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Ce qui n’est PAS nouveau:
Le constat d’échec



Epidémiologie   HTA pandémie en augmentation

• Monde : HTA tueur numéro 1, modifiable         
(AVC, cardiopathie) > tabac et obésité

• 2025  > 1.6 milliard d’HTA

• ~ 18 mios décès/an

• Seuls 40% HTA sont traités, dont ~40% atteignent 
cible protectrice < 140/90 mmHg

• Adhésion thérapeutique

• Intolérance aux médicaments

• Non accès aux soins

• Gradient socio-économique

• Diabésité

Lancet 2019; 394: 639–51. JAMA. 2017;317(2):165.  Lancet. 2016; 388(10053): 1659. Lancet 2017;390:2549

Adultes hypertendus, millions, ↑ prévalence

Prévalence 35-59 ans: 30-40 %
> 60 ans: 60-70 %



Prévalence HTA (définie ≥90th 
percentile) chez enfants  et 
adolescents d’Afrique

Lancet Public Health 2017; 2: e375–86. Ma et al Hypertension 2016 

5.5% HTA (Suisse 2%)
12.7% TA élevée ( 90th percentile)
Associé obésité/surpoids



HTA contrôlée = HTA traitée < 140/90 mmHg
Les taux de contrôles moyens de l’HTA 37 % avec une échelle entre 17 et 69 %
En Suisse: ~ 40 - 50%. En Chine 7.2% 

Lancet 2019, 394: 639



Améliorer le contrôle de la pression artérielle
LOWER  FASTER  BETTER
• Plus bas !

• Plus vite !

• Plus de qualité du contrôle de la PA (temps au cours duquel la 
pression artérielle est bien contrôlée)

Congrès virtuel Sociétés Européenne et Internationale d’HTA, avril 2021



Temps au cours duquel la cible tensionnelle atteinte,  étude 
TITRE

Issues TITRE (=Time 
at Target)

Différence HR PA contrôlée < 3 mois 
vs PA contrôlée > 9-12 mois

Décès CV ou IM ou 
AVC

↓74 %

Décès toutes causes ↓ 47%

Chung SC et al, PLOS One 2018

Aire sous la courbe de la durée de contrôle de la pression artérielle

Durée au cours de laquelle la PA est dans la cible et 
risque de décès et maladies CV

Cohorte n=169’082 avec HTA nouvelle et 
absence de maladies CV
1.92 millions de mesures pour calculer le temps 
pour atteindre la cible
6’000 accidents CV et 5 ans suivi



Les basiques



Catégorie Systolique mmHg Diastolique mmHg

Optimale < 120 et < 80

Normale 120-129 et/ou 80-84

Normale haute 130-139 et/ou 85-89

HTA stade 1 140-159 et/ou 90-99

HTA stade 2 160-179 et/ou 100-109

HTA stade 3 ≥ 180 et/ou ≥ 110

HTA systolique isolée ≥ 140 et < 90

Définitions actuelles de l’HTA 2021

Normale < 120 et < 80

Elevée 120-129 et < 80

Stade 1 130-139 ou 80-89

Stade 2 ≥ 140 ou ≥ 90 

Eur Heart J. 2018;39(33):3021. Whelton PK.et al. Hypertension 2018 Jun;71(6):1269. et J Am Coll Cardiol 2018 May 15; 71 (19):2273.



Mesures de PA GL américaines** GL européennes

Cabinet de consultation HTA si ≥ 130/80 mmHg HTA si ≥ 140/90 mmHg

MAPA moyenne jour HTA si ≥ 130/80 mmHg HTA si ≥ 135/85 mmHg

Automesure HTA si ≥ 130/80 mmHg HTA si ≥ 135/85 mmHg

Diagnostic: la pression artérielle extra-muros tu mesureras

• Utilisation large de la MAPA et de l’automesure par le patient

• Le diagnostic d’HTA peut être posé hors milieu médical!

• Automesure par patient : appareil validé, instruction/éducation, mesure 7 jours consécutifs, 2 
fois matin, 2 fois le soir avant la consultation. 

• Cave: normes PA ambulatoires américaines et européennes différentes!

