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HTA, généralités




LOHTA, C

A La premiérecaused'activitémédicale

A La pathologiela plus fréquemmentprise en charge: 12
000 000 de sujetsen France(vs 6 avecdyslipidemie- 3
diabete)

A FdRCV etrénalmajeur:

i 147000A- 29% A

ioqer] - 2e|

I enamélioration(- 15,6 % en4 ans)
A Cacoltecher!!!

%
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Hypertension

Tabac
Cholesterol
Sous alimentation

Relation sex. non protégée

Alimentation faible en fruit et

légumes
Ezzati et al. Lancet 2002: 360: 1347-60

IMC élévé - I

Pas doactivite  [ue

Alcool . _

_ » B Région développée

Eau non potable, insalubrité . ¥ Région en voie de dével

et manque dohy|y: nc 9 '
. 0 1 2 3 4 5 6 7

Millions de morts



LOHTA, en const a
|
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* Personnes agées de 20 ans et +

Kearney et al. Lancet 2005 ; 365 : 217-23.



Pression artérielle systolique Pression artérielle systolique

Pression artérielle diastolique Pression artérielle diastolique
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Etude Mona Lisa, France, 2007
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LOHTA,

A Facteurdavorisants

tabac

obésité- IMC

alcool

niveauéducation facteurspsychesociaux

A Mais:

%

1/2 méconnu

4/5 traités

1/2 mal équilibré

objectif2015: 70% desHT controles

®p i1 d



LOHTA, obj ¢

)
1. S'assureduniveautensionnel

2. Depisteda mauvaiseobservance

3. Passedela monothérapie la bithérapiefixe en casde
noncontrbleaprede ttt initial

4. Proposeta prescriptionde la trithérapieantiHT chezles
ptsnoncontrolesparunebitherapie

5. Recherchelessignesenfaveurd'unecauseal'HTA non
contrblée

6. Organiserle parcoursde soins des HT et l'accesaux
specialistes

W' Evaluerla performancalela priseencharge



LOHTA,

A UnptHT =2 ptsnonHT
A 12 9% desconsultationsnédicales
A ALD : 3¢

A SuppressiomALD (06/11) : "seule ALD a constituerun
facteurderisqueet nonunepathologieaverée”

A 12 % desprescriptiongharma(2006: 4,4 mds)

A Optimiserle ttt :
I sensibiliseaurisquept etmedecin(RCVA)
I recommandations
I inertiettt (ptspolymédicamentés++)

%



HTA, en pratique

—




HTA, le diagnhostic

A PAS= 140mmHget/ouunePAD = 90 mmHg

I aucabinetmédical

I minimum2 mesuregarconsultation
I 3 consultationsuccessives

I dansundélaide3 a6 mois

A Effet "blouseblanche™:

I brassarchdapté
I automesuré MAPA
I enparticuliersi :
A PAS=140- 179/ PAD =90- 109
ﬂ A sujetagé(artrigides,incompressibles)
A sujetnoncompliqué(DNID - IRén- complicCV)



les objectifs

E Hypertendu agé

E Sujet hypertendu

E En cas de diabéte
associé

EEn cas doéinsuffisa
associée si la protéinurie <1g/24
EIIES

EEn cas doéinsuffis
associee si la protéinurie >1g/24 heures

i

Prise en charge des patients adultes atteints dohypoeiquesecsANAESON art ®r i e



HTA confirmée, quel bilan ?

B
A Evaluationinitiale :
I créatinineémiekaliemie,glycémie,bilan lipidique
I protéinurie hématurie
I ECGderepos
i bilan étiologique: < 40ans- HTA résistante

A Evaluationdu risquecardiovasculairglobal:

I FARCV:
Al >60-1 >50
A ATCD CcV
A tabac(< 3 ans)- DNID - LDL >1,60- HDL < 0,40- IMC - alcool
A ATCD fam:IDM | >65-1 >55- AVC <45

A organe<tibles: HVG - athéromd EIM / Indexsyst< 0,9 - IRén/ Cl
<60

“ I l'augmentationdu RCV débutea 11575 et double pour chaque
augmentationle 20/10 mmHg



——

%

Stratification du RC\(ANAES)

3

Nbre de
facteurs de
risque

et histoire de la maladie

ou PAD 9099 mmHg

Niveau de PA
Autres GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3
i HTA lége HTA modéré HTA séve
CERIETEIE S (T8 Testre? 8

ou PAD 100109 mmHg

ou PAD > 110 mmHg

Groupe A:

pas d'autres facteurs
de risque

Groupe B :

