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Hypertension
artérielle de ’adulte

Objectifs :

- Expliquer ’épidémiologie, les principales causes et ’histoire
naturelle de ’hypertension artérielle de ’adulte.

- Réaliser le bilan initial d’une hypertension artérielle de I’adulte.

- Argumenter attitude thérapeutique et planifier le suivi du
patient.

— Décrire les principes de la prise en charge au long cours.

DEFINITION
ET CLASSIFICATION (OMS 1999)

e La pression artérielle (PA) normale est inférieure a 140/90 mmHg.
e On distingue :
- La PA normale haute : PA systolique (PAS) entre 130 et 139 mmHg et PA diastolique
(PAD) entre 85 et 89 mmHg.
- La PA normale stricte : PAS < 130 mmHg et PAD < 85 mmHg.
- La PA optimale : PAS < 120 mmHg et PAD < 80 mmHg.
e On distingue :
- LHTA stade 1 : PAS entre 140-159 mmHg et/ou PAD entre 90-99 mmHg.
- LHTA stade 2 : PAS entre 160 et 179 mmHg et/ou PAD entre 100 et 109 mmHg.
- LHTA stade 3 : PAS = 180 mmHg et/ou PAD > 110 mmHg.
o Si PAS et PAD sont classées dans deux catégories différentes, la catégorie la plus élevée est
retenue.

A/ EPIDEMIOLOGIE

1. Généralités

o UHTA est fréquente (10 a 15 % de la population générale).

e La fréquence est plus forte chez ’homme que chez la femme avant 65 ans, puis cette tendance
s’inverse au-dela de 65 ans.

o Elle augmente avec ’age (surtout la composante systolique).

o Elle est le plus souvent essentielle : y participent 1’age, le surpoids, une consommation en sel
exagérée, basse en potassium et calcium, des facteurs génétiques et familiaux, le stress.

e Les HTA secondaires sont plus rares et peuvent souvent bénéficier d’un traitement spéci-
fique, gage d’efficacité.
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2. HTA, un probléme de santé publique majeur
o C’est la premicre cause de consultation du généraliste et du cardiologue.
e C’est un des facteurs de risque majeur de maladie cardio-vasculaire : plus le niveau de PA est
élevé, plus le risque CV est fort.
@ 30 % des patients hypertendus présenteront une complication athéroscléreuse.

o Il multiplie par 3 le risque coronarien, par 7 le risque d’AVC, par 2 le risque d’artériopathie
ML

3. La coexistence de certains facteurs de risque accroit la mortalité :
e Hypercholestérolémie.
e Diabete.
o Tabagisme.
o Antécédents familiaux cardiovasculaires chez un ascendant direct.

B/ Physiopathologie

1. La pression artérielle
o Elle est le produit du débit cardiaque par les résistances artérielles systémiques :
e PA = QC X RAS
- PA = pression artérielle
- QC = débit cardiaque
- RAS = résistances artérielles systémiques

a) Le débit cardiaque
- Il est le produit de la fréquence cardiaque par le volume d’éjection systolique.
- Il est donc étroitement fonction de la volémie, qui dépend du stock sodé et du niveau d’al-
dostérone et ’ADH.
*QC = fc X VES
s fc = fréquence cardiaque,
s VES = volume d’¢jection systolique.

b) Les résistances périphériques
- Elles sont contrdlées par 3 mécanismes souvent intriqués :

* contrdle local, par la géométrie artérielle, les concentrations ioniques locales, les diffé-
rents systemes endocrines tissulaires (systéme rénine-angiotensine tissulaire, oxyde
nitrique (NO), endothélines) ;

* controle humoral avec des substances vasodilatatrices (prostaglandines, kinines) et des
substances vasoconstrictrices (angiotensine II, catécholamines, sérotonine) ;

* controle sympathique :

» Béta : vasodilatation,
= Alpha : vasoconstriction.

2. Elle est régulée en permanence

a) A court terme
- Les barorécepteurs permettent ’autorégulation a court terme de la PA.
- Les catécholamines plasmatiques, d’origine centrale ou périphérique, interviennent par sti-
mulation des récepteurs alpha, béta ; leur role est évident dans le phéochromocytome, sup-
posé dans 'HTA hyperkinétique du sujet jeune.

b) Régulation a moyen terme
- Systeme rénine-angiotensine aldostérone (SRAA) circulant et tissulaire.
* ]a rénine, enzyme produite par la cellule juxtaglomérulaire rénale, transforme 1’angio-
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tensinogene en angiotensine 1, qui est ensuite transformée en angiotensine II par ’enzy-
me de conversion ;

* I’angiotensine II est un puissant vasoconstricteur endogene (controle du contenant) ;

* P’angiotensine II stimule la formation d’aldostérone par la corticosurrénale ;

* ’aldostérone assure le contrdle de la volémie (controle du contenu) entrainant une réab-
sorption sodée en échange d’ion potassium au niveau rénal ;

* elle exerce aussi un rétrocontrole négatif sur la production de rénine ;

* ce systeme est présent a la fois dans le sang circulant ot il agit selon un mode endocrine,
mais également dans les tissus (vaisseaux, coeur, rein, cerveau...) ol s’exerce une fonction
autocrine et paracrine.

— Interactions du SRAA avec les autres systemes hormonaux et substances endogenes :

* ]e facteur atrial natriurétique (FAN), produit par 'oreillette humaine a des effets diuré-
tiques et natriurétiques puissants et s’oppose au SRAA ;

* ]es kinines sont des substances vasodilatatrices d’origine rénale, qui sont inactivées par
’enzyme de conversion de I’angiotensine ;

* les prostaglandines interferent également avec le SRAA. La prostacycline PGI2 est le
plus puissant vasodilatateur connu, ayant aussi une action natriurétique et antiagrégean-
te plaquettaire ;

* Poxyde nitrique, sécrété par la cellule endothéliale, a un effet vasorelaxant et antiagré-
geant plaquettaire agissant en synergie avec la PGI2 ;

* les endothélines, sécrétées par les cellules endothéliales, sont de trés puissants vasocons-
tricteurs.

c¢) Régulation a long terme
- C’est la régulation de la volémie par le rein, par I'intermédiaire de ’aldostérone et de ’ADH
(vasopressine).

3. Hypotheéses physiopathologiques du mécanisme de PHTA essentielle
e Aucune hypothese uniciste ne peut expliquer ’HTA essentielle, qui est une maladie proba-
blement polygénique aggravée par les facteurs environnementaux.

a) Réle de l'inné et de l'acquis

- Facteurs génétiques : ils expliquent environ 30 % de la variabilité de la pression artérielle.

- Les genes candidats sont ceux du systeme rénine-angiotensine-aldostérone, du syste¢me
régulant la production et le catabolisme des catécholamines, I’hyperinsulinisme de ’obési-
té, les génes controlant I’hormone de croissance, les genes controlant le tonus vasodilata-
teur, (NO, prostaglandines, kinines, FAN...).

- Il peut exister des anomalies au niveau de la libération d’hormone, du récepteur, du second
messager intracellulaire ou du catabolisme (catécholamines).

- Les prédispositions génétiques sont révélées ou aggravées par des facteurs environnemen-
taux (exces de sel, déficit en K+, alcoolisme, surpoids...).

b) La paroi artérielle, cible commune de nombreux facteurs
- Les systemes cités ci-dessus convergent vers la paroi artérielle et sont tous des systemes
vasopresseurs qui induisent a court terme la contraction des cellules musculaires lisses et a
long terme ’hypertrophie pariétale responsable de ’augmentation des résistances périphé-
riques, a origine de ’'HTA (PA = Q x RAS).

C/ Diagnostic

1. Circonstances de découverte
e La latence de ’HTA explique sa découverte fréquente au cours d’un examen systématique.
o Ailleurs, les signes non spécifiques témoignent d’un retentissement viscéral de ’HTA.

© 2003-2005 - Association Institut La Conférence Hippocrate - Tous droits réservés * =
Les droits d’exploitation de ces textes sont gracieusement mis a votre disposition par les Laboratoires Servier ——= SERVIER

www.laconferencehippocrate.com



1-9-130

o Certains signes sont évocateurs d’'une HTA maligne : amaigrissement, adynamie, soif, oligu-
rie, encéphalopathie, insuffisance cardiaque, OAP.

e UHTA peut étre révélée par une complication : AVC, infarctus du myocarde, cedéme pul-
monaire.

e La prise de la PA doit accompagner tout examen clinique.

2. Méthodes de mesure

a) Méthode de référence

- Lappareil de référence reste le sphygmomanometre a colonne de mercure.