** Unattended measurement (SPRINT) 
PAS recalibrée <10 mmHg (absence RCT)



Différents types de variabilité tensionnelle, 
déterminants, pronostic

Parati G et al. J Clin Hypertens. 2018;20:1133



Variations saisonnières de la pression artérielle circadienne

Léa Roth, Pechère RMS 2021 soumis



Mme PP, 71 ans

JOUR: 127/77 mmHg, FC 80
NUIT:  148/85 mmHg, FC 75
Mini-maxi:  63-198/53-112 mmHg

Hypotension artérielle 

post-prandiale

Hypertension artérielle 

systolo-diastolique 

nocturne

Invariabilité de la fréquence 

cardiaque

Labilité tensionnelle

La variabilité de la pression artérielle est un 
nouveau FRCV potentiel

Quel est votre diagnostic ?
Traitement ?



Déviation standard PAS

1           2          3         4         5         6

années

Lancet Neurol 2010;9:469. Journal of Hypertension 2015; 33: 2165. 

Coefficient de variation de la TA

Méta-analyse de 389 études

Les anticalciques réduisent la variabilité de la 
pression artérielle

Sous-analyse ASCOT



Suivant le cas: chronothérapie

• Les «courts»

• Captopril, enalapril

• Losartan

• Nifédipine gouttes, 10 mg, diltiazem
90

• Hydrochlorothiazide, éplérénone, 
furosémide

• Propranolol, métoprolol

• Les «longs»

• Périndopril, lisinopril

• Telmisartan, olmesartan, azilsartan

• Nifédipine CR, amlodipine, lercanidipine, formes 
retard

• Chlortalidone, indapamide, spironolactone, 
amiloride, torasémide

• Aténolol, nebivolol

Connaître durée d’action médicaments



Cibles de pression artérielle clinique protectrices 
2021 (cabinet=office) pour l’HTA traitée, mmHg

* Considère: fragilité, autonomie, tolérance au traitement

Age 18-65 ans Age 65 ans à > 80 ans*

Cible de PA 
Initiale < 140/90

Vise plutôt 130/80 ou 
plus bas si toléré, mais 

pas < 120/70 mmHg
I A

Cible de PA 
Initiale < 140/90

Vise PAS 130 - <140        
si toléré*

I A



Principes du traitement de l’HTA avec une 
fourchette de valeurs cibles

• Une cible de traitement en dessous de 140 mmHg, en visant plutôt 130 mmHg
nous assure que les niveaux moyens de PA sont en dessous de 140 mmHg



Evaluer le risque cardiovasculaire global 

Risque très élevé Cardiopathie ischémique, revascularisation artérielle, AVC, AIT, anévrysme aortique, IAMI; 
plaques ATS sténose ≥ 50%

DM II +AOC (protéinurie, dyslipidémie, HTA stade 3)

Maladie rénale chronique sévère: DFG < 30 ml/min/1.73m2

SCORE à 10 ans ≥ 10%

Risque élevé ↑↑ 1 FR: cholestérol > 8 mmol/l (ou familiale),  HTA stade 3

DM II sans autre FRCV 

Hypertrophie ventricule gauche

Maladie rénale chronique modérée: DFG 30-59  ml/min/1.73m2

SCORE à 10 ans 5- 10%

Risque modéré HTA stade 2

Sujets âge moyen; SCORE à 10 ans 1 à < 5%

Risque faible SCORE à 10 ans: < 1 %

SCORE http://www.escardio.org http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Estimator

http://www.escardio.org/


Evaluation du risque cardiovasculaire: n’oublie 
pas les troubles hypertensifs de la grossesse!



