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HTA, généralités 



LôHTA, côest : 

ÅLa première cause d'activité médicale 

ÅLa pathologie la plus fréquemment prise en charge : 12 

000 000 de sujets en France (vs 6 avec dyslipidémie - 3 

diabète) 

ÅFdR CV et rénal majeur : 

ï147 000 À - 29% À 

ï1er ǀ - 2e ǁ 

ïen amélioration (- 15,6 % en 4 ans) 

ÅÇa coûte cher !!!  



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

Sous alimentation 

Eau non potable, insalubrité 

et manque dôhygi¯ne 

Alcool 

Pas dôactivit® physique 

IMC élévé 

Alimentation faible en fruit et 

légumes 

Relation sex. non  protégée 

Cholesterol 

Tabac 

Hypertension 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Millions de morts 

7 millions 

Région en voie de dével. 

Région développée 

LôHTA, 1e cause de mortalit® 



LôHTA, en constante augmentation 

Prévalence* hypertension (%) 

Prévision 2025 

2000 

Monde Pays économiquement développés 

Kearney et al. Lancet 2005 ; 365 : 217-23. 
* Personnes âgées de 20 ans et + 



LôHTA, ©ge et sexe  

Etude Mona Lisa, France, 2007 



LôHTA, ©ge et sexe 

Prévalence hypertension (%) Homme 

Femme 

 

Age (années) 

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



LôHTA, ®pid®miologie 

ÅFacteurs favorisants : 

ï tabac 

ïobésité - IMC 

ïalcool 

ïniveau éducation - facteurs psycho-sociaux 

ÅMais : 

ï1/2 méconnu 

ï4/5 traités 

ï1/2 mal équilibré 

ïobjectif 2015 : 70 % des HT contrôlés 



LôHTA, objectif 70% 

1. S'assurer du niveau tensionnel 

2. Dépister la mauvaise observance 

3. Passer de la monothérapie à la bithérapie fixe en cas de 

non contrôle après le ttt initial 

4. Proposer la prescription de la trithérapie antiHT chez les 

pts non contrôlés par une bithérapie 

5. Rechercher les signes en faveur d'une cause à l'HTA non 

contrôlée 

6. Organiser le parcours de soins des HT et l'accès aux 

spécialistes 

7. Evaluer la performance de la prise en charge 



LôHTA, le co¾t 

ÅUn pt HT = 2 pts non HT 

Å12 % des consultations médicales 

ÅALD : 3e 

ÅSuppression ALD (06/11) : "seule ALD à constituer un 

facteur de risque et non une pathologie avérée" 

Å12 % des prescriptions pharma (2006 : 4,4 mds) 

ÅOptimiser le ttt : 

ïsensibiliser au risque pt et médecin (RCVA) 

ï recommandations 

ï inertie ttt (pts polymédicamentés +++) 

 



HTA, en pratique 



HTA, le diagnostic 

ÅPAS = 140 mmHg et/ou une PAD = 90 mmHg 

ïau cabinet médical 

ïminimum 2 mesures par consultation 

ï3 consultations successives 

ïdans un délai de 3 à 6 mois 

ÅEffet "blouse blanche" : 

ïbrassard adapté 

ïautomesure / MAPA 

ïen particulier si : 
ÅPAS = 140 - 179 / PAD = 90 - 109 

Åsujet âgé (art rigides, incompressibles) 

Åsujet non compliqué (DNID - IRén - complic CV) 



HTA, les objectifs 

Ĕ Sujet hypertendu < 140/90 

mmHg 

< 130/80 

mmHg 

< 125/75 

mmHg 

Ĕ En cas de diabète 

associé 

Ĕ En cas dôinsuffisance r®nale 

associée si la protéinurie <1g/24 

heures 

Ĕ En cas dôinsuffisance r®nale  
associée si la protéinurie >1g/24 heures 

Prise en charge des patients adultes atteints dôhypertension art®rielle essentielle. Recommandations cliniques et donn®es ®conomiques. ANAES. 

Ĕ Hypertendu âgé  < 150 

mmHg 

< 130/80 

mmHg 



HTA confirmée, quel bilan ? 

ÅÉvaluation initiale : 
ïcréatininémie, kaliémie, glycémie, bilan lipidique 

ïprotéinurie, hématurie 

ïECG de repos 

ïbilan étiologique : < 40 ans - HTA résistante 

ÅÉvaluation du risque cardiovasculaire global : 
ïFdR CV : 

Åǀ > 60 - ǁ >50 

ÅATCD CV 

Åtabac (< 3 ans) - DNID - LDL > 1,60 - HDL < 0,40 - IMC - alcool 

ÅATCD fam : IDM ǀ > 65 - ǁ > 55 - AVC < 45 

Åorganes cibles : HVG - athérome / EIM / Index syst < 0,9 - IRén / Cl 
< 60 

ï l'augmentation du RCV débute à 115/75 et double pour chaque 
augmentation de 20/10 mmHg 



