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INTRODUCTION 

ABSTRACT 

Background: The objective of this study was to estimate the prevalence of hyperuricaemia and the potential association between some traditional 
cardiovascular risk factors, blood group and hyperuricaemia among patients attending a specialized cardiovascular centre. Methods: This retrospective 
study was conducted between January and June 2002, using descriptive and analytical approach in 404 patients. Lomo Clinic, a Cardiovascular Centre 
located in the commune of Limete, Kinshasa, was the setting of this study. The variables of interests were: sex, age, alcoholism, cigarette smoking, blood 
group, heart rate, systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP), weight, height, waist circumference, and blood tests including 
haematocrit, HDL cholesterol, triglycerides, blood sugar and uric acid. Results: The blood group B, the overall common obesity and male sex were 
identified as independently and significantly associated with hyperuricaemia. The latter conferred a 34% excess risk of coronary heart disease (OR = 1.34 
95% CI 1.07 to 1.67, p <0.01). Conclusion: Hyperuricaemia is a risk factor for ischemic heart disease among black Congolese patients in Kinshasa, with 
mediators such as the interactions between genetic factors (blood group B and male gender) and the obesity related to the environment. 

 
Keywords: hyperuricaemia, cardiovascular risk factors, prevalence. 

  

RÉSUMÉ  

Contexte : L’objectif de cette étude était d’estimer la prévalence de l’hyperuricémie et l’association potentielle entre certains facteurs traditionnels de 
risque cardiovasculaire, le groupe sanguin et l’hyperuricémie parmis les malades suivis dans un centre spécialisé des maladies cardiovasculaires. 
Méthodologie : Cette étude rétrospective a été réalisée entre Janvier et Juin 2002 en utilisant une approche descriptive et analytique chez 404 patients. 
Le Centre cardiovasculaire de la clinique Lomo Médical, situé dans la Commune de Limete, ville de Kinshasa, a servi de cadre pour cette étude. Les 
variables d’intérêt étaient: le sexe, l’âge, l’alcoolisme, le tabagisme par cigarettes, le groupe sanguin, la fréquence cardiaque, la pression artérielle 
systolique (PAS), la pression artérielle diastolique (PAD), le poids, la taille, le tour de taille, la biologie sanguine dont l’hématocrite, le cholestérol HDL, les 
triglycérides, la glycémie et l’acide urique. Résultats : Le groupe sanguin B, l'obésité commune globale et le sexe masculin ont été identifiés comme 
facteurs de risque multivarié et indépendant d'hyperuricémie. L'hyperuricémie conférait donc un excès de 34% de risque de cardiopathie ischémique (OR 
= 1,34 IC 95 % 1,07-1,67, p< 0,01). Conclusion : L’hyperuricémie est un facteur de risque des cardiopathies ischémiques chez ces patients noir Congolais 
de Kinshasa avec médiateurs comme interactions entre les facteurs génétiques (groupe sanguin B et sexe masculin) et l’obésité liée à l’environnement. 

Mots clés : Hyperuricémie, adiposité, facteurs de risque cardiovasculaire, prévalence. 
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e taux sanguin d’acide urique est sous l’influence de 
plusieurs facteurs génétiques et environnementaux (1). 

L’obésité, la consommation d’alcool et l’hypertension 
artérielle sont les facteurs modifiables incriminés parmi 
ces facteurs environnementaux. 

L’hyperuricémie stabilise l’agrégation plaquettaire et 
augmente la thrombogenèse (2, 3). L’acide urique est à la 
fois antioxydant (4) et un pro-oxydant (5). L’urbanisation, 
l’acculturation et l’industrialisation déterminent la 
transition sanitaire (épidémiologique, nutritionnelle et 
démographique) avec l’émergence de l’obésité, de 
l’hypertension, du diabète et de la dyslipidémie en Afrique 
subSaharienne. La transition nutritionnelle est caractérisée 
par la réduction de la consommation des légumes et des 
fruits, mais aussi par un excès de graisse et de sel (6). Ces 
changements de vie favorisent également l’excès d’alcool 
et de tabagisme par cigarettes (stress oxydatif). L’obésité 
est une condition favorisant l’excès de radicaux libres, 
responsables de l’état inflammatoire, l’hyperglycémie, la 
dyslipidémie, l’hyperlipoprotéinémie et la perte des 
capacités antioxydantes (acide urique) chez des patients 
en hémodialyse (7). En effet, plusieurs travaux effectués 
dans les   pays occidentaux soulignent le rôle néfaste de 
l’hyperuricémie dans la morbidité et la mortalité 
cardiovasculaire (8-13). Longo Mbenza et coll. en 1999 (12) 
ont aussi souligné le rôle déterminant de l’hyperuricémie 
dans la prédiction de l’accident vasculaire cérébral dans les 
deux sexes, de l’infarctus du myocarde chez l’homme et de 
la mortalité globale chez la femme à Lomo-Médical de 
Kinshasa, République démocratique du Congo (RDC). Les 
taux sanguins d’acide urique de ces patients congolais 
étaient significativement et respectivement corrélés au 
poids, à la pression artérielle systolique (PAS), à la pression 
artérielle diastolique (PAD), à la glycémie, à la 
fibrinogénémie, à l’urémie, à la créatinémie et à la 
cholestérolémie totale. Mais l’âge n’était pas corrélé au 
taux sanguin d’acide urique dans cette dernière étude 
(12). 

