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Préface
Je suis convaincu qu’un livre sur l’hypertension artérielle destiné au grand public aura un grand succès.
Mais pourquoi le libraire que je suis s’est-il intéressé à un tel sujet ? C’est tout simplement parce que je suis médecin. En effet, j’exerce un métier que je n’ai pas appris et j’ai appris un métier que je n’exerce pas !
Environ 11 millions de Français sont traités pour hypertension artérielle mais bon nombre d’hypertendus ignorent encore qu’ils le sont. C’est le premier motif de consultation en médecine générale.
L’hypertension artérielle est un problème majeur de santé publique par ses conséquences importantes, en particulier sur le cerveau (accident vasculaire cérébral), les reins (insuffisance rénale) et le cœur (infarctus, insuffisance cardiaque).
Sa singularité est qu’elle est peu symptomatique, surtout à un stade précoce, et qu’il existe une méthode de dépistage simple, efficace et acceptable : le contrôle de la tension artérielle.
Le professeur Philippe Gosse est praticien en cardiologie au CHU de Bordeaux. Il dirige le département de cardiologie et d’hypertension artérielle de l’hôpital Saint-André, reconnu comme centre d’excellence européen.
Lorsque Philippe Gosse a évoqué avec moi son projet d’écrire un livre sur l’hypertension artérielle pour le grand public, j’ai été très enthousiaste. Qui de mieux que ce grand spécialiste pour essayer de vulgariser cette pathologie si fréquente, facile à diagnostiquer et ayant de nombreuses réponses pharmaceutiques adaptées ?
Ensuite, une parfaite entente entre le patient et le médecin pourra permettre une prise en charge optimale.
Denis Mollat


Introduction
Vous êtes hypertendu. Il a suffi de quelques mesures faites par votre médecin et par une machine pour arriver à cette conclusion. Vous ne ressentez rien de particulier mais votre médecin vous a expliqué que c’est dangereux, que cela peut abîmer vos artères, votre cœur, vos reins, provoquer un accident vasculaire cérébral. Il vous a expliqué que c’est fréquent et concerne actuellement près d’un quart des habitants de cette planète, ce qui ne vous réconforte pas vraiment, qu’il faut prendre un traitement tous les jours et probablement toute votre vie. Rien que cela ! Vous lui faites confiance mais… vous êtes allé sur Internet, avez visité différents sites spécialisés, différents forums. L’information est abondante, pas toujours claire, souvent contradictoire. Vous y avez trouvé beaucoup de conseils pour faire baisser la pression artérielle rapidement : par le recours à des méthodes naturelles, à des « trucs » garantis efficaces… Beaucoup de patients témoignent, racontant les problèmes qu’ils ont eus avec tel ou tel médicament, voire tous les médicaments. Certains vous ont conseillé de vous soigner avec telle ou telle plante, en faisant de la relaxation ou en vous tournant vers une médecine dite « douce ». Finalement, vous ne savez pas vraiment quoi faire.
L’objectif de cet ouvrage est de vous aider à mieux comprendre l’hypertension artérielle sous ses différentes formes, et de vous permettre de découvrir en quoi elle est effectivement dangereuse et comment la traiter sans que cela impacte votre vie quotidienne.
Je vous propose un jeu de questions-réponses. Les questions sont, pour la plupart, celles que m’ont posées les hypertendus que j’ai soignés. Les réponses, ce sont les meilleures que je puisse vous proposer aujourd’hui, dans l’état actuel de nos connaissances – et celles-ci progressent vite. Certains sujets sont sans doute un peu complexes, mais j’espère que mes explications vous aideront à comprendre comment fonctionne notre système circulatoire et ce qui provoque l’hypertension. D’autres questions portent sur des points plus concrets et leurs réponses, je l’espère, pourront vous aider à vivre plus sereinement avec une HTA et même, pourquoi pas, à vous sentir mieux qu’avant le diagnostic de cette maladie. Vous pouvez aller d’une question à l’autre en fonction de votre intérêt, de votre curiosité et du temps dont vous disposez. N’hésitez pas à ouvrir et refermer ce livre à votre convenance, selon vos besoins, sans craindre de perdre le fil.
J’espère pouvoir vous aider à comprendre ce qui vous arrive afin de vous permettre de vivre normalement avec une HTA et les traitements dont vous pourrez avoir besoin. Attention cependant, ce livre ne prétend pas répondre à toutes les questions médicales que vous vous posez et ne saurait remplacer les conseils et préconisations de votre médecin. N’hésitez pas à lui parler des difficultés que vous rencontrez et des réponses que vous avez trouvées dans cet ouvrage. Surtout, ne modifiez jamais votre traitement sans son avis.
 
Remarque : au fil de ce livre, nous utiliserons les abréviations HTA (pour hypertension artérielle) et PA pour pression artérielle. Et nous parlerons de pression artérielle, et non pas de tension artérielle (voir « Quelle est la différence entre tension artérielle et pression artérielle ? »).


COMPRENDRE L’HYPERTENSION ARTÉRIELLE
Qu’est-ce que l’hypertension artérielle ?
L’hypertension artérielle (HTA) se définit comme l’existence permanente d’une pression trop élevée dans le système artériel. Il est toutefois assez difficile de définir à quel niveau de pression artérielle (PA) commence l’HTA, car la PA est très variable et cette variabilité est normale et même indispensable (voir « Comment est générée la pression artérielle ? », ici).
L’hypertension artérielle connaît deux formes différentes :
l’HTA secondaire (voir ici), qui ne concerne que 5 % des hypertendus et qui est liée à des causes précises qu’il est possible de mettre en évidence et, quelquefois, de guérir ;

l’HTA essentielle, de loin la plus fréquente puisqu’elle touche 95 % des cas. Cette forme d’HTA progresse dans le monde entier et est indiscutablement liée à notre mode de vie (voir ici).



Quels sont les signes de l’HTA ?
Malheureusement, il n’y en a pas. Le seul moyen de savoir si vous êtes hypertendu est de faire mesurer votre PA. Certains symptômes sont réputés associés à l’HTA : maux de tête, sifflements dans les oreilles, saignements de nez, mouches devant les yeux… Mais, le plus souvent, ils n’ont rien à voir avec elle. Si vous prenez votre tension à un moment où l’un de ces symptômes survient et que cela vous inquiète, la PA sera sans doute au-dessus de la normale, mais cette élévation est plus fréquemment la conséquence que la cause.
La PA peut être très élevée sans que le patient ressente quoi que ce soit, jusqu’à la survenue de complications graves. C’est la raison pour laquelle l’HTA est souvent surnommée « le tueur silencieux ». Il est donc important de dépister l’HTA grâce aux mesures systématiques faites par les médecins, les infirmiers ou infirmières, ou les pharmaciens ou pharmaciennes. Chacun peut participer à ce dépistage, en particulier grâce aux appareils d’automesure*1 (voir ici), de plus en plus fréquents dans les foyers. Si vous êtes hypertendu et que vous possédez un appareil d’automesure, pourquoi ne pas proposer à vos proches de faire une mesure ? Si la PA est haute, pas d’affolement : il faudra simplement la faire contrôler par un médecin et envisager d’autres mesures : automesure dans les règles ou mesure sur 24 heures.

Quelles sont les causes de l’HTA ?
L’HTA essentielle, qui concerne 95 % des cas, n’a pas de cause précise et trouve sa source dans des facteurs génétiques héréditaires et des éléments liés au mode de vie : consommation élevée de sel et/ou d’alcool, sédentarité, surcharge pondérale.
Dans l’HTA secondaire, qui concerne 5 % des cas, il est possible de trouver une cause précise. Les causes sont multiples et seront envisagées séparément :
malformation congénitale de l’aorte, ou coarctation (voir ici) ;

consommation de réglisse (voir ici) ;

consommation d’alcool (voir ici) ;

consommation de cocaïne (voir ici) ;

contraception orale œstroprogestative (voir ici) ;

prise au long cours de certains médicaments : anti-inflammatoires, corticoïdes, médicaments antirejet ;

maladies rénales (voir ici) ;

rétrécissement (sténose) des artères des reins (voir ici) ;

sécrétions hormonales excessives venant des glandes surrénales : phéochromocytome (voir ici), hyperaldostéronisme primaire (voir ici) ou secondaire (voir ici).


Certaines de ces causes peuvent être guéries.
L’identification d’une cause est fondée sur l’interrogatoire (notamment avec la recherche de prises de substances qui peuvent augmenter la PA et d’un terrain familial) et l’examen clinique. Un bilan simple doit être systématiquement demandé par le médecin : prise de sang à jeun, analyse d’urine, électrocardiogramme (voir ici). Ce premier bilan suffit parfois à suspecter une cause précise qu’il va falloir confirmer par d’autres examens.
Il est souhaitable de faire une recherche systématique d’HTA secondaire chez les sujets jeunes, avant 30 ou 40 ans, et plus encore chez les femmes, car l’HTA présente des risques importants en cas de grossesse.
La recherche d’HTA secondaire doit aussi intervenir quand il est difficile de normaliser les chiffres de PA avec un traitement médicamenteux, c’est-à-dire dans le cas d’une HTA dite résistante ou réfractaire. On parle d’HTA réfractaire quand elle résiste à un traitement comportant trois principes actifs : un bloqueur du système rénine-angiotensine, un inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC – voir ici) ou un bloqueur des récepteurs de l’angiotensine II (voir ici) ; un inhibiteur calcique (voir ici) ; un diurétique thiazidique (voir ici). Tous les traitements de l’HTA sont détaillés dans les questions qui les concernent.

Comment est générée la pression artérielle (PA) ?
La circulation sanguine est la clé de notre vie. Elle permet d’assurer l’ensemble des fonctions vitales dans chacun de nos organes. Si elle s’arrête, c’est la mort du cerveau en moins de trois minutes. Et même si elle est seulement défaillante dans des régions limitées du corps, les conséquences peuvent être terribles, voire définitives pour les organes concernés.
Elle apporte l’oxygène et les nutriments indispensables à chaque organe, et doit donc s’adapter rapidement aux variations des besoins. Elle transporte les déchets vers les reins et véhicule, notamment grâce aux hormones*, les messages pour réguler le fonctionnement des organes. Le contrôle s’opère essentiellement au niveau cérébral, mais a de nombreux relais qui permettent une adaptation fine aux besoins et fonctions de chaque organe.
Pour que le sang circule, il faut une pompe : c’est le cœur (figure 1). En fait, il y en a deux qui fonctionnent en série : le cœur droit et le cœur gauche, accolés dans le même organe. Chacun comprend une oreillette, qui fait office de chambre de remplissage, et un ventricule, qui est la pompe à proprement parler.
Oreillette et ventricule fonctionnent de façon complémentaire pour faire circuler le sang dans le corps. La contraction intermittente du ventricule ne dure qu’un tiers du cycle cardiaque. Pendant cette contraction, ou systole*, la communication entre ventricule et oreillette est fermée par une valve, appelée tricuspide à droite et mitrale à gauche. Le sang est alors expulsé via une valve vers l’artère pulmonaire pour le cœur droit (au travers de la valve pulmonaire) et vers l’aorte* pour le cœur gauche (au travers de la valve aortique).
Pendant tout le cycle cardiaque, le sang revient vers le cœur par les veines et pénètre dans l’oreillette, où il est stocké. Lorsque le ventricule a fini sa contraction, la valve entre oreillette et ventricule s’ouvre sous la poussée du sang, qui remplit le ventricule. Le remplissage se termine par la contraction de l’oreillette, qui finit de remplir le ventricule, lequel va alors pouvoir se contracter. Cela se répète en moyenne 60 fois par minute : deux tiers de seconde pour le remplissage, un tiers de seconde pour l’expulsion.
FIG. 1 — LE CŒUR
Les flèches indiquent le sens de circulation du sang.
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]Le cœur droit, dont les parois sont plus minces que celles du ventricule gauche, génère des pressions peu élevées, uniquement destinées à la circulation sanguine des poumons. Quand le sang a libéré son oxygène dans les organes, les veines le ramènent vers l’oreillette droite, puis le ventricule droit le propulse dans l’artère pulmonaire vers les poumons, où il va se réoxygéner en passant dans de tout petits vaisseaux, les capillaires*. Le diamètre de ces vaisseaux est infime (de la taille d’un globule rouge) et leur membrane est si fine qu’elle permet le passage de l’oxygène vers les globules rouges. Dans les artères pulmonaires, la pression maximale générée par la contraction du ventricule droit est relativement basse : moins de 30 mmHg (millimètre de mercure – voir encadré) ; celle des capillaires l’est encore plus : autour de 5 mmHg. Cette basse pression dans ces artères explique que les artères pulmonaires ne sont jamais encrassées par une plaque d’athérome*.
Si le millimètre de mercure (mmHg) ne fait pas partie du Système international d’unités (SI), il reste très utilisé en médecine, pour des raisons historiques. Le premier à avoir mesuré la pression artérielle a utilisé une grosse aiguille creuse placée dans l’artère d’un cheval et reliée à une longue colonne de verre contenant de l’eau. Longue, il fallait qu’elle le soit, car la pression du sang a fait monter l’eau à plus de 2 mètres ! Pas pratique. Pour pouvoir mesurer la pression avec une colonne plus petite, il fallait que la colonne soit remplie d’un liquide plus lourd. C’est ainsi qu’a été choisi le mercure, qui reste donc l’outil de référence pour la mesure de la PA.


Le cœur gauche, plus musclé, génère des pressions plus fortes. Ces pressions sont nécessaires pour alimenter tous les organes et faire face à l’augmentation des besoins, par exemple dans le cas d’un effort. La pression systolique* dans l’aorte est autour de 100-120 mmHg au repos, mais peut augmenter à plus de 200 mmHg en cas d’effort et revenir rapidement aux valeurs plus basses à l’arrêt de l’effort.

Quelle est la différence entre tension artérielle et pression artérielle ?
Il n’y en a aucune, mais le terme le plus adapté est « pression artérielle » (PA), même si « tension artérielle » (TA) est plus utilisé.
Ce que l’on mesure dans l’artère, c’est la pression générée par le ventricule gauche du cœur (voir schéma ici), qui permet la perfusion des organes. On peut comparer ce système à celui d’une irrigation avec une pompe qui envoie l’eau dans un réseau de tuyaux parcourant des plantations.
Comme il n’est pas possible, dans un examen de routine, de mesurer directement la pression en mettant une aiguille à l’intérieur de l’artère (voir ici), on mesure la pression qu’il faut appliquer pour comprimer l’artère et interrompre la circulation du sang. Cette contre-pression est exercée par un brassard relié à un manomètre qui mesure la pression (voir (voir ici).
L’interruption de la circulation du sang dans l’artère peut être repérée par plusieurs moyens :
disparition (et réapparition lorsque l’on baisse la pression du brassard) du pouls ;

bruits provoqués par l’écoulement du sang dans l’artère que l’on écoute avec le stéthoscope ;

mouvements (oscillations) de la paroi artérielle provoqués par la pulsation du sang.


À L’ATTENTION DU PROFESSEUR DE PHYSIQUE QUI LIRA CE LIVRE
Déjà, j’espère qu’il y en aura au moins un ! Je sais que les termes « pression » et « tension » ne sont pas équivalentes. J’utiliserai donc dans ce livre le mot « pression », mieux adapté. Et les autres lecteurs comprendront, j’en ai l’impression, si cela peut vous éviter une dépression.
Pour le professeur de français, j’aime jouer sur les mots. Sans doute parce que c’est plus facile que de soigner les maux !