GRADE 1 
(HTA légère) 
PAS 140-159 

ou PAD 90-99 mmHg 

GRADE 2 
(HTA modérée) 
PAS 160-179 

ou PAD 100-109 mmHg 

GRADE 3 
(HTA sévère) 
PAS >180  

ou PAD > 110 mmHg 

Autres  

facteurs de risque 

et histoire de la maladie 

Risque faible Risque moyen Risque élevé 
Groupe A : 
pas d'autres facteurs 

de risque 

Risque moyen Risque moyen Risque élevé Groupe B : 
1-2 facteurs de risque* 

Groupe C : 
3 facteurs de risque ou plus, 

et/ou atteinte d'un organe 
cible, et/ou diabète ** 

Risque élevé Risque élevé Risque élevé 

*   A l'exclusion du diabète ou de l'atteinte d'un organe cible 
** Dans le cas de maladies cardiovasculaires associées, le patient doit être considéré comme à risque 
très élevé, quel que soit son niveau tensionnel, et faire l'objet d'une prise en charge spécifique 

Nbre de 
facteurs de 

risque 

Niveau de PA 

Prise en charge des patients adultes atteints d'hypertension artérielle essentielle. Recommandations cliniques et données économiques. ANAES. Avril 2000. 

Stratification du RCV (ANAES) 



Stratégie thérapeutique (ANAES) 

Diagnostic confirmé  d ôHTA 

Risque faible 

¶ Débuter un traitement non 
médicamenteux seul pendant 
6 à 12 mois 

¶ Réévaluer tous les 3 à 6 mois 

Risque moyen 

¶ Débuter un traitement non 
médicamenteux seul pendant 
environ 6 mois 

¶ Prendre en charge les autres 
facteurs de risque 

¶ Réévaluer tous les mois 

Risque élevé* 

¶ Débuter un traitement médicamenteux 
dans le mois, avec un traitement non 
médicamenteux 

¶ Prendre en charge les autres facteurs 
de risque ou pathologies associées 

¶ Réévaluer à 1 mois 

  Objectif atteint  

¶ Poursuivre 

¶ Vérifier tous les 3 à 6 mois, 
dôautant plus souvent que 
risque élevé 

        Objectif non atteint 

¶ Renforcer les mesures non 
médicamenteuses 

¶ Prescrire ou modifier le traitement 
médicamenteux 

Objectif tensionnel : 

 < 140/90 

*¨ lôexception des urgences hypertensives  



HTA : prise en charge hygiéno-diététique 

 

ÅA réduire : 

ï la consommation d'alcool  

ï les apports sodés (4-6 g/j / sujet âgé et dénutrition) 

ï les apports glucidiques 

ï les apports lipidiques (fruits - légumes) 

ï la surcharge pondérale (IMC < 25 ou - 10 %) 

ïarrêt du tabac 

 

ÅPratique d'une activité physique 



ÅDe faibles différences de pression artérielle produisent de 
nettes différences de morbidité et mortalité CV 

ÅLes différences entre les ttt sont attribuables aux variations 
de pression obtenues entre les ttt, mais pas à un effet de 
classe 

ÅQuelle molécule en 1e intention : faux problème Ÿ vrai 
problème : quelle est celle qui donne le moins d'effets 
secondaires Ÿ observance 

ÅChoix : 
ïdiurétiques thiazidiques 

ï IEC - ARA 

ïbêtabloquants 

ï inhibiteurs calciques 

ïassociations fixes faiblement dosées 

ï1 prise quotidienne 

 

HTA : ttt en primo-intention 



HTA : choix du ttt 

ÅLa monothérapie reste la règle en première intention 

ÅChoix : 

ïHTA familiale (< 50 ans) : ARA 2 - IEC - ß- (selon lôestimation du 

meilleur rapport efficacité/tolérance individuel) 

ïHTA métabolique (diabète - obésité) : ARA 2 - IEC (éviter ß- et 

diur®tiques : ŷ diab) 

ïHTA vasculaire (pression pulsée > 60 mmHg) : inhibiteur calcique 

- diur®tique thiazidique (Ź syst) 

ÅRéévaluation : 

ïsi insuffisant Ÿ bith®rapie 

ïŷ dose x 2 : variable (ICa - diur > ARA 2 > IEC - ß-) 



HTA, stratégie des associations 

B-bloquant ARA II  IEC 

Diurétique thiazidique Inhibiteur calcique 

Traits pleins : effet additif sur la baisse tensionnelle 

HAS Recommandations : prise en charge des patients adultes atteints dôHTA essentielle 



HTA : bithérapie et + 

ÅMonothérapie ou bittt microdosées : 50 % - associations : 
85 % 

ÅARA 2 ou IEC + ICa ou thiazidique 

ÅLe diurétique n'est plus obligatoire 

ÅPréférer les combinaisons fixes (observance) 

ÅTrithérapie : 
ïdiurétique obligatoire 

ïcentraux 

ïŬ- 

ïß- 

ïspironolactone (+ IEC ou ARA 2 > IEC + ARA 2) 



Indications spécifiques Classes thérapeutiques 

Sujet âgé - HT syst Thiazidiques / Inhibiteurs calciques 

Diabète type 1 - microalbuminurie  IEC - ARA 2 / Thiazidiques / Diur anse (Irén++) 

Diabète 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  ß- / IEC - ARA 2 

Maladie coronarienne ß- / Inhibiteurs calciques 

Insuffisance cardiaque systolique 
IEC - ARA 2 / ß- / Antialdostérone (III - IV)  

Thiazidiques / Diur anse 

HVG ARA 2 / ß- / Thiazidiques 

AVC IEC / Thiazidiques 



British Hypertension Society 

 <55 ans et non-Noirs >55 ans et Noirs 

Etape 1 A (ou B) C ou D 

Etape 2 A (ou B) + C ou D 

Etape 3 A (ou B) + C + D 

HTA résistante Ajouter un alphabloquant ou la spironolactone 

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

 

 



HTA : autres cas 

ÅACFA : 

ïparoxystique : IEC - ARA 2 

ïpermanente : ß- - inhibiteur calcique (Í dihydropyridine) 

ÅArtérite : inhibiteur calcique 

ÅSujets noirs : inhibiteur calcique - diur. 