- Patient dévétu, couché ou assis, au repos depuis dix minutes dans de bonnes conditions de
confort et de calme, a distance d’une prise de tabac, d’alcool ou de café.

- Il est essentiel de maintenir le bras au niveau du cceur.

- Le brassard est placé a la face antéro-interne du bras en regard de I’artére humérale, le sté-
thoscope est placé en regard de I’artére humérale, a distance du brassard.

- Son diametre est adapté a la largeur du bras (il entoure les 2/3 du bras en longueur et en lar-
geur).

- La mesure est effectuée aux deux bras en position couchée, puis debout (recherche d’une
hypotension orthostatique, a 1 puis 3 minutes) ; elle est répétée éventuellement en fin de
consultation.

- Le brassard est gonflé une premiere fois en tatant le pouls pour repérer la PAS, dégonflé
puis regonflé 20 a 30 mmHg au-dessus de cette premiere estimation. Puis il est dégonflé
progressivement.

- Le premier bruit percu définit la PAS.

- Le dernier entendu au stéthoscope définit la PAD (phase V de Korotkoff).

- Respecter un repos de 2 minutes entre deux prises de PA.

- ECHTA doit étre confirmée a trois moments différents au cours de deux consultations au
moins, et méme a six mesures en cas d’HTA 1égere : il faut affirmer la permanence de
I’HTA.

b) Autres méthodes
- En dehors du cabinet médical, la mesure de pression artérielle par MAPA (mesure ambula-
toire de pression artérielle) et automesure peut étre utile dans les cas suivants :
* suspicion d’HTA par « effet blouse blanche » ;
* prise en charge de 'HTA résistante ;
* symptome d’hypotension sous traitement.

3. Typer ’hypertension artérielle

e HTA permanente.

e HTA labile.

e HTA survenant spécifiquement a Peffort.

e HTA paroxystique : HTA aigué pouvant étre associée a un épisode de sueur, palpitations,
tachycardie.

e HTA systolique isolée : chez le sujet 4gé (grande rigidité artérielle).

e Fausse HTA : « effet blouse blanche ».

e HTA maligne : urgence médicale.

- PAD > 120-130 mmHg.

- Signes fonctionnels : céphalées, troubles digestifs, soif.

- Atteinte viscérale menagante : cedeéme aigu du poumon, infarctus du myocarde, insuffisan-
ce rénale aigué, encéphalopathie hypertensive et atteinte oculaire stade IV au fond d’ceil).
Linsuffisance rénale est, dans ce contexte, liée a une néphroangiosclérose (maligne) rapide-
ment évolutive avec présence d’anémie avec schizocytes.
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4. Bilan étiologique (cf. schéma 1)
o Il vise a opposer a ’HTA un traitement spécifique.

a) Lenquéte de dépistage
- Elle s’adresse a la majorité.
- Linterrogatoire :

* prise de toxique : réglisse (antésite, pastis sans alcool), d’estroprogestatifs, minéralocor-
ticoides, sympathomimétiques (vasoconstricteurs nasaux), ciclosporine A, érythropoié-
tine, AINS ;

* antécédents : autres atteintes vasculaires documentées, maladie uronéphrologique, pro-
téinurie, hématurie ;

* facteurs de risque vasculaire: diabete, hypercholestérolémie (HDL cholestérol
< 0,35 g/l, LDL > 1,9 g/l), tabac, obésité abdominale, antécédents familiaux cardio-vas-
culaires avant 55 ans chez le pére, 65 ans chez la mére ;

* indicateurs de risque cardio-vasculaire : age > 45 ans homme, et 55 ans femme, consom-
mation excessive d’alcool, absence d’activité physique réguliere, catégorie a risque parti-
culier (groupe socioprofessionnel défavorisé, Afro-Américains et Antillais, atteinte d’un
organe cible) ;

* signes fonctionnels : céphalées, acoupheénes, troubles visuels, claudication a la marche,

_ dyspnée d’effort, orthopnée, angor.

- A PPexamen :
* poids ;
Schéma I. Bilan étiologique
Il vise a opposer I’'HTA a un traitement spécifique
HTA HTA rapidement évolutive
menacante
Y
Examen clinique
+
bilan biologique OMS
Y Y
Normal Anormal
= HTA essentielle
90 % des cas
Y Y Y
Régles hygiénodiététiques o Enquéte diagnostique
* 1 approfondie
Traitement
Y Y
\ Echecs répétés
Succeés .
des traitements )
Traitement d’une éventuelle
étiologie secondaire
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* PA couché-debout ;
* asymétrie des pouls et auscultations des trajets artériels ;
* souffle para-ombilical ;
* auscultation cardiaque ;
* gros rein palpable ;
* facies cushingoide, acromégalie.
- Le bilan biologique « OMS ».

Le bilan minimal de POMS

e Dans le sang :
- Créatinine
- Kaliémie
- Glycémie a jeun
- Uricémie
- Cholestérol
- Hématocrite
e Dans un échantillon d’urines :
- Recherche d’hématurie
— Ou de protéinurie par des bandelettes réactives
N.B. : ’ECG ne figure pas dans le bilan minimal OMS ; mais il est conseillé de
maniere systématique en France. De méme, le bilan lipidique doit étre complet en
France (cholestérol total, HDL, LDL, triglycérides).

b) Le bilan diagnostique

— Il s’adresse a une minorité de patients sélectionnés par ’enquéte de dépistage :
* en cas d’HTA récente, rapidement évolutive, grave d’emblée ;
* surtout chez un sujet jeune (inférieur a 30 ans) ;
* HTA paroxystique ;
* sujet polyvasculaire ;
* en cas d’HTA réfractaire a toute thérapeutique (trithérapie bien conduite a doses effi-

caces et comportant un diurétique) ;
* anomalies du bilan clinique ou biologique initial.
- Les examens sont pratiqués chez un sujet en régime normosodé en dehors de tout traite-

ment (sauf calcium bloqueur si nécessaire.)

¢) La mise en évidence d’une étiologie secondaire
- Elle est parfois difficile et releve d’un service spécialisé.
-90 % des HTA sont essentielles.

5. Dépister 'urgence hypertensive

a) Quatre situations constituent une urgence vitale
- Infarctus du myocarde.
- (¥déme pulmonaire.
- HTA maligne.
- HTA gravidique (une seule mesure suffit alors au diagnostic et impose le traitement d’em-
blée en raison du risque maternel et foetal).

b) En fait, le plus souvent
- Linduction thérapeutique n’est pas une urgence. Les bilans de retentissement et étiologique
sont rapidement pratiqués, au mieux en régime normosodé et en I’absence de traitement
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antihypertenseur. Une monothérapie séquentielle par la nifédipine permet — en cas de
chiffres menacants — d’abaisser les chiffres tensionnels sans fausser les dosages hormonaux
biologiques (ARP, Aldo, dérivés méthoxylés urinaires).

6. Le bilan de retentissement viscéral

e UHTA est un facteur de risque majeur de I’athérosclérose avec toutes ses complications.

o Elle est de plus directement responsable de complications cardiovasculaires, rénales et neu-
rologiques, le risque étant proportionnel aux chiffres du PA.

e Individualiser un retentissement viscéral est un argument supplémentaire pour traiter une
HTA.

e Le bilan minimal comprend :
- Un interrogatoire (accidents familiaux cardiovasculaires).
- Un examen clinique.
- Un bilan minimal dit de POMS.

o Il est élargi en fonction de ces résultats ou d’emblée chez le sujet jeune, en cas ’HTA séve-
re, symptomatique.

a) Cardio-vasculaire
- Linsuffisance cardiaque et la maladie artérielle athéromateuse (angor, artériopathie des
membres inférieurs).
- A l'interrogatoire : dyspnée, angor, infarctus ancien.
- A lexamen :
* recherche d’une tachycardie, d’un 4e bruit (B4) ;
* quscultation d’un souffle d’IA ;
* palpation des pouls, chaleur cutanée ;
* recherche d’un anévrisme de 1’aorte abdominale ;
* auscultation des axes artériels ;
* appréciation de I’état veineux (varices, dermite ocre).
- LCECG est indispensable si PAD > 115 mmHg ou si on envisage un traitement bétablo-
quant. Il recherche :
* des signes d’HVG systolique (Sokoloff > 35 mm) ;
* des séquelles de nécrose, une fibrillation auriculaire.
- La radio thoracique permet :
* ]e calcul de I'index cardiothoracique (VG globuleux, non dilaté) ;
* recherche une dilatation de I’aorte thoracique ;
* des signes de surcharge vasculaire pulmonaire.
- Léchocardiographie Doppler dépiste :
* des troubles de la compliance du VG (fonction diastolique) ;
* plus précoces qu'une hypertrophie myocardique, symétrique et non obstructive (aug-
mentation de la masse myocardique) ;
* ]a dilatation du VG témoigne d’une dysfonction systolique sévere (HTA ancienne, négli-
gée).
- Autres examens possibles :
* échographie et Doppler vasculaire ;
* coronarographie, artériographie au besoin.