Studies: Ischemic cardiac death Stroke

Wu, Circ Cardiovasc Qual Out 2017 
n=6.4 mios, 39y FU

HR* 4.19
(95% CI, 2.09–8.38)

HR 1.81
(95% CI, 1.29–2.55)

Männistö, Circulation 2013 
n=12’055

HR 3.00
(95% CI, 1.98–4.55)

HR 1.59  
(95% CI, 1.24–2.04)

Mc Donald, Am Heart J 2008  
n=2’375’751 

HR 2.47
(95% CI 1.22-5.01)

HR 2.03
(95% CI, 1.54-2.67)

CHAMPS Lancet 2005
n=75’380

HR 2.6 
(95% CI 2.3-2.9)

HR 2.5
(95% CI, 1.9-3.3)

Bellamy, BMJ 2007 HR 2.2 (95% CI 1.9-2.5) HR 1.81 (95% CI 1.4- 2.3) 

Lykke,  Hypertension 2009
n=782’287 

HR 1.75
(95% CI 1.46–2.11)

HR  6.0
(95% CI 5.45–6.77) 

Lin, Am J Cardio 2011
n= 1’132’064

HR 13.0
(95% CI 4.6–6.3)

HR 14.5
(95% CI 1.3–16.1)

Many studies, big sample size, long-term FU < 40 y. A history of PE doubles to quadruples the 
risk to die from an ischemic cardiopathy or a stroke, the next 15 years.
*Hazards ratios are corrected for tobacco, age, weight , diabetes…

Risque cardiovasculaire associé à la pré-éclampsie



Le risque d’événement coronarien majeur dépend du 
phénotype de pré-éclampsie 

J Am Heart Assoc. 2017;6: e004158. DOI: 10.1161



L’HTA gestationnelle n’est pas bénigne

• Registre Norvège

• n=617’589, suivi 14.3 ans

• HR mal. CV 1.8 (95% IC  1.7-
2.0) vs. grossesses
normotensives

• Si HTA gest + prématurité ou
RCIU, HR 2.6 (95% IC 2.3–3.0)

• Le risque mal.CV après GH ou
PE semble être identique

• Mais GH récurrentes ont un 
risque plus bas que PE 
récurrentes lorsque le 
désordre survient sans 
RCIU/prématurité (HR, 0.5; 
95% CI, 0.4–0.8)

Riise et al. J Am Heart Assoc. 2018;7:e008337. DOI: 10.1161



Troubles hypertensifs de la grossesse: impact sur fonction cognitive à long terme

Adank MC. Neurology 2021. 96:e709-e718. 

Tous les troubles hypertensifs de la grossesse augmentent le risque de maladie CV 

Tooher J et al. Hypertension. 2017;70:798-
Cohorte rétrospective australie 31 656 femmes

Cohorte prospective
481 femmes normotendues
115 HTA grossesse
Évaluées 46 ans



Post-partum follow-up of women with hypertensive 
disorders of pregnancy

Post-partum 
consultation 6-8 
we after delivery

Information (don’t
dramatize!) on short 
and long term CV and 
renal risks, 
prevention

Control of BP, 
adaptation of 

medication, ABPM, 

secondary HTN, renal
disorder, NSAID

Adapted
contraception

Screening and 
correction of 
cardiovascular risk
factors and lifestyle
(weight, physical

activity, adapted low
salt and fat, high 

potassium food, stop 
tobacco).

Biologic profile: lipids, 
glucose, renal function,  
albuminuria, 
proteinuria, U 
sediment, U sodium, 
TSH, Hb, Ht, iron..

Preconceptional
consultation to schedule a 
future pregnancy in 
optimal conditions
(aspirine)

Pechere A. consultation post partum HUG



FRCV, AOC, 
Maladie 
associée

Pression artérielle (mmHg)

Normale hte
PAS 130-139
PAD 85-89

Stade 1        
PAS 140-159 
PAD 90-99

Stade 2        
PAS 160-179 
PAD 100-109

Stade 3        
PAS ≥180
PAD ≥110

Ø autre FR Ø TTT MHD et TTT
après 3-6 mois

MHD + TTT MHD + TTT

1-2 FR MHD   Ø TTT MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT

≥ 3 FR MHD   Ø TTT MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT

AOC, MRC st. 
3, DM II sans 
AOC

MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT

MCV, MRC st. 
≥ 4, DM+ AOC

MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT MHD + TTT

Obtenir contrôle en 3 mois
Ton seuil pour initier le traitement tu abaisseras



Un argument pour convaincre le patient de se traiter (et le médecin?): 
le traitement de l’HTA à l’âge moyen diminue la démence vasculaire

Association positive entre HTA âge moyen dès 130 mmHg 
PAS et démence vasculaire âge avancé
1.5 à 5 X plus quelque soit le niveau de PA à l’âge avancé
Marqueurs démence âge avancé: systolique haute, 
diastolique basse, variabilité, orthostatisme

Ou YN et al. Hypertension. 2020;76:217-225. Ninomiya et al. Hypertension. 2011;58:22-28.)