1-2 facteurs de risque*

Risque moyen

Risque moyen

Risque élevé

Risque moyen

Risque élevé

Groupe C:

3 facteurs de risque ou plus,
et/ou atteinte d'un organe

cible, et/ou diabete **

Risque éleve

Risque élevé

Risque éleve

* A l'exclusion du diabéte ou de I'atteinte d'un organe cible

** Dans le cas de maladies cardiovasculaires associées, le patient doit étre considéré comme a risque
tres élevé, quel que soit son niveau tensionnel, et faire I'objet d'une prise en charge spécifique

Prise en charge des patients adultes atteints d'hypertension artérielle essentielle. Recommandations cliniques et daméesse&NAES. Avril 2000



Stratégie thérapeutiQuANAES
D

Diagnostic confirmé do HT A

Risque faible Risque moyen

Débuter un traitement non 1 Débuter un traitement non
médicamenteux seul pendant médicamenteux seul pendant
6 a 12 mois environ 6 mois

Réévaluer tous les 3 a 6 moi 1 Prendre en charge les autres
facteurs de risque

I Reéévaluer tous les mois

Objectif tensionnel :
< 140/90

| 6exception des urgences hypertensives



HTA : prise en charge hygiéfaiététique

A A réduire :

la consommation d'alcool

" les apports sodés-@lg/j / sujet agé et dénutrition)

!
|
I les apports glucidiques
.
|
!

les apports lipidiques (fruitslégumes)

" la surcharge pondérale (IMC < 25 o0 %)
" arrét du tabac

A Pratique d'une activité physique

%



HTA : ttt en primeintention

A De faibles différences de pression artérielle produisent de
nettes différences de morbidité et mortalite CV

A Les différences entre les ttt sont attribuables aux variations
de pression obtenues entre les ttt, mais pas a un effet de
classe

A Quelle molécule en le intention : faux probléerai
probleme : quelle est celle qui donne le moins d'effets
secondaire¥ o bservance

A Choix :
I diuretiques thiazidiques
I IEC- ARA
I bétabloquants
I inhibiteurs calciques
| associations fixes faiblement dosées
i 1 prise quotidienne

%



HTA : choix du ttt

A La monothérapie reste la régle en premiére intention
A Choix :
I HTA familiale (<50 ans) : ARA2IEC-( sel on | 0est
meilleur rapport efficacité/tolérance individuel)
I HTA métabolique (diabeteobésite) ARA 2 - IEC (éviterl3- et
di ur®tiqgues : y diab)
I HTA vasculaire (pression pulsée > 60 mmHg) : inhibiteur calcique
-di ur®tique thiazidique (Z syst
A Réévaluation :
i si insuffisant Y bith®rapie
iy dose x 2 -durvAaRARalkC-&8) (1 Ca

%



%

HTA, stratégie des associations
3

B-bloquant ARAII IEC

Diurétique thiazidique Inhibiteur calcique

Traits pleins : effet additif sur la baisse tensionnelle

HAS Recommandations : prise en charge des patients

adul t es

at

t



HTA : bithérapie et +
I
A Monothérapie ou bittt microdosées : 50 #ssociations :
85 %
A ARA 2 ou IEC + ICa ou thiazidique
A Le diurétigue n'est plus obligatoire
A Préférer les combinaisons fixes (observance)
A Trithérapie :
I diuretique obligatoire
| centraux
[
[
I spironolactone (+ IEC ou ARA 2 > |[EC + ARA 2)

%



Indications spécifiques

Classes thérapeutiques

Sujet agé- HT syst

Thiazidiques / Inhibiteurs calciques

Diabete type 1- microalbuminurie

IEC - ARA 2 / Thiazidiques / Diur anse (Irén++)

Diabéte type 2- microalbuminurie

IEC - ARA 2/ Thiazidiques / Diur anse (Irén++)

Nephropathie non diabétique

IEC - ARA 2/ Thiazidiques / Diur anse (Irén++)

%

HAS 2005- Recommandations actuellement suspendues




Indications spécifiques

Classes thérapeutiques

IDM

R-/1EC -ARA 2

Maladie coronarienne

(3- / Inhibiteurs calciques

Insuffisance cardiaque systolique

IEC - ARA 2/ 3- / Antialdostérone (11l - 1V)
Thiazidiques / Diur anse

HVG

ARA 2 / 3- | Thiazidigques

AVC

IEC / Thiazidiques

%



British Hypertension Society

<55 ans et noMNoirs

>55 ans et Noir

Etape 1 A (ou B) CouD
Etape 2 A(ouB)+CouD
Etape 3 A(ouB)+C+D

HTA résistantg

Ajouter un alphabloquant ou la spironolacton

A : IEC ou ARA; B : bétabloquant C : inhibiteur calcique D : diurétique




HTA : autres cas
D

A ACFA :
I paroxystique : IEC ARA 2
i permanente:4%i nhi bi teur calcique (I

A Artérite : inhibiteur calcique
A Suijets noirs : inhibiteur calciquediur.