L’obésité abdominale, composante majeure du syndrome 
métabolique, est un facteur de risque cardiovasculaire 
bien établi aujourd’hui (13, 14). La fréquence cardiaque a 
été incriminée comme facteur de risque cardiovasculaire 
dans les études de Framingham (15) et au Japon (16). Les 
taux sanguins élevés d’acide urique, de cholestérol HDL 
(anti-inflammatoire et antioxydant) et des triglycérides 
servent aussi à définir le syndrome métabolique (17-19). 

Aussi, la présente étude émet les hypothèses suivantes 
chez les patients indemnes d’athérosclérose coronaire et 
cérébrale : (i) l’âge ne montrerait toujours pas 
d’association significative avec l’acide urique noté dans 
l’athérosclérose coronaire et cérébrale ; (ii) la pression 
artérielle et la glycémie maintiendraient leurs corrélations 
significatives avec l’acide urique comme noté dans 
l’athérosclérose coronaire et cérébrale ; (iii) La fréquence 
cardiaque, le tour de taille, l’indice de masse corporelle, le 

cholestérol HDL, l’hématocrite seraient corrélés de 
manière significative à l’acide urique et certains facteurs 
génétiques et ceux de l’environnement seraient les 
déterminants de l’hyperuricémie.  

En effet et au regard du caractère épidémique de 
l’hypertension artérielle et des maladies cardiovasculaires 
en Afrique subSaharienne en général (20-23) et en RDC en 
particulier (12, 24-27), celle de la compréhension de 
l’histoire naturelle de ces maladies cardiovasculaires (28) 
et l’identification des facteurs de risque cardiovasculaire 
modifiables pourrait infléchir cette courbe épidémique. En 
outre, la présente étude amènera l’amélioration des 
stratégies de lutte et de contrôle de l’hyperuricémie en 
milieu hospitalier de Kinshasa.  

Ainsi, l’objectif de cette étude était d’estimer la prévalence 
de l’hyperuricémie et l’association potentielle entre 
certains facteurs traditionnels tels que le risque 
cardiovasculaire, le groupe sanguin et l’hyperuricémie. 

MATERIEL ET METHODES 

La présente étude rétrospective a été réalisée entre 
Janvier et Juin 2002 en utilisant une approche descriptive 
et analytique chez 404 patients. Le Centre cardiovasculaire 
au cœur de l'Afrique de la clinique Lomo Médical, situé 
dans la Commune de Limete, ville de Kinshasa (RDC), a 
servi de cadre cette étude. Tous les patients inclus 
devaient présenter les caractéristiques suivantes : être de 
nationalité congolaise ; ne pas être sous traitement à base 
de diurétiques (thiazidiques, furosémide, acétazolamide, 
acide étacrinique), d'éthambutol, de pyrazinamide, de 
salicylés à faible dose, de cyclosporine, d'oméprazole, 
d’allopurinol et de losartan. Tous les patients âgés de 
moins de 20 ans et présentant des infections graves ont 
été exclus. 

Les variables d’intérêt étaient les suivantes : le sexe, l’âge, 
l’alcoolisme, le tabagisme par cigarettes, le groupe 
sanguin, la fréquence cardiaque, la pression artérielle 
systolique (PAS), la pression artérielle diastolique (PAD), le 
poids, la taille, le tour de taille, la biologie sanguine dont 
l’hématocrite, le cholestérol HDL, les triglycérides, la 
glycémie et l’acide urique. 

L’indice de masse corporelle (IMC) était utilisé pour définir 
l’excès des graisses de la manière suivante : le surpoids ou 
la surcharge pondérale en cas d’IMC entre 25-29,9 kg/m

2
 

et l’obésité en cas d’IMC ≥ 30 kg/m
2
. L’hyperuricémie 

définie par des valeurs d’acide urique sanguin ≥ 7 mg de la 
valeur médiane de la population d'étude. Le tabagisme par 
cigarette était défini par l'usage de tabac à fumer au cours 
de 30 derniers jours avant la présente consultation (29). 
L’excès d’alcool était défini comme suit : plus de 4 verres 
de bière pour les hommes et plus de 3 verres pour les 
femmes.   

