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Appréciation du profil tensionnel par mesure ambulatoire de la pression
artérielle chez les diabétiques hypertendus traités
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R É S U M É
Prérequis: Le bon contrôle de la tension artérielle (TA) chez les
diabétiques est actuellement un des principaux objectifs de la prise en
charge du diabète. 
But : Apprécier, par la mesure ambulatoire de la pression artérielle
(MAPA), la qualité du contrôle tensionnel chez des patients
diabétiques hypertendus traités.
Méthodes : L’étude a porté sur 206 patients (83 hommes et 123
femmes) diabétiques hypertendus connus et traités. L’âge moyen
était de 60,3 ± 9,6 ans; la durée moyenne du diabète était de 9,1 ± 8,2
ans. Tous ces patients ont bénéficié d’une MAPA sur 24 heures à la
fréquence d’une mesure toutes les 20 minutes en période diurne et
toutes les 30 minutes en période nocturne.
Résultats : Le niveau optimal de la TA (TA diurne < 130/80 mmHg
et TA nocturne < 115/65 mmHg) n’a été atteint que par 28 patients
(13,6%). Cent trente sept patients (66,5%) avaient un niveau
tensionnel franchement pathologique (TA diurne ? 140/90 mmHg ou
TA nocturne ? 125/75 mmHg) malgré le traitement antihypertenseur.
Le mauvais contrôle est associé à un rapport tour de taille sur tour de
hanche légèrement plus élevé (p=0,08), aux complications
microangiopathiques du diabète, la néphropathie (p<0,01) et la
rétinopathie (p<0,01) et surtout au caractère non dipper (p<0,001). 
Conclusion : Les objectifs tensionnels sont loin d’être atteints chez
nos patients diabétiques hypertendus traités. La MAPA a montré que
la perte de la baisse tensionnelle nocturne est l’anomalie la plus
associée au mauvais contrôle de la TA. La néphropathie et la
rétinopathie diabétiques étaient plus fréquentes chez les patients les
plus mal contrôlés.
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Ambulatory Blood Pressure Measurement Control in Hypertensive
Treated Diabetic Patients
LA TUNISIE MEDICALE - 2010 ; Vol 88 (n°12) : 885 - 889 
S U M M A R Y
Background: Good blood pressure control is one of the
recommended targets in diabetic patient’s management.
Aim: To evaluate blood pressure (BP) control in hypertensive treated
diabetic patients using ambulatory blood pressure measurement
(ABPM).
Methods: Two hundred and six hypertensive treated diabetic patients
were enrolled in this study (83 men and 123 women). Mean age were
60.3 ± 9.6 years-old with mean diabetic duration of 9.1 ± 8.2 years.
All of them underwent 24 hours ABPM. Intervals between
measurements were 20 minutes at diurnal period and 30 minutes at
nocturnal period. 
Results: 28 patients (13.6%) only were at recommended target levels
of blood pressure control (mean diurnal BP < 130/80 mmHg and
nocturnal BP < 115/65 mmHg) and 137 patients were at the most bed
control levels (mean diurnal BP ? 140/90 mmHg or nocturnal BP ?
125/75 mmHg). Bed controlled patients had mildly higher waist
circumference (p=0.08). Poor BP control was associated with non
dipper character (p<0.001), diabetic nephropathy (p<0.01) and
diabetic retinopathy (p<0.01). 
Conclusion: Our hypertensive treated diabetic patients were far from
good blood pressure control. ABPM showed that the loss of
nocturnal blood pressure fall was the most associated abnormality
with poor BP control. Diabetic microangiopathy were more frequent
in poor controlled patients. 
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L’hypertension artérielle (HTA) atteint plus de la moitié des
diabétiques et engage le pronostic de la maladie diabétique en
multipliant le risque de macroangiopathie et de
microangiopathie [1, 2, 3]. En effet, la proportion de décès
attribuable à l’HTA est estimée à 23,6% chez le diabétique et à
14,6% chez les non diabétiques [4]. L’augmentation de la
pression artérielle est un facteur de risque majeur de la maladie
coronarienne chez les sujets diabétiques, c’est ainsi qu’une
augmentation de la tension artérielle systolique (TAS) de 10
mmHg est associée à une augmentation de 15% du risque de
coronaropathie [5]. Une élévation de 20 mmHg double la
vitesse de progression de la néphropathie [6,7]. Le risque de la
rétinopathie diabétique est multiplié par 1,5 lorsque la TAS est
supérieure à 125 mm Hg et par 2,5 lorsque la TAS est
supérieure à 145 mm Hg. [2, 3, 8, 9, 10]. Le bon contrôle de
l’HTA permet de réduire le risque d’aggravation de la
rétinopathie diabétique [11].
Toutes ces données et d’autres ont conduit à donner plus
d’importance au bon contrôle de la TA chez les diabétiques.
Ainsi, toutes les sociétés savantes s’accordent à réduire
davantage les objectifs tensionnels chez les diabétiques qui sont
actuellement : une TAS<130 mmHg et une TAD < 80 mmHg
[12, 13]. Atteindre ces objectifs nécessite, entre autres mesures,
une évaluation fiable du profil tensionnel. La mesure
ambulatoire de la pression artérielle est une technique majeure
avec plus de 20 ans d’existence. Son utilisation est bien
codifiée, son utilité incontestable et sa valeur pronostique
démontrée. La pratique de cette mesure s’est progressivement
étendue. Cette évolution semble refléter les limites tant
diagnostiques, pronostiques que thérapeutiques des mesures de
la PA au seul cabinet médical.
Le but de notre étude est d’apprécier, par MAPA, la qualité du
contrôle tensionnel chez des diabétiques hypertendus traités.

