d’avoir un impact réel.®



1.1.2. Problématique

La problématique de la lutte contre I'HTA, pourvoyeuse principale de
I'épidémie des MCV en ASS, et des facteurs de risque cardiovasculaire associés tels
que le diabéte sucré dans la population générale comporte plusieurs facettes. Elle se
pose en termes de prévalence sans cesse croissante, de faible connaissance de la
maladie hypertensive et de ses conséquences au niveau individuel et
communautaire, de faible proportion de patients traités et atteignant les cibles
préconisées dans les recommandations des experts.*>?% En ASS, la prévalence de
I'HTA est en pleine augmentation comme le rapportent certaines études
récentes.?? |a prévalence de 'HTA en Afrique était de 19,7% en 1990, 27,4% en
2000 et 30,8% en 2010, avec une faible proportion des hypertendus au courant de
leur état: 16,9%, 29,2% et 33,7% respectivement. En ajustant pour l'age, la
prévalence de I'hypertension était de 19,1% (13,9-25,5) en 1990, 24,3% (23,3-31,6)
en 2000, 25,9% (23,5-34) en 2010.%? La proportion des patients qui atteignent les
cibles tensionnelles demeure aussi trés faible et ne dépasse pas, en général, les
30% expliguant pourquoi les MCV sont entrain de supplanter les maladies
infectieuses comme causes de mortalité.®®*") Cette observation est aussi valable
pour le diabéte sucré dont la prévalence est passée de moins de 1 a 5,7% avant
1985, a 1a 12% vers les années 2000.%® La faible proportion d'hypertendus
contrblés est due aux facteurs liés au patient tels que la non observance du
traitement et la coexistence d’autres facteurs de risque, liés au prestataire de soins
tels que l'ignorance des lignes directrices et l'inertie thérapeutique et, enfin, liés au

systéme de santé.

Au-dela des caractéristigues évoquées ci-dessus, la lutte contre les MCV
est aussi entravée par le manque d’informations épidémiologiques fiables sur le
fardeau et les tendances des MCV ainsi que des facteurs de risque associés limitant
ainsi I'élaboration des politiques et stratégies de lutte appropriées et adaptées au

contexte local.

En milieu hospitalier, le caractére longtemps asymptomatique de I'HTA fait
gu’elle se révéle souvent aux stades avancés par la survenue des complications
mortelles telles que I'accident vasculaire cérébral (AVC), l'insuffisance cardiaque

congestive, les coronaropathies et l'insuffisance rénale chronique (IRC). Ce constat



renforce davantage la nécessité du dépistage et de la prise en charge précoce de
'HTA, et de sa prévention."?

En définitive, la conjonction de la situation de 'HTA dans la population
générale et en milieu hospitalier renforce la nécessité d’obtenir une cartographie
nationale du fardeau de I'HTA et des facteurs de risque associés ainsi que la
surveillance des tendances pour une prévention efficace et effective des MCV en
ASS.C19

1.1.3. Justification

En République Démocratique du Congo (RDC), les études
épidémiologiques disponibles font état du passage de la prévalence de 'HTA de
54% chez les Riverains du fleuve Congo en 1978,%Y a 99% et 14%,
respectivement, en milieu urbain de Kinshasa et rural de la Province du Bas Congo
en 1986, 27,8% en milieu urbain de Kinshasa en 2008 “® et, enfin, & 38,1% et
41,4%,?" respectivement, en milieu urbain et rural de la province du Sud Kivu en
2011. Cette méme tendance est aussi observée pour les facteurs de risque associés
tels que I'obésité, le diabéte sucré, la dyslipidémie, I'inactivité physique. Cependant,
aucune étude n’a évalué la tendance évolutive dans le temps de I'HTA et des

facteurs de risque cardiovasculaire associés dans une méme communaute.

En milieu hospitalier, 'impact de 'HTA et des facteurs de risque associés
tels que le diabéte, la maladie rénale chronique (MRC) sur le cceur en recourant a
une méthode plus sensible et spécifique telle que I'échocardiographie, est plutot
recommandable car l'utilisation de I'électrocardiogramme, moins spécifique, pouvant

surestimer la fréquence de I'atteinte cardiaque.

Des études basées sur un échantillon représentatif au niveau national,
fourniraient une réelle vue panoramique sur les maladies cardiovasculaires.
Cependant, tenant compte de I'immensité de la RDC, de la diversité socio-culturelle
de ses habitants, et des difficultés financieres pour des études a I'échelle nationale,
multiples études régionales menées sur des échantillons représentatifs, pourraient

offrir une approximation acceptable de la situation globale des MCV.



Le présent travail a examiné ['évolution de la prévalence du
surpoids/obésité et celle de I'HTA ainsi que l'association de ces deux entités
nosologiques dans une communauté urbaine a plus de deux décennies d'intervalle. Il
a exploré l'ampleur des facteurs de risque cardiovasculaire additionnels et, se
propose, par des études du terrain, d’établir I'effectivité de la transition
eépidémiologique. Au vu de I'ampleur des facteurs de risque, ce travail entend inciter
a investir dans la prévention des MCV étant donné la précarité des conditions socio-
economiques de nos populations qui ne pourront pas faire face aux colts exorbitants

dus a la prise en charge de ces affections.

1.2. Question de recherche

La prévalence de I'HTA et des facteurs de risque cardiovasculaire
associés en milieu urbain de Kinshasa est-elle plus élevée en 2007-2008 qu'en
1983-19847

1.3. But

La présente these vise a produire des données scientifiques fiables
susceptibles d’étre exploitées pour la prévention des MCV en République

Démocratique du Congo.

1.4. Objectif général

Déterminer la propension aux MCV a travers l'ampleur du risque
cardiovasculaire global dans une communauté urbaine congolaise entre 1983-4 et
2007-8, en particulier la tendance évolutive de la prévalence du surpoids/obésité et
de I'hypertension artérielle.

1.5. Objectifs spécifiques
Dans une communauté urbaine congolaise, la présente dissertation
doctorale se propose d'évaluer:

e l'ampleur du fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire en 2007-8;

e la tendance évolutive de ce fardeau en particulier la prévalence du
surpoids/obésité et de I'HTA entre 1983-4 et 2007-8 en appliquant les
mémes définitions opérationnelles;

e l'association entre |'évolution de la prévalence du surpoids/obésité et de

celle de I'HTA pendant la méme période;



e le risque cardiovasculaire global associé a une élévation des chiffres

tensionnels;

¢ les atteintes cardiovasculaires infracliniques chez les patients diabétiques.

1.6. Modéle conceptuel et hypothéses de travalil

La Figure 1.1 illustre notre modele conceptuel qui s'articule autour de trois

étapes suivantes:

1. Premiérement, les facteurs socio-économiques liés a l'urbanisation et a la
mondialisation  favorisent  I'éclosion des facteurs de risque
comportementaux (mauvaise alimentation, sédentarité, alcoolisme et
tabagisme).

2. Ensuite, les facteurs de risque comportementaux en interaction avec les
facteurs de risque non modifiables (hérédité, age, sexe masculin)
conduisent a [l'apparition des facteurs de risque métaboliques et
physiologiques dont I'obésité associée a [linsulinorésistance, qui
constituent le socle pour le développement des autres facteurs de risque
intermédiaires (pré-hypertension, HTA, diabéete sucré de type 2 et
dyslipidémie).

3. A la troisieme étape, la constellation des facteurs de risque intermédiaires
et leur mauvaise prise en charge (forte proportion des patients non
dépistés, non traités et non contrélés) conduisent précocement aux
atteintes cardiovasculaires infracliniques ensuite clinigues franches

traduisant un risque cardiovasculaire global fortement majoré.



Facteurs de risque non modifiables

Hérédité
Age
Sexe masculin

Facteurs de risque métaboliques
et physiologiques

Facteursderisque modifiables

Mondialisation
Urbanisation
Education
Revenu

A 4

_| Pré-HTA
> HTA
Facteurs de risque comportementaux Obésité Insulino-
—> >
1. Mauvaise alimentation : resistance .
» Sucres raffinés Diabéte
» Graisses saturés |
» Faible consommation des fruits —
et des légumes (ou mauvaise Dyslipidemie
pratique culinaire des légumes)
» Apport excessif de sodium et
régime pauvre en potassium
2. Sédentarité Faible taux
3. AlCOOli.Sme d'hypertendus
4. Tabagisme < dépistés, sous

Maladies cardiovasculaires

établies (AVC hémorragique, accidents
athéro-thrombotiques, maladie
coronarienne, insuffisance cardiaque)

Atteinte cardio-vasculaire
infraclinique (HVG,
athérosclérose, maladie
rénale chronique)

A 4

traitement et
contrblés

Stress oxydatif

Dysfonctionnement

endothélial

Figure 1.1.Interaction de I'obésité et autres facteurs de risque cardiovasculaire dans l'initiation des maladies
cardiovasculaires.




Le modéele conceptuel ci-dessus, nous amene a formuler des hypotheses

de travail suivantes:

En milieu urbain de Kinshasa, lI'augmentation de la prévalence de 'HTA durant

les deux derniéres décennies est tributaire de celle du surpoids/obésité.

Les mauvaises habitudes de vie, a savoir le régime alimentaire
hypercalorique, la faible consommation des fruits et des légumes, et la
sédentarité favorisent I'explosion des facteurs de risque cardiovasculaire,

attestant ainsi l'effectivité de la transition épidémiologique.

Le risque cardiovasculaire global est élevé du fait du niveau de la pression
artérielle et de la constellation des facteurs de risque cardiovasculaire

additionnels cliniques et infracliniques.

1.7. Organisation de la thése

Aprés cette introduction générale suivie d'une revue de la littérature, le

travail expose in extenso la méthodologie utilisée dans I'étude de la population

générale et des patients diabétiques ; il présente et interpréete les résultats obtenus

qui sont discutés a la lumiere de la littérature et formule enfin, les conclusions et

recommandations y afférentes.



CHAPITRE Il. REVUE DE LA LITTERATURE

2.1. Histoire naturelle des maladies cardiovasculaires (Diagramme de
Dzau)

La mondialisation, l'urbanisation, le vieillissement de la population, le
niveau de I'éducation et du revenu, et le logement occasionnent I'émergence et
I'exposition a des facteurs de risque comportementaux (consommation excessive de
sel, consommation faible des fruits et légumes, sédentarité, tabagisme, abus de
I'alcool) responsables de I'éclosion des facteurs de risque intermédiaires tels que le
surpoids,  l'obésité, [I'hypertension  artérielle, le  diabéte  sucré et
I'hypercholestérolémie.®® Ces derniers facteurs conduisent aux MCV d’abord
infracliniques ensuite cliniques principalement l'infarctus du myocarde, accident

vasculaire cérébral, insuffisance cardiaque et l'insuffisance rénale.®?®

L'exposition prolongée aux facteurs de risque cardiovasculaire occasionne
une augmentation du stress oxydatif et une diminution de la production du monoxyde
d'azote, traduction d’'un dysfonctionnement endothélial. Celui-ci constitue le socle du
développement de I'athéromatose a la base d'accident ischémique et d'augmentation
de la résistance vasculaire périphérique. L'organisme réagit a la menace ischémique
par un remodelage pathologique non conforme a la structure normale, initialement
infraclinigue, aboutissant a une altération fonctionnelle qui expligue les
manifestations cliniques. Pareille altération fonctionnelle, en I'absence d'une prise en
charge thérapeutique, évolue vers l'insuffisance organique terminale, et le déces. La
figure 1 retrace de maniére schématique I'histoire naturelle des MCV décrite par
Victor Dzau,?® et indique que leur prévention et le ralentissement de leur
progression passent par le contrble des facteurs de risque cardiovasculaire et de

leurs déterminants.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kannel%20WB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9211012
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Dommage tissulare =~ ——>  Remodelage pathologique
(cardiopathie ischémique, atteinte rénale)

|

Maladie vasculaire Altération de la fonction organique
(athéromatose) (insuffisance cardiaque
congestive, insuffisance rénale)

| l

Dysfonctionnement Insuffisance organique
endothélial terminale
Facteurs de risque : Mort
diabete, HTA

Figure 2.1. Histoire naturelle des maladies cardiovasculaires (adaptée de la
référence 29).

2.2. Pré-hypertension et hypertension artérielle
2.2.1. Pré-hypertension

Le risque cardiovasculaire est un phénoméne continu qui débute avec
l'augmentation de la pression artérielle systoliqgue (PAS) de 20 mmHg au-dessus de
115 mmHg ou de la pression artérielle diastoligue (PAD) de 10 mmHg au-dessus de
75 mmHg. Pareille élévation de la pression artérielle systolique ou diastolique
multiplie par deux la mortalité cardiovasculaire.®® Elle ameéne lindividu dans la
catégorie de pré-hypertension définie comme une PAS comprise entre 120 et 139
mmHg et/ou une PAD comprise entre 80 et 89 mmHg chez une personne sans
traitement  antihypertenseur.®Y La pré-hypertension constitue une étape
intermédiaire vers I'HTA. Sa prévalence avoisine 31% aux Etats-Unis,®? 40% au

Ghana,® 35,7% a Beijing ®¥ et seulement 14,5% a Trabzon en Turquie.®®

Comparée au niveau normal de pression artérielle, la pré-hypertension
expose a 65% de probabilité de présenter en plus un facteur de risque
cardiovasculaire additionnel. Le risque cardiovasculaire global de la pré-hypertension
s’en trouve plus élevé justifiant souvent la nécessité des mesures hygiéno-

diététiques pour enrayer son évolution vers I'hypertension artérielle définitive.%4%
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Tout en qualifiant de péjoratif le concept de "pré-hypertension" a cause de la
frustration qu'il suscite chez le patient,*? les guidelines de I'ESH/ESC
recommandent, cependant, des mesures hygiéno-diététiques en cas de PAS
comprise entre 130-139 mmHg ou de PAD comprise entre 85-89 mmHg avec

coexistence d’un ou deux facteurs de risque additionnels.“?

2.2.2. Hypertension artérielle

L'hypertension artérielle, facteur de risque majeur des maladies non
transmissibles, affecte au-dela d’un milliard de personnes a travers le monde.“3%%
Elle tue actuellement 9 millions de personnes par an @ et est responsable de 16,5%
des décés dans le monde,*® d’au moins 45 % des décés par maladies cardiaques et

de 51 % des déces par accidents vasculaires cérébraux.“”

En 2008, environ 40 % d'adultes agés de 25 ans et plus dans le monde
présentaient une hypertension artérielle diagnostiquée; le nombre total de personnes
atteintes atteignait 1 milliard contre 600 millions en 1980.“® La prévalence de 'HTA
serait la plus élevée dans la région africaine ou elle toucherait 46% des adultes agés
de 25 ans et plus et la plus faible dans la région des Amériques ou elle est estimée a
35%. D’'une maniére générale, la prévalence de 'HTA est plus faible dans les pays a
revenu élevé (35%) comparativement aux autres pays (40%).“%* A titre d’exemple,
la prévalence globale de 'HTA chez I'adulte se situe a 29,6% aux Etats-Unis et a
44,2% en Europe.“”) En Asie, elle se chiffre & 32% en Corée” et & 33,6% a Beijing
en Chine.”® Aux Etats-Unis, I'HTA est plus fréquente, plus précoce et plus sévere
chez les Africains-Américains comparativement aux autres races. Cette situation
serait favorisée par l'obésité, l'inactivité physique, la consommation excessive de
sodium, d'alcool, la faible consommation de potassium, le stress et la génétique.“®
Les mesures visant a modifier les habitudes de vie ont permis d'obtenir la baisse de

la pression artérielle chez les Africains-Américains.

Concernant la proportion d'hypertendus connus, traités et contrélés,
certains auteurs n'ont pas remarqué de différences significatives entre pays en voie
de développement et développés excepté chez les hommes ou la prévalence de
'HTA était plus élevée dans les pays développés. En effet, parmi les hommes, la
prévalence de I'HTA, la proportion d’hypertendus connus, traités et contrblés étaient

de 32,2%, 40,6% 29,2% et 9,8%, respectivement, dans les pays en voie de
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développement et de 40,8%, 49,2%, 29,1% et 10,8%, respectivement, dans les pays
développés. Parmi les femmes, la prévalence de I'HTA, la proportion des
hypertendues connues, traitées et contrblées étaient, respectivement, de 30,5%,
52,7%, 40,5% et 16,2% dans les pays en voie de développement et de 33%, 61,7%,
40,6% et 17,3% dans les pays développés.®® La prévalence de I'HTA est en
augmentation dans les pays en voie de développement et en diminution dans les
pays deéveloppés. La distribution géographique de I'HTA est liée aux facteurs
génétiques et environnementaux. Les différences et les insuffisances d'ordre
méthodologique (le biais dans la sélection des études retenues, I'age et le sexe des
sujets d'étude, le nombre de mesures et le moment de prélevement de la pression
artérielle) de diverses études considérées ne permettaient pas de bien appréhender
les vrais écarts des résultats rapportés.®® La non observance du traitement par le
sujet hypertendu et la faible agressivité du traitement antihypertenseur prescrit par le
meédecin traitant expliquent, en partie, la forte proportion d’hypertendus non

contrélés.®?

Dans les pays a revenu élevé, la détection précoce et le traitement de
'HTA et d’autres facteurs de risque ainsi que des mesures préventives visant a
réduire I'exposition aux facteurs de risque comportementaux ont contribué a diminuer
progressivement la mortalité par accidents cardiaques et vasculaires cérébraux au
cours de trois dernieres décennies. A titre d’exemple en 1972, en Carélie du Nord en
Finlande, des interventions préventives a l|'échelle communautaire en termes de
modification des habitudes alimentaires, de meilleur contréle de I'hypertension et de
réduction du tabagisme ont permis de baisser, en I'espace de cing ans, le taux de
mortalité, jadis extrémement élevé, par maladies cardiaques. Aprés avoir étendu ces
interventions a I'ensemble du pays, comparativement au chiffre de 1977, le taux
annuel de mortalité par MCV dans la population active finlandaise était, en 2012, de
85%inférieur. Cette baisse de la mortalité par MCV était, en partie, imputable a la
réduction des facteurs de risque dans la population (hypercholestéroléemie, HTA et
tabagisme). Les améliorations apportées parallelement dans la détection précoce et

le traitement des facteurs de risque ont aussi contribué a ce bon résultat.®

L’HTA est une maladie silencieuse et non perceptible qui se manifeste
rarement par des symptémes tangibles de sorte que beaucoup de sujets ne sont pas

diagnostiqués a temps. L'accés a un traitement antihypertenseur n'est pas toujours
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garanti & long terme a ceux qui sont dépistés. La sensibilisation du public sur la
prévention, le dépistage précoce et le traitement de I'HTA s'avére nécessaire.®

Dans les pays a revenu faible ou intermédiaire, du fait de la faible
performance des systemes de santé, le nombre de personnes hypertendues non
diagnostiquées et non traitées est plus élevé que dans les pays a haut revenu. La
prévalence de I'HTA est estimée a 32%, 54,6% et 19,3%, respectivement, en milieux
urbains guinéen® et ghanéen,® et en milieu rural ghanéen.®” La comparaison de
la prévalence de I'HTA entre les milieux rural et urbain africains suscite une
controverse sérieuse. Rares sont des études qui ont procédé a l'ajustement des
caractéristiques pour l'age dans la démarche méthodologique pour obtenir des
résultats fiables.

Kayima et coll® ont constaté que la proportion des hypertendus connus,
sous traitement et controlés variait d'une région d’Afrique a l'autre. Le taux des
hypertendus au courant de leur affection était plus faible en milieu rural qu'en milieu
urbain. Les sujets plus agés avaient un meilleur taux bien que le contrble de I'HTA
restait sous-optimal. Dans la majorité des études, les femmes présentaient
comparativement aux hommes, un meilleur taux du point de vue de la connaissance
de leur état, du traitement et du contréle de 'HTA. La proportion des sujets avec HTA
sous traitement paraissait plus élevée au Nord que dans les autres régions d'Afrique.
Le contrble était globalement sous-optimal dans toutes les régions d'Afrique. Le
mauvais contrble était associé a I'obésité et a l'inactivité physique. Selon les mémes
auteurs,®” la prévalence de I'HTA variait de 9,3% en Ethiopie & 48,1% au
Mozambique chez les sujets agés de moins de 35 ans. Elle était estimée a 70% chez
les sujets agés de plus de 70 ans en milieu urbain Tanzanien. La faible proportion
des hypertendus connaissant leur état se rencontrait en milieu rural au Nigeria (8%),
en Uganda (10%), au Gabon (9%) et en milieu urbain au Kenya (12,3%) tandis
gu'une proportion élevée était rapportée en Afriqgue du Nord (71%). La proportion de
sujets avec HTA sous traitement variait entre 5% en milieu rural nigérian et 91,2% en
milieu urbain d'Afrique du Nord. Le contréle de I'HTA, généralement faible, accusait

le plus bas taux en Tanzanie (< 1%) comparativement a I'Egypte (8%).?%

En 2008, une étude @V situait & 77,3% (74,4% chez les hommes et 79,6%

chez les femmes) la prévalence de I'HTA chez les sujets agés d'au moins 55 ans en
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Afrique du Sud. Parmi les hypertendus, 38,1% étaient conscients de leur état, 32,7%
recevaient un traitement antihypertenseur et 17,1% avaient une pression artérielle

optimale. En analyse multivariée, I'obésité figurait parmi les déterminants de I'HTA.

Dans une série consécutive des cas en milieu hospitalier sud-africain,
58% des hypertendus avaient un mauvais contrle de la pression artérielle.®?
Pourtant, 95% des participants affirmaient adhérer au traitement mais les effets
indésirables des antihypertenseurs étaient rapportés par 51,4% des sujets.®? Cette
importante proportion des sujets avec effets indésirables laisse craindre en réalité
une médiocre observance thérapeutique responsable du contréle insuffisant de la

pression artérielle.