Analyses statistiques  

L 
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Les données validées après évaluation ont été saisies sur 
ordinateur en utilisant les logiciels EPI INFO Version 6.04 et 
SPSS VERSION 22. 

À l’aide de la statistique descriptive, les variables 
qualitatives ont été représentées en proportion (%) et les 
variables continues en moyennes ± écarts-types. Les 
résultats obtenus ont été présentés sous forme de 
tableaux et des figures. Au moyen de l'inférence 
statistique, différents tests paramétriques et non 
paramétriques ont été utilisés, et ce, après analyses 
univariée et multivariée.  

En analyse univariée, la comparaison des pourcentages a 
été effectuée en utilisant le test de Chi-carré de Pearson 
pour les variables normalement distribuées. La 
comparaison des moyennes a été réalisée en utilisant le 
test -t de Student (distribution normale) et le test non 
paramétrique H de Kruskal-Wallis (distribution 
asymétrique). L'association univariée entre variables 
qualitatives a été étudiée par le calcul de l'Odds ratio (OR) 
et de son intervalle de confiance à 95 % (lC 95 %). L'excès 
de risque était égal à (OR-1) x 100 en %. 

En analyse multivariée, les facteurs indépendants et 
significatifs associés avec la présence d'hyperuricémie ont 
été identifiés en ayant recours au modèle de régression 
logistique par la méthode de Backward Stepwise (Wald) 
(pas à pas). L'Odds-ratio multivarié et son IC 95% ont aussi 

été calculés. La valeur de p < 0,05 a été considérée comme 
seuil de significativité statistique. Toutes les analyses 
statistiques ont été effectuées à l’aide de IBM*SPSS 
version 22 pour Windows (IBM, Chicago, IL, USA). 

RESULTATS 

Au total, 404 patients ont été examinés.  Cette population 
d'étude était composée de 232 hommes (57,4 %) et de 
172 femmes (42,6 %), représentant ainsi un ratio de 1,3 
homme : 1 femme.  

Les valeurs moyennes des caractéristiques générales et 
quantitatives de la population d’étude sont présentées 
dans le Tableau 1.  

Les différents groupes sanguins dans le système ABO 
Rhésus ont été déterminés chez 152 patients. 150 patients 
(98,7 %) étaient rhésus positifs contre 2 patients (1,3 %) 
rhésus négatifs (Tableau 2). Le groupe O était le plus 
fréquent et il était de loin suivi par les groupes sanguins B, 
A et AB.  

Le Tableau 3 représente les taux d’excès d’alcool, le 
surpoids, l’obésité et le tabagisme.  

 

 

 

 

Tableau 1 Valeurs moyennes des variables quantifiées dans la population d'étude 

Variables N Moyenne ± ET 

Age, an 404 53,3 ± 12,1 

IMC, Kg/m2  402 27,5 ± 5,3 

Tour de taille, cm 397 97,9 ± 12,7 

PAS, mmHg 399 164,2 ± 33,1 

PAO, mmHg 399 97,5 ± 19,3 

Fréquence cardiaque, bpm 292 81,9 ± 15,9 

Cholestérol HOL, mg/dl 145 66,9 ± 35 

Hématocrite, % 157 41,6 ± 6,4 

Triglycérides, mg/dl 127 91,7 ± 48,1 

Acide urique, mg/dl 398 8,3 ± 3,9 

 

 

 

 

 

Tableau 2 Groupes sanguins déterminés chez 152 patients selon le système ABO 
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Groupe sanguin  n % 

A 35 23 

AB      7 4,6 

B 25 16,4 

0 85 55,9 

 

Tableau 3 Facteurs de risque cardiovasculaire liés à l'environnement urbain 

Facteurs de risque Cardiovasculaire effectif n % 

Alcoolisme  404 199 49,3 

Surpoids  397 259 65,1 

Obésité  399 113 28,2 

Tabagisme par Cigarettes 404 94 23,3 

 

Parmi les 398 patients avec uricémie dosée, 53 % (n= 211) 
présentaient une hyperuricémie. Les taux d'hyperuricémie 
à travers les groupes sanguins étaient répartis de manière 
inégale mais hautement significative (p < 0,01) : les groupe 
AB et B étaient les plus fréquents (Figure 1). 

Une association significative existait entre le sexe 
masculin, le groupe sanguin B, le tabagisme par cigarette, 
d’excès d'alcool, l'obésité et l'hyperuricémie (Tableau 4). 