PATIENTS ET METHODES
L’étude a porté sur 206 patients (83 hommes et 123 femmes)
diabétiques (198 de type 2 et 8 de type 1) hypertendus connus
et traités, hospitalisés au service d’Endocrinologie Diabétologie
à l’hôpital La Rabta de Tunis et dont les caractéristiques sont
rapportées dans le tableau I. Tous les patients inclus dans
l’étude ont bénéficié d’une MAPA sur 24 heures, à l’aide d’un
appareil SpaceLab Modèle 90207. La fréquence des mesures
était d’une mesure toutes les 20 minutes en période diurne (de
7h 00 min à 21h 59 min) et toutes les 30 minutes en période
nocturne (de 22h 00 min à 6h 59 min). Le recueil des données
cliniques et paracliniques des patients est fait à partir des
dossiers médicaux. Le tour de taille est pris au niveau de
l’ombilic et entre les crêtes iliaques et les dernières côtes sur un
sujet en position debout. Le tour des hanches est pris au niveau
de la symphyse pubienne et des grands trochanters. L’index de
masse corporelle (IMC) est calculé par le rapport Poids / Taille2
(kg/m2). La tension artérielle est également mesurée de façon
conventionnelle à l’aide d’un sphygmomanomètre. Les
complications dégénératives sont déjà connues et traitées ou
recherchées par l’examen clinique et les examens

complémentaires appropriées au cours de l’hospitalisation. Les
données biologiques concernent essentiellement les paramètres
métaboliques et rénaux (glycémies à jeun et post prandiale,
cholestérol plasmatique total, HDL cholestérol, triglycérides,
natrémie, kaliémie, créatininémie et excrétion urinaire
d’albumine).

IMC : index de masse corporelle; 
EUA : excrétion urinaire d’albumine (microalbuminurie ou protéinurie)

Nous avons utilisé les normes recommandées par le groupe de
travail sur le Monitoring de la PA de l’ESH [14] pour classer
nos malades selon le profil tensionnel retrouvé avec la MAPA
(tableaux II). La variation nycthémérale de la tension artérielle
a été appréciée par le rapport « (TASj – TASn)/TASj x 100 » où
TASj désigne la tension artérielle systolique moyenne de jour et
TASn celle de la nuit. Une variation ≥ 10% est considérée
normale et désigne le caractère dipper. Une variation < 10% (ou
absente voire négative) détermine le caractère non dipper.