b) Neurosensoriel
- Atteinte directement due a PTHTA (lacune, hémorragie cérébrale ou méningée) ou secon-
daire a 'athérome carotidien (AVC ischémique).
- A l'interrogatoire :
* recherche de céphalées, acouphenes, phosphenes, fourmillements des extrémités, vertiges ;
* notion de déficits passés souvent transitoires : cécité monoculaire, hémiparésie, témoi-
gnant d’un accident vasculaire cérébral : lacune, hémorragie méningée, ou cérébrale,
cedeme cérébral.
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~ A P’examen :
* auscultation des vaisseaux du cou, examen neurologique.
- Examens complémentaires :
* Doppler et échographie cervicale, scanner cérébral (recherche de séquelles d’AVC),
recherche de cicatrices de lacunes si nécessaire.
* Pexamen ophtalmologique fondamental :
= 3 Pinterrogatoire : recherche d’une baisse de I’acuité visuelle,
» 2 ’examen : étude du champ visuel, prise de pression de I’artére centrale de la rétine,
prise de pression des globes oculaires,
* ]le fond d’ceil : il définit quatre stades de gravité croissante. La rétinopathie hypertensive
peut régresser avec le traitement :
n stade 1 : artéres gréles, brillantes, a reflet cuivré,
s stade 2 : stade 1 plus signe du croisement,
s stade 3 : stade 2 plus dilatation veineuse, avec hémorragies et exsudats (en amont du
croisement de la veine par I’artére),
u stade 4 : stade 3 plus cedeme papillaire.

¢) Retentissement rénal
- Atteinte directement due a une athérosclérose progressive des vaisseaux de moyen calibre,
aboutissant a une ischémie glomérulaire (néphroangiosclérose bénigne) ou secondaire a
Pathérome (sténose de l'artere rénale, infarctus rénal).
- A l'interrogatoire :
* nycturie, brilure urinaire, cedémes des membres inférieurs.
- A l'examen :
* recherche d’un gros rein palpable, d’un obstacle prostatique.
- Examens complémentaires :
* ECBU, recherche d’une leucocyturie (HLM), d’'une protéinurie (urines de 24 heures),
d’une insuffisance rénale (créatinémie).
- Physiopathologie :
* on parle de néphroangiosclérose (néphropathie induite par ’hypertension intragloméru-
laire), avec glomérulosclérose progressive et extensive ;
* ’évolution se fait vers I’'insuffisance rénale terminale, si la pression artérielle n’est pas
controlée.

d) Classifications selon Uatteinte viscérale (OMS)
- Stade I : pas de signes objectifs d’atteinte organique.
- Stade II : au moins un des signes suivants :
* hypertrophie ventriculaire gauche ;
* arteéres gréles au fond d’ceil ;
* protéinurie et/ou 1égere élévation de la créatininémie (106-177 (mol/l) ;
* plaque d’athérome sur I’aorte, les artéres carotides ou fémorales (radiologie, écho-
graphie).
- Stade III : ensemble des symptomes et signes prouvant une atteint des organes cibles :
* atteinte cérébrale : accident ischémique transitoire, accident vasculaire cérébral, encé-
phalopathie hypertensive ;
* oculaire : FO stade III ou IV ;
* cardiaque : angor, infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque ;
* vasculaire : artérite des membres inférieurs symptomatique, anévrisme et dissection aor-
tique ;
* insuffisance rénale : définie par ’TOMS par une créatininémie > 177 mmol/l.

e) Bilan paralléle des facteurs de risque vasculaire +++
- A traiter pour leur propre compte :
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* tabagisme ;
* dyslipoprotéinémie ;
* diabete
* sédentarité ;
* obésité ;
* antécédents familiaux.
- Leur présence en cas ’HTA limite est un argument pour traiter 'HTA.

D/ Causes des HTA secondaires

1. Coarctation de ’'aorte

a) A rechercher systématiquement
- On la recherche de premicre intention devant tout enfant ou sujet jeune hypertendu.
- A évoquer quand les pouls fémoraux sont diminués ou abolis.

b) Lexamen
- Il recherche :
* un souffle systolique parasternal gauche, intense, irradiant dans le dos ;
* une hypotension aux membres inférieurs avec hypertension aux membres supérieurs ;
* un effacement (inconstant) du bouton aortique et des érosions costales (arcs postérieurs
de la 3¢ ala 6° cote) a la radio de thorax qui témoignent d’une circulation de suppléance
intercostale et mammaire.

c¢) Le diagnostic
— Il est confirmé par I’échographie cardiaque, le scanner et 'IRM thoraciques et surtout ’an-
giographie qui apprécie :
* ]e siege de la coarctation (souvent situé apres ’origine de la sous-claviere gauche) ;
* son étendue ;
* ’état de P’aorte sus et sous-jacente, du canal artériel.

d) Le mécanisme de ’THTA
- LCHTA est probablement secondaire a ’obstacle mécanique.

e) Les risques évolutifs
- Rupture, endocardite, insuffisance cardiaque, accidents cérébro-méningés imposent une
chirurgie précoce, au mieux dans I’enfance. Une préparation médicale soigneuse par béta-
bloquants évite les rebonds hypertensifs postopératoires dus a des concentrations élevées de
rénine, angiotensine et de catécholamines.

2. Les causes rénales
La découverte d’une atteinte de la fonction rénale doit faire discuter son mécanisme : cause ou
conséquence de PHTA ? Il faut penser a une néphropathie devant des antécédents d’hématu-
rie, de colique néphrétique, des cedémes ou un syndrome polyurodypsique. Le recours a ’'UIV
ou I’angiographie numérisée des arteres rénales sera d’autant plus large que PHTA est sévere,
récente ou survenant chez un sujet jeune.

2.1. Néphropathie unilatérale par sténose de Uartére rénale = HTA réno-vasculaire
- Sa recherche est systématique, car c’est une cause potentiellement curable.
- Elle n’est pas rare : 5 a 10 % de toutes les HTA.
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a) Physiopathologie

- La sténose d’une artere rénale va entrainer une diminution du flux sanguin rénal du coté
de la sténose, et donc une diminution de pression dans les artérioles afférentes du glomé-
rule.

- Si la chute de la pression est importante, les cellules de ’appareil juxta-glomérulaire vont
augmenter de maniére significative la production de rénine du coté sténosé (alors que la
production de rénine va chuter dans le rein controlatéral).

- Cette augmentation de rénine circulante a pour conséquence I’augmentation de synthese
d’angiotensine II, qui entraine :

* une vasoconstriction artérielle directe ;

* une augmentation de production d’aldostérone, responsable d’une augmentation de la
volémie par rétention hydrosodée ;

* une augmentation de ’ADH.

- Il s’agit donc d’'une HTA rénine-dépendante, ’autre rein, sain, maintenant la natriurese.

- Lors d’une sténose bilatérale ou d’une sténose sur rein unique, il n’y a pas de possibilité
d’excrétion rénale du sodium : une hypervolémie se constitue rapidement.

b) Causes
- 2 types de causes sont distinguées :

* sténose athéromateuse (2/3 des cas), souvent proximale ou ostiale, chez un homme de 50
ans ou plus, volontiers fumeur. Les lésions peuvent étre bilatérales et s’accompagner de
thrombose de Iartere ;

* dysplasie fibromusculaire (1/3 des cas), réalisant des Iésions plus distales (2/3 distal et
branches de division de I’artére rénale), touchant plus volontiers la femme entre 20 et
40 ans.

Beaucoup plus rarement, HTA rénovasculaire due a une maladie de Takayashu, une dis-
section ou un anévrisme de I’artere, une sténose aortique.

c) Mode de présentation
- LEHTA : 2 types de profils sont distingués :

* HTA récente ou d’aggravation brutale chez un homme de 50 a 60 ans, présentant un
souffle abdominal para-ombilical épigastrique ou lombaire et présentant des facteurs de
risque d’athérome (tabac, cholestérol...) ou qui est connu comme étant vasculaire.

