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STRATEGIE DE LA RECHERCHE
DOCUMENTAIRE

Recherche automatisée

La recherche de recommandations pour la pratique
clinique, de conférences de consensus, d’articles sur
I’analyse de la décision médicale et de revues de la lit-
térature et méta-analyses s’est fondée sur les mots-
clés suivants : Hypertension ou Essential hypertension
ou High blood pressure.

Des compléments bibliographiques ont été effectuées
sur :

® L’infarctus du myocarde et les bétabloquants ou les
inhibiteurs de I’enzyme de conversion.

Les mots-clés initiaux ont été croisés a : Adrenergic
beta-antagonists ou Beta adrenergic receptor blocking
agent ou Angiotensin-converting enzyme inhibitors ou
Dipeptidyl carboxypeptidase inhibitor.

Associés a : Myocardial infarction.

® L’insuffisance cardiaque et les inhibiteurs de 1’en-
zyme de conversion.

Les mots-clés initiaux ont été croisés a : Angiotensin-
converting enzyme inhibitors ou Dipeptidyl carboxy-
peptidase inhibitor.

Associés a : Heart failure, congestive ou Congestive
heart failure.

® Les antihypertenseurs et les accidents vasculaires
cérébraux.

Les mots-clés initiaux ont été croisés : Angiotensin-
converting enzyme inhibitors ou Dipeptidyl carboxy-
peptidase inhibitor ou Adrenergic beta-antagonists ou
Beta adrenergic receptor blocking agent ou Calcium
channel blockers ou Calcium channel blocking agent
ou Diuretics ou Diuretic agent.

Associés a : Cerebrovascular accident(s).

1 777 références ont €té obtenues par ces interroga-
tions (toutes recherches confondues avec possibilité
de redondance).

Recherche manuelle

Le sommaire des revues suivantes a été dépouillé de
début septembre 1996 a fin février 1997.

Revues générales : Annals of Internal Medicine ;
Archives of Internal Medicine ; British Medical
Journal ; Canadian Medical Association Journal ;
Concours Médical ; JAMA ; Lancet; New England
Journal of Medicine ; Presse Médicale ; Revue de
Médecine Interne ; Revue du Praticien ; Revue
Prescrire.

Revues spécialisées : American Heart Journal ;
American Journal of Cardiology; American Journal
of Hypertension; Archives des Maladies du Cceur et
des Vaisseaux ; British Heart Journal ; Cardiology ;
Circulation ; Circulation Research ; Clinical and
Experimental Hypertension ; Hypertension ; Journal
of Human Hypertension ; Journal of Hypertension ;
Journal of the American College of Cardiology.

267 articles ont été sélectionnés et analysés, dont
68 références utilisées pour 1’élaboration du texte des
recommandations (références appelées dans le texte).

ARGUMENTAIRE

Préambule

Le theme s’intitulait: « Hypertension artérielle de
I’adulte » ; il a été limité a 1’hypertension artérielle
(HTA) de I’adulte de 20 a 80 ans, domaine ou I’on dis-
pose de données épidémiologiques étendues, de nom-
breux essais thérapeutiques randomisés et de recom-
mandations convergentes. En raison de leurs
particularités, I’HTA de I’enfant (problemes de mesure
et de normes, fréquence des cas d’HTA secondaires,
absence d’essai thérapeutique contrdlé), et celle de la
grossesse (problemes de nosologie et de normes, spéci-
ficité des objectifs) n’ont pas été abordées. Dans la
population générale hypertendue, I"HTA est secondaire
a diverses causes curables dans 1 % des cas environ (1-
3). Le dépistage de ces causes a été abordé, mais pas
leur traitement spécifique. Les indications et les moyens
du traitement ont été présentés pour I’'HTA essentielle.

Ce travail a répondu a quatre questions :
* Qui est hypertendu ?

* Quelle est la prise en charge initiale a recommander
chez le patient hypertendu ?

* Quels patients hypertendus faut-il traiter par des
médicaments antihypertenseurs ?

* Quels sont les objectifs du traitement ?

Ce travail s’est appuyé dans ses réponses sur les prin-
cipales études d’épidémiologie descriptive (4), sur les
cing méta-analyses des grands essais de prévention
chez le patient hypertendu (5-9) et sur les documents
présentant les résultats des sept recommandations les
plus récentes (10-21). Ces recommandations anté-
rieures ont été résumées dans le tableau 1.

Chaque article a été analysé selon les principes de la
lecture critique de la littérature afin d’affecter a chacun
un niveau de preuve scientifique. Les grades A, B et C
sont attribués aux recommandations selon le niveau
de preuve scientifique figurant dans la classification
proposée par PANDEM. En ’absence de niveau de
preuve scientifique, les recommandations proposées
correspondent a un accord professionnel fort.
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Tableau 1. Recommandations antérieurement publiées pour le traitement antihypertenseur médicamenteux du patient hypertendu avant 60 ans.

Elles s’appliquent aux patients ayant des pressions systolique < 180 mmHg et diastolique < 110 mmHg. Elles reposent sur la mesure clinique de la
pression artérielle par sphygmomanometre a mercure avec au moins 2 mesures par consultation.

Seuil (mmHg) de prescription d’un traitement antihypertenseur médicamenteux

Visites* Mois* Traitement non Chez un patient  Chez un patient Définition du haut risque
médicamenteux a bas risque a haut risque
Canada >3 6 PAD = 100 90 < PAD <99 Fdr, HVG a I’ECG, insuffisance coronaire,
1993 (12-16) claudication, créatininémie > 150 pmol/l
Royaume-Uni <4 3-6 Toujours PAD = 100 90 =PAD <99 Fdr, HVG a I’ECG, insuffisance rénale
1993 (11)
Etats-Unis 3-6 Toujours PAS = 140 PAS = 140 Insuffisance coronaire ou cardiaque, HVG, AVC ou
1993 (17) ou PAD = 90 ou PAD =90  AIT, abolition pouls, anévrisme, protéinurie = + ou
microalbuminurie, créatininémie > 130 ygmol/l,
retardé si
PA < 150/95 FO stade III ou IV
Nouvelle- Multiples Au choix du patient PAS =170 PAS = 150 Risque d’événement CV majeur = 10 % a 10 ans
Zélande ou PAD = 100 90 <PAD <99
1995 (19)
Australie =3 3-6 Toujours PAS = 160 PAS = 140 Sirisque CV total élevé
1994 (21) ou PAD =95 ou PAD =90
Afrique du Sud 6 6 Toujours PAS =170 PAS = 140 Au moins un : insuffisance coronaire ou cardiaque,
1995 (10) ou PAD = 100 ou PAD = 90 AVC ou AIT, protéinurie > ++, tabac, diabete
ou hypercholestérolémie
OMS =3 3-6 Patients a haut risque PAS = 160 PAS = 140 Sirisque CV total élevé
1996 (18) ou PAD =95 ou PAD =90
PAS = 130 Dans la néphropathie diabétique
ou PAD = 85

* : nombre recommandé de visites et de mois d’observation avant d’affirmer le diagnostic d’HTA permanente ; PAD = pression artérielle diastolique en mmHG ; PAS = pression arté-
rielle systolique en mmHG ; Fdr = facteur de risque ; HVG = hypertrophie ventriculaire gauche ; ECG = électrocardiogramme ; CV = cardio-vasculaire ; AVC = accident vasculaire

cérébral ; AIT = accident ischémique transitoire ; FO = fond d’ceil.
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RECOMMANDATIONS ET REFERENCES

® 1l existe une relation positive entre I’élévation de
la pression artérielle et la survenue de maladies
cardio-vasculaires : accidents vasculaires céreé-
braux, maladie coronaire, insuffisance car-
diaque ou rénale. Cette relation est progressive,
sans seuil identifiable, ce qui rend arbitraire un
seuil de définition de I’hypertension artérielle
(HTA). Les définitions et les seuils décisionnels
utilisés dans ces recommandations sont orientés
vers un objectif pratique : organiser une pré-
vention cardio-vasculaire efficace apres prise en
compte du niveau habituel de la pression arté-
rielle et des facteurs de risque vasculaire asso-
ciés.

(Etudes de niveau I).

En plus de ’HTA, d’autres facteurs de risque
favorisent les maladies cardio-vasculaires.
Certains sont modifiables, notamment le taba-
gisme, les dyslipidémies et le diabete. D’autres
ne sont pas modifiables, notamment 1’age, le
sexe masculin, les antécédents familiaux ou per-
sonnels de maladie cardio-vasculaire. A pres-
sion artérielle égale, le risque absolu d’accident
cardio-vasculaire est tres augmenté par la pré-
sence de ces cofacteurs de risque.

(Etudes de niveau I).

Lefficacité du traitement de ’HTA pour la pré-
vention des maladies cardio-vasculaires a été
montrée :

a) chez le patient agé pour le traitement de
I’HTA systolo-diastolique ou systolique
isolée ;

b) chez le patient jeune pour ’HTA diastolique
ou systolo-diastolique.

A pression artérielle égale, le bénéfice du traite-
ment était d’autant plus grand que le risque
cardio-vasculaire absolu était plus élevé. Ces
données s’appliquent a des patients dont la
pression artérielle habituelle et les cofacteurs de
risque sont bien définis.

(Recommandation de grade A).

La méthode recommandée pour la mesure de la
pression artérielle est la mesure clinique au
cabinet médical, par la méthode auscultatoire,
au moyen d’un sphygmomanometre a mercure,
le patient étant depuis plusieurs minutes en
position assise ou couchée (Recommandation de
grade A). La mesure est systématiquement répé-
tée. Elle est utilement complétée par une mesure
en position debout pour dépister une hypoten-
sion orthostatique. Une mesure clinique précise
et répétée de la pression artérielle est I’élément
essentiel de la décision thérapeutique chez le
patient hypertendu. La pression artérielle est
variable et influencée par I’environnement du

patient, ce qui a conduit a développer la mesure
ambulatoire de la pression artérielle (MAPA) et
I’automesure a domicile. Ces techniques don-
nent des mesures de la pression artérielle géné-
ralement plus basses que les mesures cliniques.
Elles permettent de dépister ’HTA de consulta-
tion, dite encore HTA de la blouse blanche,
situation ou la pression artérielle est habituelle-
ment élevée en consultation et habituellement
normale en ambulatoire ou a domicile. La
preuve d’une ameélioration de la prise en charge
de PHTA par 'usage de ces techniques reste
cependant a apporter. Le groupe a conseillé
d’attendre les résultats des essais en cours avant
d’utiliser en routine la MAPA ou I’automesure a
domicile.

La définition de ’HTA est un compromis entre
les études d’observation montrant que le risque
cardio-vasculaire croit régulierement avec la
pression artérielle et les essais d’intervention
qui ont documenté la réversibilité partielle de ce
risque sous traitement antihypertenseur. La
définition retenue par la plupart des recomman-
dations antérieures et par le groupe est une
pression artérielle systolique (PAS) habituelle-
ment = 140 mmHg et/ou une pression artérielle
diastolique (PAD) habituellement = 90 mmHg.
En raison d’un risque cardio-vasculaire impor-
tant a court ou moyen terme, une PAS = 180
et/ou une PAD = 110 mmHg justifient la répéti-
tion des mesures et généralement la mise en
place d’un traitement dans un délai de quelques
jours ou semaines. La variabilité de la pression
artérielle ne permet pas de présumer du statut
tensionnel habituel quand la PAS initiale est
entre 140 et 179 mmHg et/ou la PAD entre 90 et
109 mmHg. Dans ces cas, la décision de pres-
crire ou non un traitement médicamenteux n’est
prise qu’au terme d’une période d’observation
de 3 a 6 mois, comportant au moins 3 consulta-
tions, avec au moins 2 mesures par consultation.
Des mesures non médicamenteuses pour abais-
ser la pression artérielle et agir sur les cofac-
teurs de risque sont mises en place pendant
cette période d’observation.

(Accord professionnel fort).

L’évaluation initiale d’un patient hypertendu
recherche un retentissement viscéral, des fac-
teurs de risque cardio-vasculaire associés et une
cause identifiable d’HTA. Cette recherche est
fondée sur ’interrogatoire, I’examen clinique et
des examens complémentaires simples et systé-
matiques (tableau ci-dessous). Ces examens doi-
vent étre réalisés avant toute prescription médi-
camenteuse. (Accord professionnel fort).
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Tableau. Examens complémentaires recommandés lors de la prise en charge d’une HTA avant la prescription

d’un traitement.

Prélevements sanguins a jeun

kaliémie (sans garrot)

créatininémie

glycémie

cholestérolémie totale, HDL-cholestérol et triglycérides

Recherche par bandelettes urinaires et quantification en cas de positivité

protéinurie

hématurie

Electrocardiogramme

I’échocardiographie est réservée aux patients
hypertendus symptomatiques (douleur thora-
cique, dyspnée d’effort) ou ayant un souffle car-
diaque ; elle peut étre utile en cas d’anomalies de
I’électrocardiogramme (troubles de la repolari-
sation, bloc de branche gauche). L’écho-doppler
artériel n’est indiqué qu’en présence de symp-
tomes ou d’anomalies de I’examen clinique.

En dehors d’un diabete associé, I’examen du
fond d’ceil n’a de valeur décisionnelle que pour
les patients ayant une HTA de haut niveau
manomeétrique.

La recherche d’une HTA secondaire par des tests
biologiques ou d’imagerie n’est envisagée que si
P’interrogatoire, I’examen clinique ou les exa-
mens systématiques du tableau ci-dessus ont
fourni une orientation étiologique qu’il faut
alors confirmer.

Il est utile de rechercher une HTA secondaire,
meéeme en ’absence de signe d’orientation, si les
chiffres tensionnels initiaux dépassent
180/110 mmHg ou si ’HTA se montre ultérieure-
ment résistante au traitement, PAS = 160 ou
PAD = 100 mmHg au cours d’une trithérapie
comportant un diurétique.

Les décisions dans la prise en charge de maladies
rares responsables d’une HTA nécessitent une
évaluation collégiale. Les décisions associent le
médecin traitant a une équipe médicale, chirur-
gicale et radiologique choisie du fait d’une expé-
rience confirmée dans I’évaluation et les théra-
peutiques de ces maladies.