Les données disponibles, quoique souvent parcellaires, suggerent qu’en

République démocratique du Congo, la prévalence de ’'HTA ne fait qu’augmenter.

Entre 1976 et 1978, Tshiani et coll®” avaient mené une étude dans la
population de plusieurs villes et faubourgs riverains du fleuve Congo, en vue
d'évaluer la prévalence de I'HTA. L’étude avait porté sur 4988 sujets agés d'au moins
10 ans, issus de différentes couches sociales (ouvriers, militaires, étudiants et
écoliers) et sélectionnés de maniére non aléatoire. L'HTA était retenue sur base des
chiffres tensionnels anormaux prélevés au moins a deux reprises aprés un repos
d'au moins 5 minutes et était définie par une PAS supérieure a 160 mmHg ou une
PAD supérieure a 95 mmHg. La prévalence de I'HTA était de 5,4% pour I'ensemble
des patrticipants (3,8% chez les femmes et 6,5% chez les hommes) et de 8% chez
les sujets agés d'au moins 20 ans (5,4% chez les femmes et 9,5% chez les
hommes). La prévalence de I'HTA augmentait avec l'age pour l'ensemble des

participants dans les deux sexes pris isolement.

Il'y a plus de deux décennies, M'Buyamba-Kabangu et coll® avaient
rapporté une prévalence de I'HTA de 14,2% en milieu rural et de 9,9% en milieu
urbain chez les sujets agés d'au moins 20 ans. En appliquant les criteres actuels de
définition de I'HTA, leurs résultats montraient une prévalence plus élevée en milieu
rural (30%) qu'en milieu urbain (16,7%). En 1983-4, dans le quartier Adoula a
Kinshasa, I'HTA affectait plus d’hommes que de femmes (22,1% vs 12,4% ; P <
0,05). Pour 'ensemble des hypertendus, 31% étaient informés de leur affection, 13%

recevaient un traitement en rapport avec I'HTA. Le contrble n’était assuré que chez
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3% des hypertendus.®® Globalement, la population rurale était en moyenne plus
agée que les sujets examinés en milieu urbain (38 + 19 vs 33 + 12 ans; P <
0,001).%® De plus, la prévalence de I'HTA plus forte & cette période en milieu rural
comparativement au milieu urbain pouvait aussi étre expliquée notamment par un
état de stress et l'effet blouse blanche prédominant dont rendait compte une
fréequence cardiaque plus rapide en milieu rural (86 + 11 vs 80 + 10
battements/minute).*® D'autre part, la prédominance de I'HTA chez les hommes en
milieu urbain résultait, en partie, du fait que la population était jeune car avant 40
ans, la pression artérielle est plus élevée chez 'homme que chez la femme qui perd

cet avantage aprés la ménopause.

En 2006, chez les personnes agées d’au moins 20 ans a Kinshasa,
Sumaili et coll® ont constaté une augmentation de la prévalence des facteurs de
risque cardiovasculaire : HTA (28%), diabete sucré (12%), obésité (15%), MRC
(12%) et protéinurie = 300 mg/24heures (5%). En analyse de régression logistique
multivariée, 'HTA et I'age étaient indépendamment associés a la MRC ; seule I'HTA

constituait le déterminant majeur de la protéinurie.

Dans leur publication parue en 2011, Katchunga et coll " ont rapporté
chez les sujets agés d'au moins 20 ans enquétés en 2008 au Sud-Kivu, une
prévalence de I'HTA similaire dans le milieu urbain (41,9%) et rural (38,4%) et dans
les deux sexes. Dans le milieu urbain et le milieu rural, respectivement, 42,5% et
33,7% des hypertendus, étaient conscients de leur état. Le traitement de I'HTA était
assuré chez 31,2% des hypertendus en milieu urbain, chez 28,7% en milieu rural. Le
contrble de I'hypertension étant obtenu chez 15% des hypertendus en milieu urbain,
chez 15,3% en milieu rural. En milieu urbain, les femmes étaient plus au courant de
leur hypertension et plus souvent contrdlées que les hommes. Nonobstant la
prédominance en milieu urbain du surpoids/obésité, la prévalence de I'HTA n’y était
pas plus élevée qu’en milieu rural. Dans ce dernier milieu, le stress imposé par plus
d'une décennie de guerre d'agression pourrait, tout au moins en partie, justifier ce
résultat. Néanmoins, la fréquence cardiaque des participants était similaire dans les

deux milieux.?”

A Matadi, dans la province du Bas Congo, Kianu et coll® ont rapporté

une prévalence de 41% pour I'’hypertension artérielle chez les sujets agés d'au moins
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18 ans. L'enquéte était menée en 2014 et avait porté sur un échantillon de 397

sujets. La moyenne de deux mesures de pression artérielle avait servi pour analyse.

A Kisangani, en 2010-2011, Atoba et coll®® ont observé une prévalence
de 28,3% pour I'HTA chez les sujets agés d'au moins 18 ans. Parmi les hypertendus,
72,2% étaient informés de leur état et 42,4% étaient contrélés. L'étude qui ne
signale pas la proportion des hypertendus sous traitement, avait porté sur un
échantillon aléatoire de 1934 sujets.

Kika ©® a rapporté une fréquence de non controle de pression artérielle de
77,5% dans une série consécutive des hypertendus agés d'au moins 18 ans en
milieu hospitalier a Kinshasa. La présence du syndrome meétabolique et la non
observance du traitement ont émergé comme déterminants indépendants du non

contrdle de la pression artérielle.

La prévalence croissante de I'HTA est attribuable a la croissance
démographique, au vieillissement de la population et a la contribution des facteurs de
risque comportementaux comme une mauvaise alimentation, une consommation
excessive de sel, un usage abusif d’alcool, un manque d’activité physique, une

surcharge pondérale et I'exposition & un stress persistant.®

La coexistence de la pré-hypertension ou de 'HTA avec d’autres facteurs
de risque cardiovasculaire (obésité, diabéte sucré, hypercholestérolémie, tabagisme)
est fréquente et explique la majoration du risque global de survenue des événements
cardiovasculaires dans les 10 ans. C’est pourquoi I'approche thérapeutique de I'HTA,
selon les recommandations des experts, doit surtout viser la réduction du risque
cardiovasculaire global aprés son évaluation.*? Ce risque dépend également du
retentissement de I'hypertension sur divers organes cibles. L'HTA est, en effet,
pourvoyeuse des complications invalidantes telles que [linsuffisance cardiaque
congestive, linsuffisance coronarienne, linsuffisance rénale chronique et les

accidents vasculaires cérébraux.%26:57:58)

La mortalité due & I'HTA reste élevée en milieu hospitalier congolais ©* et
plus récemment en milieu hospitalier nigérian.®® La sévérit¢ de 'HTA en RDC
s’expliquerait par sa survenue précoce, le taux élevé des malades méconnus et non

traités, le contréle insuffisant de la pression artérielle chez la majorité des patients
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traités et la précarité des conditions socio-économiques de la majorité des patients,

mais aussi par le cortége varié de ses complications.®®

Dans une étude cas-témoins constitués de 100 patients hypertendus et
100 sujets témoins, agés de plus de 20 ans, Lepira,®” a constaté que 40%, 55% et
48%  des hypertendus suivis aux CUK, présentaient, respectivement, une
dyslipidémie, une insuffisance rénale ou une hypertrophie du ventricule gauche. Un
risque cardiovasculaire absolu a 10 ans = 20% était retrouvé chez 35% d’entre eux.
Par comparaison aux témoins, les hypertendus affichaient un taux des triglycérides
(95 £ 59 vs 75 = 43 mg/dl; P < 0,05) et du syndrome métabolique (31 vs 16%; P <
0,01) plus élevés.

Aux CUK, Sumaili et coll®® ont observé une majoration progressive et
inquiétante des proportions de la MRC passant de 60,6% en 2001 a 70,5% en 2004,
majoritairement au stade terminal avec un faible taux d’accés a la dialyse péritonéale
(11%). La glomérulonéphrite chronique (37%), 'HTA (27%) et le diabéte sucré (26%)

figuraient parmi les principales causes de la MRC.

Outre ces complications clinigues morbides et/ou invalidantes et, avant
méme de les provoquer, I'HTA occasionne souvent des atteintes infracliniques des
organes cibles. De telles atteintes peuvent intéresser le cceur et les vaisseaux et
déterminer, notamment, une hypertrophie ou un remodelage du ventricule gauche,
une rétinopathie et une néphroangiosclérose hypertensives. Elles accroissent

certainement la morbidité voire la mortalité liée a la maladie hypertensive.

L’hypertrophie du ventricule gauche causée chez I'hypertendu par une
surcharge de pression, réalise une condition dans laquelle, I'épaisseur (hypertrophie
concentrique) ou la longueur (hypertrophie excentrique) des myofibrilles augmente.
Elle comporte une fibrose de la matrice extracellulaire et péri-vasculaire et une

apoptose des myofibrilles éventuellement réversible sous I'effet du traitement. %%

L’hypertrophie du ventricule gauche traduit avant tout un mécanisme
d'adaptation cardiaque a l'exces de travail imposé par lI'augmentation de la pression
artérielle systémique. Elle expose, cependant, au risque de survenue d’'une ischémie
myocardique, des arythmies cardiaques et d’une insuffisance cardiaque

congestive.®2 |e stress oxydatif responsable de la diminution de la synthése du
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monoxyde d’azote et le dysfonctionnement endothélial rencontré chez I'hypertendu

accélerent le développement de I'athérosclérose.

Dans les pays a revenu faible ou intermédiaire, les dépenses de santé
consacrées aux MCV sont estimées a 20% des dépenses totales de santé.® L'HTA
et ses complications aggravent la pauvreté des populations dans les pays en voie de
développement par les charges qu'imposent leur prise en charge et par la réduction
de revenu des ménages occasionnée par ses complications invalidantes ou le

déces.® Elle hypothéque I'idéal du développement durable.

Pour combattre efficacement 'HTA, 'OMS ® préconise des programmes
intégrés au niveau des soins de santé primaires ; structures qui, malheureusement,
s’avérent souvent peu viables dans la plupart des pays. Les personnes ciblées sont
celles qui présentent un risque modéré a élevé de développer un événement
cardiovasculaire. L'évaluation du risque cardio-vasculaire en tenant compte des
facteurs additionnels de risque tels que I'age avancé, le diabéete sucré, l'obésité,
I'hypercholestérolémie, le tabagisme, s'impose chez I'hypertendu. Le programme
intégré vise a réduire le risque cardiovasculaire global afin de prévenir les
événements cardiovasculaires (infarctus du myocarde, les accidents vasculaires
cérébraux, l'insuffisance rénale, insuffisance cardiague congestive). Cette approche
globale recommande que dans les régions a ressources limitées, un traitement
antihypertenseur médicamenteux soit d’'emblée prescrit aux patients avec un risque
au moins élevé qui sont les plus susceptibles de bénéficier de lintervention ;
I'attitude n’étant pas pareille pour les personnes avec une HTA limite ou un risque

cardiovasculaire global faible.®

Parmi les familles d'antihypertenseurs, les diurétiques « thiazide-like », les
anticalciques seuls ou en association a d'autres antihypertenseurs notamment les

inhibiteurs du systéme rénine angiotensine sont conseillés en premiére intention.®

Toute personne, avec ou sans HTA, doit bénéficier des mesures hygiéno-
diététiques (faible consommation de sel, des graisses et d'alcool, forte
consommation des légumes et fruits, exercice physique, arrét de consommation de
tabac,...) pour réduire I'exposition aux facteurs de risque modifiables. L’'OMS
recommande aux adultes de consommer moins de 2000 mg de sodium, soit 5

grammes de sel par jour.®®®” Les aliments riches en potassium contribuent & réduire
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la pression artérielle.®® L’OMS recommande aux adultes de consommer au moins
3510 mg de potassium par jour.® La transformation réduit la teneur en potassium de

nombreux produits alimentaires.

La lutte contre 'HTA exige la dotation des soins de santé primaires des
moyens diagnostiques de base, notamment des dispositifs de mesure de la pression
artérielle, des balances, des équipements pour doser l'albumine dans l'urine, la
glycémie, la glycosurie et, si les ressources le permettent, le cholestérol et la

créatinine sériques.®

La détection précoce, le traitement adéquat et la bonne maitrise de 'HTA
comportent d'importants avantages sur le plan économique et de la santé, surtout
dans les pays a revenu faible ou intermédiaire qui ne sauront pas faire face aux
lourdes charges imposées par la prise en charge des complications de I'HTA. En
effet, la réduction de la morbi-mortalité due a I'HTA exige que I'on identifie et agisse
aussi sur les déterminants de la pré-hypertension pour empécher qu’elle n’évolue
vers I’hypertension définitive. Les données sur 'HTA doivent en effet étre actualisées
en milieu congolais. D’autre part, presqu'inexistantes sont des études qui ont évalué

I'ampleur et les déterminants de la pré-hypertension chez I'adulte congolais.

2. 3. Diabete sucré

En 2008, la prévalence du diabéete chez les adultes de plus de 25 ans a
été évaluée a 10 %.“ En 2011, la Fédération Internationale de Diabéte a estimé &
366 millions le nombre de personnes souffrant de diabéte sucré de type 2 et a
environ 4,6 millions, le nombre de décés annuels qui lui sont imputables.®® En
2012, 80% des déces imputables au diabéte sucré se sont produits dans des pays a
revenu faible ou intermédiaire."? En 2014, la prévalence mondiale du diabéte sucré
était estimée & 9% chez les adultes agés de 18 ans et plus."” L’'OMS prévoit qu'en

2030, le diabéte occupera le septiéme rang de causes de décés dans le monde."?

La prévalence du diabéte sucré varie entre 0 et 11% dans le Sud, I'Est et
'Ouest de I'Afrique.”® En République Démocratique du Congo, la prévalence du
diabéte sucré a été diversement appréciée. Bieleli et coll’ I'ont estimée a 7% chez
les sujets agés d'au-moins 30 ans dans la ville de Kinshasa en 2000. En 2006,

Longo- Mbenza et coll™ ont estimé la prévalence du diabéte sucré a 16% chez les
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sujets agés d'au-moins 15 ans. L'étude de Bieleli® avait porté sur un échantillon
aléatoire de 513 sujets et le dépistage du diabéte sucré s'était fondé sur une
glycémie capillaire a jeun supérieure ou égale a 110 mg/dl obtenue a deux reprises a
I'aide d'un glucometre ou sur un antécédent personnel avéré de diabéte sucré. Dans
I'étude de Longo- Mbenza,® le dépistage du diabéte sucré a été réalisé sur un
échantillon probablement non aléatoire de 200 sujets et s'était fondé sur une
glycémie a jeun supérieure ou égale a 126 mg/dl a une seule occasion. Une
prévalence de 4,7% trouvée a Bukavu'’® est similaire & celle de 4,8% observée a

Kisantu dans le Bas-Congo.!"”

Le diabéte sucré comme facteur de risque cardiovasculaire majeur
multiplie par deux & quatre le risque de survenue d’insuffisance coronaire.® Une
augmentation de taux d’infarctus de 14% est observée pour une majoration d'un
point de 'hémoglobine glyquée.’ Les atteintes cardio-vasculaires interviennent pour

70% des causes de tous les décés survenant chez les diabétiques.®”

Makulo et coll® ont trouvé que 71,8% des patients avec diabéte sucré de
type 1 avaient un taux d’HbA1c supérieur ou égal a 10%, que 21,9% et 7,3% d’entre
eux avaient, respectivement, une microalbuminurie et une macroalbuminurie. Le taux
d’HbA1c supérieur ou égal a 10% et la durée connue d’évolution du diabéte sucré
supérieure ou égale a 5 ans, ont émergé comme déterminants indépendants d’une
protéinurie pathologique.®? En effet, le mauvais controle du diabéte sucré constitue
un des principaux facteurs de survenue précoce des complications chez le

diabétique congolais.

Le pronostic du diabéte sucré n’est pas seulement tributaire du niveau de
la glycémie mais aussi de la présence d’autres facteurs de risque associés parfois
infracliniques comme I'HVG.®? Cette derniére, fréqguemment rencontrée chez les
diabétiques, est un facteur de mauvais pronostic.®? Outre I'hyperglycémie, divers
facteurs tels que I'HTA, I'obésité viscérale, la dyslipidémie, l'inactivité physique sont
réputées altérer la structure du ventricule gauche.® Nombreux auteurs,®®) mais
pas tous,®® dépendant des critéres diagnostiques, ont indiqué que la maladie rénale
chronique était associée a I'HVG ou a l'index de la masse du ventricule gauche.
L’hypertrophie du ventricule gauche concentrique ou excentrique résulte,

respectivement, de la surcharge en pression ou en volume.®) La maladie rénale
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chronique, modérée a sévere, affecte 15 a 33% des patients diabétiques et prédit la
survenue des événements cardiovasculaires.®®”) |dentifiés parmi les principales
causes de la maladie rénale chronique ®®°” chez les congolais, le diabéte sucré et
'HTA entrainent des altérations structurales cardiaques en agissant directement ou
indirectement sur le coeur (probablement via l'atteinte rénale). Leur coexistence,
avec d’autres facteurs de risque cardiovasculaire tels que l'obésité centrale et la
dyslipidémie, contribue & majorer le risque cardiovasculaire global.'%%®) |a
prévention des MCV requiert la détection et la correction des facteurs favorisants.®®
Comparativement aux patients diabétiques sans maladie rénale chronique, ceux
avec maladie rénale chronique ont un risque plus élevé de présenter I'hypertrophie
du ventricule gauche.®®®") L'hypervolémie et I'HTA, favorisées par la maladie rénale
chronique, contribuent a [I'hypertrophie du ventricule gauche chez le patient
diabétique. La susceptibilité des diabétiques de race noire a la néphropathie
diabétique ayant été établie, il apparait nécessaire d’examiner linfluence de
I'altération de la fonction rénale sur la morbi-mortalité cardiovasculaire chez les

diabétiques de cette race.®

La prévention du diabete sucré de type 2 peut étre assurée par l'adoption
d'un régime alimentaire sain (forte consommation des fruits et légumes, faible
consommation des sucres raffinés et des graisses animales), la pratique réguliere de

I'activité physique, le maintien d’'un poids normal et I'arrét du tabac.®?

L’obésité, surtout viscérale, occasionnée par le régime alimentaire de type
occidental, la sédentarité, les facteurs socio-économiques et l'allongement de
'espérance de vie seraient associés au diabete sucré de type 2 et a I'HTA dans les

pays en développement.

2. 4. Surpoids/obésité

En 2014, plus de 1,9 milliard des sujets, soit prés de 39% de sujets agés
de 18 ans et plus (38% des hommes et 40% des femmes), étaient en surpoids. De
ce total, plus de 600 millions, environ 13% de la population adulte mondiale (11%

des hommes et 15% des femmes), étaient obéses.®?
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En Europe, 30 a 80% de la population adulte et environ un tiers des
enfants, sont affectés par I'obésité et le colt de traitement des problémes causés par

l'obésité, représente 6% des dépenses sanitaires totales.®?

Naguére considérés comme des problemes propres aux pays a haut
revenu, le surpoids et 'obésité augmentent de facon spectaculaire dans les pays a

faible ou moyen revenu, surtout en milieu urbain.

En Républigue Démocratique du Congo, la prévalence du surpoids et de
l'obésité est en pleine augmentation quoique diversement appréciée. En 2000, a
Kinshasa, Bieleli et coll’ ont estimé & 10% la prévalence de I'obésité chez les sujets
agés d'au-moins 30 ans. En 2005, Kasiam® a trouvé que 7,5% et 26,6% des sujets
agés d'au moins 15 ans avaient un indice de masse corporelle supérieur ou égal,
respectivement, a 30 Kg/m? et & 27 kg/m?. Une année plus tard, Longo-Mbenza et
coll”™ indiquaient une prévalence de 5,7% pour l'obésité et de 12,6% pour le
surpoids chez les sujets de tranche d’age similaire. Dans I'étude de Bieleli et celle de
Longo-Mbenza, le surpoids est défini par un IMC compris entre 25 et 29,9 kg/m? et
I'obésité par un IMC supérieur ou égal & 30 kg/m?. A Bukavu, Katchunga et coll®”
ont observé une prévalence de 37,6% et 30,9%, respectivement, pour le
surpoids/obésité et I'obésité abdominale chez les sujets agés d'au moins 20 ans. Le
surpoids/obésité a été défini par un IMC supérieur ou égal & 25 kg/m? et I'obésité
abdominale par un tour de taille supérieur ou égal a 80 cm chez la femme et a 94 cm

chez 'nomme.?"

L’obésité favorise le développement du diabete sucré de type 2, I'HTA, les
MCV, le syndrome d'apnée du sommeil, l'arthrose, le cancer de lI'endométre. Elle
entraine un retentissement psychologique et social. L'obésité viscérale est, en effet,

associée a un risque accru de diabéte et de MCV, indépendamment de 'lMC.