Du fait de la contre-pression qu’il faut appliquer pour fermer l’artère, il ne serait pas possible de mesurer la pression ainsi si sa paroi était très rigide (comme un tuyau métallique). Heureusement, l’influence de la rigidité artérielle est habituellement négligeable dans la mesure de la PA, mais c’est elle qui explique l’utilisation du terme « tension » au lieu de « pression ». Le terme « pression » est toutefois, et de loin, celui que préfèrent les spécialistes en HTA, alors que celui de « tension » est le plus répandu dans le public. Il a donné naissance à la dénomination d’« hypertension artérielle ». En anglais, on parle de blood pressure, et le terme arterial tension n’existe pas. Mais la PA élevée (high blood pressure) est quand même appelée « hypertension » !

À quoi correspondent les deux chiffres de la mesure de la PA ?
Si vous installez un système d’arrosage dans votre jardin, vous utiliserez une pompe à débit continu, qui maintiendra en permanence la même pression dans les tuyaux. De ce point de vue, le cœur, et plus particulièrement le ventricule gauche, qui éjecte le sang dans les artères, est moins performant, car il fonctionne de façon discontinue. Rassurez-vous : il a d’autres avantages. Si vous l’entretenez bien, il devrait fonctionner très longtemps sans problème (votre pompe d’arrosage vous lâchera avant lui !).
L’éjection du sang, ou systole*, donne lieu à la PA maximale ou PA systolique* (PAS). Ensuite, le ventricule gauche récupère et se remplit du sang oxygéné qui arrive des poumons pour préparer sa prochaine contraction. Cette phase s’appelle la diastole*. La phase d’éjection dure un tiers de temps, contre deux tiers pour celle de récupération. On a donc un flux discontinu, ou pulsatile.
Pour arroser son jardin, on utilise une pompe à débit continu et non pas une pompe qui s’arrête les deux tiers du temps, comme le fait le ventricule gauche. Pendant la phase où ce dernier n’est plus actif, on pourrait craindre que la PA ne chute à zéro rapidement. Il n’en est rien, grâce à l’aorte*. Cette grosse artère, située à la sortie du ventricule gauche et d’où part l’ensemble du système de distribution artériel, est très riche en fibres élastiques (voir ici). Elle constitue une sorte de ballon élastique qui emmagasine de la pression pendant la contraction du ventricule gauche et la restitue pendant le temps où la pompe n’est plus active. Ainsi, la pression diminue après la contraction du ventricule, mais reste toujours au-dessus de zéro grâce à l’aorte. La PA connaît donc un minimum juste avant la contraction suivante. C’est le second chiffre mesuré, appelé PA diastolique* (PAD) ou PA minimale.
Enregistrement direct de la PA dans une artère grâce à un cathéter. À chaque contraction du cœur, la pression passe par un maximum (la PA systolique), puis diminue progressivement jusqu’au minimum (PA diastolique). L’écart entre les deux est appelé pression différentielle ou pression pulsée. Le trait horizontal ente l’avant dernier et le dernier battement cardiaque correspond au calcul de la pression moyenne (PM), qui intègre l’ensemble de la courbe et qui correspond à la pression qui règnerait dans l’artère si le flux était continu et non pulsatile.

Les deux chiffres que l’on mesure avec le brassard placé sur le bras ne sont que les points maximal et minimal de la courbe de PA (figure 2).
Pour une alimentation optimisée des organes en sang, il faudrait que la PA soit continue, sans ces variations provoquées par la systole et la diastole, ou tout du moins que la différence entre la pression maximale et la pression minimale soit la plus faible possible. Cette différence est appelée pression différentielle, ou pression pulsée. Contrairement à une idée encore trop répandue, ce n’est pas une pression pincée (avec un faible différentiel) qui est le signe d’un mauvais état artériel, mais au contraire une PA différentielle élevée.
Par ailleurs, certains médecins (anesthésistes et réanimateurs essentiellement) parlent de pression artérielle moyenne (PAM), à ne pas confondre avec la moyenne des PA sur une période. La PAM correspond à la pression efficace qui régnerait dans le réseau artériel si la PA était continue et non pulsatile. Elle sert surtout à mesurer ou à évaluer les situations où la PA est trop basse, par exemple en réanimation pour des états de choc.
FIG. 2 — COURBE DE LA PRESSION ARTÉRIELLE
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]Enfin, en termes de risque pour les organes, c’est l’élévation de la PAS qui est néfaste, et non celle de la PAD. Et ce d’autant plus que le ventricule gauche ne peut être correctement irrigué que lorsqu’il est en phase de repos. Il faut donc que la PAD soit suffisante. Si elle est trop basse, le ventricule ne sera pas correctement perfusé et souffrira (cela s’appelle une ischémie).
Beaucoup de médecins et de patients restent pourtant persuadés que l’élévation de la PAD est la plus dangereuse. C’est ce qui était enseigné il n’y a pas si longtemps et ce que j’ai appris quand j’étais étudiant. L’origine de cette idée fausse s’explique pour deux raisons :
avant 50 ans, l’augmentation de la PA touche de façon symétrique la pression maximale et la pression minimale, si bien que se baser sur l’une ou l’autre ne change pas grand-chose ;

par ailleurs, on a longtemps considéré que la pression maximale représentait uniquement la force d’éjection du cœur quand la minimale représentait les résistances à l’écoulement du sang et pouvait être un meilleur reflet de la sévérité de l’HTA.


C’était méconnaître le rôle fondamental de l’aorte dans notre circulation : après 50 ans, l’aorte tend à devenir plus rigide, d’où l’augmentation de la PAS et la diminution de la PAD. Aujourd’hui, alors que l’HTA touche une population de plus en plus âgée, ne faire confiance qu’à la pression diastolique serait une erreur majeure. 

La PA n’est pas constante. Pourquoi ?
La PA peut varier à chaque nouvelle contraction du ventricule gauche en fonction des besoins des organes. Par exemple, dans l’effort, les besoins des muscles en oxygène augmentent de façon importante ; l’organisme va alors accroître le débit du cœur, donc la PA, pour y répondre.
Les variations de la PA sont sous le contrôle de différents moyens de régulation. Le plus rapide est d’origine nerveuse. Il est basé sur des récepteurs de pression appelés « barorécepteurs », situés en particulier dans la partie haute de l’aorte* et dans les carotides*, chargées d’irriguer le cerveau. Ces récepteurs détectent de façon quasi immédiate toute variation de pression. L’information est transmise instantanément au cerveau, où des centres de régulation de PA réagissent en envoyant des ordres qui permettent de l’ajuster.
Les facteurs d’ajustement sont doubles : la pompe (l’augmentation du débit cardiaque fait monter la PA et inversement) et les artères. Celles-ci possèdent une couche de fibres musculaires qui, en se contractant, diminue le calibre des artères, ce qui augmente la résistance à l’écoulement du sang, donc la PA. C’est la vasomotricité*, qui adapte les apports aux besoins des différentes parties du corps : pendant un effort, le débit sanguin augmente dans les muscles (vasodilatation) et diminue là où il n’y a pas de besoins accrus, au niveau de la peau par exemple (vasoconstriction).

Je suis hypertendu. Qu’est-ce que je risque ?
L’HTA perturbe la circulation du sang dans les artères. Elle peut aussi fragiliser leurs parois, qui risquent de se déchirer et de provoquer ainsi une hémorragie. Les complications sont malheureusement nombreuses et peuvent toucher plusieurs organes :
le cerveau, avec le risque d’accident vasculaire cérébral lié à une hémorragie ou à une artère bouchée (cas le plus fréquent), mais aussi le risque de démence lié à la multiplication de petites lésions cérébrales ;

le cœur, avec l’infarctus du myocarde, l’angine de poitrine, l’insuffisance cardiaque, des anomalies du rythme cardiaque (fibrillation auriculaire) ;

les reins, avec le risque d’insuffisance rénale ;

l’aorte*, avec le risque de dissection (déchirure) de la paroi ;

les artères digestives, avec le risque d’infarctus de l’intestin ;

les artères des jambes, avec le risque d’artérite*.


Que cette longue liste ne vous effraie pas trop. Car ce qui fait le risque, ce n’est pas une élévation momentanée de la pression artérielle, même à un niveau important, mais la persistance sur le long terme de cette élévation qui modifie progressivement les caractéristiques de la paroi artérielle et favorise l’athérosclérose*. Le traitement de l’HTA est une mesure de prévention très efficace.

Qu’est-ce qu’un facteur de risque cardiovasculaire ?
L’origine principale des maladies cardiovasculaires est liée à un encrassement des artères (les veines ne sont pas touchées), ou athérosclérose* : des dépôts se constituent sur la paroi des artères, sous la forme de plaques molles, ou athéromes*, qui peuvent se rompre et déclencher brutalement la formation d’un caillot risquant de boucher l’artère. Certaines plaques peuvent grossir et durcir, ce qui réduit la lumière* de l’artère, empêchant ainsi le sang de passer correctement et causant une mauvaise irrigation de l’organe (voir aussi « Qu’est-ce que l’athérosclérose ? », ici).
En théorie, toutes les artères peuvent être concernées. En pratique, cette maladie prédomine largement dans certains territoires : aorte*, artères cérébrales, coronaires* (artères du cœur), artères des membres inférieurs (figure 3).
En fonction de l’organe qu’elles irriguent, la conséquence sera l’infarctus du myocarde (aigu, plaque molle) ou l’angine de poitrine (plaque dure), l’accident vasculaire cérébral, l’artérite* des jambes, etc.
La ou les causes précises de l’athérosclérose restent encore mystérieuses, mais plusieurs facteurs contribuant à son développement ont été identifiés :
FIG. 3 — LE SYSTÈME ARTÉRIEL
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]une HTA ;

la consommation de tabac ;

le diabète ;

l’excès de cholestérol ;

l’obésité ;

la sédentarité ;

l’âge.


Ce sont les facteurs de risque cardiovasculaire. Leur présence augmente le risque d’athérosclérose, leur diminution le réduit. Mais l’athérosclérose peut se développer en l’absence de ces facteurs et ne pas se développer malgré leur présence…
Plus ces facteurs sont nombreux chez un même individu et présents depuis longtemps, plus le risque augmente. La prévention des maladies cardiovasculaires passe donc par la lutte contre ces facteurs de risque. L’HTA est l’un des plus importants et l’efficacité de son traitement sur la réduction des complications cardiovasculaires est démontrée sans ambiguïté. C’est sans doute la mesure de prévention la plus efficace, avec l’arrêt du tabac.
Si vous faites une infection, elle pourra être guérie par un antibiotique. Si vous développez de l’athérosclérose, il n’y a pas de traitement. Il est souvent possible d’intervenir dans telle ou telle artère, mais cela ne traite qu’une lésion locale et n’empêche pas la maladie de progresser ailleurs. C’est dire l’importance de la prévention, qui vise à éviter le développement des plaques d’athérome en contrôlant au mieux tous les facteurs de risque. La prévention est dite « primaire » quand elle s’adresse à quelqu’un qui n’a jamais présenté d’accident cardiovasculaire, et « secondaire » quand elle s’adresse à quelqu’un qui a déjà présenté un accident (par exemple, un infarctus du myocarde) ; cette prévention secondaire vise à limiter le risque de récidive ou d’atteinte d’un autre organe.
UNE PRISE DE CONSCIENCE RELATIVEMENT RÉCENTE
Pour prendre conscience des dangers de l’HTA, il a d’abord fallu être capable de mesurer la PA : les premiers appareils permettant de le faire datent du début du xxe siècle (voir « Comment mon médecin va-t-il mesurer ma PA ? », ici). À cette époque, l’HTA pouvait être particulièrement sévère, avec des chiffres en permanence supérieurs à 200/120 mmHg, et tuer un patient en quelques mois ou quelques années, ce qui a conduit à parler d’HTA maligne (voir ici), car elle était aussi dangereuse que le cancer. Il n’y avait alors pas de médicaments efficaces et les médecins ont été amenés à tester des solutions très agressives, comme la section chirurgicale des nerfs sympathiques (avec des effets secondaires importants) ou l’ablation des deux reins et la mise sous dialyse (à partir du milieu du xxe siècle).
Ce sont les compagnies d’assurances américaines qui, les premières, ont montré que même une PA modérément élevée pouvait avoir des conséquences sur l’état de santé et le risque de mortalité. Cela a été confirmé par de nombreuses études épidémiologiques, dont la plus importante a été conduite à Framingham, petite ville des États-Unis dont les habitants ont accepté un suivi médical poursuivi sur plusieurs générations à partir de 1948 et qui a permis de mettre en évidence les facteurs de risque cardiovasculaire (voir ici).
Il a fallu cependant attendre les années 1970 pour que soient mis au point des médicaments suffisamment efficaces pour faire baisser la PA. Ils ont d’abord été testé contre placebo* (voir ici). Quand on a pu démontrer de façon indiscutable qu’une baisse de la PA améliorait l’espérance de vie des patients hypertendus, d’autres études ont été menées pour comparer les médicaments ayant déjà prouvé leur efficacité. Au fil des années, on a pu observer un bénéfice du traitement pour des niveaux de PA de plus en plus bas, ce qui a conduit à une évolution de la définition de l’HTA. Cette évolution n’est sans doute pas terminée, car le niveau de PA utilisé pour définir l’HTA n’est pas une valeur gravée dans le marbre. Le seuil retenu est simplement le niveau de PA à partir duquel il est démontré aujourd’hui que la prise d’un traitement antihypertenseur diminue significativement le risque de complications cardiovasculaires.



Quels sont les effets de l’HTA sur la circulation sanguine ?
UNE HTA PEUT PROVOQUER DES LÉSIONS ARTÉRIELLES
Une forte augmentation de PA produit un stress sur les cellules qui tapissent la paroi des artères, favorisant ainsi le passage de substances transportées par le sang, comme le cholestérol, qui peut alors s’accumuler sur la paroi. Quand l’augmentation de la pression artérielle (PA) n’est que transitoire, les cellules se réparent rapidement et les molécules toxiques passées dans la paroi sont facilement éliminées. Le danger de l’HTA, c’est qu’elle provoque une persistance de pressions artérielles trop élevées qui abîment la paroi sans lui laisser le temps de se réparer. Des lésions vont se constituer, essentiellement dans des zones où le flux sanguin connaît des turbulences (coudes, bifurcations artérielles, modifications brusques du calibre de l’artère). L’hypertension artérielle en elle-même abîme la paroi des artères et les rend plus fragiles aux autres agressions : tabac, diabète, cholestérol. Ces lésions artérielles favorisent l’athérosclérose* (voir ici).