* HTA récente de la femme jeune de 30 a 40 ans, sans antécédent familial, parfois révélée
par la prise de contraceptif oral et répondant de maniére spectaculaire aux IEC. Sur le
plan clinique, un souffle abdominal ou lombaire est recherché.

- Hyperaldostéronisme secondaire : hypokaliémie en I’absence de traitement diurétique et de
régime sans sel, avec kaliurése inadaptée (> 30 mmol/)).

d) Diagnostic morphologique
- Echographie Doppler des arteres rénales et échographie rénale :

* permet le plus souvent une excellente approximation du niveau de I’étendue de la sténo-
se (d’autant qu’elle est proximale), en montrant une sténose morphologique en écho et
une accélération des flux Doppler ;

* examine la taille des reins ;

* inconvénients : impossible chez ’obése, limite de I'opérateur

- Scintigraphie rénale (DTPA, MAG 3) avec test de sensibilisation aux inhibiteurs de I’enzy-
me de conversion (Captopril 50 mg une heure avant ’examen).
- Angiographie conventionnelle ou IRM :

* examen de référence ;

* technique :

s actuellement, I’artériographie des arteres rénales avec digitalisation des images ou
I'IRM permettent le diagnostic dans 90 % des cas : elle est demandée en premiere
intention en cas de suspicion d’HTA rénovasculaire, car elle permet un bilan de l’aor-

© 2003-2005 - Association Institut La Conférence Hippocrate - Tous droits réservés * =
Les droits d’exploitation de ces textes sont gracieusement mis a votre disposition par les Laboratoires Servier —= SERVIER

www.laconferencehippocrate.com



Hypertension artérielle de I’adulte 1-9-130

te, de ses branches ; grace aux clichés précoces centrés sur le rein, elle permet un
néphrogramme ; du temps tardif, elle permet un bilan des voies excrétrices ;
* résultats :

= sicge unilatéral ou bilatéral des 1ésions,

w dans 2/3 des cas : sténose athéromateuse, ostiale, parfois bilatérale, plus fréquente chez
I’homme de 50 ans, a haut risque de thrombose,

» dans 1/3 des cas : sténose plus distale, dans le cadre d’une maladie fibromusculaire,
englobant parfois les branches de division des artéres rénales : a ’artériographie, aspect
en collier de perles ou tubulé. Elle survient en priorité chez la femme jeune ;

* avantages :
= apporte la preuve du rétrécissement,
w précise la cause et le siege exact ;

* inconvénients :

= cet examen ne permet pas d’affirmer que 'HTA est bien due a la sténose (il existe des

SAR chez des sujets normotendus),
- Autres examens :
* 'urographie intraveineuse :
» rarement utilisée de nos jours pour le dépistage,

Schéma Il. Prise en charge de ’'HTA réno-vasculaire

Signes cliniques évocateurs
d’HTA réno-vasculaire

Y Y
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= a une sensibilité médiocre : 20 a 30 % de faux négatifs pour les sténoses unilatérales,
ignore les sténoses bilatérales,

» technique :

m aprés ASDP en ’absence de restriction hydrique, sans compression, avec dose de produit
de contraste adaptée a la fonction rénale ; clichés minutés précoces ; épreuve de lavage
au furosémide,

* du coté de la sténose, on observe en général :

s diminution de la taille du rein sténosé supérieure a 1,5 cm,

a retard de sécrétion rénale du coté atteint supérieur a 1 minute,

» augmentation de densité du pyélogramme (hyperconcentration du produit de contras-
te) avec aspect de « trop belle image »,

a retard a ’élimination du produit de contraste lors de I’épreuve de lavage au furosémi-
de;

* ’angiographie rénale numérisée par voie veineuse :

» nécessite ’administration de plus grandes quantités de produit de contraste que I’arté-
riographie conventionnelle avec un plus grand risque de néphrotoxicité,

a des faux positifs et faux négatifs restent possibles : elle méconnait un nombre non
négligeable de sténoses,

e) Diagnostic d’imputabilité de ’HTA a la sténose artérielle

- Buts :

* ’éventualité d’une revascularisation sera discutée apres avoir déterminé la responsabili-
té de la Iésion dans la genese de 'HTA, ainsi que I’état du rein controlatéral ;

* cette responsabilité est déterminée par I’exploration du systéme rénine-angiotensine ;

* ]e bilan est réalisé en régime normosodé, en dehors de tout traitement antihypertenseur ;
= aucun de ces tests d’'imputabilité n’est parfait.

- Dosage de I’activité rénine plasmatique :

* effectué a I’état basal, puis aprés administration d’une faible dose de Captopril (inférieu-
rea 25 mg);

* on observe une réponse explosive de la rénine apres 1 heure avec parallelement une bais-
se tensionnelle.

- Scintigraphie rénale avant et apres IEC :

* scintigraphie au DTPA (filtré) ou MAG 3 (sécrété) ;

* éventuellement, sensibilisée par administration de Captopril ;

* fait apparaitre une perturbation du néphrogramme isotopique du c6té sténosé : diminu-
tion de la pente du segment de captation et retard du pic d’activité maximale.

- Dosage séparé de la rénine dans les veines rénales :

- peut étre sensibilisé par la prise de Captopril ou déplétion sodée ;

- montre une franche asymétrie entre les 2 veines rénales (gradient > 1,5 en faveur du coté
atteint), le rein ischémique a une sécrétion de rénine plus importante que le rein contro-
latéral.

- Imagerie échographie rénale et Doppler des arteres rénales :

- diminution de la taille du rein ischémié : échographie rénale ;

- augmentation des résistances artérielles distales (> 0,8 ) : Doppler ;

- sténose > 75 % : artériographie.

f) Traitement

- Langioplastie de I’artére sténosée par voie percutanée : dans les sténoses fibrodysplasiques
et athéromateuses unilatérales. Les résultats sont bons en cas de sténose athéromateuse non
ostiale et de dysplasie fibreuse. La sténose peut se reproduire et pourra nécessiter de nou-
velles dilatations ou la pose d’une endoprothése par voie percutanée (stent) ou une inter-
vention chirurgicale.

- Le risque de resténose est particulierement important dans les sténoses athéromateuses
ostiales, parfois avec mise en place de stent.
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- Chirurgie réparatrice (résection de la sténose et/ou pontage), beaucoup plus rarement
néphrectomie.

- La revascularisation permet d’espérer deux types de bénéfice : meilleur controle tensionnel
et une protection de la fonction rénale.

- Les résultats sont toujours meilleurs en cas de dysplasie qu'en cas d’athérome.

- La surveillance ultérieure est attentive (fonction rénale, TA...).

- Le traitement médical s’impose en cas de 1ésion inopérable ou en cas de persistance de
’HTA apres correction. Les b-bloquants, les inhibiteurs calciques et les diurétiques sont les
plus utilisés.

- Les IEC sont interdits en cas d’atteinte bilatérale et utilisés avec prudence en cas de sténo-
se unilatérale (risque de thrombose).

- Ne pas oublier la prise en charge des facteurs de risque vasculaires : mesure hygiénodiété-
tique, correction de dyslipidémie.

2.2. Néphropathies unilatérales (sans sténose de lartere rénale)
- CHTA y est plus rare. Il n’y a pas de Iésions de I’artére rénale mais des altérations du paren-
chyme rénal. A évoquer devant des antécédents de colique néphrétique, d’hématurie. Le
systéme rénine-angiotensine n’est pas toujours en cause.

a) A gros rein
- Toutes les causes de distension pyélocalicielle par un obstacle urétéral : malformation,
tuberculose, tumeurs, lithiase, syndrome de la jonction pyélo-urétérale.

b) A petit rein
- Toutes les causes d’atrophie rénale unilatérale :
- pyélonéphrite chronique unilatérale surtout ;
- hypoplasie rénale congénitale globale ;
- petit rein postradiothérapie ;
- périnéphrite succédant a un hématome périnéal ;
- atrophie cortico-capillaire rénale segmentaire de la femme jeune (favorisée par un reflux
intra-urétéral et un trouble du développement du rein : hypoplasie segmentaire) ;
- exceptionnelles tumeurs a rénine juxta-glomérulaires.
- Il existe une fréquente élévation de la rénine du coté atrophié.

c) Le bilan et le traitement

- I1 apprécie I’état du rein controlatéral (hypertrophie compensatrice, scintigraphie rénale
avec exploration des fonctions rénales séparées).

- La chirurgie (néphrectomie unilatérale) est souvent décevante.

- Elle est plus efficace :
* chez le sujet jeune ;
* en cas ’HTA récente ;
* de rein controlatéral sain ;
* d’activité rénine élevée du coté atrophié.