A Téchelle mondiale, comparativement & linsuffisance pondérale, le
surpoids et I'obésité causent plus de déceés. L'obésité viscérale favorise l'installation
de linsulinorésistance par la production des adipocytokines. La diminution de la
production d'adiponectine et I'hyperproduction d'interleukine-6 et de TNF-a bloquent
a plusieurs niveaux la voie de signalisation intracellulaire de [linsuline.®® En
conséquence, les adipocytes liberent en exces les acides gras libres responsables

de la production importante du glucose a partir du glycogene par le foie, de
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I'altération de l'utilisation du glucose comme substrat énergétique par les cellules
musculaires et de I'épuisement des cellules 3 pancréatiques. L'insulinorésistance,
dans un contexte d'obésité viscérale, se caractérise par un profil lipidique athérogéne
(hypertriglycéridémie, diminution de HDL-cholestérol). Elle s'accompagne d'un état
inflammatoire favorisé par des cytokines pro-inflammatoires, conduisant a un

dysfonctionnement endothélial & la base des complications cardiovasculaires.®¥

L'adipocyte est considéré aujourd’hui comme une véritable cellule
endocrine capable de produire diverses substances pouvant agir, en bien ou en mal,
sur le systeme cardiovasculaire. Parmi les adipokines, on peut dénombrer la leptine,
I'adiponectine et I'ASP (Acylation stimulating protein). La leptine contrble
I'hnoméostasie énergétique en agissant sur le systeme nerveux central pour réduire
les apports caloriques et majorer les dépenses énergiques par stimulation du
systeme sympathique. Elle renforce la sensibilité a l'insuline; sa déficience favorise
l'obésité. L'adiponectine contribue a améliorer la sensibilité tissulaire a l'insuline,
notamment la diminution de la production du glucose par le foie et sa production est
stimulée par les agonistes des thiazolidinediones. L'ASP augmente la synthése de
triacylglycerol dans les adipocytes en période post-prandiale; sa carence améliore la

sensibilité tissulaire a linsuline.®®

Le surpoids et I'obésité ainsi que les maladies non transmissibles, qui leur
sont rattachées, peuvent étre évités a condition de créer un environnement propice
en termes d’accessibilité, de disponibilité et de colt abordable pour que les gens
puissent choisir des aliments plus sains (graisses non saturées, fruits, légumes,

légumineuses) et faire régulierement de I'exercice physique.

L'inactivité physique, a travers la réduction des dépenses énergétigues et
le régime alimentaire hypercalorique, constitueraient des déterminants majeurs de
I'explosion de l'obésité, du diabete sucré de type 2, de I'hypertension artérielle, de
I'nypercholestérolémie et de la morbi-mortalité cardiovasculaire.

2.5. Habitudes du mode de vie

L'inactivité physique frappe environ 31,1% des adultes dans le monde; sa
prévalence varie entre 17% en Asie du Sud-Est et 43% en Amérique et région

méditerranéenne.®® D'aucuns estiment & 21,4% la prévalence de [linactivité
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physique dans le monde, avec une dominance féminine (23.7% vs 18.9%).°" En
Europe, deux tiers des adultes n'exercent pas d'activité physique d'intensité
recommandée.®® Le progrés technologique favorise I'expansion de [inactivité
physique de telle sorte que la littérature souligne l'association positive entre

l'inactivité physique et Iindex de développement humain.®”

Environ 3,2 millions et 1,7 millions de déces par an sont dus,
respectivement, a une activité physigue insuffisante et a une faible consommation de
fruits et de légumes.® La sédentarité et la faible consommation des légumes et des
fruits favorisent le développement de l'insulinorésistance, du diabéte sucré de type 2,

du syndrome métabolique et des MCV. 91D

Pratiguée régulierement, l'activité physique, surtout d'endurance, réduit
I'nsulinorésistance et I'agrégation plaquettaire. Elle améliore la sensibilité tissulaire a
l'insuline et le profil lipidique en diminuant le taux de LDL-cholestérol tout en
augmentant celui de HDL-cholestérol, freinant ainsi la progression de I'athéromatose.

Par ailleurs, elle a un effet favorable sur la pression artérielle.®%1%?

Un régime riche en glucides a index glycémique bas réduit le risque de

l'obésité.*®® Une forte consommation des fruits occasionnent des apports
conséquents de potassium qui agit favorablement sur la volémie et la résistance

vasculaire périphérique pour baisser la pression artérielle.®%¥

L'incidence des MNT peut baisser a condition de réduire les facteurs de
risque qui leur sont associés. La détection précoce et le traitement des MNT,
particulierement les MCV, devraient étre idéalement assurés par les soins de santé

primaires.
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CHAPITRE Ill. MATERIEL ET METHODES

3.1. Nature de |'étude :

Les travaux qui soutiennent cette these ont une particularité. Celle de
porter sur une communauté urbaine congolaise de la méme entité administrative a
deux périodes distinctes 1983-4 et 2007-8. Ces travaux sont fondés sur trois
enquétes (Tableau 3.1) dont deux réalisées dans la population générale du quartier

Adoula a Kinshasa a 24 ans d'’intervalle et une en milieu hospitalier:

La deuxieme enquéte sur les facteurs de risque cardiovasculaire dans la
population générale du quartier Adoula a Kinshasa en 2007-8, a concerné 1292
sujets agés d'au moins 20 ans issus d'un collectif de 1824 participants agés d'au
moins 10 ans qui représentaient 10% des habitants du quartier, sélectionnés par
technigue d'échantillonnage aléatoire simple et examinés a domicile de juillet 2007 a
mars 2008 entre 18 et 21 heures. Leurs données ont été confrontées a celles
archivées de 424 sujets de tranches d'age similaires examinés en 1983-4. Les
participants de cette enquéte antérieure étaient issus d'un échantillon aléatoire de
675 personnes agées d'au moins 10 ans, représentant également 10% des habitants
de la méme entité administrative en 1983-4, sélectionnés de la méme facon. Cette
enquéte antérieure s’était déroulée de décembre 1983 a mai 1984 et les visites a
domicile avaient lieu entre 17 et 20 heures. Sans forcément avoir examiné une
cohorte de ses habitants, les observations obtenues en ces deux périodes au moyen
de deux coupes transversales réalisent comme un véritable suivi prospectif
(longitudinal) de ce fardeau au sein de cette communauté. La troisieme enquéte a
porté sur une série consécutive de 60 patients diabétiques suivis aux Cliniques

universitaires de Kinshasa en 2004.
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Tableau 3.1. Trois enquétes menées dans le cadre de présents travaux

Année Nature de Cadre du travalil Technique Taille de I'échantillon
d'enquéte I'étude d'échantillonnage
1983-4 Transversale Population générale Aléatoire simple 10% des habitants agés d'au moins 10
analytique du quartier Adoula ans: 675 participants dont 424 sujets
agés d'au moins 20 ans
2007-8 Transversale Population générale Aléatoire simple 10% des habitants agés d'au moins 10
analytique du quartier Adoula ans: 1824 participants dont 1292 sujets
agés d'au moins 20 ans
2004 Transversale Cliniques Echantilllonnage de Une série consécutive de 60 patients

analytique

universitaires de

Kinshasa

convenance

diabétiques agés d'au moins 20 ans
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3.2. Cadre des travaux : La Ville de Kinshasa

Nos travaux ont été réalisés dans la ville de Kinshasa, en République
Démocratique du Congo. Pour la plupart épidémiologiques, ils ont porté
principalement sur la population générale du quartier Adoula dans la commune
urbaine de Bandalungwa située dans la région Nord-Ouest de la ville de Kinshasa
(Figures 2.1 et 2.2). Le quartier Adoula est aisément accessible et comprend cing
avenues et vingt-cinq rues. Le retour de I'équipe des chercheurs du Service de
Cardiologie, Département de Médecine interne des Cliniques universitaires de
Kinshasa (CUK) dans ce quartier s'inscrit dans la suite des investigations sur la
pathologie cardiovasculaire et ses facteurs de risque amorcées depuis 1983-4.
L’enquéte d’alors avait débouché sur une thése d'agrégation 1 et sur nombreuses

publications scientifiques. > 53 106-110)

La présente dissertation inclut aussi les résultats d’'une étude clinique
ayant concerné des patients diabétiques suivis aux CUK situées dans la commune
de Lemba dans la région Est de la ville de Kinshasa. Les Cliniques universitaires de
Kinshasa, Hopital de niveau tertiaire avec une capacité de 750 lits, prend en charge
des patients référés par les hépitaux périphériqgues de la ville de Kinshasa et de
l'intérieur du pays. Cette étude clinique a été menée au sein du Département de
Médecine Interne, un de principaux départements des CUK, avec une capacité de 82
lits. A part le Service d'Imagerie médicale qui lui est rattaché, le Département de
Médecine Interne en comprend neuf autres animés par plus de quinze professeurs
assistés de plusieurs médecins spécialistes et assistants. Ses missions primordiales
consistent a dispenser des soins spécialisés a la population, assurer la formation de
futurs médecins et a faire de la recherche scientifique.
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Figure 3.1. Commune de Bandalungwa dans la ville de Kinshasa.
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Figure 3.2. Quartier Adoula dans la Commune de Bandalungwa.
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3.3. Personnes examinées

Les données incorporées dans les travaux de la présente thése
concernent des personnes adultes agées d'au moins 20 ans et proviennent de trois

sources:

v" Données recueillies auprés d’un échantillon aléatoire des habitants du
quartier Adoula examinés en 2007-8 (n = 1292) dans le cadre de I'Etude
VITARAA (Visite de la tension artérielle et du risque associé en Afrique).

v Données archivées recueillies d’'un échantillon aléatoire des habitants (n
= 424) du méme quartier enquétés en 1983-4.

v" Données obtenues d’une série consécutive des patients diabétiques (n =

60) suivis aux cliniques universitaires de Kinshasa.

Ainsi les travaux de la présente thése ont porté sur un total de 1776
participants dont 1716 provenaient des échantillons représentatifs d’'une population
générale et 60 constituaient une série consécutive des patients diabétiques.

3.3.1. Population générale

3.3.1.1. Dans I'Etude Vitaraa

Afin d’évaluer les facteurs de risque cardiovasculaire parmi les habitants du
quartier Adoula en 2007-8, nous avons inclus dans la présente dissertation les
résultats de I'Etude VITARAA (Appendices 1, 2 et 3). L’Etude Vitaraa a analysé les
données d’un collectif de 1292 personnes adultes (731 femmes; 56,6%) issues d'un
échantillon aléatoire représentant 10 % des habitants du quartier Adoula agés d'au

moins 10 ans.

Selon les statistiques administratives, la population du quartier Adoula en
2007-8 était estimée a 27860 habitants répartis dans 3486 ménages. Les personnes
agées de 10 ans ou plus en constituaient environ 64%. On pouvait estimer que les
ménages étaient en moyenne de 8 membres chacun. Pour identifier 10% de cette
population (n = 2786), nous avons attribué un numéro a chague meénage, et
sélectionné de maniéere aléatoire 350 d’entre eux. Nous nous attendions ainsi a un
effectif d’environ 2800 sujets (350 X 8) dont il fallait examiner uniquement les 64%
ayant I'dge de 10 ans ou plus, soit au total 1790 habitants qui, de ce fait, devaient
constituer la population cible.
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Au bout des visites a domicile, un collectif de 1914 personnes (soit
107,3% de la population cible prévue) a été approché. Vingt-six habitants ont refusé
de participer a I'étude ; 1888 habitants (98,6%) ont été examinés. Toutefois, 64
dossiers des participants examinés ont été perdus pendant leur transfert du quartier
vers le bureau de conservation. Ainsi, les données de 1824 habitants sont restées
disponibles pour analyse dans I'étude Vitaraa. Comme la moyenne d'age de ces 90
personnes non incluses (35 £ 17 ans) et leur répartition par sexe (49 femmes, soit
54,4%) étaient similaires a celles de I'ensemble de la population cible, nous avons
jugé que ces deux incidents ne pouvaient pas affecter les résultats de I'étude Vitaraa.
Enfin, parmi ces 1824 habitants avec dossiers disponibles, 1292 sujets (70,8%) agés
de 20 ans ou plus, sont, comme indiqué plus haut, les seuls concernés par les

travaux de la présente these.

3.3.1.2. Dans les données archivées

Les données archivées proviennent de 424 habitants du méme quartier
Adoula dont 234 femmes (55,2%), examinés en 1983-4. Ces personnes, agées de
20 ans et plus, étaient tirées d'un effectif de 675 participants constituant a I'époque
un échantillon aléatoire représentant 10% de la population du quartier agés d'au
moins 10 ans. lls étaient sélectionnés selon une procédure similaire a celle appliquée
dans I'étude Vitaraa. C’est pourquoi, leurs données démographiques et cliniques,
moyennant des ajustements jugés appropri€s, ont été comparées dans la présente

dissertation doctorale a celles récoltées en 2007-8.

3.3. 2. Patients

L’étude clinique (Appendice 4), également transversale, a porté sur une série
consécutive de 60 diabétiques (37 femmes; 61,7%) suivis aux CUK au dernier
trimestre de I'an 2004 pour évaluer leur risque cardiovasculaire en milieu hospitalier.

Ces patients ont été sélectionnés sur base des criteres ci-apres.

3.3.2.1. Critéres d’inclusion

e Etre de nationalité congolaise et agé d'au moins 20 ans;

e Avoir un diabéte sucré connu ou dépisté;

e Avoir réalisé une échographie cardiaque et une évaluation de la fonction
rénale;

e Avoir donné un consentement éclairé de participer a I'étude.
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3.3.2.2. Critéres de non inclusion

N’ont pas été inclus les diabétiques regus en dehors de la période
considérée et ceux dont le dossier médical ne comportait pas des résultats de

I'échographie cardiaque et/ou de la fonction rénale.

3.4. Méthodes
3.4.1. Procédures et parametres étudiés

3.4.1.1. Préparatifs pour enquéte sur terrain

Un mois avant le début de l'enquéte sur terrain, avec l'accord des
autorités administratives du quartier, les ménages sélectionnés ont été sensibilisés
sur le bénéfice du dépistage des maladies cardiovasculaires. Un calendrier des
visites a domicile avait été élaboré selon la disponibilité des chefs de famille. Un
comité local était chargé d'aviser la veille, les ménages concernés par la visite des
enquéteurs le lendemain. En outre, ce comité instruisait le chef du ménage de veiller
que les personnes sous sa responsabilité s'abstiennent de consommation de café,

d’alcool et de tabac le jour de la visite.

De juillet 2007 a mars 2008, deux jours ouvrables par semaine, des
professionnels médicaux et des laborantins préalablement entrainés, ont visité les

ménages a domicile entre 18 et 21 heures.

3.4.1.2. Interview des habitants et des patients

A l'aide d’un questionnaire adapté sur celui de 'TOMS (Appendices 1, 2 et
3), les enquéteurs ont recueilli des informations sur le sexe et 'age des participants,
leurs habitudes de vie (pratique de I'exercice physique, consommation des légumes,
fruits, alcool et tabac) et leur histoire médicale (histoire connue d’'HTA, de diabéte

sucré et le traitement y afférent).

Pour les patients diabétiques, les données sur le sexe, l'age, les
antécédents familiaux, et [I'histoire médicale personnelle étaient obtenues a
'anamneése notamment en rapport avec les MCV et le diabéte sucré et leur éventuel
traitement (Appendice 4).
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3.4.1.3. Mensurations

Aprés un repos d’au moins cinq minutes en position assise, la pression
artérielle a été mesurée deux fois au bras droit soutenu a la hauteur du cceur en
utilisant un tensiométre électronique validé de marque « OMRON M6, HEM 7001E »
(Appendices 1, 2 et 3) ou un sphygmomanometre a mercure (Appendice 4). Dans ce
dernier cas l'apparition et la disparition des bruits de Korotkoff ont été considérées
comme la PAS et la PAD, respectivement. Le tensiométre électronique utilisé a été
recalibré toutes les quatre semaines par rapport au tensiométre a mercure et tout
écart supérieur ou égal a 4 mmHg conduisait a son abandon. Le pouls était obtenu
de maniere automatique concomitamment a la mesure de la pression artérielle au
moyen de I'appareil électronique en 2007-8 ou en comptant le pouls radial sur une
minute entiére pour la série des patients diabétiques (Appendice 4). La moyenne de

deux mesures de pression artérielle a été utilisée dans les analyses.

Le poids a été mesuré a 100 g prés a I'aide d’'une balance électronique de
marque Terraillon (TT100, Terraillon SAV MGF Logistique, Gennevilliers, France)
(Etude Vitaraa) ou d’'une balance SECA (Appendice 4), le patient étant déchaussé et
légérement vétu. La taille a été mesurée a l'aide d’'une toise. L'indice de masse
corporelle (IMC) a été calculé comme rapport du poids corporel (en Kg) au carré de
la taille (en m). Le tour de taille (TT) en centimétres a été obtenu au moyen d’un
metre ruban flexible a mi-distance entre la derniére cote et I'épine iliaque antéro-

supérieure.

3.4.1.4. Explorations paracliniques

» Pour la population générale

En 2007-8 au cours de I'étude Vitaraa, une glycémie casuelle a été dosée
sur du sang capillaire au moyen d’un glucométre de marque « Accu-check Aviva,

Roche, Mannheim, Germany).

Cing millilitres de sang veineux ont été prélevés au niveau d'une veine
antébrachiale et centrifugés pendant cing minutes a une vitesse de 3000 tours par
minute. Le plasma obtenu a été conservé a — 70°C pour un dosage ultérieur des

lipides sériques (cholestérol total, triglycérides, HDL-cholestérol et LDL-cholestérol) a
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I'hépital Erasme en Belgique. La protéinurie qualitative a été déterminée, a une seule

occasion, a I'aide des bandelettes dipstick.

» Chez les patients diabétiques suivis aux Cliniques universitaires de Kinshasa
en 2004

Une glycémie a jeun (au moyen d’un glucométre de marque « Gluco-
Touch ») et les lipides sériques (cholestérol total, HDL, LDL, triglycérides a I'lnstitut
National de Recherches Biomédicales selon les méthodes usuelles) ont été dosés
sur du sang veineux prélevé le matin aprés un jedne nocturne d’au moins huit
heures. Le taux de créatinine a été dosé selon la méthode de Jaffé non calibrée a
I'IDMS; l'uricémie et la protéinurie de 24 heures ont été dosées selon les méthodes
usuelles. Le DFG standardisé exprimée en ml/minute/1,73 m?, a été calculé a l'aide

de la formule Modification of Diet Renal Disease (MDRD) abrégée :*

DFG = 186 x [créatinine (mg/dl)]™*** x (Age)®?® (x 0,742 si sexe féminin)
(x 1,21 si race noire).

Une échographie cardiaque (appareil de marque « Acuson 128 XP/10 »
avec une fréquence de la sonde de 3,5 MHZ) a précisé les diameétres diastolique
(DDVG) et systolique (DSVG) du ventricule gauche, les épaisseurs diastolique
(EDSIV) et systolique (ESSIV) du septum interventriculaire, les épaisseurs
diastolique (EDPP) et systoligue (ESPP) de la paroi postérieure, les diamétres
diastoliques et systoliques des autres cavités cardiaques, I'état des valvules
cardiaques et de leurs orifices. La fraction d’éjection systolique (FES) en
pourcentages (%) a été obtenue a partir de la formule de Teicholz.**? La masse du

ventricule gauche (MVG) en grammes a été calculée par la formule de Devereux:™?
0,8 x 1,04 [(VGDD + SIVED + PPED)® — (VGDD)?| + 0,6

L’'index de masse ventriculaire gauche (IMVG) a été calculé comme
rapport de la MVG (en g) & la taille (en m) exposant 2,7.*4119 | *¢paisseur pariétale
relative (EPR) a été calculée comme le double du rapport EDPP au DDVG. "
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3.4.2. Définitions opérationnelles

La communauté correspond a la population de l'entité administrative

clairement désignée : « quartier Adoula ».

Selon JNC-7,8Y |a pré-hypertension est une PAS de 120 & 139 mmHg
et/ou une PAD de 80 a 89 mmHg chez un sujet qui ne prend pas un traitement
antihypertenseur; et 'lHTA est une PAS > 140 mmHg et / ou PAD > 90 mmHg ou une
notion de prise d’'un traitement antihypertenseur. Le contrdle de I'HTA est défini par
une PAS < 140 mmHg et une PAD < 90 mmHg chez un hypertendu connu sous
traitement antihypertenseur et/ou régime pauvre en sel. Chez [I'hypertendu
diabétique la PAD cible est de 85 mmHg lorsque tolérée.”? Le risque
cardiovasculaire global ajouté chez le pré-hypertendu et I'hypertendu a été évalué en

faible, modéreé, élevé et trés élevé selon les recommandations d’ESH-ESC 2007.%Y

La dénutrition, le surpoids et 'obésité sont définis respectivement comme
un IMC < 18,5 kg/m? 25 kg/m? < IMC < 30 kg/m? et = 30 kg/m2@® Le
surpoids/obésité est un IMC = 25 kg/m?. L’obésité abdominale est définie comme un

TT > 94 cm pour le sexe masculin et >80 cm pour le sexe féminin.*?

La faible consommation des légumes et des fruits est définie par une
fréquence inférieure a cing fois par semaine pour les légumes et inférieure a trois fois

pour les fruits.

La pratique de l'activité physique pendant au moins 30 minutes, trois fois
ou plus par semaine est considérée significative; dans le cas contraire, elle est non-

significative (inactivité physique).

Toute notion de prise d'alcool et/ou de tabac sans considération pour la
durée, la fréquence, la quantité ou le type consommé, est considérée comme

significative.

Le diabéte sucré est, selon American Diabetes Association,™*® une
glycémie a jeun = 126 mg/dl (Appendice 4) a deux consultations différentes ou une
notion de prise d’un traitement hypoglycémiant associé ou non au régime pauvre en
sucres a index glycémique élevé. Dans I'étude Vitaraa, la seconde assertion a défini

le diabéte sucré connu.
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L’hypercholestérolémie est définie par un taux de cholestérol total > 190

mg/dl (5,17 mmol/l) ou une prise d’un traitement hypocholestérolémiant.
L’hyperuricémie est une uricémie = 416 umol/l (7 mg/dl).
Toute protéinurie positive est considérée comme significative.

