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Résume

L’hypertension artérielle est un probléme de sdré§uent dont les conséquences peuvent
étre graves pour les individus et sont tres loung@sr la population. La réduction de ce
fardeau repose sur la prévention a I'échelle dpolaulation et sur le diagnostic précoce a
I'échelle des individus, suivi par la mise en ceyw@active d’interventions dont le bénéfice
est démontré. Compte tenu de la variabilité de ésure de pression artérielle, le diagnostic
n’est établi gu’'a I'issue de mesures répétées daasonditions standardisées, si possible en
dehors de la consultation. Les mesures hygiéneétitiées permettent de réduire la pression
artérielle de facon modeste, leur impact est sigatif si elles peuvent étre appliquées a
grande échelle. La prise en charge des hypertemgase essentiellement sur une escalade
pharmacologique raisonnée et rapide, qui perméteitare les objectifs de pression artérielle
en moins de 6 mois avec trois classes pharmacalegigu plus dans plus de 80% des cas.
Une prise en charge spécialisée est requise dang0Bé restant, pour chercher une cause
d’hypertension secondaire, optimiser le traitemghérmacologique et discuter, dans une
minorité de cas, de traitements non pharmacologigues recommandations sont rédigées
par des experts qui s’appuient sur la sélectiamekprétation et I'extrapolation de résultats de
la recherche clinique. Il en résulte des recommi@mua parfois inadaptées a la pratique
courante et fréquemment contradictoires d’'un guide bonnes pratiques a l'autre. Des
réflexions sont en cours pour proposer des guidemandiscutables et plus directement
applicables.

Mots clés
Mesure de la pression artérielle ; Hypertensiomtiypertenseurs ; Style de vie ; Guides de
bonnes pratiques cliniques comme sujet ; Sujetladgd ans et plus.



Abstract

Hypertension is a common health problem with sericansequences for individuals and a
heavy attributable burden for populations. Redudimsg burden requires preventive actions at
the population level and early diagnosis at theividdal level, followed by proactive
interventions with proven benefits. Given the Vhaility of blood pressure measurement,
diagnosis is established only after repeated measnts under standardized conditions, if
possible outside the clinic. Lifestyle changes cardestly reduce blood pressure; their impact
is significant if they can be achieved on a largales Hypertension treatment requires a
rational pharmacological approach, which can reébheharget blood pressure within less than
6 months and three pharmacological classes at imasbre than 80% of cases. Specialized
consultation is required in the remaining 20% ttediesecondary hypertensions, to optimize
drug therapy and to discuss, in a minority of casesn-pharmacological treatments.
Recommendations are written by experts who sel@etpret, and extrapolate the results of
clinical research. As a consequence, they are smieetunsuitable for primary care practice
and frequently inconsistent across guidelines. riffare currently made to produce less
disputable and more usable guidelines.

Keywords
Blood pressure determination; Hypertension; Antdrygnsive agents; Life style; Practice
guidelines as topic; Aged, 80 and over.



1. Introduction

L’hypertension artérielle (HTA) est entrée danst@mp clinique avec l'invention par Riva-
Rocci de la mesure indirecte de la pression al&rfPA) en 1896, et dans le domaine du
risque cardiovasculaire avec les enquétes des @mgsad’assurance en 1917. Ce facteur de
risque est devenu modifiable avec les études dEsavés de 'armée américaine en 1970,
pour devenir un gigantesque marché et un themeaisedge de recherche. On envisage le
traitement médicamenteux d’'un milliard d’hypertesadll’hypertension compte 13 revues
spécialisées dotées d’'umpact factor et plus de 5000 articles « originaux » par an. La
présente mise au point est une vue partiale avedalenées qui nous ont paru importantes a
connaitre en 2013 pour leur portée épidémiologmuelinique.

2. Données épidémiologiques

2.1. L'hypertension et ses conséquences

L'HTA touche plus du quart des adultes dans le rapmius du tiers en Europe, et sa
prévalence continue a augmenter [1]. Pour les pdgible revenus, I'augmentation s'inteégre
dans la transition épidémiologique des maladiesaiddes, maladies maternelles, maladies
nutritionnelles et maladies transmissibles vers nesladies tumorales et les maladies
cardiovasculaires. Pour les pays a forts reverigsest liée a lI'allongement de I'espérance de
vie (Figure 1), a la sédentarité et & une alimeamatiche en calories, en sel, en produits
d'origine animale, et pauvre en produits d'origidgétale. L'HTA occasionne un fardeau de
santé qui a augmenté de 30% dans le monde entfeet@D10, responsable aujourd'hui de
plus d’'un déces prématuré sur 8 et de 8% des adeéds en bonne santé perdues [2, 3]. Elle
est désormais le facteur de risque modifiable algantonséquences de santé les plus lourdes,
devant le tabac et l'alcool.