® L e traitement non médicamenteux de I’HTA fait

appel a une diminution des apports sodés a 5 g/j
environ, une diminution des boissons alcoolisées
a moins de 3 verres/j (vin ou équivalent), la
reprise d’une activité physique ou I’augmenta-
tion d’une activité physique insuffisante, des
mesures diététiques visant a diminuer la sur-
charge pondérale. Il faut proposer ces mesures a
tout patient hypertendu, quel que soit le niveau

tensionnel. Le traitement d’éventuels facteurs
de risque associés est indispensable : arrét du
tabac, correction d’une dyslipidémie, controle
d’un diabete.

(Accord professionnel fort).

® La décision de prescrire un traitement antihy-

pertenseur médicamenteux est fonction du
niveau de la pression artérielle, de 1’age et des
cofacteurs de risque (figure 1).

Quel que soit I’age, une pression artérielle = 180
et/ou 110 mmHg, apres quelques jours ou
semaines de confirmation de ces niveaux tension-
nels, justifie la prescription d’un traitement anti-
hypertenseur médicamenteux (Recommandation
de grade A).

Chez les patients de 60 a 80 ans ayant habituelle-
ment une PAS = 160 mmHg, le bénéfice du trai-
tement antihypertenseur médicamenteux est cer-
tain (Recommandation de grade A). Des études
sont en cours pour préciser les indications du
traitement apres 80 ans.

Chez les patients de moins de 60 ans, quand la
PAD est habituellement = 100 mmHg, il est
recommandé de prescrire un traitement antihy-
pertenseur médicamenteux (Recommandation
de grade A).

Chez les patients de moins de 60 ans, quand la
PAD est dans la fourchette 90-99 mmHg, le rap-
port bénéfice (réduction du risque absolu) sur
risque (contraintes et effets secondaires du trai-
tement) est faible. Le groupe a conseillé de tenir
compte des antécédents cardio-vasculaires et
d’établir une liste récapitulative des facteurs de
risque cardio-vasculaire associés, liste qui doit
etre annexée dans le dossier du patient (Accord
professionnel fort).

* Un antécédent cardio-vasculaire personnel
(complication coronaire, cérébrale, aortique ou
des membres inférieurs) indique un risque
absolu élevé et justifie la prescription d’un trai-
tement antihypertenseur médicamenteux,
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généralement associé a d’autres mesures de
prévention.

* La présence d’au moins un cofacteur de risque
majeur : poursuite de I’exposition au tabac,
hypercholestérolémie ou diabete, justifie la
prescription d’un traitement antihypertenseur
médicamenteux.

* Quand le risque cardio-vasculaire absolu est
faible, le souhait du patient devient détermi-

nant. Chez un patient de moins de 60 ans ayant
une PAD de 90 a 99 mmHg sans antécédent, ni
cofacteur de risque cardio-vasculaire, une
prescription limitée au traitement non médica-
menteux est acceptable. Une surveillance
semestrielle de la pression artérielle est alors
indispensable : en cas de progression des
chiffres tensionnels, I’abstention médicamen-
teuse doit étre reconsidérée.
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Figure 1. Organigramme pour la décision de prescrire un traitement médicamenteux antihypertenseur.
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¢ [’objectif manométrique du traitement est de
normaliser la pression artérielle, c’est-a-dire de
I’abaisser a moins de 140/90 mmHg chez le
patient de moins de 60 ans (Accord profession-
nel fort). Dans I’HTA systolique isolée des
patients de 60 a 80 ans, le niveau a atteindre est
une PAS = 160 mmHg, indépendamment de la
PAD. Chez ces patients agés, il faut dépister une
hypotension orthostatique, viser une baisse pro-
gressive de la pression artérielle et utiliser les
médicaments a des posologies plus faibles que
chez les patients plus jeunes.

La capacité du traitement antihypertenseur
médicamenteux a prévenir les événements car-
dio-vasculaires n’est bien démontrée que pour
les diurétiques et bétabloquants, en traitement
antihypertenseur de premiere intention

(Recommandation de grade A). La prévention
assurée par le traitement antihypertenseur
médicamenteux semble principalement liée a la
baisse de la pression artérielle qu’il induit. Les
antihypertenseurs récents ont en moyenne la
méme efficacité tensionnelle que leurs prédéces-
seurs et I’évaluation du potentiel de prévention
des inhibiteurs de I’enzyme de conversion et des
antagonistes calciques est en cours. Le groupe a
souligné que la valeur de prévention des béta-
bloquants et surtout des diurétiques est bien
documentée par des essais concordants.
Toutefois, un traitement de premiere intention
par les antagonistes calciques, les inhibiteurs du
systeme rénine-angiotensine ou, dans quelques
cas particuliers, par les alphabloquants ou les
antihypertenseurs centraux n’a pas été écarté.
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Figure 2. Stratégie diagnostique et thérapeutique pour la prise en charge d’une HTA résistante au traitement.
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® La premiere prescription antihypertensive

médicamenteuse est une monothérapie ou une
association de diurétiques (diurétique thiazi-
dique ou de I’anse + diurétique distal) ou une
bithérapie a faibles doses fixes ayant recu I’au-
torisation de mise sur le marché (AMM) pour le
traitement de premiere intention de ’HTA.

Le choix de la premiere prescription antihyper-
tensive médicamenteuse est personnalisé. Il tient
compte des antécédents cardio-vasculaires, de la
présence éventuelle d’un diabete ou d’une insuffi-
sance rénale, du risque de survenue d’effets
secondaires ou du risque d’interférence avec les
autres traitements qui sont nécessaires au patient.
(Accord professionnel fort).

Si la pression artérielle reste mal controlée apres
plusieurs mesures réparties sur 2 ou 3 consulta-
tions, il faut s’assurer de I’observance du traite-
ment antihypertenseur médicamenteux. Si elle
semble bonne, plusieurs options sont possibles :
augmenter la posologie du médicament prescrit
si elle était inférieure a la posologie usuelle de
I’autorisation de mise sur le marché ou si la rela-
tion dose-effet de ce médicament a été bien éta-
blie ; changer de classe thérapeutique ; ajouter
un médicament ayant un effet additif.

(Accord professionnel fort).

La survenue d’un effet indésirable, grave ou
génant, imputable au médicament prescrit doit
faire envisager un changement de classe théra-
peutique. Le signalement par le patient d’un
effet indésirable apparemment non lié au médi-
cament prescrit reflete souvent une mauvaise

acceptation du traitement ou du statut d’hyper-
tendu. Elle justifie une information sur les objec-
tifs du traitement et une adaptation de celui-ci :
le maintien, contre I’avis du patient, d’un traite-
ment jugé innocent par le médecin serait un obs-
tacle a I’observance.

(Accord professionnel fort).

® Une HTA a été considérée comme résistante au

traitement antihypertenseur médicamenteux s’il
persistait a 2 consultations successives (2
mesures par consultation), une PAD = 100
mmHg et/ou une PAS = 160 mmHg malgré une
trithérapie dont un diurétique. Il faut vérifier
(figure 2) que la pression artérielle est bien
mesurée (penser a la surestimation de la pression
artérielle chez les personnes obeses quand le
brassard est trop petit) ; vérifier I’observance du
traitement et le niveau des apports sodés ;
rechercher la prise de médicaments antagonistes
(anti-inflammatoires non stéroidiens) ou
d’agents presseurs (alcool, sympathomimétiques,
cestrogenes de synthese, glucocorticoides). Ces
causes étant écartées, il est utile de prescrire une
MAPA ou une automesure pour rechercher une
HTA de consultation. S’il se confirme que la
pression artérielle est en permanence élevée, il
est souhaitable de confier le patient a une équipe
spécialisée pour écarter une HTA secondaire
méconnue ou adapter le traitement.

(Accord professionnel fort).

Dans ’HTA bien controlée et non compliquée,
les modalités de la surveillance clinique et para-
clinique a long terme, proposées a titre indica-
tif, ont été données dans le tableau ci-dessous.

Tableau. Parametres et périodicité de la surveillance du patient hypertendu (Accord professionnel fort).

Périodicité de la
surveillance dans le

Parametres

cas d’une HTA controlée non

Périodicité de la surveillance dans les
situations particulieres

compliquée

Pression artérielle 3 a 6 mois Plus souvent si I’objectif tensionnel n’est pas atteint

Interrogatoire et examen 12 mois Plus souvent en cas de symptome cardio-vasculaire

cardio-vasculaire

Bandelettes urinaires 12 mois

(protéinurie)

Créatininémie 12a2ans Avant et peu apres I’instauration d’un traitement
diurétique ou inhibiteur du systeme rénine-
angiotensine (avec une mesure de kaliémie)

Glycémie 3 ans, Plus souvent en cas d’intolérance au glucose, de

Cholestérolémie totale et
HDL, triglycéridémie

ECG

si initialement normale

3 ans,
si initialement normaux

diabete, de modification du poids ou du mode de vie

Plus souvent si les lipides sont initialement
anormaux, en cas de traitement hypolipidémiant, de
modification du poids ou du mode de vie

En cas de présence de signe d’appel a I’interrogatoire
ou a I’examen
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FORCE DES RECOMMANDATIONS
Niveau de preuve scientifique

Grade des recommandations

I - Grands essais comparatifs randomisés avec résultats indiscutables

- Méta-analyse
- Analyse de décision

IT - Petits essais comparatifs randomisés et résultats incertains

A

IIT - Essais comparatifs non randomisés avec groupe de sujets contrdles contemporains

- Suivi de cohorte

IV - Essais comparatifs non randomisés avec groupe de sujets contrdles historiques

- Etudes cas-témoins

V - Pas de groupes de sujets controles, séries de patients

L’argumentaire et les recommandations de ce travail
ont été établis par le groupe selon la méthodologie
proposée par ’ANDEM. Lors de la relecture du texte
un lecteur a proposé une réflexion sur 1’état du traite-
ment et de la prévention primaire de 1’hypertension
artérielle en France. Cette réflexion a été acceptée par
le groupe de travail. Mais, son élaboration n’ayant pas
été fondée sur une analyse explicite de la littérature
sur ce sujet, ce document a été mis en annexe du texte
(Annexe 1).

Introduction

1. La prévention a long terme et I’urgence

L’élévation de la pression artérielle est un facteur de
risque cardio-vasculaire. Le traitement antihyperten-
seur réduit 1’incidence de ’HTA maligne, des acci-
dents vasculaires cérébraux, de la maladie coronaire,
de I’insuffisance cardiaque congestive et de 1’insuffi-
sance rénale. Dans la plupart des cas, il s’agit d’un
traitement de prévention a long terme dans le cadre
d’une prise en charge ambulatoire. Les cas d’HTA de
tres haut niveau manométrique (pression artérielle
systolique (PAS) = 210 mmHg et/ou pression arté-
rielle diastolique (PAD) = 120 mmHg) doivent étre
traités en ambulatoire, s’ils sont asymptomatiques. Ils
nécessitent une prise en charge et un contrdle rapides,
mais il n’y a pas d’avantage a commencer leur traite-
ment en hospitalisation ou par des doses de charge de
médicaments (22).

A I’opposé, les cas d’urgences hypertensives nécessi-
tent une prise en charge immédiate et en hospitalisa-
tion. Les urgences hypertensives ont été définies par
«une élévation aigué de la pression artérielle, généra-
lement extréme, menagant le pronostic vital » (23)
(Accord professionnel fort). Elles se distinguent des
cas d’HTA asymptomatiques de tres haut niveau
manométrique par la présence des signes ou symp-
tomes d’une complication présente ou menagante. Ces
complications sont cardio-vasculaires (infarctus du
myocarde, cedeme aigu pulmonaire ou autre manifes-

tation d’insuffisance ventriculaire gauche, dissection
aortique), ou neurologiques (hémorragie cérébro-
méningée, accident vasculaire cérébral, encéphalopa-
thie hypertensive avec convulsions et coma). L’HTA
maligne, qui précede I’encéphalopathie hypertensive,
a été définie par une PAD = 130 mmHg avec rétinopa-
thie hypertensive de stade III (hémorragies, exsudats)
ou IV (hémorragies, exsudats et cedeme papillaire). En
dehors des accidents vasculaires cérébraux, transi-
toires ou constitués, ces urgences hypertensives sont
synonymes de traitement immédiat.

2. L’hypertension artérielle est un facteur de
risque cardio-vasculaire

L’observation épidémiologique montre une relation
positive entre 1’élévation de la pression artérielle et la
survenue des maladies cardio-vasculaires : accident vas-
culaire cérébral, maladie coronaire, insuffisance car-
diaque congestive et insuffisance rénale. La méta-ana-
lyse de neuf études prospectives a permis de quantifier
I’exces de risque cardio-vasculaire 1i€ a I’élévation de la
PAD (risque relatif). Ces études concernaient 418 343
patients, agés de 25 a 70 ans, sans antécédent cardio-
vasculaire, suivis en moyenne 10 ans ; 843 accidents
vasculaires cérébraux et 4 856 événements coronaires
ont été observés. Par comparaison aux patients ayant
une PAD de 75 mmHg, ceux dont la PAD était = 110
mmHg avaient un risque d’accident cérébro-vasculaire
10 a 12 fois supérieur et un risque d’accident coronaire
5 a 6 fois supérieur. Apres correction de la régression
vers la moyenne, une réduction durable de la PAD de 5,
de 7,5 ou de 10 mmHg était associée a une diminution
de I’incidence des accidents vasculaires cérébraux de
34 %, 46 % ou 56 % et celle des accidents coronaires de
21 %, 29 % ou 37 % (4). L’¢élévation de la PAS était
aussi un facteur de risque cardio-vasculaire. Dans
I’étude MRFIT, chez I’homme, apres ajustement pour
I’age, la race, la cholestérolémie, le tabagisme et le dia-
bete, le risque relatif de mortalité coronaire 1ié a la PAS
passait de 1 pour le décile le plus bas a 3,66 pour le
décile le plus haut. L’augmentation isolée de la PAS
(PAD < 80 mmHg) était également associée a une aug-
mentation du risque coronaire : pour un risque de 1
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lorsque la PAS était < 120 mmHg, ce risque relatif était
de 2,52 pour les PAS comprises entre 140 et 159 mmHg
et de 4,19 pour les PAS > 160 mmHg (24). Il faut noter
que la relation positive entre la pression artérielle et la
survenue de maladies cardio-vasculaires est progres-
sive, sans seuil identifiable. Cette progressivité rend
arbitraire le seuil de définition de ’HTA.