%



TA < 140/90
Bonne tolérance

Poursuite du ttt

TA < 140/90

: . TA > 140/90
Mauvaise tolérance

Adapter la dose

Nouvelle classe
et/ou autre classe

Réévaluation

TA < 140/90

Poursuite du ttt

Surveillance : 34 x/an

TA > 140/90

Trittt
(dont thiazid.)

TA >140/90
HTA résistante




HTA, les cas particuliers

—
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LOHTA de | a FENM

Estelle particuliere ?

* AMMPPU - Thionville, le 15 mai 2012



Les mal adi es cardi ovascu

la premiere cause de mortalité chez la femme apres

65 ans:

1 Fran-aise/ 3 d®c dera d
i1/ 25 succomber a doun can
iri sgue de d®c s par compl
coronaropathie + ® ev® qu

Le d®pi stage de | OHTA do
ﬂme mesure majeure de prévention cardiovasculaire



%

APour |l es nouvelles g®n®r at
protecteur daestrbgénignep rskggunea tdi ¢
contrebalancépar la progression croissante du syndrome
metaboligue

A HTA : élément constitutif majeur du syndrome
metaboligue

A Aprés70 ans, | O0HTA de | a f emi
sévere et moins bien controléee que dhe&z h o mme

A L6 augme nt mdrbinoonalitélve coineder avec la
menopause



A Prévalence :
I <1femme/l10 avant 20 ans

I augment ati on
A19% entre 45 et 5dns
A41% entre 55 et 64 ans
A50% entre 65 et 74 ans
A58% aprés 75 ans

pr ®val en



LOHTA peut se 1 ®v®El e
vie hormonale :

Il ors de | a miI se en ro
orale

I lors de lagrossesse
i alaménopause

%
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QUELLE CONTRACEPTION

pour

la FEMMEHYPERTENDUE ?



A LA CONTRACEPTION HORMONALE PEUT
INFLUENCER LES VALEURS TENSIONNELLES ET
MAJORER LE RISQUE CARDIO VASCULAIRE

A AVANT TOUTE PRESCRIPTION, IL FAUT EVALUER
PRECISEMENT LE RISQUE CARDI&YASCULAIRE
DE LA JEUNE FILLE ET DE LA FEMME

%



BIEN CONNAITRE LES DIFFERENTES
CONTRACEPTIONS HORMONALES

A COP :double risque thrombotique artérieMetineux liéau
m®t abol I s me éthi®yloestradiolue de | O

A les pilules de derniére génération entrainent une exposition
moindre au niveau hepatiqu®laira*, Zoely*)

Ale risque doéaccidents veineu
gue soit | a voie doaahneani st r

Alacontraception progestative
sur la coagulation, quelle que soitfseme :orale, implant,

ﬂ sterilet



%

EVALUER LE RISQUE ARTERIEL

Al e RCV augmente avec | 060g
douti |l i ORI on de | a

A la plupart des risques sont plutot liés aux
caract®ristigues dHTA), Out i
plut!®t qgelemémea pil ul e

A la COP induit une élévation modérée de la(Bystet
dias), par augmentation de la synthese
d dngiotensinogenet par | 6ef f et an
progestatif



Al 6HTA est 2 © 3 fois + f
OP, surtout si agées @beses

Al 6 as s oc i-GOPimoltiplieHT A
Apar 3 |l e risque dO6AVC i s
Apar 10 | e Mmoragiguwe do AVC

Al i ncidence de | 6HTA sous
doEE

Al a COP notest donc ferasmel a ¢
hypertendue

ﬂ ( Cl relative si < 35 ans, bien équilibree, san$ FR



La contraception de la femme hypertendue est basee sur les
progestatifsmicrodoség Cérazette, Microval*)

Pour les progestatifmacrodosésseul le DMPA a été evalue,
en cas dégtllibrée bi en