Evaluation 

TA < 140/90 

Bonne tolérance 

TA < 140/90 

Mauvaise tolérance 
TA > 140/90 

Poursuite du ttt Nouvelle classe 
Adapter la dose 

et/ou autre classe 

Réévaluation 

TA < 140/90 TA > 140/90 

Poursuite du ttt 
Trittt  

(dont thiazid.) 

TA >140/90 

HTA résistante 
Surveillance : 3-4 x/an 



HTA, les cas particuliers 



AMMPPU - Thionville, le 15 mai 2012 

LôHTA de la FEMME : 

 

Est-elle particulière  ? 



Les maladies cardiovasculaires, dont lôHTA, restent 

la première cause de mortalité chez la femme  après  

65 ans : 

ï1  Franaise/3 d®c¯dera dôune maladie CV 

ï1/25 succombera  dôun cancer du sein 

ïrisque de d®c¯s par complications de lôHTA  ou 

coronaropathie + ®lev® que chez lôhomme 

 

Le d®pistage de lôHTA doit °tre consid®r® comme 

une mesure majeure de prévention cardiovasculaire 

 



ÅPour les nouvelles g®n®rations de femmes, lôeffet 

protecteur de lôimpr®gnation oestrogénique risque dô°tre  

contre-balancé par la progression croissante du syndrome 

métabolique 

ÅHTA : élément constitutif majeur du syndrome 

métabolique 

ÅAprès 70 ans, lôHTA de la femme est plus fr®quente, plus 

sévère et moins bien contrôlée que chez lôhomme 

ÅLôaugmentation de la morbi-mortalité va coïncider avec la 

ménopause 



ÅPrévalence : 

ï < 1 femme/10 avant 20 ans 

ï  augmentation pr®valence avec lô©ge 

Å19% entre 45 et 54 ans 

Å41% entre 55 et 64 ans 

Å50% entre 65 et 74 ans 

Å58% après 75 ans 



LôHTA peut se r®v®ler ¨ 3 ®tapes cl®s de la 

vie hormonale : 

 

ï lors de la mise en route dôune contraception 

orale 

ï lors de la grossesse 

ï à la ménopause 



QUELLE CONTRACEPTION 

 

 pour  

 

la FEMME HYPERTENDUE ? 



ÅLA CONTRACEPTION HORMONALE PEUT 

INFLUENCER LES VALEURS TENSIONNELLES ET 

MAJORER LE RISQUE CARDIO VASCULAIRE 

 

 

ÅAVANT TOUTE PRESCRIPTION, IL FAUT EVALUER 

PRECISEMENT LE RISQUE CARDIO-VASCULAIRE 

DE LA JEUNE FILLE ET DE LA FEMME 



       BIEN CONNAITRE LES DIFFERENTES    

CONTRACEPTIONS HORMONALES 

 

ÅCOP : double risque thrombotique artériel et veineux lié au 

m®tabolisme h®patique de lôéthinyl oestradiol 

Åles pilules de dernière génération entrainent  une exposition 

moindre au niveau hépatique ( Qlaira*, Zoely*)  

Åle risque dôaccidents veineux de la COP est identique quelle 

que soit la voie dôadministration : orale, patch ou anneau 

Åla contraception progestative pure nôa pas dôeffets d®l®t¯res 

sur la coagulation , quelle que soit sa forme : orale, implant, 

stérilet 



EVALUER LE RISQUE ARTERIEL  

 

Åle RCV augmente avec lô©ge, le tabagisme et la dur®e 

dôutilisation de la COP 

Åla plupart des risques sont plutôt liés aux 

caract®ristiques de lôutilisatrice ( ©ge, tabac, HTA), 

plut¹t quô¨ la pilule elle-même 

Åla COP induit une élévation modérée de la PA (syst et 

diast), par augmentation de la synthèse 

dôangiotensinogène et par lôeffet androg®nique du 

progestatif 



ÅlôHTA  est 2 ¨ 3 fois + fr®quente chez les femmes sous 

OP, surtout si âgées et obèses 

Ålôassociation HTA-COP multiplie 

Åpar 3 le risque dôAVC isch®mique,  

Åpar 10 le risque dôAVC hémorragique 

Ålôincidence de lôHTA sous COP est corr®l®e ¨ la dose 

dôEE 

Åla COP nôest donc pas la contraception de la femmme 

hypertendue 

( CI relative si < 35 ans, bien équilibrée, sans FR) 



 

La contraception de la femme hypertendue est  basée  sur les 

progestatifs microdosés ( Cérazette*, Microval*)  

 