Un niveau trés élevé de PA est parfois associérisgue vital immédiat (HTA maligne, pré-
éclampsie) [4]. L'HTA contribue surtout au dévelepgent de complications a moyen ou
long terme : maladie coronaire, insuffisance capdéa arythmie par fibrillation auriculaire,
mort subite ; accident ischémique cérébral, hémgaracérébrale, troubles cognitifs ;
artériopathie oblitérante des membres inférieungvegysme de l'aorte abdominale ; maladie
rénale chronique. Le role causal de I'HTA est sugg#ar une relation dose-effet entre le
niveau de PA d'une part et l'incidence et I'évultéide ces maladies d'autre part [5]. D'autres
caractéristiques du profil tensionnel augmentent rikque cardiovasculaire et rénal,
notamment l'absence de diminution nocturne de laePAa variabilité a court ou moyen
terme, estimée par les variations de PA sur 24dsenun de visite a visite [6].

2.2. Epidémiologie interventionnelle

L'efficacité des traitements antihypertenseurs gdauprévention des complications est le
meilleur argument en faveur du réle causal de I'HEA I'absence de comorbidité, le bénéfice
tiré du traitement antihypertenseur dépend tregetaent de 'amplitude de la réduction de
PA qu'il permet d'obtenir et non pas du choix d'sltesse pharmacologique plutdt qu'une
autre [7, 8]. Un traitement qui diminue la PA syisioe de 10 mmHg réduit d'environ 25%
I'incidence des accidents coronaires et de 40% ckds accidents cérébrovasculaires, quel
gue soit I'age ou le risque de base. Le bénéfital'agtant plus grand que le contrdle de
I'HTA est obtenu plus rapidement et de maniére ptustante [9].

Considérer 'HTA comme un facteur de risque cardsmulaire et rénal a deux conséquences
cliniques. Premierement, la prise en charge desstdcteurs de risque — tabagisme, diabete,
dyslipidémie, sédentarité — a autant d'importanoe & traitement antihypertenseur pour
réduire le risque global des patients hypertendi® [L1]. Deuxiemement, le nombre
d'accidents prévenus par le traitement de 'HTA ddatitant plus important que le niveau
initial de la PA est élevé. Ceci explique que kesommandations relativisent l'indication du



traitement antihypertenseur lorsque I'HTA est Iég€PA systoligue <160 mmHg et PA
diastoligue <100 mmHg en mesure clinique) chezpdg®nts sans autre facteur de risque et
sans antécédent cardiovasculaire [12-14].

Une méta-analyse récente remet méme en questitérdi du traitement pharmacologique
chez ces patients peu hypertendus en situationréeemtion primaire [15]. Cependant,
'absence de bénéfice démontré n'est pas la déraboistde I'absence de bénéfice. Certains
des traitements évalués dans les études incluassce#te méta-analyse ne sont plus utilisés en
premiere ligne aujourd’hui (bétabloquants, rése)piMais surtout, il est discutable d'évaluer
I'effet d'un traitement sur 2 a 5 ans chez deeptia faible risque et donc en général jeunes,
qui seront longtemps exposés a un niveau élevé AleetPpour qui le bénéfice sera
potentiellement significatif a long terme [13, 16].

3. La mesure tensionnelle et ses implications

3.1. Mesure clinique et alternatives

L’HTA est définie par une PA dépassant un seuils@dl differe entre mesure clinique, auto-
mesure sur 3 a 5 jours et mesure ambulatoire d6MA®A). La mesure clinique, ou mesure
par un soignant, a 'avantage d’une grande diffusi@ais expose a de nombreuses erreurs, en
particulier & une surestimation liée a la réactibalarme (effet « blouse blanche »). La
mesure cliniqgue et l'auto-mesure doivent étre siatidées [17]: patient détendu, assis
adosseé depuis au moins 5 minutes, les deux piedslasans parler ; deux ou trois mesures a
1 minute d’intervalle en utilisant un brassard déle adaptée placé a la hauteur du cceur
(tableau 1). Le diagnostic d'HTA par la mesure iglie requiert au moins six mesures
obtenues sur au moins trois consultations et @tiésseuil de 140/90 mmHg [9]. Avec l'auto-
mesure ou la MAPA, le seuil amenant au diagnost€TA est une moyenne diurne de
135/85 mmHg. La recommandation la plus récente ammnles deux types de mesure : elle
conseille de pratiquer une MAPA si la PA clinique 2140/90 mmHg [18].