UNE HTA PEUT PROVOQUER UNE RIGIDIFICATION DE L’AORTE
La paroi de l’aorte* contient beaucoup de fibres élastiques qui lui permettent de transformer le flux intermittent créé par la pompe ventriculaire en flux permanent pulsé, c’est-à-dire avec un maximum en systole* au moment de l’éjection du ventricule et un minimum en fin de diastole*, juste avant la contraction suivante (voir « À quoi correspondent les deux chiffres de mesure de la PA », ici). Les fibres élastiques de l’aorte sont donc étirées lors de l’éjection du sang en systole, puis relâchées en diastole pour maintenir la pression. Cet étirement-relâchement survient en moyenne 60 fois par minute. Or, plus la PA est élevée, plus elles sont étirées.
La contrainte mécanique à laquelle sont soumises ces fibres élastiques dépend du niveau de la PA systolique*, de la différence entre la PA maximale systolique et la PA minimale diastolique (PA différentielle, ou pression pulsée), qui traduit le degré d’étirement, et de la fréquence cardiaque, qui traduit le nombre d’étirements par minute. Essayez de calculer combien de fois ces fibres élastiques sont ainsi étirées puis relâchées pendant un an, dix ans, trente ans… De même qu’un élastique que l’on a trop étiré perd sa souplesse et finit par se casser, les fibres élastiques de l’aorte vont finalement se rompre, plus ou moins vite selon l’importance de la contrainte mécanique. D’autres prendront le relais, mais cette possibilité s’épuise au fil du temps et en fonction des caractéristiques génétiques de chacun. Les fibres cicatricielles rigides deviennent plus nombreuses, ce qui fait monter encore plus la PA maximale, puisque le flux éjecté par la pompe est moins bien amorti. Bref, l’HTA s’aggrave au fil du temps en raison de la rigidification de l’aorte, elle-même accentuée par une PA élevée. Un cercle vicieux.
FIG. 4 — L’HYPERTROPHIE DES ARTÈRES
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
UNE HTA PEUT PROVOQUER UNE HYPERTROPHIE DES ARTÈRES MUSCULAIRES
À partir de l’aorte, les artères se ramifient en artères de plus en plus petites qui assurent la distribution du sang dans les organes. Ces petites artères jouent aussi un rôle dans le réglage de la distribution du sang par la vasomotricité*. Leur paroi est riche en fibres musculaires. Lorsque celles-ci se contractent (vasoconstriction), le calibre de l’artère est diminué et il y a moins de sang qui passe ; à l’inverse, lorsqu’elles se relâchent (vasodilatation), le calibre de l’artère augmente et il y a plus de sang qui passe. La vasomotricité régule donc la distribution du sang en fonction des besoins propres à chaque organe. Mais l’HTA a un effet pervers : l’augmentation de la PA majore la contrainte exercée sur les fibres musculaires et induit une hypertrophie permanente des artères musculaires. Toutes les fibres musculaires réagissent de la même façon à l’augmentation des contraintes – c’est le principe de la musculation… Sauf que l’hypertrophie des artères musculaires se fait aux dépens de la lumière* du vaisseau : le sang a moins d’espace pour s’écouler, ce qui va augmenter la pression en amont (figure 4).

UNE HTA PEUT ENTRAÎNER UNE RARÉFACTION DES CAPILLAIRES
Les capillaires* sont ces petits vaisseaux microscopiques qui permettent l’échange entre les cellules du sang et les tissus irrigués (poumons pour les capillaires pulmonaires, et tous les autres tissus pour les capillaires de la circulation gauche). Ces capillaires ne peuvent pas supporter une pression élevée car leur paroi très fine est extrêmement fragile. La PA diminue progressivement avec la réduction du calibre des artères qui se ramifient pour irriguer tous les tissus. Dans les capillaires, la pression est autour de 5 mmHg ; au-dessus de 10 mmHg, ces capillaires peuvent se déchirer. Il y a donc un système de protection au niveau des toutes petites artères (artérioles*) qui donnent naissance aux capillaires : quand la pression est trop élevée, des fibres musculaires dans la paroi de l’artériole se contractent automatiquement (réflexe myogénique) et empêchent le sang de pénétrer dans les capillaires. Mais quand les capillaires sont fermés depuis un certain temps, ils finissent par disparaître. Ainsi, l’HTA finit par diminuer la capacité d’irrigation des tissus, et la fermeture de tous ces petits robinets va augmenter les résistances à l’écoulement du sang, donc la PA. L’HTA crée donc un paradoxe : la pression est plus forte, mais les organes sont moins bien irrigués. Et l’HTA s’aggrave avec le temps.
La bonne nouvelle, c’est qu’il est possible de briser ce cercle vicieux. Mais il va falloir du temps pour améliorer la qualité de perfusion des organes, réduire l’hypertrophie vasculaire, recréer des capillaires. Un traitement médicamenteux (voir ici) peut faire baisser la PA relativement rapidement, mais il faut plusieurs semaines, voire plusieurs mois pour que les effets pervers de l’HTA sur la circulation se corrigent. Au début du traitement, certains patients peuvent ainsi se sentir un peu moins bien avec une PA plus basse, car la microcirculation ne s’est pas encore améliorée. Cela peut d’ailleurs expliquer chez l’homme des difficultés d’érection qui apparaissent en début de traitement et qui vont mettre plusieurs semaines à disparaître, à mesure que la circulation sanguine va s’améliorer.


L’HTA est de plus en plus fréquente. Pourquoi ?
Pour comprendre ce problème, il faut remonter des milliers d’années dans le temps. Pendant très longtemps, ce qui a menacé la vie de l’homme, ce n’était pas l’HTA, mais au contraire le risque de chute de PA, qui pouvait être mortelle rapidement. Si la PA est trop basse, les organes ne sont plus correctement irrigués. L’homme primitif était menacé par les accidents et les hémorragies, par les troubles digestifs (vomissements et diarrhées), par la fièvre avec déshydratation. Ceux qui étaient capables de maintenir une PA suffisamment élevée avaient plus de chance de survivre aux accidents et aux maladies. Sans doute l’évolution a-t-elle sélectionné les individus pourvus des meilleurs mécanismes de maintien de la PA dans les situations difficiles.
Notre corps dispose de plusieurs systèmes capables de faire monter la PA :
le système nerveux peut déclencher quasi instantanément une augmentation du travail de la pompe cardiaque et provoquer une vasoconstriction dans les organes les moins immédiatement nécessaires (peau, muscles) pour maintenir une pression suffisante au niveau des organes vitaux, cerveau, cœur et reins ;

la rénine, hormone* sécrétée par le rein, est capable de mettre en jeu un puissant vasoconstricteur, l’angiotensine II (voir ici) ;

l’aldostérone, hormone sécrétée par les glandes surrénales, permet de garder le sel dans l’organisme.


Pendant longtemps, l’être humain n’a mangé que le sel naturellement présent dans les aliments. Or, le sel joue un rôle important dans le fonctionnement de l’organisme en maintenant une PA suffisamment élevée pour faire face aux agressions. C’est pourquoi un système hormonal, l’aldostérone, est dédié à son économie.
Puis notre mode de vie a changé radicalement. D’épice rare et chère, le sel est devenu un ingrédient courant, entre autres utilisé pour la conservation des aliments, quand son extraction est devenue plus facile. Nous nous sommes si bien habitués à lui que nous en utilisons de plus en plus dans notre alimentation : il est présent dans presque tous les aliments industriels. Alors que nos besoins en sel sont d’environ 4 g par jour (en fonction de la température extérieure et de notre activité physique, car la transpiration, essentielle à notre régulation thermique, élimine du sel), notre consommation dépasse souvent 12 g par jour. Et ce sel en excès, que nos reins n’arrivent pas toujours à éliminer, peut faire monter la PA.
Par ailleurs, comme nous sommes de plus en plus sédentaires, nous éliminons moins de sel par la transpiration et nous prenons du poids, ce qui contribue à élever la PA. Le manque d’activité physique nuit également à la régulation de notre circulation sanguine. L’excès de sucre et de gras est à l’origine de l’augmentation de produits de dégradation toxiques pour nos artères. Et puis nous vivons plus longtemps, ce qui laisse à l’HTA le temps de s’installer.
Le développement de l’HTA affecte de plus en plus notre santé, mais aussi notre économie du fait d’une augmentation des dépenses de santé. La lutte contre la prolifération de cette maladie doit être menée à la fois sur un plan collectif et personnel. En France, à l’échelle de la collectivité, le Programme national nutrition santé (PNSS) et le Programme national pour l’alimentation (PNA) visent entre autres à diminuer la teneur en sel, en graisse et en sucre des aliments industriels, à informer les consommateurs grâce au Nutri-Score2, à encourager la consommation de fruits et légumes, à promouvoir l’activité physique, etc. Ces programmes visent ainsi une réduction de 30 % de la consommation de sel d’ici à 2025.
Que l’on soit hypertendu ou à risque de le devenir dans les années qui viennent, il faut mettre en pratique ces recommandations, les adapter à notre mode de vie (voir « Qu’est-ce que je peux faire pour abaisser ma PA ? », ici) et les apprendre à nos enfants dès le plus jeune âge.
Toutes ces mises en garde et recommandations sont largement diffusées par les médias, mais l’HTA progresse encore, comme le diabète, l’obésité, l’hypercholestérolémie. Autant de problèmes liés à l’évolution de notre mode de vie qui oublie d’où nous venons.
UNE MALADIE CHRONIQUE DE PLUS EN PLUS RÉPANDUE
L’HTA touche environ 30 % de la population française. Elle est rare avant 30 ans, et sa présence doit donc déclencher la recherche d’une cause précise (HTA secondaire). La prévalence de la maladie augmente avec l’âge, puisqu’elle touche en France près d’une personne sur deux entre 30 et 70 ans. Environ 11 millions de Français prennent un traitement antihypertenseur, mais seules 70 % des personnes hypertendues sont traitées. Par ailleurs, la moitié seulement des hypertendus ont une PA normale, et l’on ne note aucune progression depuis dix ans3.
La fréquence de l’HTA augmente partout dans le monde et elle est devenue une des premières causes de mortalité. Cet accroissement est lié aux modifications de l’alimentation (trop de sel, trop d’alcool, trop de calories, pas assez de fruits et légumes) et au manque d’activité physique. Elle touche des sujets de plus en plus jeunes.



Pourquoi la PA augmente-t-elle avec l’âge ?
Le risque de développer une HTA augmente avec le vieillissement. Ce phénomène n’est pas inéluctable et beaucoup de sujets âgés ont des PA normales. Le vieillissement du système artériel favorise l’augmentation de la PA.
Cela est vrai particulièrement pour l’aorte* : son vieillissement s’accompagne d’une usure et d’une cassure des fibres élastiques (voir ici), qui sont heureusement remplacées. Mais, avec le temps, il arrive que la production de fibres élastiques ne soit plus suffisante pour compenser les destructions et que le matériel cicatriciel (collagène) soit beaucoup plus rigide. L’aorte perd peu à peu de sa souplesse. Les conséquences sont multiples : l’onde de pression générée par la contraction du ventricule gauche est moins bien amortie, ce qui fait monter la PA systolique*. Pendant la diastole*, l’aorte est moins capable de maintenir la PA, donc la PA diastolique* descend plus bas. Cela se traduit par ce que l’on appelle une HTA systolique, avec une PA systolique élevée et une PA diastolique basse.

Est-ce que l’HTA est héréditaire ?
L’HTA dite « essentielle », la plus répandue (voir ici), est liée à des facteurs génétiques encore mal définis et à des facteurs liés à l’environnement, comme la consommation excessive de sel, le manque d’exercice ou la prise de poids. Il n’est pas toujours possible de faire la part des facteurs génétiques et environnementaux (au sein d’une même famille, les habitudes alimentaires sont souvent très voisines).
Les facteurs génétiques conditionnent la réponse aux facteurs environnementaux. Par exemple, la sensibilité au sel peut être très différente d’un individu à l’autre. Certains peuvent consommer beaucoup de sel sans jamais développer d’HTA, d’autres la développeront pour des quantités de sel relativement modérées. Les facteurs génétiques peuvent aussi influencer la propension à prendre du poids ou à présenter un diabète. Il y a donc des familles où l’HTA est plus fréquente.
Le fait d’avoir un ou deux parents hypertendus doit inciter à faire vérifier sa PA de temps en temps, tous les deux ou trois ans avant 50 ans, tous les ans ensuite si l’on est en bonne santé. Il n’y a cependant pas de fatalité : les règles hygiéno-diététiques (voir ici) sont efficaces pour éviter de développer une HTA.
Exceptionnellement, l’HTA peut être secondaire à une maladie héréditaire directement transmissible, comme la polykystose rénale, la maladie de Liddle ou l’hyperaldostéronisme gluco-suppressible. Ces maladies sont heureusement très rares. Elles sont liées à la transmission d’un (ou plusieurs) gènes défectueux. Elles touchent alors régulièrement des membres de la famille sur plusieurs générations. Elles posent des problèmes très différents selon la maladie et nécessitent une prise en charge spécialisée.

Est-ce que la PA est la même chez les hommes et chez les femmes ?
Non. À partir de la puberté, la PA devient plus élevée chez les hommes que chez les femmes, en moyenne de 10-15 mmHg pour la pression systolique*. À partir de la ménopause, la PA des femmes rattrape celle des hommes.

Je suis une femme, j’ai moins de 30 ans et j’ai une PA élevée. Est-ce normal ?
Non, ce n’est pas normal. À votre âge, il y a une forte probabilité (pas une certitude) de trouver une cause et certaines sont curables.
Il faut d’abord penser à la contraception orale et vérifier si votre pilule contraceptive contient des œstrogènes. L’augmentation de la PA doit conduire à l’arrêter net. Si la pilule est responsable, la PA va redevenir normale en deux à trois mois.
Deux causes de PA élevée sont relativement fréquentes chez les jeunes femmes : l’hyperaldostéronisme primaire (voir ici) et la dysplasie* fibromusculaire des artères rénales (voir ici). Il peut y avoir aussi une maladie rénale. Un bilan complet sera donc nécessaire pour chercher une éventuelle HTA secondaire (voir ici).

Y a-t-il des médecins spécialisés dans le dépistage et le suivi de l’HTA ?
Dans la grande majorité des cas, le dépistage et le suivi de l’HTA sont réalisés par le médecin traitant. Une consultation en cardiologie est souvent réalisée pour faire un électrocardiogramme (voir ici), qui permettra de dépister un éventuel retentissement cardiaque de l’HTA. Mais, dans les cas difficiles, il peut être utile de faire appel à un médecin spécialisé. La spécialisation en HTA n’est pas reconnue en France, mais certains médecins ont acquis des connaissances particulières dans ce domaine. Ils peuvent avoir des spécialités initiales différentes : cardiologue, néphrologue, endocrinologue, etc. Pour bien connaître l’HTA, il faut en effet bien maîtriser ces trois disciplines.
La Société européenne d’hypertension artérielle attribue le label « Centre d’excellence en HTA » à des services spécialisés en HTA. Leur liste figure sur le site de la Société française d’hypertension artérielle4.