Dans tous | es <cas, | O
les facteurs de risqumaitrisés

%



e
-

HTA et GROSSESSE



3 types dOHT Arosaegsec o u

ALOHTA chronique
ALOHTA gestationnelle ou

AlLa prééclampsie



-
A HTA chronigue
I complique 3 a 5% dagossesses
I surtout apre85- 40 ans
IHTA avant | a grossesse

20SA

Risque de méconnaissance si HTA non connue
avant paissephysio de la TA au®ltrimestreg

Pas de normalisation dangiestpartum




A HTA Gravidique

i apparitiond 6 u n e P IAT1AD/90) aprés 20
SA

complique6 a 7 % degrossesses

regressiomlans le pospartum, normalisation
dans les &emaines

risqued e s ur v epnéacempbiélh a e
26%



A Prééclampsie
I HTA gravidique + protéinurie > 0.3g/24h
(+ oedemesles MI, mais nogpécifigues)

I Compliqueb a 6% des grossesses, 25% si HTA
anterieure

I Risquede RCIU ou de prématurité dui t u s

i Pronostip ®j orati f ( m re e
avant 345A

ﬂ I Hospitalisation




_ . _ D
Facteurs de risque geééclampsie

A nulliparité
A grossesses multiples
A antécédent personnel ou familialg&éclampsie
A HTA chronique
A diabéte
A surpoids
A maladie rénalémémesi fonction rénalale)
A syndrome deantiphospholipides
“ A grossesse molaire
A race noire



A Prééclampsisévere

%

PA 1&D/110

protéinurie> 5qg/j

oligurie

détresse respiratoire

encéphalopathie et troubles neurologiques

HELLP syndrome anémie hemolytique,
thrombopeénie, cytolyskeépatique
(microrangiopathielisséminée liee a une
maladie placentaire)



Symptomes deréeclampsisevere :

i douleurépigastriquelie™ | 617 d me h{
+ hémorragiehepatique

| céphaléezst r oubl es v céeelra)l s
I hyperréflexivité
i convulsionf Td me c¢c®r ®br al )



HTA Gravidique preéclampsie

HTA chronique avec
HTA Chronique préeclampsie
surajoutee




-
Strat ®gi e t h®r ap e urodénee e

i si PA > 140/90, si HTA compliguee ou
symptomatigue

i le TTT ne fait pas disparaitre le risque de pré
éclampsie

| tousles TTT antiHTA traversent la barriere
placentaire et rejoignent la circulatibni t a |l e

I controletrop important de I&®A :risque
“ d lypoperfusiomplacentaire



Quelle classe thérapeutige
AIEC , ARA2 et IR :
APas de différence majeure pour les autres classes
( BB >methyldopa

ADi ur ®t i ques :hypovol@idi t er [
ADerniéres recommandations européennes

I La méthyldopal Aldomet)

I Lesalphabloquantslabetolol( Trandaté)

I Les BB, les moingardioselectifs:le bétaxolol
(Kerlong ) , risque de Dbradycar

ﬂ (éviteraténolol)
I Les inhibiteurs calciquesnicardipine( Loxert)



HTA ET MENOPAUSE



A Augmentation significative du nombre de
femmes hypertendues artenopause

A Mais la disparition des hormones féminines
noexpliqgque padHTAini qgu
I Augmentation relative des androgenes qui

stimulent le SRA et augmentent la rétention
hydro-sodeée

IfTAugment ati on des mar qu
ﬁ ( PCR,cytokininesinflammatoire$



A Sur le planvasculaire :

I changement structurel et fonctionnel des arteres
par carencenatrels 1 strog

| épaississement et rigidité des arteres par
enrichissement de la media@llagene

I dysfonctionendotheliale
“ I augmentation du tonus des fibregsculaires



mportance de |

femmenypertendue :

9

Aagei tabac- obésité dyslipidémie
Aaged 6 appar imériomase de | a
Aprisede THS

Afacteursplus récents :

I insuffisance rénale chronique,

I pression pulsée ( Pgysti PA diast>60mmHg )
I glycémie a jeun,

I test de tolérance au glucose

i consommation dobal c)ool




HTA de la Femme Ménopausee

HTA - de phénotype métabolique»
- a predominance systolique



A la ménopausesensibilité accentuee aux

facteurs environnementaux qui favorisent

| oapparition du :syndr
Asel
Asédentarité
Asurpoids
Aconsommatiomxcessivel 6 al ¢ o o |
Acarenceenfolates
Aniveausocicéconomiquéas