La mesure clinigue définit deux statuts tensionmasmotendu et hypertendu. L'auto-mesure
et la MAPA peuvent faire apparaitre des discordanet quatre statuts tensionnels :
normotendu (mesures concordantes et normales),rteyde (mesures concordantes et
élevées), HTA de consultation (PA élevée seulersanimilieu médical), et HTA masquée
(PA élevée seulement hors du milieu médical). @matle concept d’'HTA de consultation
aux patients traités qui ont une PA40/90 mmHg au cabinet médical et <135/85 mmHg en
moyenne diurne, et vice versa pour 'HTA masquéeddatient traité. La prévalence de
I'HTA de consultation et de 'HTA masquée n’est masnue en population générale. Dans
une enquéte portant sur 7 295 personnes, d’agemat®yans, excluant les HTA diastoliques,
la prévalence de 'HTA systolique isolée, de 'HT®& consultation et de 'HTA masquée
parmi les sujets non traités était de 4,9%, 5,18%erespectivement ; parmi les hypertendus
traités, la prévalence d’'une HTA persistante, d'UfiEA de consultation et d'une HTA
masquée était de 21,1%, 18,9% et 9,6% respectitefd®h Parmi 8 295 hypertendus
apparemment résistants au traitement (PA clinigl40/90 mmHg sous trithérapie), 37,5%
avaient une moyenne diurne <135/85 mmHg a la MAR®].[L'HTA de consultation est
donc trés fréquente, particulierement chez les gpdus traités, et 'THTA masquée aurait
une prévalence de l'ordre de 10%.

3.2. Implications pronostiques et décisionnelles

Un grand nombre d’études a montré une relationst@ywcontinue et indépendante entre PA
clinique et incidence des événements cardiovaseslall est probable qu’'une proportion
notable de personnes avait dans ces études unarBgismée ou sous-estimée par la mesure
clinique, ce qui a pu diluer la relation PA / ineitte des événements. Avant de remplacer
définitivement les mesures cliniques par les mesaleernatives pour faire le diagnostic



d’'HTA, poser un pronostic ou une indication deté&qiil faudrait disposer d’'importantes
cohortes comparant mesure clinique, auto-mesurBIABA. Les données disponibles sont
encore fragmentaires. La méta-analyse de huit gétpddant sur 7 961 sujets non traités (696
événements) n'a pas trouvé de différence signifieatdans le risque d’événement
cardiovasculaire entre normotension et HTA blous&idhe d’'une part, entre HTA masquée
et HTA confirmée d’autre part, ce qui parait cantr la meilleure valeur pronostique des
alternatives a la mesure clinique [21]. L'HTA densaltation pourrait cependant précéder
'HTA permanente [21], les patients concernés ratalors d’'une surveillance renforcée, et
'HTA masquée pourrait étre un extréme de distidyutié a la variabilité tensionnelle [22],
variabilité qui est positivement corrélée au risquaediovasculaire, notamment d’accident
vasculaire cérébral [6]. D'un point de vue pragopadi il parait raisonnable de faire une
MAPA ou une auto-mesure avant de commencer unemnaibt antihypertenseur car la
présence d’'une HTA de consultation permettrait itéévou de reporter durablement la mise
en place d’un traitement inutile ou prématuréstleu probable que cela induise une perte de
chance si les patients concernés restent suivislecbénéfice du traitement de I'HTA de
grade 1 est modeste [1§)n peut alors conclure que la MAPA — et sans daussi I'auto-
mesure — est un test efficient pour la décisiotraleer [23].

4. Mesures hygiéno-diététiques

L'exercice aérobie régulier et une alimentatioa #ois riche en fruits et legumes et limitée en
produits d'origine animale font baisser la PA deofacliniquement significative chez les
individus hypertendus (tableau 2). Par ailleurgdde de poids a un impact significatif sur le
niveau de PA en cas d'obésité, de méme que lati@duide la consommation alcoolique
lorsqu'elle est excessive. Toutes ces mesuresbeméfigues méme en l'absence d’'HTA et a
peu prés dépourvues de risques. Elles peuvent&omencouragées sans réserve.
Concernant la consommation de sel, I'ensemble deséas disponibles est tres en faveur
d'un effet délétére sur la santé. Une méta-anagente a synthétisé des données portant sur
175 000 personnes avec 11 000 événements carditsiass [24]. Une consommation de sel
supérieure de 5 g/j en moyenne dans le groupe éxpaisrapport au groupe contrdle était
associée a un risque relatif de 1,23 pour les antidvasculaires cérébraux et 1,14 pour
'ensemble des événements cardiovasculaires. Rbugamoindre donnée contradictoire,
comme une étude récente incluant 3 700 personrees8vdéces cardiovasculaires [25], est
fortement médiatisée sans réelle analyse critique.

La réduction du sel alimentaire est une mesurefajuisens en termes de santé publique.
D'une part, I'ensemble de la population est exposée alimentation trés salée (10 g/j en
moyenne en France, pour une cible <6 g/j). Une atioly, méme faible, du risque sur
I'ensemble de la population se traduit donc panambre considérable d'événements évités
[26]. Dans la mesure ou le sel alimentaire estamnta plus de 75% dans les aliments
transformés, la réduction de sa consommation niéeesse intervention politique et des
conventions avec l'industrie agro-alimentaire [27].