Le risque univarié d'hyperuricémie est rapporté dans la 
Figure 2. On avait 20% d’excès de risque en cas 
d’alcoolisme, 30 % d'excès de risque en cas d’obésité. Il 
était double respectivement chez les fumeurs de 
cigarettes et chez les hommes et, triple pour le groupe B.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 Répartition des taux de fréquences relative d'hyperuricémie à travers les groupes 
sanguins, p < 0,01 
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Tableau 4 Sexe, Groupe sanguin B, facteurs de risque cardiovasculaire et hyperuricémie 

Variables d'intérêt Uricémie normale n (%) Hyperuricémie   
n (%) 

p 

Sexe     

        Hommes  85 (37,4) 142 (62,6) < 0,0001 

        Femmes  162 (59,6) 69 (40,4) < 0,0001 

Groupes sanguins     

        B  7 (28) 18(72) <0,01 

        Autres   71 (61,2) 45(38,8) < 0,01 

Tabagisme     

        Oui  149 (32,6) 62 (67,4) . < 0,001 

        Non  157 (51,3) 149 (48,7) <0,01 

Consommation d'alcool     

        Oui  81(41,8) 113(58,2) <0,05 

        Non   106 (52) 98 (48) <0,05 

Obésité     

        Oui  41 (36,6) 71 (63,4) <0,01 

        Non 143 (50,9) 138 (49,1) <0,01 

 

En outre, comparés aux patients avec uricémie normale, 
les patients avec hyperuricémie avaient le même âge, le 
même IMC et avait une glycémie identique (p > 0,05), un 
taux de cholestérol-HDL plus bas, mais des valeurs 
supérieures de tour de taille, de PAS, de PAO, de 
fréquence cardiaque et de triglycérides sériques (Tableau 
5). 

Les taux d'uricémie étaient corrélés de manière positive et 
significative aux valeurs de la PAS, de la PAD, de la 

fréquence cardiaque (pouls), de l'hématocrite et de la 
glycémie (Tableau 6).  

En analyse multivariée, en introduisant dans le modèle de 
régression linéaire multiple la glycémie, l’hématocrite, la 
pression artérielle systolique, la pression artérielle 
diastolique et le pouls (fréquence cardiaque), seule la 
glycémie a été retenue comme variable déterminante de 
la variation de 27,2 % (R

2
) du taux sanguin d'acide urique 

Figure 2 Risque univarié d'hyperuricémie dans la population d'étude 
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selon l'équation suivante: y = 0,745 + 0,522 glycémie (p < 
0,0001). 

Parmi les facteurs de risque univariées tels que le groupe 
sanguin B, l'âge, le sexe, l'obésité, la consommation 
d'alcool et le tabagisme par cigarettes, seul le groupe 
sanguin B, l'obésité commune globale et le sexe masculin 
ont été identifiés comme facteurs de risque multivarié et 
indépendants d'hyperuricémie (Tableau 7).   

Un taux de 50,7 % (n= 107) de cardiopathies ischémiques 
chez les patients avec hyperuricémie a été observé 
contrairement au taux de 38 % (n = 71) chez les patients 
avec une uricémie normale : la différence étant 
statistiquement significative (p< 0,01). 

En effet, l'hyperuricémie conférait un excès de 34% de 
risque de cardiopathie ischémique (OR = 1,34 IC 95 % 1,07-
1,67, p< 0,01). 

 

 

 

Tableau 5 Hyperuricémie et variables quantifiées dans la population d'étude 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 Matrices des corrélations simples 

Variables R Uricémie p 

PAS, mmHg 0,116  < 0,051 

PAD, mmHg 0,181  <0,0001 

Pouls, bpm 0,174  < 0,01 

Hématocrite, % 0,154  < 0,01 

Glycémie, mg/dl 0,152  < 0,01 

 

Variables Hyperuricémie 
(%) 

uricémie normale p 

Age, ans  54,2 ± 11,4 52,1 ± 12,8 NS 

IMC, Kg/m2  27,9 ± 5,6 27 ± 5 NS 

Tour de taille, cm 99,5 ± 13,4 96 ± 11,7 < 0,01 

PAS, mmHg 168,7 ± 33,5 159,4 ± 32,4 < 0,01 

PAD, mmHg 101,5 ± 19,8 93,3 ± 18 < 0,0001 

Fréquence cardiaque, 
bpm  

83,9 ± 15,8 79,4 ± 15,7 < 0,01 

Cholestérol HOL, mg/dl 61,4 ± 33,7 73,9± 35,7 < 0,05 

Triglycérides, mg/dl 101,9 ± 56,7 83,4 ± .38,2 < 0,05 

Glycémie, mg/dl 100,2 ± 34,3 98,5± 37,2 NS 
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Tableau 7 Facteurs de risque multivariés d'hyperuricémie 