ﬂ Aorigineethnique particuliére




Stratégie théerapeutigue agir précocement

sur | 6hwegi ne de
A combattrdesFR
A réduireconsommatiorsel
A activité physique
A importancede | 6accompagnem:




Normale Normale haute Grade 1 Grade 2 Grade 3
120.129/80.84 130.139/85.89 140.159/90.99 160.179/100.109 O 180/

Pas de FR Risque faible Haut risque

la2FR Risque faible Risque modéré

3 ou+FR,
diabéte, SM, Haut risque
AOC

Maladie CV ou
rénale établie

ﬂ Stratégie du risque cardiovasculaire chez la femmiypertendue



A Femmes hypertendues a hR@V :

| >180/110

i +de 3 FRCV

I diabetiques

I maladie cardiovasculaire ou rénale avéree
I femme > 75 ans



Traitementmédicamenteux

I Role clé duSRAA : blocage fondamental chez
es femmes a haut risq@/

I IEC, ARAZ2 etDHP :conseilleglstoutes les
nathologiesassociées

I IECetARA2: 1 ndi qu®s en <cas
oréclinique des organes cibles, en post

| nf ar ct us, dans | 61 nsu
le diabeéete, |&EM

ﬁ I IR




%

I DHP: atheroscléerose asymptomatique, HVG,
Insuffisance coronaire, SM, HTA de la femmare

I Diuretiqgues HTA systolique isolée de la femme agée,
Insuffisancecardiaqugimpact+ des thiazidigues sur
densité osseuse et ostéoporosais risquesle troubles
loniques)
I Betabloquantssurtout si pathologiassociée :

A troublesdu rythme

A insuffisance coronaire

A insuffisance cardiaque



Pas dodoautre FR

MHD + TTT
1a2FR immédiat

O 3 FR MHD + TTT
Diabéete, SM, immédiat
AOC

Maladie CV MHD+TTT  MHD+TTT MHD+TTT MHD+TTT

MHD + TTT immédiat

ou Rénale . , . immédiat immédiat immédiat
immédiat

établie

Placedu traitement en fonctiotiu niveaude risque CV
ﬂ (Adaptationsdes Recommandations Européendeé H T2R09)



D
raitement Hormonal de la Ménopause

A Femmenormotenduep as dobéaugment
TA

A Femmehypertendue

Apasd augmentRéneon de | a
Apasd 6 augment atthreambeerdboliquei s q u e

I Lesprogestatifs ne remettent pas en guestion les effets
favorables des 1Tstrog nes
ﬂ du métabolismelucido-lipidique



A indications duTHM :

I limitées aux symptomes climatérigues
I dose minimale efficace
I tant que durent lesymptomes

I'Ir mportance de corr.i
dyslipidemie avant de prescrire THM

%

ge.



Conclusion
B

ALOHTA de | a femme a ®t® i ni
compte comparativement abemmes

ALa femme avait | a r®putatioc
«hormones»

Al mportance du d®pistage et
bonnes indications diHM

A Intensifier le dépistage des FRCV, faire passer le message
deprévention

A CoopératiorgynécecardioMT essentielle
ﬁ& Méme arsenal thérapeutique que pouhl@mmes



Diuréetiques

Bétabloquants

Inhibiteurs
Calciques

IEC
ARAZ2

Inhibiteurs de la
Rénine

Femmes sensibles au
sodium

Diminue le risque de
fracture ( thiazidiques)
Goutte moins fréquente

Prévention llaire IDM,
SCA, dysfonctionVG

PostIDM, IC, altération
FE, diabete

Ildem |EC
Intolérance IEC

Hypokaliémie [ >Il)
Hyponatrémie
Réduisent la lactation

Retard croissance IU avec
aténolol

OMI | >l

Toux 2xI > I

Etudes en cours

Possibilité ds grossesse si
prescrits avant

Grossesse : labétolol
Allaitement : labétolol ,
propranolol

Prescrits ds grossesse

Cl ds grossesse et si désir ¢
grossesse

I[dem IEC

ldem IEC et ARA2

Indications préeférentielles des TTT ahtTA selon le contexte clinique




TA < 140/90
Bonne tolérance

Poursuite du ttt

TA < 140/90

: . TA > 140/90
Mauvaise tolérance

Adapter la dose

Nouvelle classe
et/ou autre classe

Réévaluation

TA < 140/90

Poursuite du ttt

Surveillance : 34 x/an

TA > 140/90

Trittt
(dont thiazid.)