D’autres facteurs de risque facilitent les maladies car-
dio-vasculaires (18) (tableau 2). A pression artérielle
égale, le risque absolu d’accident cardio-vasculaire est
tres dépendant de ces cofacteurs de risque. Des tables
simplifiées, permettant d’évaluer le risque cardio-vas-
culaire absolu d’un patient, ont été proposées a partir
d’échelles de risque de population (20).

Tableau 2. Principaux facteurs de risque cardio-vasculaire a prendre en compte chez un patient hypertendu. Cette
liste n’a pas de caractere hiérarchique (adapté de I’OMS) (18).

Age croissant*
Sexe masculin *

Antécédent d’accidents cardio-vasculaires avant 55 ans chez les parents de premier degré *

Tabagisme actuel

Elévation du cholestérol et du LDL-cholestérol et, si oui, hypertriglycéridémie

Hypertrophie ventriculaire gauche

Antécédent personnel d’événement cardio- ou cérébro-vasculaire *

Diabete, intolérance au glucose
Insuffisance rénale

Protéinurie et peut-€tre microalbuminurie
Obésité

Absence d’activité physique réguliere

* Facteurs de risque non modifiables

3. Le risque cardio-vasculaire peut étre réduit

De nombreux essais d’intervention ont montré 1’utilité
du traitement de I’HTA en prévention des maladies
cardio-vasculaires. Chez le patient agé, ces essais ont
porté sur le traitement de ’HTA systolo-diastolique et
de ’HTA systolique isolée. Chez le patient jeune, les
essais thérapeutiques ont concerné I’HTA diastolique
ou systolo-diastolique. Le bénéfice du traitement de
I’€lévation systolique isolée du patient jeune n’est pas
connu.

Cing méta-analyses des essais thérapeutiques dans
I’HTA ont été publiées. Le groupe de travail en a
retenu quatre (6-9) qui permettent de différencier les
bénéfices du traitement observés chez le sujet agé de
ceux observés chez le sujet jeune (Etudes de niveau I).
Elles ne sont pas superposables : la définition des évé-
nements morbides et les essais inclus dans chaque
méta-analyse n’étaient pas toujours les mémes ; le
nombre des événements et 1’effectif total (le numéra-
teur et le dénominateur) étaient différents. Le bénéfice
du traitement exprimé par le nombre de patients a trai-
ter pendant 5 ans pour éviter un événement cardio-
vasculaire a été donné dans le fableau 3. La comparai-
son des deux colonnes de droite montre que le
bénéfice du traitement est plus grand apres qu’avant
60 ans.

Une méta-analyse a recalculé les bénéfices en tenant
compte du biais li€ aux patients qui, bien qu’apparte-
nant au groupe témoin, ont recu secondairement un
traitement actif en raison d’une pression artérielle
dépassant la limite de sécurité prévue par le protocole
(9) (Etudes de niveau I). Les essais d’intervention
apres 60 ans et les essais consacrés aux patients plus
jeunes (moins de 60 ans ou, dans quelques essais,
moins de 69 ans) ont été analysés séparément. Chez
les patients de 60 ans et plus, le traitement de I’'HTA a
réduit de 46 % le risque d’accident vasculaire cérébral
(odds ratio (OR) = 0,54 ; intervalle de confiance (IC)
295 % : 0,46-0,63) et de 26 % le risque d’événement
coronaire majeur (OR =0,74 ; IC 2 95 % : 0,63-0,86).
Chez les patients plus jeunes (21 a 69 ans) ayant une
PAD de 85 a 114 mmHg (la plupart avait une PAD de
90 a 109 mmHg), le traitement a réduit de 54 % des
accidents vasculaires cérébraux (OR = 0,46 ; IC a
95 % : 0,36-0,60). Il n’y avait pas de réduction signifi-
cative des autres événements, en particulier coro-
naires.

A pression artérielle égale, le bénéfice du traite-
ment antihypertenseur est d’autant plus grand que
le risque absolu est plus élevé avant le traitement.
I’ensemble des facteurs de risque doit étre pris en
compte dans la décision et la maniere de traiter.
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Tableau 3. Méta-analyses des essais thérapeutiques dans ’HTA des patients de plus de 59 ans et des patients plus
jeunes. (Expression des résultats par le nombre de patients a traiter pendant 5 ans pour éviter 1 événement).

Référence

Patients agés

Patients plus jeunes

Thijs, 1992 (6)

mortalité toute cause
mortalité cardio-vasculaire
mortalité cérébro-vasculaire
mortalité coronaire

Insua, 1994 (8)

mortalité toute cause
mortalité cérébro-vasculaire
morbidité cérébro-vasculaire
mortalité coronaire
morbidité coronaire

Mulrow, 1994 (7)

mortalité cardio-vasculaire

mortalité et morbidité cardio-vasculaires
mortalité cérébro-vasculaire

mortalité et morbidité cérébro-vasculaires
mortalité coronaire

mortalité et morbidité coronaires

Gueyffier, 1996 (9)
mortalité toute cause
mortalité cardio-vasculaire
accident cérébro-vasculaire
accident coronaire
insuffisance cardiaque

77
53

125
&3
72

143
59
91

143
52 205
18

183 365
43 168
78
61 184
Tl >2000
45 >2000
40 167
73 >2000
38 334

Les différents essais regroupés dans les méta-analyses n’avaient pas les mémes criteres tensionnels pour 1’inclusion des patients. Les diffé-
rences de mortalité cardio-vasculaire du patient jeune constatées entre les méta-analyses de Mulrow et Gueyffier (7, 9) peuvent etre attribuées
a la prise en compte par Mulrow d’essais ayant, dans les criteres d’inclusion, un niveau tensionnel diastolique plus élevé, d’essais de courte
durée pour lesquels 1’extrapolation des résultats a 5 ans était vraisemblablement surestimée et de 1’essai Hypertension Detection and Follow-
up Program (HDFP) qui a comparé deux stratégies de soins et non un traitement a un placebo.

I. Qui est hypertendu ?

I.1. La mesure de la pression artérielle

Des recommandations concernant la mesure de la
pression artérielle ont été diffusées par des sociétés
d’hypertension (25, 26) ou intégrées dans des recom-
mandations de prise en charge des patients hyperten-
dus (10, 13, 17-19). Elles sont concordantes et ont été
retenues dans ce travail.

La mesure indirecte de la pression artérielle, moins
précise que la mesure intra-artérielle, est seule pos-
sible en pratique courante. La méthode recommandée
est celle des enquétes qui ont quantifié le risque lié au
niveau tensionnel et des essais qui ont démontré le
bénéfice du traitement antihypertenseur
(Recommandation de grade A). Il s’agit d’un acte
médical fréquent qui demande du soin. Les princi-
pales causes d’erreurs doivent &tre connues.

I.1.1. Les appareils

Les sphygmomanometres anéroides, réservés aux
mesures faites au domicile du patient, doivent &tre éta-
lonnés régulierement en raison du risque de dérive
progressive. Au cabinet de consultation, il faut utiliser
un sphygmomanometre a mercure. L’usage de cet
appareil demande quelques précautions : la colonne de
mercure doit &tre verticale ; il ne doit pas y avoir de
dépot de mercure le long de la colonne de verre ; ’ori-
fice de vidange de 1’air, au sommet de la colonne de
mercure, doit étre perméable ; le niveau du mercure
doit étre au zéro avant gonflage. Le brassard, la poche
gonflable, la tuyauterie et la valve doivent &tre en bon
état. La poche gonflable contenue dans le brassard doit
couvrir au moins 2/3 de la circonférence du bras. Pour
I’adulte ayant un bras de taille « normale », de circon-
férence < 32 cm, des brassards ayant une poche gon-
flable d’une longueur de 24 cm ont été recommandés
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(la hauteur de la poche est généralement de 13 cm).
Lorsque la taille du bras est importante (circonférence
de 32 a 42 cm), des brassards de plus grande taille
ayant une poche gonflable d’une longueur de 32 cm
ont été recommandés. L’utilisation de brassards
ayant une poche gonflable de longueur insuffisante
surestime la pression artérielle. L’impossibilité de
maintenir une pression de 40 mmHg supérieure a la
PAS ou une pression a 200 mmHg, 3 a 5 secondes
apres le gonflage, et I’impossibilité d’obtenir un
dégonflage lent (2-3 mmHg/s) sont des signes de dys-
fonctionnement. Le stéthoscope doit etre en bon état
avec des embouts propres et bien adaptés. La mainte-
nance du matériel est non seulement indispensable,
mais également économique. Un programme de main-
tenance annuelle doit étre défini dans chaque lieu ou la
pression artérielle est mesurée.

1.1.2. Les conditions de la mesure

L’ observateur doit etre bien entrainé a la mesure de la
pression artérielle. Il doit &tre capable de bien
entendre les bruits faibles, avoir une bonne vue pour
lire sur le tube gradué de la colonne de mercure. Il
doit s’installer face a la colonne de mercure située au
niveau de ses yeux. Le patient doit étre installé
confortablement, assis ou couché depuis plusieurs
minutes, en présence du médecin, dans une piece
calme. Le bras doit &tre libre de tout vétement
constricteur, c¢’est-a-dire nu. Les muscles du bras doi-
vent etre relachés et ’avant-bras soutenu pour que la
fossette cubitale soit au niveau du cceur, générale-
ment au niveau du quatrieme espace intercostal.
Avant tout traitement puis sous traitement, la pression
artérielle est systématiquement mesurée 2 fois par
consultation. Il est recommandé de la mesurer de
nouveau apres 1 a 2 minutes en position debout,
notamment pour les patients agés et les diabétiques
chez qui I’hypotension orthostatique est fréquente. Le
patient doit etre préalablement informé de la répéti-
tion des mesures.

I.1.3. La technique de la mesure

Apres avoir repéré le point ou le battement de I’artere
brachiale est maximal, on installe le brassard de telle
sorte que la poche gonflable soit centrée sur 1’artere et
que son bord inférieur soit 2 ou 3 cm au-dessus de ce
point. La fixation doit &tre ferme et confortable.
L’estimation de la PAS est faite a partir de la prise du
pouls brachial ou radial, par la disparition des pulsa-
tions lors du gonflage. Ceci est spécialement utile en
cas d’auscultation difficile (grossesse, choc, exercice)
et évite les erreurs liées au trou auscultatoire. Apres
mise en place du stéthoscope sur ’artere brachiale,
sans pression ni contact avec le brassard, on procede
au gonflage 30 mmHg au-dessus de la PAS estimée,
puis au dégonflage de 2-3 mmHg par seconde. Le
point de premiere apparition d’au moins deux bruits
consécutifs correspond a la PAS (phase I des bruits de
Korotkoff). Le point de disparition des bruits corres-
pond a la PAD (phase V de Korotkoff). Un dégon-

flage trop rapide sous-estime la PAS et surestime la
PAD. Chez certains patients, les bruits peuvent &tre
entendus jusqu’au z€ro; la diastolique est alors déter-
minée par la phase IV de Korotkoff (diminution des
bruits). Ceci doit étre mentionné dans le dossier du
patient.

A chaque consultation, il faut procéder a au moins
2 mesures a une minute d’intervalle. Les 2 mesures
seront notées et la moyenne calculée. Si un écart de
plus de 10 mmHg est constaté, il faut répéter la
mesure. Lorsque le rythme cardiaque est irrégulier, la
détermination de la pression artérielle est difficile et
utilise la moyenne de plusieurs mesures. La mesure
aux deux bras est indiquée a la premiere consultation
pour dépister une anisotension, témoin d’une sténose
artérielle. S’il existe une différence de PAS de
20 mmHg ou de PAD de 10 mmHg, une mesure
simultanée aux deux membres supérieurs est néces-
saire pour confirmer 1’anisotension. Si 1’anisotension
est confirmée, la pression artérielle doit ultérieurement
étre mesurée du coté ou elle est la plus élevée.

L’unité de mesure de la pression dans le systeme stan-
dard international est le kPa. Toutefois, toutes les
sociétés et recommandations ont accepté le mmHg
comme unité de mesure de la pression artérielle. Les
résultats, systolique et diastolique, sont approchés a la
graduation (2 mmHg) la plus proche. L’approximation
a0 ou 5 mmHg n’est pas acceptable.

I.1.4. Les autres techniques de mesure
de la pression artérielle

Les limites de la mesure conventionnelle de la pres-
sion artérielle sont nombreuses : subjectivité des
mesures, faible nombre de mesures en regard de la
variabilité de la pression artérielle, effet blouse
blanche. Elles ont conduit au développement d’autres
méthodes. La mesure ambulatoire de la pression arté-
rielle (MAPA) permet d’obtenir une centaine de
mesures de la pression artérielle sur 24 heures, au
cours des activités habituelles du patient, et d’appré-
cier I’influence du cycle repos-activité. L’automesure
tensionnelle a domicile, avec plusieurs mesures par
jour, plusieurs jours de suite, permet aussi de multi-
plier les mesures hors la présence du médecin.

Les limites de ces méthodes sont liées a la diversité
des appareils (beaucoup n’ont pas fait 1’objet d’une
validation métrologique), a la diversité des protocoles
de mesure (absence de standardisation du nombre de
mesures ou de la durée de la période d’observation) et
au caractere encore préliminaire des valeurs de réfé-
rence. Celles-ci sont compilées a partir d’études
n’ayant pas toujours utilisé les mémes instruments ou
les mémes protocoles de mesure. Dans leur ensemble,
ces compilations ont montré que la moyenne ambula-
toire ou a domicile, obtenue chez les sujets normaux,
était plus basse que la moyenne obtenue au cabinet
médical. Il n’y a pas d’écart fixe entre les mesures cli-
niques et les mesures ambulatoires ou d’automesure
qui permettrait d’introduire un facteur correctif.

La MAPA et I’automesure permettent de dépister
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«I’HTA de consultation », dite encore « HTA de la
blouse blanche », situation ou la pression artérielle est
habituellement élevée lors des mesures en consulta-
tion et normale lors des mesures ambulatoires ou des
automesures a domicile. Sa prévalence dépend des
méthodes et des criteres employés (nombre des
mesures cliniques, modele et programmation du moni-
teur automatique, seuil de définition de I’HTA par la
MAPA). Elle serait de 'ordre de 20 a 30 % des cas
d’HTA (27). Les données de la MAPA, comme celles
de I’automesure, sont mieux corrélées au retentisse-
ment de ’HTA sur les organes cibles que la pression
artérielle mesurée de fagcon conventionnelle en consul-
tation. Deux études ont montré que les données ten-
sionnelles de la MAPA étaient mieux corrélées au pro-
nostic que la pression artérielle de consultation (27,
28). Dans I'une de ces études, les patients ayant une
HTA de consultation n’ont pas eu plus de complica-
tions cardio-vasculaires que les patients normotendus
(27). La preuve d’une amélioration de la prise en
charge des patients hypertendus par I’utilisation de ces
techniques reste néanmoins a apporter. Les essais
d’intervention n’ont utilisé que la mesure convention-
nelle de la pression artérielle. Des travaux définissant
les seuils d’intervention thérapeutique a partir de ces
techniques sont en cours (29). Le groupe a conseillé
d’attendre les résultats de ces essais avant d’utiliser en
routine la MAPA ou ’automesure tensionnelle a
domicile.