Facteur de risque Beta SE wald ddl OR p 

Groupe sanguin B 1,474 0,514 8,222 1 4,4 (1,6-11,9) < 0,0001 

Obésité commune 0,883 0,424 4,334 1 2,4 (1,05-5,6) <0,05 

Hommes 1,300 0,394 10,901 1 3,7(1,7 -7,9) < 0,001 

Constante 1,499 0,368 16,606 1  < 0,001 

DISCUSSION 

L'objet de la présente étude visait l'amélioration des 
stratégies de lutte et de contrôle de l'hyperuricémie chez 
les patients de Kinshasa. Plus de la moitié de ces patients 
présentaient une hyperuricémie : une telle ampleur 
définissant un problème de santé publique et expliquant le 
rôle péjoratif de l'hyperuricémie dans la morbidité et 
mortalité cardiovasculaire des patients congolais (12). 

Les taux de surpoids, d'alcoolisme, d'obésité et de 
tabagisme par cigarette prennent une allure épidémique 
chez ces patients. Ce qui explique l'émergence des 
maladies cardiovasculaires en Afrique subSaharienne en 
général (30, 31) et en République démocratique du Congo 
en particulier (24, 25, 27, 32, 33). L'urbanisation 
accompagnant l'industrialisation de la ville de Kinshasa 
serait à la base de cette nouvelle épidémie 
cardiovasculaire. En effet, les transitions épidémiologiques 
(34), démographiques (35) et nutritionnelles (36) 
accompagnent l'augmentation actuelle des fréquences de 
l'hypertension artérielle, de l'obésité et des maladies 
cardiovasculaires dans les pays en voie de développement. 

La fréquence relative d'hyperuricémie estimée à 53 % de la 
population hospitalière étudiée adopte aussi l'allure 
épidémique des autres facteurs de risque cardiovasculaire 
évalués dans la présente étude (surpoids, alcoolisme, 
tabagisme, obésité). Ce taux d'hyperuricémie dépasse de 
loin ceux observés dans les populations générales 
occidentales, taux étant entre 5 % et 18 % chez l'homme 
et entre 2,5 % et 3,5 % chez la femme (37), celui de 5,6 % 
dans la population indienne de la région amazonienne du 
Brésil (38), celui de 5,1 % chez les sujets mâles espagnols 
en bonne santé – étude réalisée à Valence (35), et celui de 
31 % chez les patients russes et hypertendus (9). 
Cependant, certains travaux s’apparentent à nos résultats 
avec un taux d'hyperuricémie de 49,6· % chez les patients 
thaïlandais et diabétiques (36), un taux de 51· % chez 380 
jeunes caucasiens de Norvège en bonne santé (39), et un 
taux de 51,5 % chez les bulgares coronariens (40). 

Un double risque univarié de même qu’un quadruple 
risque multivarié d’hyperuricémie sont associés au sexe 
masculin. Ces résultats confirment les données de l'étude 
de Framingham montrant des valeurs supérieures d'acide 
urique chez les hommes en comparaison avec les femmes 
(3). Ceci s'expliquerait par une activité physique fréquente 
et élevée et la consommation de bière entraînant 
l'augmentation de l'uricémie des sujets japonais en bonne 
santé (41). Les œstrogènes des femmes ont un effet plutôt 
dépresseur des urates (42).  

Dans les pays développés, le risque de décès par AVC et 
maladies coronaires se multiplie de trois à quatre fois dans 
chaque décade de sujets âgés de 45- 74 ans (43).  Le sexe 
masculin au-delà de 55 ans et le sexe féminin au-delà de 
95 ans ont aussi été cités comme facteurs de risque 
cardiovasculaire (33). Associé à l'hyperuricémie, l'âge 
augmente la probabilité de survenue d’un accident 
vasculaire cérébral dans les deux sexes, et d’un infarctus 
du myocarde chez l'homme (12). En dépit d'absence 
d'association entre l'âge et l'hyperuricémie dans la 
présente étude, l'âge moyen reflète une relative 
amélioration de l'espérance de vie liée à la transition 
démographique (35).  

Un triple risque univarié chez ces patients et un quadruple 
risque multivarié d'hyperuricémie est associé au groupe 
sanguin B. Gillum ne trouve pas d'association significative 
entre le système sanguin ABO et l'hyperuricémie chez les 
adolescents américains (44). Relativement à l'hypertension 
artérielle, l'hyperuricémie, le diabète sucré, le tabagisme 
par cigarette et l'hyperlipémie, le groupe sanguin A a été 
identifié comme un facteur prédictif indépendant de la 
survenue d'infarctus du myocarde chez les personnes 
âgées (45, 46).  