TA >140/90
HTA résistante




HTA résistante
D

A Persistance valeurs-@essus de la cible tensionnelle
(140/90 ou 130/80), malgré au moins 3 classes
thérapeutiques dont 1 diurétique thiazidique et des mesures
hygiénaediététiques

A 20a35%7YV

I esperance de vie
I obeésité
I nephropathie
A Questions :
I comment adapter le ttt ?
ﬂ I quel bilan effectuer ?
I quel est le risque réel du patient ?



HTA "pseuderésistante”
B

A Mesure TA inadaptée : pseudtY :
I brassard
I art calcifiees
A Observance insuffisante :
Ittt (40 % arrétent la®lannée) questionnaires
I hygiene de vie (obésitesel- alcool)
I iatrogene :
A AINS - corticoides immunosuppresseurs
A OP
A cocaine amphétamines
A Thérapeutique inadaptée (doses insuffisantes
ﬂ combinaisons non synergiqueshertie ttt



HTA "blouse blanche"

A La plus fréquente : élevée eansult- normale en dehors
A Le pire : en service d'HTA
A Automesure 135/85- 3 x 3

A MAPA :
I 24 h:125/80 /jour : 135/85/ nuit : 120/70
I atteinte organes cibleBITA masqueg
I hypoTA
A Pasderisque dAVEYy ®v ol ution vers |

%



HTA secondaire
B

A Pas possible de rechercher une étiologie chez tt le monde
A Etiologies :

I apnées du sommeil

I atteinte rénale (IREsténose art rénale)

I hyperaldostéronismerimitif

I syndrome de Cushing

I phéochromocytome

I tumeur a rénine

| coarctation



HTA secondaire : les apnéees du sommell

A Signes- échelle d'Epworth :

I nocturnes : ronflementssueurs céphalées sommeil agité et
réveils frequents nycturie- blocpnees

I diurnes : céphaléedroubles concentrationasthénie
somnolence troubles de I'érectionHTA

A Complications CV++ : IDM, AVC, TdRc o n d é
Iy tonus a-dgr ®®Wesn gitgwa s c
i dysfct endothéliale

I stress oxydatif inflammation systémiquevasoconstr
Iy S R-Ayperaldo 2e

%



HTA secondaire : les apnéees du sommell

A Terrain :
i DNID - obésité- £ métab- MCV
I tabac- alcool

A om:
I polygraphie
I MAPA +++ (non dippery P AD)
I HVG

A Ttt:
I mesures hygiéndiétetiques ++ % hypnotiques
I PPC

“ I [ - antagonistes SRAA




HTA secondaire :le rein

D
ANephropathie ¥
I DNID - nephroangiosclérose
I cause et conséquence :
A ¥ Z et SRAA
AZ ®limination sel et eau
A Sténose art. rén. :
I angioplastie :

A HT jeune avec fibrodysplasie
A dégradation rapide fct rénale
A réaction ++ inhibiteurs SRAA
A "OAP flash"

i o
“ A échodoppler couleur
A scanner IRM



HTA et rein
oo || Eeren [
(mg /24 h) (1g / mg créatinine) (1g / min)
Albuminurie
normale <30 <30 <20
Microalbuminurie 30-300 30- 300 20- 200
Protéinurie > 300 > 300 > 200

A Valeurs cibles :
I protéinurie <1 gr 130/80

” I protéinurie >1 gr 125/75



HTA et rein

A Ttt:
I inhibiteurs du SRAA : IEC ARA 2 - inhibiteur de la rénine
I diurétiques de l'anse ou thiazid. (fct filtration glomérulaire)
" inhibiteurs calciques
3

U
- antagonistes de l'aldostérone

I
|
|
|
|
1
A Action inhib SRAA :
|
|
|

- Z HTA
' Z HT intraglom®rul aire
- effetsantf i br ot i ques : Z a nat@nsformiagn s |

growth factor b

%



HTA et rein

B
A Risques :
Iy cr ®at
Al RA (y > 20 %)
A hypoperfusion rénale :
I sténose art rén
I hypovolémie / déshydratation (diarrhée -diur)
I |1 Card/ hypoTA
A autres ttt : AINS ++

I hyperK+(stt si DNID- | Card)
I double blocage : discussions +++
A diurétiques :
A synergie IEC / ARA 2 déplétionsodéeZ pr ot ®i nur i e
A souvent trittt
AZ hyper K+
A de l'anse (Cl < 45)

m Inhibiteurs calciqgues (synergie IEC / ARA-2DMI



A HypoK+ (50 %)- adénome Conn : 1/3réglisse
A Qdy penser :

|

|

i

|

A om:
|

K<3.7x2

K<35

HTA résistante trittt
effic +++ spironolactone

dosages hormonaux
A pb % ttt- inhibiteurs calciquesU+
Ay adZd o ® mapporealdo/rénine
scanner IRM