En pratique, réduire les apports en sel exigerdiedi la consommation de pain, de fromage,
de charcuterie et de plats cuisinés achetés téts.gCependant, cet effort ne diminue pas la
PA de maniere spectaculaire a I'échelle de limtlivi une méta-analyse des essais
d’intervention montre que chaque gramme de selarong en moins par jour est associé en
moyenne a une réduction de 1 mmHg de la PA sys®l[@8]. Il n'y a donc pas lieu de
culpabiliser les patients peu motivés, mais ceseis1doivent étre donnés a ceux qui sont
intéressés et a ceux dont I'HTA est difficile & wbler. En effet, la résistance au traitement
pharmacologique peut étre liee a une consommatiorssive de sel chez des personnes
sensibles. De plus, la réduction des apports s@idésntialise l'effet des médicaments
bloquant le systéme rénine-angiotensine-aldostérone



5. Traitements pharmacologiques

Partant de 150 mmHg, une monothérapie a pleine rdaisgt la PA systolique de 9 mmHg en
moyenne quelle que soit la classe thérapeutiqué. [28ffet antihypertenseur est peu
dépendant de la dose : une demi-dose réduit lalgyst de 7 mmHg et une double dose de
11 mmHg. Les différentes classes antihypertensgggisent également la morbimortalité de
facon similaire [8]. En revanche, les effets ind#slies sont plus fréquents et dose dépendants
avec les thiazidiques et les inhibiteurs calcigi2®y. Plusieurs méta-analyses remettent en
guestion l'efficacité des bétabloguants en terneeséduction de la morbimortalité, malgré
une diminution significative de PA [30]. Cela exple qu'ils soient désormais introduits de
maniére tardive dans la stratégie thérapeutiques € présence d'une indication
préférentielle (cardiopathie ischémique, insuffancardiaque). Cependant, les 3/4 des
patients sous bétabloquant dans ces méta-analysaaignt de l'aténolol et il n'est pas
certain que les résultats s’appliquent aux bétalalots vasodilatateurs (carvédilol, nébivolol).
De plus, l'infériorité des bétabloquants n’est paslente dans toutes les méta-analyses [8].
Les bithérapies posent deux questions. La preresreelle de la supériorité d'une bithérapie
plutét que d'une autre. La deuxiéme est celleudadie des bithérapies en premiére intention.
L'association d'un diurétique thiazidique a un hitieur calcique n'est pas optimale au plan
pharmacodynamique car les deux classes activeystéme rénine-angiotensine-aldostérone.
Les bithérapies les plus synergiques en théoriebownt un inhibiteur de I'enzyme de
conversion (IEC) ou un sartan a un thiazidique ouinhibiteur calcique. Dans I'étude
ACCOMPLISH, un critére composite de morbimortaétait reduit de 20% avec l'association
IEC plus inhibiteur calcique par rapport a lI'asation IEC plus thiazidique [31]. Cependant,
les patients inclus étaient diabétiques ou corenar{favorisant les inhibiteurs calciques) et le
critere de jugement ne comportait pas l'insuffisacardiaque (défavorisant les thiazidiques).
On peut tout au plus conclure que les bithérapres ahibiteur calcique sont au moins aussi
efficaces que celles avec thiazidique.

Les bithérapies fixes minidosées sont envisagégsr&miere intention car l'association de
deux classes a demi-dose réduit plus la PA qu'lasse a pleine dose, avec moins d'effets
indésirables dose-dépendants et parfois une compemsiles effets indésirables [29]. Par
rapport & des hypertendus correctement appari@aninieur traitement en monothérapie,
ceux qui sont traités par bithérapie d'emblée ontontrdle plus rapide de la PA et une
réduction de 30% de la morbimortalité cardiovadeellsur 3 ans de suivi et 10% sur 6 ans de
suivi [32, 33]. Certaines recommandations suggedemic d'initier le traitement avec une
bithérapie fixe, notamment lorsque la PA dépasse/10® mmHg [12-14]. En France
cependant, la plupart des bithérapies fixes n'ast@autorisation de mise sur le marché en
traitement de premiere intention.

Les trithérapies idéales associent des classeggsynes avec chacune un bénéfice de
morbimortalité bien démontré : un diurétique thitgquie plus un inhibiteur calcique plus un
IEC ou un sartan. Moins de 20% des hypertendustedsia une stratégie aboutissant a ce
type de traitement [34]. Au bout du compte et absénce d'indication préférentielle, le
traitement pharmacologique de I'HTA peut donc sgcewoir comme une progression vers
une trithérapie idéale, qui n'aura pas besoined'étreinte pour grande partie des patients
(Figure 2). Cette marche doit étre forcée : ledeptt sont revus tous les mois et leur
traitement intensifié jusqu'a atteindre la PA cililme étude a comparé des patients pris en
charge par un médecin a qui on demande de se amrférun algorithme préétabli de ce type
a des patients pris en charge par un médecin Eegsjuecommandations sont rappelées [35].
Apres 6 mois de traitement, les patients trait@ésast la marche forcée ont une PA systolique
en moyenne 5 mmHg plus basse et 20% de chancel@sigpaires d'étre a I'objectif.