I.2. Les normes de la pression artérielle

La définition de I’HTA est un compromis entre les
études d’observation montrant que le risque cardio-
vasculaire croit régulierement avec la pression arté-
rielle et les essais d’intervention qui ont documenté la
réversibilité partielle de ce risque sous traitement anti-
hypertenseur. La définition de I’HTA retenue,
comme dans les autres recommandations, est une
PAS habituellement = 140 mmHg et/ou une PAD
habituellement = 90 mmHg (Accord professionnel
fort).

En raison d’un risque cardio-vasculaire plus important
a court terme, une PAS = a 180 mmHg et/ou une
PAD = a 110 mmHg nécessitent un contrdle précoce et
une prise en charge réalisés en quelques jours ou
semaines. En revanche, en raison de la variabilité ten-
sionnelle, la constatation initiale d’une PAS de 140 a
179 mmHg et/ou d’une PAD de 90 a 109 mmHg ne
permet pas d’affirmer la permanence de I’'HTA. Seuls
les cas d’HTA permanente justifient un traitement per-
manent. Avant de confirmer ’indication de traiter,

il faut confirmer la permanence de ’HTA par un
suivi de 3 a 6 mois, comportant au moins 3 consul-
tations, avec au moins 2 mesures par consultation
(Accord professionnel fort). On doit proposer pen-
dant cette période d’observation des mesures non
médicamenteuses d’amélioration de la pression arté-
rielle et des cofacteurs de risque (chapitre II.2 et cha-
pitre 11.3). Le choix du seuil diastolique de 109 mmHg
repose sur les criteres manométriques d’inclusion dans
les principaux essais thérapeutiques de I’HTA de
I’adulte jeune.

Faute d’implication pratique, il n’a pas semblé
utile de proposer une sous-classification diagnos-
tique des cas d’HTA ou la PAD est dans la four-
chette 90-109 mmHg (HTA «limite », «légere »,
«modérée ») comme dans d’autres recommanda-
tions (Accord professionnel fort).

I1. Quelle est la prise en charge initiale
a recommander chez le patient
hypertendu ?

I1.1. L’évaluation initiale du patient
hypertendu

La stratégie habituellement proposée dans les recom-
mandations antérieures et adoptée ici n’a pas fait I’ob-
jet d’études comparatives mais reflete un consensus de
la plupart des experts et des recommandations exis-
tantes. L’évaluation initiale a pour but (Accord profes-
sionnel fort) :
¢ de rechercher un retentissement viscéral ;
* d’évaluer les facteurs de risque cardio-vasculaire
associés ;
* de rechercher une cause identifiable d’HTA ;
* de recueillir I’adhésion du patient a un programme
de surveillance et de traitement.
Les trois premieres démarches ont été présentées suc-
cessivement. Elles comportent 1’interrogatoire, 1’exa-
men clinique et quelques examens complémentaires
simples. L’interrogatoire et I’examen sont d’excellents
outils de dépistage et d’orientation. Ils demandent
rigueur et précision, et doivent &tre systématisés a
I’aide de documents préimprimés ou d’outils informa-
tiques. Les examens complémentaires recommandés
pour I’évaluation initiale du patient hypertendu ont été
indiqués dans le tableau 4. 1ls contribuent a la défini-
tion du profil de risque, a I’analyse du retentissement
et au dépistage d’une étiologie de ’'HTA.
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Tableau 4. Examens complémentaires recommandés lors de la prise en charge d’un patient hypertendu avant la

prescription d’un traitement.

Prélevements sanguins a jeun:
kaliémie (sans garrot)
créatininémie
glycémie
cholestérolémie totale, HDL-cholestérol et triglycérides

Recherche par bandelettes urinaires et quantification en cas de positivité :

protéinurie
hématurie

Electrocardiogramme

II.1.1. La recherche d’un retentissement viscéral de
I’hypertension artérielle

Elle repose principalement sur I’interrogatoire et 1’exa-
men clinique.

— — L’interrogatoire

Des symptomes peu spécifiques (céphalées, mouches
volantes, vertiges, bourdonnements d’oreilles) sont fré-
quemment attribués a ’HTA. Mais, ils n’ont pas ou peu
de valeur pour apprécier la gravité de ’HTA. Un déclen-
chement orthostatique des vertiges peut témoigner d’une
hypotension orthostatique spontanée (dysautonaumie,
altération du baro-réflexe des 1ésions carotidiennes) ou
induite (traitement antihypertenseur ou psychotrope).
Des symptomes neurologiques d’installation rapide
(déficit moteur ou sensitif focal, déficit sensoriel, trouble
mnésique ou de la parole) traduisent un accident neuro-
logique transitoire ou en voie de constitution et justifient
une surveillance et une exploration adaptées.

Le retentissement cardiaque de I’HTA est recherché par
I’interrogatoire. L’insuffisance cardiaque est rare dans
I’HTA avant 60 ans. Elle s’exprime par un essouffle-
ment a la marche, a la montée des escaliers et au décubi-
tus. L’insuffisance coronaire est beaucoup plus fréquente
chez le patient hypertendu. Des antécédents d’infarctus
et de revascularisation coronaire doivent étre recherchés.
La présence de douleurs thoraciques évocatrices par leur
topographie, leur caractere constrictif et leurs circons-
tances de déclenchement, surtout si elles sont durables et
de fréquence croissante, justifient un électrocardio-
gramme et un avis cardiologique complémentaire.

L’artériopathie des membres inférieurs est recherchée
par un interrogatoire simple : claudication des mollets
ou des fesses et pour quel périmetre de marche, douleurs
de décubitus, troubles trophiques, antécédent de pontage
ou d’angioplastie endoluminale.

L atteinte rénale secondaire a ’HTA (néphroangiosclé-
rose) est difficile a différencier par I’interrogatoire d’une
néphropathie responsable de I’HTA. La chronologie des
événements et les antécédents uro-néphrologiques (cf.
infra) sont d’un grand apport. Une protéinurie tres abon-
dante et/ou une hématurie sont également des arguments
importants en faveur d’une néphropathie préexistante.

— — L’examen clinique

Il recherche des signes d’insuffisance cardiaque, une
abolition des pouls fémoraux ou tibiaux postérieurs, un
anévrisme poplité et/ou de ’aorte abdominale, des
souffles sur les trajets vasculaires ; il quantifie les
troubles trophiques en cas d’artériopathie des membres
inférieurs.

— — Les examens complémentaires

L’électrocardiogramme 12 dérivations est systéma-
tique. Il permet de rechercher une hypertrophie ventri-
culaire gauche, un trouble du rythme, de la conduction
ou de la repolarisation. C’est un document de référence
qui doit &tre conservé.

L’échocardiographie est beaucoup plus sensible que
I’électrocardiogramme pour détecter la présence d’une
hypertrophie ventriculaire gauche (30). Cette détection
repose sur la mesure du diametre et des épaisseurs du
ventricule gauche en mode TM et le calcul de la masse
ventriculaire gauche. Suivant en cela les recommanda-
tions antérieures, le groupe a déconseillé 1’'usage systé-
matique de I’échocardiographie chez les patients hyper-
tendus, pour les raisons suivantes (Accord professionnel
fort) : la mesure de la masse ventriculaire gauche n’est
pas possible chez environ 20 % des patients en raison
d’une qualité insuffisante de I’examen ; la reproductibi-
lité de cette mesure est médiocre (31) ; le mode d’in-
dexation de la masse ventriculaire gauche reste discuté
(indexation par la taille, la taille a la puissance 2,7, la
surface corporelle) ; les seuils définissant 1’hypertrophie
ventriculaire gauche sont variables d’une étude a I’autre
et ne reposent pour 1’instant que sur la description de
populations dites normales ; aucune étude n’a étudié
I’influence de la mesure systématique de la masse ven-
triculaire gauche sur la décision de traiter 'HTA ou sur
le choix thérapeutique. L’échocardiographie doit étre
réservée aux patients hypertendus symptomatiques
(douleur thoracique, dyspnée d’effort) ou ayant un
souffle cardiaque. Cet examen peut aussi etre utile en
cas d’anomalies électriques (troubles de la repolarisa-
tion, bloc de branche gauche). Il est inutile de répéter
I’échocardiographie pour suivre I’évolution de 1’hyper-
trophie ventriculaire gauche sous traitement, la diminu-
tion de la masse ventriculaire gauche que 1’on peut espé-
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rer sous traitement antihypertenseur étant souvent infé-
rieure a la reproductibilité de la méthode.

Les écho-dopplers artériels n’ont pas d’indication en
I’absence de symptome vasculaire ou d’anomalie de
I’examen clinique.

En dehors d’un diabete associé, I’examen du fond d’ceil
n’a de valeur décisionnelle que pour les cas d’HTA de
haut niveau manométrique: les stades I et II de la rétino-
pathie hypertensive, seuls présents a ces niveaux de
pression artérielle, sont en effet liés a 1’age plus qu’au
niveau tensionnel (32). Lorsque la pression artérielle est
beaucoup plus élevée (PAD dépassant 120 ou 130
mmHg), I’examen du fond d’ceil peut révéler les hémor-
ragies et exsudats (stade III) et I’cedeme papillaire (stade
IV) qui définissent I’HTA maligne. L’HTA maligne est
une urgence hypertensive qui demande un traitement et
une exploration en milieu spécialisé.

Le dosage de la créatininémie (cf. infra) et la recherche
de protéinurie sont nécessaires a |’appréciation du reten-
tissement rénal de ’HTA. Dans cet objectif, I’échogra-
phie rénale et la mesure de la microalbuminurie n’ont
pas d’utilité documentée.

II.1.2. L’ appréciation des facteurs
de risque cardio-vasculaire associés

Les principaux facteurs de risque cardio-vasculaire
(en dehors de I’'HTA) ont été listés dans le tableau 2.

— — L’interrogatoire

Outre I’age et le sexe, il précise les habitudes taba-
giques, la notion de dyslipidémie ou de diabete
connus ou traités, I’importance de ’activité physique.
Il recherche également des accidents cardio-vascu-
laires survenus avant 55 ans chez des parents de pre-
mier degré (33, 34).

—— L’examen clinique

La mesure de la taille et du poids permet de calculer
I’indice de masse corporel (poids en kg divisé par le
carré de la taille en m). L’ obésité abdominale est esti-
mée par la mesure du rapport tour de taille/tour de
hanches. Le tour de taille est mesuré entre les crétes
iliaques et les dernieres cotes, et le tour de hanches au
niveau des grands trochanters. Les études épidémiolo-
giques ont montré qu’un rapport supérieur a 1 chez
I’homme et a 0,85 chez la femme entrafnait un risque
accru de pathologie métabolique et cardio-vasculaire.

— — Les examens complémentaires

La mesure de la glycémie a jeun est systématique, car
le diabete est un important facteur de risque cardio-
vasculaire et rénal. Les valeurs a retenir pour définir
un diabete et une intolérance au glucose sont données
dans le tableau 5.

Tableau 5. Les valeurs a retenir pour définir un diabete* et une intolérance au glucose.

Concentration en glucose en mmol/L (mg/dL)

sang total plasma
veineux capillaire veineux capillaire
Diabete sucré 1
valeur a jeun >6,7 >6,7 >7.8 >7.8
(= 120) (= 120) (= 140) (= 140)
valeur apres charge glucosée >10 > 11,1 > 11,1 >12,2
(= 180) (= 200) (= 200) (= 220)
Diminution de la tolérance au glucose
valeur a jeun <6,7 <6,7 <78 <78
(< 120) (< 120) (< 140) (< 140)
valeur apres charge glucosée 6,7-10 7,8-11,1 7,8-11,1 8,9-12,2
(120 - 180) (140 - 200) (140 - 200) (8,9-12,2)

* Le diabete sucré est une hyperglycémie chronique ayant tendance a s’accentuer avec le temps et responsable de complications en particu-
lier capillaires (microangiopathie) et des gros vaisseaux (macroangiopathie). La définition, fondée sur les résultats d’enquétes épidémiolo-
giques', a été publiée par I’Organisation Mondiale de la Santé en 1985 (35). Pour le dépistage épidémiologique ou le dépistage de masse, les
valeurs obtenues 2 heures apres la prise de 75 g de glucose par voie orale peuvent étre utilisées seules ou avec les chiffres a jeun. La valeur a
jeun est considérée comme moins siire car 1’observance stricte du jetine ne peut jamais &tre absolument garantie, ce qui conduit facilement a

un faux diagnostic.

L’association avec la maladie coronaire d’une éléva-
tion du cholestérol (surtout de sa fraction LDL) ou
d’une réduction de sa fraction HDL a été bien démon-
trée. Les mesures lipidiques nécessaires et suffisantes
a la prise en charge de la plupart des patients ayant
une hyperlipidémie sont celles du cholestérol total, du

cholestérol HDL et des triglycérides. Ces trois para-
metres permettent le calcul du LDL-cholestérol.
Aucune décision thérapeutique ne doit &tre prise sans
deux confirmations des anomalies lipidiques, les pré-
levements sanguins étant réalisés apres 12 heures de
jetine (38).

' A la suite de nouvelles études épidémiologiques, des nouvelles définitions du diabete viennent d’étre proposées en 1997 (36, 37), par

I’ American diabete Association.
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La mesure de 1’uricémie est proposée par plusieurs
recommandations (17-19, 21) mais pas par toutes (10,
11). Le risque de crise de goutte est négligeable chez
les patients sans antécédent de goutte et traités par de
faibles doses de diurétiques (tableaux 7 et 9).
L’uricémie n’étant pas un facteur de risque cardio-vas-
culaire indépendant, ni un élément permettant d’orien-
ter vers une cause d’HTA, sa mesure systématique n’a
pas été recommandée. Elle est utile en cas de maladie
goutteuse, ou, en répétant les mesures, pour estimer la
déplétion sodée sous traitement diurétique.