A Titt:

%

Chir : 50 % reussite HT90 %R
spironolactone amiloride- éplérénone

. pas indic

HTA secondaire : I'hyperaldosteronisme
D



HTA secondaire

Suspicion
HTA endocrine

: bilan endocrinien

Cortisolurie des 24 h
Cycle du cortisol
Freinage minute

C post dexaméthazone > 50 nmol
C libre ur > 270 nmol/l

Aldostérone/Rénine x 2
Aldostéronurie/24 h

A/R 2 x > 64 pmol/mU plus
Aldo couchée > 500 pmol/l
Aldo debout > 555 pmol/I

ou Aldo pH1 > 63 nmol/24 h

Avis spécialisé

Métanephrines urinaires
Normétanephrines urinaires
ou
Métanephrines plasmatiques

MN + NMN
> 3.55 mol/l

Abstract cardio 2011 Dr Amar



[
HTA et diabete

*
10 B Hommes diabétiques
normotendus
Prévalence 8 . B Hommes diabétiques

(%)

9

hypertendus

B rFemmes diabétiques
normotendues

B Femmes diabétiques
hypertendues

IDM AVC/AIT HVG™

* Statistiquement significatif hypertendus vs normotendus *HVGaldb ECG

The Hypertension in Diabetes Study Group. Hypertension in Diabetes Study (HDS)



HTA et diabete + protéinurie

.
B <150 mg/L B 150 300 mg/L B >300 mg/L
1.0 40
P<0.001
0.9 7
30 —
Survie sang) g - A Incidence
atteinte B annuelle
cardiague 5 7 P total <0 001 (%) 20 —
0.6 7
C 10 -
0.5 7
OT T T T T T T T T 1 0- _
0 10 203040 50 60 70 80 90 AVC Atteinte
Mois coronarienne
ﬂ Miettinen H et al. Proteinuria Predicts Stroke and Other Atherosclerotic Vascular Disease Events

in Nondiabetic and Non-Insulin-Dependent Diabetic Subjects. Stroke. 1996;27:20331 2039.



HTA et diabete +

Prévention de la Néphroprotection

Dialnostic néphropathie
du diabete *|RT: insuffisance rénale terminale

Hornych A et al. Microalbuminurie et hypertension artérielle. Presse Med. 1999;28(1-50897
Vivian EM et al. Slowing the progression of renal disease in diabetic patients. Ann Pharmacoter 2008635:452



HTA et diabete

A Régles hygiénaliététiques +++
A Réduire le risque rénal par des objectifs tensionnels plus
bas

A But : 130/80 mmHg

A Primo-intention : inhib SRAA

A Attention a I'hypoTA orthostatique

A Si microalb : ttt dés zone normale hauiehib SRAA ++
A Action sur tous les FdR : statine

%



HTA du sujet tres.age

A HYVET - métaanalyse
Ay PAS PAD

iy PP Ychapget Y HVG

I 2 PAD Y Z perfusion coro
A 30 % controlés

A Risques :
e
i démence (AMMPPU 2008) : PROGRESSYST-EUR

A lésions isch (infarctuslacunes)
A leucoaraiose (isch chron subst blanche)

%



HTA du sujet tres.age

A Le ttt:
i r®gi me d®s od®déshydat®ionut ri ti on
I progressif tolérance +++
I hypoTA orthostatique (MAPA) : PAS0 / PAD-10
I monottt 1/2 dose (stt si IRénpittt - trittt
I se satisfaire de la baisse TA de la trittt
I ne pas hésiter a réduire le ttt en cas d'hypoTA orthostatique (risque

hTA > HTA)
A Surveillance :
I K+ - créat
I surv en mois = clearance/10
ﬂ i attention déshydratation (diur ++) : arrét si diarrhée, chal&uré t



Z métab- obésité
hérédité

petit poids de naissanee
prématurité ("petit" rein y
sensib sel)

brassard adapté
"blouse blanche"
MAPA
automesure

HTA de l'enfant

-
Tallle (cm) | 95°perc. | 95°perc.
6-18 ans| Garcons Filles
120-129 119/76 119/74
130-139 121/77 120/76
140-149 125/77 122/77
150-159 126/78 123/77
160-169 128/78 124/78
170179 132/78 125/79
180-189 134/79 128/80