6. Perspectives thérapeutiques

6.1. Evolution de la pharmacopée

Il n'y a pas eu dans les vingt dernieres annéeprdgres décisif dans le domaine des
antihypertenseurs. Les alphabloquants et antingpgeurs centraux n’ont pas fait la preuve
d’'une efficacité de prévention apres plusieurs dées de mise sur le marché. L'efficacité en
prévention cardiovasculaire des inhibiteurs direlgtda rénine est en cours d’évaluation. Les
espoirs du vaccin anti-rénine n'ont pas été cordgnbDe nouveaux agents antihypertenseurs
sont en phase précoce d’évaluation (donneurs de &h@agonistes de la vasopressine,
inhibiteurs de I'endopeptidase neutre et des réceptde I'endothéline), mais ils ne
viendraient sur le marché que dans plusieurs arsidesr efficacité et leur sécurité étaient
confirmées [36].

La découverte d’'un médicament antihypertenseurrgypéaux médicaments existants en
termes de réduction moyenne de PA et de prévemi@mdiovasculaire n’est pas exclue.
Cependant, la découverte d'un traitement actif eonathérapie chez la majorité des
hypertendus, a l'instar des statines dans I'hypsestérolémie, est en revanche peu probable
du fait de la complexité des régulations impliqudass le contrdle de la PA. En outre la
longueur et le colt des essais visant a montr@ngterme la supériorité d’'un médicament de
prévention rendent ces recherches peu rentabled’palustrie pharmaceutique. A I'opposé,
on a proposé une prévention non spécifigue pacanmdinaison standard de génériques. Les
tenants de cette « polypill » espérent améliorerpt@vention cardiovasculaire dans la
population par la prescription a large échelle d'wombinaison du type aspirine plus IEC
plus thiazidique plus statine a doses faibles, gams compte de la PA initiale ni surveiller la
PA [37, 38]. La sécurité d’'une telle approche rest@émontrer. Une réduction modérée de
'apport sodé dans la population générale iraitsdenméme sens, sans exposer aux effets
secondaires d’un traitement pharmacologique.

6.2. Traitements instrumentaux

On a vu récemment apparaitre des traitements nadicaméenteux fondés sur la stimulation
baroréflexe ou la dénervation rénale [39]. Cegeanaénts sont actuellement réservés aux
HTA résistantes au traitement [40]. Malgré leuridappopularité, I'évaluation de leur
efficacité sur la PA reste tres préliminaire ettd&tre confirmée par des essais contrélés
correctement construits. Leur efficacité en préeente la morbimortalité et leur sécurité a
long terme reste a confirmer [41].

7. Les HTA secondaires

7.1. Quand et pourquoi les rechercher ?

Une minorité des HTA secondaires est guérie parinteevention spécifique. Leur majorité

n'est pas accessible a un traitement étiologiqae, gxemple les HTA avec insuffisance
rénale, ou n’'est pas réversible du fait de I'dgepdtient [42]. Le dépistage des HTA

secondaires est néanmoins utile car leur recoraraiesa des implications pronostiques,
thérapeutiques et pour la surveillance [43]. Clestirquoi on recommande, lors du bilan
initial de toute HTA, de chercher les signes d’dmpene HTA secondaire par la clinique et

par des tests biologiques simples (kaliémie, anéstimie, examen des urines par une
bandelette réactive) [9]. En cas de résistanceaatierment (pression artérielle non controlée
par une trithérapie synergique et bien dosée camporun diurétique), une enquéte
étiologique plus approfondie est recommandée méregedinique et les premiers examens
n'apportent pas d’élément d’orientation vers unaseaparticuliére. L’enquéte serait en effet
plus efficiente que dans I'HTA tout-venant car edladresse a une population limitée, en
échec thérapeutique, ou la prévalence des HTA dad@s serait plus élevée (mais cette
prévalence élevée pourrait étre liée a un biaigpdégation). Les cas curables sont les HTA



toxiques ou iatrogénes si le sevrage de I'expasitist possibleles HTA d’origine surrénale,
notamment les formes unilatérales d’hyperaldosiéno@ primaire (HAP) et les
phéochromocytomes ou paragangliomes (PPGL) ; eHIE& associées aux sténoses des
artéres rénales (SAR) dysplasiques, 'HTA des SAf€rascléreuses n’étant pratiquement
jamais curable. De rares HTA monogéniques ont aitetent spécifigue mais ce traitement
est palliatif et doit étre poursuivi indéfiniment.