- Le traitement médical est le plus souvent nécessaire (IEC ou autres thérapeutiques).

2.3 Néphropathies bilatérales

— Traitement a priori médical.

a) Maladies aigués ou subaigués
- Au cours des glomérulonéphrites aigués post-streptococciques, 'insuffisance rénale est rare,
progressive, souvent méconnue.
- Au cours de I'insuffisance rénale oligo-anurique des états de choc.
- Au cours des poussées de collagénose (sclérodermie).
- LCHTA est souvent réversible avec le traitement étiologique.
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b) Maladies chroniques
- Glomérulonéphrites chroniques :
* secondaires (lupus, diabeéte, amylose) ;
* primitives pouvant conduire a la PBR diagnostique apres repérage des reins a ’échogra-
phie :
» y penser devant une protéinurie, une hématurie, un syndrome néphrotique,
» 'HTA et 'insuffisance rénale y sont précoces ;
* ]e recours a ’hémodialyse au stade terminal doit étre retardé :
m par le traitement de la maladie générale (diabete, collagénose),
m par ’équilibre strict de ’'HTA (volodépendante),
m par le dépistage d’éléments aggravants : médicaments néphrotoxiques, obstacle, infec-
tion urinaire, déshydratation.
— Néphrites interstitielles chroniques :
* causes :
m intoxication a la phénacétine,
» infections urinaires a répétition (pyélonéphrite chronique),
» lithiase calcique ou urique,
n le reflux vésico-urétéral est toujours un élément aggravant (douleurs ascendantes, cys-
tographie rétrograde) ;
* biologiquement : protéinurie modérée, acidose hyperchlorémique, leucocyturie, fuite
sodée obligatoire ;
* 3 I’échographie : 2 petits reins avec atrophie corticale ;
* ’UIV recherche un obstacle et un reflux vésico-urétéral.
- Polykystose rénale :
* yaleur des antécédents familiaux, de la palpation de deux gros reins ;
* 3 I’échographie : 2 gros reins irréguliers kystiques ;
* dans ce cas, THTA et I'insuffisance rénale sont tardives et doivent faire rechercher une
cause rénovasculaire associée (compression de I’arteére par un Kyste, en particulier).
- Néphro-angiosclérose :
* par altération des arteres et artérioles intrarénales en particulier glomérulaires (respon-
sable d’une protéinurie) ;
* au cours des HTA malignes ou accélérées, I'ischémie rénale créée par les 1ésions vascu-
laires diffuses et séveres contribue a maintenir et aggraver I’HTA, quel que soit son
mécanisme initial.

3. Causes endocriniennes

3.1. Phéochromocytome
- Tumeur rare de la médullosurrénale, sécrétant des catécholamines.
— Cause rare : 1 cas pour 1 000 HTA explorées.

a) Anatomopathologie

- C’est une tumeur développée aux dépens du tissu chromaffine de la médullosurrénale.

- Les formes extra-surrénaliennes sont nommeées paragangliomes.

- Il s’agit typiquement d’une tumeur rouge sang, hétérogene.

- C’est une tumeur généralement bénigne (dans 90 % des cas), mais des formes malignes sont
possibles (métastases ganglionnaires, hépatiques, pulmonaires, osseuses).

- Le phéochromocytome s’intégre parfois dans le cadre des néoplasies endocriniennes mul-
tiples (type I ou type II). Association possible a une maladie de Reckling-Hausen

b) Physiopathologie
- Les tumeurs sécretent la noradrénaline, ’adrénaline et la dopamine.
- Les catécholamines sont responsables des manifestations cliniques par stimulation des
récepteurs adrénergiques. Il existe lors de I’évolution une désensibilisation des récepteurs,
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responsables d’hypotension orthostatique.
- Parallélement, le catabolisme des catécholamines (MAO, COMT) est réduit, favorisant I’ac-
cumulation des produits actifs.

c) Signes d’appel cliniques : isolés ou associés

- Brefs acces hypertensifs, paroxystiques, alternant avec des périodes d’hypotension, voire de
collapsus sur un fond ’HTA permanente. Il est possible que la PA soit normale dans I'in-
tervalle des crises.

- S’y associent céphalées, sueurs, palpitations, anxiété, paleur. Il existe une fréquente tachy-
cardie de repos, parfois des troubles du rythme supraventriculaire ou ventriculaire, dou-
leurs abdominales ou thoraciques constrictives.

- Une triade symptomatique est évocatrice quel que soit le tableau clinique : céphalées,
sueurs abondantes et palpitations rapides.

d) Biologie

- Sont évocateurs mais non spécifiques : polyglobulie (par réduction du volume plasmatique),
hyperleucocytose, hyperglycémie.

- Examen de référence : dérivés méthoxylés : métanéphrine et normétanéphrine urinaires
élevées.
* sur les urines de 24 heures ;
* 3 distance de prise de vanille, chocolat, tabac, café, traitement a ou b-bloquants ;
* plus rentable si réalisé au décours immédiat d’une crise.

- Autres examens (beaucoup moins sensibles, moins utilisés) :
* acide vanylmandélique (VMA) urinaire ;
* dosage plasmatique des catécholamines au décours immédiat d’une crise.

- Interprétation :
* résultats élevés et HTA : forte présomption ;
* résultats normaux et HTA : pas de phéochromocytome ;
* résultats normaux et pas d’HTA : hypothese ne peut étre écartée.

e) La localisation de la tumeur (aprés confirmation biologique)
- UIV avec tomographies, échographie.
- Scanner et IRM surrénaliens surtout.
- Scintigraphie a la méta-iodo-benzylguanidine (MIBG) surtout utile pour dépister les
tumeurs extra-surrénaliennes (chaine ganglionnaire sympathique).
- Le plus souvent, il s’agit d’'une tumeur surrénalienne, unilatérale, bénigne.
- La mise en évidence des localisations extrasurrénaliennes peut faire appel :
* 3 la cystoscopie (si acces hypertensifs permictionnels) ;
* 3 ’échographie cardiaque, au scanner thoracique ou abdominal (malaise hypertensif a la
palpation de ’'abdomen).

f) Traitement

- Le traitement chirurgical s’impose en raison des risques évolutifs.

- Lexérese de la tumeur doit étre effectuée en milieu spécialisé, apres stabilisation de la PA
par labétolol, sous couvert d’un bon remplissage vasculaire, d’un contrdle sanglant de la PA
peropératoire, pour éviter les a-coups tensionnels au cours des manipulations et de I'exére-
se de la glande.

- La surveillance de la PA la premicre année et les dosages urinaires dépisteront 10 % de
rechutes par localisation passée inapercue ou métastase.

3.2. Hyperaldostéronisme primaire (syndrome de Conn)
- Il est di a la sécrétion inappropriée d’aldostérone par un adénome cortico-surrénalien ou
une hyperplasie bilatérale des surrénales.
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a) Physiopathologie

- Laldostérone est un stéroide en C 21 sécrété par la zone glomérulée de la cortico-surrénale
et qui agit sur le tube contourné distal du néphron en provoquant une réabsorption de
sodium qui est échangé contre du potassium et de I’hydrogéne. Sa sécrétion est régulée par
le systéme rénine-angiotensine.

- LCaugmentation de sécrétion d’aldostérone entraine une positivation du bilan sodé, avec
augmentation de la volémie. CHTA est sodium et volume-dépendante.

- 11 existe cependant un phénomene d’échappement a la rétention sodée, maintenant une
natriurese égale aux apports et expliquant ’absence d’cedéme et la natrémie normale.

- Lhyperaldostéronisme explique directement I’hypokaliémie, due aux pertes rénales de
potassium.

- La rénine plasmatique est effondrée, en raison du rétrocontrole négatif exercé par ’hyper-
aldostéronisme.

b) Signes d’appel
= C’est I’association d’'une HTA et d’une hypokaliémie inférieure a 3,2 mEg/], dépistée par le
bilan OMS.
- Lhypokaliémie :

* elle est vraie, en dehors d’un contexte de diarrhées, vomissements, prise de diurétiques
ou de réglisse ;

* elle est le plus souvent cliniquement latente. Dans les formes évoluées, elle peut étre
révélée par une asthénie, une polyurie, des pseudocrampes, une constipation (syndrome
pseudo-occlusif), des troubles neurologiques (pseudoparalysie), des modifications de
I'ECG.

-LCHTA:
* elle est souvent sévere et n’a pas de caractere spécifique.