Pour les progestatifs macrodosés, seul le DMPA a  été évalué, 

en cas dôHTA bien équilibrée 

 

Dans tous les cas, lôHTA doit °tre  ®quilibr®e, 

les facteurs de risque maitrisés 



HTA et GROSSESSE 



3 types dôHTA au cours de la grossesse : 

 

ÅLôHTA  chronique 

 

ÅLôHTA gestationnelle ou gravidique 

 

ÅLa prééclampsie 



ÅHTA chronique 

ïcomplique 3 à 5% des grossesses 

ïsurtout après 35 - 40 ans 

ïHTA avant la grossesse ou  PA Ó 140/90 avant 

20 SA 

ï Risque de méconnaissance si HTA non connue 

avant (baisse physio de la TA au 1er trimestre) 

ïPas de normalisation dans le post-partum 



ÅHTA Gravidique 

ïapparition dôune HTA (PA Ó 140/90) après 20 

SA 

ïcomplique 6 à 7 % des grossesses 

ïrégression dans le post-partum, normalisation 

dans les 6 semaines 

ïrisque de survenue dôune prééclampsie : 15 à 

26% 



ÅPrééclampsie 

ïHTA gravidique + protéinurie  > 0.3g/24h 

     (+ oedèmes des MI, mais non spécifiques) 

ïComplique 5 à 6% des grossesses, 25% si HTA 

antérieure 

ïRisque de RCIU ou de prématurité du fîtus 

ïPronostic p®joratif ( m¯re et fîtus) si apparition 

avant 34 SA 

ïHospitalisation 



Facteurs de risque de prééclampsie 

Å nulliparité 

Å grossesses multiples 

Å antécédent personnel ou familial de prééclampsie 

Å HTA chronique 

Å diabète 

Å surpoids 

Å maladie rénale (même si fonction rénale nle) 

Å syndrome des antiphospholipides 

Å grossesse molaire 

Å race noire 



ÅPrééclampsie sévère 

ï PA Ó 160/110 

ï protéinurie > 5g/j 

ï oligurie 

ï détresse respiratoire 

ï encéphalopathie et troubles neurologiques 

ï HELLP syndrome : anémie hémolytique, 

thrombopénie, cytolyse hépatique 

    (microrangiopathie disséminée liée à une 

maladie placentaire) 



Symptômes de prééclampsie sévère : 

 

ïdouleur épigastrique dûe ̈  lôîd¯me h®patique     

± hémorragie hépatique 

ïcéphalées ± troubles visuels (îd¯me cérébral) 

ïhyperréflexivité 

ïconvulsions (îd¯me c®r®bral) 



HTA avant la 

grossesse 

       ( 20 semaines)  

Pas de protéinurie 
Protéinurie 

> 0.3g/24 h ou 2+ 

NON HTA Gravidique prééclampsie 

OUI HTA Chronique 

HTA chronique avec 

prééclampsie 

surajoutée 



Strat®gie th®rapeutique dôune HTA l®g¯re ¨ modérée 

  

ïsi  PA > 140/90, si HTA compliquée ou 

symptomatique 

ïle TTT ne fait pas disparaitre le risque de pré 

éclampsie 

ïtous les TTT anti-HTA traversent la barrière 

placentaire et rejoignent la circulation fîtale 

ïcontrôle trop important de la PA : risque 

dôhypoperfusion placentaire  



Quelle classe thérapeutique ? 

ÅIEC , ARA2 et IR :  foetotoxiques 

ÅPas de différence majeure pour les autres classes 

        ( BB > méthyldopa) 

ÅDiur®tiques : ¨ ®viter (risque dôhypovolémie) 

ÅDernières recommandations européennes 

ïLa méthyldopa ( Aldomet*)  

ïLes alphabloquants : labetolol ( Trandate*)  

ï Les BB, les moins cardio-selectifs :le bétaxolol  

( Kerlone*) , risque de bradycardie fîtale et n®onatale 

(éviter aténolol )  

ïLes inhibiteurs calciques  : nicardipine ( Loxen*)  



HTA ET MENOPAUSE 



ÅAugmentation significative du nombre de 

femmes hypertendues à la ménopause 

ÅMais la disparition des hormones féminines 

nôexplique pas uniquement cette HTA 

ïAugmentation relative des androgènes qui 

stimulent le SRA et augmentent la rétention 

hydro-sodée 

ïAugmentation des marqueurs de lôinflammation 

( PCR, cytokinines inflammatoires) 



ÅSur le plan vasculaire : 

 

ïchangement structurel et fonctionnel des artères 

par carence en îstrog¯nes naturels 

ïépaississement et rigidité des artères par 

enrichissement de la média en collagène 

ïdysfonction endothéliale 

ïaugmentation du tonus des fibres musculaires 



Importance de lô®valuation du RCV chez la 

femme hypertendue :  

Åâge ï tabac - obésité - dyslipidémie 

Åâge dôapparition de la ménopause 

Åprise de THS 

Åfacteurs  plus récents :  
ï insuffisance rénale chronique, 

ï pression pulsée ( PA syst ï PA diast >60mmHg ) 

ï glycémie à jeun, 

ï test de tolérance au glucose 

ï consommation dôalcool ( > 2 verres vin/jour) 



HTA de la Femme Ménopausée  
 

= 
 

HTA  - de phénotype « métabolique » 