I1.1.3. La recherche d’une cause identifiable

La liste des causes identifiables d’HTA est longue
(tableau 6) mais leur fréquence combinée dans la
population générale des patients hypertendus était
inférieure a 5 %, celle des causes curables était de
Pordre de 1 % (1, 2). Leur fréquence augmente avec
le niveau tensionnel. Elle est plus grande dans les
groupes a risque (patients agés, insuffisants rénaux,
polyvasculaires), et en raison de biais de recrutement,
dans les centres spécialisés (3, 39).

Tableau 6. Les causes d’HTA par ordre décroissant de fréquence (adaptation OMS) (18).

1 - Produits ou médicaments pouvant favoriser ou aggraver I’HTA ou déséquilibrer une HTA traitée

Alcool

(Estrogenes de synthese en particulier les contraceptifs oraux

Sympathomimétiques (vasoconstricteurs nasaux)
Réglisse (dont le pastis sans alcool)
Anti-inflammatoires non stéroidiens
Corticostéroides
Ciclosporine
Erythropoiétine
Cocaine

2 - Maladies rénales parenchymateuses

3 - Sténose artérielle rénale

4 - Maladies endocriniennes
Hyperaldostéronisme primaire
Hypo et hyperthyroidie
Syndrome de Cushing
Phéochromocytome
Acromégalie

5 - Coarctation de 1’aorte

6 - Formes monogéniques rares d’HTA
Syndrome d’exces apparent de minéralocorticoide
Syndrome de Liddle
Hyperaldostéronisme sensible aux glucocorticoides
Syndrome de Gordon

— — L’interrogatoire

Une cause d’HTA peut &tre évoquée des ’interroga-

toire. C’est le cas de la prise de produits ou de médi-

caments pouvant favoriser ou aggraver une HTA

(tableau 6) et dont la responsabilité est confirmée par

I’amélioration de la pression artérielle a 1’arrét de

I’exposition. L’interrogatoire recherche également :

* une HTA chez le pere, la mere ou dans la fratrie.
Une HTA précoce chez les parents du premier degré
est un argument en faveur d’'une HTA familiale. Une
HTA familiale précoce avec dyskaliémie évoque cer-
taines formes monogéniques d’HTA ;

* une maladie rénale, suggérée par une atteinte rénale
familiale (polykystose), des antécédents urologiques
personnels (lithiase, infections urinaires itératives,
reflux vésico-urétéral, intervention urologique, irra-
diation abdominale), des symptomes (dysurie et/ou
pollakiurie), des signes tels qu’une hématurie micro-

scopique et/ou une protéinurie constatés lors de
bilan systématique (médecine du travail, service
national, grossesse), ou la notion d’élévation de
I’urée sanguine ou de la créatininémie sur des
dosages antérieurs. Il peut étre difficile de faire la
part d’une cause ou d’une conséquence de I’HTA ;

* une atteinte artérielle rénale, suggérée par une aug-
mentation récente de la pression artérielle chez un
patient athéromateux avéré (coronarien ou artéri-
tique) tabagique (sténose athéromateuse) ou chez
une femme jeune (dysplasies fibro-musculaires) ;

* un hyperaldostéronisme, suggéré par la notion d’hy-
pokaliémies antérieures ;

* un phéochromocytome, suggéré par 1’existence de
céphalées, sueurs et palpitations paroxystiques dont
I’association est évocatrice ;

* la notion de diabete, son ancienneté et son traite-
ment.
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—— L’examen clinique

Il recherche :

* des reins palpables, suggérant une polykystose, une
tumeur ou une hydronéphrose ;

* des arguments directs (souffle abdominal latéralisé
ou lombaire) et indirects (abolition des pouls des
membres inférieurs et/ou souffle sur les trajets vas-
culaires) en faveur d’une sténose artérielle rénale ;

* une HTA limitée aux membres supérieurs, une dimi-
nution ou une disparition des pouls fémoraux et un
souffle interscapulo-vertébral gauche, suggérant une
coarctation aortique ;

* des signes de maladie endocrinienne (Cushing, acro-
mégalie, dysthyroidie) ;

* des signes évocateurs de sclérodermie, de lupus ou
de périartérite noueuse.

— — Les examens complémentaires :
le bilan minimum

Les examens biologiques recommandés lors de la

prise en charge de patients hypertendus sont simples

(tableau 4). Chacun d’entre eux a un but précis. Il est

indispensable de les réaliser avant toute prescription

médicamenteuse ou radiologique (exploration iodée)
susceptibles d’en modifier le résultat.

* La kaliémie : sa mesure a pour but de dépister un
hyperaldostéronisme par la mise en évidence d’une
hypokaliémie. Exercice musculaire et garrot doivent
étre proscrits avant la mesure et le dosage doit etre
réalisé le plus tot possible.

* La créatininémie : elle permet d’estimer, en tenant

compte des caractéristiques du patient, le débit de
filtration glomérulaire.
On ne peut pas estimer le débit de filtration gloméru-
laire par la créatininémie seulement : elle reflete en
effet le débit de filtration glomérulaire, mais aussi la
masse musculaire du patient, et est donc fonction de
sa taille, son poids, son sexe et son age. Par exemple,
une créatininémie de 90 pgmol/l (environ 10 mg/l)
correspond a un débit de filtration glomérulaire d’en-
viron 120 ml/min chez un homme de
25 ans pesant 75 kg et a un débit de filtration glomé-
rulaire d’environ 35 ml/min chez une femme de
70 ans pesant 45 kg. Les formules d’estimation du
débit de filtration glomérulaire sont relativement
imprécises mais néanmoins utiles, notamment pour
estimer le débit de filtration glomérulaire des patients
agés. L’estimation de la clairance (C) de la créatinine
par la formule de Cockcroft et Gault est la plus utili-
sée (40, 41). Une valeur inférieure a 80 ml/min cor-
respond a une insuffisance rénale. Chez I’homme,
cette formule est la suivante (chez la femme, la
valeur obtenue doit &tre multipliée par 0,85):

pour une créatininémie exprimée en umol/L
C (miymin) = — 190 - ge (années)] x poids (kg)

 créatininémie (umol/L) x 0,814
pour une créatininémie exprimée en mg/L
C (mlfmin) = [140 - dge (années)] x poids (kg)

créatininémie (mg/L) x 7,2

* ’examen semi-quantitatif des urines: la recherche
d’une protéinurie et d’'une hématurie a la bandelette
est un bon examen de dépistage de néphropathie.
Les bandelettes doivent €tre conservées au sec, a
I’abri de la lumiere et ne doivent pas étre périmées.
En cas de positivité de la recherche de proté€inurie,
une quantification est nécessaire par mesure de son
débit sur 24 heures. En cas de positivité de la
recherche de I’hématurie, une cytologie quantitative
est nécessaire.

— — Les autres explorations a la recherche
d’une cause d’hypertension artérielle

D’autres explorations a la recherche d’une cause
d’HTA ne sont envisagées dans le bilan initial d’un
patient hypertendu que si I’interrogatoire, 1’examen
clinique et les examens recommandés ci-dessus ont
fourni une orientation étiologique qu’il faut confirmer.
L’échographie rénale n’est justifiée que dans le
contexte d’antécédents rénaux personnels ou fami-
liaux (cf. supra), d’un rein palpable, de la présence
d’une protéinurie, d’'une hématurie ou d’une insuffi-
sance rénale. L’écho-doppler des arteres rénales n’est
indiqué que si ’interrogatoire ou I’examen orientent
vers une sténose de 1’artere rénale. Il doit étre pratiqué
par des examinateurs ayant eu un entrainement spéci-
fique et prolongé pour ce territoire artériel. Enfin, les
dosages hormonaux ne sont justifiés que s’il existe des
arguments pour une endocrinopathie, comme un
hyperaldostéronisme ou un phéochromocytome.

En revanche, si les chiffres tensionnels initiaux dépas-
sent 180/110 mmHg ou si I’'HTA se révele ultérieure-
ment résistante au traitement, il est utile de prescrire
des examens a la recherche d’une HTA secondaire,
méme en 1’absence de signe d’orientation (cf. V.3.3 et
figure 2) (Accord professionnel fort).

Une cause identifiable est découverte dans 1 a 5 % des
cas d’HTA. La prise en charge de maladies rares et
souvent séveres, comme les sténoses artérielles
rénales, les néphropathies unilatérales, les tumeurs
surrénales et les formes monogéniques d’HTA, néces-
site une évaluation collégiale. Dans ces cas, les déci-
sions associent le médecin traitant a une équipe médi-
cale, chirurgicale et radiologique choisie pour son
expérience confirmée dans I’€valuation et la prise en
charge thérapeutique de ces maladies.

I1.2. Les mesures non médicamenteuses
de traitement de I’hypertension artérielle

La corrélation entre d’une part, le niveau tensionnel et
d’autre part, la consommation de sel (42), la consom-
mation d’alcool ou la surcharge pondérale conduit a
proposer des mesures non médicamenteuses de traite-
ment de I’HTA. Bien que les résultats des essais ran-
domisés visant a démontrer leur efficacité en préven-
tion cardio-vasculaire soient débattus, ces mesures
sont a conseiller puisqu’elles permettent d’obtenir une
diminution de la PAD de quelques mmHg (43-45) et
de retarder un traitement médicamenteux, ou d’en
diminuer les doses (Recommandation de grade C).
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On recommande la diminution des apports sodés a
environ 5 g/j (la moyenne des apports sodés en
France est de 8 a 10 g/j), la diminution des boissons
alcoolisées a moins de 3 verres (de vin ou équiva-
lent) par jour, la reprise d’une activité physique ou
I’augmentation d’une activité physique insuffi-
sante, et les mesures diététiques visant a diminuer
la surcharge pondérale. Il faut proposer ces
mesures a tout patient hypertendu, quel que soit le
niveau tensionnel (Accord professionnel fort).

I1.3. La prise en charge des autres facteurs
de risque cardio-vasculaire

En présence d’une HTA, le risque cardio-vasculaire
est considérablement accru par le tabac, les dyslipidé-
mies et le diabete. Il est indispensable de préconiser
I’arrét du tabac, de corriger une dyslipidémie ou de
controler un diabete (Accord professionnel fort).

II1. Quels patients hypertendus
faut-il traiter par des médicaments
antihypertenseurs ?

Les arguments pour la prescription d’un traitement

antihypertenseur médicamenteux (figure 1) ont été for-
malisés par le groupe de travail a partir des recom-
mandations (tableau 1) et des méta-analyses
(tableau 3) disponibles. La décision de traiter tient
compte du niveau tensionnel, de I’age et des cofac-
teurs de risque.

II1.1. Patients hypertendus
ayant une PAS = 180 mmHg
et/ou une PAD = 110 mmHg

La mise en ceuvre d’un traitement antihypertenseur
médicamenteux est nécessaire pour les patients ayant
une PAS = 180 mmHg et/ou une PAD = 110 mmHg,
quel que soit I’age, méme en 1’absence de troubles cli-
niques et apres confirmation des chiffres tensionnels
en quelques jours ou semaines (Recommandation de
grade A).

I11.2. Patients hypertendus
ayant une PAS de 160 a 179 mmHg,
et/ou une PAD de 90 a 109 mmHg

Pour les patients ayant une PAS de 160 a 179 mmHg,
et/ou une PAD de 90 a 109 mmHg, le début d’un trai-
tement antihypertenseur dépend de 1’age.
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Figure 1. Organigramme pour la décision de prescrire un traitement médicamenteux antihypertenseur
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II1.2.1. Patients hypertendus agés de 60 a 80 ans

Chez les patients de 60 a 80 ans, ayant une PAS habi-
tuellement = 160 mmHg, le bénéfice du traitement
antihypertenseur médicamenteux est certain
(tableau 3) (Recommandation de grade A). Des études
sont en cours pour préciser les indications du traite-
ment apres 80 ans.

II1.2.2. Patients hypertendus agés de moins de 60 ans

Chez le patient de moins de 60 ans, les criteres mano-
métriques d’inclusion des différents essais thérapeu-
tiques n’ont généralement tenu compte que de la PAD.
Il n’y a pas de démonstration d’un éventuel bénéfice
du traitement de I’HTA systolique isolée du patient
jeune. Pour I’€lévation diastolique du patient jeune,
les méta-analyses ont montré que le traitement rédui-
sait le risque cardio-vasculaire relatif pour I’ensemble
des patients dont la diastolique était dans la fourchette
90-109 mmHg. La réduction du risque cardio-vascu-
laire absolu était néanmoins limitée. Bien qu’on
manque d’une justification formelle de ce seuil, la plu-
part des recommandations et le groupe de travail ont
introduit un seuil intermédiaire de 100 mm Hg
(Accord professionnel fort).

* Pour une PAD habituellement > 100 mmHg, il est
recommandé de prescrire un traitement antihyperten-
seur médicamenteux (Recommandation de grade A).

* Pour une PAD comprise entre 90 et 99 mmHg, le
bénéfice cardio-vasculaire attendu du traitement anti-
hypertenseur médicamenteux devient modeste face a
ses contraintes et a ses possibles effets secondaires.
La décision de traiter repose alors sur I’estimation du
risque cardio-vasculaire absolu ; le bénéfice du traite-
ment médicamenteux est d’autant plus grand que le
risque cardio-vasculaire absolu est plus élevé. Des
tables destinées a quantifier le risque cardio-vascu-
laire absolu ont été données dans certaines recom-
mandations (19, 20). Leur usage a été critiqué pour
plusieurs raisons : du fait du rdle prépondérant de
I’age dans la quantification de ce risque, ces tables
ont donné une forte priorité au traitement des patients
ageés ; elles ont été issues d’enquétes portant sur des
populations dont le risque cardio-vasculaire était plus
élevé qu’en France ; elles ne prenaient pas en compte
I’ensemble des facteurs de risque cardio-vasculaire ;
elles transformaient la plupart des variables conti-
nues en variables qualitatives ; il n’y avait pas d’essai
d’intervention ayant testé I’utilité du traitement anti-
hypertenseur en fonction du risque absolu. A terme,
il est possible qu’une aide informatique permette de
mieux quantifier le risque absolu et qu’un plus grand
nombre d’enquétes permette de préciser un seuil de
risque absolu au-dela duquel le traitement médica-
menteux s’impose. Dans cette attente et pour des rai-
sons de simplicité, le groupe a conseillé de tenir
compte des antécédents cardio-vasculaires et d’éta-
blir une liste récapitulative des facteurs de risque car-
dio-vasculaire associés, liste qui doit etre notée dans
le dossier du patient (Accord professionnel fort).