La maladie rénale chronique est définie par une protéinurie = 300 mg/24h
et/ou une altération de la filtration glomérulaire, et classifiée en 5 stades (Tableau
3.2) selon Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (K/DOQI).*?? L'insuffisance
rénale est définie par un DFG < 60 ml/min/1,73 m?; elle est modérée pour DFG = 30

ml/min/1,73 m2 et sévére pour DFG < 30 ml/min/1,73 m2. 2%

Tableau 3.2. Stade de la maladie rénale chronique selon K/DOQI, 2002

Stade Description DFG (ml/min/1,73 m?)
1 Atteinte rénale avec DFG normal ou 1 =290
2 Atteinte rénale avec DFG Iégérement | 60 - 89
3 DFG modérément | 30-59
4 DFG sévérement | 15 - 29
5 Insuffisance rénale terminale <15

Une atteinte rénale est définie par la présence d’anomalies pathologiques ou de marqueurs
biologigues du rein, notamment des anomalies des tests urinaires, ou morphologiques
rénales détectés par l'imagerie. Dans le présent travail, l'atteinte rénale est définie par la

présence d'une protéinurie 2 300 mg/24h.

Le syndrome métabolique est, selon IDF,**® |a présence de I'obésité

abdominale associée & au moins deux des critéres ci-apres:
v' diabéte sucré ;
v PA >130/85 mmHg ou hypertension artérielle ;
v' taux de triglycérides > 150 mg/dl ou traitement hypocholestérolémiant;
v HDL < 50 mg/dI pour la femme et < 40 mg/dl pour ’homme.

L’hypertrophie du ventricule gauche (HVG) est définie par un IMVG > 51

g/m*7 pour les deux sexes.™**® | 'EPR est considérée augmentée si > 0,45.17
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Le remodelage concentrique est défini par un IMVG < 51 g/m?’ et EPR > 0,45;
I'hypertrophie concentrique par un IMVG > 51 g/m*’ et EPR > 0,45, et excentrique
par un IMVG > 51 g/m*’ et EPR < 0,45.

3.4.3. Analyses des données

Le logiciel Excel a été exploité pour I'élaboration de la base des données.
L’analyse statistique a utilisé selon le cas le logiciel SPSS/PC+ (Appendice 4) ou
SAS Software system, version 9.3 (SAS Institute, Cary, NC) (Etude Vitaraa). Les
données ont été exprimées comme moyenne +/- écart-type pour les parametres
métriques, et comme fréquences absolues ou relatives en pourcentages pour les
parametres catégoriels. Le test t de Student pour les variables continues, et le chi-
carré de Pearson ou le test exact de Fischer pour les données catégorielles et
'analyse de variance a une entrée avec le test de Scheffé pour comparaisons
multiples ont été utilisés comme tests de signification. L'age des participants s’était
averé différent pour diverses catégories de pression artérielle (Appendice 1). Les
variables continues ont été par conséquent exprimées comme des moyennes
ajustées pour l'age et intervalles de confiance a 95% grace a une analyse de
covariance par la procédure GLM et les variables catégorielles ont été exprimées
comme prévalences ajustées pour I'age et intervalles de confiance a 95% gréace a
une régression logistique par la procédure Genmod (Appendices 1,2). De méme,
pour la confrontation des deux périodes d’étude, une stratification et une
standardisation directe des données et prévalence a été effectuée. Les variables
continues sont alors exprimées comme moyennes ajustées pour le sexe et l'age *
écart-type et les catégorielles comme prévalences standardisées pour le sexe et
'age et intervalles de confiance a 95% (Appendice 3). La relation entre diverses
variables a été évaluée par les coefficients de régression de Pearson. L’analyse de
régression linéaire multiple a été effectuée pour rechercher les déterminants des
PAS et PAD. La probabilit¢ de survenue de la pré-hypertension, de I'HTA ou du
diabete sucré a été modélisée dans une régression logistique multiple. Les variables
considérées dans ces analyses multivariees comprenaient le sexe, l'age, la
fréquence cardiaque et les variables catégorielles codées (0 = absence; 1 =
présence), a savoir: le surpoids/obésité, I'obésité abdominale, l'inactivité physique, la
consommation d'alcool, de tabac, des légumes et des fruits, la protéinurie

significative et le diabéte sucré. Les déterminants de la pré-hypertension étaient
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recherchés en excluant préalablement les hypertendus de l'analyse. Le seuil de

signification a été fixé a 5%.
3.5. Considérations éthiques

La participation aux enquétes épidémiologiques était sur la base de
consentement éclairé aprés que les informations appropriées aient été données aux
chefs de famille et aprés l'approbation des protocoles de nos travaux par les
autorités politiqgues et administratives. En 2007-8 comme en 1983-4, les participants
étaient libres de décliner l'invitation de participer a I'étude. Les données ont été
traitées en toute confidentialité. Les sujets chez qui une hypertension avait été

dépistée ont été recommandés pour soins auprés des médecins.
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CHAPITRE IV : RESULTATS

4.1. Fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire chez les habitants
du Quartier Adoula (Kinshasa), en 2007-8: Résultats de I'étude
VITARAA

4.1.1. Caractéristiques générales des participants
4.1.1.1. Caractéristiques cliniques

Les 1292 participants adultes dont 731 femmes (56,6%) sur lesquels a
porté I'analyse étaient agés de 37 £ 15 ans en moyenne. L’age des hommes était
similaire a celui des femmes. Le tableau 4.1 présente les caractéristiques cliniques
de I'ensemble des sujets. Il montre que la taille, la PAS et la PP étaient plus
importantes chez les hommes alors que le tour de taille, le tour de hanches, I'lMC et

la fréquence cardiaque I'étaient (p < 0,0001) chez les femmes.

Tableau 4.1. Caractéristiques cliniques des participants

Tous Femmes Hommes P
n=1292 n=731 n =561
(56,6%) (43,4%)
Age (années) 37+15 38 +15 37115 0,331
Poids (kg) 69 + 15 69 + 17 70 +13 0,443
Taille (cm) 166 + 10 162 + 8 171 +9 < 0,0001
Tour de taille (cm) 85+14 87+ 14 82+13 < 0,0001
Tour de hanches (cm) 97 £13 100 £ 13 94 +11 <0,0001
IMC (kg/m2) 252 +5,6 26,2 + 6,1 23,8+4,5 < 0,0001
PAS (mm Hg) 126 + 22 124 + 22 129 + 22 < 0,0001
PAD (mm Hg) 80 + 16 80+ 14 80+ 16 0,492
PP (mm Hg) 46 + 13 45+ 12 49+ 12 < 0,0001
FC (batt/min) 78 +12 81+11 74 +13 < 0,0001

Les valeurs sont la moyenne + écart- type. La valeur de P est pour la comparaison hommes-
femmes.
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4.1.1.2. Caractéristiques biologiques

Le tableau 4.2 résume les données biologiques de lI'ensemble des
participants et compare les deux sexes. Le taux de cholestérol total, de HDL-
cholestérol et de LDL- cholestérol était plus élevé chez les femmes comparativement
aux hommes; celui de la glycémie et de la triglycéridémie n'était pas statistiquement

différent dans les deux sexes.

Tableau 4.2. Caractéristiques biologiques des participants

Tous Femmes Hommes P

n=1292 n=731 n =561

(56,6%) (43,4%)
Glycémie casuelle (mg/dI) 109 + 46 110 + 48 107 +43 0,274
Cholestérol total (mg/dl) 172 £ 43 177 £ 45 166 + 39 0,001
Triglycérides (mg/dl) 126 + 86 128 £ 92 125+ 79 0,598
HDL-Cholestérol (mg/dI) 44 + 14 45 + 15 43 +13 0,032
LDL-Cholestérol (mg/dl) 103+ 35 107 £ 36 99 +34 0,003

Les valeurs sont la moyenne + écart- type. Les lipides sériques ont été dosés chez 786
personnes (428 femmes et 358 hommes). La valeur de P concerne la comparaison des

données dans les deux sexes.

4.1.1.3. Corrélations entre la pression artérielle et les autres variables
4.1.1.3.1. Corrélations simples

Le Tableau 4.3 montre les coefficients de régression simple entre la
pression artérielle et les autres variables continues pour I'ensemble des participants.
La PAS et la PAD étaient positivement et significativement corrélées a I'age, I'lMC, la
glycémie, au tour de taille, cholestérol total, LDL-cholestérol et au taux des
triglycérides. La PAD était en plus positivement corrélée a la fréquence cardiaque.
Des tendances similaires étaient observées pour le groupe des femmes et celui des

hommes considérés séparément (données non illustrées).
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Tableau 4.3. Corrélations simples entre la pression artérielle et les autres variables

Age IMC TT FC Glycémie Chol. total LDL-chol. Triglyc.

PAS 0,49 0,31 0,38 ns 0,13 0,15 0,14 0,12
< 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 <0,001 0,006

PAD 0,40 0,30 0,35 0,105 0,08 0,16 0,14 0,12
< 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 0,013 < 0,001 < 0,001 0,003
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La Figure 4.1 illustre 'augmentation significative de la PAS et de la PAD
en fonction de I'adge pour 'ensemble des participants et dans chaque sexe considéré

séparément.
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Figure 4.1. Pression artérielle systolique (en haut) et pression artérielle diastolique
(en bas) dans différentes tranches d’age pour Il'ensemble des

participants (m), chez les femmes (m) et les hommes (m).

4.1.1.3.2. Régressions linéaires multiples

Le Tableau 4.4 présente les coefficients partiels de régressions linéaires
multiples de la PAS et de la PAD dans l'analyse de régressions multiples. Aprées
ajustement pour les autres variables, 30% de la variation de PAS étaient expliqués
par 'age (pour chaque 5 ans: 3,2 mmHg en plus; P < 0,0001), le tour de taille (2
mmHg pour chaque 5 cm en plus ; P < 0,0001) et 'IMC (4 mmHg pour chaque 5
kg/m2 en plus; P < 0,0001). D’autre part 24% de la variation de PAD étaient
expliqués par I'age (pour chaque 5 ans : 1,8 mmHg en plus; P < 0,0001), le tour de
taille (1,5 mmHg pour chaque 5 cm en plus ; P < 0,0001) et ''MC (3 mmHg pour
chaque 5 kg/m2 en plus ; P < 0,0001) et la fréquence cardiaque (2,1 mmHg pour
chaque 10 batt/min en plus; P < 0,0001).
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Tableau 4.4. Coefficients partiels de régression linéaire multiple de la pression

artérielle
PAS P PAD p
Constante 72,472 < 0,0001 37,098 < 0,0001
Age (5 ans) 3,226 < 0,0001 1,77 < 0,0001
Tour de taille (5 cm) 2,011 < 0,0001 1,461 < 0,0001
IMC (5 Kg/m?) 4,040 < 0,0001 3,005 < 0,0001
FC (10 batt/min) - - 2,133 <0,0001

R2=0,30 P <0,001 R2=0,24 P <0,001

4.1.2. Constellation et prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire

4.1.2.1. Constellation des facteurs de risque cardiovasculaire

Pour 'ensemble des participants, seules 52 personnes (4%), 32 femmes
(4,4%) et 20 hommes (3,6%), étaient exemptes de facteur de risque cardiovasculaire
alors que 1240 (96%), 699 femmes (95,6%) et 541 hommes (96,4%) en présentaient
au moins un ; la différence entre les deux sexes n’était pas significative (P = 0,978).
Pour I'ensemble des participants 137 habitants (10,6%), 80 femmes (10,9%) et 57
hommes (10,2%) présentaient un seul facteur de risque cardiovasculaire; 339
habitants (26,2%), 187 femmes (25,6%) et 152 hommes (27,1%) en avaient deux;
320 habitants (24,8%), 176 femmes (24,1%) et 144 hommes (25,6%) en avaient
trois; 207 habitants (16%), 132 femmes (18%) et 75 hommes (13,4%) en avaient
quatre et 237 habitants (18,3%), 124 femmes (17%) et 113 hommes (20,1%) en
présentaient au moins cing. La figure 4.2 montre la répartition selon le nombre de

facteurs de risque présentés par sexe.
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Constellation des factsurs de risque cardiovasculsire
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Figure 4.2. Constellation de facteurs de risque cardiovasculaire chez I'ensemble des
participants (en haut) et chez les femmes et les hommes analysés

séparément (en bas).

4.1.2.2. Prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire

Le tableau 4.5 liste la prévalence des divers facteurs de risque
cardiovasculaire identifiés pour 'ensemble des participants et compare leur ampleur
dans les deux sexes. Le surpoids (26,5%), l'obésité (15,9%), I'obésité abdominale
(42,8%), linactivité physique (83,8%), I'hypercholestérolémie (30,9%) et le
syndrome métabolique (15,4%) prédominaient chez les femmes (P < 0,01) tandis
que la consommation d’alcool (52,1%) et du tabac (5,5%) et la faible consommation
des fruits (55,9%) concernaient plus les hommes (P < 0,05). L'HTA (30,9%) tendait a
prédominer chez les femmes (31,7% vs 29,8%; P = 0,075). Le diabéte sucré (4,2%),



la protéinurie significative (4,6%) et la faible consommation des Iégumes (36,3%) ont

été retrouveés en proportions similaires dans les deux sexes.

Tableau 4.5. Prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire

Tous Femmes Hommes p
n=1292 n=731 n =561
(56,6) (43,4)
Surpoids 342 (26,5) 216 (29,5) 126 (22,5) 0,002
Obésité 205 (15,9) 157 (21,5) 48 (8,6) < 0,0001
Obésité abdominale 553 (42,8) 452 (61,8) 101 (18) <0,0001
HTA 399 (30,9) 232(31,7) 167 (29,8) 0,0748
Diabéte sucré connu 54 (4,2) 31 (4,2) 23 (4,1) 0,900
Hypercholestérolémie 243 (30,9) 160 (37,4) 83 (23,2) <0,0001
Syndrome métabolique 199 (15,4) 165 (22,8) 34 (6,1) <0,0001
Protéinurie significative 59 (4,6) 30 (4,1) 29 (5,2) 0,363
Faible cons. des fruits 722 (55,9) 387 (52,9) 335 (59,7) 0,0151
Faible cons. des légumes 469 (36,3) 259 (35,4) 210 (37,4) 0,458
Alcool 673 (52,1) 350 (47,9) 323 (57,6) 0,0005
Tabac 68 (5,3) 10 (1,4) 58 (10,3) <0,0001
Inactivité physique 1083 (83,8) 675 (92,3) 408 (72,7) < 0,0001

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). Cons: consommation.

4.1.2.2.1. Surpoids/obésité
4.1.2.2.1.1. Catégories de 'lMC

De 1292 participants, 648 (50,2%) avaient un IMC normal alors que 97
(7,5%), 342 (26,5%) et 205 (15,9%) présentaient respectivement la dénutrition, le

surpoids et l'obésité.



4.1.2.2.1.2. Surpoids /obésité selon le sexe et 'age

et/ou I'obésité qui prédominait dans le sexe féminin (n = 373 soit 51% vs n = 174 soit
31%; P < 0,0001).

surpoids/obésité augmente en fonction de I'age. A partir de 60 ans, elle diminue pour
'ensemble des participants et pour les femmes mais pas pour les hommes pris

séparément (Figure 4.3).
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Tableau 4.6. Surpoids/obésité par tranche d'age

Pour I'ensemble des participants, 547 (42,3%) ont présenté le surpoids

Comme le montre le tableau 4.6, avant I'dge de 60 ans, la prévalence du

Tranche d'age (ans) Tous Surpoids/obésité
n (%) 1292 547 (42,2)
20 - 29 534 (41,3) 124 (23,2)
30-39 302 (23,4) 131 (43,4)
40 - 49 179 (13,9) 116 (64,8)
50 - 59 151 (11,7) 100 (66,2)
=60 126 (9,7) 76 (60,3)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). P < 0,001.
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Figure 4.3. IMC (en haut) et la prévalence spécifique du surpoids/obésité par
tranche d'age (en bas) pour les femmes et les hommes. ** = P < 0,001 en

comparant les deux sexes.

4.1.2.2.1.3. Caractéristiques des participants avec et sans surpoids/obésité

La moyenne d’age, aussi bien pour I'ensemble des participants (43 + 15
ans vs 33 + 14 ans ; P < 0,0001) que pour les femmes (42 + 14 vs 33+ 14 ans ; P <
0,0001) et les hommes (44 + 16 vs 33 £ 14 ans; P < 0,0001) considérés séparément,
était significativement plus élevée chez les personnes en surpoids/obésité

comparativement a celles sans surpoids/obésité.

Le tableau 4.7 décrit les moyennes ajustées pour I'age et les intervalles de
confiance a 95% des caractéristiques cliniques et biologiques des participants avec
et sans surpoids/obésité pour tous et selon le sexe. Les personnes en
surpoids/obésité présentaient une valeur plus élevée de PAS, PAD, fréquence
cardiaque, glycémie, cholestérol total, LDL-cholestérol et triglycérides a I'exception
des femmes chez qui la frequence cardiaque et la glycémie étaient similaires dans

les deux groupes. La PP n'était différente que dans le sexe féminin.
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Tableau 4.7. Caractéristiques des participants avec et sans surpoids/obésité par sexe

Caractéristique Femmes Hommes Tous
Sans Avec Sans Avec Sans Avec
surpoids/obésité  surpoids/obésité surpoids/obésité surpoids/obésité surpoids/obésité surpoids/obésité
359 (49,1%) 372 (50,9%) 388 (69,2%) 173 (30,8%) 747 (57,8%) 545 (42,2%)

PAS (mm Hg) 120(118-122) 128(126-130)*** 127(125-129) 132(129-135)** 124(122-125) 129(128-131)***
PAD (mm Hg) 77(76-78) 82(81-83)*** 79(77-80) 83(81-86)** 78(77-79) 82(81-84)***
PP (mm Hg) 43(42-44) 46(45-47)** 48(47-50) 49(47-51) 46(45-47) 47(46-48)
FC (batt/min) 80(79-82) 81(80-82) 74(72-75) 76(74-78)* 77(76-78) 80(79-81)**

107(101-114)
172(166-178)
47(45-49)
101(96-106)
118(105-130)

Glycémie (mg/dl)
Chol. total (mg/dl)
HDL-chol. (mg/dl)
LDL-chol. (mg/dl)
Triglyc. (mg/dl)

113(107-119)
182(176-188)*
43(41-45)*
112(108-117)**
138(126-150)*

103(98-108)
162(157-167)

115(107-122)*
176(169-183)**

45(43-46) 38(36-41)***
114(105-124) 148(133-162)**
95(90-99) 110(104-116)**

105(101-109)
167(163-170)
46(45-47)
98(94-101)
116(108-124)

113(109-118)*
180(175-184)***
41(40-43)%**
112(108-115)***
141(132-151)**

Les valeurs sont la moyenne ajustée pour I'age (intervalle de confiance a 95%) de la caractéristique. * = P < 0,05; **= P < 0,01 et** =P <

0,001 en comparaison avec les participants sans surpoids/obésité.
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4.1.2.2.1.4. Surpoids/obésité et prévalence des autres facteurs de risque
cardiovasculaire

» Prévalences brutes

Pour diverses catégories de I'lMC, les figures 4.4, 4.5 et 4.6 illustrent,
respectivement, la prévalence brute de I'hypertension, du diabéte sucré et de
I'nypercholestérolémie.

1. Hypertension dans diverses catégories de 'lMC

Par comparaison aux personnes avec IMC normal (Figure 4.4), la
prévalence de I'hypertension pour 'ensemble des participants était plus élevée en
présence de surpoids et de l'obésité ; elle était moindre chez les personnes
dénutries. En effet, la prévalence de I'hypertension augmentait significativement (P <
0,001) avec la catégorie d'IMC passant de 15,5% chez les dénutris a 22,1% pour
'IMC normal, a 36,5% chez les personnes en surpoids et 56,6% chez les obeses.

L’évolution de la prévalence était similaire dans les deux sexes (données non

illustrées).
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Figure 4.4. Prévalence de I'hypertension selon la catégorie d'IMC pour I'ensemble

des participants. *** = P < 0,001 en comparaison avec IMC normal.
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2. Diabéte sucré dans diverses catégories de I'indice de masse corporelle

Par comparaison aux participants avec IMC normal (Figure 4.5), la
prévalence du diabete sucré augmentait aussi bien en présence de la dénutrition que
de surpoids/obésité pour I'ensemble des participants. Mais 'augmentation n’était
significative (P < 0,001) qu’en présence de surpoids/obésité. La courbe était similaire

chez les femmes et les hommes examinés séparément (données non illustrées).
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Figure 4.5. Prévalence du diabéte sucré selon la catégorie d'IMC pour I'ensemble

des participants. *** = P < 0,001 en comparaison avec IMC normal.

3. Hypercholestérolémie dans diverses catégories de l'indice de masse
corporelle
La figure 4.6 indique que la prévalence de I'hypercholestérolémie pour
I'ensemble des participants augmentait significativement (P < 0,001) en fonction de
I'IMC. Elle passait de 13,6% chez les participants dénutris a 23,6% chez les
normaux, a 35% chez ceux en surpoids et a 57% chez les obeses. La courbe est

d’allure similaire chez les femmes et chez les hommes.
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Figure 4.6. Prévalence de I'hypercholestérolémie selon la catégorie d'IMC pour
'ensemble des participants, chez les femmes et chez les hommes. Les
lipides sériques ont été dosés chez 786 participants (428 femmes et

358 hommes). *** = P < 0,001 en comparaison avec IMC normal.