Notes
1. Les mots suivis d’un astérisque sont définis dans le glossaire situé à la fin du livre.
2. Aussi appelé « système 5 couleurs », le Nutri-Score est un système d’étiquetage nutritionnel établi en fonction de la valeur nutritionnelle d’un produit, avec cinq valeurs allant de A à E et du vert au rouge.
3. Source : étude ESTEBAN : hypertension artérielle et cholestérol LDL en France en 2015.
4. http://www.sfhta.eu
TOUT SAVOIR SUR LA MESURE DE LA PRESSION ARTÉRIELLE
Techniquement, comment est-il possible de mesurer la pression artérielle sans avoir accès à l’artère ?
La mesure directe (ou invasive) de la PA a été la première utilisée, en mettant un tuyau dans une artère et en le reliant à un manomètre. Cela se fait encore dans certaines interventions chirurgicales, avec de petits cathéters, lorsque l’on a besoin de suivre de très près l’évolution de la PA, surtout lorsque celle-ci risque de baisser de façon excessive et d’entraîner une mauvaise irrigation du cerveau.
Mais c’est la mise au point de mesures indirectes non invasives qui a vraiment permis de comprendre les dangers d’une élévation importante de la PA. Les plus fiables et les plus courantes sont basées sur l’imposition sur le bras ou sur le poignet, plus rarement le pied, d’une contrepression mesurée qui interrompt le flux sanguin. Cette interruption et le retour du flux sanguin peuvent être appréciés de plusieurs façons.
LA PALPATION DU POULS
C’est la méthode la plus ancienne, basée sur la palpation de l’artère au niveau du poignet (pouls radial). On place un brassard gonflable sur le bras, sans trop serrer. Puis on palpe le pouls tout en gonflant le brassard. Le brassard est gonflé jusqu’à ce que le pouls disparaisse, ce qui correspond à une pression supérieure à la PA systolique* (ou PAS – voir ici), car l’artère est ainsi comprimée et le sang ne passe plus. En dégonflant doucement le brassard, on note pour quelle pression le pouls réapparaît. C’est la PA systolique, la seule que permet de mesurer cette méthode.
Le premier appareil permettant cette mesure a été mis au point par le médecin italien Riva-Rocci, en 1896. Cet appareil est à l’origine des premières données sur les dangers de l’augmentation de la PA, grâce à son utilisation à large échelle dans les compagnies d’assurances américaines. La palpation du pouls radial reste très utile pour guider la mesure auscultatoire de la PA ou avoir une approche rapide de la PA en cas d’état de choc.

LA MÉTHODE AUSCULTATOIRE
Elle utilise un stéthoscope placé au contact de l’artère, juste au-dessous du brassard. Lorsque le brassard est gonflé au-dessus de la PAS, le sang ne coule plus dans l’artère et aucun bruit n’est audible avec le stéthoscope. Quand le brassard est dégonflé progressivement, le sang va de nouveau passer lorsque la pression dans le brassard devient égale à la pression dans l’artère. Mais comme l’artère reste un peu comprimée, cela donne un écoulement turbulent à l’origine de bruits dits « de Korotkoff1 ». La détection de ces bruits permet de repérer la PAS. Après avoir noté cette dernière, le médecin continue de dégonfler le brassard. Quand la pression du brassard atteint la PA diastolique*, les turbulences disparaissent et les bruits de Korotkoff aussi. C’est à ce moment précis que le médecin mesure la PA diastolique (PAD). Cette méthode permet donc de mesurer précisément la PAS et la PAD (figure 5).

LA MÉTHODE OSCILLOMÉTRIQUE
C’est la méthode la plus utilisée par les appareils automatiques, moins chers à fabriquer. Lorsque le brassard est gonflé au-dessus de la PAS, l’artère est comprimée, mais le flux artériel qui cogne contre la partie supérieure du brassard provoque de petits mouvements de pression que l’on appelle oscillations. Lorsque la pression du brassard devient inférieure à la PAS, ces oscillations augmentent progressivement jusqu’à un maximum, qui correspond à la PA moyenne (PAM), puis diminuent de nouveau progressivement pour ensuite se stabiliser (figure 6).
FIG. 5 — LA MESURE DE LA PA (MÉTHODE AUSCULTATOIRE)
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]À la différence de la méthode auscultatoire, la PAS et la PAD ne sont pas directement mesurées mais calculées en fonction de la PAM et d’autres paramètres, comme la pente de variation des oscillations. Les algorithmes de calcul de la PAS et de la PAD varient d’un constructeur à l’autre et ne sont pas publiés, ce qui explique qu’il peut y avoir des différences importantes d’un appareil à l’autre, d’où la nécessité d’une validation clinique. Enfin, la mesure oscillométrique peut être défaillante en cas d’anomalies du rythme cardiaque (fibrillation auriculaire).
FIG. 6 — LA MESURE DE LA PA (MÉTHODE OSCILLOMÉTRIQUE)
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
L’ÉCHODOPPLER
L’échodoppler permet de mesurer la vitesse du sang avec une sonde ultra-sonore. Cette dernière repère la reprise du flux dans l’artère lorsque l’on dégonfle le brassard. Cette technique est particulièrement utile chez le nourrisson et le petit enfant, dont les artères sont trop petites pour permettre une palpation ou une auscultation fiable.


Comment mon médecin va-t-il mesurer ma pression artérielle ?
La mesure de la PA par le médecin est encadrée par des recommandations précises qui portent sur plusieurs points.
L’APPAREIL
Le tensiomètre à colonne de mercure présente le gros avantage de ne pas se dérégler avec le temps. Son principe est simple : le médecin mesure la hauteur du mercure déplacé par la pression du brassard au moment où son écoute des bruits artériels avec le stéthoscope repère la systole*, puis la diastole*. La colonne est en verre, et gravée d’une échelle en centimètres et en millimètres. Malgré sa fiabilité, cet appareil est en train de disparaître, notamment à cause de la toxicité du mercure. Il est remplacé de plus en plus par des appareils automatiques, très faciles à utiliser pour le médecin comme pour le patient, car ils indiquent directement sur l’écran le résultat de la mesure, mais qui peuvent se dérégler plus facilement.

Les appareils dits anéroïdes se transportent facilement, ce qui n’est pas le cas d’une colonne de mercure. Leur principe repose sur la déformation constante d’une pièce métallique (un ressort) sous l’effet de la pression. Mais l’usure de la pièce métallique implique de les réétalonner régulièrement pour assurer la fiabilité de la mesure.

Les appareils automatiques préconisés pour l’automesure (voir ici) sont aujourd’hui les plus utilisés.



LES CONDITIONS DE MESURE
Vous devez être au repos, en position assise, et en présence du médecin depuis au moins dix minutes, pour limiter l’effet blouse blanche* (ici).

Le brassard doit être adaptée à la taille de votre bras. S’il est trop petit, il va surestimer la PA ; s’il est trop grand, la sous-estimer.

Par ailleurs, le brassard doit être placé sensiblement au niveau du cœur. C’est naturellement le cas quand vous êtes allongé. Si vous êtes assis ou debout, le médecin doit maintenir le bras à hauteur du cœur.



LE DÉROULÉ DE LA MESURE
Le médecin utilise traditionnellement la méthode auscultatoire (voir ici).
Le pavillon du stéthoscope ne doit pas être glissé sous le brassard, car la pression de ce dernier n’est pas transmise uniformément à l’artère, ce qui est une cause importante d’erreurs de mesure. Cette mauvaise pratique est malheureusement fréquente. Le pavillon du stéthoscope doit être placé plus bas que le brassard, au contact de l’artère.

Le médecin doit faire au moins trois mesures consécutives si la pression artérielle est élevée et les noter pour en faire la moyenne.

Lors de la première consultation, il est souhaitable de mesurer la PA aux deux bras pour vérifier qu’il n’y ait pas de différence importante.

Après une mesure en position assise ou couchée, le patient se met debout et le médecin mesure de nouveau la PA après une minute pour dépister une éventuelle chute de PA (on parle d’hypotension orthostatique –  voir ici).

Le résultat est exprimé en centimètres de mercure (par exemple 13/9 cmHg) ou en millimètres de mercure, ce qui permet d’être plus précis (par exemple, 132/94 mmHg).


De plus en plus de médecins utilisent un appareil automatique qui permet de faire rapidement ces trois mesures.
Certains préconisent que les mesures de la PA soient réalisées par un infirmier ou une infirmière en dehors de la présence du médecin, pour limiter l’effet blouse blanche* (voir ici), mais cette méthode est peu répandue en France.


Pourquoi mon médecin prend-il ma PA en position debout ?
Parce que c’est un bon médecin et qu’il se méfie d’une possible hypotension orthostatique (voir ici).
Passer de la position couchée à la position debout nécessite des ajustements très précis de votre système cardiovasculaire. En position couchée, tous les organes sont au même niveau et il est facile de les irriguer avec la même pression. Mais dès que vous vous levez, le cerveau, qui est l’organe qui supporte le moins d’être mal irrigué, se retrouve au-dessus du cœur, alors même que le sang est plutôt attiré vers le bas, du fait de la pesanteur. Il faut donc que le système cardiovasculaire s’adapte très rapidement pour éviter une chute de pression au niveau du cerveau, qui pourrait entraîner des vertiges, voire une chute. En quelques millisecondes, les capteurs de pression (ou barorécepteurs) situés au-dessus du cœur, dans la paroi de l’aorte* et des artères qui irriguent le cerveau (carotides*), envoient l’information au cerveau, qui déclenche immédiatement une réaction du système nerveux pour provoquer une augmentation du débit cardiaque et faire remonter le sang des jambes par contraction des veines. Ainsi, la PA ne baisse pas au niveau du cerveau quand vous vous levez et vous ne vous apercevez pas de la performance d’adaptation de votre système cardiovasculaire. Et je ne vous parle pas de la prouesse nécessaire pour la girafe !
Parfois, cette réaction est un peu trop lente, en particulier chez les sujets de grande taille avec une PA plutôt basse, d’où une possible sensation brève d’instabilité lors d’un lever trop rapide ou du passage de la position accroupie à la position debout. Ce n’est pas grave. En revanche, il y a des circonstances où cette adaptation peut devenir défaillante, avec une baisse importante de la PA au lever : c’est l’hypotension orthostatique, qui peut être grave (voir ici).

Quelle est la valeur normale de la PA ?
Elle doit être inférieure ou égale à 140 mmHg pour la PA systolique* et à 90 mmHg pour la PA diastolique*. Mais il n’y a pas de réponse unique à cette question. Dans les conditions de repos correspondant à la consultation chez le médecin, la pression systolique* normale est autour de 100-120 mmHg. Mais elle peut être nettement plus basse, en particulier chez les femmes jeunes pour qui 90-100 mmHg est assez fréquent. Lorsque l’on mesure la PA en ambulatoire, il n’est pas rare de trouver des moyennes, dans la journée, autour de 90-100 mmHg chez des sujets jeunes en excellente santé. La nuit, en sommeil profond, la PA peut baisser sans problème autour de 80 mmHg, voire un peu plus bas.
La limite supérieure de la PA en consultation est aujourd’hui fixée à 140/90 mmHg. Ce seuil de l’HTA a varié au fil des années. En fait, au-dessus de 110 mmHg, le risque cardiovasculaire augmente de façon continue avec le niveau de PA. Mais la limite considérée pour définir l’HTA est celle à partir de laquelle il est démontré que le traitement diminue le risque de complications cardiovasculaires. Cette limite a donc été abaissée progressivement, quand de nouvelles études ont prouvé l’intérêt du traitement pour des niveaux plus bas. À tel point que, maintenant, les recommandations américaines considèrent que la limite haute de la normale est plutôt de 130/80 mmHg, alors que les recommandations européennes restent à 140/90 mmHg2. Mais les choses peuvent évoluer.
En automesure* (voir ici) et en mesure ambulatoire de la PA (MAPA – voir ici), les seuils sont plus bas qu’en consultation. La valeur 140/90 mmHg de consultation correspond à une moyenne de 135/85 mmHg en automesure et pour la moyenne des PA de la journée en ambulatoire.
Se situer au-dessus de ces seuils ne veut pas forcément dire qu’un traitement doit être mis en place. Cette décision dépend du niveau de la PA, de l’estimation du risque de complications et de l’âge. Si le niveau de risque est faible, il peut être préférable de commencer par les mesures non médicamenteuses qui peuvent faire baisser la PA.

Mon médecin me trouve toujours la même valeur. Comment l’expliquer ?
Il a été constaté que de nombreux patients avaient tendance à reproduire la même PA devant le même médecin, infirmier ou infirmière. Cette réaction semble liée à un réflexe conditionné et peut expliquer qu’un patient a toujours 140/90 mmHg avec le même médecin, alors que d’autres techniques de mesure, comme la mesure ambulatoire de la PA (MAPA* ou holter* tensionnel, voir ici), vont confirmer des variations. Ce réflexe conditionné, qui contribue à ce que l’on appelle « effet blouse blanche* » (voir ci-dessous), explique la nécessité de recourir à d’autres techniques de mesure de la PA plus élaborées que celle faite en consultation.

On parle souvent d’effet blouse blanche. De quoi s’agit-il ?
Certains patients présentent une PA élevée lors de la mesure faite par un médecin, un infirmier ou une infirmière, alors qu’elle est normale sans la présence de personnel soignant, en blouse blanche ou non. Ce phénomène n’est pas encore bien expliqué. Il a deux composantes :
il peut être lié à une certaine appréhension, souvent inconsciente, des conséquences de la mesure et du diagnostic médical. Pour limiter cet effet, le médecin effectue en général la mesure de la PA environ dix minutes après l’arrivée du patient dans le cabinet, pour le mettre en confiance. Il est d’ailleurs souhaitable qu’il évite avant cette mesure tout propos qui pourrait inquiéter le patient ;

d’autre part, certains patients ont toujours une PA élevée devant le même médecin, même s’ils le connaissent depuis des années. Il est vraisemblable qu’intervient dans « l’effet blouse blanche* » une part de réflexe conditionné conduisant le patient à reproduire inconsciemment la même PA devant le même médecin.


Quoi qu’il en soit, cet effet blouse blanche peut être à l’origine de fausses HTA chez 20 à 30 % des patients. C’est la raison pour laquelle il est recommandé d’avoir recours, lors de la découverte d’une PA élevée, à une autre technique de mesure en dehors de la présence du médecin : automesure* (voir ici) ou MAPA* (voir ici).

Qu’est-ce qu’il faut faire si j’ai une PA élevée liée à un effet blouse blanche ?
Si, comme beaucoup de patients, votre PA est élevée uniquement devant un médecin et qu’elle est normale en automesure* (voir ici) ou en MAPA* (voir ici), vous avez beaucoup moins de risque que les vrais hypertendus. Y a-t-il pour autant un risque accru par rapport aux sujets normotendus devant un médecin ? La question a fait l’objet de nombreuses études. À court terme, l’effet blouse blanche* ne confère aucun risque supplémentaire et ne nécessite pas de traitement. Mais il est possible qu’il témoigne d’une variabilité anormale de la PA, donc d’un risque accru sur le long terme. Dans ce cas, deux précautions semblent sages.
D’abord, adoptez un mode de vie sain et améliorez la qualité du contenu de votre assiette (voir ici), pour diminuer les risques de développer un jour une vraie HTA.

Ensuite, contrôlez au moins une fois par an, en automesure*, votre PA et consultez votre médecin si elle augmente.



Mon médecin me prescrit des automesures de ma PA. Est-ce que je dois m’inquiéter ?
L’automesure est sans doute une des meilleures façons de se sensibiliser et de sensibiliser ses proches à l’HTA, de faire le diagnostic de l’HTA et d’en surveiller l’évolution, en particulier sous traitement. Elle vous aide à vous impliquer pleinement dans la prise en charge de votre HTA.
SENSIBILISER À L’HTA
Les appareils de mesure de la PA sont de plus en plus répandus. Vous en avez un chez vous ? Faites des mesures parmi vos proches. L’HTA ne donne aucun symptôme. Il n’y a qu’en mesurant la PA qu’il est possible de savoir si elle est normale ou non. Proposez à vos proches qui n’ont pas d’appareil de faire une mesure. Attention, si une mesure ponctuelle est au-dessus de la normale (135/85 mmHg), cela ne veut pas dire qu’il y ait forcément une HTA. Il faudra le confirmer par une automesure faite selon un protocole précis, sur une période de trois jours (voir ici) et, surtout, en référer à son médecin traitant.

DIAGNOSTIQUER L’HTA
C’est souvent parce qu’il a trouvé une PA un peu haute que votre médecin va vous proposer une automesure et vous apprendre comment la faire. Il pourra parfois vous prêter un appareil pour la réaliser. Pour faire le diagnostic de l’HTA, l’automesure doit être réalisée dans des conditions standardisées sur au moins trois jours. Pour ma part, au stade du diagnostic, je préfère la mesure ambulatoire de la PA (ou MAPA – voir ici), car elle est réalisée avec des appareils validés et contrôlés, qu’elle apporte de plus nombreuses mesures dans les conditions habituelles d’activité des patients et, surtout, elle permet de mesurer la PA pendant le repos nocturne. Cette PA nocturne a une valeur importante pour préciser les dangers éventuels de l’HTA. Malheureusement, la MAPA n’est pas toujours remboursée par la Sécurité sociale et elle est trop peu accessible, car il n’y a pas suffisamment de médecins équipés. C’est la raison principale pour laquelle l’automesure est mise en avant. Le plus important est que le diagnostic de l’HTA doit être fait en dehors du cabinet du médecin, à cause de l’effet blouse blanche* (voir ici) et sur un nombre suffisamment important de mesures (au moins dix-huit en automesure), soit par automesure, soit par MAPA.

SURVEILLER LA PA SOUS TRAITEMENT
Dans cette perspective, l’automesure est la reine. Elle permet de vous associer pleinement au suivi de votre HTA et à l’efficacité du traitement. Mais il faut continuer à la mesurer dans les mêmes conditions standardisées, pas n’importe quand ni n’importe comment. L’idéal est de faire une session d’automesures (trois mesures matin et soir pendant trois jours) avant chaque consultation chez votre médecin pour lui montrer les résultats (faites la moyenne, c’est elle qui compte). Entre deux consultations, une session d’automesures tous les mois ou tous les deux mois peut être suffisante.
Seul votre médecin pourra décider de modifier le traitement. Il ne faut surtout pas le changer ponctuellement en fonction des chiffres mesurés : le traitement de l’HTA est un traitement de fond et chaque modification peut exiger plusieurs jours ou semaines avant d’être efficace. Les médicaments d’action brutale et ponctuelle doivent être évités. Enfin, si vous êtes très anxieux et que la seule idée de mesurer votre PA la fait monter, cette méthode n’est pas pour vous.


Pour une automesure de ma PA, comment dois-je pratiquer ?
L’automesure* présente de nombreux avantages. Simple à réaliser, elle permet au patient de prendre une part active dans le suivi de son HTA. Elle offre également la possibilité de multiplier les mesures et d’éviter l’effet blouse blanche* (voir ici). Plusieurs études ont montré que cette mesure fournit des chiffres plus fiables que ceux de la consultation. Mais cela n’est vrai que si plusieurs conditions sont remplies : l’automesure doit être réalisée dans des conditions standardisées, avec un appareil fiable et régulièrement contrôlé, et avec une utilisation correcte de l’appareil.
LES APPAREILS D’AUTOMESURE
Ces appareils, appelés autotensiomètres, utilisent habituellement la méthode oscillométrique (voir ici), plus rarement la méthode auscultatoire pour les appareils de bras (voir ici). L’idéal est de vous procurer d’un appareil validé cliniquement.
La validation repose sur une grande série de mesures faites chez des patients de tous âges avec des niveaux de PA très différents, puis comparées avec une mesure auscultatoire prise avec un manomètre à mercure par un ou deux opérateurs entraînés. Cette procédure est assez longue et complexe, donc coûteuse pour le fabricant. C’est pourquoi, malheureusement, le nombre d’appareils validés est faible au regard de la quantité d’appareils mis sur le marché3. En général, le constructeur met en avant cette validation sur l’emballage.
Le site de l’ANSM (Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé) fournit une liste des appareils correctement validés mais cette liste s’arrête en 20124. En revanche, la liste communiquée par la British and Irish Society of Hypertension est régulièrement mise à jour5.
Si vous possédez déjà un autotensiomètre et qu’il ne figure pas sur l’une de ces deux listes, je vous conseille de l’emporter la prochaine fois que vous allez voir votre médecin pour faire une mesure en même temps que votre médecin, ce qui vous permettra de vérifier la fiabilité de votre appareil. Attention, même un appareil validé peut se dérégler au fil du temps. Une comparaison des mesures avec celles du médecin traitant doit donc être faite, dans l’idéal, une fois par an.
Les appareils de poignet sont les plus répandus, les plus pratiques et les moins chers. Malheureusement, ce sont aussi en général les moins fiables. Pendant la durée de la mesure, le poignet doit être immobile, à hauteur du cœur (figure 7).
Les appareils de bras sont en général plus fiables. Ceux qui utilisent la méthode auscultatoire comportent un microphone qui doit être placé sur la face interne du bras. Le gonflement du brassard peut être manuel ou automatique (figure 8).
La plupart des autotensiomètres comportent une mémoire qui permet d’enregistrer un certain nombre de mesures avec les horaires de prise. Pour beaucoup d’entre eux, il est également possible de réaliser automatiquement trois mesures (les trois recommandées – voir « Le déroulé de la mesure », ici) sans avoir besoin de rappuyer sur le bouton de démarrage. Certains peuvent être équipés d’un système de télétransmission des résultats au médecin pour une aide à la surveillance des données6. Enfin, certains modèles sont équipés d’une imprimante.
FIG. 7 — MESURE DE LA PA AVEC UN APPAREIL DE POIGNET
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]FIG. 8— MESURE DE LA PA AVEC UN APPAREIL DE BRAS
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]
LES CONDITIONS D’UNE AUTOMESURE FIABLE
Dans le cadre de l’automesure, la PA doit être mesurée dans des conditions standardisées et non pas quand vous en avez envie ou quand vous ne vous sentez pas bien. Le seul fait de ressentir une douleur (à la tête ou ailleurs), de l’angoisse ou un stress suffit à faire monter la PA. Si vous prenez votre PA dans ces conditions, elle sera forcément élevée, ce qui ne fera que majorer vos inquiétudes. De plus, ces chiffres élevés peuvent conduire votre médecin à penser que votre PA est en permanence trop haute et à majorer inutilement votre traitement, avec un risque d’effets secondaires.
Une automesure bien faite doit comporter trois mesures successives le matin (5 minutes après être passé en position assise et avant la prise des médicaments, si vous en avez) et trois mesures le soir (après au moins 5 minutes de repos assis). Ces mesures doivent être réalisées au moins trois jours de suite (mais il n’est pas utile de dépasser une semaine) et notées sur une fiche d’automesures (figures 9 et 9 bis). C’est sur la moyenne de tous ces chiffres, et non pas sur les mesures les plus hautes, que le médecin prendra une décision. Le résultat est considéré comme trop élevé si la moyenne de toutes les mesures obtenues dépasse 135/85 mmHg.
Si vous constatez une mesure trop haute ou trop basse, en particulier si la minimale dépasse 120 mmHg, il peut s’agir d’une erreur de mesure. Reprenez la mesure en restant rigoureusement immobile.
Enfin, il est conseillé, surtout pour les patients âgés ou diabétiques, d’ajouter une mesure prise en position debout juste après la série des trois mesures en position assise, pour dépister une hypotension orthostatique (voir ici). Cette dernière mesure ne doit pas être intégrée dans le calcul de la moyenne, mais elle sera reportée sur la fiche d’automesure.
FIG. 9 — FICHE DE RELEVÉ D'AUTOMESURE
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]FIG. 9 BIS — UN EXEMPLE DE RELEVÉ D'AUTOMESURE
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]CE QUE VOUS DEVEZ FAIRE EN AUTOMESURE
• Utiliser un autotensiomètre validé, de préférence de bras.
• Prendre les mesures après cinq minutes de repos assis, au calme, et avant une éventuelle prise de médicaments.
• Faire 3 mesures consécutives le matin, puis 3 mesures le soir, au moins trois jours de suite (mais pas plus d’une semaine), et les noter sur une fiche d’automesure.
• Faire vous-même la moyenne des mesures obtenues (cela fera gagner du temps à votre médecin).
• Répéter les sessions d’automesures en respectant les préconisations de votre médecin.
• En cas de doute sur la fiabilité des résultats, emporter l’appareil lors de votre prochaine consultation.


CE QUE VOUS NE DEVEZ PAS FAIRE EN AUTOMESURE
• Utiliser l’autotensiomètre sans avoir lu attentivement la notice.
• Prendre votre PA n’importe quand et n’importe comment.
• Changer votre traitement au vu des résultats obtenus, sans avoir consulté à votre médecin.
• Paniquer si votre PA vous semble trop haute ou trop basse.
• Établir un graphique complexe de vos mesures : votre médecin a seulement besoin de la moyenne des chiffres relevés.
• Utiliser une montre connectée ou une application sur un smartphone : les données obtenues avec ces appareils ne sont pas fiables.




En automesure, je trouve une PA élevée. Qu’est-ce que je dois faire ?
Rien. La pression est très variable et, en automesure*, il est tout à fait possible de trouver des chiffres élevés. C’est surtout le cas lorsque les mesures sont prises sans respecter les recommandations (voir ci-dessus) ou quand on se sent mal, inquiet, que l’on a mal à la tête, que l’on se réveille en sursaut la nuit – autant de circonstances où la PA va grimper sans que cela soit anormal. Ce qui compte dans l’automesure, c’est la moyenne des chiffres relevés sur au moins trois jours et non pas telle ou telle valeur anormale.
Devant une mesure anormale, vous pouvez être tenté de répéter les mesures ; or cette anxiété risque de faire encore monter la PA. Il faut savoir aussi que les appareils – surtout de poignet – peuvent donner, de façon aléatoire, des valeurs trop hautes ou trop basses.
Surtout, rappelez-vous que l’automesure ne doit jamais s’accompagner d’une automédication. Certains médecins conseillent à leurs patients de prendre un médicament en cas de PA trop élevée (supérieure à 180 mmHg). C’est à mon sens une erreur, parce que :
cela ne fait que majorer l’anxiété du patient ;

n’importe qui peut connaître des chiffres élevés à l’occasion d’un effort ou d’une émotion ;

la prise d’un médicament antihypertenseur peut faire chuter la PA de façon trop brutale, avec des conséquences néfastes. Le traitement de l’HTA ne doit être modifié que sur la moyenne des chiffres, en utilisant des médicaments de longue durée d’action.


Chez des patients très anxieux, l’automesure peut surestimer la PA. Elle doit alors être abandonnée au profit de la mesure ambulatoire de la PA (MAPA* – voir ici).
Vous devez enfin savoir que la PA est habituellement plus élevée le matin que le soir, en particulier chez les patients sous antihypertenseur (voir ici). C’est pourquoi, le matin, les mesures doivent être faites avant la prise des médicaments.

Est-ce que l’achat d’un appareil d’automesure est remboursé ?
Pas actuellement, malheureusement. Les premiers prix des appareils validés tournent autour de 50 euros, mais ils peuvent atteindre 200 euros pour les appareils de bras les plus sophistiqués.
Pour limiter la dépense, vous pouvez acheter un autotensiomètre à plusieurs, puisque les sessions d’automesures (au moins trois jours mais sans dépasser une semaine) sont en générale prescrites entre une fois par mois et une fois par trimestre, selon les cas et les recommandations du médecin.
Les médecins généralistes disposent également d’appareils fournis par la Sécurité sociale qu’ils peuvent prêter pour une courte période.

Mon cardiologue m’a prescrit une mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA). De quoi s’agit-il ?
La grande variabilité de la PA a conduit les médecins à réfléchir aux moyens de l’enregistrer en permanence dans les actes de la vie courante. La MAPA, ou holter tensionnel, permet de faire ce suivi précis avec plusieurs mesures tout au long de la journée, qui vont permettre d’évaluer la PA dans toutes les situations qui peuvent se présenter au cours d’une journée. Plusieurs méthodes ont été proposées.
Une des premières solutions a été la pose, dans une artère du bras, d’un cathéter relié à un enregistreur (portable) de PA en continu. Ce système compliqué a permis de mieux connaître la façon dont varie la PA. Mais il a été abandonné, car il comportait des risques pour le patient.
Dans les années 1960 ont été développés des appareils portatifs permettant la mesure de la PA au bras du patient dans sa vie courante7. Le premier comportait un brassard, une pompe actionnée par le patient pour gonfler le brassard, le dégonflage étant automatique, et un magnétophone qui enregistrait les bruits de l’artère. Un médecin devait ensuite écouter cet enregistrement et déterminer à chaque mesure la valeur de la PAS et PAD. Mais ce matériel était encombrant – plusieurs kilos –, nécessitait la collaboration du patient et ne permettait la mesure de la PA que lorsque celui-ci était éveillé. En outre, la lecture des enregistrements prenait beaucoup de temps.
Depuis, nous disposons d’appareils de petite taille, automatiques et programmables, qui permettent d’effectuer des enregistrements fiables, sans danger et relativement confortables.
LE MATÉRIEL
Les appareils de MAPA utilisent soit la méthode auscultatoire (voir ici), soit la méthode oscillométrique (voir ici), voire les deux. Le matériel doit avoir été validé pour que le médecin puisse être sûr de la fiabilité des mesures.
Tous les appareils comportent un brassard, dont la taille doit être adaptée au bras du patient, et un petit boîtier, porté à la taille et relié au brassard par un tuyau. Selon les modèles, il peut présenter aussi un câble relié à des électrodes placées sur le thorax, qui permettent la détection ou l’enregistrement de l’électrocardiogramme. Dans certains cas, un ou des capteurs de position ou de mouvement (thorax, cuisse) viennent préciser la position du patient au moment de la mesure et déclencher éventuellement des mesures aux changements de position.

LA POSE DE L’APPAREIL
Elle doit être faite par un médecin, un infirmier ou une infirmière. Le brassard est soigneusement ajusté sur le bras non dominant (gauche pour les droitiers) afin de gêner le moins possible le patient. S’il dispose d’un microphone qui doit rester au contact de l’artère du bras, il sera alors fixé. Celui qui pose le dispositif doit faire une mesure de la PA sur l’autre bras avec un autre tensiomètre en même temps que la première mesure de l’appareil de MAPA, pour vérifier qu’il fonctionne normalement.

LA PROGRAMMATION DES MESURES
L’appareil est en général programmé pour faire 3 à 4 mesures par heure dans la journée et 2 à 4 mesures par heure la nuit. L’idéal, de notre point de vue, est une mesure toutes les 15 minutes, de jour comme de nuit.

LES PRÉCAUTIONS À PRENDRE PENDANT L’ENREGISTREMENT
L’enregistrement doit être fait au cours des activités habituelles, si possible un jour de travail. Si vous restez au repos, l’appareil risque de trouver des PA plus basses que celles que vous avez en général, ce qui peut fausser les données.
Lorsque la mesure se déclenche, le brassard se gonfle. Vous devez garder le bras immobile pendant 30 à 60 secondes. Le reste du temps, vivez normalement.
De temps en temps, l’appareil peut démarrer une nouvelle mesure peu après la précédente. C’est le signe qu’il a raté la mesure et la recommence. En voiture, les difficultés de mesure sont plus importantes. Enfin, il n’est pas possible de se doucher ou de se baigner pendant la durée de l’enregistrement, car ces appareils ne sont pas étanches.

LES INCONVÉNIENTS DE LA MAPA
Ces prises de mesure en continu peuvent gêner les activités courantes, en particulier pour les professions nécessitant un usage permanent des bras. Dans certains cas, l’enregistrement est même impossible.
Par ailleurs, comme l’appareil fait un peu de bruit quand le brassard se gonfle, cela peut perturber l’endormissement ou provoquer un réveil. Souvent, les patients se plaignent d’une mauvaise nuit, mais cette période est particulièrement intéressante. En effet, physiologiquement, la PA diminue la nuit (effet « dipper » – figure 10). Une non-diminution de la PA ou une baisse insuffisante (profil « non dipper » – figure 11) sont des signes alarmants, car elles semblent augmenter les risques de complications cardiovasculaires chez les personnes hypertendues.
CE QUE VOUS DEVEZ FAIRE EN MAPA
• Faire vos activités habituelles sans rien changer.
• Garder le bras immobile quand le brassard se gonfle et tant qu’il reste gonflé.
• Noter les événements importants de la journée, en particulier ceux qui peuvent influer sur votre PA (efforts physiques, douleurs, émotions), ainsi que l’heure du lever et du coucher (figure 12).
• Prendre votre mal en patience si la nuit est un peu moins bonne que d’habitude.


CE QUE VOUS NE DEVEZ PAS FAIRE EN MAPA
• Prendre un jour de repos pour ces mesures en continu.
• Desserrer le brassard ou le déplacer, sauf s’il reste gonflé plus de 2 minutes.
• Entreprendre des activités inhabituelles pour tester la réaction de votre PA.
• Prendre un bain ou une douche avec l’appareil de mesure.
• Vous venger sur l’appareil si vous n’arrivez pas à dormir !


FIG. 10 — MAPA CHEZ UN JEUNE HOMME PRÉSENTANT UN PROFIL NORMAL
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]FIG. 11 — MAPA CHEZ UN PATIENT PRÉSENTANT UN PROFIL NON DIPPER
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]FIG. 12 — MAPA MONTRANT LES VARIATIONS DE LA PA EN FONCTION DES ACTIVITÉS
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]

Est-ce que la PA est la même aux deux bras ?
Normalement, oui. En cas de différence supérieure à 2 points (par exemple, 16 à un bras et 13 à l’autre), il faut suspecter la possibilité d’un rétrécissement sur une artère du bras, qui peut être vérifié par un échodoppler (voir ici), examen simple et indolore. Cependant, pour s’assurer que cette différence entre les deux bras a une signification, il faut mesurer la PA sur un bras, puis sur l’autre, puis de nouveau sur le premier bras ou, mieux encore, faire ces mesures avec deux appareils en même temps. En effet, la variabilité de la PA est telle qu’elle peut suffire à expliquer l’écart entre les mesures. Si la différence de PA se confirme, il faudra toujours mesurer la PA sur le bras où elle est la plus élevée.

Est-ce que la PA est la même dans toutes les artères ?
Plus on s’éloigne du cœur, plus la PA systolique* augmente. Donc, la mesure prise au poignet donne des valeurs plus élevées que celle prise au niveau du bras. Cela s’appelle l’« amplification ».
Pour comprendre ce phénomène, il faut savoir que la pression est une onde mécanique générée par la contraction du ventricule gauche et qui se propage sur la paroi de l’artère. Cela n’a rien à voir avec la vitesse de circulation du sang, qui est beaucoup plus lente que celle de propagation de l’onde de pression, ou vitesse de l’onde de pouls (VOP*). Quand l’onde de pression se heurte à des bifurcations artérielles ou à des zones de résistance, elle rebondit et revient vers le cœur rapidement. Cette onde réfléchie va provoquer une augmentation de la pression qui peut faire monter la PA systolique, et ce d’autant plus que l’on s’éloigne du cœur et que l’on se rapproche des zones de réflexion. La VOP augmente avec la rigidité des artères, qui elle-même augmente avec le vieillissement et les différents facteurs de risque cardiovasculaire (voir ici), en particulier l’HTA et le diabète.
La mesure de la VOP est de plus en plus utilisée pour apprécier l’état des artères. Un sujet jeune a en général une VOP basse (moins de 8 m/seconde) et les ondes de pression réfléchies à la périphérie vont mettre un certain temps à revenir vers le cœur et à atteindre l’aorte* pendant la diastole*, provoquant alors une petite remontée de la pression.
Ainsi, la différence entre la PA mesurée au niveau du bras (plus haute) et au niveau de l’aorte (plus basse) peut atteindre 20-30 mmHg. Or, c’est la PA aortique, ou pression centrale, qui détermine l’irrigation des organes vitaux (cerveau, cœur et rein), donc le risque d’une atteinte quand elle est trop élevée. D’où l’intérêt de mesurer la VOP, surtout chez les sujets jeunes. Avec l’âge, la VOP augmente et l’amplification diminue, ce qui réduit aussi le risque d’erreur induit par une mesure de la PA uniquement au niveau du bras.


Notes
1. Du nom du médecin russe qui a décrit cette méthode de mesure en 1905.
2. Ce sont celles de l’Organisation mondiale de la santé (OMS).
3. Il n’y a pas encore de recommandation unique sur les critères de validation des appareils d’automesure, mais le projet est en cours.
4. https://www.ansm.sante.fr/Dossiers/Appareils-d-automesure-tensionnelle/Liste-des-autotensiometres-enregistres-dans-le-cadre-de-la-surveillance-du-marche/(offset)/1
5. https://bihsoc.org/bp-monitors/
6. Ce système est surtout utilisé dans le cadre d’essais thérapeutiques.
7. Ce travail pionnier accompli par deux médecins, Maurice Sokolow et Dorothée Perloff, a posé les bases de tout ce que nous connaissons aujourd’hui sur la mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA).
TOUT SAVOIR SUR LE TRAITEMENT DE L’HTA 
Mon médecin m’a trouvé une PA élevée, mais il ne me prescrit pas de médicament. Pourquoi ?
Parce qu’il estime qu’il y a une chance que votre PA se normalise sans traitement. Vous avez probablement un niveau de risque cardiovasculaire faible : pas d’autres facteurs de risque (voir ici) qu’une PA modérément élevée. Mais votre médecin a dû insister sur les mesures hygiéno-diététiques (voir ici). Il contrôlera l’évolution de votre PA dans trois à six mois maximum et, si elle reste trop élevée, il mettra en route un traitement.

Comment mon médecin choisit-il le traitement qu’il me prescrit ?
Plusieurs éléments interviennent dans ce choix.
La première molécule utilisée doit être choisie dans une des classes de médicaments qui ont été étudiées sur des milliers de patients pendant plusieurs années et qui ont montré qu’elles permettaient non seulement de faire baisser la PA, mais aussi de diminuer les complications cardiovasculaires. On parle alors de traitement de première intention. Ce sont les diurétiques thiazidiques (voir ici), les bêtabloquants (voir ici), les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (voir ici), les inhibiteurs des récepteurs de l’angiotensine II, ou sartans (voir ici), et les inhibiteurs calciques (voir ici). Votre médecin pourra commencer par un comprimé qui associe deux médicaments de classes différentes parmi les cinq citées, parce que votre PA est trop élevée et que votre niveau de risque cardiovasculaire est important.

Votre médecin devra respecter d’éventuelles contre-indications. Par exemple, il ne vous donnera pas de bêtabloquant si vous êtes asthmatique ou si votre rythme cardiaque est trop lent.

Il choisira le traitement qui produit le moins d’effets secondaires (voir ici) et qui paraît le plus adapté à votre cas en fonction de votre âge et d’éventuels autres problèmes de santé.

Il choisira un médicament ayant une durée d’action suffisante pour faire baisser votre PA sur 24 heures avec un seul cachet.

Enfin, son choix sera fondé sur son expérience. Il y a de nombreux médicaments dans chaque classe. L’important est que votre médecin en utilise un qu’il connaît parfaitement.



Est-ce que les médicaments prescrits ont des effets secondaires ou indésirables ?
Oui, comme tout traitement actif. Mais ils sont en général assez peu nombreux et rarement graves. Ces médicaments ont été mis au point pour traiter des hypertendus, c’est-à-dire des patients qui n’ont aucun symptôme et ne sont pas malades. Ils ont simplement le risque de le devenir. Si des effets secondaires apparaissent et que le patient se sent plus mal que sans traitement, il va avoir tendance à l’arrêter, d’où le soin particulier mis à développer des médicaments bien supportés par la majorité des patients.
Votre médecin connaît les effets secondaires possibles des médicaments qu’il a l’habitude de prescrire : demandez-lui de vous en informer. Sa liste sera moins longue que celle fournie par le fabricant, qui recense l’ensemble des effets indésirables rapportés par les patients au cours des essais thérapeutiques et qui ne sont pas toujours directement attribuables au traitement.
Pour nuancer la lecture de cette liste, je voudrais d’abord vous rappeler que même un placebo*, c’est-à-dire une substance inactive, peut avoir des effets secondaires. Cela a été clairement noté au début de l’histoire du traitement de l’HTA quand, pour démontrer le bénéfice du traitement actif, il a fallu le comparer à un placebo, sans que le médecin ni le patient connaissent la réalité du traitement en cours (étude dite en double aveugle).
Par ailleurs, je vous invite à imaginer quelle liste des effets indésirables pourrait être fournie avec différents objets d’usage courant si la règle était la même que pour les médicaments : par exemple, une échelle, un marteau, un fer à repasser, un vélo, une voiture, etc.
Il n’en reste pas moins que les effets indésirables des médicaments sont effectivement possibles et réels. Si vous en ressentez, parlez-en rapidement à votre médecin. Il changera votre traitement.

Je ne supporte aucun des traitements de l’HTA que m’a prescrits mon médecin. Pourquoi ?
Il y a plusieurs explications possibles.
ÊTES-VOUS RÉELLEMENT HYPERTENDU ?
Si votre HTA n’a été décelée que par votre médecin, sans automesure* (voir ici) ni mesure ambulatoire (MAPA – voir ici), vous subissez peut-être un effet blouse blanche*. Dans ce cas, les traitements abaissent trop votre PA, ce qui explique que vous n’en supportiez aucun. Habituellement, l’HTA ne se signale par aucun symptôme, alors qu’une PA trop basse peut provoquer fatigue et vertiges. L’HTA doit donc être vérifiée par des mesures en dehors de la présence du médecin, d’un infirmier ou d’une infirmière. Pour la confirmer, il faudra faire une automesure ou, mieux encore, une MAPA (l’automesure peut en effet surestimer la PA chez des sujets anxieux) pour voir comment évolue votre PA, afin de vérifier si elle nécessite un traitement et s’il n’y a pas, au contraire, des moments où elle est trop basse.

LES SYMPTÔMES SONT-ILS TOUJOURS LES MÊMES OU VARIENT-ILS EN FONCTION DES MÉDICAMENTS ?
Si les symptômes sont toujours les mêmes, il est peu probable que les médicaments soient réellement responsables (sauf en cas de PA trop basse). Il faut chercher une autre cause. Certaines HTA secondaires (voir ici) peuvent donner des symptômes : c’est le cas des HTA qui entraînent un manque de potassium et provoquent fatigue, douleurs musculaires, ou encore du phéochromocytome (voir ici). Il peut aussi exister un autre problème sous-jacent : troubles du sommeil, apnées du sommeil (voir ici), dépression, etc. Si les symptômes varient en fonction des médicaments, demandez à votre médecin d’essayer une nouvelle classe de molécules en commençant par une dose très faible, qui sera augmentée très progressivement. Et, cette fois, ne lisez pas la notice du médicament !

CERTAINS PATIENTS NE SUPPORTENT PAS LA PERSPECTIVE D’UN TRAITEMENT À VIE
Certains patients ne supportent aucun médicament parce qu’ils n’acceptent pas l’idée d’avoir à prendre tous les jours un traitement, sans possibilité de guérison. C’est là que la situation est la plus compliquée. C’est là aussi que le dialogue avec son médecin est le plus utile pour comprendre ce qu’est l’HTA et appréhender tout l’intérêt du traitement. Et peut-être réussira-t-on, dans un futur proche, à guérir certaines HTA ou du moins à retarder le recours aux médicaments (voir ici).


Pourquoi les médicaments portent-ils deux noms ?
Ils ont une dénomination commune internationale (DCI*) et un nom commercial, lequel peut varier d’un pays à l’autre.
La DCI est le véritable nom du médicament et elle est la même partout dans le monde. Elle répond à certaines règles qui permettent d’identifier à quelle classe appartient le médicament. Par exemple, la DCI de tous les bêtabloquants se termine en « ol » : propranolol, bisoprolol, nebivolol, labetalol, etc. Aujourd’hui, les médecins doivent prescrire en DCI pour limiter les erreurs. Le pharmacien peut vous donner alors soit le médicament original (qui a en général un nom commercial différent de la DCI), soit un générique. Si vous partez à l’étranger, il est essentiel que sur votre ordonnance figure la DCI.
Le nom commercial du médicament lui a été attribué par le premier laboratoire qui l’a développé et mis en vente. Il a été choisi pour des raisons de marketing : plus évocateur de son effet (parfois), plus facile à retenir, à prononcer, et il peut varier selon les pays en fonction de la langue. Ce nom est protégé et ne peut pas être utilisé par les génériques.

C’est quoi, un bêtabloquant ?
C’est un des traitements possibles de l’HTA en première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Leur DCI* se termine en « ol ». Par exemple, acébutolol, aténolol, bisoprolol, labêtalol, métoprolol, nébivolol, propranolol, sotalol, etc.

COMMENT AGISSENT-ILS ?
Comme leur nom l’indique, ils bloquent les récepteurs bêta de l’adrénaline. La stimulation de ces récepteurs, situés sur différentes cellules (artères, cœur, reins, poumons), accélère le cœur, augmente le débit cardiaque et fait monter la PA, par le biais de la sécrétion de la rénine, une hormone* produite par le rein et qui joue un rôle important dans l’augmentation de la PA. Dans le traitement de l’HTA, on prescrira de préférence ceux qui ont une action sélective sur les récepteurs bêta 1 (appelés bêtabloquants sélectifs), les récepteurs bêta 2 ayant une action plutôt bénéfique sur la baisse de PA et sur la respiration. Les plus sélectifs actuellement sont le bisoprolol et le nebivolol.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Il y en a plusieurs : l’asthme et les maladies respiratoires qui s’accompagnent de spasmes des bronches, un rythme cardiaque trop lent (bradycardie), un syndrome de Raynaud (les doigts qui deviennent blancs, froids et douloureux quand ils sont exposés au froid), un psoriasis, maladie de la peau qui peut s’aggraver brutalement sous bêtabloquants.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Ces médicaments ont une action antistress en diminuant les effets de l’adrénaline, l’hormone du stress. Ils ont aussi des effets antimigraineux. Ils font également partie des médicaments efficaces contre l’infarctus du myocarde, les maladies coronariennes (des coronaires*), l’insuffisance cardiaque et les troubles du rythme cardiaque. Ils peuvent diminuer les tremblements des mains.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Chez certains patients, les bêtabloquants peuvent provoquer une fatigue importante et une dysfonction sexuelle – sur ce point, ils ont d’ailleurs, auprès des hommes, une mauvaise réputation pas toujours justifiée. Par ailleurs, ils peuvent trop ralentir le cœur et favoriser les cauchemars. Surtout, ils sont susceptibles de favoriser sur le long terme une prise de poids et l’apparition d’un diabète. C’est surtout le cas des bêtabloquants peu ou pas sélectifs, en particulier quand ils sont associés à un diurétique.
Le risque de diabète est d’autant plus important qu’il existe une surcharge pondérale et des antécédents familiaux de diabète. Cela explique que, après avoir longtemps été les médicaments antihypertenseurs les plus utilisés contre l’HTA par les cardiologues, ils sont désormais beaucoup moins employés. Dans certains pays, comme le Royaume-Uni, ils ne font plus partie des traitements dits de première intention. De toute façon, leur efficacité sur la PA semble plutôt moins importante que celles des principales autres classes.


C’est quoi, un diurétique ?
Ce médicament aide à éliminer l’eau et le sel dans les urines. C’est l’un des traitements possibles de l’HTA en première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Il y a trois types de diurétiques.
Certains permettent d’éliminer rapidement beaucoup d’eau et de sel, donc beaucoup d’urine, ce qui n’est pas toujours confortable – il vaut mieux rester à proximité des toilettes pendant leur action. Ils sont appelés diurétiques de l’anse. Le plus connu est le Lasilix® (furosémide pour la DCI*). Mais ce médicament n’est pas un bon traitement de l’HTA. Il est surtout utilisé en cas d’insuffisance cardiaque ou rénale.

Les diurétiques qui doivent être utilisés dans l’HTA sont les thiazidiques. Cette catégorie compte plusieurs molécules : hydrochlorothiazide, indapamide, chlortalidone, altizide, etc. Ces diurétiques permettent d’éliminer plus de sel que d’eau, avec une action progressive.

Les diurétiques épargneurs de potassium (Modamide®, Cycloteriam®) sont rarement utilisés seuls, mais plus souvent en association avec les thiazidiques pour limiter la perte de potassium.



COMMENT AGISSENT-ILS ?
Essentiellement, ils aident les reins à éliminer le sel que nous consommons en trop grande quantité.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Ils doivent être évités chez les sujets déshydratés et ceux qui manquent de sodium ou de potassium dans le sang.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Le sel étant un des éléments à l’origine de l’HTA, l’utilisation de ces médicaments est logique et parfois indispensable chez ceux qui n’arrivent pas à restreindre leur consommation de sel. C’est le moins cher des traitements de l’HTA et même, dans certains pays en développement, l’un des seuls que les patients peuvent acheter. Les thiazidiques permettent aussi de diminuer la perte de calcium dans les urines et peuvent contribuer à maintenir la solidité des os chez les sujets âgés, diminuant ainsi le risque de fracture.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Le risque principal est lié à leur action. Une perte excessive d’eau et de sel peut avoir des conséquences graves, en particulier chez les personnes âgées, qui ne ressentent pas suffisamment la soif. Ce risque peut être majoré par certains événements : troubles digestifs (diarrhées, vomissements), fièvre, canicule. Le manque d’eau et de sel peut entraîner une fatigue importante, des crampes, des chutes de PA (surtout debout) et, à un stade plus avancé, une insuffisance rénale. En cas de doute, il faut suspendre le traitement et contrôler par une prise de sang le niveau du sodium et de la fonction rénale (créatinine).
Le second risque est une baisse importante du niveau de potassium dans le sang. Le potassium est un élément indispensable à la contraction des muscles, en particulier celle du cœur. Un taux bas (inférieur à 3,5 mmol/l) peut provoquer de la fatigue, des crampes et, surtout, des anomalies du rythme cardiaque. Le taux de potassium dans le sang (kaliémie) doit être contrôlé systématiquement après le début du traitement (après trois à quatre semaines), puis tous les six à douze mois selon les patients. Pour limiter une baisse du potassium dans le sang, le médecin peut associer un diurétique épargneur de potassium à un thiazidique. En cas de manque de potassium (hypokaliémie), le médecin pourra prescrire une supplémentation (par exemple, Diffu-K®, Kaleorid®).
Par ailleurs, les diurétiques déclenchent parfois des réactions allergiques.
Ils peuvent augmenter le risque de diabète à long terme, surtout quand ils sont utilisés à forte dose. Ce risque paraît négligeable pour de faibles doses avec l’hydrochlorothiazide (12,5 mg ou moins) ou l’indapamide. Le risque de diabète est surtout présent lorsqu’il y a une carence en potassium.
L’hydrochlorothiazide, l’un des diurétiques les plus utilisés en France contre l’HTA, pourrait favoriser le développement de certains cancers cutanés. Ce risque paraît cependant assez faible et concerne des cancers peu agressifs, mais il devra probablement conduire à préférer les autres diurétiques de la même famille.
Ces différents effets indésirables à court et long terme ne doivent cependant pas remettre en question l’intérêt de cette classe de médicaments, qui est souvent indispensable pour faire baisser la PA. Le bénéfice de cette baisse l’emporte largement sur les inconvénients que nous venons d’évoquer. Mais il faut retenir que l’utilisation de cette classe de médicaments nécessite une surveillance régulière.


C’est quoi, un inhibiteur calcique ?
C’est un des traitements possibles de l’HTA en première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Il y a deux différents types d’inhibiteurs calciques.
Les dihydropyridines
Le nom est compliqué, je vous l’accorde, mais ces médicaments sont faciles à reconnaître, car leur DCI* se termine toujours par « pine » : amlodipine, lercanidipine nicardipine, nifédipine… Ils sont très utilisés car efficaces et sans effets secondaires graves.

Les inhibiteurs calciques bradycardisants
Alors que les premiers peuvent accélérer un peu le rythme cardiaque, ces derniers le ralentissent. Il n’y a que deux médicaments commercialisés en France : le vérapamil et le diltiazem.


COMMENT AGISSENT-ILS ?
Leur action essentielle est de dilater les artères. En effet, le calcium est un élément important pour la contraction des cellules musculaires de la paroi artérielle. Ces cellules font varier le calibre des artères. Leur contraction augmente la résistance au passage du sang, donc la PA ; lorsqu’elles se relâchent, c’est l’inverse qui se produit.
Ces médicaments bloquent partiellement l’entrée du calcium dans ces cellules musculaires, et les artères se dilatent. Ils sont efficaces quel que soit le mécanisme de l’HTA, à la différence des autres classes dont l’action peut varier en fonction du type d’HTA.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Il n’y a pas de contre-indications formelles pour les dihydropyridines, alors que les bradycardisants ne doivent pas être employés si le rythme cardiaque est trop lent ou en cas d’insuffisance cardiaque.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Ils sont efficaces quel que soit le type d’HTA et facile à utiliser, car sans effets secondaires graves, au moins pour les dihydropyridines.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Les dihydropyridines
Les effets secondaires sont relativement fréquents et parfois très gênants, mais généralement sans gravité. Ils peuvent surtout provoquer un gonflement des chevilles (œdème), qui prend les deux pieds et les deux jambes. Ces œdèmes ne sont pas liés à une rétention d’eau mais à la dilatation excessive des petits vaisseaux. Ils ressemblent au gonflement des pieds qui peut se produire quand il fait très chaud – d’ailleurs la chaleur aggrave le problème. Ils peuvent être très gênants et doivent alors conduire à changer de médicament. Mais il arrive que les œdèmes reviennent quel que soit le médicament employé. Dans ce cas, il faudra renoncer aux dihydropyridines. Ces œdèmes peuvent aussi poser au médecin des problèmes de diagnostic, car ils ont le même aspect que ceux qui peuvent survenir en cas d’insuffisance cardiaque, rénale ou hépatique. Mais ils disparaissent en 2-3 jours, dès que le médicament en cause est arrêté.
Cette classe de médicaments peut aussi accélérer le rythme cardiaque, provoquer des rougeurs au visage, des bouffées de chaleur, des maux de tête. Un effet indésirable plus embêtant mais rare est la survenue d’une gingivite (inflammation des gencives). Tous ces effets secondaires disparaissent rapidement et totalement à l’arrêt de ces médicaments.

Les inhibiteurs calciques bradycardisants
Ils peuvent avoir les mêmes effets secondaires que les dihydropyridines, mais de façon beaucoup plus rare. Ils ralentissent parfois de façon excessive le rythme cardiaque, mais cela reste rare.
Le vérapamil peut provoquer une constipation, qui disparaît en général en 2-3 semaines. Si elle persiste, elle peut être très gênante et motiver l’arrêt du médicament. Il peut exceptionnellement provoquer une hépatite (inflammation du foie) qui se traduit essentiellement par une augmentation des enzymes hépatiques, dosée par une prise de sang (transaminases, gamma GT) mais sans symptômes pour le patient. Ces hépatites sont en général sans gravité et disparaissent rapidement à l’arrêt du traitement. Enfin ce médicament peut diminuer l’élimination d’autres médicaments.



C’est quoi, un inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) ?
C’est un autre des traitements possibles de l’HTA en première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Ils sont nombreux et faciles à identifier, car leur DCI* se termine en « pril » : captopril, enalapril, fosinopril, perindopril, ramipril, trandolapril, etc.

COMMENT AGISSENT-ILS ?
Ils jouent sur le système rénine-angiotensine, un des systèmes majeurs du contrôle de la PA. La rénine, une hormone* sécrétée par le rein, met en jeu une cascade de réactions qui aboutit à l’activation de l’angiotensine II, une autre hormone qui augmente de façon importante la PA. L’inhibition de l’enzyme de conversion bloque cette réaction en chaîne, donc la formation de l’angiotensine II.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Elles sont rares. Ce sont les situations ou la fonction des reins est étroitement liée à l’activation de ce système : patients déshydratés, rétrécissements prononcés sur les artères irriguant les deux reins. Ces médicaments ne doivent pas être utilisés chez la femme enceinte.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Les IEC sont très efficaces et bien tolérés, ce qui explique qu’ils soient largement utilisés en première intention. Ils sont particulièrement actifs chez les diabétiques et dans plusieurs formes d’insuffisance rénale, pour préserver la fonction rénale.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Ils sont peu fréquents et exceptionnellement graves. Le plus fréquent est l’apparition d’une toux sèche, persistante et sans gravité, mais gênante devant conduire à l’arrêt du traitement (3 à 5 % des patients). Ces médicaments peuvent aussi augmenter les crises d’asthme.
On peut aussi assister à une dégradation de la fonction rénale. Une prise de sang pour doser la créatinine (voir ici) est donc prescrite systématiquement deux à trois semaines après le début de traitement, chez les sujets les plus à risque et après 60 ans. Si la créatinine a augmenté de plus de 30 %, il faut arrêter le traitement et faire des examens complémentaires des reins.
Très exceptionnellement, il peut se produire un œdème angioneurotique, un effet indésirable dangereux qui se traduit par un gonflement rapide des lèvres et de la langue. Il doit conduire à l’arrêt définitif des IEC et à consulter en urgence pour recevoir un traitement adapté. Cet effet est un peu plus fréquent chez les patients d’origine africaine, tout en restant extrêmement rare.


C’est quoi, un bloqueur des récepteurs de l’angiotensine II (ou sartans) ?
C’est un des traitements possibles de l’HTA en première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Ils sont reconnaissables facilement, car leur DCI* se termine en « sartan » : candesartan, irbesartan, losartan, telmisartan, valsartan. D’ailleurs, on parle communément de sartans.

COMMENT AGISSENT-ILS ?
Comme les IEC, ils jouent sur le système rénine-angiotensine, mais sur le dernier maillon de la chaîne, l’angiotensine II, dont ils bloquent l’action en se fixant sur ses récepteurs.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Elles sont rares et semblables à celles des IEC : situations ou la fonction des reins est étroitement liée à l’activation de ce système (patients déshydratés, rétrécissements serrés sur les artères irriguant les deux reins) ; femme enceinte.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Comme les IEC, ce sont des médicaments très efficaces, bien tolérés et aujourd’hui largement utilisés comme premier traitement. Ils sont particulièrement efficaces chez les diabétiques et dans plusieurs formes d’insuffisance rénale pour préserver la fonction rénale.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Ils sont peu fréquents et exceptionnellement graves. Contrairement aux IEC, ils ne provoquent pas de toux sèche et n’augmentent pas les crises d’asthme. Pour le reste, les effets indésirables sont les mêmes qu’avec les IEC : une dégradation de la fonction rénale, qui impose de doser la créatinine (voir ici) avec une prise de sang deux à trois semaines après le début du traitement chez les sujets les plus à risque et après 60 ans. Si la créatinine a augmenté de plus de 30 %, il faut arrêter le traitement et faire des examens complémentaires des reins. Les cas d’œdème angioneurotique sont encore plus rares qu’avec les IEC.


C’est quoi, un inhibiteur des récepteurs de l’aldostérone ?
L’aldostérone est une hormone* sécrétée par les glandes surrénales, deux glandes situées au-dessus de chacun des reins. Elle permet au corps de conserver un niveau minimum de sel. Cette hormone a donc été indispensable à l’homme tant que l’usage du sel est resté limité.
Mais depuis que le sel est présent en excès dans notre alimentation, cette hormone, si utile il y a des millénaires, est devenue un danger, car elle limite l’élimination du sel en excès qui fait monter notre PA. Plus grave encore, certaines maladies, comme l’hyperaldostéronisme (voir ici) sont liées à une sécrétion excessive de cette hormone, qui fait monter la PA et a des conséquences néfastes sur plusieurs organes, en particulier le cœur et les reins. On peut alors se trouver face à une HTA secondaire (voir ici), plus dangereuse que l’HTA essentielle.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Pour le moment, seuls deux médicaments sont commercialisés : la spironolactone et l’éplérénone, mais d’autres sont en cours de développement.

COMMENT AGISSENT-ILS ?
Ces médicaments bloquent les récepteurs sur lesquels se fixe l’aldostérone. La spironolactone est la plus puissante : une fois fixée sur ces récepteurs, elle y reste collée pendant trois à quatre semaines. L’éplérénone est moins puissante et son effet dure moins longtemps. De plus, ce médicament n’est pas autorisé en Europe dans le traitement de l’HTA (il l’est aux États-Unis) et son utilisation doit être réservée aux patients qui ne supportent pas la spironolactone.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Elles sont liées au risque d’élévation du potassium dans le sang, en particulier en cas d’insuffisance rénale sévère. C’est médicaments sont aussi contre-indiqués chez la femme enceinte.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Ces médicaments sont très efficaces dans les HTA résistantes (voir ici). C’est aussi le traitement le plus efficace en cas d’hyperaldostéronisme (voir ici).

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
La spironolactone présente l’inconvénient de pouvoir bloquer les récepteurs des androgènes, avec deux conséquences possibles chez l’homme uniquement : un gonflement des seins, qui deviennent sensibles voire douloureux (gynécomastie), et des difficultés sexuelles (diminution de la libido, troubles de l’érection). Ces effets restent rares pour des doses qui ne dépassent pas 25 mg par jour. Ils sont réversibles en quelques semaines à l’arrêt du médicament. L’éplérénone n’a pas cet inconvénient.
Ces deux médicaments peuvent augmenter le taux de potassium dans le sang, mais ce risque n’existe que quand la fonction rénale est altérée. Dans ce cas, il faut surveiller le taux de potassium.


C’est quoi, un alphabloquant ?
C’est un des traitements possibles de l’HTA, mais il ne fait pas partie des traitements de première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
Il y a deux types de médicaments.
 Les alphabloquants purs, dont la DCI* se terminent par « ozine ». Ils sont utilisés dans l’HTA (prazosine) mais aussi dans le traitement de l’adénome* de la prostate (alfuzosine, doxazosine, tamsulosine, térazosine). En France, seule la prazosine est utilisée pour l’HTA. Il faut éviter les comprimés à libération immédiate (Minipress®), qui peuvent provoquer des chutes brutales de la PA, et utiliser une forme à libération prolongée (Alpress®), comprimé qui relâche progressivement son contenu lors de la traversée du tube digestif et se retrouve intact dans les selles. Il ne faut donc pas essayer de le couper !

L’urapidil, un alphabloquant qui agit aussi comme un antihypertenseur central (voir ici).



COMMENT AGISSENT-ILS ?
Comme leur nom l’indique, ils bloquent les récepteurs alpha de l’adrénaline par l’intermédiaire desquels agit le système nerveux sympathique. Ces récepteurs sont présents dans les artères et les veines, et leur stimulation provoque une vasoconstriction. Leur blocage induit donc une vasodilatation généralisée et une chute de PA.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
C’est essentiellement l’existence d’une hypotension orthostatique (voir ici). Les alphabloquants sont les médicaments qui font le plus baisser la PA en position debout, la vasodilatation des veines limitant le retour du sang vers le cœur au moment du lever.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
Ces médicaments sont le traitement de choix d’une cause très rare d’HTA, le phéochromocytome (voir ici), en attendant la chirurgie ou définitivement si la chirurgie n’est pas possible. Ils peuvent aussi être utilisés dans les HTA résistantes (voir ici).

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Le risque majeur est une hypotension orthostatique, qui doit être recherchée systématiquement dans le suivi des patients à qui l’on prescrit des alphabloquants. Un autre risque est lié au fait que ces médicaments sont souvent prescrits en cas d’adénome* de la prostate. Il arrive donc que certains patients aient un alphabloquant pour la prostate et un autre pour l’HTA (le plus souvent de l’urapidil).
Comme les inhibiteurs calciques (voir ici), les alphabloquants peuvent provoquer des œdèmes des membres inférieurs, et ce risque est majoré si inhibiteurs calciques et alphabloquants sont associés.


C’est quoi, un antihypertenseur central ?
C’est un des traitements possibles de l’HTA, mais il ne fait pas partie des traitements de première intention.
QUELS SONT LES MÉDICAMENTS ?
La majorité des hypertenseurs ont une DCI* se terminant par « dine » : clonidine, moxonidine, rilménidine, à l’exception de l’alpha-méthyldopa (Aldomet®).

COMMENT AGISSENT-ILS ?
Ils agissent essentiellement au niveau des centres (d’où leur nom) nerveux de régulation de la PA en réduisant l’activité du système nerveux sympathique.

QUELLES SONT LES CONTRE-INDICATIONS ?
Aucune, ce qui explique qu’ils sont souvent prescrits, en particulier chez le sujet âgé, alors qu’ils ne font pas partie des traitements de première intention et que leur effet sur la PA n’est pas très important.

QUELS SONT LEURS PRINCIPAUX AVANTAGES ?
L’absence d’effets secondaires importants et, pour les plus anciens (alpha-méthyldopa et clonidine), une utilisation possible chez la femme enceinte.

QUELS SONT LES PRINCIPAUX EFFETS SECONDAIRES POSSIBLES ?
Ils sont habituellement sans gravité : somnolence possible en début de traitement, devant conduire à la prudence en cas de conduite, sécheresse de la bouche, ralentissement modeste de la fréquence cardiaque.


Certains médicaments pour traiter l’HTA sont-ils dangereux pour la conduite automobile ?
La grande majorité des traitements de l’HTA n’a aucun effet sur la vigilance et la conduite automobile.
La seule exception est la classe des antihypertenseurs centraux (voir ici), qui peut favoriser une somnolence chez certains patients. Ces médicaments ne font pas partie des traitements de première intention, car ils sont en général moins efficaces. Ils restent cependant fréquemment utilisés chez la femme enceinte (en raison du peu de traitement utilisable dans cette circonstance) et chez les sujets âgés. La somnolence est assez rare et tend à diminuer avec le temps. Il est préférable de déconseiller la conduite lors des premières prises et de prendre ces médicaments le soir au coucher.

Combien faut-il de médicaments pour soigner l’HTA ?
Dans la plupart des cas, un ou deux principes actifs suffisent. Grâce aux associations existantes, un seul comprimé convient le plus souvent.
Lorsque la PA reste trop élevée avec deux principes actifs, il faut en ajouter un troisième. Cette trithérapie doit toujours comprendre un diurétique thiazidique (voir ici), un inhibiteur calcique (voir ici) et un bloqueur du système rénine-angiotensine (IEC ou sartans – voir ici). Certains médicaments rassemblent ces trois principes actifs en un seul comprimé, malheureusement ils ne sont pas remboursés en France.
Au stade de la trithérapie, si la PA ne diminue pas, il faut impérativement rechercher une autre cause possible avec un bilan d’HTA secondaire (voir ici). Si ce bilan ne détecte aucune cause, donc face à une HTA résistante (voir ici), il faudra renforcer la thérapeutique avec un quatrième médicament, le plus efficace à ce stade étant la spironolactone (voir ici), un inhibiteur des récepteurs de l’aldostérone. En cas d’échec de ces quatre médicaments, il faut en ajouter un cinquième, voire un sixième, ce qui est en général le maximum. Aujourd’hui, ces échecs incitent à proposer une dénervation rénale (voir ici).

Quel est le meilleur moment de la journée pour prendre mon traitement ?
Cela dépend en fait de plusieurs facteurs.
Est-ce que le médicament est prescrit en une ou plusieurs prises ?
La plupart des antihypertenseurs sont efficaces en monoprise et leur efficacité s’étend sur 24 heures, quel que soit le moment de la prise. Mais certains médicaments nécessitent une prise matin et soir et d’autres, très rares, matin, midi et soir. Votre médecin vous indiquera les moments de prise en fonction du traitement prescrit.

Certains médicaments peuvent perturber le sommeil et doivent être pris le matin
C’est le cas en particulier des diurétiques (voir ici) qui, pris le soir, peuvent obliger à se lever plusieurs fois la nuit pour uriner. Les bêtabloquants (voir ici) pris le soir peuvent favoriser les cauchemars. À l’inverse, les antihypertenseurs centraux (voir ici) peuvent parfois provoquer une somnolence en début de traitement et seront plutôt prescrits le soir.

Si vous avez peur d'oublier de prendre votre traitement
Sauf pour certains traitements dont l'efficacité dépend du moment de la prise, choisissez le moment qui vous convient le mieux pour être sûr de ne pas l'oublier.

Dans les autres cas
Il semble que ce traitement pourrait mieux protéger des complications s’il est pris le soir. C’est ce que montre une étude récente, mais c’est la seule actuellement disponible et elle n’est pas exempte de biais possibles, car la nature du traitement a pu être influencée par l’horaire des prises. Beaucoup de médecins ont l’habitude de prescrire les antihypertenseurs plutôt le matin. Si les résultats de l’étude dont je viens de parler sont confirmés, il faudra changer cette habitude (sauf pour les médicaments pouvant perturber le sommeil, bien sûr).
CE QUE VOUS DEVEZ FAIRE AVEC VOTRE TRAITEMENT
• Prendre le traitement tous les jours aux heures conseillées par votre médecin.
• Anticiper le renouvellement de votre ordonnance pour ne pas être à court de médicaments.
• Emporter vos médicaments quand vous partez en voyage, ainsi que votre ordonnance (libellée en DCI si vous allez à l’étranger).
• Signaler à votre médecin toute réaction anormale qui pourrait être liée au traitement.
• Signaler votre traitement si vous consultez un spécialiste ou un autre praticien que votre médecin traitant.
• Faires les analyses de contrôle prescrites par votre médecin.
• Si votre traitement comporte plusieurs médicaments, préparez un pilulier pour la semaine ou demandez à une tierce personne de le préparer pour vous si vous avez du mal à vous y retrouver.


CE QUE VOUS NE DEVEZ PAS FAIRE AVEC VOTRE TRAITEMENT
• Modifier les doses sans l’avis de votre médecin.
• Couper les médications qui ne peuvent pas l’être (libération lente).
• Décider que le traitement ne fonctionne pas sans lui laisser le temps d’agir.
• Penser que tous les effets indésirables signalés sur la notice doivent forcément se produire pour vous.
• Arrêter le traitement sans avoir consulté votre médecin.
• Décider que les médecines dites naturelles peuvent suffire à traiter votre HTA.




Si j’oublie de prendre mon traitement un jour, qu’est-ce que je dois faire ?
Ne faites rien. Vous le prendrez le lendemain, comme d’habitude. Un oubli d’une journée ne changera rien au contrôle de votre PA. En revanche, si ces oublis sont fréquents, il faut mettre en place des solutions. Même s’ils sont souvent prescrits le matin, la plupart des médicaments couvrent 24 heures et l’heure de la prise n’est pas le plus important. Vous pouvez prendre le traitement le soir si c’est plus facile pour vous, et c’est peut-être mieux. Seule exception : les diurétiques, qu’il vaut mieux prendre le matin si vous ne voulez pas vous lever la nuit pour uriner.Vous pouvez aussi programmer votre téléphone pour qu’il vous rappelle la prise quotidienne. Si vous voyagez, n’oubliez pas d’emporter votre traitement, ainsi qu’une ordonnance (en DCI* pour un séjour à l’étranger). Enfin, si vous oubliez votre traitement parce que vous vous sentez moins bien avec que sans, il faut impérativement en parler avec votre médecin. Un changement de médicaments pourra être alors envisagé.

Je ne prends pas toujours tout ou partie de mon traitement. Que dois-je faire ?
La première chose à faire, c’est d’en parler à votre médecin. La mauvaise observance du traitement peut exister quelle que soit la maladie ou le traitement, mais elle est plus fréquente dans l’HTA en raison de l’absence de symptômes. Et il n’y a pas de réponse simple à ce problème.
LES RAISONS POSSIBLES D’UNE MAUVAISE OBSERVANCE
La première étape est d’essayer de comprendre pourquoi vous avez une mauvaise observance. Il y a plusieurs raisons possibles. J’en suggère quelques-unes ici, mais vous pouvez en avoir une qui vous est personnelle et que je n’aurais pas abordée ici.
« J’oublie de prendre mon traitement »
Les solutions sont nombreuses. Si c’est le moment de la prise indiqué par le médecin qui vous pose problème, il suffit d’en changer. Beaucoup des médicaments de l’HTA sont efficaces pendant 24 heures, donc le moment de la prise a une importance limitée. Optez pour un moment où il vous est plus facile de penser à prendre votre traitement. Vous pouvez aussi demander à un proche de vous le rappeler, ou programmer une alarme sur votre smartphone. Enfin, vous pouvez préparer vos médicaments dans un pilulier d’une semaine et placer celui-ci en évidence sur la table où vous prenez vos repas.

« Le traitement provoque des effets secondaires »
Parlez-en avec votre médecin, car il y a de nombreux médicaments possibles. Si vous ne supportez aucun médicament, voir ici.

« J’ai trop de médicaments à prendre »
Parlez-en à votre médecin, qui pourra essayer de réduire leur nombre en utilisant des médicaments ayant une longue durée d’action ou qui contiennent plusieurs principes actifs, voire en supprimant ceux qui ne sont pas indispensables. Mais ce n’est malheureusement pas toujours possible, quand il y a plusieurs maladies à traiter.

« Je me sens moins bien depuis que j’ai commencé le traitement de mon HTA »
Patience ! Il faut en effet de quelques jours à quelques semaines pour s’habituer au traitement et, surtout, apprendre à vivre avec une PA plus basse.

« Je suis trop jeune pour prendre des médicaments »
Je comprends ce sentiment. Cependant, je dois vous préciser deux choses : en premier lieu, le traitement de l’HTA ne cible pas une maladie, mais vise précisément à éviter une maladie dont les complications peuvent retentir de façon grave et parfois définitive sur votre santé et votre mode de vie ; en second lieu, l’HTA accélère le processus de vieillissement des artères et des organes. Le traitement vous permettra de vous sentir jeune plus longtemps. Et si vraiment vous ne voulez pas prendre de médicaments, la dénervation rénale peut être une solution dans certains cas (voir ici).

« Je me méfie des médicaments, je préfère les médecines douces et naturelles »
Seule une amélioration de votre mode de vie pourra contribuer à faire baisser « naturellement » votre PA (voir ici). Certes, vous pouvez trouver sur Internet des « recettes miracle », par exemple le recours à la relaxation ou des produits naturels. S’il est vrai que différentes techniques de relaxation peuvent faire baisser transitoirement la PA, leur effet ne dure pas et il est souvent insuffisant. Quant aux traitements naturels présentés comme efficaces, ils répondent le plus souvent à un effet placebo (voir ici). Seuls les antihypertenseurs ont fait la preuve, dans des études contrôlées sur plusieurs années, que non seulement ils faisaient baisser la PA, mais qu’ils diminuaient de façon importante les complications liées à l’HTA.


LES CONSÉQUENCES D’UNE MAUVAISE OBSERVANCE
Dans le traitement de l’HTA, les difficultés d’observance sont fréquentes et peuvent avoir des conséquences dramatiques.
C’est souvent un problème difficile à aborder, par le médecin comme par le patient. Si votre médecin vous pose une question du genre « Prenez-vous régulièrement votre traitement ? Est ce qu’il vous arrive de l’oublier ? », c’est l’occasion d’aborder vos difficultés à suivre son traitement. Mais souvent le patient non observant n’ose pas en parler, car il se sent coupable. Non pas tant de ne pas suivre son traitement que du manque de confiance dont cela peut témoigner vis-à-vis de son médecin.
Pourtant, c’est un point qu’il faut absolument aborder en consultation avec votre médecin. Car si ce dernier ne sait pas que vous ne respectez pas la prescription, il va augmenter le traitement en l’absence des améliorations attendues, ce qui ne fera qu’augmenter les problèmes d’observance. Ou bien il risque de demander des examens inutiles. Et si vous vous décidez à reprendre du jour au lendemain le traitement, celui-ci peut être trop fort, donc faire baisser de façon excessive votre PA. C’est pourquoi je vous invite à parler avec votre médecin de vos difficultés d’observance. Même s’il manifeste d’abord un peu d’irritation ou de déception, il vous sera finalement reconnaissant de la confiance que vous lui accordez en abordant cette question difficile. Et si vous n’arrivez pas à parler de ce problème avec le médecin qui vous suit, il faut peut-être envisager d’en consulter un autre pour aborder directement votre difficulté à suivre le traitement.

LE DOSAGE POUR UNE MEILLEURE PRISE EN CHARGE
Tous les médecins spécialisés dans l’HTA savent que l’observance peut ne pas être parfaite, même si les patients refusent d’en convenir. Certains centres spécialisés peuvent désormais réaliser des dosages médicamenteux dans le sang ou dans les urines pour vérifier si les médicaments ont été pris ou non. L’objectif n’est pas de culpabiliser le patient, mais simplement de permettre une meilleure prise en charge, d’éviter des examens ou des procédures inutiles, d’aborder de façon directe les raisons d’une mauvaise observance et de rechercher les solutions possibles.


Est-ce que l’effet des médicaments s’atténue au bout d’un certain temps ?
En général, non. