
Hypertension artérielle





Seuils justifiant un traitement

• 160/95 mm Hg : population générale

• 140/80 mm Hg : diabétiques, après AVC 





















Seuil pour instaurer le traitement

















Dans le diabète











Bilan



Bilan initial (organes cibles)

• Créatininémie ; estimation de la filtration 

glomérulaire

• Bandelette réactive urinaire à la recherche d’une 

protéinurie et/ou hématurie 

• Kaliémie  

• Glycémie  

• Cholestérol total et HDL, triglycérides

• Électrocardiogramme 



Évaluer les facteurs de risque 

cardiovasculaire

Modifiables :

1. Tabagisme

2. Hypercholestérolémie

3. Hypertension artérielle

4. Diabète

Non modifiables :

1. Age

2. Hérédité

3. Sexe



Le retentissement sur les organes 

cibles

• Retentissement cérébral : fond d’œil avec ses 4 

stades

• Retentissement cardiaque : ECG, 

échocardiographie

• Retentissement rénal : microalbuminurie (= 

excrétion urinaire d’albumine entre 30 et 300 

mg/24 heures )si diabétique, estimation de la 

clairance de la créatininémie par la formule de 

Cockroft ou celle appelée MDRD



HTA secondaire



< 5-10 % des cas d’HTA

De plus mauvais pronostic 
cardiovasculaire par :

• atteinte fréquente des 
organes cibles 

• complications spécifiques à la 
cause :
– oedème aigu du poumon en 

cas d’insuffisance rénale

– ischémie rénale en cas de 
sténose des artères rénales

– arythmies ventriculaires en cas 
d’hypokaliémie par 
hyperaldostéronisme

– …



Quand la rechercher ?

• signes d’orientation particuliers lors de 

l’évaluation initiale

• sujets jeunes

• haut risque vasculaire (nécessité d’un contrôle 

optimal de l’HTA)

• HTA résistante



Causes

• HTA rénales (5 %)

• Coarctation de l’aorte

• HTA endocriniennes

• HTA médicamenteuses et toxiques

• Syndrome d’apnée du sommeil



HTA rénales

• néphropathies chroniques 
parenchymateuses (3-4 %)

• maladies glomérulaires et 
vasculaires (vasculites) (y 
compris à fonction rénale 
normale)

• polykystose rénale 

• insuffisance rénale avancée 

• sténose (athéromateuse, 
fibrodysplasique) de l’artère 
rénale (HTA rénovasculaire) 
(1 %)

Examen clinique

• Palpation gros rein

• Souffle vasculaire rénal

Examens complémentaires

• Fonction rénale, 
protéinurie

• Biopsie rénale

• Échographie rénale

• angioIRM, angioCT









Coarctation de l’aorte

Examen clinique

• Sujets jeunes

• Absence de pouls fémoraux

• Hypertension artérielle aux membres supérieurs et 
hypotension aux membres inférieurs

• Souffle à l’endroit de la sténose

• Circulation collatérale thoracique

Examen complémentaire

• angioIRM



HTA endocriniennes

• Hyperaldostéronisme primaire

• Syndrome de Cushing et traitement 
glucocorticoïde

• Phéochromocytome et paragangliome

• Dysthyroïdie (HTA systolique)

• Hyperparathyroïdie primaire



Hyperaldostéronisme primaire

• Hyperproduction d’aldostérone soit par un adénome, 

soit par hyperplasie des glandes surrénales

• A suspecter en cas d’hypokaliémie (< 3,5 mEq/l) après 

une kaliurie inadaptée (> 30 mEq/24h)

• Élévation du rapport aldostérone plasmatique/activité 

rénine plasmatique +  aldostéronémie ou aldostéronurie 

augmentée

• Localisation : TDM, cathétérisme veineux sélectif







Syndrome de Cushing

Présentation clinique

• souvent peu spécifique :
– faciès un peu bouffi

– obésité centrale

– glycémie limite, petit diabète

– hypertension artérielle

– ostéoporose

• parfois plus typique :
– anomalies cutanées : ecchymoses, 

fragilité, vergetures + amyotrophie des 
membres 

– dépression, labilité émotionnelle

– hirsutisme (en faveur cancer 
surrénalien)