      - à prédominance  systolique 



A la ménopause : sensibilité accentuée aux 

facteurs environnementaux qui favorisent 

lôapparition du syndrome m®tabolique : 

Åsel 

Åsédentarité 

Åsurpoids 

Åconsommation excessive dôalcool 

Åcarence en folates 

Åniveau socio-économique bas 

Åorigine ethnique particulière  



Stratégie thérapeutique : agir précocement 

sur lôhygi¯ne de vie : 

 

Å combattre les FR 

Å réduire consommation sel 

Å activité physique 

Å importance de lôaccompagnement ®ducatif  



Normale 

120.129/80.84 

Normale haute 

130.139/85.89 

Grade 1 

140.159/90.99 

Grade 2 

160.179/100.109 

Grade 3 

Ó 180/110 

 

Pas de FR 

 

Risque faible Haut risque 

 

1 à 2 FR 

 
  Risque faible Risque modéré 

3 ou + FR, 

diabète, SM, 

AOC 

 

Haut risque 

 

Maladie CV ou 

rénale établie 

 

Très haut risque 

Stratégie du risque cardiovasculaire chez la femme hypertendue 



 

 

ÅFemmes hypertendues à haut RCV : 

 

ï>180/110 

ï+ de 3 FRCV 

ïdiabètiques 

ïmaladie cardiovasculaire ou rénale avérée 

ïfemme > 75 ans 



Traitement médicamenteux 

ïRôle clé du  SRAA : blocage fondamental chez 

les femmes à haut risque CV 

ïIEC, ARA2 et DHP : conseillés ds toutes les 

pathologies associées 

ïIEC et ARA2 : indiqu®s en cas dôatteinte 

préclinique des organes cibles, en post-

infarctus, dans lôinsuffisance cardiaque, la FA , 

le diabète, le SM 

ïIR 



ïDHP : athérosclérose asymptomatique, HVG, 

insuffisance coronaire, SM, HTA de la femme noire 

ïDiurétiques : HTA systolique isolée de la femme âgée, 

insuffisance cardiaque (impact + des thiazidiques sur 

densité osseuse et ostéoporose, mais risques de troubles 

ioniques) 

ïBétabloquants : surtout si pathologie associée : 

Åtroubles du rythme 

Åinsuffisance coronaire 

Åinsuffisance cardiaque 



TA normale 

120.129/80.84 

Normale 

Haute 

130.139/85.89 

Grade  1 

140.159/90.99 

Grade 2 

160.179/ 

100.109 

Grade  3 

Ó180/110 

Pas dôautre FR 0 0 
MHD 

quelques mois 

MHD 

puis TTT 
MHD + TTT 

1 à 2 FR 
MHD 

Quelques mois 

MHD 

Quelques mois 

MHD 

puis TTT 

MHD 

puis TTT 

MHD + TTT 

immédiat 

 

Ó 3 FR 

Diabète, SM, 

AOC 

MHD  

Puis TTT 
MHD + TTT  MHD + TTT  MHD + TTT  

MHD + TTT 

immédiat 

 

Maladie CV 

ou Rénale 

établie 

MHD + TTT 

immédiat 

MHD + TTT 

immédiat 

 

MHD + TTT 

immédiat 

 

MHD + TTT 

immédiat 

 

MHD + TTT 

immédiat 

 

Place du traitement en fonction du niveau de risque CV 
(Adaptations des Recommandations  Européennes  dôHTA ; 2009) 



Traitement Hormonal de la Ménopause 

 

ÅFemme normotendue : pas dôaugmentation de la 

TA 

ÅFemme hypertendue : 

Åpas dôaugmentation de la Rénine 

Åpas dôaugmentation du risque thrombo-embolique 

ïLes progestatifs ne remettent pas en question les  effets 

favorables des îstrog¯nes, mais risque de perturbations 

du métabolisme glucido-lipidique 



Åindications du THM : 

 

ï limitées aux symptômes climatériques 

ï dose minimale efficace 

ï tant que durent les symptômes 

ï importance de corriger lôHTA et la 

dyslipidémie avant de prescrire un THM 



ÅLôHTA de la femme a ®t® initialement peu ou pas prise en 

compte comparativement aux hommes 

ÅLa femme avait la r®putation dô°tre prot®g®e par ses 

« hormones » 

ÅImportance du d®pistage  et du contr¹le de lôHTA, des 

bonnes indications du THM 

Å Intensifier le dépistage des FRCV, faire passer le message 

de prévention 

ÅCoopération gynéco-cardio-MT essentielle 

ÅMême arsenal thérapeutique que pour les hommes 

Conclusion 



Avantages Inconvénients Remarques 

Diurétiques 

Femmes sensibles au 

sodium 

Diminue le risque de 

fracture ( thiazidiques) 

Goutte moins fréquente 

Hypokaliémie   (ǀ>ǁ) 

Hyponatrémie       " 