Pourquoi est-ce si difficile ?

Nous DEVONS faire mieux…



Différentes facettes à l’inertie thérapeutique



Régulation de la pression artérielle (Guyton)



HTA maladie multifactorielle

Marques FZ et al. Nat Rev Cardiol 2018; 15:20



Rôle de l’environnement sur la PA
«Under pressure»

• Âge, sexe

• Status socio-économique

• Exposition et gestion du stress

• Alimentation (sodium, alcool, 
fructose, potassium, café)

• Médicaments, substances

• Pollution, particules fines, bruit

• Facteurs physiques, chimiques

• Inflammation, microbiote

• Poids de naissance 

• Troubles hypertensifs de la grossesse 
(transgénérationnel)

• Activité physique

• Poids (linéaire)

• Sommeil, rythme circadien

• Ethnie

Bushmen Botswana: 
pas de montée 
tensionnelle avec âge

Rouge: ↑↑ PA
Bleu: ↓ PA, protecteur



Seuils de dangerosité du bruit et particules fines sur santé CV

European Heart Journal (2017) 38, 550–556



Impact du bruit et des particules fines sur HTA et mal CV

European Heart Journal (2017) 38, 550–556

Bruit avion

Bruit traffic



Influence de la diète sur le microbiote intestinal et la 
pression artérielle

Marques FZ et al. Nat Rev Cardiol 2018; 15:20

Fibres ↓ bactéries 
pathogènes

Fermentation des fibres génèrent 
acides gras chaînes courtes: 
↓inflammation, règlent PA. 
Downregulate signalling en lien 
avec fibrose des organes, le SRAA



Parodontite et hypertension

Cardiovascular Research (2020) 116, 28–39



Epigénétique: altérations fonctionnelles de l’expression des gènes ou du 
phénotype sans changement de la séquence DNA sous-jacente

Arif et al. Hypertension Research 2019

AGTR1: récepteur AT1 à l’ang II

Divers déterminants épigénétiques 
influencent et régulent la PA, en activant 
ou rendant silencieux les gènes du SRAA.

Association entre début et sévérité de 
HTA avec degré de méthylation du DNA 
(divers tissus, gras, sang..).



PAT1, putative anion transporter 1; GLUT 2, glucose transporter 2 Komnenov D et al, Nutrients 2019, 11, 569

Le fructose + diète riche en sodium, induit HTA sensible au sodium

Rôle de l’environnement. Fructose influence homéostasie sodium et PA 



Apport de la génétique. Vous êtes stagiaire médecin de 6e aux 
urgences

• On vous demande de voir un homme 
de 52 ans, diabétique II, connu pour 
HTA traitée, avec 198/118 mmHg.

• Vous avez cartonné en 1e de 
médecine, surtout en génétique.

• Votre chef de clinique a publié dans 
d’excellents journaux sur les GWAS, et 
l’HTA. Vous avez tout lu.

• A. Vos connaissances sur les SNPs
vous aident immédiatement à 
prendre ce patient en charge de 
façon précise (médecine 
personnalisée)

• B. Vous lui donnez une double 
combinaison anti-hypertensive, 
dans un seul comprimé d’emblée, 
ainsi vous êtes sûr-e de ne pas 
vous tromper.