L'alcoolisme amène 20% d'excès de risque univarié 
d'hyperuricémie. L'excès de consommation d'alcool est à 
la base de crises de goutte, caractérisée par 
l'hyperuricémie (1, 47, 48).  

Plusieurs études rétrospectives et prospectives dans le 
monde ont fait état du rôle protecteur d’une 
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consommation d’alcool modérée (1 à 3 verres de vin) 
relativement aux maladies cardiovasculaires ainsi que pour 
les autres maladies comme le cancer (49, 50). En Afrique, 
Kacou et Monkan supposent que les personnes 
coronariennes consomment plus d'alcool que les groupes 
témoins (51).  

Dans les pays développés, la consommation d'alcool est 
plus élevée chez les femmes de niveau socio-économique 
élevé (52), alors qu'il existe une association inverse entre 
le niveau socio-économique et la consommation d'alcool 
chez les hommes (52). La consommation excessive d'alcool 
détermine de façon probable une élévation considérable 
de chiffres reliés à la tension, et ce, indépendamment de 
l'influence du poids corporel, du tabagisme et du niveau 
éducationnel des noirs Sud-Africains (53).  

L'obésité entraîne 30 % d'excès de risque univarié 
d'hyperuricémie chez ces patients.  L'obésité a aussi été 
identifiée comme facteur de risque multivarié 
d'hyperuricémie. L'obésité, variable indépendante, 
engendre un double risque d'hyperuricémie à ces patients 
congolais hypertendus. Ainsi, l'obésité centrale (androïde 
ou abdominale) donnait une valeur prédictive importante 
du risque d'infarctus du myocarde, d'affection 
coronarienne et de mort subite (54, 55) chez l'homme et 
indépendamment du poids corporel. Cette association 
agirait par le biais de l'hyperinsulinisme et de 
l'insulinoresistance. À l’inverse, pour ce qui est de l’obésité 
de type périphérique ou gynoïde, les risques observés sont 
ceux de l'intolérance au glucose, du diabète sucré, de la 
goutte (hyperuricémie) et d'athérosclérose (54).  

Des études épidémiologiques ont démontré une relation 
nette et positive entre la mortalité par cardiopathie 
ischémique et le pourcentage moyen d'énergie apportée 
par les lipides saturés et une relation négative entre les 
lipides polyinsaturés de l’alimentation (55, 56). Le rapport 
acide gras mono-insaturé/acide gras saturé constitue le 
meilleur prédicteur de la prévention des maladies 
ischémiques (57). Dans une étude africaine, les patients 
coronariens consommaient peu ou pas de lipides d'origine 
végétale [insaturés : mono-insaturés (huile d'arachide) et 
polyinsaturés (huile de soja, olive)] (51). 

La transition épidémiologique, la prédiction de 
l'avènement de l'épidémie des maladies chroniques non 
transmissibles d'ici à l'an 2020 (21) sera vite matérialisée 
par des chiffres épidémiques d'obésité observés dans la 
présente étude (22) : Bieleli rapporte dans la population 
générale de Kinshasa (RD Congo) 9,4 % de cas d'obésité 
toutes classes confondues (57). Toutefois, dans la 
population générale de la ville de Kinshasa, Mbuyamba et 
coll. évaluent à 14 % la prévalence de l'obésité (58). La 
surcharge pondérale évaluée entre 28 et 42 % chez les 
noirs américains (59) suggère une pathogénie génétique 
ou ethnique probable. L'obésité constitue un réel 
problème de santé publique, et ce, non seulement chez les 
noirs américains, mais également dans toutes les ethnies 

des pays développés évaluées par des protocoles 
standardisés (58). L'obésité endémique dans les pays 
développés s'étend maintenant dans nos pays en voie de 
développement, marquant alors le passage de la pauvreté 
à la richesse (60).  

En milieu hospitalier de Kinshasa, Longo-Mbenza et coll. 
notent une corrélation positive et très significative entre le 
poids corporel et l'uricémie dans une population où 
l'hyperuricémie a été isolée comme facteur de risque 
significatif d'accident vasculaire cérébral et de maladies 
coronaires (infarctus du myocarde) (12).  

L'obésité, une certaine condition métabolique et 
caractérisée par un excès de tissus graisseux, est liée au 
sexe et au statut hormonal (57). En revanche, la surcharge 
pondérale et l'obésité sont l'apanage de l'homme. L'étude 
de Nkoy montre que les sujets stressés pèsent plus que 
ceux qui ne le sont pas en raison de l'effet possible de la 
boulimie (24). 

L'obésité abdominale ou centrale (25, 39), 
l'hyperinsulinisme et l'insulinorésistance de l'homme (55) 
donnent une valeur prédictive importante du risque 
d'infarctus du myocarde, d’autres coronaropathies et de 
mort subite (31, 54, 55).  