Réduisent la lactation 

Possibilité ds grossesse si 

prescrits avant 

Bêtabloquants 
Prévention IIaire IDM, 

SCA, dysfonctionVG 

Retard croissance IU avec 

aténolol 

Grossesse : labétolol 

Allaitement : labétolol , 

propranolol 

Inhibiteurs  

Calciques 
OMI  ǀ>ǁ Prescrits ds grossesse 

IEC 
Post-IDM,  IC, altération 

FE, diabète 
Toux 2x ǀ >  ǁ 

CI ds grossesse et si désir de 

grossesse 

ARA2 
Idem  IEC 

Intolérance IEC 
Idem IEC 

Inhibiteurs de la 

Rénine 
Etudes en cours  Idem IEC et ARA2 

Indications préférentielles des TTT anti-HTA selon le contexte clinique 



Evaluation 

TA < 140/90 

Bonne tolérance 

TA < 140/90 

Mauvaise tolérance 
TA > 140/90 

Poursuite du ttt Nouvelle classe 
Adapter la dose 

et/ou autre classe 

Réévaluation 

TA < 140/90 TA > 140/90 

Poursuite du ttt 
Trittt  

(dont thiazid.) 

TA >140/90 

HTA résistante 
Surveillance : 3-4 x/an 



HTA résistante 

ÅPersistance valeurs au-dessus de la cible tensionnelle 

(140/90 ou 130/80), malgré au moins 3 classes 

thérapeutiques dont 1 diurétique thiazidique et des mesures 

hygiéno-diététiques 

Å20 à 35 % - ŷ : 

ïespérance de vie 

ïobésité 

ïnephropathie 

ÅQuestions : 

ïcomment adapter le ttt ? 

ïquel bilan effectuer ? 

ïquel est le risque réel du patient ? 



HTA "pseudo-résistante" 

ÅMesure TA inadaptée : pseudo-HT : 

ïbrassard 

ïart calcifiées 

ÅObservance insuffisante : 

ï ttt (40 % arrêtent la 1e année) - questionnaires 

ïhygiène de vie (obésité - sel - alcool) 

ï iatrogène : 

ÅAINS - corticoïdes - immunosuppresseurs 

ÅOP 

Åcocaïne - amphétamines 

ÅThérapeutique inadaptée (doses insuffisantes - 

combinaisons non synergiques) - inertie ttt 



HTA "blouse blanche" 

ÅLa plus fréquente : élevée en consult - normale en dehors 

ÅLe pire : en service d'HTA 

ÅAutomesure : 135/85 - 3 x 3 

ÅMAPA : 

ï24 h : 125/80 / jour : 135/85 / nuit : 120/70 

ïatteinte organes cibles (HTA masquée) 

ïhypoTA 

ÅPas de risque d'AVC - ŷ ®volution vers HTA permanente 



HTA secondaire 

ÅPas possible de rechercher une étiologie chez tt le monde 

ÅEtiologies : 

ïapnées du sommeil 

ïatteinte rénale (IRC - sténose art rénale) 

ïhyperaldostéronisme primitif  

ïsyndrome de Cushing 

ïphéochromocytome 

ï tumeur à rénine 

ïcoarctation 



HTA secondaire : les apnées du sommeil 

ÅSignes - échelle d'Epworth : 

ïnocturnes : ronflements - sueurs - céphalées - sommeil agité et 

réveils fréquents - nycturie - blocpnées 

ïdiurnes : céphalées - troubles concentration - asthénie - 

somnolence - troubles de l'érection - HTA 

ÅComplications CV++ : IDM, AVC, TdR - condé : 

ïŷ tonus adr®nergique - ŷ r®sist vasc 

ïdysfct endothéliale 

ïstress oxydatif - inflammation systémique - vasoconstr 

ïŷ SRAA - hyperaldo 2e 



HTA secondaire : les apnées du sommeil 

ÅTerrain : 

ïDNID - obésité - Ɇ métab - MCV 

ï tabac - alcool 

Åȹ : 

ïpolygraphie 

ïMAPA +++ (non dipper - ŷ PAD) 

ïHVG 

ÅTtt : 

ïmesures hygiéno-diététiques ++ - % hypnotiques 

ïPPC 

ïß- - antagonistes SRAA 



HTA secondaire : le rein 

ÅNephropathie ŷ : 

ïDNID - nephroangiosclérose 

ïcause et conséquence : 

Åŷ Ɇ et SRAA 

ÅŹ ®limination sel et eau 

ÅSténose art. rén. : 

ïangioplastie : 

ÅHT jeune avec fibrodysplasie 

Ådégradation rapide fct rénale 

Åréaction ++ inhibiteurs SRAA 

Å"OAP flash" 

ïȹ : 

Åéchodoppler couleur 

Åscanner - IRM 



24 h 
(mg / 24 h) 

Échantillon 
d'urine (spot)  
(µg / mg créatinine) 

Recueil 
sur 4 h 
(µg / min) 

Albuminurie  

 normale 
< 30  < 30 < 20 

Microalbuminurie  30 - 300 30 - 300 20 - 200 

Protéinurie > 300 > 300 > 200 

HTA et rein 

ÅValeurs cibles : 

ïprotéinurie < 1 g Ÿ 130/80 

ïprotéinurie > 1 g Ÿ 125/75 



HTA et rein 

ÅTtt : 
ï inhibiteurs du SRAA : IEC - ARA 2 - inhibiteur de la rénine 

ïdiurétiques de l'anse ou thiazid. (fct filtration glomérulaire) 