» Prévalences ajustées pour l'age

La prévalence ajustée pour I'age (avec I'lC a 95%) apparait au tableau 4.8
pour I'hypertension, le diabéte sucré et '’hypercholestérolémie en présence ou non
de surpoids/obésité. Les participants en surpoids/obésité affichaient un taux plus

élevé pour chacun de ces facteurs de risque cardiovasculaire.
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Tableau 4.8. Prévalence des facteurs de risque en présence ou non du surpoids/obésité

Caractéristiques Sans surpoids Avec surpoids Différence P

n (%) 747 (57,8) 545 (42,2)

Hypertension 26,2 (23,2 - 29,3) 37,2 (33,6 - 40,8) 11 (6,2 - 15,8) <0,0001
Diabéte sucré 2,7(1,2-4,1) 6,2 (4,5-7,9) 3,6 (1,3-5,9) 0,0025
Hypercholestérolémie 24,1 (20 - 28,3) 40,6 (35,6 - 45,6) 16,5 (9,9 - 23,1) <0,0001

Les valeurs sont la prévalence ajustée pour I'age et l'intervalle de confiance a 95%.
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4.1.2.2.2. Déterminants de la pré-hypertension et de I'hnypertension artérielle
4.1.2.2.2.1. Prévalence de la pré-hypertension et de I'’hypertension artérielle

De tous les participants, 391 (30,3%) ont présenté une pré-hypertension,
399 (30,9%) une hypertension artérielle. La pré-hypertension prédominait chez les
hommes comparativement aux femmes (34,9% vs 26,7% ; P = 0,0045) alors que
I'hypertension tendait & affecter plus les femmes que les hommes (31,7% vs 29,8%;
P =0,075).

Parmi les hypertendus, 186 (46,6%) étaient au courant de leur affection,
117 (29,3%) rapportaient lI'usage d'un traitement antihypertenseur, et 73 (18,3%)
avaient une pression artérielle contrélée en dessous de 140 mmHg pour la systolique
et de 90 mmHg pour la diastolique. Le contrdle de I'hypertension artérielle était
meilleur (P < 0,001) chez les femmes (n = 56 soit 24,1%) que chez les hommes (n
= 17 soit 10,2%).

4.1.2.2.2.2. Prévalence de la pré-hypertension et de I'hypertension artérielle en
fonction de l'age

Comme le montrent les tableaux 4.9 et 4.10, en dessous de 40 ans, la
prévalence de la pré-hypertension est stable. A partir de 40 ans, elle baisse pour
'ensemble des participants et dans chaque sexe pris isolément, passant de 38,9%
entre 20 et 29 ans a 15,9% au-dela de 60 ans. En revanche, la prévalence de 'HTA
augmente avec I'age pour I'ensemble des participants (Tableau 4.9 et figure 4.7),
passant de 11% chez les participants agés de 20 a 29 ans a 71,4% au-dela de 60
ans, age a partir duquel, elle devient plus élevée chez les hommes par rapport aux
femmes (76,9% vs 67,5%).
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Tableau 4.9. Prévalence de la pré-hypertension et de I’hypertension selon I'age pour

I'ensemble des participants

Tranches d'age (ans) PA normale Pré-HTA HTA
n (%) 502 (38,8) 391 (29,7) 399 (30,9)
20 - 29 298 (55,8) 176 (33) 60 (11,2)
30-39 116 (38,4) 99 (32,8) 87 (28,8)
40 - 49 38 (21,2) 57 (31,8) 84 (46,9)
50 - 59 35(23,2) 38 (25,2) 78 (51,7)
=60 15 (11,9) 21 (16,7) 90 (71,4)
Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%).
Tableau 4.10. Prévalence de la pré-hypertension selon le sexe et I'age
Tranches Femmes Hommes
d’age (ans)
Toutes Pré-HTA Tous Pré-HTA
n (%) 731 195 (26.7) 561 196 (34,9)
20 - 29 284 (38,9) 80 (28,2) 250 (44,6) 96 (38,4)
30-39 177 (24,2) 51 (28,8) 125 (22,3) 48 (38,4)
40 - 49 107 (14,6) 31 (29) 72 (12,8) 26 (36,1)
50 - 59 89 (12,2) 20 (22,5) 62 (11) 18 (29)
> 60 74 (10,1) 13 (17,6) 52 (9,3) 8 (15,4)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%).
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Figure 4.7. Pression artérielle (en haut) et prévalence de I'hypertension dans
diverses tranches d'age (en bas) dans les deux sexes.

4.1.2.2.2.3. Caractéristiques cliniques et biologiques selon la catégorie de pression

artérielle

L'age moyen des participants était de 37 £ 15 ans. Il était de 31 + 12 ans
pour les participants avec pression artérielle normale, de 35 + 13 ans pour ceux avec
pré-hypertension et de 47 + 16 ans pour ceux avec hypertension définitive. La
différence entre ces trois catégories de pression artérielle était statistiguement
significative (F = 161,23; P < 0,0001). Le tableau 4.11 montre la moyenne ajustée
pour l'age, et lintervalle de confiance a 95% des caractéristiques cliniques et
biologiques des participants dans les trois catégories de pression artérielle. Les
sujets avec pré-hypertension avaient un IMC et un tour de taille intermédiaires entre
normotension et hypertension artérielle. La fréquence cardiaque, la glycémie, le
cholestérol total, le LDL-cholestérol et les triglycérides augmentaient
significativement avec la catégorie de pression artérielle. Le taux de HDL-cholestérol

était similaire dans les trois catégories.
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Tableau 4.11. Caractéristiques cliniques et biologiques des participants selon la catégorie de pression artérielle

Caractéristiques PA normale Pré-HTA HTA F P

n (%) 502 (38,8) 391 (30,3) 399 (30,9)

IMC (kg/m?) 24 (23,5 - 24,5) 25 (24,5 - 25,5)%* 26,8 (26,2-27,3)° 47,18  <0.0001
Tour de taille (cm) 81,4 (80,3 - 82,5) 84,5(83,3-85,8)* 89,5(88,2-90,7)* 103,81 <0.0001
F C (batt/min) 78 (76 - 79) 77 (76 - 78)* 80 (78 - 81) 10,21 0.0014
Glycémie (mg/dl) 107 (102 - 113) 106 (101 - 111) 113 (108 - 119) 2247  <0.0001
Cholestérol total (mg/dl) 170 (165 - 175) 172 (167 - 177) 174 (168 - 179) 37.2 < 0.0001
HDL-Cholestérol (mg/dI) 44 (43 - 46) 43 (42 - 45) 44 (42 - 46) 2.61 0.1063
LDL-Cholestérol (mg/dl) 102 (98 - 106) 105 (100 - 109) 104 (99 - 108) 2252  <0.0001
Triglycerides (mg/dl) 120 (110 - 131) 124 (113 - 135) 135 (124 - 147) 16.23 < 0.0001

Les valeurs sont la moyenne ajustée pour I'age (intervalle de confiance a 95%) de la caractéristique. $ = différence significative en comparaison

avec la PA normale (P < 0,05); £ = différence significative en comparaison avec I'HTA (P < 0,05).
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4.1.2.2.2.4. Prévalence des facteurs de risque additionnels selon la catégorie de
pression artérielle

La prévalence de divers facteurs de risque cardiovasculaire additionnels

apparait au tableau 4.12. Dans chacune de catégories de pression artérielle, la

prévalence ajustée pour lI'age (moyenne et IC a 95%) de différents facteurs de risque

est donnée.

» Surpoids/obésité

Evaluée a 42,3%, la prévalence du surpoids/obésité augmentait
significativement avec la catégorie de pression artérielle passant de 35,1% chez les
normotendus a 41,6% chez les pré-hypertendus a 52,2% chez les hypertendus. La

différence entre normotendus et pré-hypertendus était non significative.

> Obésité abdominale

L’'obésité abdominale a été observée globalement chez 553 sujets
(42,8%). Sa prévalence augmentait significativement en fonction de la catégorie de
pression artérielle (P = 0,0013); elle passait de 22,5% en présence de la

normotension, a 25,9% chez les pré-hypertendus et a 39,6% chez les hypertendus.

» Diabéte sucré

L'antécédent personnel de diabéte sucré a été rapporté par 54 participants
(4,2%). La prévalence du diabéte sucré connu demeurait similaire dans les trois
catégories de pression artérielle (P = 0,758), avec respectivement 3,4%, 3,6% et
5,7%.

» Hypercholestérolémie

De 786 participants dont 292 avec pression artérielle normale, 245 avec
pré-hypertension et 249 avec HTA, chez qui les lipides sériques ont été dosés, 243
(30,9%) ont présente une hypercholestéroléemie dont la prévalence était
respectivement de 29,1%, 28,9% et 35,1% chez les normotendus, les pré-
hypertendus et les hypertendus (P < 0,0001).
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» Inactivité physique

L'inactivité physique a été retrouvée chez 1083 participants (83,8%). Sa
prévalence diminuait paradoxalement avec la catégorie de pression artérielle (P <
0,0001); passant de 86,9% en présence de la normotension, a 83% chez les pré-

hypertendus et a 80,7% chez les hypertendus.

La prévalence des autres facteurs de risque considérés (consommation
d'alcool, consommation de tabac, la faible consommation des fruits et des légumes,
protéinurie significative) ne différait pas de maniére significative d'une catégorie a

l'autre de pression artérielle.
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Tableau 4.12. Facteurs de risque additionnels et catégorie de pression artérielle

Caractéristiques Tous Catégories de pression artérielle

PA normale Pré-HTA HTA X2 P
n (%) 1292 502 (38,8) 391 (30,3) 399 (30,9)
Surpoids/obésité 547 (42,3) 35,1(30,9-39,3)£ 41,6 (37- 46,2)F 52,2 (47,3-57,1) 76,65 < 0,0001
Obésité abdominale 553 (42,8) 22,5(18,6-26,4)£ 25,9 (21,6 - 30,1)E 39,6 (35 - 44,1) 57,04  <0,0001
Inactivité physique 1083 (83,8) 86,9 (83,6 - 90,2)£ 83 (79,4 - 86,6) 80,7 (76,9-84,6) 2568  <0,0001
Hypercholestérolémie 243 (30,9) 29,1 (23,7 - 34,4) 28,9 (23,3 - 34,6) 35,1(29-41,1) 23,48 < 0,0001
Diabéte sucré 54 (4,2) 3,4(1,6-5,2) 3,6 (1,7 - 5,6) 5,7 (3,6 - 7,8) 2,05 0,7575
Tabac 68 (5,3) 5,6 (3,4-7,7) 51(2,8-7,4) 5,7 (3,2-8,1) 2,84 0,092
Alcool 673 (52,1) 49,4 (44,9 - 54) 53,4 (48,4-58,4) 54,1 (48,9 - 59,4) 1,55 0,2127
Protéinurie 59 (4,6) 4,5 (2,6 - 6,4) 4,2 (2,1-6,3) 5(2,8-7,2) 1,38 0,2407

Les valeurs sont la prévalence ajustée pour I'age et l'intervalle de confiance a 95%. £= différence significative en comparaison aux

hypertendus (P < 0,05). Pour I'ensemble des participants, Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%).
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4.1.2.2.2.5. Risque cardiovasculaire global chez les pré-hypertendus et hypertendus

La répartition des participants avec pré-hypertension et hypertension
selon le risque cardiovasculaire ajouté apparait au tableau 4.13. La pré-hypertension
n’était une condition isolée que dans 28,6% des cas. Le risque cardiovasculaire
ajouté a la pré-hypertension était faible dans 54,4% des cas, au moins élevé dans
13,6%. Le risque ajouté n’était nul que pour 1,3% des hypertendus ; il était faible
chez 8,8% et au moins élevé dans 52,5% des cas (Tableau 4.13). En effet, IHTA
n’était une condition isolée que chez 5 personnes seulement (1,3%). Elle était
associée a un ou deux facteurs de risque additionnels chez 120 patients (30,1%) et a

au moins trois facteurs de risque additionnels chez 274 patients (68,7%).

Tableau 4.13. Répartition des participants avec pré-hypertension et hypertension

artérielle selon le risque cardiovasculaire global ajouté (P < 0,001)

Pré-HTA HTA

n=391 n =399
Sans risque ajouté (%) 28,6 1,3
Risque ajouté faible (%) 54,4 8,8
Risque ajouté modéreé (%) 3,4 37,4
Risque ajouté éleveé (%) 9,4 34,9
Risque ajouté trés élevé (%) 4,2 17,6

4.1.2.2.2.6. Prévalence du syndrome métabolique, substitut du risque
cardiovasculaire, selon la catégorie de pression artérielle

Le syndrome métabolique a été retrouvé chez 199 participants (15,4%) et
prédominait chez les femmes (22,8% vs 6,1%; P < 0,0001). Sa prévalence ajustée
pour I'age augmentait significativement avec la catégorie de pression artérielle: 2,7 (-
0,1 - 5,5)% chez les personnes avec pression artérielle normale, 8,8 (5,7 - 11,9)%
chez celles avec pré-hypertension et 37,9 (34,6 - 41,2)% chez les hypertendus (P <
0,0001).
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4.1.2.2.2.7. Déterminants indépendants de la pré-hypertension et de I'hypertension
artérielle

» Déterminants indépendants de la pré-hypertension

Dans l'analyse de régression logistigue multivariée (Tableau 4.14), la
probabilité de présenter la pré-hypertension augmentait avec le sexe masculin (OR =
1,429 ; IC a 95% = 1,099 - 1,857) et le surpoids/obésité (OR = 1,666 ; IC a 95% =
1,146 - 2,422), mais diminuait avec I'age (Pour I'age = 55 ans: OR = 0, 427 ; IC a
95% = 0,267 - 0,683) et la consommation des fruits (OR =0, 691 ; IC a 95% = 0,488
-0,977).

Tableau 4.14. Déterminants indépendants de la pré-hypertension

Odds Ratio IC a 95% p
Sexe masculin 1,429 1,099 - 1,857 0,0077
Age = 55 ans 0,427 0,267 - 0,683 0,0004
Surpoids/obésité 1,666 1,146 - 2,422 0,0075
Consommation des fruits 0,691 0,488 - 0,977 0,0362

» Déterminants indépendants de 'HTA

Dans le modéle logistique (Tableau 4.15), 'age (Pour I'age = 55 ans: OR =
6,988 ; IC a 95% = 4,561 - 10,706), le surpoids/obésité (OR = 2,263 ; IC a 95% =
1,704 - 3,004), la fréquence cardiaque (OR = 1,013 ; IC a 95% = 1,002 - 1,025) et la
consommation des légumes (OR = 1,152 ; IC a 95% = 1,003 - 1,324) ont émergé

comme déterminants indépendants de I'HTA.

Tableau 4.15. Déterminants indépendants de I'hypertension artérielle

Odds Ratio IC & 95% p
Age = 55 ans 6,988 4,561 - 10,706 < 0,0001
Surpoids/obésité 2,263 1,704 - 3,004 < 0,0001
Fréquence cardiaque 1,013 1,002- 1,025 0,0249

Consommation des légumes 1,152 1,003 - 1,324 0,0453
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4.1.2.2.3. Déterminants du diabéte sucré
4.1.2.2.3.1. Prévalence du diabete sucré

Parmi les 1292 participants a I'étude, 54 (4,2%) ont rapporté un
antécédent personnel de diabéte sucré. Il s’agissait de 31 femmes (4,2%) et de 23
hommes (4,1%); la différence entre les deux sexes n’était pas significative (P =
0,900).

La prévalence du diabéte sucré augmentait avec I'dge pour l'ensemble
des participants passant de 2,1% chez les participants ageés de 20 a 29 ans, a 9,5%
au-dela de 60 ans (Tableau 4.16).

Tableau 4.16. Prévalence du diabete sucré connu par tranche d'age

Tranche d'age (ans) Tous Diabete sucré (P = 0,0006)
n (%) 1292 54 (4,2)
20 - 29 534 (41,3) 11 (2,1)
30-39 302 (23,4) 10 (3,3)
40 - 49 179 (13,9) 11 (6,1)
50 - 59 151 (11,7) 10 (6,6)
=60 126 (9,7) 12 (9,5)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%).
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La figure 4.8 montre la glycémie capillaire casuelle et illustre la prévalence

de diabéte sucré connu dans les différentes tranches d’age pour les deux sexes.
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Figure 4.8. Glycémie (en haut) et prévalence spécifique du diabéte sucré (en bas)

par tranche d'age pour les femmes et les hommes.
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4.1.2.2.3.2. Prévalence du diabéte sucré connu selon la catégorie d'IMC

La relation entre la prévalence du diabete sucré et les catégories d’indice

de masse corporelle a déja été décrite plus haut (Figure 4.5).

4.1.2.2.3.3. Déterminants indépendants du diabéte sucré connu

Dans le modéle de régression logistique multivariée (Tableau 4.17), le
diabéte sucré connu a été déterminé de maniére indépendante par I'dge (Pour age =
55ans: OR =2,855; IC a 95% = 1,534 - 5,313) et le surpoids/obésité (OR = 2,685 ;
IC a 95% = 1,456 - 4,949) ; l'influence de la fréquence cardiaque était juste non

significative.

Tableau 4.17. Déterminants indépendants du diabete sucré

Odd Ratio IC & 95% P
Age = 55 ans 2,855 1,534 - 5,313 0,0009
Surpoids/obésité 2,685 1,456 - 4,949 0,0016
Fréquence cardiaque 1,019 0,998 - 1,040 0,0781

4.1.2.2.4. Autres facteurs de risque cardiovasculaire
4.1.2.2.4.1. Hypercholestérolémie

L'hypercholestérolémie a été observée chez 243 personnes (30,9%); elle
prédominait chez les femmes (37,4 vs 23,2%; P < 0,0001). La figure 4.9 montre
l'augmentation de la prévalence de I'hypercholestérolémie avec I'age dans les deux
sexes; allure similaire pour l'ensemble des participants (données non illustrées).
Avant 60 ans, le taux de LDL-cholestérol évolue parallelement a la prévalence de

I'hypercholestérolémie ; a partir de cet age il tend a décroitre.
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Figure 4.9. LDL-cholestérol (en haut) et prévalence spécifique de
I'nypercholestérolémie (en bas) par tranche d'age pour les

femmes et les hommes.

4.1.2.2.4.2. Alcool et tabac

Le tableau 4.18 montre la proportion des participants consommant I'alcool
et le tabac en fonction de I'age et du sexe. La consommation d'alcool a été rapportée
par 673 participants (52,1%); la proportion des consommateurs d’alcool parmi les
hommes était plus importante que celle des femmes (57,6 vs 47,9%; P = 0,0005). De
méme la majorité de 68 consommateurs de tabac (5,5%) étaient constitués des
hommes (10,8% vs 1,4%; P < 0,0001). La consommation d'alcool était similaire dans
toutes les tranches d'age alors que celle de tabac semblait plus importante chez les
personnes agées de moins de 40 ans.
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Tableau 4.18. Consommation d'alcool et du tabac en fonction de I'age

Alcool Tabac
Tranche d'age (ans) Femmes Hommes Tous Femmes Hommes Tous
n (%) 350 (47,9) 323 (57,6)*** 673 (52,1) 10 (1,4) 58 (10,8)*** 68 (5,5)
20 - 29 134 (47,2) 144 (57,6) 278 (52,1) 3(1,1) 30 (12) 33 (6,2)
30 -39 92 (52) 66 (52,8) 158 (52,3) 3(1,7) 15 (12) 18 (6)
40 - 49 57 (53,3) 47 (65,3) 104 (58,1) 1(0,9) 6 (8,3) 7(3,9)
50 - 59 42 (47,2) 35 (56,5) 77 (51) 2(2,2) 5(8,1) 7 (4,6)
> 60 25 (33,8) 31 (59,6) 56 (44,4) 1 (1,4) 2 (3,8) 3(2,4)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). ***P < 0,001 en comparaison avec les femmes.
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4.2. Evolution de la prévalence du surpoids/obésité et de I'hypertension
artérielle entre 1983-4 et 2007-8chez les habitants du quartier
Adoula.

4.2.1. Population du quartier Adoula en 1983-4 et 2007-8

L’échantillon aléatoire de la population du quartier Adoula examiné en
1983-4 comprenait 234 femmes (55,2%) et 190 hommes (44,8%), celui de 2007-8
731 femmes (56,6%) et 561 hommes (43,4%).La distribution selon le genre des deux
échantillons n’est pas difféerente (P = 0,617). Néanmoins, I'effectif de 2007-8 était en
moyenne plus agé que celui de 1983-4 pour 'ensemble des participants (37 £ 15 ans
vs 33 £ 12 ans; P < 0,0001), pour les femmes (38 + 15 vs 33 £ 12 ans) et pour les
hommes (37 £ 15 vs 33 + 13 ans) pris séparément.

La répartition des participants par tranches d’age (Tableau 4.19) montrait
des proportions significativement différentes entre 1983-4 et 2007-8 pour I'ensemble
des participants (X2 = 22,3; P < 0,0001), pour les femmes (X2 = 21,2; P < 0,0001) et
pour les hommes (X2 = 10,8; P = 0,0046). En effet, pour I'ensemble des participants,
les tranches d'age de 20 a 29 ans et de 50 ans et plus comprenaient 53,5% et 13,7%
des sujets en 1983-4, contre, respectivement, 41,3% et 21,4% en 2007-8 (Tableau
4.19).
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Tableau 4.19. Répartition des participants par sexe et tranches d'age en 1983-4 et 2007-8

Femmes Hommes Tous
Tranche d'age (ans) 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8
n 234 731 190 561 424 1292
20-29 118 (50,4) 284 (38,9) 109 (57,4) 250 (44,6) 227 (53,5) 534 (41,3)
30-49 94 (40,2) 284 (38,9) 45 (23,7) 197 (35,1) 139 (32,8) 481 (37,2)
> 50 22 (9,4) 163 (22,2) 36 (18,9) 114 (20,3) 58 (13,7) 277 (21,4)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). La structure de la population est différente entre les deux périodes

d’étude pour 'ensemble de l'effectif (X2 = 22,3 ; P < 0,0001), pour les femmes (X2 = 21,2 ; P < 0,0001) et pour les hommes (X2 = 10, 8;

P = 0,0046).
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3.2.2. Caractéristiques cliniques des participants en 1983-4 et 2007-8

Les caractéristiques clinigues (moyennes brutes + écart-type ou
moyennes ajustées pour le sexe et 'dge + écart-type) apparaissent au tableau 4.20
pour I'ensemble des participants. On note qu’en 2007-8 I'IMC et la PAD étaient plus
élevés comparativement a 1983-4 alors que la PAS et la PP étaient plus basses. La

fréquence cardiaque était similaire sur les deux périodes.