7.2. HTA surrénales

Les HTA surrénales sont généralement révéeléesegamhnifestations de I'hypersécrétion :

exces d'aldostérone dans 'HAP, exces de catéchiodmndans les PPGL [44]. Parfois la

tumeur est au premier plan: c'est la découverttuife d’'une masse surrénale chez un
hypertendu, un incidentalome, qui amene a la rebleerd’'une hypersécrétion puis au

diagnostic d’'HTA surrénale. La prévalence des HUfrénales et des incidentalomes est
estimée a partir de séries hospitalieres, ce quo®x a une surestimation par des biais de
sélection et d’exploration. La prévalence des HAdMlsle élevée, de l'ordre de 4% de

'ensemble des hypertendus [45], mais celle deslPi&dépasse pas 1 pour mille [46]. La

prévalence des incidentalomes dépend du motif éh deture des prescriptions d’'imagerie.

Parmi les incidentalomes de plus de 2 cm, envirgn sdnt des adénomes produisant de
I'aldostérone et 4% des PPGL [47].

7.3. Les hyperaldostéronismes primaires

La signature de I'HAP est une aldostérone éleveéecae a une rénine basse (dissociée). Le
dépistage de I'HAP est recommandé en cas d’'HTA kagidémique ou résistante [9, 48]. Il
repose sur la mesure du rapport aldostérone simerén I'absence de traitement ou avec un
traitement qui ne modifie pas ces hormones (aréggmaines auparavant les antagonistes du
récepteur minéralocorticoide ou de la rénine et jddrs auparavant les diurétiques,
bétabloquants, IEC et sartans, a remplacer si sg&cespar un alphabloquant ou un
antagoniste calcique), avec un apport sodé de §/pe? si nécessaire une supplémentation
potassique [49]. La confirmation de 'HAP est agperpar un test de freination (par exemple,
la sécrétion d'aldostérone n’est pas freinée parpéfusion de 2 litres de sérum
physiologique) ou par la confirmation a plusiewgprises d’'une aldostérone élevée avec une
rénine dissociée [48, 50]. La décision d’opéreosepsur le caractere unilatéral de 'HAP. La
confirmation directe est une asymétrie sécrétaireathétérisme des veines surrénales : on
opere si le rapport aldostérone / cortisol est53fais plus élevé du coté suspect que du cété
sain. L’association d’un nodule surrénal typiqueng hypokaliémie ou une fonction rénale
normale prédit un HAP latéralisé avec une exceadlapgcificité [51]. Le traitement radical est
la surrénalectomie ccelioscopique. Il faut précaepatient qu'il s’agit d’'une tumeur bénigne
autorisant I'abstention chirurgicale. La probaBilde guérir 'HTA n’est que de 41% mais
une franche réduction de PA est attendue dansitessacas [52, 53].

7.4. Phéochromocytomes et paragangliomes fonctioriae

Ces tumeurs qui sécretent des catécholamines deérilela médullosurrénale ou d’autres
ganglions sympathiques. Leur actualité tient adaétique : un cas sur trois est familial, un
cas sur 10 est malin et deux cas bénins sur 1@ivéot dans les 10 ans, les récidives
malignes étant fréquemment associées a des madiorgeneSDHB [46]. Le traitement
chirurgical est toujours indiqué du fait du risquenoral. L'HTA est guérie dans 75% des cas
mais le risque de récidive doit étre expliqué atiepa La surveillance est annuelle, clinique
et biologique (métanéphrines), complétée avec magerie si la biologie est positive [54].

7.5. HTA et sténose de l'artére rénale



Une SAR de plus de 60% peut induire une ischémmaleéqui crée une HTA rénine-
dépendante, réversible par la levée de I'obstd@teprincipe s’applique aux SAR récentes
avec des reins sains et en I'absence d’anomaligmssvaisseaux, comme dans les modeéles
expérimentaux et certaines SAR dysplasiques. Liexpée montre qu’il ne s’applique pas
aux SAR athéroscléreuses : six essais controlékset 1 206 patients porteurs d’au moins
une SAR athéroscléreuse ont montré que la revasailan avec ou sans endoprothese
n'était pas supérieure au traitement médicamenfmw contrbler la PA ou stabiliser la
fonction rénale [55]. Les explications tiennentadtéinte du parenchyme rénal d’aval, quasi-
constante et probablement aggravée par la procédigre revascularisation, et a
'athérosclérose des gros vaisseaux, responsable dderte de la compliance aortique qui
maintient une HTA systolique [56]. Les résultats @ssais contrdlés ont été attaqués sur la
base d’une mauvaise sélection clinique et anatcendgs patients (sténoses insuffisamment
serrées), du manque d’expertise des opérateurs & gossibilité offerte aux patients du
groupe témoin de bénéficier secondairement d'uneasalarisation ofoss-over).
Malheureusement on ne sait pas sélectionner lassfuépondeurs sur la base de la clinique,
de la biologie ou de I'échographie [57]. La puissade I'essai ASTRAL avait été calculée
pour tenir compte des cas d®ss-over et cet essai avait un effectif suffisant pour comér
'absence de bénéfice tensionnel et rénal de lpigstie avec endoprothese méme dans les
SAR les plus serrées [58].