ï inhibiteurs calciques 

ïß- 

ïŬ- 

ïantagonistes de l'aldostérone 

ÅAction inhib SRAA : 
ïŹ HTA 

ïŹ HT intraglom®rulaire 

ïeffets anti-fibrotiques : Ź angiotensine II et du TGFb - transforming 
growth factor b 



HTA et rein 

ÅRisques : 
ïŷ cr®at 
ÅIRA (ŷ > 20 %) 

Åhypoperfusion rénale : 
ïsténose art rén 

ïhypovolémie / déshydratation (diarrhée ++ - diur) 

ï I Card / hypoTA 

Åautres ttt : AINS ++ 

ïhyperK+(stt si DNID - I Card) 

ïdouble blocage : discussions +++ 

Ådiurétiques : 
Åsynergie IEC / ARA 2 - déplétion sodée - Ź prot®inurie 

Åsouvent trittt 

ÅŹ hyperK+ 

Åde l'anse (Cl < 45) 

Å inhibiteurs calciques (synergie IEC / ARA 2) - OMI 



HTA secondaire : l'hyperaldostéronisme 

Å HypoK+ (50 %) - adénome Conn : 1/3 - réglisse 

Å Qd y penser : 

ï K < 3.7 x 2 

ï K < 3.5 

ï HTA résistante trittt 

ï effic +++ spironolactone 

Å ȹ : 

ï dosages hormonaux 

Åpb % ttt - inhibiteurs calciques / Ŭ- 

Åŷ aldo - Ź r®nine - rapport aldo/rénine 

ï scanner - IRM 

Å Ttt : 

ï Chir : 50 % réussite HT - 90 % ʀ 

ï spironolactone - amiloride - éplérénone : pas indic 



HTA secondaire : bilan endocrinien 

Suspicion 

HTA endocrine 

Cortisolurie des 24 h 

Cycle du cortisol 

Freinage minute 

Aldostérone/Rénine x 2 

Aldostéronurie/24 h 

Métanephrines urinaires 

Normétanephrines urinaires 

ou 

Métanephrines plasmatiques 

C post dexaméthazone > 50 nmol/l 

C libre ur > 270 nmol/l 

A/R 2 x > 64 pmol/mU plus 

Aldo couchée > 500 pmol/l 

Aldo debout > 555 pmol/l 

ou Aldo pH1 > 63 nmol/24 h 

MN + NMN  

> 3.55 mol/l 

Avis spécialisé 

Abstract cardio 2011 - Dr Amar 
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The Hypertension in Diabetes Study Group. Hypertension in Diabetes Study (HDS) 
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Miettinen H et al. Proteinuria Predicts Stroke and Other Atherosclerotic Vascular Disease Events 

in Nondiabetic and Non-Insulin-Dependent Diabetic Subjects. Stroke. 1996;27:2033ï2039. 
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HTA et diabète + protéinurie 



Protéinurie 

IRT*  

Accidents cardiovasculaires 

Atteinte rénale :  

 Microalbuminurie 

*IRT: insuffisance rénale terminale 

Prévention de la 

néphropathie 

Néphroprotection 
Diagnostic 

du diabète 

Hornych A et al. Microalbuminurie et hypertension artérielle. Presse Med. 1999;28(11):597-604. 

Vivian EM et al. Slowing the progression of renal disease in diabetic patients. Ann Pharmacoter 2001;35:452-63 

HTA et diabète + protéinurie 



HTA et diabète 

ÅRègles hygiéno-diététiques +++ 

ÅRéduire le risque rénal par des objectifs tensionnels plus 

bas 

ÅBut : 130/80 mmHg 

ÅPrimo-intention : inhib SRAA 

ÅAttention à l'hypoTA orthostatique 

ÅSi microalb : ttt dès zone normale haute - inhib SRAA ++ 

ÅAction sur tous les FdR : statine 



HTA du sujet très âgé 

ÅHYVET - méta-analyse 

Åŷ PAS - Ź PAD 

ïŷ PP Ÿ ŷ post-charge Ÿ HVG 

ïŹ PAD Ÿ Ź perfusion coro 

Å30 % contrôlés 

ÅRisques : 

ïAVC 

ïdémence (AMMPPU 2008) : PROGRESS - SYST-EUR 

Ålésions isch (infarctus - lacunes) 

Åleucoaraïose (isch chron subst blanche) 

 



HTA du sujet très âgé 

ÅLe ttt : 

ïr®gime d®sod® Ÿ d®nutrition - déshydratation 

ïprogressif - tolérance +++ 

ïhypoTA orthostatique (MAPA) : PAS -20 / PAD -10 

ïmonottt 1/2 dose (stt si IRén) - bittt - trittt 

ïse satisfaire de la baisse TA de la trittt 

ïne pas hésiter à réduire le ttt en cas d'hypoTA orthostatique (risque 

hTA > HTA) 

ÅSurveillance : 

ïK+ - créat 

ïsurv en mois = clearance/10 

ïattention déshydratation (diur ++) : arrêt si diarrhée, chaleur, tÁcé 



HTA de l'enfant 

Å ŷ : 

ïɆ métab - obésité 

ï hérédité 

ï petit poids de naissance - 

prématurité ("petit" rein - ŷ 

sensib sel) 

Å ȹ : 

ï brassard adapté 

ï "blouse blanche" 

ï MAPA 

ï automesure 

 

Taille (cm) 

6 - 18 ans 

95e perc. 