* à noter que la classe des valeurs intermédiaires : [135-140[  /  [85-90[ pour la
période d’éveil et [120-125[  /  [70-75[ pour la période de sommeil est restée sans
appellation dans les recommandations de l’ESH 2003. Il est recommandé
d’utiliser des normes plus bas pour les sujets à haut risque comme les diabétiques.

Les données sont recueillies à partir du dossier médical des
patients et saisies sur le logiciel Epi info 6 version 6.04 - Janvier
1999. La comparaison des moyennes des variables quantitatives
est faite par la technique ANOVA. La comparaison des
fréquences des variables qualitatives est faite par le test du Khi2
(χ2). La différence est considérée significative pour les valeurs
de p<0.05.

Age  (an)
Sex-ratio  (H/F)
Durée du diabète  (an)
IMC  (kg/m2)
Obèse n (%)
Obésité centrale n (%)
Glycémie (g/l)
Cholestérol total (g/l)
HDLc (g/l) :  Hommes

Femmes
Triglycérides (g/l )
EUA positive     n    (%)
Créatinine >14 mg/l  
Coronaropathie
Rétinopathie

60,3 ± 9,6
0,67

9,1 ± 8,2
29,3 ± 5,7

89/203 (43,8)
161/206 (78,2)
2,21 ± 0,95
2,22 ± 0,50
0,37 ± 0,12
0,42 ± 0,13
1,95 ± 1,02
78/199 (39,2)
60/206 (29,1)
55/205 (26,8)
77/184 (41,8)

Tableau 1 : Caractéristiques des patients étudiés 

Eveil
Sommeil

Optimal
< 130  /  80
< 115 / 65

Normal
<135  /  85
< 120  /  70

[135-140[  /  [85-90[*
[120-125[  /  [70-75[*

Anormal
≥ 140  /  90
≥ 125  /  75

Tableau 2 : classification du profil de la TA par MAPA [13]



RESULTATS
Dans l’ensemble, Les valeurs moyennes obtenues avec la
MAPA étaient significativement plus basses que les valeurs
obtenues avec la mesure conventionnelle (Tableau III). Quelque
soit la technique de mesure utilisée, la proportion des patients
ayant atteint les objectifs tensionnels recommandés pour les
diabétiques, c’est à dire TAS < 130 mmHg et TAD < 80 mmHg,
était très faible, soit 13,6% (28/206) selon la MAPA et 4,4%
(9/206) selon la mesure conventionnelle. La MAPA a montré
que sur les 206 patients traités pour HTA, 137 soit 66,5%
avaient un profil tensionnel, mesuré par MAPA, franchement
anormal. C’est à dire une moyenne de la TA diurne systolique
ou diastolique > 140 / 90 mmHg ou une moyenne de la TA
nocturne systolique ou diastolique > 125 / 85. Ce pourcentage
s’élève à 78,2% si on baisse les normes à 135 / 85 pour la TA
diurne et 120 / 70 pour la TA nocturne comme il est
recommandé pour les diabétiques (Tableau IV). 

* : p < 0,01 par rapport à la mesure conventionnelle.

Les 137 patients les plus mal contrôlés, c’est à dire « classés »
anormal selon la MAPA, avaient également des valeurs
tensionnelles par mesure conventionnelle plus élevés.
L’âge, le sexe, la durée du diabète, l’obésité, l’équilibre
glycémique et le profil lipidique ne semblent pas influencer la
qualité de contrôle de l’HTA des diabétiques étudiés. Le RTH
paraissait légèrement, mais non significativement, plus élevé
chez les patients mal contrôlés, p=0.08 (tableau-V).

Le caractère non dipper est le facteur qui paraissait le mieux
corrélé avec le profil tensionnel (tableau V). En effet la
fréquence de cette anomalie augmente significativement en
passant d’une classe de profil tensionnel vers une autre plus
élevée avec des fréquences respectives de 50%, 71%, 79% et
83%, p<0,01. 
Parmi les complications microangiopathiques du diabète, la
néphropathie et la rétinopathie étaient significativement
associées au mauvais contrôle de l’HTA (tableau V). Le groupe
des 137 patients les plus mal contrôlés avaient
significativement la plus forte fréquence d’excrétion urinaire
d’albumine pathologique (45%, p<0,01), la créatininémie
moyenne la plus élevée (15,4 ± 12,1 mg/l, p<0,05) et la plus
forte fréquence de rétinopathie diabétique (49%, p<0,01).