• C. Vous cherchez un syndrome de 
Liddle



Ehret GB. et al Nature 478: 103, 2011. CHARGE Nat Genet 41:677, 2009. Wain LV. et al Nat Genet 43: 1005, 2011UK Bank, Nat Genet. 2017 
March ; 49(3): 403. Nat Genet. 2018 October ; 50(10): 1412

Pression artérielle diastolique

Pression artérielle systolique

Pression pulsée

ATP2B1, CYP17A1, PLEKHA7, SH2B3 CHARGE

ATP2B1, CACNB2, CSK/ULK3, SH2B3, 
TBX3/TBX5, ULK4 (CHARGE); CLCN6

ATP2B1 (CHARGE)

CH1C2/PDGFRA, près de P1K3CG, 
NOV, proche ADAMTS8 

MAP4, près ADRB1 en lien avec la PA moyenne

NPPA, NPPB,  GUCY1A3 et GUCY1B3,  guanylates cyclases impliquées 
dans le signaling du NO; NPR3, récepteur de clairance du peptide 
natriurétique

Signaux sur les traitements 
antihypertenseurs: IECA, 
anticalciques, béta-bloquants

>1500 loci associés aux phénotypes d’HTA essentielle non suspectés 
auparavant



Genome-wide association studies (GWAS)

• Scan du génome : association entre phénotypes de PA et millions SNPs (single nucleotide
polymorphismes)

• Taille échantillon immense mais faible pouvoir statistique (nombreux tests)

• Non fondé sur étude de gènes candidats (non biaisé)

• GWAS n’explique qu’une faible partie de l’héritabilité PA (missing heritability) ~ 8%
• 2009:  n= 34’000, 13 loci, explique 3% variance de PA. Pas d’association avec phénotypes rénaux, plutôt

vascularisation

• 2019: n= 1’000’000, 1500 loci, explique 8 % variance. Association avec rein, environnement, tt 
antihypertenseurs, atteinte organe cible

• Taille de l’effet faible pour variant: ~ 1 mmHg pour PAS,  0.5 mmHg pour PAD

• Variants ne sont pas proches des gènes d’HTA monogéniques, pas codants

• Difficulté de lier les SNPs à des gènes causals.

• Pas d’évidence d’interactions gènes-gènes

Giri A. et al, Nat Genet 2019;51:51Semis plantes tous pareils Arbres variété infinie

Variabilité individuelle s’accroît avec l’âge
Facteurs environnementaux



Taille de l’effet

Importante

Intermédiaire

Modeste

Faible

Fréquence d’allèles à risque

CommunPeu fréquentRareTrès rare

1.1

1.5

3.0

50.0

0.001 0.005 0.05

Spectre de fréquence d’allèles et taille de l’effet dans la génétique de l’HTA

Force de l’effet 
(odds ratio)

Allèles rares HTA Mendélienne
Surrénale (CYP11B2, CYP11B1, CYP17, KCNJ5 CACNA1D, ASDN (HSD11B2, NR3C2, WNK1, 
WNK4, CUL3, KLHL3, SCNN1A, SCNN1B, SCCNN1C)

Allèles rares 
HTA 
mendélienne

Variants peu 
fréquents, effet 
intermédiaire

Variants peu fréquents 
HYPOTENSION perte Na+: 
(SLC12A3 (NCC), SLC12A1 
(NKCC2), KCNJ1 (ROMK)

Variants rares, effet 
faible, difficilement 

identifiables par 
génétique

Variants
communs 
maladies 
fréquentes

Variants communs, petit 
effet PA (GWAS)
Surrénale CYP17 CYP3A
Foie AGT

Variants communs, effet 
fort sur HTA (rétention 
sodium): UMOD, CORIN

Peu de variants
communs, avec 

grand effet 
influencent maladie 

commune



Mme Ethiopia Africa, 37 ans

• 5 Gestes 3 Pares (2 IVG)

• 2009: pré-éclampsie

• 2012: AVB 36 SA 5/7, RCIU, 1920 gr, pré-éclampsie sévère

SANG

K+ mmol/L 
(3.6-4.6)

3.4 ↓

Rénine (1.5-
5.7 ng/ml/h)

0.2 ↓

Aldostérone 
97-626 pg/ml

127 ↔↑

Surrénales fines, absence nodule

Phénotype sujets Africains hypertendus:
Pression artérielle sensible au sodium
Rénine basse
Aldostérone normale haute
Hypokaliémie
Variants de ENaC (ENaC, SCNN1B, NEDD4 ligand) 
Liddle like
HTA répond amiloride (bloque Enac)

Saha C et al. Hypertension. 2005;46:481-48. Holmes L et al. Int J Environmental Research and 
Public Health. 2019, 16, 4829.