Les patients ayant une SAR athéroscléreuse ontisquer d’événement coronaire ou
cérébrovasculaire dix fois plus élevé que celuipdssage en hémodialyse [59]. Chez ces
patients les IEC/sartans réduisent le risque éfiémnent cardiovasculaire majeur et
d’insuffisance rénale terminale de 30 et 38%, rethpement, et entrainent une insuffisance
rénale aigué dans moins de 5% des cas, toujourysiBle [60]. En conséquence, la
prévention cardio-rénale par la combinaison aspiplus statine plus IEC ou sartan doit étre
au premier plan. Les essais publiés n’avaient gugckis de patients dont I'HTA était
résistante au traitement ou qui avaient un antétédénsuffisance rénale aigué sous
IEC / sartan ou d’cedeme aigu du poumon (OAP).tlpes probable qu’on mette en place un
essai dédié aux deux derniéres catégories de fmtiem revanche un essai contrdlé consacré
au HTA résistantes associées a une SAR viendnaipl&er nos connaissances de la maladie
rénovasculaire. Dans cette attente, certaines ésgjugonsidérent que la résistance au
traitement, 'OAP «flash » et linsuffisance rémakigue sous IEC/sartan sont des
indications résiduelles, encore que non prouvéeda devascularisation (Figure 3) [61]. Les
indications de revascularisation sont beaucouplfiésales dans la dysplasie fibromusculaire
ou le probleme dominant est celui de la quantificaties sténoses [62].

8. Recommandations

En théorie, les recommandations sont des outilm@gant au non spécialiste de prendre des
décisions informées des résultats de la rechellafigue et de l'avis des experts. En pratique,
les recommandations ne constituent pas la traggrigomplete et fidele de I'état des
connaissances sur un sujet donné. Elles procédam gélection, d'une interprétation et d'une
extrapolation des résultats de la recherche cleni@B]. Leur multiplication conduit a des
discordances qui participent a la confusion. Aidai,structure et le contenu de quatre
recommandations de la méme époque ont étée angdldpsMalgré une structure globale
similaire, correspondant aux grandes étapes desia @n charge de I'hypertendu, la définition
de I'HTA est le seul point d'accord indiscutablenCernant la base bibliographique, seul 1%
de l'ensemble des références citées au moins uige é@it commun aux quatre
recommandations et 88% des références étaiens deges une seule d’entre elles.

Méme lorsqu’elles synthétisent correctement leslltd@s de la recherche clinique, les
recommandations ne constituent pas des standardsime insurpassables. Elles n'intégrent



pas correctement les autres déterminants d'une prnischarge raisonnable, & savoir les
particularités de l'individu soigné et les spédifis du probléme clinique qu'il pose. De plus,
les résultats de la recherche cliniqgue sont inétésrpar des spécialistes souvent prosélytes.
Une enquéte a montré que les spécialistes se@@sta prendre un médicament s'il évite un
déces pour 100 patients traités pendant 5 ans qlar les généralistes demandent qu'il évite
au moins 1 déces pour 50 patients traités et lesnps 1 déces pour 33 patients traités [65].
Leur application judicieuse a une prise en changévidualisée fait donc largement appel au
jugement clinique du médecin.

Néanmoins, de plus en plus d'efforts sont réal@s tenter de particulariser de fagon
raisonnable les recommandations dans des situatonsantes mais mal étudiées en
recherche clinique. Ainsi, des recommandations iigées a la prise en charge des
hypertendus agés ont recemment été publiées [@8]récommandations dégagent un certain
nombre de principes intéressants, notamment queaiement doit étre peu agressif, en
débutant avec des petites doses et en les augrhemtgressivement, avec des objectifs
raisonnables pour éviter les effets indésirablea. $ociété Francaise d’Hypertension
Artérielle (SFHTA) a réecemment produit des recomdadions générales et cohérentes avec
ces principes pour celles qui concernent les malatke plus de 80 ans: viser une PA
systoliqgue <150 mmHg sans hypotension orthostatijeie sans associer plus de
3 antihypertenseurs [18]. Mais ici plus qu'ailledesjugement clinique est fondamental pour
individualiser la prise en charge, qui doit étréirdé en fonction de I'age physiologique du
patient plutét que de son état-civil.