Le diabète sucré est aussi associé à l'obésité périphérique 
(54). Nkoy rapporte des valeurs élevées de tour des 
hanches suggérant une obésité périphérique chez les 
travailleurs de la SNEL ayant un comportement sédentaire 
(24). Cependant, l'intolérance au glucose et le diabète 
sucré sont des facteurs de risque de l'hypertension 
artérielle moins bien précisés chez les noirs africains (54). 
L'obésité centrale, reflet de l’insulinorésistance est 
prévalente dans le groupe à faible statut socio-
économique (12).  

Les patients fumeurs de cigarettes ont un risque univarié 
d'hyperuricémie deux fois plus élevé que leurs collègues 
non-fumeurs. Longo-Mbenza et coll. ont déjà démontré 
une association significative entre le tabagisme par 
cigarette et un taux élevé d'acide urique (12). D'autres 
travaux de la littérature confirment cette relation 
significative entre tabagisme et hyperuricémie (61).  

Qu'il soit actif ou passif, le tabagisme par cigarette 
intervient comme facteur de risque majeur et indépendant 
d'artériopathies des membres et de maladies 
cardiovasculaires (62, 63). Des études épidémiologiques 
ont montré une forte relation entre le tabac et les 
accidents myocardiques aigus (infarctus, mort subite) (64), 
l'existence d'une réduction efficace des récidives 
d'accidents coronaires en cas d'arrêt de tabac 
(pratiquement de moitié) (62) et son gradient social 
important aux dépens des ouvriers (64). 

En Afrique du Nord, dans une étude réalisée en Algérie, le 
tabagisme par cigarette apparaît comme le premier 
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facteur de risque (70 %) de l'infarctus du myocarde avec 
une consommation de plus de 20 cigarettes par jour 
exclusivement par les hommes (63).  

Cependant, dans les pays développés, il est possible 
d’observer une fréquence significativement plus élevée de 
tabagisme par cigarette chez les ouvriers (65-68). 

Toutefois, les études menées à la Société nationale 
d'électricité (Congo-Kinshasa) par Mbala M (30) et Nkoy 
(24) évaluent le taux de prévalence du tabagisme courant 
et quotidien respectivement à 19 % et 9,8 %. La présente 
étude note 67,4 % des patients avec hyperuricémie parmi 
les tabagiques. Nkoy démontre l'absence du tabagisme 
chez la femme au sein de la SNEL (Congo Kinshasa) et par 
analogie, dans la présente étude, aucune femme ne fume 
la cigarette. Ceci confirme les données de la communauté 
générale où neuf hommes contre une femme fument la 
cigarette (69). Bien qu'étant en contraste avec les données 
relatives au tabagisme concernant le paramètre 
démographique des pays développés où les femmes 
fument plus que les hommes (67), le courant féministe des 
pays développés et la libération de la femme dans les pays 
développés seraient peut-être à la base de la 
prépondérance féminine relativement au tabagisme.  

Pour des raisons culturelles, les pays en voie de 
développement, comme le Congo-Kinshasa, continuent à 
observer une très grande prévalence par rapport aux 
hommes (69). La consommation de cigarettes par des 
Africains situés dans la ville est en progression régulière 
notamment chez les adolescents et les jeunes adultes (20).  

La présente étude confirme que le tabagisme est un 
phénomène de société renforcé par l'urbanisation et 
l'industrialisation. L'influence de la vie en société suggère 
que les fumeurs ont tendance à se partager la cigarette et 
une tournée de bière ou d'autres alcools (29). Longo 
Mbenza et coll. ont rapporté l'association significative 
existant entre l'alcoolisme et le tabagisme dans la ville de 
Kinshasa (29). Les données de la présente étude sont en 
conformité avec certaines études africaines (24, 70) et 
infirment d'autres études africaines et la majorité d'études 
des pays développés (71, 72). En effet, il y avait autant de 
fumeurs avec hyperuricémie chez les cas d'HTA, de diabète 
sucré et de coronaropathie.  

L'hyperuricémie a été caractérisée par des valeurs 
supérieures de tour de taille, de PAS, de PAD, de 
fréquence cardiaque, de taux sanguin des triglycérides, 
mais par un taux sanguin inférieur de HDL-cholestérol. 

Les valeurs élevées de tour de taille définissent 
l'insulinoresistance. Cette relation positive et significative 
entre le tour de taille et l’hyperuricémie confirme les 
données de la littérature qui considèrent l'hyperuricémie 
comme une composante de l'insulinoresistance/syndrome 
métabolique (1, 12, 18, 19, 41, 48). 