Signature épigénomique transgénérationnelle, réversible



TSC1

ENaC

Na,K-ATPase

Na + Na +

3 Na + 3 Na +

K+ K+

3 Na +3 Na +

2 
K

+
2 
K

+

APICAL BASAL

Cl- Cl-

Na + Na+

TRPV5

Ca 2+ Ca 2+

Ca 2+ Ca 2+

Ca 2+Ca 2+

Cl -Cl -

TRPM6

Mg2+ Mg2+

amiloride

spironolactone

Forme monogénique d’hypertension. 
Syndrome de Liddle

• Mutation autosomique 
dominante rare, sous-unités b
ou g de ENaC

• Gain de fonction

• Réabsorption ↑ sodium ENaC

• Hypervolémie

• Hypertension

• ↓rénine ↓ aldostérone

• Hypokaliémie

• Alcalose métabolique

• Traitement amiloride

SCNN1A, SCNN1B, and SCNN1G

Tetti M et al Int J Mol Sci 2018; 19



Sauvegarde du sodium : évolution des gènes essentiels du 
système rénine-angiotensine-aldostérone

• Poissons avec branchies (jaune) expriment tous les gènes essentiels du SRAA et 
les cibles du récepteur minéralocorticoide

Rossier B et al, PHYSIOLOGY • Volume 32 • March 2017

Millions d’années



Système rénine-angiotensine-aldostérone, point de vue phylogénétique

• Homo sapiens: environnement tropical → sudation obligatoire, 
perte NaCl

• Diète pauvre en Na+ (~ 0.5 grammes /jour NaCl), riche en K+, 
contraire aujourd’hui: 12 gr NaCl)

• Pression de sélection (environnement, latitude, température) 
de gènes qui gardent le sodium, critiques pour la survie 
(nouveau-né)

• Adaptation: passage eau de mer à eau douce (aquatique à 
terrestre)

• Posture verticale, en maintenant pression artérielle

• Gène de l’angiotensinogène (AGT); CYP3A5*/*3; 
Uromoduline

• Allèles ancestraux ne protègent plus, au contraire ↑ 
susceptibilité aux maladies.

Nephrol Dial Transplant (2015) 30: 713–723



Hyperaldostéronisme: génétique et environnement

Hyperaldostéronisme Primaire

Sécrétion inappropriée d’aldostérone

HTA à rénine basse 
(Africain, ethnie..)

Aldostérone trop élevée par rapport balance sodique 

HTA résistante, insuffisance 
cardiaque, sy métabolique, atteinte 
rénale chronique, SAOS



Utilité clinique

• Briller dans les salons ?

• NON !! Ça sert à traiter correctement (amiloride, spironolactone) des 
millions de patients d’ascendance africaine (ou autres ethnies, Sri 
Lanka, Indiens, métis) hypertendus

• phénotype particulier (Liddle like, ou hyperaldo primaire, ou HTA 
à rénine basse)

• Mutations partielles de ENac
• risque CV élevé (AVC 3 fois plus que les autres, IRC)
• HTA réfractaire

Jones ES et al. Am Journal Hypertens 30(5) May 2017



Le «bon» traitement, simple comme l’alphabet .. 
(quand il est pris)



Mesures d’ hygiène classiques

Brouwers S et al, Lancet May 2021, https://doi.org/10.1016/ S0140-6736(21)00221-X 



Williams B., et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. Eur Heart J. 2018 Sep 1;39(33):3021-3104. 
Unger T et al. 2020 International Society of Hypertension global hypertension practice guidelines, J Hypertens. 2020;38:982-1004.



Condition Antihypertenseur préférentiel

Maladie coronarienne

Insuffisance cardiaque

Asthme , pneumopathie 
obstructive

Dyslipidémie, intolérance 
glucose

Protéinurie, microalbuminurie
néphropathie diabétique

Diabète

Grossesse

Etat hypercinétique, tremor, 
migraine

(spirono) 

(améthyldopa
labétalol)

CAVE! indications obligatoires



La bonne combine: combiner..!