Tableau 4.20. Caractéristiques cliniques des participants en 1983-4 et 2007-8

Caractéristique Année de I'étude P
1983-4 (n=424)  2007-8 (n = 1292)

Age (ans) * 33+12 3715 <0,0001
IMC (kg/m?) 235+48 25+5,2 < 0,0001
PAS (mmHg) 130 + 18 125 + 19 <0,0001
PAD (mmHg) 76 £13 79 £ 14 < 0,0001
PP (mmHg) 54 + 14 46 + 11 < 0,0001
FC (batt/min) 79 +15 78 +14 0,0923

Les valeurs sont la moyenne brute (*) ou ajustée pour le sexe et I'age * écart-type.

4.2.3. Prévalence du surpoids/obésité et de I'hypertension artérielle en 1983-
4 et 2007-8

> Prévalence brute

Le tableau 4.21 compare la prévalence brute du surpoids/obésité et de
I'hypertension entre les deux périodes d’étude. Pour 'ensemble des participants, la
prévalence brute du surpoids/ obésité (26,7 vs 42,3% ; P < 0,0001) et celle de
I'hypertension (21,5 vs 30,9% ; P = 0,0002) étaient significativement moindres en
1983-4 qu’en 2007-8. La prévalence du surpoids/obésité était de 15,6% plus élevée
en 2007-8 et celle de I'hypertension de 9,4%. Pour le sexe féminin, la prévalence
brute du surpoids/obésité (36,8 vs 51% ; P < 0,0001) et celle de I'hypertension (15 vs
31,7%; P < 0,0001) étaient aussi plus élevées en 2007-8, respectivement de 14,2%
pour le surpoids/obésité et del6,7% pour I'’hypertension. Pour le sexe masculin, la
prévalence brute du surpoids/obésité (14,2 vs 31%; P < 0,0001) et celle de
I'hypertension (29,5 vs 29,8% ; P = 0,830) étaient aussi plus élevées en 2007-8 par
rapport a 1983-4, respectivement de 16,8% pour le surpoids/obésité et de seulement
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0,3% pour I'hypertension. Dans le sexe masculin la prévalence du surpoids/obésité
était plus faible (P < 0,0001) en 1983-4 comparativement au sexe féminin et I'est
restée en 2007-8 (P < 0,0001). En revanche, la prévalence de I'hypertension, plus
forte chez ’'homme que chez la femme en 1983-4 (P = 0,0007), ne I'était plus en
2007-8 (P = 0,075).

Le tableau 4.22 montre pour chaque tranche d’age chez les femmes et
chez les hommes, la prévalence brute (et I'intervalle de confiance a 95%) pour les
deux périodes d’étude ainsi que le rapport de risque du surpoids/obésité et de 'HTA
(et I'intervalle de confiance a 95%) entre 1983-4 et 2007-8. Dans les deux sexes, la

prévalence brute des deux facteurs augmente avec I'age.

Comme illustré dans la figure 4.10, le rapport de risque affichait chez
les femmes une tendance a la hausse en 2007-8 qui était significative pour le
surpoids/obésité dans la tranche de 50 ans et plus, pour 'HTA chez les moins de 50
ans. Chez les hommes le rapport de risque montrait en 2007-8 une tendance a la
hausse du surpoids/obésité, significative pour les tranches d’age de 20-29 ans et de
50 ans et plus ; la tendance étant a la baisse dans toutes les tranches d’age pour
I'HTA.
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des sujets et

par sexe en 1983-4 et

2007-8
Facteurs de Femmes Hommes Tous
risque 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8
234 731 190 561 424 1292
Surpoids/obésité 86 (36,8) 373 (B1)*** 27 (14,2) 174 (31)*** 113 (26,7) 547 (42,3)***
HTA 35 (15) 232 (31,7)*** 56 (29,5) 167 (29,8) 91 (21,5) 399 (30,9)**

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). ** = P < 0,01; *** = P < 0,001 en comparaison avec 1983-4.
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Tableau 4.22. Prévalence brute et rapport de risque du surpoids/obésité et de I'hypertension par tranches d’age entre 1983-4 et

2007-8
Groupe Prévalence brute Rapport de risque
d’age Surpoids/obésité Hypertension Surpoids/obésité Hypertension
(ans) 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8 1983-4/2007-8 1983-4/2007-8
Femmes
20-29 23,7(16,1-31,4) 31(256-36,4) 4,2(0,6-7,9) 11,6 (7,9 - 15,3) 0,77(0,53-1,1) 0,36 (0,15-0,91)*
30-49 54,3(44,2-64,3) 59,9 (54,2-65,6) 21,3(13-29,6) 35,9 (30,3 -41,5) 0,91 (0,74-1,22) 0,59 (0,39 - 0,90)*
=50 31,8(12,4-51,3) 70,6 (63,6 -77,5) 455(24,6-66,3) 59,5(52-67) 0,45 (0,24 - 0,84)* 0,76 (0,48 - 1,23)
Hommes
20 - 30 1,8 (0,0-4,4) 14,4 (10 - 18,8) 11,9 (5,8 - 18) 10,8 (7 - 14,6) 0,13(0,03-0,52)* 1,1 (0,59 - 2,06)
30-49 31,1(17,6-44,6) 39,1(32,3-45,9) 42,2(27,8-56,7) 35 (28,4 - 41,9) 0,80 (0,50 - 1,27) 1,2 (0,82 -1,78)
=50 30,6 (15,5-45,6) 53,5(44,4-62,7) 66,7(51,3-82,1) 62,3(53,4-71,2) 0,57 (0,34-0,96)* 1,1(0,82-1,4)

*=P<0,05.
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Figure 4.10. Rapport de risque du surpoids/obésité (a droite) et de I'hypertension (a gauche) entre 1983-4 et 2007-8 par
sexe et tranche d’age. 1 =femmes 20-30 ans; 2 =femmes 30-49 ans; 3 = femmes = 50 ans; 4 = hommes

20-29 ans ; 5 = hommes 30-49 ans et 6 = hommes = 50 ans.
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» Prévalence standardisée

La prévalence du surpoids/obésité (28,4 [24,1 - 32,7]1% vs 41,3 [38,8 -
43,71%) et de I'HTA (24,9 [20 - 28,9]1% vs 29,7 [27,4 - 31,9]%) standardisée pour le
sexe et I'age était plus élevée en 2007-8 qu’en 1983-4 pour l'ensemble des
participants (Tableau 4.23); mais la différence n’était significative (P < 0,0001) que
pour le surpoids/obésitée. Par rapport a 1983-4, la prévalence standardisée du
surpoids/obésité était de 12,9% plus élevée en 2007-8; celle de I'hypertension de
seulement 4,8%. Le rapport de risque entre 1983-4 et 2007-8 (Tableau 4.23) pour
le surpoids/obésité et 'HTA était respectivement de 0,69 (P < 0,0001) et de 0,84 (P =
0,054).

Tableau 4.23. Prévalence standardisée et rapport de risque du surpoids/obésité et
de 'HTA entre 1983-4 et 2007-8

Période Prévalence Rapport de risque P
standardisée en  1983-4 et 2007-8
% (IC a 95%) (IC & 95%)

Surpoids/obésité  1983-4 28,4 (24,1-32,7) 0,69 (0,58 - 0,81) < 0,0001
2007-8 41,3 (38,8 - 43,7)

HTA 1983-4  24,9(20-28,9) 0,84 (0,70-1,00) 0,054
2007-8 29,7 (27,4 - 31,9)

» Connaissance, traitement et contrdle de I'hypertension

Comparativement a la période 1983-4, les proportions d’hypertendus
conscients de leur état (46,6% vs 24,2%; P < 0,0001), sous traitement (29,3% vs
9,9%; P = 0,0001) et contrblés (18,3% vs 2,2%; P = 0,0001) étaient significativement
plus élevées en 2007-8 pour I'ensemble des participants et les femmes prises
isolement. Parmi les hommes, ces taux étaient similaires pendant les deux périodes
(Tableau 4.24). En 1983-4, les proportions d’hypertendus conscients de leur état,
traités et contrdlés étaient similaires entre les femmes et les hommes ; elles étaient

plus élevées chez les femmes en 2007-8.
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Tableau 4.24. Connaissance, traitement et contréle de 'HTA en 1983-4 et 2007-8

Facteurs de risque Femmes Hommes Tous
1983-4 2007-8 1983-4 2007-8 1983-4 2007-8
35 232 56 167 91 399
Connaissance de son état 8 (22,9) 123 (53)*** 14 (25) 63 (37,7) 22 (24,2) 186 (46,6)***
Traitement antihypertenseur 2 (5,7 78 (33,6)*** 7 (12,5) 39 (23,4) 99,9 117 (29,3)***
Controle de la PA 0 56 (24,1)** 2 (3,6) 17 (10,2) 2(2,2) 73 (18,3)***

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%). ** = P < 0,01; *** = P < 0,001 en comparaison avec 1983-4.
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4.2.4. Impact du surpoids/obésité sur I'évolution de la prévalence de
I'hypertension

Dans le modele logistique incluant les participants des deux périodes
(Tableau 4.25), le risque de présenter I'hypertension était plus élevé pour le sexe
masculin (OR: 1,47 [IC a 95% = 1,14 - 1,88]; P = 0,0029) et pour un age = 45 ans
(5,62 [4,37 - 7,23]; P < 0,0001); il augmentait en présence de surpoids/obésité (2,27
[1,77 - 2,91]; P < 0,0001), en fonction de la fréequence cardiaque (pour chaque 10
batt/min en plus: 1,20 [1,08 - 1,32]; P = 0,0005) et était majoré de 35% en 2007-8 par
rapport a 1983-4 (1,35 [1,01 - 1,80]; P = 0,0416).

Tableau 4.25. Déterminants indépendants de I'hypertension artérielle

Odds Ratio IC a 95% P
Période (2007-8 vs 1983-4) 1,35 1,01-1,80 0,0416
Sexe masculin 1,47 1,14 -1,88 0,0029
Age =45 ans 5,62 4,37 -7,23 <0,0001
Surpoids/obésité 2,27 1,77 -2,91 < 0,0001

FC (10 batt/min) 1,20 1,08 - 1,32 0,0005
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4.3. Retentissement cardiovasculaire de la maladie rénale chronique
chez les diabétiques congolais

4.3.1 Classification de la maladie rénale chronique selon K/DOQI

Le collectif de 60 patients diabétiques dont 37 femmes (61,7%) inclus
dans I'étude était agé de 58 * 8 ans avec une durée moyenne connue du diabéte de
11 + 8 ans. Il comprenait 33 patients (55%) avec maladie rénale chronique, dont 21
femmes (56,8%) et 12 hommes (52,2%) (P = 0,467). La classification de la maladie
rénale chronique selon K/DOQI est donnée au Tableau 4.26. L'IRC était retrouvée
chez 32 patients (53%) dont 20 (62%) avec un DFG = 30 ml/min/1,73 m? et 12 (38%)
un DFG < 30 ml/min/1,73 m?. Elle était observée chez 20 femmes (54,1%) et 12
hommes (52,2%) (P > 0,05). DFG = 30 ml/min/1,73 m? et DFG < 30 ml/min/1,73 m?
ont été retrouveés respectivement chez 16 (43,2%) et 4 (10,8%) femmes, 4 (17,4%) et
8 (34,8%) hommes. L'altération sévere de la filtration glomérulaire affectait plus les
hommes que les femmes (34,8% vs 10,8%; P = 0,029).

Tableau 4.26. Classification de la maladie rénale chronique selon K/DOQI

Stade n =60
1 1(1,7)
2 0

3 20 (33,3)
4 5(8,3)
5 7 (11,7)
Total 33 (55%)

Les valeurs sont la fréquence absolue (n) et la fréquence relative (%).
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3.3.2. Caractéristiques cliniques des patients selon la fonction rénale

Le tableau 4.27 présente les caractéristiques des patients selon la

fonction rénale. La durée connue de diabete sucré était plus longue (13 +8vs 8 £ 6

ans ; P < 0,001) et la proportion des patients sous traitement antihypertenseur plus

grande (42 vs 25% ; P < 0,05) parmi les diabétiques avec IRC.

Tableau 4.27. Caractéristiques cliniques des patients selon la fonction rénale

Tous IRC- IRC+ P
(n=60) (n=28) (n=32)

Sexe (Hommes/Femmes) 23137 11/17 12/20
Age (ans) 58+8 59+8 58 +8 ns
Durée connue du diabéte (ans) 11+8 8 +6 13 £+8 <0,001
IMC (kg/m2) 26 +5 27 £ 6 26 + 5 ns
Tour de taille (cm) 95+12 96 £ 13 95+12 ns
PAS (mmHg) 148 + 26 148 + 29 149 + 23 ns
PAD (mmHg) 84 +13 86 + 15 82+11 ns
PAP (mmHg) 64 + 21 61 + 23 67 +19 ns
FC (batt/min) 8315 8320 86 +12 ns
Obésité abdominale (%) 75 78,6 71,9 ns
HTA (%) 80 37 43 ns
Syndrome métabolique (%) 71,7 75 68,8 ns
Prise d’alcool (%) 10 7 3 ns
Traitement antidiabétique (%) 97 45 52 ns
Traitement antihypertenseur (%) 67 25 42 <0,01

Les valeurs sont la moyenne + écart- type ou fréquence relative en pourcentage.
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4.3.3. Caractéristiques biologiques selon la fonction rénale

Comme le montre le tableau 4.28, les patients avec IRC avaient un taux
d’acide urique plus élevé. Les autres données biologiques restaient similaires

nonobstant I'état de la fonction rénale.

Tableau 4.28. Caractéristiques biologiques selon la fonction rénale

Tous IRC- IRC+

(n =60) (n=28) (n=32)
Cholestérol total (mmol/l) 5,61+1,62 574+1.4 5,62+1,71
LDL-cholestérol (mmol/l) 3,8+x1,54 39 + 1,42 3,73 £ 0,78
HDL-cholestérol (mmaol/l) 1,45+ 0,67 1,44 + 0,51 1,53 + 0,84
Triglycérides (mmol/l) 16+1,3 1,84+1,8 1,33+£0,78
Glycémie (mmol/l) 8,1+3,31 8,27 £ 2,77 78+3,8
Uricémie (umol/l) 410+ 178 309 + 107 500 + 166***
DFG (ml/min/173 m?) 64 + 41 97 +35 35+ 18
Protéinurie de 24 heures (Q) 0,79+1,72 0,07 £ 0,164 1,42 £2,17

Les valeurs sont la moyenne + écart- type *** = P < 0,001 pour comparaison avec fonction

rénale normale.

4.3.4. Caractéristiques échographiques selon la fonction rénale

Les caractéristiques échographiques selon la fonction rénale apparaissent
au tableau 4.29. L'HVG était retrouvée chez 16 patients (26,7%) dont 12 (36,4%)
avec MRC et 4 (14,8%) sans MRC. Le DDVG (47 £+ 6 vs 43 + 7 mm ; P < 0,001),
'IMVG (47 + 19 vs 36 + 15 g/m?’; P < 0,05) et la proportion d’HVG (37,5 vs 14,3% ;
P < 0,05) étaient plus élevés chez les patients avec IRC, qui présentaient aussi une
forte proportion d’hypertrophie concentrique (22 vs 11% ; P < 0,05) et excentrique
(15 vs 3% ; P < 0,05) du ventricule gauche. Les indices de la fonction systolique

restaient similaires nonobstant I'état de la fonction rénale.



Tableau 4.29. Caractéristiques échographiques selon la

80

fonction rénale

Tous IRC- IRC+

(n=60) (n=28) (n=32)
Dimensions du VG
DDVG (mm) 44,83 + 6,62 43+ 7 AT + B**+
DSVG (mm) 29,67 £ 8,43 28,04 + 7,72 31,09 + 8,98
EDSIV (mm) 10,42+ 2,6 10,3 £ 2,41 11 + 3,48
EDPP (mm) 9,98 + 2,26 102 10+2,3
EPR 0,46 £ 0,13 0,47 £0,12 0,45+0,13
IMVG (g/m?*7) 41,83 + 17,72 36 + 15 47 + 19*
FES (%) 68,25+ 19,06 69,24+17,02 67,39+20,91
FR (%) 0,34 +£0,13 0,34 +£0,13 0,34 +0,14
HVG 26,7% 14,3% 37,5%*
Géomeétrie du VG
Normale (%) 43 43 44
Remodelage concentrique (%) 30 43 19*
Hypertrophie concentrique (%) 17 11 22*
Hypertrophie excentrique (%) 10 3 15*

Les valeurs sont la moyenne + écart- type * = P < 0,05 ; *** = P < 0,001 pour comparaison

avec sujets sans IRC.

4.3.5. Caractéristiques échographiques selon la sévérité de l'insuffisance

rénale

Plus que le stade modéré, I'IRC sévere était associée a une EDSIV (12,3
+3,08vs 9,45+1,94 mm ; P <0,05), une EDPP (11,61 £2,78 vs 9,52 £ 1,77 mm ; P
< 0,01), une EPR (0,52 + 0,17 vs 0,4 + 0,07 mm ; P < 0,01), un IMVG (52,41 £ 22,4
vs 43,52 + 15,74 g/m*’; P < 0,05) et une proportion d’HVG (50 vs 30% ; P < 0,05)
plus importants (Tableau 4.30). Le remodelage concentrique (25 vs 15% ; P < 0,05)
et 'hypertrophie concentrique du ventricule gauche (42 vs 10% ; P < 0,05) y étaient

plus fréquemment rencontrés.
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Tableau 4.30. Caractéristiques échographiques selon la sévérité de l'insuffisance

rénale chronique

DFG : 30 -60 DFG < 30
ml/min/1,73 m? ml/min/1,73 m?
(n=20) (n=12)

Dimensions du VG
DDVG (mm) 4475 £ 5,72 46,75 £ 6,79
DSVG (mm) 30,5+9,76 32,08 + 7,8
EDSIV (mm) 9,45+1,94 12,3 + 3,08*
EDPP (mm) 9,562+ 1,77 11,61 £ 2,78**
EPR 0,4 +0,07 0,52 £ 0,17**
IMVG (g/m?") 43,52 + 15,74 52,41 + 22,4*
FR (%) 0,35+0,15 0,32+0,11
HVG (%) 30 50*
Géométrie du VG
Normale (%) 55 25*
Remodelage concentrique (%) 15 25*
Hypertrophie concentrique (%) 10 42*
Hypertrophie excentrique (%) 20 8*

Les valeurs sont la moyenne + écart- type * = P < 0,05 ; *** = P < 0,001 pour comparaison

avec DFG : 30 - 60 ml/min/1,73 m?.

Dans le modéle logistique, I'hyperuricémie a émergé comme le seul

déterminant indépendant de 'HVG chez les patients avec IRC (OR: 9,10 [IC a

95% = 2,4 - 33,74]).
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CHAPITRE V. DISCUSSION GENERALE

La présente these s'est attelée a évaluer la propension des adultes aux
maladies cardiovasculaires a travers I'évolution, au cours du temps, de la
prévalence du surpoids/obésité et de I'HTA dans une communauté urbaine
congolaise. Elle a cerné le risque cardiovasculaire global de la population sur la base

de la constellation des facteurs de risque en présence et de leur ampleur.

La tendance évolutive dont question a été appréciée en confrontant les
données engrangées en 1983-4 chez des habitants du Quartier Adoula (Commune
de Bandalungwa, Kinshasa) agés d’au moins 20 ans, a celles récoltées en 2007-8
dans la méme communauté chez des sujets de seuil d’age identique. Aux deux
périodes, les participants examinés étaient chaque fois issus d'un échantillon
aléatoire, représentant 10% de la population générale du quartier incluant les sujets

agés de 10 ans et plus.

D’une fagon condensée les résultats saillants des travaux de cette thése

soulignent :

e La constellation et 'ampleur des facteurs de risque dont sont affectés en
2007-8 les adultes en milieu urbain congolais, faisant d’eux une population
a haut risque cardiovasculaire. Le surpoids/obésité offre comme un socle
aux différentes classes de pression artérielle et au diabéte sucré. En effet,
la prévalence de 'HTA et du diabéte est en relation directe avec les
différentes catégories de l'indice de masse corporelle.

e Que la prévalence de I'hypertension était associée, en 2007-8, a I'age, au
surpoids /obésité et, paradoxalement, a une forte consommation des
légumes.

e La hausse concomitante de la prévalence du surpoids/obésité et de 'HTA
entre 1983-4 et 2007-8, évidente pour I'ensemble des participants mais
également pour chaqgue sexe analysé isolement. Par rapport a 1983-4 et
pour l'ensemble des participants, la prévalence brute est passée
respectivement de 26,7 a 42,3% pour le surpoids/obésité, de 21,5 a 30,9%
pour 'HTA.
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Qu’a 24 ans d'intervalle, si la proportion des femmes restait majoritaire sur
les deux périodes (55,2% en 1983-4 et 56,6% en 2007-8), en revanche,
par rapport a 1983-4, non seulement I'age moyen des participants était de
4 ans plus avancé en 2007-8 (37 vs 33 ans), mais aussi la répartition des
participants par tranches d’age était différente pour I'ensemble, les femmes
et les hommes considérés séparément. Des différences revétant une
importance dans l'appréciation de I'évolution de la prévalence et du
surpoids/obésité, et de 'HTA sur les deux périodes.

Qu’aprés standardisation directe pour le sexe et I'age, la prévalence du
surpoids/obésité indiquait en 2007-8 un accroissement significatif de
12,9% par rapport a 1983-4 ; celle de 'HTA une tendance a la hausse. Le
rapport de risque entre 1983-4 et 2007-8 étant significatif pour le
surpoids/obésité et limite pour 'HTA. Ces données clairement suggerent
que la tendance évolutive observée n’était qu'en partie tributaire de ces
différences.