– hyperpigmentation (en faveur 
syndrome ectopique)

– alcalose hypokaliémique (en faveur 
syndrome ectopique)

Bilan initial

• cortisolurie de 24h (3 récoltes)

• profil cortisolémique (un prélèvement 
cortisol et ACTH toutes les 4h pendant 
24h) : disparition, voire inversion du 
rythme circadien

• test d'inhibition à la dexaméthasone : 
significatif  si baisse de > 50% 
cortisolémie



Diagnostic étiologique 

• adénome hypophysaire sécrétant de l'ACTH (maladie de 
Cushing)

• sécrétion ectopique (paranéoplasique) d'ACTH ou CRH 
(néoplasies)

• syndrome de Cushing ACTH-indépendant : adénome 
surrénalien, corticosurrénalome, dysplasie micronodulaire, 
hyperplasie macronodulaire

par les tests suivants :

• test léger de Liddle (4 x 0,5 mg/j de dexaméthasone) : chute 
cortisolémie de > 50 % en faveur origine hypophysaire

• test fort de Liddle (dexaméthasone : 8mg à 23 h ou 2 mg toutes 
les 6h pendant 48 h) : idem

• test au CRH - minirin (vasopressine) : stimulation 





Localisation

• RMN hypothalamo-hypophysaire (souventt 

normale)

• RMN surrénale (hyperplasie, parfois nodulaire)

• PET à la méthionine

• cathétérisme des sinus pétreux inférieurs 



Phéochromocytomes et 

paragangliomes

Tableau clinique

• Épisodes paroxystiques d’hypertension artérielle

• Triade classique : céphalées, tachycardie, crises 

sudorales

Diagnostic

• Dosage des métanéphrines plasmatiques et urinaires

• Localisation : CT ou IRM, scintigraphie au MIBG 

(méthyl-iodo-benzyl-guanidine)









HTA médicamenteuses et toxiques

• alcool

• stéroïdes (glucocorticoïdes, minéralocorticoïdes, 
contraception orale)

• sympathomimétiques (vasconstricteurs nasaux, cocaïne, 
amphétamines, ecstasy)

• érythropoïétine

• antiprotéases (indinavir)

• anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus)

• acide glycérhétinique (réglisse et dérivés)

• antiangiogéniques (bevacizumab, sunitinib)











Traitement de l’HTA essentielle























• L’ajustement des valeurs seuils pour le traitement médicamenteux 

chez certains groupes de patients, repose sur des 

données provenant de méta-analyses, dont la 

méthodologie et les critères de sélection des études 

incluses manquent parfois de clarté et sont contestables, 

ou sur des données provenant d’analyses en sous-

groupes qui ne sont pas toujours préspécifiées. 

Souvent, ces groupes de patients ne correspondent que 

partiellement aux groupes de patients pour lesquels les 

recommandations ont été formulées.



• La recommandation d’envisager également un traitement 

médicamenteux chez les patients présentant une tension normale 

haute et un très haut risque cardiovasculaire, s’appuie sur une 

méta-analyse dans laquelle la très grande majorité 

des patients souffraient d’une coronaropathie, et 

étaient donc déjà traités par bêta-bloquants et/ou 

antagonistes du calcium avant leur inclusion dans ces 

études. Il n’est pas correct de considérer ces patients 

comme étant représentatifs de l’ensemble du groupe de 

patients à tension normale haute et un très haute risque 

cardiovasculaire (sans coronaropathie et/ou traitement 

aux antihypertenseurs)