Lancet 2021 https://doi.org/10.1016/S0140-6736(21)00221-X 



«meilleurs» que 
sartans pour ↓ 

mortalité 

Préviennent 
moins bien AVC. 
Cardioprotection

↓ AVC 
Préviennent 
moins bien ICC

Thiazide like: (indapamide, 
chlorthalidone) plus 
efficaces, métaboliquement 
plus neutres, ↓davantage 
la mortalité que thiazide

Anse: DFG <30ml/min,
oedèmes, SIADH, 
hyponatrémie/thiazide

Spironolactone , 
amiloride, éplérénone: 
HTA résistante, HTA 
rénine basse (Noirs) 
hyperaldo I, 
organoprotection

Excellente 
tolérance ! 
Adhésion

Bénéfices tt antihypertenseur résultent ↓ PA per se, pas d’un «effet classe»

Toutes les familles sont 
envisageables en 1e intention



1e consultation: 9 comprimés antihypertenseurs par jour!

• Telmisartan (Micardis) 2 x 40 mg /j

• Enalapril 10 mg 2 x/jour

• Esidrex  (hydrochlorothiazide) 25 mg 1 
x/jour

• Moxonidine (Physiotens) 2 x 0.3 mg /jour

• Verapamil (Isoptin ) 240 retard 1 x/soir

• Metoprolol 100 mg/j

• Aspirine Cardio 100 mg 1 x/jour 

• Simvastatine 10 mg 1 x/jour le soir

• Allopurinol 100 mg 1 x/jour

• Sintrom 

• Axotide 100 μg 2 x/jour

• Singulair 10 mg le soir
Simplifier/majorer ce traitement?

Confirmé en MAPA, absence de rythme circadien

Homme 70 ans: Néphropathie HTA ,  DFG 42 
ml/min/1.73m2 , protéinurie 1 gr, adressé pour HTA 
réfractaire
(Cardiopathie ischémique, FA, goutte, asthme, SAOS)

debout



Simplification du traitement

• Telmisartan (Micardis) 2x40 mg/ j

• Enalapril 2 x 10 mg 1 x/jour

• Esidrex (hydrochlorothiazide)25 mg 1 x/jour

• Moxonidine (Physiotens) 2 x 0.3 mg /jour

• Verapamil (Isoptin ) 240 retard 1 x/soir 
(OMI)

• Metoprolol 100 mg/j (asthme)

• Telmisartan (Micardis) 80 mg/soir

• ou IECA longue durée (pas les 2!)

•torasémide et/ou 
chlorthalidone/indapamide

• Moxonidine (Physiotens) 1x 0.4
mg /jour

• amlodipine

9cp 2 cp

Coveram Plus : perindopril 10/amlo
10/indapamide 2.5 
ou
Sevikar (Vascord) HCT  : olmesartan 40/amlo
10/HCTZ 25)
ou

Edarbyclor  : azilsartan 40/chlorthalidone 25, 
lercanidipine
spirono



ESH 2018: Commence le traitement antihypertenseur avec une bi-
thérapie d’emblée dans 1 seul comprimé!

ou
Monothérapie si TA <150 et
risque bas
ou ≥ 80 ans, fragile

+

TT initial, 
bithérapie

Triple

Triple + 
spironolactone 25 
mg

+ +

Considérer à chaque étape si indication spécifique: IC, angor, post-IM, FA, 
femmes souhaitant un enfant (labétalol)

Spécialiste HTA !

1 cp

1 cp

2 cp
2 cp

Résistance 5-10%!