¢) Bilan biologique
- Il est effectué dans des conditions précises :
* en régime normosodé (confirmé par une natriurese > 100 mEq/jour) ;
* en I’absence de prise de diurétiques, AINS, bétabloquants, IEC 2 semaines avant et des
antialdostérones 6 semaines avant ;
* prélévement de sang sans pose de garrot.
- LChypokaliémie :
* elle s’associe a une kaliurese élevée supérieure a 30 mEq par jour, ce qui élimine les fuites
potassiques digestives, ou les sujets déplétés apres traitement diurétique ancien ;
* elle s’accompagne d’une alcalose métabolique et d’une hyperchlorémie ;
* ]a natrémie est normale ou basse, ce qui explique la rétention hydrosodée a ’origine de
cette HTA volodépendante ;
* ]a natriurese est élevée, proportionnelle aux apports.
— Lactivité rénine plasmatique
* elle est effondrée en position couchée, non stimulable par le régime désodé ou I’ortho-
_ statisme.
- Elévation de l’aldostérone plasmatique :
* Jaldostérone plasmatique et ses métabolites urinaires sont élevés en décubitus, non
abaissés par la prise de Lopril ou la perfusion de 2 litres de sérum salé (en 4 heures) : il
y a donc sécrétion inappropriée, non freinable, d’aldostérone.
N.B. : Le tableau biologique d’adénome de CONN est plus complet que celui de ’hyperplasie
bilatérale, ol la rénine est basse mais 1égerement stimulable, ’aldostérone élevée, en partie sti-
mulable par 'orthostatisme et en partie freinable par le Captopril ou la charge salée.

d) Bilan morphologique
- Scanner et IRM des surrénales :
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* examen de premiére intention, mais pouvant étre pris en défaut, en cas de microadéno-
me ;

* ]a découverte fortuite au scanner d’une masse surrénalienne dans le bilan d’'une HTA ne
prouve en aucun cas sa responsabilité (incidentalome !). Il faut une preuve biologique
pour conclure.

- Scintigraphie au iodométhyl-norcholestérol :

* examen de deuxiéme intention ;

* montre une fixation intense unilatérale en cas d’adénome et pas de fixation en cas d’hy-
perplasie bilatérale.

- Phlébographie des surrénales :

* examen de troisiéme intention, dangereux ;

* permet de mesurer la concentration d’aldostérone dans les 2 veines et de mettre en évi-
dence un gradient ;

* permet également des images radiologiques, montrant parfois indirectement ’adénome.

e) Diagnostic étiologique
- I1 faut distinguer I’adénome de Conn, unilatéral, donc a priori chirurgical, bénin :
* ]e tableau clinique et biologique est souvent complet ;
* 'imagerie permet la localisation tumorale ;
* ]a spironolactone permet de stabiliser THTA avant la chirurgie, ce qui constitue en cas
d’efficacité un test prédictif des résultats opératoires ;
* néanmoins, dans 25 % des cas, ’HTA persiste apres la chirurgie (néphroangiosclérose,
sténose associée de I’artere rénale) ;
* en cas de doute, 'intervention chirurgicale s’impose.
- Chyperplasie bilatérale des surrénales :
* ]e traitement est médical : (spironolactone), parfois associé a un thiazidique ou un inhi-
biteur calcique.

f) Cette démarche diagnostique permet d’éliminer :
- Les autres causes d’hypokaliémie chez 'hypertendu :
* régime désodé ;
* HTA et hyperaldostéronisme secondaire (ARP élevée) :
m estrogénothérapie,
m grossesse,
» HTA maligne,
= néphropathie avec perte obligatoire de sel,
» HTA rénovasculaire ;
* HTA avec diminution de ’aldostérone et de la rénine plasmatique :
» syndrome de Liddle,
m intoxication a la glycyrrhizine (réglisse),
m exces de précurseurs de I’aldostérone.
- Les autres causes d’hyperaldostéronisme primaire :
* Cushing ;
* carcinome surrénalien ;
* blocs enzymatiques congénitaux de la synthese de cortisol (11 béta, 17 hydroxylase) avec
sécrétion augmentée de DOC, aldostéronémie basse, hypokaliémie.

3.3. Le syndrome de Cushing
- LCHTA est un des éléments d’un tableau clinique caractéristique et est estimé a 80 % des cas.
Concerne plus volontiers le carcinome surrénalien ou la sécrétion ectopique de cortico-
stimuline.
- Le diagnostic est confirmé par le dosage élevé du cortisol (cycle cortisolémique, cortisolu-
rie des 24 heures, 17 céto et 17 OH stéroides urinaires), non freinable par le test a la dexa-
méthasone.
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- Le bilan étiologique recherche :

* une tumeur hypophysaire avec hyperplasie bilatérale des surrénales ;
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* une tumeur isolée cortico-surrénalienne grace au scanner surrénalien, hypophysaire, et

la scintigraphie surrénalienne.

- CHTA ne régresse pas toujours avec le traitement étiologique. Le traitement est médical
(OPP’DDD) ou chirurgical (résection trans-sphénoidale de ’'adénome hypophysaire).

3.4. Lacromégalie (QS)
3.5. Lhyperparathyroidie (QS)

Lhyperparathyroidie et toutes les causes d’hypercalcémie élevent la pression artérielle.

3.6. Les rares tumeurs secrétantes de rénine

4. HTA et grossesse

a) Définition

- CHTA gravidique est définie par une PAS supérieure ou égale a 140 mmHg, ou une PA

diastolique supérieure ou égale a 85 mmHg.

b) Le bilan

- En milieu spécialisé, il permet de définir 3 types d’HTA.

- HTA révélée par la grossesse :

* elle survient apres la 20e semaine de grossesse, chez une primipare, sans antécédent rénal
connu, et disparait aprés ’accouchement ; la récidive au cours des grossesses ultérieures

est inconstante ;

* ]a toxémie gravidique associe a ’HTA une protéinurie, des oedeémes, une hyperuricémie,

facteurs de mauvais pronostic prédictifs de la survenue d’une éclampsie ;

* des chiffres élevés de PA pendant la premiére partie de la grossesse augmentent le risque
d’éclampsie et de retentissement foetal, et ce malgré un traitement intensif.

- HTA préexistante a la grossesse :
* révélée ou aggravée par la grossesse ;
* ou HTA sur néphropathie antérieure ;

* PHTA ne disparait pas toujours apres la grossesse.

- Formes de passage fréquentes :

* ex. : HTA chronique aggravée par la toxémie gravidique.

Tableau : stratification du risque selon ’ANAES

Facteur de risque

et histoire de la maladie Grade | Grade 2 Grade 3
HTA 1égere HTA modérée HTA sévere

PAS 140-159 ou PAS 160-179 ou PAS = 180 ou

PAD 90-99 PAD 100-109 PAD = 110

Pas d’autre facteur de risque Risque faible Moyen Elevé

1-2 facteurs de risque Risque moyen Moyen Elevé

3 facteurs de risque Risque élevé Elevé Elevé

ou plus ou atteinte

d’un organe cible, ou diabete
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c) Cette affection présente
- Un risque maternel (crise d’éclampsie avec HTA maligne, convulsions, risque d’insuffisan-
ce rénale aigué, CIVD, hématome rétroplacentaire).
- Un risque feetal (retard de croissance intra-utérin, mort in utero, ou néonatale).
- La découverte de chiffres élevés de PA chez une femme enceinte implique une prise en
charge thérapeutique immédiate (repos — médicaments).

5. HTA médicamenteuse et toxique

a) Intoxication a la glycyrrhizine (réglisse, antésite, coco, pastis sans alcool)
- Elle simule un hyperminéralocorticisme ; elle est responsable d’une inhibition enzyma-
tique de la 11 b-hydroxy-déshydrogénase. Diagnostic d’interrogatoire. HTA avec hypoka-
liémie.

b) HTA et estroprogestatifs

- La pilule peut révéler ’THTA méconnue ; le risque est augmenté chez les femmes de plus de
35 ans, obeses, tabagiques, buvant de I’alcool, et prenant la pilule depuis plusieurs années.

- Mécanisme :
* ]les estrogenes par stimulation hépatique de la synthese de la rénine ;
* les progestatifs de synthése induisent une rétention hydrosodée.

- LCHTA ne régresse pas toujours apres I’arrét de la pilule.

- Les estroprogestatifs sont donc contre-indiqués chez une hypertendue. La surveillance de
la PA fait partie de la surveillance de toute femme prenant la pilule, surtout en cas d’anté-
cédent de toxémie gravidique.

c) Autres médicaments (QS)
= Cortisol et corticoides.
- Vasoconstricteurs nasaux.
- Amphétamines - IMAO.
- AINS.
- Cyclosporine.
- Erythropoiétine.