• La discussion au sujet des valeurs cibles du traitement semble fortement influencée 

par les résultats de la grande étude SPRINT. Cette étude incluait une 

population très sélectionnée, dont une part importante était déjà traitée pour 

hypertension avant l’étude. Un contrôle tensionnel intensif  a été associé à un 

bénéfice en termes de morbidité et de mortalité cardiovasculaires, par rapport 

à un contrôle moins strict, mais ce au détriment d’un risque significativement 

accru d’effets indésirables. Cette étude a en outre utilisé une méthode de 

mesure tensionnelle difficile à reproduire dans la pratique, ce qui entrave 

l’interprétation des valeurs tensionnelles dans cette étude. Bien que les auteurs 

de l’ESC soient conscients de ces limites, ils ont pourtant déterminé les 

nouvelles valeurs cibles du traitement à partir de deux méta-analyses qui 

incluent toutes deux l’étude SPRINT et parviennent à la conclusion qu’un 

contrôle tensionnel plus strict est associé à une diminution significative des 

principaux critères d’évaluation cardiovasculaires (morbidité et mortalité). On 

peut se demander si les résultats de ces méta-analyses tiendraient toujours 

sans les résultats de l’étude SPRINT; par ailleurs, l’une de ces méta-analyses 

incluait également des études ayant évalué des antihypertenseurs dans d’autres 

indications que l’hypertension



• Les remarques précédentes valent également pour les 

recommandations concernant le traitement des 

personnes âgées. La décision d’ajuster les valeurs 

seuils nécessitant un traitement chez les personnes 

âgées repose seulement sur le fait qu’un grand nombre 

d’études menées auprès de patients hypertendus de 

grade 1 incluaient des personnes âgées, et pas sur des 

études ou des analyses en sous-groupes spécifiquement 

menées auprès de ce groupe cible. L’ajustement des 

valeurs cibles du traitement chez les personnes âgées 

repose essentiellement sur une analyse en sous-groupes 

préspécifiée de personnes âgées (+75) faisant partie de 

l’étude SPRINT, qui confirme les résultats de l’étude 

dans ce sous-groupe également



• L’observance thérapeutique et le suivi du traitement antihypertenseur 

instauré pourraient sans doute être améliorés, mais cela ne signifie pas pour 

autant que la stratégie thérapeutique actuelle doive être abandonnée, rien ne le 

prouve en tout cas. Par ailleurs, on admet, sans preuves à l’appui, que la 

monothérapie ne suffit pas, chez la plupart des patients, pour atteindre les 

cibles tensionnelles (révisées). Pourtant, dans des versions antérieures de la 

directive (jusqu’en 2007) , il a été affirmé que la monothérapie permettait à 

environ 30-50% des patients d’atteindre les cibles tensionnelles (d’alors) de 

140/90 mm Hg . L’arsenal thérapeutique ayant peu changé ces 10 dernières 

années, on peut en déduire que ceci vaut toujours pour une part importante 

des patients hypertendus. La méthode des "soins par étapes", consistant à 

débuter par une monothérapie et à y rajouter un deuxième antihypertenseur 

lorsque les valeurs cibles ne peuvent pas être atteintes ou qu’une baisse 

tensionnelle plus importante est requise, semble rester une démarche logique. 

Des efforts supplémentaires pour améliorer l’observance thérapeutique et un 

bon suivi du traitement peuvent augmenter la probabilité de succès de cette 

stratégie thérapeutique, sans pour autant devoir exposer un grand groupe de 

patients aux effets indésirables supplémentaires liés à la thérapie combinée, 

qui sont tout de même minimisés dans cette directive.



• Les auteurs de la directive avouent qu’il n’existe aucune 

étude randomisée, portant sur des critères 

d’évaluation forts, ayant comparé une thérapie 

combinée initiale avec une monothérapie. Ils 

estiment toutefois qu’il existe suffisamment de données 

provenant de grandes études observationnelles et 

d’études à critères d’évaluation intermédiaires (chute de 

la pression artérielle) pour recommander aujourd’hui 

cette stratégie. Le CBIP est d’avis que, en l’absence de 

données provenant d’études randomisées, les preuves 

avancées ne sont pas suffisantes pour privilégier la 

thérapie combinée initiale chez la majorité des patients.