Spironolactone, amiloride, central, alpha bloquant



Adhésion thérapeutique



Non persistance et adhésion thérapeutique chez > 65 ans, USA 
2007-2014

• N=379’000, basé sur demandes 
d’ordonnances (Marketscan)

• Non-persistance: aucune médication 
prise les derniers 90/365 jours après la 
prescription : 24%

• Parmi les persistants, mauvaise adhésion 
TT pris (déf. > 80%) 1 an après la 
prescription: 40.2%

• 25% des malades hypertendus ne 
commencent jamais leur traitement 
(initiation)

Tajeu et al Hypertension 2019; 74:35



Guidelines ESH/ESC 2018
Emphase sur l’adhésion thérapeutique

Gonzalez, Pechère-Bertschi, Burnier, Schneider. Rev Med Suisse 2019 ; 15 : 1608-13 European Heart Journal (2018) 39, 3021–3104



Méta-analyse d’un traitement combiné en un seul 
comprimé versus combinaison équivalente en 
plusieurs cp

Parati G, et al. Hypertension. 2021 Feb;77(2):692-705



Avantages de la combinaison

• Synergie pharmacologique : plus longue durée d’action

• Simplicité

• Plus vite dans le mille: efficace

• Effet protecteur précoce (haut risque CV)

• Doses plus faibles, moins d’effets secondaires: 
meilleure tolérance 

• Amélioration contrôle tensionnel au long terme

• Meilleure protection CV

• Amélioration adhésion thérapeutique ~ 30%, et 
persistance 54%

• Coût efficace! Moins cher que l’achat de chaque
drogue individuellement moins de visites.

Gupka AK et al, Hypertension 2010;55:399



HTA résistante ( ≥ 140/90 mmHg sous ≥ 3 tt anti-hypertenseurs dont 1 thiazide titré) et observance

< 40 ans avec stade 2, HTA début enfance, HTA début soudain, absence histoire familiale

HTA sévère de stade 3. Déstabilisation aiguë HTA

HTA ou HypoK et incidentalome surrénalien

AOC marquée plus sévère que prédite par le niveau d’HTA ou sa durée

HTA + hypokaliémie <3.5 mmol/l, spontanée ou diurétique induite, en l’absence de pertes digestives 

SAOS

Histoire familiale ou signes suggérant phéochromocytome

Histoire infections urinaires (hautes) enfance, souffle abdominal

Antécédent familial HTA précoce, AVC < 40 ans

Chez qui rechercher une  HTA secondaire 
(10%)



Causes HTA secondaires
Diagnostics HTA II Mécanismes, commentaire, diagnostic Prévalence 

SAOS ↑sympathique ↑ aldo. HTA pas forcément réversible CPAP. Score, PSG <5 - >30%

Néphropathie (toutes!) Enfant > adulte: infections U, lithiase. DFG, MAU, sédiment U.US doppler 2 - > 10%

Sténose artère rénale ATS: CORAL; OAP flashes, US, IRM,CT, artério
Fibrodysplasie (investiguer autres artères !)

1-30%

Hyperaldo I Cave NormoK. 1.4-23%

médic AINS, COX-2,  bevacizumab, immunomodulateurs, OE, éphédrine, 
amphétamines, cocaine, réglisse, antidépresseurs, corticoides

Prééclampsie HTA 
gravidique

Anamnèse! RCIU
Risque CV et rénal ↑

5-15% 
grossesses

Dys(para)thyroïdie TSH, calcium 1-3%

Cushing Phénotype, incidentalome. Cortisolurie 24h; cortisol salivaire 24h, test 
suppr dexa 1 mg

0.5% - <1%

Phéochromocytome Triade. AF+, ca médullaire. Neurofibromatose. Neuromes. Métas-
normétanéphrines P tot ou libres ou U 24h (acide)

0.2 - <1%

Coarctation aorte Plutôt chez jeune, US <1%



Merci de votre attention



Techniques pour réduire l’activité sympathique 
rénale et baisser la pression artérielle

Mahfoud et al. Circulation Research. 2021;128:1080



Milestones de la dénervation rénale

Open label shamRandomized

n=45 n=106

↓↓ office PA

MAPA: pas de 
différence

- 6 mmHg

Mahfoud et al. Circulation Research. 2021;128:1080



Effets de RDN sur PA dans les études contrôlées par sham

Apple LJ et al, New Engl J Med 1997. Sacks F et al. N Engl J Med, 2001: 
344. DASH DietMahfoud et al. Circulation Research. 2021;128:1080

MAPA24h

PA clinique 

Effet de DASH diète sur la PA