DISCUSSION
Notre étude montre que la majorité des diabétiques hypertendus
traités sont mal contrôlés. Seulement 13,6 des patients de notre
étude avaient atteints les objectifs tensionels recommandés pour
les diabétiques. Le mauvais contrôle de l’HTA est associé à une
plus grande fréquence de microangiopathie diabétique
La surveillance et la prise en charge de la pression artérielle
chez les diabétiques s’imposent aujourd’hui comme une
nécessité au même titre que la normalisation des chiffres
glycémiques. La mesure conventionnelle de la TA est une
mesure ponctuelle sur un sujet au repos et peut ne pas refléter le
statut tensionnel réel de l’individu le long de la journée, pendant
le sommeil et au cours de l’activité physique. Elle peut, ainsi,
conduire dans un nombre non négligeable de cas à porter le
diagnostic d’hypertension artérielle par défaut ou par excès
[15]. En réponse à ces limites, la MAPA a prouvé sa supériorité
par rapport à la simple mesure clinique. Cette supériorité était
confirmée par l’étude Octave II, menée en 1991 sur 3569
participants, la plus importante cohorte longitudinale, en
montrant l’intérêt pronostique des chiffres de la pression
artérielle ambulatoire et notamment la valeur prépondérante des
mesures nocturnes [16]. La MAPA apparaît donc comme un
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Mesure conventionnelle
TAS / TAD 

Mesure par MAPA
TAS / TAD de 24 H 
TAS / TAD diurne
TAS / TAD nocturne

Moyenne ± DS     (mm Hg)

156,3 ± 24,3 / 87.5 ± 15,0

135,3 ± 16,7* / 75,7 ± 9,9* 
138,1 ± 16,7* / 78.7 ± 10.1*
130,6 ± 18,5* / 71,2 ± 10,4*

Tableau 3 : Moyennes de la tension artérielle mesurée par méthode
conventionnelle et par la MAPA

TAS   de jour

de nuit

TAD de jour

de nuit

TA de 24 h
TAS 
TAD 

TA conventinnelle
TAS
TAD

Optimal
n %

(moyenne ± DS)
60        29,1 
(116,9 ± 8,0)
41        19,9
(105,3 ± 7,1)
113       54,9
(68,3 ± 5,8)
56        27,2
(58,2 ± 4,1)
28        13,6
(112,9 ± 6,3)
(64,5 ± 4,7)

143,2 ± 17,0
81,4 ± 12,4

Normal
n %

(moyenne ± DS)
29         14,1
(122,1 ± 7,2)
18          8,7
(113,8 ± 4,2)
39         18,9
(72,5 ± 6,0)
41         19,9
(64,8 ± 4,8)
17          8,3
(119,2 ± 5,0)
(69,7 ± 5,0)

147,5 ± 19,1
83,8 ± 15,4

Intermédiaire
n %

(moyenne ± DS)
21        10,2
(128,2 ± 6,6)
26        12,6
(118,6 ± 4,2)
27        13,1
(77,0 ± 6,6)
39        18,9
(67,5 ± 5,6)
24        11,7
(124,6 ± 5,3)
(72,1 ± 7,5)

150,6 ± 23,0
86,9 ± 16,1

Anormal
n %

(moyenne ± DS)
96        46,6
146,2 ± 6,6)
121      58,7
(139,9 ± 14,8)
27        13,1
81,9 ± 9,8)
70        34,0
(75,2 ± 9,6)
137      66,5
(143,7 ± 13,4)
(79,4 ± 9,3)