En dépit de cette différence de prévalence, une PAS et PP en moyenne
plus faibles en 2007-8 qu’en 1983-4. Une observation sans doute en
relation avec un niveau de connaissance, de traitement et de contrble de
I'HTA, meilleur en 2007-8 qu’a la période antérieure.

Dans un modeéle de régression logistique multivariée incluant 'ensemble
des participants examinés sur les deux périodes que, si la probabilité d’étre
hypertendu était de 47% plus élevée pour le sexe masculin, multipliée par
2,3 chez les sujets en surpoids/obésité et par 5,6 a partir de 45 ans d’age,
elle était, en 2007-8, majorée significativement de 35% par rapport a 1983-
4. Cette majoration offrant en définitive une estimation quantitative de la
tendance évolutive de la prévalence de [I'hypertension chez [I'adulte
congolais sur la période considérée.

Que la fréquence élevée de la MRC chez les patients diabétiques en milieu
hospitalier, est associée aux altérations structurales cardiaques

infracliniques dominées par 'HVG.
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5.1. Adulte congolais: une personne a haut risque cardiovasculaire en
milieu urbain

Les données sur le fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire pour
'adulte congolais a I'échelon national ne sont pas encore disponibles. Des
informations fragmentaires qui existent portent sur des franges plus ou moins larges,
plus ou moins représentatives des populations urbaines et rurales. Bien des données
ayant fait I'objet des dissertations de fin d’études ou de spécialisation en Médecine
demeurent inédites. D’autres encore dorment dans des fiches des malades, les
registres des consultations, des hospitalisations et des déces, parmi les nombreuses
formations médicales du pays dont I'état de lieu n’est méme pas envisagé pour
demain. Les données auxquelles l'accés s’est avéré possible semblent toutes
conforter les résultats de la présente thése dépeignant I'adulte congolais,
particulierement en milieu urbain comme un sujet a haut risque cardiovasculaire du
fait de la constellation des facteurs de risque, de leur ampleur et des retentissements

infracliniques a potentiel péjoratif.

5.1.1. Constellation des facteurs de risque cardiovasculaire

Les résultats de I'étude Vitaraa sur lesquels s’appuie cette dissertation
montrent en 2007-8 une forte constellation des facteurs de risque chez I'adulte en
milieu urbain congolais. En effet, a 'exception de 4% des participants, toutes les
personnes restantes étaient porteuses d’au-moins un facteur de risque
cardiovasculaire. Bien plus, prés de 59,1% d’entre elles affichaient au moins trois
facteurs de risque alors que 34,3% en arboraient au moins quatre.

On recourt notamment au terme de syndrome plurimétabolique ou
métabolique tout court pour désigner certaines constellations des facteurs a destinée
cardiovasculaire. Dans nos travaux, la prévalence globale du syndrome métabolique
(15,4%) excédait celle rapportée quelques années plus tét a Kinshasa (7,4%) par
Kasiam ©¥ et celles de 8% et 11% signalées, respectivement, au Cameroun*?? et au
Bénin.*?? Les prévalences constatées ailleurs (30% aux Etats-Unis,*?? 26% pour
les Lillois et 15% pour les Toulousins dans les études francaises Monica®®® et Desir
(Data Epidemiological Study on the Insulin Resistance syndrome)®?¥ excédent ou

avoisinent la notre.
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Il N’y a pas meilleur argument qu’une telle constellation des facteurs de
risque chez I'ensemble des adultes pour stigmatiser une population a risque accru
d’événements cardiovasculaires dans les dix prochaines années. Pour l'adulte
congolais, la situation s’avére méme plus préoccupante lorsqu’on scrute le profil des
participants présentant une élévation anormale de la pression artérielle dans nos

travaux et que I'on interroge les résultats des travaux antérieurement publiés. %%

Le risque cardiovasculaire global était au moins élevé chez 13,6% des
pré-hypertendus. Chez les personnes avec pré-hypertension il a été attribué au
dysfonctionnement endothélial, a 'augmentation des cytokines pro-inflammatoires et
a celle de la gamma-glutamyltransferase, au stress oxydatif et a des modifications
structurales myocardiques par comparaison aux sujets avec pression artérielle

normale. 3125129

Parmi les participants de notre collectif qu’elle affectait, 'THTA n’était une
condition isolée que dans 1,3% de cas. Elle était associée a un ou deux autres
facteurs de risque additionnels chez 30,1% des patients, a au moins trois facteurs de
risque avec diabéte sucré et/ou protéinurie dans 68,7% des cas. Cette observation
s’accorde avec bien d’autres obtenues chez les hypertendus congolais tant dans la

population générale qu’en milieu hospitalier. ®7:5%:130-132)

Ainsi, Katchunga et coll®® dans la population de Bukavu, avaient
constaté que le risque cardiovasculaire global des hypertendus de son effectif était
accru du fait des facteurs additionnels et des conditions morbides associées. Hormis
39 femmes dont I'hypertension était une condition isolée, la présence, chez plus de
60 % des patients, des facteurs de risque en plus et/ou des conditions morbides
associées, signait dans leur travail, un risque global élevé pouvant requérir une prise

en charge pharmacologique évidemment hors de portée du revenu national.*%?

Ce risque accru chez I'hypertendu congolais, apparait encore davantage
en milieu hospitalier. Un récent rapport du suivi des malades admis pour des
désordres hypertensifs dans les hopitaux de Mbuji-Mayi,®® relevait que, sur 401
admissions, seules 11 femmes étaient exemptes de facteurs de risque additionnels
ou de co-morbidités. Au moins deux facteurs de risque additionnels étaient présents

chez 91% des malades de la série.®® Cette observation, sans contexte, pouvait
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rendre compte tout au moins en partie de la forte morbi-mortalité hospitaliere

encourue.

Dans le méme ordre d’idées, la constellation des facteurs de risque
cardiovasculaire additionnels chez les sujets avec pression artérielle élevée
expliquait leur forte prévalence du syndrome métabolique comparativement a ceux
dont la pression artérielle était normale. En effet, la prévalence ajustée pour I'age du
syndrome métabolique augmentait significativement avec la catégorie de pression
artérielle se chiffrant a 2,7 % chez les participants avec pression artérielle normale,
a 8,8% chez ceux avec pré-hypertension et a 37,9% chez les hypertendus. Une
prévalence élevée du syndrome métabolique et des événements cardiovasculaires
chez les pré-hypertendus par rapport aux normotendus a déja fait I'objet de
nombreux rapports.®>4%1313) Chez les hypertendus considérés séparément, la
prévalence du syndrome métabolique ajustée pour I'dge dans le présent travail
s'avére du méme ordre que les 31% observé par Lepira et coll.®” Les
caractéristiques des populations sous examen et 'ampleur des facteurs de risque
individuels constellés doivent rendre compte tout au moins partiellement de quelques

différences observées.

5.1.2. Prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire

Des facteurs socio-économiques propices a l'allongement de I'espérance
de vie, l'occidentalisation du mode de vie, la globalisation et l'adoption des
comportements a risque expliquent la transition nutritionnelle, démographique et
épidémiologique responsable de [I'explosion des MNT dans les pays en
développement.®%*? Sj le tabagisme apparait comme marginal dans la communauté
sous examen, I'épidémie du surpoids/obésité, I'hypertension artérielle, le diabéte
sucré, l'inactivité physique, les troubles des lipides figurent en premiére ligne comme
facteurs de cette explosion. L'émergence des maladies cardiovasculaires en milieu
urbain congolais s'inscrit dans le cadre de la percée de ces maladies en Afrique Sub-

saharienne déja rapportée dans d'autres régions. 1012

5.1.2.1. Prévalence du surpoids/obésité

En 2007-8 le surpoids/obésité et I'obésité abdominale (aux criteres de
'IDF) M9  affectaient respectivement 42,3% et 42,8% des adultes en milieu urbain

de Kinshasa. La proportion des enfants et adolescents concernés par le
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surpoids/obésité s’élevait a 12,7% dans la méme communauté (M'Buyamba-
Kabangu, Communication personnelle). De ces sujets adultes, 26,5% souffraient de
surpoids, 15,9% étaient franchement obeses. Ces proportions excédent les
projections de 23,2% pour le surpoids et de 9,8% pour 'obésité avancées en 2005
pour la population adulte dans le monde.**®® Elles concordent néanmoins avec les
observations qu’en 2014 le surpoids/obésité affectait 39% des personnes agées de

18 ans et plus dans le monde dont 13% étaient obéses.®?

D’autres données récentes sur le surpoids/obésité chez des adultes
congolais en milieu urbain épinglent aussi le lourd tribut de ce facteur de risque. Aux
mémes criteres que les nodtres et chez des adultes agés d’au moins 20 ans,
Katchunga et coll a Bukavu ont rapporté une prévalence de 37,6% et 30,9%,
respectivement, pour le surpoids/obésité et 'obésité abdominale.?” A Kinshasa, une
prévalence de surpoids/obésité de 18,3%"® et une prévalence de I'obésité de 7,5%
ont été également rapportées.® L'étude de Longo-Mbenza et coll™ avait porté sur
des personnes d’au-moins 15 ans considérant, pour tous les ages inclus, 'lMC = 25
kg/m2 comme définissant le surpoids/obésité. Dans sa thése, en revanche,
également sur des personnes d’au-moins 15 ans, Kasiam avait utilisé, pour

I'obésité, le seuil de 30 kg/mz2.®

Ces différences méthodologiques et de tranches
d’age enrblées dans les enquétes doivent rendre compte, tout au moins

partiellement, des discordances observées.

Dans nos travaux comme dans d’autres observations congolaises,®” le
surpoids/obésité prédominait dans le sexe féminin et sa prévalence augmentait en
fonction de I'age. Le constat était identique en 2014 dans le monde pour I'obésité qui
affectait 11% des hommes contre 15% des femmes.®? Le surpoids/obésité s'est
manifesté précocement avec une prévalence de 22,8% chez les participants agés de
20 a4 29 ans ; sa prévalence augmentait jusqu'a I'age de 60 ans, puis commencait a

baisser.

Nos travaux n'ont pas exploré les déterminants indépendants du
surpoids/obésité. Cependant, parmi des nombreux facteurs généralement invoqués
pour expliquer I'épidémie universelle du surpoids/obésité, il y en a qui peuvent étre
justifiés dans la population congolaise. L’age, dans la mesure ou dans nos travaux,

la prévalence du surpoids/obésité augmentait avec I'dge et, qu’en moyenne, les
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sujets en surpoids étaient plus agés. La sédentarité, dans la mesure ou sa
prévalence s’est avérée considérable en particulier chez les femmes. Elle est plutot
curieuse cette inactivité physique rapportée par la femme en milieu congolais si on
imagine les nombreuses menues taches qu’elle accomplit au quotidien. Il y a lieu de
s’interroger si, en répondant au questionnaire de I'étude, les sujets n'ont pas
confondu activité physique et pratique de sport. Les deux termes, sport et activité

physique, bien que représentant deux choses distinctes, se mélangent souvent dans
I'esprit des gens et dans le langage courant. Enfin, on peut aussi incriminer un

régime alimentaire hypercalorique sans, cependant, ignorer la part d’'une éventuelle

prédisposition génétique.

Les déterminants du surpoids/obésité n'ont pas été spécifiquement
recherchés dans la présente thése. Néanmoins, en accord avec la littérature, 33159
ce travail a clairement montré que ce facteur constitue comme un socle pour
I'hypertension artérielle, le diabéte sucré et '’hypercholestérolémie dans la présente

communauteé.

5.1.2.2. Pré-hypertension et hypertension artérielle

Dans nos travaux, aux catégories de lindice de masse corporelle
semblaient corréler celles de la pression artérielle. D’'une part la valeur moyenne de
'IMC des pré-hypertendus était intermédiaire entre celles des normotendus et des
hypertendus, d’autre part la prévalence de I'hypertension augmentait en fonction des

catégories de cet indice.

Avec une prévalence de 30,3%, la pré-hypertension, en accord avec la

littérature, (32-35125151)

prédominait dans le sexe masculin. Notre prévalence s’inscrit
dans l'intervalle des valeurs rapportées qui vont de 14,5% dans la région de Trabzon
en Turquie®® & 40% parmi les Ashanti du Ghana® en passant par des prévalences

intermédiaires & Beijing™*? et aux USA.®?

A linverse de son association avec les indices d’obésité reconnue
comme facteur de risque d'athérosclérose,**>*%¥ |es résultats des présents travaux
ont montré un faible risque de pré-hypertension chez les participants consommant
suffisamment des fruits. Une faible consommation des légumes et des fruits et la

sédentarité favorisent le développement de l'insulinorésistance, du diabete sucré de
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type 2, du syndrome métabolique et des maladies cardiovasculaires.®®*% Parce
gu’occasionnant des apports potassiques consequents, une forte consommation des
fruits comporte un effet bénéfique démontré.®®¥ Le potassium favorise la natriurése
et la vasodilatation et, corollairement, une baisse de la volémie et de la résistance
vasculaire périphérique.®®” Cependant, la kaliémie n'a pas été évaluée dans ce
travail; l'inclure dans le modéle logistique aurait permis de conforter davantage cette

association.

Toutefois, au vu de I'évolution de sa prévalence en fonction de I'age, il
n‘est pas exclu que la pré-hypertension ne soit qu’'une étape transitoire vers
I'hypertension artérielle. Avant I'age de 40 ans, la fréquence de la pré-hypertension
parait stable. Elle décline par apres, en particulier, dans le sexe masculin pendant
que la prévalence de 'HTA augmente dans les deux sexes. De sorte qu’a partir de
55 ans, la probabilité de présenter la pré-hypertension dans nos travaux était de 57%

plus faible qu'aux ages plus jeunes.

La prévalence de 30,9% pour 'HTA trouvée dans ce travail concorde
avec les résultats d'autres études en milieux urbains africains®**°**1%® et ailleurs
comme aux Etats-Unis (29,6%)“” ou a Beijing (33,6%).%Y Des prévalences plus
fortes ont été rapportées a Bukavu (41,4%),%” dans la région de Trabzon (44%) en
Turquie® et en Europe (44,2%).“” Avec une prévalence de 11,2% chez des
participants agés de seulement 20 a 29 ans, 'HTA chez I'adulte congolais était de
survenue précoce en accord avec la littérature pour les sujets de race noire.*°¢%"
La prévalence de I'HTA était de 76,9% et de 67,6%, respectivement, chez les
hommes et les femmes agés au-dela de 60 ans alors que Pimenta ®*® rapportait une
prévalence de 79% chez les hommes et de 83% chez les femmes africains-

américains de méme age.

Il est utile de relever que dans le modéle logistique la probabilité d’étre
hypertendu en 2007-8 était liee a I'age, au surpoids/obésité, a la fréquence cardiaque
et, paradoxalement, a une forte consommation des légumes. Le risque d’étre
hypertendu était environ sept fois plus élevé au-dela de 55 ans d’age, multiplié par
2,3 en présence de surpoids/obésité et une forte consommation des légumes
'augmentait significativement de 15%. Les mécanismes par lesquels l|'obésité

entraine une élévation de la pression artérielle ont été abondamment discutés
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ailleurs. 139142159 | \opésité entraine une hyperactivité sympathique responsable de
l'augmentation de la résistance vasculaire périphérique 39149 et de la fréquence
cardiaque ainsi qu’une expansion du compartiment liquidien extracellulaire causant
une majoration du débit cardiaque et, finalement, une montée de la pression
artérielle. ™2 En outre, la dyslipidémie, les cytokines pro-inflammatoires et le
stress oxydatif, associés a l'obésité viscérale, favorisent un dysfonctionnement
endothélial, notamment une diminution de la synthése du monoxyde d’azote,
responsable de la microalbuminurie et de I'HTA.®*31% [ ’association entre le
surpoids/obésité et 'hypertension en Afrique est telle qu’elle a amené Seedat et coll
a suggérer que la stratégie de prévention des maladies cardiovasculaires en Afrique

puisse inclure le controle de I'obésité. %

En revanche, l'absence d’effet protecteur attendu des légumes est
surprenante. Les données préliminaires d’une cohorte de plus de 4000 participants
suivis a I'observatoire de Bukavu viennent de la confirmer.**? Dans nos travaux
comme a Bukavu, la maniére dont les légumes sont traités et cuisinés est

certainement une des explications plausibles de cet effet paradoxal.

Enfin, ce serait redondant que de revenir sur la part de I'hypertension
dans le risque global largement abordée au point traitant de la constellation des
facteurs de risque en présence d’élévation de pression artérielle. Il convient,
néanmoins, de noter que le risque cardiovasculaire associé a I'HTA restera d'autant
plus élevé que dans la majorité des cas, I'HTA dans la communauté est d'une part
méconnue et non traitée, et, d'autre part insuffisamment contrbélée chez les patients
sous traitement antihypertenseur. Le faible niveau de détection, de traitement et de
contrdle de I'HTA, caractéristique de I'Afrique Sub-saharienne,™® explique la
survenue des dommages organiques précoces et de bien des complications chez
I'hypertendu.®® Nombre des dommages sont des retentissements infracliniques
comportant parfois des remodelages structuraux et de perturbations fonctionnelles
avec un potentiel péjoratif immense en présence ou non d’autres conditions

morbides.
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5.1.2.3. Diabéte sucré

Dans I'étude Vitaraa, la prévalence du diabete était sous-estimée, car
seuls les participants avec antécédent personnel de diabéte sucré étaient considérés
comme diabétiques. La prévalence du diabete sucré ne différait pas de maniéere
significative entre les deux sexes. Certes, elle était sous-estimée, mais elle
s'inscrivait dans les marges d'autres études en Afrique #1182 tout en restant
quelque peu inférieure & celle rapportée récemment dans la ville de Kinshasa.**® La
différence dans les méthodologies utilisées expliquant en partie I'écart entre les

prévalences trouvées.

Dans nos travaux, le risque de présenter le diabete sucré augmentait, a
linstar des données de la littérature,827:7677.148.164 ayec 'avance en age reconnue
classiguement comme un des facteurs de risque non modifiables de survenue de
linsulinorésistance. Comme avec I'hypertension, le surpoids/obésité (*827.77:148.164)
était aussi significativement associé au diabéte sucré. Il est, avec l'insulinorésistance
dont le tour de taille est un des indicateurs fiables, un des principaux facteurs de
risque de I'hypertension artérielle et du diabéte sucré de type 2.4 parmi les
obéses, ceux avec antécédent familial de diabéte sucré, notion de faible poids de
naissance et obésité viscérale avaient davantage de risque de développer le diabéte
sucré de type 2. L’'obésité, surtout viscérale, libére facilement et, en grande quantité,
des acides gras libres qui s’accumulent au niveau du foie en majorant
I'insulinorésistance hépatique, au niveau des cellules B-pancréatiques entrainant la
réduction de leur capacité sécrétoire, et au niveau des muscles squelettiques ou ils
entrent en compétition avec le glucose pour expliquer son accumulation dans le
milieu extracellulaire.*%%67) De plus, I'adiposité viscérale est dotée de la capacité de
produire excessivement des cytokines pro-inflammatoires (Interleukine-6, TNF-a)
susceptibles d’aggraver l'insulinorésistance et de bloquer a plusieurs niveaux la voie

de signalisation intracellulaire de l'insuline.

Cependant, force est de noter dans nos travaux que nonobstant leur
relation, la forte proportion des sujets avec surpoids/obésité contrastait avec un taux
relativement faible de diabétiques connus. Cette situation suggere qu'en dehors du
surpoids/obésité, d'autres facteurs ont influencé la survenue du diabéte sucré. Aussi,
I'existence du diabete chez des sujets maigres ou avec un IMC normal prouve que

I'insulinorésistance n'a pas été une condition sine qua non de sa survenue.
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D’aucuns,*®*"? comme pour le diabéte sucré atypique déja décrit en Afrique "
ont invoqué d'autres facteurs : génétiques, métaboliques et infectieux pour rendre

compte de cette survenue.

Le diabéte sucré sur terrain de dénutrition pourrait suggérer dans nos
conditions un diabéte sucré de type 1, souvent associé a 'amaigrissement d’autant
plus que linsulinémie basale n'a pas été dosée. Par ailleurs, la carence en
magneésium, souvent rencontrée sur terrain de dénutrition, est un facteur de risque
de développement du syndrome métabolique, par conséquent de diabéte sucré de
type 2. Elle est réputée induire une anomalie d’action d’insuline avec comme
conséquence un déficit de transport du glucose et une élévation des cytokines pro-

inflammatoires.®%%172)

Si le taux du diabéte sucré connu apparait faible dans les travaux de la
présente thése, le risque cardiovasculaire encouru par le diabétique en milieu
congolais est par contre bien élevé. Déja une étude (M’Buyamba-Kabangu,
Communication personnelle) constatait qu'en milieu hospitalier, la mortalité
cardiovasculaire rendait compte de plus de 40% des déces chez les diabétiques.
Pareil pronostic cardiovasculaire sévere, le diabétique le doit au fait de sa
constellation avec de nombreux autres facteurs de risque, mais davantage aux
macro et micro-angiopathies qui jalonnent le cours de sa maladie. La maladie rénale
chronique étant une de ces complications dont les travaux de la présente thése ont

épinglé le retentissement cardiovasculaire chez le congolais.