StergiouGSetcoll. Am JHyperten®200821:633-8




HTA de l'enfant

B
A Un impératif : avant 18 ans, utiliser un médicament validé chez
| 6enfant et chez | 6adol escent !
A Ttt:
I 1%intention : IEC : captoprd énalapril- ramipril - fosinopril - lisinopril
I 2eintention :

A ARA 2 : losartan irbésartan

A R-: aténolol- métoprolol- propanolol

A inhibiteurs calciques : amlodipinaifédipine LP
A diur. thiazidique de l'anse : lasilix (IRC)

A Prévention ++ : milieux sociaux défavoridés
I sel
I surch pond
ﬂ I sedentarité sports d'endurance



HTA chez le sportif

A Sport :
i Z PAS L2%mpbig-Z5PAD flemmHg: 3
AZ t &Enus
AZ hyperinsulinisme
A action sur bargécepteurs
AZ r®sist p®riph (PAD)
A hypoTA postexercice (sérotonine ?)

I sport i ntense y
A m: idem repos / EE : profil TA effort
il de |l a prat-ityppadexesicer | e terr ai
I pas de valeur pronostique qu
ieffic ttt : ®lt de s®curit® Y
réellement pas possible d'avoir une mesure directe
il mesures : ®preuve abrupte d®

ﬂ,& Pb du dopage ++ : sujet jeunpas d'ATCD CV



HTA chez le sportif

A Sport et HTA :
I endurance (5570 % FMT)- > 70 % : le mieux est I'ennemi du
bien
I interdire résistance seule
I attention au surentrainement ++

A Ttt:
i IEC-ARA 2
I inhibiteurs calciques
]
i eviter diur (déshydratationhypoK+)
I eviter [ (chronotrope)

%



Conclusion
D

Il est plus aisé
de rediger des recommandations
gue de sooccup
des patients hypertendus



HTA - Cas cliniques

-

* AMMPPU - Thionville, le 15 mai 2012



Cas clinigue Al
D

A Homme, 47 ans

A 1e consultation : 136/85 mmHg
A 2e consultation : 122/83 mmHg
A Aucun facteur de RCV

Y Que lui dites vous ?
Y Que proposexous ?



Categories des niveaux de pression artérielle

Classification européenne Classification américaine S)r/::rcl)ﬂlcg;ue Di;srt:ggue
Optimale Normale <120 <80
Normale Préhypertension 1207 129 8071 84
Normale haute 13071 139 8571 89
HTA grade 1 (modérée) HTA grade 1 1407 159 9071 99
HTA grade 2(moyenne) HTA grade 2 1607 179 1007 109
HTA grade 3 (séveére) >180 >110
” HTA systolique isolée - > 140 <90




A Européens : normal
i alimentation équilibrée
I surveillance du poids
I activité physique réguliere

A Américains : préhypertendu
I mesures non pharmacologigues agressives
I but: prévenir le développement d'une HTA
I mais : effet d'étiqguetage ou "labelling effect"

%



Cas clinigue 2
3

A Femme, 66 ans
A Dyslipémie modérée
A TA : 168/92 mmHg

Y Comment débutexous le traitement ?



A De faibles différences de pression artérielle produisent de
nettes differences de morbidité et mortalité CV

A Méta-analyse : les différences entre les ttt sont attribuables
aux variations de pression obtenues entre les ttt, mais pas «
un effet de classe

A Quelle molécule en le intention : faux probléme

A Vrai probléme : quelle est celle qui donne le moins d'effets
secondaires ?

%



Cas clinique A3
D

A Homme, 57 ans

A adressé par la médecine du travail (PA = 164/95 mmHg
bandelette urinaire standard négative)

A pas dOATCD maj eur
A alcoolotabagique
A pas de plainte

%



Examen clinigue
D

A PA =155/95 mmHg
A 82kg ;1,71 m
A auscultation cardiagque et pulmonaire normale

A pouls périphériques percus, pas de souffle sur les trajets
auscultables

Y Quel bilan allezvous faire ?

%



Analyses biologigues
D

A Glycémie a jeun : 1.80 g/l, recontrolée le lendemain a 1.82
g/l

A Créatininémie : 8 mg/l

A Na : 140 mmol/l

A K : 4.2 mmol/l

A CT:2.41gll

A HDL-C : 0.50 g/l

A LDL-C : 1.47 g/l

A TG:2.18q¢ll

A Microalb : 110 mg

%



Chez votre cardiologue préferé(e)

-