161,2 ± 25,2
89,3 ± 15,0

Tableau 4 : Profil tensionnel par MAPA et TA par mesure conventionnelle correspondante
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outil complémentaire précieux chez le diabétique, puisque le
retentissement de l’HTA paraît mieux corrélé aux données de la
MAPA qu’à celles de la mesure clinique [17-20].
Notre étude montre que plus des deux tiers de nos patients
diabétiques hypertendus traités ayant bénéficié d’une MAPA
sont mal contrôlés. Ce mauvais contrôle est lié surtout à une
HTA nocturne et il est associé à l’obésité centrale, à la
néphropathie diabétique et à la rétinopathie diabétique. 
Si l’HTA majore le risque de survenue des complications
dégénératives du diabète, le bon contrôle de la tension artérielle,
quant à lui, permet de réduire ce risque [21]. La vérification de
l’efficacité du traitement antihypertenseur s’avère d’autant plus
indispensable que la réduction des chiffres tensionnels
contribue à prévenir les complications dégénératives du diabète.
Dans l’étude UKPDS la réduction de 10 mm Hg de la PAS est
de 5 mmHg de la PAD permettait d’obtenir à 8 ans une
réduction de 24 % des événements cardiovasculaires liés au
diabète [21].
Les objectifs tensionnels actuellement recommandés chez les
diabétiques, par la majorité des sociétés savantes, sont une TAS
< 130mmHg et une TAD < 80 mmHg [22,23]. Cependant, ces
normes sont déterminées pour les mesures conventionnelles de
la TA. Pour la MAPA, il n’y a pas encore de consensus fixant
les normes tensionnelles. Dans sa méta-analyse, Staessen [25] a
qualifié l’HTA de probable si la moyenne des pressions
artérielles systoliques nycthémérales est supérieure à 139
mmHg et celle des pressions supérieure à 87 mm Hg. Dans le
rapport de la JNC VII publié en 2003, les sujets hypertendus
avaient des moyennes de PAS et de PAD>135/85 mm Hg en
période d’éveil et >120/75 mm Hg en période de sommeil [22].
L’ESH a proposé des valeurs seuils de 125/70 mmHg pour les
moyennes de 24 heures de TAS et TAD [23]. Tenant compte des
périodes de mesures nocturnes ou diurnes, le groupe de travail
sur le monitoring de la PA de l’ESH [14] a proposé une
classification de la TA prise par MAPA en optimale, normale ou

anormale selon les moyennes tensionnelles systoliques et
diastoliques (Tableau 2). Ces mêmes propositions laissaient non
classées les valeurs intermédiaires entre la classe normale et la
classe anormale et recommandent d’adopter des valeurs plus
basses chez les diabétiques et les sujets à haut risque
cardiovasculaire ou rénal.
Le bon contrôle de l’HTA chez les diabétiques, qui est un
objectif thérapeutique dans la prise en charge du diabète, est
souvent très difficile à obtenir chez les diabétiques et très
rarement atteint même dans les pays occidentaux [26,27]. Dans
notre étude, 78 % de nos patients sont mal contrôlés par mesure
conventionnelle et c’est surtout la TAS nocturne qui reste
élevée.  Le contrôle de la TA nocturne doit être un des objectifs
du traitement antihypertenseur [25]. La tension artérielle
normale suit un rythme circadien caractérisé par la baisse
physiologique nocturne. Dès les premières heures du sommeil
la TA chute à ses plus bas niveaux pour augmenter de façon
significative au réveil. Cette baisse est estimée entre 10 et 20 %
de son niveau diurne [28]. L’abolition du rythme circadien de la
TA se traduit par des niveaux tensionnels nocturnes plus élevés
chez les sujets atteints et contribue à l’augmentation de leur
risque cardiovasculaire. Plusieurs situations peuvent engendrer
une perte de la baisse nocturne de la TA. La neuropathie
autonome cardiaque, fréquemment observée chez les
diabétiques en est la principale cause [29].
Plusieurs autres facteurs contribuent au mauvais contrôle de
l’HTA chez les diabétiques. Certains sont liés aux patients
comme la mauvaise observance du traitement. D’autres sont
liés à la maladie elle-même en rapport avec la multiplicité et la
complexité des mécanismes physiopathologiques intervenant
dans le déterminisme de l’HTA associée au diabète comme
l’insulinorésistance et la néphropathie diabétique. Ainsi,
l’augmentation du RTH chez nos patients diabétiques
hypertendus mal contrôlés peut être considérée comme un
argument en faveur de cette hypothèse. En effet, un RTH élevé