• De même, le choix explicite de l’association d’un 

inhibiteur du SRA avec un antagoniste du 

calcium ou un diurétique n’est pas 

suffisamment étayé par des données 

probantes. Comme le montre la bibliographie 

de la directive, d’autres associations se sont 

également avérées efficaces dans des études 

contrôlées par placebo, et les résultats des études 

comparatives directes dont on dispose 

actuellement ne permettent pas d’avancer une 

association en particulier comme premier choix.



• Les associations fixes augmentent sans doute le taux 

d’observance thérapeutique et ont leur place dans le 

traitement de l’hypertension chez les patients recevant 

plusieurs antihypertenseurs à dose stable. Le CBIP est 

d’avis que les associations fixes sont moins propices 

pour l’initiation d’un traitement, car si la thérapie initiale 

par association fixe est mal tolérée, il est souvent 

difficile d’identifier le composant responsable et de 

déterminer quel médicament peut alors être administré 

comme alternative. De plus, l’utilisation d’une 

association fixe ne permet pas aussi facilement d’ajuster 

(temporairement) la dose des composants individuels.



• Il semblerait que les auteurs ne tiennent pas 

suffisamment compte des différences entre les 

populations en première et deuxième ou troisième ligne. 

Chez la plupart des patients en deuxième ou troisième 

ligne, la monothérapie se révèlera en effet insuffisante 

pour parvenir au contrôle de la pression artérielle, mais 

en première ligne (davantage d’hypertension non 

compliquée, valeurs tensionnelles initiales plus basses), 

la monothérapie conviendra encore à une grande partie 

des patients. La monothérapie, voire même de simples 

mesures non médicamenteuses, permettent d’obtenir 

un bon contrôle tensionnel chez de nombreux patients 

en première ligne, qui sont rarement renvoyés vers la 

deuxième ou troisième ligne.



Traitement non médicamenteux

• activité physique régulière

• réduire l'apport sodé

• réduction de la consommation d'alcool (< 3 

verres standard chez l'homme et < 2 verres 

standard chez la femme)

• perte de poids en cas d'obésité (>30 kg/m²)

• arrêt du tabagisme 



Traitement médicamenteux chez l'adulte 

sans pathologie associée
• en 1ère ligne : diurétique thiazidique : chlorthalidone : 12,5 à 25 

mg/j) ou hydrochlorothiazide (associé à triamtérène : DytenzideR : 
1 co/j)
NB : à introduire à dose réduite chez le sujet âgé en raison du 
risque d'hypotension orthostatique

• en 2ème ligne : b-bloquant (aténolol, métoprolol) 

• en 3ème ligne : inhibiteur de l'enzyme de conversion (IEC) : 
captopril, énalapril, lisinopril
– sartans en cas d’intolérance

• en 4ème ligne : inhibiteur calcique (amlodipine, diltiazem, vérapamil)

• ensuite (si échec) : association de 2 ou plusieurs hypotenseurs 



Bénéfice escompté



Bénéfice escompté thiazidiques et 

IEC (versus placebo)

• Diminution de 2 à 3 morts pour 100 patients 

traités pendant 4 à 5 ans

• Diminution de 2 AVC pour 100 patients traités 

pendant 4 à 5 ans

• Diminution de 2 à 5 IDM pour 1000 patients 

traités pendant 2 à 6 ans



Comparaisons entre hypotenseurs: 

pas de différence



en cas de pathologie associée

• diabète de type 2
– en 1ère ligne : diurétiques thiazidiques, IEC, losartan

– en 2ème ligne : b-bloquant 

• AVC
– en 1ère ligne : diurétiques ou association périndopril, indapamide 

• infarctus myocardique
– en 1ère ligne : b-bloquant (aténolol, métoprodol, propranolol)

• insuffisance cardiaque
– en 1ère ligne : IEC

– inhibiteurs calciques à éviter (aggravent l'insuffisance cardiaque)

• insuffisance rénale
– IEC avec contrôle de la fonction rénale et de la kaliémie (captopril, 

énalapril)



Diabète de type II









Crise hypertensive



Définition

élévation sévère de la pression 
artérielle (PAD > 120 à 130 
mm Hg)