- Un antécédent cardio-vasculaire personnel (compli-
cation coronaire, cérébrale, aortique ou des membres
inférieurs) indique un risque absolu élevé et justifie
le traitement antihypertenseur médicamenteux, géné-
ralement associé a d’autres mesures de prévention
cardio-vasculaire. La présence d’au moins un cofac-
teur de risque majeur, poursuite de I’exposition au
tabac, une dyslipidémie ou un diabete, justifie le trai-
tement antihypertenseur médicamenteux.

A ’opposé, quand le risque cardio-vasculaire
absolu est faible, le souhait du patient doit devenir
déterminant. Chez un patient de moins de 60 ans
ayant une PAD de 90 2 99 mmHg sans antécédent
ni cofacteur de risque cardio-vasculaire, une pres-
cription limitée au traitement non médicamenteux
est acceptable. Une surveillance semestrielle de la
pression artérielle est alors indispensable. En cas
de progression des chiffres tensionnels, 1’absten-
tion médicamenteuse doit etre remise en cause.

IV. A quel niveau faut-il abaisser
la pression artérielle ?

L’objectif tensionnel du traitement de I"HTA systolo-
diastolique est de normaliser la pression artérielle,
c’est-a-dire de 1’abaisser a moins de 140/90 mmHg
(Accord professionnel fort). Il existe en effet une rela-
tion positive continue entre la pression artérielle sous
traitement et la probabilité de complication cardio-
vasculaire (46). Un essai thérapeutique en cours a
pour but de préciser si I’objectif diastolique doit étre
<90, < 85 ou < 80 mmHg (HOT study).

Dans I’HTA systolique isolée du patient agé entre 60
et 80 ans, la systolique a atteindre est de 160 mmHg,
indépendamment de la diastolique (Accord profes-
sionnel fort). Dans cette population, il faut plus parti-
culierement rechercher 1’apparition d’une hypotension
orthostatique, obtenir la baisse tensionnelle progressi-
vement et utiliser des posologies plus faibles. Des
études sont en cours pour préciser les indications et
les buts du traitement du patient de plus de 80 ans.

Un objectif tensionnel nettement inférieur a 140/90
mmHg a été recommandé par des groupes d’experts
dans I’insuffisance rénale (Recommandation de grade
A) et le diabete (47-50). Dans 1’insuffisance rénale,
cette recommandation reposait sur une étude randomi-
sée ayant montré que I’évolution de 1’insuffisance
rénale était moins rapide dans le groupe de patients ou
I’objectif tensionnel était une pression artérielle
moyenne de 92 mmHg (soit des PAS/PAD de
125/75 mmHg) que dans le groupe ou 1’objectif était
une pression artérielle moyenne de 107 mmHg (soit
140/90 mmHg). Le bénéfice obtenu par 1’objectif d’une
pression artérielle moyenne de 92 mmHg était d’autant
plus important que la prot€inurie était supérieure a
1 g/24 heures (51). Les recommandations concernant le
niveau tensionnel a atteindre en cas de diabete n’ont
pas été suffisamment étayées pour étre proposées.
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V. Le traitement antihypertenseur
médicamenteux

V.1. Les antihypertenseurs

V.1.1. Les classes existantes

Un descriptif succint des classes d’antihypertenseurs a
été jugé nécessaire. Aucune recherche bibliogra-
phique, ni analyse explicite de la littérature n’ont été
réalisées pour documenter ce chapitre. Toutes les
informations exhaustives et validées étant contenues
dans les fiches de transparence de 1’Agence du
Meédicament (52), il a été proposé que le lecteur s’y
réfere.

— — Les diurétiques

On distingue trois groupes de diurétiques :

* les diurétiques de 1’anse, puissants, actifs en cas
d’insuffisance rénale ;

* les diurétiques thiazidiques et apparentés, qui ne
sont pleinement efficaces que lorsque la fonction
rénale est normale et qui sont contre-indiqués, car
inefficaces, en cas d’insuffisance rénale sévere (clai-
rance de la créatinine < 30 ml/min) ;

* les diurétiques distaux, faiblement natriurétiques,
épargneurs potassiques et contre-indiqués en cas
d’insuffisance rénale.

Tous les diurétiques sont actifs en une prise par jour,
et ils additionnent leur effet antihypertenseur a celui
de la plupart des autres antihypertenseurs. Une
baisse utile de la pression artérielle peut &tre obtenue
avec de faibles doses (12,5 mg d’hydrochlorothia-
zide ou équivalent). Ces faibles doses réduisent la
fréquence des effets indésirables cliniques (pollakiu-
rie, fatigue et impuissance) et biologiques (hyperuri-
cémie, hypokaliémie). L’induction au long cours
d’une hyperglycémie et d’une hypercholestérolémie
modestes, rapportée avec de fortes doses (50 mg
d’hydrochlorothiazide ou équivalent) était absente
avec les faibles doses (53). Les dérivés de la spiro-
nolactone entrainent des effets secondaires spéci-
fiques (gynécomastie, impuissance, troubles des
regles) qui sont dose-dépendants.

— — Les bétabloquants

Tous les bétabloquants ont une efficacité tensionnelle
équivalente ; leurs propriétés accessoires (sélectivité,
pouvoir agoniste partiel ou alphabloquant, hydrophi-
lie) nuancent les précautions d’emploi et les contre-
indications.

Ils sont particulierement adaptés au patient corona-
rien, et recommandés apres un infarctus du myocarde.
Leur association aux vasodilatateurs artériels est effi-
cace et neutralise les effets tachycardisants de ces der-
niers. Leur association avec les inhibiteurs de I’en-
zyme de conversion est habituellement peu efficace.

Les bétabloquants sont contre-indiqués en cas de bra-
dycardie (< 50 battements/min), bloc auriculo-ventri-
culaire du 2° ou 3° degré, et d’insuffisance cardiaque ;
la plupart sont contre-indiqués dans 1’asthme avéré,
les broncho-pneumopathies chroniques obstructives et
le syndrome de Raynaud. Les effets indésirables les
plus souvent retrouvés sont I’asthénie, le refroidisse-
ment des extrémités, les troubles digestifs, I’impuis-
sance, 1’insomnie et les cauchemars. Les bétablo-
quants peuvent masquer certains signes cliniques
d’hypoglycémie chez le patient diabétique. Il ne faut
pas interrompre brutalement le traitement.

— — Les antagonistes du calcium

Ils constituent une classe thérapeutique disparate ou

I’on distingue :

* les dihydropyridines dont 1’action est d’installation
rapide et de durée courte ;

* les dihydropyridines dont I’action est d’installation
progressive et de durée prolongée ;

* le vérapamil ;
* le diltiazem.

L’administration sublinguale des dihydropyridines
d’action rapide et courte est déconseillée dans le trai-
tement des « poussées hypertensives » en raison des
risques de chute tensionnelle trop rapide, trop intense
et trop breve, source d’accidents cardio-vasculaires ;
certaines urgences hypertensives vraies relevent toute-
fois de leur usage par voie veineuse. Ces produits sont
également déconseillés dans le traitement au long
cours du patient hypertendu, du fait de la nécessité de
plus de deux prises par jour et d’une stimulation
réflexe du systeme nerveux sympathique. Les dihy-
dropyridines sont contre-indiquées ou déconseillées
en cas de désir de grossesse. Le vérapamil et le diltia-
zem sont contre-indiqués en cas de dysfonction sinu-
sale, de trouble de conduction supraventriculaire non
appareillée ou d’insuffisance cardiaque. Il n’y a pas de
preuve du bénéfice de I’utilisation des antagonistes
calciques chez les patients ayant eu un infarctus du
myocarde, sauf pour le vérapamil. Les effets indési-
rables les plus fréquents sont les cedemes des
membres inférieurs (non sensibles aux diurétiques),
les céphalées et les flushs. Il existe des effets indési-
rables spécifiques : constipation pour le vérapamil ;
bradycardies, blocs de conduction auriculo-ventricu-
laire, dépressions de la fonction contractile du myo-
carde pour les phénylalkylamines et benzothiazépines.

— — Inhibiteurs de l'enzyme de conversion

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion sont parti-
culicrement adaptés aux patients hypertendus ayant un
antécédent d’infarctus du myocarde, d’insuffisance
cardiaque, de néphropathie glomérulaire protéinu-
rique, primitive ou secondaire au diabete insulino-
dépendant. Ils sont habituellement bien tolérés, leur
effet indésirable le plus fréquent est une toux seche.
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Ils sont contre-indiqués en cas d’antécédent d’cedeme
angioneurotique (cedeme de Quincke), de sténose bila-
térale des arteres rénales, d’hyperkaliémie, de pres-
cription d’un diurétique hyperkaliémiant, de gros-
sesse. En cas d’insuffisance rénale, la posologie doit
étre adaptée et il faut surveiller la créatininémie et la
kaliémie. Chez le patient agé, 1’instauration du traite-
ment utilise de faibles doses, sous surveillance de la
créatininémie et de la kaliémie. La méme précaution
est de mise en cas de déplétion sodée ou d’association
a un diurétique.

—— Les antagonistes des récepteurs
de I’angiotensine 11

Ils sont habituellement bien tolérés (I’incidence de la
toux est inférieure a celle observée avec les inhibiteurs
de I’enzyme de conversion). Comme les autres antihy-
pertenseurs agissant sur le systeme rénine-angioten-
sine (cf. IEC), ils sont contre-indiqués en cas de sté-
nose bilatérale des arteres rénales, d’hyperkaliémie et
de grossesse. Leur association a un diurétique est sou-
vent plus efficace qu’une augmentation de leur poso-
logie. En cas de réduction de la volémie (par exemple
traitement diurétique préalable), le traitement est com-
mencé avec de faibles doses.

— — Les antihypertenseurs centraux

Leurs principaux effets indésirables sont la somno-
lence, la sécheresse de bouche et la fatigue.
L’interruption du traitement doit &tre progressive (pos-
sible effet rebond). En présence de diurétiques, il
existe, en particulier chez le sujet 4gé, un risque d’hy-
potension orthostatique.

— — Les alphabloquants

Leur effet indésirable le plus fréquent est I’hypoten-
sion orthostatique. Dans le cas de la préparation galé-
nique standard de la prazosine, cet effet peut &tre plus
marqué lors d’une premiere dose ou d’une augmenta-
tion rapide de la posologie. Ce risque est plus élevé
chez les patients sous traitement diurétique.

— — Les vasodilatateurs périphériques

Le diazoxide et le nitroprussiate de sodium sont des
produits injectables réservés aux urgences hyperten-
sives. La dihydralazine et le minoxidil sont réservés
aux patients ayant une HTA résistante, c’est-a-dire en
troisieme ou quatrieme étape chez des patients hyper-
tendus préalablement traités par un diurétique. Leurs
principaux effets indésirables sont des céphalées pul-
satiles, une rétention sodée, une tachycardie et une
augmentation du débit cardiaque. De ce fait, ils sont
contre-indiqués chez le coronarien a moins d’associer
un bétabloquant a posologie suffisante.

Les autres effets indésirables sont : pour le minoxidil,

I’hypertrichose ; pour le diazoxide, une hyperglycé-
mie, une hyperuricémie et une rétention sodée par
action tubulaire directe ; pour le nitroprussiate de
sodium, un risque d’intoxication cyanhydrique.

V.1.2. Potentiel de prévention cardio-vasculaire
des antihypertenseurs

La capacité du traitement antihypertenseur a prévenir
les événements cardio-vasculaires n’est bien démon-
trée que pour quelques betabloquants et quelques diu-
rétiques (5-9) (Etudes de niveau I). Si la prescription
devait etre commandée par le niveau de preuve, on ne
devrait utiliser en premiere intention que ces deux
classes. Et, dans ces deux classes, les mémes médica-
ments prescrits aux mémes doses. Une telle restriction
ne semble pas justifiée parce que le potentiel de pré-
vention du traitement de I’HTA parait directement lié
a la baisse de la pression artérielle (46) et parce que
les différentes classes d’antihypertenseurs ont, en
moyenne, la méme efficacité antihypertensive (53,
54). La valeur de prévention des bétabloquants et sur-
tout des diurétiques a été€ bien documentée par des
essais concordants. De nombreux essais sont en cours
pour rechercher, a baisse tensionnelle égale, un béné-
fice supplémentaire de telle ou telle classe d’antihy-
pertenseurs, mais leurs résultats ne seront que progres-
sivement disponibles au cours des cinq prochaines
années. Dans I’attente de ces résultats, le groupe n’a
pas écarté en traitement de premiere intention les anta-
gonistes calciques?, les inhibiteurs du systeme rénine-
angiotensine ou, dans quelques cas particuliers, les
alphabloquants ou les antihypertenseurs centraux. Ces
choix de premiere intention ont été préconisés dans
certaines recommandations (18, 20), tandis que
d’autres n’ont envisagé les antagonistes calciques, les
inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine, les antihy-
pertenseurs centraux et les alphabloquants que comme
des alternatives en cas de contre-indication des diuré-
tiques ou des bétabloquants, ou comme des choix rai-
sonnés en cas de pathologies associées a I’HTA (en
particulier insuffisance rénale, avec protéinurie et
insuffisance cardiaque pour les IEC, par exemple) (11,
14,17, 19).

V.2. Le choix de la premiere prescription

La premiere prescription antihypertensive médica-
menteuse est une monothérapie ou une association
de diurétiques (diurétique thiazidique ou de I’anse
+ diurétique distal) ou une bithérapie a faibles
doses fixes ayant recu ’autorisation de mise sur le
marché (AMM) pour le traitement de premiere
intention de ’HTA. Il n’existe toutefois pas, a ce
jour, dans la littérature d’argument démontrant la
supériorité en terme d’efficacité et/ou de tolérance
de ’utilisation d’une bithérapie a faibles doses
fixes par rapport a une monothérapie.

2 Cette attitude se trouve confortée par la récente publication des résultats de 1’étude Syst-Eur (55).
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V.2.1. Eléments liés au patient

Le choix de la premiere prescription est fonction des
caractéristiques du patient. Il tient compte des patho-
logies associées (tableau 7), de ses antécédents car-
dio-vasculaires (tableau 8), du risque de survenue
d’effets adverses (tableau 9), et le cas échéant d’inter-
férences avec un autre traitement chronique nécessaire
au patient. L’appartenance du patient a certains
groupes a risque oriente le choix du traitement.