En effet, plus de la moitié des diabétiques de notre série en milieu
hospitalier dont 'age moyen était de 58 ans et la durée moyenne du diabéte sucré de
11 ans présentaient une maladie rénale chronique avec altération plutét modérée
que séveére de la fonction rénale. L’altération de la fonction rénale a prédominé chez
les patients avec longue durée connue d’évolution de diabéte sucré (Appendice 4),
soulignant ainsi I'effet conjugué de I'hyperglycémie chronique et de I'age.®**" L’age
avancé s’accompagne des modifications vasculaires structurales et fonctionnelles
dues a divers facteurs notamment, l'insulinorésistance/hyperinsulinisme, le stress
oxydatif et linflammation.*’ La rigidité artérielle, un prédicteur indépendant de
morbidité et mortalité, s’installe avec I'age et est responsable de 'augmentation des

o (84,173,175)

pressions artérielles systoligue et  pulsé De plus, la déperdition
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néphronique avec I'age peut conduire a I'hypertrophie et I'élévation de la pression

capillaire glomérulaire et I'hyperfiltration.*"®

La littérature rapporte une prévalence de la maladie rénale chronique
modérée a sévere chez 15 a 20% des diabétiques dont elle prédit la survenue des
événements cardiovasculaires.””1"® Les mécanismes par lesquels, I'hyperglycémie
chronique entraine un dysfonctionnement cardiovasculaire et rénal, comprennent la
déviation du métabolisme de glucose vers la voie des polyols, 'accumulation des
produits avancés de la glycation, 'augmentation de la formation du diacylglycérol
(DAG) et du stress oxydatif, et I'activation de la protéine kinase C (PKC)." La voie
de DAG-PKC occasionne des anomalies structurales et fonctionnelles
cardiovasculaires et rénales notamment par la dysrégulation de la perméabilité
endothéliale, du tonus vasculaire, de la croissance cellulaire et vasculaire, et de
lactivaton  des  cytokines et des  leucocytes.®®®  En  plus,
I'insulinorésistance/hyperinsulinisme, en provoquant une activation du systéme
nerveux orthosympathique et du systeme rénine-angiotensine-aldostérone, contribue

aux lésions cardiovasculaire et rénale par le stress oxydatif et I'inflammation. *8-18%

D’autre part, nos résultats ont montré une hypertrophie du ventricule
gauche, surtout concentrique, prédominant chez les diabétiques avec maladie rénale
chronique. Chez ces patients, la masse du ventricule gauche et la fréquence de
'HVG étaient plus importantes; le taux d’acide urique plus élevé. Cette fréquence
élevée de Ihypertrophie du ventricule gauche confirme la littérature. 8418
L’hypertrophie du ventricule gauche dans la MRC est favorisée, en partie, par les
facteurs de risque associés a l'urémie, notamment l'anémie, les produits
phosphocalciques et I'hyperhomocystéinémie.®® En outre, le dysfonctionnement
rénal active le systeme rénine-angiotensine-aldostérone avec formation subséquente
de l'angiotensine Il, réputée favoriser le développement et la progression de
'hypertrophie du ventricule gauche.“®® Le risque de morbidit¢é et mortalité
cardiovasculaires augmente avec la baisse de la filtration glomérulaire ; en dessous

de 60 ml/min/1,73 m?, il devient plus important.®®

L’HVG prédispose a la cardiopathie ischémique, aux arythmies et a
linsuffisance cardiaque congestive.®® Nos résultats indiquent que les patients avec

MRC sévére avaient une forte proportion d’anomalies géométriques du ventricule
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gauche avec prédominance du remodelage et d’hypertrophie concentriques. Certes,
les hypertrophies concentriqgue et excentrique peuvent apparaitre chez les patients
avec MRC.®¥ L’hypertrophie excentrique résulte de la surcharge volumique.
L’hypertrophie concentrique découle de 'HTA et de 'augmentation de la post-charge
et est exacerbée par 'anémie, I'hyperparathyroidie et le taux élevé d’angiotensine Il.
Les hypertrophies excentrigue et concentrigue ont différents impacts sur le
pronostic.®® D’aucuns ont rapporté que I'hypertrophie concentrique confére le
mauvais pronostic, suivie de [I'hypertrophie excentrique et du remodelage
concentrique.®®® La MRC modérée et la proportion élevée d’HTA pourraient
expliquer la prédominance de I'hypertrophie concentrique observée dans nos
travaux. Chez des hypertendus Nigérians, Aje et coll ont rapporté une élévation des
pressions artérielles systolique, diastolique et moyenne parmi les patients avec
hypertrophie concentrique comparés a ceux avec géométrie normale du ventricule

gauche.®%?

En analyse multivariée, I'hyperuricémie a émergé comme ['unique
déterminant indépendant de I'hypertrophie du ventricule gauche chez les patients
avec MRC. Les mécanismes expliquant I'hyperuricémie dans la MRC comprennent
I'hyperproduction pour contrebalancer le stress oxydatif et le dysfonctionnement
endothélial, la sévérité du diabéte sucré et/ou de I'hypertension artérielle, la
diminution de la clearance rénale de I'acide urique et I'absorption tubulaire rénale de
sodium et durate induite par linsulinorésistance/hyperinsulinisme. 1%
L’association de I'hyperuricémie a I'’hypertrophie du ventricule gauche suggérerait la
coexistence de I'hyperuricémie avec d’autres facteurs de risque dans le contexte du
syndrome plurimétabolique.*®® Pareille coexistence a déja été reconnue comme

prédicteur indépendant des maladies cardiovasculaires. 191193194

5.1.2.4. Facteurs de risque additionnels

La prévalence de I'hypercholestérolémie et de [linactivité physique
étaient, respectivement, de 30,9% et de 83,8% avec prédominance féminine et
tendance a augmenter avec I'age; celle du tabagisme et de l'alcoolisme, la faible
consommation des fruits et des légumes était observée respectivement chez 5,5%,
52,1%, 55,9% et de 36,3% des sujets.
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Le profil de I'hypercholestérolémie ne s'écartait pas trop de celui
rapporté chez les adultes de plus de 25 ans au niveau mondial en 2008.“? Sa
prévalence dans nos travaux augmentait avec la catégorie d'IMC. Traditionnellement,
au sein des populations africaines avec une faible exposition au tabac, des profils
lipidigues favorables sont rapportés, comportant un risque plutét faible de
coronaropathie par comparaison aux sujets caucasiens.®® En accord avec d'autres
études,#8:33146.196-199) |3 prévalence de I'hypercholestérolémie augmentait avec la
catégorie de pression artérielle. La corrélation positive entre la pression artérielle
systolique ainsi que diastolique et les fractions lipidiques, d'une part, et la
coexistence de I'HTA avec I'hypercholestérolémie, d’autre part, s'inscrivent dans le
contexte de linsulinorésistance et s’expliquent par le fait que l'obésité, surtout
viscérale, est un déterminant majeur aussi bien de I'’hypertension que de la
dyslipidémie.®>*"14®) C’est pourquoi I'évaluation de la dyslipidémie en vue de sa
correction, s'impose chez tout sujet hypertendu car déterminant majeur de

['athérosclérose.

5.2. Evolution de la prévalence du surpoids/obésité et de I'hypertension
artérielle de 1983-4 a 2007-8

Lorsqu’on compare le comportement de la prévalence de I'hypertension
artérielle et celle du surpoids/obésité entre 1983-4 et 2007-8 pour des adultes agés
d’au-moins 20 ans on constate une hausse concomitante pour ces deux conditions,
'augmentation étant évidente pour 'ensemble des participants, mais également pour
chaque sexe analysé isolement. Par rapport a 1983-4, la prévalence brute pour
I'ensemble des participants, est passée, respectivement, de 26,7 a 42,3% pour le
surpoids/obésité, de 21,5 a 30,9% pour ['hypertension artérielle, soit une
augmentation, respectivement, de 15,6% pour le surpoids/obésité et de 9,4% pour

I'hypertension artérielle.

La prévalence du surpoids/obésité prédominante dans le sexe féminin
en 1983-4 I'est demeurée en 2007-8. Celle de I'hypertension plus élevée chez les
hommes en 1983-4 ne l'était plus en 2007-8 ou une tendance inverse plutbét non
significative était observée. La prédominance féminine du surpoids/obésité sur les
deux périodes résulterait des mauvaises habitudes alimentaires, de [linactivité

physique plus criante chez les femmes mais aussi de la multiparité.
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En 1983-4, comme a la deuxiéme période de I'étude, la prévalence de
surpoids/obésité comme celle de I'hypertension artérielle tendait & augmenter avec
'age des participants. Or, si a 24 ans d'intervalle, la répartition selon le sexe de
I'effectif enquété en 2007-8 était restée similaire a celle de la période antérieure avec
a savoir une proportion majoritaire des femmes (56,6%) comme en 1983-4 (55,2%),
en revanche, I'age moyen des participants en 2007-8 était de 4 ans plus avancé. La
difference d’age entre les deux époques était significative non seulement pour
I'ensemble des participants mais également pour les femmes et pour les hommes
considérés séparément. La répartition des participants par tranches d'age était aussi
différente sur les deux périodes. Conformément & la littérature,® cette différence
d’age peut étre considérée comme traduisant I'allongement de I'espérance de vie lié
a certains facteurs socio-économiques favorables dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire, en rapport avec la globalisation. Toutefois, cette différence d’age revét
évidemment son importance dans 'appréciation de I'évolution de la prévalence et du
surpoids/obésité, et de I'hypertension artérielle sur les deux périodes. L’évolution de
prévalence brute enregistrée pour ces deux conditions pouvant étre fallacieuse,
rattachable uniquement ou en partie, a cette avance en age et a la modification de la
structure de la population qu’elle aurait ou qui I'aurait occasionnée. Cette différence
d’age et de la structure démographique a di par conséquent étre prise en compte
comme co-variable pour apprécier I'importance et I'évolution de la prévalence et du
surpoids/obésité et de I'hypertension artérielle. C’est ce qu'illustre le rapport de
risque du surpoids/obésité et de I'hypertension entre les deux périodes d’étude par
sexe et tranche d’age. Le rapport de risque affichait chez les femmes une tendance
a la hausse en 2007-8 qui était significative pour le surpoids/obésité dans la tranche
de 50 ans et plus, pour 'HTA dans les tranches d’age < 50 ans. Chez les hommes le
rapport de risque montrait en 2007-8 une tendance a la hausse du surpoids/obésité,
significative pour les tranches d’age de 20-29 ans et de 50 ans et plus ; la tendance

étant a la baisse dans toutes les tranches d’age pour I'HTA.

Apres standardisation directe pour le sexe et I'age, la prévalence du
surpoids/obésité indiquait pour 2007-8 un accroissement significatif de 12,9% par
rapport a 1983-4. Celle de I'hypertension artérielle une tendance a la hausse de
4,8% pour I'ensemble des participants. Le rapport de risque entre 1983-4 et 2007-8

se chiffrait a 0,69 pour le surpoids/obésité, a 0,84 pour 'HTA. Ces données



97

clairement suggéerent que la tendance évolutive observée n’était qu’en partie
tributaire du léger vieillissement de la population enregistré. La persistance des
différences entre les périodes aprés standardisation suggére I'implication dans cette
tendance évolutive des facteurs autres que I'age et la structure démographique
(mauvaise alimentation, inactivité physique, faible consommation des fruits et
légumes, pratiques culinaires inappropriées, consommation d’alcool, stress, etc)
dans l'avénement des maladies cardiovasculaires. Ces facteurs font partie des

attributs de I'urbanisation et la globalisation.

D’autre part, dans le modeéle de régression logistigue multivariée
incluant les participants examinés sur les deux périodes, si le sexe masculin
présentait 47% de risque en plus d’étre hypertendu, ce risque était multiplié par 2,3
chez les personnes en surpoids/obésité et par 5,6 a partir de 45 ans d’age ; il était
aussi, pour 2007-8, majoré significativement de 35% par rapport a 1983-4. Cette
derniere majoration offrant en définitive une estimation quantitative de cette tendance
évolutive de la prévalence de I'hypertension chez I'adulte congolais sur la période

considérée.

Un risque plus élevé de développer I'HTA pour le sexe masculin n’est
pas une observation isolée ©®¥ quoique d’aucuns aient trouvé un risque similaire pour
les deux sexes.?®*?Y) Comparativement aux femmes de méme age, les hommes
d'dge moyen ont généralement de deux a cing fois plus de risque de souffrir de
maladie cardiovasculaire;®°? risque qui devient équivalent aprés ménopause.®® La
prévalence de I'HTA similaire chez les hommes entre les deux périodes malgré une
prévalence du surpoids/obésité et un &ge moyen plus élevés en 2007-8 par rapport a
1983-4, soulignerait l'influence d'autres facteurs sur la pression artérielle parmi
lesquels pourraient figurer le stress et I'effet de la blouse blanche. En témoignent la
PAS et la PAP plus élevées en 1983-4. Le stress entraine une hyperactivité

sympathique a la base de lI'augmentation de la pression artérielle.

L’élévation de la pression artérielle avec I'age repose sur
'augmentation du débit cardiaque, surtout chez le jeune adulte, et celle de la
résistance vasculaire périphérique chez la personne agée. Pareille augmentation de

la résistance vasculaire périphérique découle de la rigidité artérielle due a
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I'athérosclérose, elle-méme favorisée par le stress oxydatif et I'effet des médiateurs
vasoconstricteurs responsables d'un dysfonctionnement endothélial observé avec
lavance en age.®®® La rigidité de la paroi artérielle est considérée comme un

prédicteur majeur des événements cardiovasculaires.*?

Aux deux périodes examinées dans nos travaux, la pression artérielle
aussi bien systoligue que diastoliqgue augmentait en fonction des indices de
'obésité. Aussi, les participants en surpoids/obésité affichaient-ils, en moyenne, une
prévalence de [I'hypertension plus forte que ceux avec poids normal. Le
surpoids/obésité constituait ainsi a chacune des deux périodes un déterminant
indépendant de I'hypertension artérielle. Comme il en multipliait le risque par 2,3, sa
forte proportion en 2007-8 comparativement & 1983-4 aurait favorisé I'éclosion de
'HTA particulierement chez les femmes. Les mécanismes par lesquels I'obésité
entraine une élévation de la pression artérielle ont été abondamment discutés plus

haut (Voir 5.1.2.2. Pré-hypertension et hypertension artérielle).

Les résultats de nos travaux corroborent lI'impact de l'excés pondéral
sur le fardeau de I'HTA décrit par d'autres.®® |Is avalisent 'assertion selon laquelle,
la diminution de la consommation du sel et la promotion des mesures visant la
réduction de l'obésité particulierement chez les femmes, constituent deux principales

mesures susceptibles de baisser l'incidence de I'HTA en particulier en Afrique.®%®

Concernant I'HTA, une observation apparemment insolite mérite d’étre
relevée. Nonobstant cette prévalence de I'HTA plus forte en 2007-8, le niveau de la
PAS et de la PP s’est avéré quant a lui plus bas en 2007-8 par comparaison a la
période antérieure méme apres ajustement pour le sexe et I'age. Nous pensons que
cette différence pourrait, tout au moins en partie, étre liée a la connaissance, au
traitement et au contréle de 'HTA guelque peu améliorés dans cette communauté a
la période postérieure. Il faut peut-étre se féliciter que le premier dépistage d’il y a
plus de deux décennies pourrait avoir contribué a cette amélioration. Toutefois, ce
niveau demeure faible. D’autre part, une comparaison chez des participants ayant
eté enquétés aux deux périodes n’étant pas réalisée, cette assertion ne peut étre
certifiée.
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5.3. Limites des études

Les travaux inclus dans la présente these comportent certainement
quelgues limites. La tendance évolutive qu'ils décrivent, n'‘émane pas d'un suivi
longitudinal d'une cohorte enrdlée depuis 1983-4, mais bien d'une confrontation des
observations des coupes transversales de la population d'une méme communauté a
plus de deux décennies d'intervalle. Comme déja mentionné, une analyse
particuliere d'éventuels participants aux deux périodes n'a pas été effectuée. De
méme, la durée du séjour des participants dans la communauté n'a pas été précisée
méme si, aux dires des autorités, les mouvements vers et hors du quartier ne sont
pas excessifs. Si le vieillissement de la population, concevable du fait de
'allongement de l'espérance de vie, pouvait en partie rendre compte de la

modification de la structure des ages, il n’en était probablement pas I'unique facteur.

Le risque cardiovasculaire chez l'adulte congolais a été sous-estimé
parce que la prévalence du diabéte sucré n'a pas été déterminée. Seuls les
participants avec un antécédent connu de diabete sucré, ont été considérés comme
diabétiques. L'unique glycémie casuelle obtenue ne pouvait pas étre utilisée comme
critere valable de diagnostic du diabete sucré. De plus, le retentissement cardio-rénal
de I'hypertension artérielle et du diabete sucré n'a pas été systématiguement
recherché. La prévalence de la pré-hypertension et de I'HTA s'est fondée sur la
moyenne de deux mesures de pression artérielle prélevée lors d'une seule visite a
domicile. La moyenne de multiples mesures de pression artérielle prélevée a des
occasions différentes renforcerait la fiabilité des résultats. Les appareils de mesure
de pression artérielle utilisés en 1983-4 et en 2007-8 pouvaient étre des marques
différentes. La définition de la maladie rénale chronique n’était fondée que sur un
seul dosage de la créatinine et de la protéinurie. Il aurait été souhaitable de vérifier
leurs taux au moins trois mois plus tard. Le faible taux d’alphabétisation de nos
populations aurait joué sur I'exactitude de certaines informations obtenues en rapport
avec les habitudes de vie. En effet, une interprétation biaisée de linstrument de
recherche particulierement chez les femmes peut sous-estimer l'activité physique liée
a leurs diverses taches ménageres. L'information sur la consommation d'alcool
fournie par les femmes pourrait ne pas refléter la réalité en raison de nos meceurs et
coutumes qui déconseillent un tel comportement chez la femme. Toutefois, dans ce

travail, lorsqu'il le fallait, nous nous sommes fiés aux déclarations des participants.
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Compte tenu de la diversité ethnique et culturelle de la population congolaise en
général et urbaine en particulier, nous ne savons pas dans quelle mesure les
résultats de présents travaux peuvent étre extrapolés a toute la population urbaine

congolaise et a la population congolaise tout entiere.
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CONCLUSIONS ET PERSPECTIVES

Les résultats de présents travaux, dans les limites de leur interprétation
imposées par d’éventuelles insuffisances d’ordre méthodologique, nous aménent a

formuler des conclusions et recommandations suivantes.

#+ Conclusions

L'adulte congolais est une personne a haut risque cardiovasculaire sur la
base de la constellation des facteurs de risque cardiovasculaire dans la population
générale et qui est plus remarquable encore chez les personnes avec pression

artérielle élevée.

L'ampleur de ce risque réside également dans la prévalence élevée des
conditions a destinée cardiovasculaire péjorative: le surpoids/obésité, I'obésité
abdominale, la pression artérielle anormalement élevée, le diabéte sucré,

I'nypercholestérolémie, le syndrome métabolique et l'inactivité physique.

L’hypertension était associée, en 2007-8, a 'age, au surpoids /obésité et,

paradoxalement, & une forte consommation des légumes.

On constate que le surpoids/obésité sous-tend la prévalence de I'HTA a
chacune des périodes, et celle du diabéte sucré et de I'hypercholestérolémie

seulement en 2007-8.

De 1983-4 a 2007-8, on note une augmentation de la prévalence brute et
du surpoids/obésité et de I'hypertension artérielle imputable tout ou moins en partie a
un vieillissement concomitant de la population et a une modification de sa structure
d'age. La tendance évolutive de la prévalence de ces deux conditions persistait

néanmoins en les standardisant par rapport a I'age.

Dans un modeéle de régression logistigue multivariée incluant les
participants des deux périodes, outre le sexe masculin, le vieillissement et le
surpoids/obésité, le risque de développer 'HTA était de 35% majoré en 2007-8 par
rapport a 1983-4.
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Les résultats de présents travaux indiquent que la prévention des
maladies cardiovasculaires devait inclure des stratégies visant le contréle du

surpoids/obésité et de I'HTA qui en sont les principaux moteurs.

<+ Recommandations

En vue de réduire le fardeau des facteurs de risque cardiovasculaire en

milieu urbain de Kinshasa,

e la sensibilisation de la population sur les facteurs de risque cardiovasculaire
s'impose;

e le dépistage précoce par des moyens fiables, des facteurs de risque
cardiovasculaire (HTA, diabéte sucré, surpoids/obésité, dyslipidémie, inactivité
physique etc) devrait étre effectué au niveau des soins de santé primaires,
des lieux de travail, dans les écoles et dans la communauté pour bien préciser
I'ampleur du probleme;

e les campagnes de vulgarisation des habitudes de vie correctes surtout auprées
des femmes et des jeunes (encourager la pratique réguliére de I'exercice
physique, la consommation des fruits et légumes, pratique culinaire
appropriée pour les légumes; déconseiller la consommation excessive des
sucres a index glycémique élevé, graisses saturées d'origine animale, de sel,
d’alcool et du tabac) devraient étre réalisées dans la communauté, des lieux
de travail, des écoles, des établissements d'enseignement supérieur et
universitaire, des formations médicales, et a travers la presse écrite et
audiovisuelle, pour la prévention des facteurs de risque cardiovasculaire;

e le renforcement de la formation du médecin est a promouvoir pour qu'il soit
capable de faire face aux défis émergents;

e ['Etat congolais devrait inscrire parmi les priorités en matiére de santé, la lutte
contre les maladies cardiovasculaires. L'engagement politique se traduirait par
la création d’un observatoire des maladies cardiovasculaires et I'allocation
d’'un budget conséquent en vue de la couverture de certains aspects de la
prise en charge, par le pouvoir publique, de ces maladies cardiovasculaires,
source d'appauvrissement de la population, qui hypothéquent
considérablement le développement durable.
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« Perspectives

e Les résultats de présents travaux suggérent la nécessité d’entreprendre des
études visant a évaluer la prévalence et les déterminants des facteurs de
risque cardiovasculaire, en particulier I'obésité, I'HTA et le diabete sucre, a
Kinshasa et a I'échelon national.

e Encourager et étendre des études de cohorte comme celles entreprises par
I'observatoire des maladies cardiovasculaires a Bukavu en vue de corroborer

et mieux, quantifier la tendance évolutive ébauchée par nos travaux.
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