Sexe                        (H/F)
Age                          (ans)
Durée du diabète     (ans)
IMC                     (kg/m2)
RTH
TAS**               (mmHg)
TAD*                (mmHg)
Glycémie                 (g/l)
Triglycérides            (g/l)
Cholestérol total      (g/l)
HDL cholestérol      (g/l)
Créatinine§ (mg/l)
Coronaropathie    n   (%)
Neuropathie         n   (%)
Rétinopathie§§ n (%)
Néphropathie**    n   (%)
Non dipper***     n   (%)
* p<0,05 : anormal vs optimal; ** p<0,01 : anormal vs optimal; *** p<0,001 : anormal vs optimal ; § p<0,05 : anormal vs autres classes ; §§ p< 0.01
: anormal vs autres classes.

Optimal   n= 28
9/19

59,9 ± 9,4
9,4 ± 7,37
28,8 ± 6,5
0,94 ± 0,06
143,2 ± 17,0
81,4 ± 12,4
2,17 ± 092
2,12 ± 1,36
2,18 ± 0,64
0,39 ± 0,09
12,7 ± 4,6
7/28   (25)
8/27   (30)
9/27   (33)
4/27   (15)
14/28   (50)

Normal  n = 17
7/10

57,8 ± 11,3
77,9 ± 8,0
31,2 ± 8,2
0,92 ± 0,09
150,6 ± 23,0
83,8 ± 15,4
2,49 ± 1,06
2,01 ± 0,63
2,25 ± 0,41
0,46 ± 0,11
11,6 ± 3,7
5/17   (29)
5/15   (33)
3/14   (21)
7/16   (44)
12/17   (71)

Intermédiaire  n = 24
11/13

59,3 ± 11,9
9,5 ± 8,1
30,0 ± 5,0
0,98 ± 0,09
147,5 ± 19,1
86,9 ± 16,1
2,28 ± 1,21
1,77 ± 0,64
2,22 ± 0,36
0,40 ± 0,16
11,5 ± 6,6
3/24   (13)
4/18   (22)
5/21   (24)
7/24   (29)
19/24   (79)

Anormal n = 137
56/81

60,9 ± 9,0
9,2 ± 8,5
29,1 ± 5,2
0,97 ± 0,09
161,2 ± 25,2
89,3 ± 15,0
2,17 ± 0,39
1,92 ± 1,02
2,23 ± 0,51
0,39 ± 0,13
15,4 ± 12,1
40/136   (29)
23/88   (26)
60/122   (49)
60/132   (45)
114/137   (83)

Tableau 5 : Caractéristiques des sujets selon le profil tensionnel par MAPA



reflète une obésité centrale plus importante et donc une
insulinorésistance plus importante [30] 
L’association du mauvais contrôle de l’HTA avec la
néphropathie peut avoir plusieurs explications : une atteinte
rénale due au mauvais contrôle de l’HTA, une néphropathie
diabétique à l’origine du développement ou de l’aggravation de
l’HTA ou une association dans le cadre du syndrome
métabolique. Cette constatation est retrouvée dans plusieurs
études dont celle de Cuspidi et al. [31] qui montre que la
prévalence de la microalbuminurie ainsi que l’atteinte des
organes cible sont plus fréquentes chez les patients
hypertendus, mal contrôlés que ceux qui sont bien contrôlés.

CONCLUSION
La MAPA est un outil très utile et doit occuper une place
privilégiée dans l’évaluation du profil tensionnel des sujets
diabétiques. Les objectifs tensionnels chez nos patients
diabétiques hypertendus sont loin d’être atteints. C’est
essentiellement la TA nocturne, vraisemblablement due à la
perte de la baisse tensionnelle nocturne physiologique, qui est
le plus souvent mal contrôlée. La microangiopathie est associée
au mauvais contrôle de l’HTA. Il est impératif de déterminer,
par des études appropriées, tous les facteurs déterminants de ce
mauvais contrôle afin d’apporter les meilleures solutions pour
améliorer le contrôle de l’HTA des diabétiques et réduire le
risque vasculaire de ces patients. 
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