—— Le patient de 60 a 80 ans

L’altération de la fonction rénale et du métabolisme

des médicaments incite a débuter les médicaments a
faibles doses. Lutilisation de faibles doses de diuré-
tiques et de bétabloquants a montré leur potentiel de
prévention cardio-vasculaire. La fréquence des patho-
logies et des thérapeutiques associées doit plus parti-
culierement conduire a des choix thérapeutiques
orientés (tableaux 7 et 8). L'altération du baro-réflexe
doit faire éviter la prescription de médicaments sus-
ceptibles d’induire ou de majorer une hypotension
orthostatique (antihypertenseurs centraux, vasodilata-
teurs) surtout en cas de déplétion sodée associée.
L’hypotension orthostatique doit systématiquement
étre recherchée avant et pendant le traitement.

Tableau 7. Choix préférentiel et contre-indications des différents antihypertenseurs en fonction des maladies asso-
ciées (Adaptation selon OMS et INC V) (17, 18).

Maladie associée Choix préférentiel *

Contre-indications

Précaution d’emploi

Allergie

Bronchopathie, asthme,
toux chronique

Diabete Inhibiteurs de I’enzyme de
conversion

Goutte

Hypercholestérolémie

Hypertriglycéridémie

Hyperthyroidie Bétabloquants

Insuffisance rénale Diurétiques de 1’anse
Inhibiteurs de ’enzyme de

conversion
Migraine
(Edeme de Quincke

Bétabloquants

Rhumatisme dégénératif,
si coprescription
d’anti-inflammatoires
non stéroidiens

Syndrome de Raynaud Antagonistes calciques
Vasodilatateurs et alpha-

bloquants
Syndrome dépressif

Bétabloquants

Thiazidiques
Diurétiques épargneurs K +

Bétabloquants

Inhibiteurs de I’enzyme de
conversion

Bétabloquants
Diurétiques
Diurétiques
Diurétiques
Bétabloquants

Inhibiteurs de I’enzyme de
conversion

Inhibiteurs de I’enzyme de
conversion

Inhibiteurs de 1’enzyme de
conversion

Diurétiques

Bétabloquants
Bétabloquants

Antihypertenseurs centraux

* Dans chaque classe, tous les médicaments n’ont pas eu I’autorisation de mise sur le marché pour cette indication. Se référer aux fiches de

transparence (52).
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Tableau 8. Choix préférentiel et contre-indications des différents antihypertenseurs en fonction des complications

cardio-vasculaires.

Complication cardio-vasculaire

Choix préférentiel *

Contre-indications
ou Précaution d’emploi

Insuffisance coronaire

Postinfarctus Bétabloquants

Bétabloquants en premiere intention
Antagonistes calciques

Vasodilatateurs
Antagonistes calciques de courte durée
d’action

Inhibiteurs de 1’enzyme de conversion

Insuffisance cardiaque
Diurétiques
Artérite des membres inférieurs

Hypotension orthostatique

Troubles de la conduction
auriculo-ventriculaire

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion
Inhibiteurs calciques

Bétabloquants
Vérapamil et diltiazem

Bétabloquants

Alphabloquants et vasodilatateurs
Antihypertenseurs centraux
Diurétiques

Antagonistes calciques autres que les
dihydropyridines

Bétabloquants

* Dans chaque classe, tous les médicaments n’ont pas eu 1’autorisation de mise sur le marché pour cette indication. Se référer aux fiches de

transparence (52).

Tableau 9. Effets indésirables cliniques les plus fréquents imputables a chaque classe.

Diurétiques

Bétabloquants

Antagonistes calciques

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion

Antihypertenseurs centraux

Alphabloquants
Antagonistes du récepteur AT1 de ’angiotensine II

Pollakiurie
Asthénie
Impuissance
Goutte

Troubles vasomoteurs des extrémités
Asthénie

Impuissance

Insomnie, cauchemars

Troubles du transit intestinal

(Edemes des membres inférieurs
Céphalées

Flush

Constipation (vérapamil)

Toux

(Edeme angioneurotique

Hyperkaliémie en cas d’insuffisance rénale

Bouche seche
Somnolence

Hypotension orthostatique
Impuissance

Hypotension orthostatique

Effets adverses non documentés

— — L’insuffisance rénale

Chez les patients insuffisants rénaux, il n’y a pas de
données générales de prévention cardio-vasculaire per-
mettant d’orienter le choix thérapeutique. En revanche,
on privilégie 'utilisation des inhibiteurs de I’enzyme de
conversion dans le but de ralentir la progression de I’in-

suffisance rénale (Recommandation de grade A) (56).
En raison de I’élimination rénale préférentielle, voire
exclusive, de la majorité des inhibiteurs de I’enzyme de
conversion, leur introduction est progressive et la poso-
logie finale est moindre en cas d’insuffisance rénale. La
mise en route du traitement par un inhibiteur de 1’en-
zyme de conversion nécessite un contrdle précoce de la

* Depuis la rédaction de ce document, les résultats de la méta-analyse ont été publiés (57).
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fonction rénale par un dosage de créatininémie, qui ne
doit pas augmenter de plus de 20 % apres la mise en
route du traitement. En effet, 1’introduction d’inhibi-
teurs de I’enzyme de conversion peut entrainer une alté-
ration de la fonction rénale s’il existe une sténose arté-
rielle rénale ou des anomalies vasculaires
intraparenchymateuses. Le risque d’induire ou d’aggra-
ver une insuffisance rénale est accru en cas de déplétion
sodée préalable ou intercurrente, méme en 1’absence de
lésions artérielles. En fonction de ces risques, la créati-
ninémie est a vérifier apres 1 semaine a 1 mois de trai-
tement. Il faut également vérifier la kaliémie : le risque
d’hyperkaliémie étant d’autant plus grand que I’altéra-
tion de la fonction rénale est importante, que la dose
d’inhibiteurs de I’enzyme de conversion utilisée est
forte et qu’il existe une prédisposition a I’hyperkaliémie
(diabete notamment). L’hyperkaliémie peut étre préve-
nue par la diminution de la posologie d’inhibiteurs de
I’enzyme de conversion, ou par I’emploi concomitant
d’un diurétique de I’anse, sans supplémentation potas-
sique. Les m&mes précautions sont a suivre pour les
antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine II.

Il est généralement illusoire de traiter un patient
hypertendu sans utiliser de diurétique, des lors
qu’existe une atteinte de la fonction rénale. Les diuré-
tiques épargneurs de potassium sont contre-indiqués
du fait du risque d’hyperkaliémie, a fortiori si I’on
associe des inhibiteurs de I’enzyme de conversion.
Les diurétiques thiazidiques sont réputés inefficaces
lorsque la créatininémie est supérieure a 177 pmol/l,
voire moins chez les patients agés (58). Les formes
galéniques a libération prolongée des diurétiques de
I’anse ne sont pas adaptées a ’insuffisance rénale. Il
est parfois nécessaire d’augmenter de facon impor-
tante la dose des diurétiques de 1’anse, avant d’obtenir
une certaine efficacité tensionnelle.

Les autres classes d’antihypertenseurs sont utilisables en
cas d’insuffisance rénale en sachant que tout abaissement
rapide de la pression artérielle a pour conséquence
immédiate une élévation de la créatininémie, qui doit &tre
tolérée si elle reste dans la limite de 20 % par rapport au
chiffre de base. La posologie de certains antihyperten-
seurs doit &tre adaptée en cas d’insuffisance rénale.

—— Le diabete

Chez les patients diabétiques, il n’y a pas de donnée
générale de prévention cardio-vasculaire pouvant
orienter le choix thérapeutique.

En revanche, on privilégie I’utilisation des inhibiteurs
de I’enzyme de conversion chez les patients diabé-
tiques insulinodépendants, ayant une protéinurie
macroscopique avec ou sans insuffisance rénale, dans
le but de ralentir la progression vers (ou de) I’insuffi-
sance rénale (Recommandation de grade A) (59). Il
n’y a pas actuellement d’argument pour extrapoler ce
choix aux patients diabétiques insulinodépendants
n’ayant qu’une microalbuminurie ou aux diabétiques
noninsulinodépendants.

Aucun antihypertenseur n’a de contre-indication abso-
lue chez le patient diabétique. Quelques précautions

d’emploi doivent cependant &tre citées : les diurétiques
aux doses moyennes ou élevées (plus de 25 mg d’hy-
drochlorothiazide/jour) peuvent aggraver I’intolérance
au glucose ; les bétabloquants risquent de masquer cer-
tains signes d’hypoglycémie ; certains inhibiteurs de
I’enzyme de conversion risquent de modifier la sensi-
bilité a I’insuline ; enfin, les diurétiques, les vasodilata-
teurs et les antihypertenseurs centraux peuvent majorer
ou induire une hypotension orthostatique.

—— La prévention secondaire
de Uinfarctus du myocarde

Les bétabloquants ont démontré leur efficacité a pré-
venir la récidive de 1’infarctus du myocarde (60)
(Etudes de niveau I). Les inhibiteurs de I’enzyme de
conversion abaissent la mortalité et la morbidité, apres
un infarctus du myocarde, en cas de diminution de la
fraction d’éjection (61-63) (Etudes de niveau I). I n’y
a pas d’essais comparatifs des traitements « inhibi-
teurs de 1’enzyme de conversion versus
bétabloquants » dans le postinfarctus.

—— La prévention secondaire
de Uinsuffisance cardiaque

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion abaissent la
mortalité¢ et la morbidité de I’insuffisance cardiaque
(64) (Etudes de niveau I).

—— La prévention secondaire
des accidents vasculaires cérébraux

Apres un accident vasculaire cérébral, il n’y a pas de
choix préférentiel pour un traitement antihypertenseur.

V.2.2. Eléments liés au produit

Les choix d’un médicament dans une classe, et le
choix de la posologie de ce médicament, devraient
étre guidés par la connaissance de la relation dose-
réponse antihypertensive (une bonne connaissance de
cette relation étant un élément positif de choix) et des
relations entre la pharmacocinétique et la pharmaco-
dynamie du produit, notamment :

* la variabilité interindividuelle de la concentration
plasmatique et de la réponse tensionnelle est un élé-
ment positif de ce choix ;

* I’effet antihypertenseur plus durable que la présence
plasmatique du produit, comme on I’observe avec
les diurétiques, est un élément positif de choix ;

* la rémanence d’un effet antihypertenseur en cas
d’oubli d’une dose quotidienne est un élément posi-
tif de choix ;

* ’existence d’interférences avec des médicaments
couramment associés est un élément négatif de choix.

Il faut malheureusement souligner que ces données
sont rarement disponibles de maniere précise au
moment de la prescription. Toutes choses égales par
ailleurs, il semble logique de préférer des médica-
ments antihypertenseurs a durée d’action prolongée et
n’exposant pas a un effet rebond lors d’une interrup-
tion éventuelle.
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V.3. La construction de la prescription

L’€laboration de ce chapitre repose sur un accord pro-
fessionnel fort.

V.3.1. Apres la premiere étape

Apres le début d’un traitement antihypertenseur, il est
recommandé d’attendre 4 semaines de traitement
effectif avant de revoir les patients, délai adapté a la
pharmacodynamie et au conditionnement de la plupart
des antihypertenseurs. Cette consultation peut &tre
plus précoce en cas de survenue d’un effet indésirable.
La gestion des événements indésirables repose sur la
connaissance des effets imputables a chaque classe et
sur |’attention aux plaintes du patient. La survenue
d’un effet indésirable grave ou génant imputable a la
classe thérapeutique doit faire envisager un change-
ment de classe. Le changement de produit a I’intérieur
d’une méme classe est généralement inefficace. Le
signalement d’un effet indésirable, apparemment non
lié a la classe prescrite, peut refléter une mauvaise
acceptation par le patient de son traitement ou de son
statut d’hypertendu. Elle justifie une information sur
les objectifs du traitement et, si nécessaire, une adap-
tation de celui-ci : un effet indésirable ressenti comme
tel par le patient, méme non imputable au médicament
prescrit, et non pris en compte dans la discussion avec
le médecin, est un obstacle a 1’observance.

S’il existe une baisse tensionnelle, mais que le
controle tensionnel parait insuffisant lors de la
deuxieme consultation, il est recommandé de pour-
suivre le traitement sous sa forme initiale, quand il est
bien toléré. En effet, I’effet antihypertenseur atteint
parfois son maximum apres ce délai (notamment pour
les faibles doses de diurétiques) (65), et la variabilité

tensionnelle ne permet pas toujours de juger de I’effi-
cacité thérapeutique sur la différence entre les mesures
de deux consultations espacées d’un mois.

Lorsque la pression artérielle est insuffisamment
controlée apres plusieurs mesures réparties sur 2 ou 3
consultations, il faut s’assurer de 1’observance du trai-
tement. Le défaut d’observance est fréquent et peut
étre suggéré par le report de plusieurs consultations,
ou par I’absence de certains effets accessoires du trai-
tement (par exemple absence d’élévation de 1’'uricémie
sous diurétique ou de réduction de la fréquence car-
diaque sous bétabloquant). Il peut &tre confirmé par un
interrogatoire non agressif (prenez-vous facilement
vos médicaments ? les prenez-vous tous ? les prenez-
vous tous les jours ? vous donnent-ils des troubles ou
des difficultés ?). La prescription sera adaptée en fonc-
tion. Si I’observance semble bonne, plusieurs options
thérapeutiques sont possibles :

* augmenter la posologie de la monothérapie prescrite
si elle était inférieure a la posologie usuelle de I’au-
torisation de mise sur le marché et/ou si la relation
dose-effet antihypertenseur de la classe thérapeu-
tique est bien établie ;

* changer de classe thérapeutique ;

* ajouter un deuxieme antihypertenseur en choisissant
des associations permettant d’atténuer les phéno-
menes de contre-régulation tout en ayant un effet
additif (tableau 10).

Les deux premieres options semblent plus économes
en effet secondaires et en prix que la troisieme,
laquelle pourrait étre plus efficace sur le plan tension-
nel. Ces options ont été citées dans diverses recom-
mandations mais n’ont jamais fait ’objet d’un essai
comparatif.

Tableau 10. Associations médicamenteuses antihypertensives additives.