• urgence hypertensive : en 
présence d'atteinte des 
organes cibles

• crise hypertensive : en 
l'absence de cette atteinte

Il n’y a pas de raison d’instaurer 
un traitement en urgence 
devant une HTA moins 
sévère



Principales étiologies à envisager

• arrêt brutal ou sevrage du traitement antihypertenseur chez un 
hypertendu chronique

• hypertension rénovasculaire et néphropathies (atteintes 
parenchymateuses, GNA)

• médicaments (sympathomimétiques, antidépresseurs tricycliques, 
cyclosporine A, corticoïdes, AINS, érythropoïétine)

• phéochromocytome

• hyperhydratation salée

• vasculite

• tumeur sécrétant de la rénine (cancer du rein, lymphomes)

• micro-angiopathie thrombotique

• syndrome de Cushing



Risques potentiels

• encéphalopathie hypertensive

• infarctus cérébral

• hémorragie intracérébrale ou sous-arachnoïdienne

• ischémie ou infarctus myocardique

• œdème pulmonaire aigu

• dissection aortique

• insuffisance rénale aiguë

• rétinopathie hypertensive

• anémie hémolytique microangiopathique



Traitement de la crise hypertensive

• Survient chez le patient asymptomatique

• Repos au calme avec contrôle de la pression artérielle très 
régulièrement: souvent baisse spontanée en 1 heure

• Rechercher un facteur déclenchant à corriger : douleur; 
hypoxémie, hypercapnie, acidose; hypervolémie; frissons; globe 
vésical ... 

• Eviter toute chute brutale de la pression artérielle

• Traitement antihypertenseur par voie orale éventuellement : ex. 
amlodipine 5 à 10 mg 1 x/j

• En cas d'AVC chez un hypertendu : attendre 48-72 h avant 
reprise du traitement antihypertenseur 



Urgence hypertensive

• en cas d'atteinte d'organes cibles : admettre à l'USI et monitorer 
la PA

• objectif  : réduction de 25 % de la PAM puis graduellement se 
rapprocher d'une PA de 160/110 mm Hg

• traitement de choix : nicardipine : 1 mg i.v. directe par minute, 
renouvelable jusqu’à 10 mg, puis perfusion de 0,5 à 5 mg/h, en 
glucosé 5 %, éventuellement jusqu’à 15 mg/h par paliers de 15 
min et de 0,5 mg/h (p.o. 3 x 20 mg/j)

• alternative : labétalol – a et b bloquant – 20  mg i.v. en 1 min; 
puis 40 à 80 mg toutes les 10 min i.v. jusqu’à contrôle ou DT 300 
mg. Puis perfusion de 30 à 120 mg/h (p.o. 2 x100 à 200 mg/j)

• alternative: Urapidil a1-bloquant et action centrale



Situations particulières

• hypovolémie sévère (cf  chute de la TA en position debout): monitorer la 
PVC ou la P cap pulm et infuser du NaCl 0,9% pour contrôler la PA et 
améliorer la fonction rénale
– souvent déplétion volémique en cas de crise hypertensive par diurèse accrue (ne 

jamais donner en routine des diurétiques)

• dissection aortique : tramadol + éventuellement nicardipine

• ischémie ou infarctus myocardique: nitrates i.v. 
– but: disparition angor et TAD < 100 mm Hg

• œdème pulmonaire : oxygène, VNI, morphine, dérivés nitrés, diurétiques de 
l'anse, IEC

• encéphalopathie hypertensive : labétolol

• AVC : ne traiter que si PAM > 130 mm Hg: labétolol ou nicardipine

• insuffisance rénale aiguë : nicardipine

• phéochromocytome : labétalol ou phentolamine



HTA résistante











Périartérite noueuse

(polyarteritis nodosa)























DADA2-associated necrotizing vasculitis : new 

autoinflammatory disease by insufficient levels of  adenosine 

deaminase-2 (also known as ADA2), which is a growth factor for 

leukocytes and essential for endothelial stability.