Garçons 

95e perc. 

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 

170-179 132/78 125/79 

180-189 134/79 128/80 

Stergiou GS et coll. Am J Hypertens 2008;21:633-8 



HTA de l'enfant 

Å Un impératif : avant 18 ans, utiliser un médicament validé chez 

lôenfant et chez lôadolescent !  

Å Ttt : 

ï 1e intention : IEC : captopril - énalapril - ramipril - fosinopril - lisinopril 

ï 2e intention : 

ÅARA 2 : losartan - irbésartan 

Åß- : aténolol - métoprolol - propanolol 

Å inhibiteurs calciques : amlodipine - nifédipine LP 

Ådiur. thiazidique - de l'anse : lasilix (IRC)  

Å Prévention ++ : milieux sociaux défavorisés Ñ 

ï sel 

ï surch pond 

ï sédentarité - sports d'endurance 



HTA chez le sportif 

ÅSport : 
ïŹ PAS repos 5-25 mmHg - Ź PAD repos 3-15 mmHg : 
ÅŹ tonus Ɇ 

ÅŹ hyperinsulinisme 

Åaction sur baro-récepteurs 

ÅŹ r®sist p®riph (PAD) 

ÅhypoTA post-exercice (sérotonine ?) 

ïsport intense ŷ 

Åȹ : idem repos / EE : profil TA effort 
ïÍ de la pratique sur le terrain - type d'exercice 

ïpas de valeur pronostique ou ȹ 

ïeffic ttt : ®lt de s®curit® Ÿ conna´tre le niveau de tension atteint 
réellement - pas possible d'avoir une mesure directe 

ïÍ mesures : ®preuve abrupte d®butant ¨ la vitesse maximale 

ÅPb du dopage ++ : sujet jeune - pas d'ATCD CV 



HTA chez le sportif 

ÅSport et HTA : 

ïendurance (55 - 70 % FMT) - > 70 % : le mieux est l'ennemi du 

bien 

ï interdire résistance seule 

ïattention au surentrainement ++ 

ÅTtt : 

ï IEC - ARA 2 

ï inhibiteurs calciques 

ïŬ- 

ïéviter diur (déshydratation - hypoK+) 

ïéviter ß- (chronotrope -) 



Conclusion 

Il est plus aisé 

de rédiger des recommandations 

que de sôoccuper 

des patients hypertendus 



HTA - Cas cliniques 

AMMPPU - Thionville, le 15 mai 2012 



Cas clinique n°1 

ÅHomme, 47 ans 

Å1e consultation : 136/85 mmHg 

Å2e consultation : 122/83 mmHg 

ÅAucun facteur de RCV 

 

     Ý  Que lui dites vous ? 

     Ý  Que proposez-vous ? 

 



Catégories des niveaux de pression artérielle 

Classification européenne Classification américaine 
Systolique 

mmHg 

Diastolique 

mmHg 

Optimale Normale < 120 < 80 

Normale Préhypertension 120 ï 129 80 ï 84 

Normale haute  130 ï 139 85 ï 89 

HTA grade 1 (modérée) HTA grade 1 140 ï 159 90 ï 99 

HTA grade 2 (moyenne) HTA grade 2 160 ï 179 100 ï 109 

HTA grade 3 (sévère)  >180 >110 

HTA systolique isolée - > 140 < 90 

 

 



ÅEuropéens : normal 

ïalimentation équilibrée 

ïsurveillance du poids 

ïactivité physique régulière 

ÅAméricains : préhypertendu 

ïmesures non pharmacologiques agressives 

ïbut : prévenir le développement d'une HTA 

ïmais : effet d'étiquetage ou "labelling effect" 



Cas clinique n°2 

ÅFemme, 66 ans 

ÅDyslipémie modérée 

ÅTA : 168/92 mmHg 

 

 

   Ý  Comment débutez-vous le traitement ? 



ÅDe faibles différences de pression artérielle produisent de 
nettes différences de morbidité et mortalité CV 

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

ÅQuelle molécule en 1e intention : faux problème 

ÅVrai problème : quelle est celle qui donne le moins d'effets 
secondaires ? 



Cas clinique n°3 

ÅHomme, 57 ans 

Å  adressé par la médecine du travail (PA = 164/95 mmHg ; 

bandelette urinaire standard négative) 

Å  pas dôATCD majeur 

Å  alcoolo-tabagique 

Å  pas de plainte 



Examen clinique 

Å  PA = 155/95 mmHg 

Å  82 kg  ; 1,71 m 

Å  auscultation cardiaque et pulmonaire normale 

Å  pouls périphériques perçus, pas de souffle sur les trajets 

auscultables 

 

       Ý  Quel bilan allez-vous faire ? 



Analyses biologiques 

ÅGlycémie à jeun : 1.80 g/l, recontrolée le lendemain à 1.82 
g/l 

ÅCréatininémie : 8 mg/l   

ÅNa : 140 mmol/l   

ÅK : 4.2 mmol/l 

ÅCT : 2.41 g/l 

ÅHDL-C : 0.50 g/l 

ÅLDL-C : 1.47 g/l 

ÅTG : 2.18 g/l 

ÅMicroalb : 110 mg 



Chez votre cardiologue préféré(e) 