E/ Traitement

1. Objectifs

e Réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaire et en particulier I’accident vasculaire
cérébral et 'infarctus du myocarde.

e Maintenir les chiffres de pression artérielle au-dessous de 140 mmHg pour la PAS et de
90 mmHg pour la PAD (ANAES 2000), < 130/85 mmHg (OMS 1999). 1l existe des argu-
ments pour abaisser davantage encore la PA chez des patients a haut risque cardio-vasculai-
re, comme les diabétiques et les insuffisants rénaux. Le seuil d’'une PA < 130/85 mmHg est
proposé chez ces patients, et plus bas encore en cas de protéinurie : <125/75 mmHg.

e Prévenir, dépister et traiter les complications de ’'HTA.

e Le traitement doit étre inscrit dans le cadre d’une prévention cardiovasculaire globale et
impose donc le dépistage et le traitement les facteurs de risque modifiables.

e Suppose une évaluation préalable du risque cardiovasculaire absolu du patient (tableau).

e Favoriser I'observance. Le traitement doit étre simple en une seule prise matinale avec un
médicament dépourvu d’effets secondaires.

2. Bénéfices du traitement
o Etabli avec les bétabloquants et les diurétiques.
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e Réduction du risque d’AVC de 42 % (35 % chez le sujet agé) et de I'insuffisance coronarien-
ne de 14 %.

e Les résultats des grands essais plaident pour le maintien de I'usage des bétabloquants et diu-
rétiques mais établissent également le bénéfice de nouvelles classes d’antihypertenseurs,
comme les IEC et les inhibiteurs calciques.

3. Les regles hygiénodiététiques
e Toujours utiles, et préalables a tout traitement
- Réduire le poids en cas de surcharge pondérale.
- Diminuer la consommation d’alcool.
- Limiter les apports sodés a 5-6 grammes de sel par jour.
- Augmentation raisonnée de ’activité physique aérobie lorsqu’elle est insuffisante.
= Une réduction de ’apport de lipides alimentaires saturés (méme en 1’absence d’une hyper-
lipidémie) et d’aliments riches en cholestérol. Au terme de 6 mois d’une diététique appro-
priée, la valeur du LDL-cholestérol sert de référence pour instaurer un traitement médica-
menteux hypolipémiant.
- Larrét du tabac.
- Léquilibre d’un diabéte sucré constitue un objectif impératif.
e Ladoption de ces changements de mode de vie ne doit en aucun cas retarder la mise en route
d’un traitement efficace par les antihypertenseurs chez les patients a risque élevé.

4. Les classes médicamenteuses

a) Bétabloquants
- Diminution du débit cardiaque, du systeme rénine angiotensine.
- Effet cardioprotecteur, mais quelques effets métaboliques déléteres (lipides).

b) Diurétiques
- Diminution de la surcharge hydrosodée, amélioration de la distensibilité artérielle, renfor-
cement des effets des autres antihypertenseurs.
- Faible cofit, efficacité, mais des effets secondaires métaboliques.

c) Inhibiteurs de Uenzyme de conversion
- Vasodilatateurs mixtes, avec effet favorable sur la structure cardiovasculaire.
- Pas d’effet délétere métabolique.
- Idéal dans ’HTA du diabete.

— Mais cofit élevé et toux.

d) Antagonistes des récepteurs AT1 de U'angiotensine IT
- Losartan : Cozaar 50 mg/jour en 1 prise.
- D’efficacité et de propriétés treés proches des IEC.
- Mémes précautions d’emploi que pour les IEC.
- Fréquence moindre de la toux.

e) Inhibiteurs calciques
- Molécules vasodilatatrices, certaines étant antiangineuses.
- Pas d’effet métabolique délétere.
- Mais autres effets indésirables (cedemes, flushs, céphalées...).

f) Autres médicaments
- De premiére intention :
* al-bloquant type urapidil (Médiatensyl, Eupressyl), dépourvus d’effets secondaires
graves, pouvant étre utilisés dans 'urgence de ’'HTA.
- De deuxi¢me intention :
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* oc]-bloquant type prazozine (Minipress, Alpress) ;

* yasodilatateurs artériels directs : hydralazines (Népressol) et minoxidil (Lonoten) ; le
minoxidil est un traitement de derniére intention ;

* antihypertenseurs centraux (QS) : rilménidine, clonidine et a-méthyldopa.

5. Les principes

a) Evaluer le degré d’urgence
- HTA légere avec risque faible :
* un délai de confirmation est requis avant toute introduction médicamenteuse ;
* débuter un traitement non médicamenteux seul ;
* une surveillance tous les 3 a 6 mois ;
* ]e traitement médicamenteux sera débuté en cas de persistance de chiffres élevés au bout
de 6 a 12 mois.
- Risque moyen :
* nécessite un controle et une évaluation plus précoce afin de déterminer les stratégies de
prise en charge immédiate ;
* débuter un traitement non médicamenteux seul pendant environ 6 mois ;
* prendre en charge les autres facteurs de risque ;
* réevaluer tous les mois.
- Risque élevé :
* une période d’observation devient inutile ;
* débuter un traitement médicamenteux dans le mois avec un traitement non médicamen-
teux ;
* prendre en charge les autres facteurs de risque ou pathologies associées ;
* réévaluer a un mois.

b) Choix du traitement médicamenteux

- Individualisation de la prescription :

* adaptée a la situation clinique de chaque patient et les effets favorables ou défavorables
attendus pour certaines indications ou pathologies associées.

- Les recommandations (ANAES 2000) accordent la priorité a 4 classes de médicaments dont
Pefficacité a été jugée équivalente. En dehors d’indications spécifiques ou formelles, le choix
doit se porter sur une classe médicamenteuse ayant fait I’objet d’essais probants :

* diurétique thiazidique a faible dose ;

* bétabloquant ;

* dihydropyridine de longue durée d’action ;
* inhibiteurs de ’enzyme de conversion.

- « Le choix initial pourra tenir compte du fait que les données les plus probantes concernant les diu-
rétiques et les bétabloquants sont encore actuellement les plus nombreuses et ces classes médicamen-
teuses correspondent a la prise en charge la moins cotiteuse. »

c) Monothérapie en monoprise ou association ?

- I1 est recommandé de débuter par une monothérapie ou par une association fixe pouvant
étre prescrite en premiere intention et de préférence en une seule prise quotidienne pour
une meilleure observance. Lassociation de produits de classes différentes permet la réduc-
tion de chacun des produits actifs et minimise ainsi leurs effets indésirables dose-dépen-
dantes.

- Les associations suivantes sont logiques :

* bétabloquants + thiazidique ;

* thiazidique + IEC ;

* JEC + antagoniste calcique ;

* bétabloquants + antagonistes calciques (dihydropyridines).
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d) Conduite du traitement
- Lobjectif est de maintenir la PA au-dessous de 140/90 mmHg.
- Délai d’appréciation :

* Jeffet antihypertenseur s’installe en deux temps. Une baisse tensionnelle importante sur-
vient au cours des premiers jours et se prolonge les semaines suivantes pour un abaisse-
ment plus lent ;

* Pefficacité et la tolérance du traitement doivent étre évaluées aprés un délai de 4 a
8 semaines selon le niveau de risque estimé.

- Réévaluation du traitement :

* se révele nécessaire en présence d’effets secondaires dont 'intensité peut obliger au chan-
gement de classe thérapeutique ou en présence de résistance au traitement ;

* « Une tentative de diminution des doses et du nombre d’antihypertenseurs prescrits peut étre envi-
sagée lorsque les chiffres tensionnels sont redevenus normaux depuis au moins 6 @ 12 mois.» Cette
réduction doit étre lente et progressive. Les chances de réussite sont d’autant plus
grandes que I'HTA est modérée ou qu’il y a eu de notables changements de mode de vie
(réduction pondérale, réduction de la consommation d’alcool, de sel ou augmentation de
P’activité physique).

- Reconnaitre les fausses résistances :

* posologie initiale trop faible ;

* pseudo-résistance par effet blouse blanche : contribution dans ce contexte de la MAPA
ou de I'automesure de la PA ;

* ]a non-observance : marqueur sensible de la tolérance.