La relation positive et significative entre l'hyperuricémie et 
la pression artérielle a déjà été observée chez les patients 
congolais de Kinshasa (12) et dans d'autres travaux de la 
littérature (9, 10, 12, 13, 73-76). Le taux épidémique d' 
HTA dans la ville de Kinshasa (24, 32), un grand problème 
de santé publique, pourrait aussi expliquer cela chez les 
patients hypertendus de la présente étude. 

La fréquence cardiaque élevée, facteur de risque 
cardiovasculaire bien connu dans les pays développés (10) 
et chez les Congolais de Kinshasa (28), montre aussi une 
association positive et significative avec l'hyperuricémie 
(14).  

L'association positive et significative entre les taux 
sanguins de fibrinogène, d'urée, de créatinine, de 
cholestérol total et celui d’acide urique est bien connue 
chez les patients congolais de Kinshasa (12). Cette dernière 
association n'a pas fait l'objet de la présente étude. 

La présente étude montre une relation positive et 
significative entre les valeurs élevées de triglycérides et 
d'hyperuricémie. Il en est de même entre les valeurs 
élevées de glycémie et d'hyperuricémie.   

La corrélation positive et significative entre la glycémie et 
l'uricémie a déjà été observée chez les patients congolais 
de Kinshasa (24). 

Certains médicaments antihypertenseurs, les diurétiques 
thiazidiques, le furosémide (diurétique de l'anse) et 
l'indapamide induisent aussi une hyperuricémie 
secondaire (77, 78). Par contre, le losartan en plus de son 
effet antihypertenseur, entraîne un effet hypouricémique 
lorsqu'il est administré à une dose de 50 mg/jour chez le 
sujet hypertendu et hyperuricémique (79).  

D'autres études ne montrent pas d'association positive 
entre le diabète sucré et l'hyperuricémie (43). En effet, 
Berkowitz (80) a démontré la relation entre la goutte 
(l'hyperuricémie), l'hypertriglycéridémie et le diabète. 
Yano et coll. (81) ont démontré une association négative 
entre le taux sanguin d'acide urique et le diabète sucré.  

La présente étude considère les implications de la 
découverte de l'hyperuricémie des patients avec 
hypertension artérielle comme étant essentielles [8]. En 
effet, aucun patient hyperuricémique de la présente étude 
n'a présenté une crise de goutte, celle-ci étant une 
conséquence de l'hyperuricémie (1). Cependant, certaines 
crises de goutte se produisent chez des patients avec un 
taux sanguin normal d'acide urique (27). 

Cette prévalence d'hyperuricémie asymptomatique a déjà 
été évaluée comme étant très grande chez les femmes 
polynésiennes (82). La prédisposition génétique 
d'hyperuricémie signalée chez les Polynésiens quant à leur 
élimination réduite d'acide urique pourrait aussi être 
incriminée chez les patients noirs de la présente 
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population. L'hypertension ne contribue pas à la 
diminution de cette élimination et n’explique pas une 
prédisposition génétique à la goutte. 

Les données de la présente étude confirment le rôle 
péjoratif de l'hyperuricémie dans la genèse des maladies 
coronaires (8, 9, 12, 83).  

L'hyperuricémie agit d'abord comme un facteur 
indépendant et, dans un second temps, en synergie avec 
d'autres facteurs de risque coronaire. L'association entre 
le cholestérol total, le poids et l'acide urique a été 
incriminée dans la genèse des maladies coronaires, de 
l'intolérance au glucose et à la mortalité globale chez les 
Américains. 

CONCLUSIONS   

En analyse univariée, la glycémie, l’hématocrite, la 
pression artérielle systolique et la pression artérielle 
diastolique sont respectivement corrélées de manière 
positive et significative avec le taux sanguin d’acide urique. 
Toutefois, en analyse multivariée, seule la glycémie est 
isolée comme variable déterminante de la variation très 
significative de 27% du taux sanguin d’acide urique. 

L’hyperuricémie est fréquente dans la majorité des 
patients hypertendus. Elle est asymptomatique chez 100% 
de ces patients hypertendus. 

Il est possible d’observer que certains facteurs génétiques 
tels le sexe masculin, le groupe sanguin B et certains 
facteurs de l’environnement et de l’hôte comme l’obésité, 
le tabagisme, la consommation d’alcool, la fréquence 
cardiaque, le tour de taille, le cholestérol HDL, les 
triglycérides, la glycémie et le niveau élevé de la pression 
artérielle, constituent des facteurs de risque univariés 
d’hyperuricémie. Néanmoins, en analyse multivariée, seuls 
le groupe sanguin B, le sexe masculin et l’obésité sont 
identifiés comme variables indépendantes associées à 
l’hyperuricémie. 

L’hyperuricémie elle-même est un facteur de risque 
significatif des cardiopathies ischémiques.   
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