Conflits d’intérét : les auteurs ne déclarent aucun conflit d’intéo#tcernant cet article.
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Tableau 1.Facteurs perturbant la mesure de pression aréériell

Facteurs modifiant la pression artérielle

Effet sur la PA systolique mesurée chez
I'hypertendu

Assis non adossé plutét qu’'adossé
Allongé plutét qu’assis adosse
Assis jambes croisées plutdt que pieds al
Parler plutot que se taire

Vessie distendue

Consommation de tabac <30 minutes
Consommation de café <180 minutes *
Consommation d’alcool <180 minutes
Mesure sur le lieu de soins

Mesure par un médecin plutét qu’'une
infirmiére

+ 5 mmHg
+5a 10 mmHg
14s6lmmHg
+10 a 15 mmHg
+ 25 mmHg
+5a 10 mmHg
+5a 10 mmHg
+5a 10 mmHg
Variable (HTA blousanibhe ou masquée)

+ 5 mmHg

Facteurs biaisant le résultat de mesure

Effet sur la PA systolique mesurée chez
I'hypertendu

Brassard plus bas que le cceur (ligne
meédiosternale)

Brassard trop petit

Prise de pression manuelle plutot
gu’'automatique

+ 5 a 10 mmHg pour 10 cm de distance
verticale

+ 10 a 30 mmHg

Arrondi a un multiple de 5 (choix
conservateur en général)

* Les effets aigus ne préjugent pas des effetsnippes sur le niveau de pression artérielle.
Ainsi la consommation de café n’augmente pas leanivmoyen de pression artérielle ni le
risque de développer une HTA. PA : pression aftérj¢dTA : hypertension artérielle.



Tableau 2.Intervention avec un effet bénéfique sur le nivéayression artérielle démontré
par des études randomisées.

Intervention Effet sur la PA systolique moyenne chez
I'hypertendu

Perte de poids si IMC >30 kg/m? - 10 & 15 mmHg ddukg en moins

Régime riche en fruits/légumes (8 & -5a10 mmHg

10 portions/)) *
Régime pauvre en graisses animales * -5a 10 mmHg

Exercice physique aérobie (150 min/semaine) -6 athHg

Réduction du chlorure de sodium si >6 g/j - 1 ar@thg par g de sel/j en moins

Réduction de I'alcool si >2 unitésl/ -1 a 2 mmHay pnité/j en moins

* Ces deux effets sont additifs et concourent anebiée global du regime méditerranéen (ou
créetois). PA : pression artérielle ; IMC : indioe ohasse corporelle



Figure 1. A. Prévalence de la prescription d’antihypertenseet pression artérielle
concomitante en fonction de I'age dans la poputatolulte francaise. B. Prévalence de
I'hypertension artérielle en fonction de I'age ddaspopulation adulte francaise. D’aprés
I'étude nationale nutrition santé [67]

Légendes Sur la Figure A, la pression artérielle est méswsous antihypertenseur chez les
patients traités ; le niveau de pression artérigleyen dans la population est donc sous-
estimé. HTA : hypertension artérielle

Figure 2. Logique de prescription des classes pharmacologicugihypertensives en
'absence d’indication préférentielle.

LégendesICa : inhibiteurs calciques ; IEC : inhibiteurs lenzyme de conversion ; ARA2 :
antagonistes des récepteurs de I'angiotensineTA,; :Hhypertension artérielle

Figure 3. Logique de prise en charge des sténoses athéraseatde 'artere rénale
suspectées ou authentifiées.

LégendesLa partie droite de la Figure répond a une ditnaqui ne devrait plus arriver. En
effet, la réalisation d’'une imagerie des artéresles a la recherche d’'une sténose
athéromateuse de l'artére rénale n’est pas reconieagn I'absence d’HTA résistante, de
dégradation de la fonction rénale sous IEC ou d’@Agh. HTA : hypertension artérielle ;
SAAR : sténose athéromateuse de l'artere rénaleA tésist. : HTA résistante ; DFG : débit
de filtration glomérulaire ; IEC : inhibiteur deehizyme de conversion ; OAP : cedéme aigu du
poumon ; AAP : antiagrégant plaquettaire ; TDMmtalensitométrie ; IRM : imagerie par
résonance magnétique
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IEC/ARA2 GEYABIY 1 20-30%

|ICa + IEC/ARA2 IEC/ARAZ2 + thiazidique T 60-70%

|ICa + IEC/ARAZ2 + thiazidique + 80-85%

v
% HTA
contrblées

HTA résistantes : 15-20%




HTA et forte

probabilité SAAR

|[EC/statine/AAP

HTA résist.
I DFG sous IEC
OAP flash

Sténose en
TDM ou IRM

50-59% : N
Surveillance clinique

biologie - échogaphie
60-99% a 6 mois puis /an

Angioplastie
+ stent

ou | taille des