— Adaptation du traitement en cas de vraie résistance :

* Jorsque le premier médicament est bien toléré, mais I’effet antihypertenseur insuffisant,
’addition d’un deuxieme principe actif doit étre préféré, en privilégiant un diurétique
thiazidique si le premier principe actif ne I’était pas ;

*en cas de non-réponse au premier traitement ou de présence d’effets indésirables
génants : remplacer par une autre classe (diurétique si non encore utilisé) ;

*en cas ’HTA réfractaire malgré un renforcement thérapeutique : évoquer une HTA
secondaire. Une consultation spécialisée est requise pour enquéte étiologique et/ou adap-
tation thérapeutique si 'HTA se montre résistante au traitement malgré 1’association
adaptée de 3 médicaments de classes différentes, dont obligatoirement un diurétique.

e) Les situations particuliéres
- Diabete de type 2 :

* un objectif tensionnel de 140/80 mmHg est recommandé ;

* utiliser en premiere intention soit un bétabloquant cardiosélectif, soit un diurétique a
faible dose, soit un IEC.

- Diabeéte de type 1 :
* avec protéinurie > 0,5 g/24h, la prescription d’un IEC est recommandée.
- Insuffisance rénale :

* Pobjectif tensionnel se situe au-dessous de 135/85 mmHg et 125/75 mmHg s’il existe une
protéinurie supérieure a 1 g/24h ;

*les IEC ou les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine II sont recommandés en
absence de contre-indication et sous surveillance biologique rapprochée de la créatinine
sérique et de la kaliémie. Ce traitement est le plus souvent associé a un diurétique thia-
zidique ou de l’anse.

- Atteinte myocardique :

* les IEC et les diurétiques (dont la spironolactone) sont recommandés en cas d’hypertro-
phie ventriculaire gauche ;

* indication de bétabloquant ou d’un antogoniste calcique en cas d’insuffisance corona-
rienne.

- LCHTA du sujet agé :
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* méme lorsqu’elle ne concerne que la PAS, présente un risque cardio-vasculaire plus élevé
que chez le sujet jeune ;

* 1l est recommandé de prendre en charge efficacement toute élévation de PAS au-dessus
de 160 mmHg. Lobjectif est de I’abaisser au-dessous de 150 mmHg ;

* chez le sujet de plus de 65 ans, dont la PAS reste au-dessus de 160 mmHg apres 3 mois
de traitement non médicamenteux, un traitement médicamenteux est indiqué ;

* en dehors d’indications spécifiques, le choix du traitement doit se porter sur un diuré-
tique thiazidique a faible dose et en cas de contre-indication ou d’échec les bétablo-
quants, les IEC et les dihydropyridines de longue durée d’action sont une alternative pos-
sible ;

* en cas de découverte d'une HTA apres 80 ans, le respect de la qualité de vie et appré-
ciation de I’age physiologique sont les éléments décisionnels ;

* recherche systématique d’hypotension orthostatique sous traitement.

- Grossesse :

* repos en décubitus latéral gauche, au lit ;

* contre-indication aux IEC et aux diurétiques ;

* emploi possible des bétabloquants, des anti- HTA centraux, de la dihydralazine.

- HTA labiles :

* mesures hygiénodiététiques ;

* surveillance réguliere de la PA ;

* bétabloquants si tachycardie, signes fonctionnels génants, facteurs de risque associés,
HTA devenant permanente.

- Anesthésie :
* continuer le traitement antérieur, méme bétabloquant.

6. La surveillance
e Régulicre, vigilante, d’un traitement qui sera souvent définitif.
e La fréquence des consultations chez un hypertendu équilibré dépend de son niveau de risque
cardio-vasculaire. Un rythme annuel de 3 a 4 est habituel. La fréquence sera plus élevée en
cas ’HTA sévere ou de complications viscérales.

a) Observance, effets secondaires (confort de vie, troubles sexuels, hypotension orthostatique),
efficacité, retentissement, apparition de nouveaux facteurs de risque ou de maladies cardiovas-
culaires associées. Surveillance clinico-biologique.

b) Causes d’une réponse insuffisante au traitement
- Mauvaise observance.
- Absence de « régime », de restriction sodée.
- Surcharge de volume (renforcer les diurétiques).
- Déplétion hydrosodée excessive (activant la SRA).
- Pathologie associée (HTA rénovasculaire, insuffisance rénale, phéochromocytome).

c) Systeme cardio-vasculaire
- Il est recommandé une fois par an de procéder a ’examen clinique suivant :

* interrogatoire : signes typiques ou évocateurs d’angor, d’insuffisance cardiaque et/ou de
claudication intermittente et/ou d’accident vasculaire ischémique transitoire ;

* palpation : pouls périphériques, abdomen ;

* guscultation : souffles carotidiens, fémoraux ou abdominaux ;

* PECG : est recommandé en cas de signes d’appel au cours du suivi et peut étre proposé a
titre systématique tous les trois ans ;

* gucune autre exploration (échographie) n’est recommandée chez le patient asymptoma-
tique dont ’ECG de repos est normal.
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d) Anomalies métaboliques
- Le dosage de la glycémie et des parameétres lipidiques est recommandé au moins tous les
3 ans lorsque le premier dosage est normal ou qu’il n’y a pas eu de modification de poids ou
de mode de vie.

e) Rein

- Il est reccommandé de doser tous les 3 ans la créatininémie et la kaliémie a jeun et de calcu-
ler la clairance de la créatinine par la formule de Cockroft lorsque le premier dosage est nor-
mal. Chez les patients dont le traitement peut induire des modifications de la créatininémie
(IEC, AAII ou diurétiques), un dosage annuel de la créatinine et de I'ionogramme sanguin
est recommandé.

- La protéinurie doit étre recherchée par bandelette urinaire standard tous les 5 ans lorsque
la premiere recherche est négative. La recherche systématique de microalbuminurie est

recommandée que chez le diabétique non protéinurique.
- Un ECBU systématique annuel n’est pas utile. H

HTA : exemples d’ordonnances

1. Homme de 35 ans, neurotonique, 4 mois apres échec des mesures hygiénodiététiques :
— Aténolol — Ténormine 1 cp a 100 mg le matin.

— Ne pas interrompre le traitement.

— Continuer d’observer les regles hygiéno-diététiques.

2. Femme de 40 ans, diabétique insulino-dépendante :

— Perindopril — Coversyl : 2 mg le matin.

— Mesures hygiénodiététiques et prise en charge du diabete.

3. Homme de 55 ans, ponté sur 'IVA et la coronaire droite il y a un an :

— Aténolol — Ténormine 1 cp a 100 mg le matin.

— Aspégic 250 mg le matin.

— Si insuffisant : ajouter amlodipine : Amlor 5 mg le matin.

— Controle des facteurs de risque.

4. Femme de 75 ans, de race noire :

— Amiloride + thiazidique : Moduretic 1 cp/jour.

— Si insuffisant :

— Ajouter nicardipine : Loxen 20 mg matin, midi et soir.

— Ou remplacer par Preterax (association périndopril et indapamide) 1 cp le matin.
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POINTS FORTS

e La définition de PHTA résulte de Iattribution du risque cardio-vasculaire a un
niveau de PA donné.

e La PA normale est < 140/90 mmHg.

e Un bilan minimal : interrogatoire, examen clinique, bilan biologique (OMS) doit
répondre au triple objectif : évaluer le retentissement, ne pas méconnaitre une
cause et identifier les facteurs de risque associés.

e 90 % des HTA sont essentielles.

e Causes secondaires (coarctation de I’aorte, HTA rénovasculaire, néphropathies,
causes surrénaliennes, médicaments et toxiques).

e Lobjectif du traitement de ’HTA est d’assurer la prévention des complications
cardio-vasculaires tels que ’accident vasculaire cérébral et 'infarctus du myocar-
de et suppose une évaluation préalable du risque cardio-vasculaire absolu du
patient

e Traitement : fondé sur les recommandations de P'OMS (1999) et de PANAES
(2000) :

- Regles hygiénodiététiques toujours.

- bétabloquants, diurétiques, IEC, calcium bloqueurs en premiére intention, en
monothérapie, a adapter au cas par cas.

- Surveillance réguliére.

o Léchec d’'une monothérapie conduit au changement ou a une association de 2
classes différentes d’antihypertenseurs apres analyse de P'efficacité et de la tolé-
rance de la monothérapie initiale.

e Le diagnostic étiologique peut étre reconsidéré en cas échec d’un traitement effi-
cace avec trois principes actifs (dont un diurétique).

e Lobjectif tensionnel (ANAES 2000) est 'obtention d’'une PA < 140/90 mmHg chez
tout hypertendu, < 150/90 mmHg chez ’hypertendu agé, < 140/80 mmHg chez le
diabétique, 130/85 mmHg chez Pinsuffisant rénal et plus basse encore < 125/75
mmHg en présence d’une protéinurie > 1 g/24 h.
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