Bétabloquants + Diurétiques
Bétabloquants + Antagonistes calciques (dihydropyridines)
Inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine + Diurétiques

Inhibiteurs de I’enzyme de conversion + Inhibiteurs calciques

V.3.2. L’observance du traitement

L’observance est la conformité des attitudes du patient
avec les prescriptions de son médecin. Elle concerne
I’assiduité aux rendez-vous, I’adaptation du mode de
vie (régime, abstention du tabac) et la prise de médica-
ments. La non-observance des prescriptions médica-
menteuses est un probleme de grande envergure : dans
les 6 mois suivant la prescription, on a rapporté que
50 % environ des patients hypertendus modifiaient ou
arrctaient leur traitement. Ce fait a été observé avec les
quatre principales classes de médicaments antihyperten-
seurs (66). Ce défaut d’observance est indépendant de la
sévérité de ’HTA et commun a tous les traitements pré-
ventifs chez des patients asymptomatiques.
L’amélioration de I’observance dépend du médecin
(amélioration de I’accueil, bonne gestion des rendez-
vous), du patient (information, investissement d’une

responsabilité dans les soins ou leur surveillance), de la
prescription (simplification des ordonnances), des médi-
caments (réduction des effets secondaires et du nombre
de prises). Des stratégies intégrées d’amélioration de
I’observance ont fait 1’objet d’essais controlés (67).

V.3.3. La résistance au traitement

Il n’y a pas de définition universelle de ’'HTA résis-
tante. La définition de la recommandation américaine
est une réponse insuffisante a une trithérapie dont un
diurétique, le seuil de cette réponse insuffisante étant
fonction du niveau tensionnel initial (17). Selon la
recommandation australienne, I’HTA est résistante
quand la pression artérielle reste > 140/90 mmHg sous
deux antihypertenseurs a doses maximales, sans
notion de délai ni de niveau tensionnel initial (21).
L’OMS définit ’HTA résistante comme la persistance
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d’une pression artérielle > 180 et/ou 105 mmHg apres
un traitement par au moins 3 médicaments pendant 1
mois (18). Le groupe de travail a considéré une HTA
comme résistante au traitement lorsqu’il persistait a
2 consultations successives (2 mesures par consulta-
tion) une PAD = 100 mmHg et/ou une PAS = 160
mmHg malgré une trithérapie dont un diurétique.
Une démarche diagnostique et thérapeutique, fondée
sur des habitudes cliniques, a été suggérée dans 1’orga-
nigramme de la figure 2. En bref, il faut vérifier que la
mesure tensionnelle est correcte (éviter, chez les per-
sonnes obeses, une surestimation par un brassard trop
petit). Il faut s’enquérir de 1’observance du traitement
antihypertenseur et des mesures non médicamenteuses
(diminution des apports sodés), et rechercher la prise
de médicaments susceptibles de neutraliser 1’effet de
médicaments antihypertenseurs (anti-inflammatoires
non stéroidiens) ou la prise d’agents presseurs (alcool,
sympathomimétiques, cestrogenes de synthese, gluco-
corticoides). Il est alors souhaitable de réaliser une
MAPA ou une automesure a domicile pour éliminer
une HTA de consultation. S’il se confirme que la pres-
sion artérielle est effectivement non contrdlée en per-
manence, il est souhaitable de confier le patient a une
équipe spécialisée pour écarter une HTA secondaire
méconnue ou adapter le traitement médicamenteux.

V.3.4. La surveillance du traitement

— — La diminution progressive du traitement

Le traitement antihypertenseur est un traitement au
long cours. Toutefois, chez les patients contrdlés,
c’est-a-dire ayant a plusieurs reprises une pression
artérielle < 140/90 mmHg, il est licite d’envisager une
diminution progressive du traitement, étape par étape,
si le patient le demande ou si la preuve de la perma-
nence de I’HTA avant mise en route du traitement
n’est pas disponible. Il faut alors utiliser un carnet de
suivi pour archiver les modifications tensionnelles
induites par les changements thérapeutiques. Il est
impératif de n’envisager une telle diminution du trai-
tement que si un suivi régulier est possible car 50 a
85 % des patients ont ultérieurement une nouvelle
augmentation de leurs chiffres tensionnels en un an
(68). 1l ne faut pas arréter les bétabloquants en cas
d’insuffisance coronaire sous-jacente, ni arréter bruta-
lement les antihypertenseurs susceptibles de provo-
quer un rebond tensionnel (certains antihypertenseurs
centraux). La diminution progressive du traitement
doit s’accompagner de conseils hygiéno-diététiques et
de la mise en place de cette surveillance réguliere.
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Figure 2. Stratégie diagnostique et thérapeutique pour la prise en charge d’une HTA résistante au traitement.
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— — Le suivi

Si I’HTA est bien contrdlée et non compliquée, un suivi
plus espacé est envisageable mais cela n’a pas fait I’ob-
jet d’études de stratégie. Les recommandations austra-
liennes ont proposé un programme de suivi (21). A par-
tir de ces recommandations et a titre indicatif, un suivi a
été proposé dont les points principaux ont été rassem-

blés dans le tableau 11. Au cours de ce suivi et pour cer-
tains médicaments (diurétiques, antihypertenseurs cen-
traux, alphabloquants et vasodilatateurs) 1’hypotension
orthostatique devra systématiquement &tre recherchée.
La surveillance est influencée par la présence de patho-
logie associée (diabete, insuffisance rénale, insuffisance
coronaire) et la nature du traitement prescrit (par
exemple, recherche d’une dyskaliémie sous diurétique).

Tableau 11. Parametres et périodicité de la surveillance du patient hypertendu.

Périodicité de la
surveillance dans le

Parametres

cas d’une HTA controlée non

Périodicité de la surveillance dans les
situations particulieres

compliquée

Pression artérielle 3 a 6 mois Plus souvent si I’objectif tensionnel n’est pas atteint

Interrogatoire et examen 12 mois Plus souvent en cas de symptdome cardio-vasculaire

cardio-vasculaire

Bandelettes urinaires 12 mois

(protéinurie)

Créatininémie 1a2ans Avant et peu apres ’instauration d’un traitement
diurétique ou inhibiteur du systeme rénine-
angiotensine (avec une mesure de kaliémie)

Glycémie 3 ans, Plus souvent en cas d’intolérance au glucose, de

si initialement normale

Cholestérolémie totale et
HDL, triglycéridémie

3 ans,
si initialement normaux

ECG

diabete, de modification du poids ou du mode de vie

Plus souvent si les lipides sont initialement
anormaux, en cas de traitement hypolipidémiant, de
modification du poids ou du mode de vie

En cas de présence de signe d’appel a I’interrogatoire ou a
I’examen

VI. Propositions d’actions futures

Des enquétes épidémiologiques et essais thérapeu-

tiques ont déja été réalisés dans le domaine de ’'HTA,

cependant des études complémentaires sont néces-

saires a I’évaluation :

* des stratégies d’exploration initiale (audit de I’écho-
cardiographie, de 1I’échographie rénale) ;

* de la prise en charge de ’HTA systolique du patient
jeune ;

* de la prise en charge de ’'HTA résistante ;

* de la comparaison des stratégies thérapeutiques anti-

hypertensives, selon les modalités de surveillance de
la pression artérielle par MAPA, automesure ou
mesure clinique ;

* de la prise en charge du patient hypertendu par un
traitement médicamenteux utilisant des bithérapies a
petites doses par rapport aux monothérapies
initiales ;

* de la comparaison des alternatives thérapeutiques,
addition ou substitution d’un médicament antihyper-
tenseur en cas d’échec du traitement initial ;

* de la diminution progressive du traitement antihy-
pertenseur.
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ANNEXE 1: ETAT DU TRAITEMENT ET
LA PREVENTION PRIMAIRE DE L’HY-
PERTENSION ARTERIELLE EN FRANCE

L’ETAT DU TRAITEMENT
DE L’HYPERTENSION ARTERIELLE
EN FRANCE

Pour définir une politique de santé, chaque pays s’ef-
force d’avoir une réponse aux trois questions sui-
vantes :

* De 1960 a 1990, les traitements disponibles de
I’HTA ont-ils contribué a réduire 1’incidence des
accidents vasculaires cérébraux et des maladies
coronaires ?

* Si ces traitements ont été efficaces, quelle a été leur
efficience ? Est-il possible de maintenir ou d’ac-
croftre leur efficacité en réduisant les colits ?

* L’acces a la prise en charge est-il équitablement
réparti entre les Francgais ou existe-t-il des inégalités
sociales ou géographiques majeures ?

L’EFFICACITE DU TRAITEMENT
DES PATIENTS HYPERTENDUS
EN FRANCE

L’origine des maladies cardio-vasculaires, en particu-
lier coronaires, est multifactorielle et dépend de divers
facteurs génétiques et environnementaux. On peut
toutefois attribuer aux antihypertenseurs une partie de
la réduction des déces par accident cérébro-vasculaire
ou coronaire mesurée en France depuis plus de deux
décennies. Cette réduction existe pour toutes les
tranches d’age et pour les deux sexes. Elle est d’autant
plus remarquable que I’incidence de ces maladies est
plus basse en France que dans beaucoup de pays euro-
péens. Dans la comparaison avec ces pays, un phéno-
mene de régression vers la moyenne aurait pu mas-
quer les bénéfices obtenus en France, ce qui n’est pas
le cas.

L’EFFICIENCE DU TRAITEMENT
ANTIHYPERTENSEUR EN FRANCE

On peut etre beaucoup plus critique sur ce critere. La
qualité du controle tensionnel est insuffisante. Vingt a
30 % seulement des hypertendus traités ont une
PA < 140/90 mmHg et 60 a 70 % une
PA < 160/95 mmHg. Le pronostic cardio-vasculaire
dépendant plus de la pression artérielle sous traite-
ment que de la pression artérielle initiale (IPPPSH), le
bénéfice attendu du traitement, condition majeure de
I’efficience, n’est pas completement obtenu.

Par ailleurs, toutes les analyses faites sur le nombre
des consultations et des prescriptions d’examens ou de
médicaments liés a ’HTA ont montré une croissance
tres forte depuis 1970, largement supérieure a celle de
I’ensemble des pathologies en France. Quoique cette

inflation n’ait rien de comparable avec celle des pres-
criptions d’antidépresseurs ou d’hypolipémiants, la
France utilise un peu plus d’antihypertenseurs que
I’ Allemagne, I’'Italie et la Grande-Bretagne. Comme
I’ Allemagne et I’Italie, la France a privilégié 1’utilisa-
tion des inhibiteurs de I’enzyme de conversion et des
antagonistes calciques, ce que n’a pas fait la Grande-
Bretagne, tout au moins entre 1985 et 1995, ou les
prescriptions ont surtout porté sur les médicaments
moins coliteux et plus anciens que sont les diurétiques
et les bétabloquants.

Des changements fréquents et injustifiés de prescrip-
tions ont été décrits dans d’autres pays sous 1’in-
fluence de la puissante promotion d’un grand nombre
de spécialités dans de nombreuses classes thérapeu-
tiques. Ce nombre de spécialités est largement supé-
rieur a ce que chaque médecin peut mémoriser et utili-
ser aisément dans sa pratique. En I’absence de dossier
informatisé correctement structuré pour le suivi sur
plusieurs décennies des malades cardio-vasculaires, il
n’y a pas en France d’information suffisante sur ce
sujet. Evaluer I’efficience de la prise en charge des
patients hypertendus en France et I’augmenter est un
objectif utile et accessible par différentes stratégies
qui méritent d’etre étudiées.

I’EQUITE DANS I’ACCES AUX SOINS
DES PATIENTS HYPERTENDUS

Comme dans d’autres domaines de la pathologie, les
travaux francais ont montré qu’en dépit de la bonne
protection sociale offerte dans notre pays, les catégo-
ries défavorisées socialement le sont également par
une prévalence plus élevée et une prise en charge
moins complete de ’HTA. En facilitant I’acces aux
soins et en utilisant des programmes de traitement
standardisé, on a démontré qu’une réduction de la
mortalité cardio-vasculaire et globale était possible.
L’inégalité des chances face au traitement antihyper-
tenseur doit donc étre prise en considération au niveau
des pratiques médicales individuelles et des pro-
grammes régionaux de Santé publique.

LA PREVENTION PRIMAIRE
DE L’HYPERTENSION ARTERIELLE
EN FRANCE

L’objectif d’abaisser la pression artérielle moyenne
des Francais reste indispensable pour réduire 1’inci-
dence de I’HTA nécessitant une prise en charge médi-
cale. A cette fin, une alimentation évitant ’exces de
sel doit &tre favorisée par des discussions permanentes
avec l’industrie agro-alimentaire. L’intérét évident de
cette industrie, qui exporte vers les pays a risque car-
dio-vasculaire plus élevé que celui qui existe en
France, est de proposer une nourriture variée et
attrayante pour laquelle est affiché le contenu en sels
minéraux, en glucides, en protides et en lipides, ainsi
que le type d’acides gras saturés et insaturés.

La prévention de I’HTA doit étre effectuée dans notre
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pays par des incitations positives vers les fabricants et
les consommateurs, afin de rendre attractive les habi-
tudes nutritionnelles et sociales qui évitent les facteurs
favorisant les maladies cardio-vasculaires : exces de
poids, alimentation riche en cholestérol et en graisses
saturées, et bien siir, des I’adolescence utilisation du
tabac et de ’alcool. La protection vasculaire relative
qui existe dans notre pays (« le paradoxe francais »)
fait partie des chances de notre pays. Sur plusieurs
siecles, la persistance de cette chance francaise ne
peut etre garantie que par une politique d’éducation
sur les comportements alimentaires favorables a
I’abaissement du risque cardio-vasculaire moyen de

notre population. Une baisse de 2 ou 3 mmHg de la
pression artérielle des Francais, telle qu’elle pourrait
étre obtenue par une réduction de ’apport moyen en
sel, diminuerait le nombre des hypertendus a traiter
sur plusieurs décennies. Si ces choix ne sont pas appli-
qués alors que des pays comme la Finlande en ont
montré 1’efficacité, on risquerait de voir la France
quitter sa position actuelle tres favorable dans le clas-
sement des pays européens vis-a-vis de la mortalité
cardio-vasculaire. C’est en faisant se rejoindre intéréts
commerciaux de 1’agro-alimentaire et habitudes de
consommation que la prévention peut étre couronnée
de succes dans notre pays.
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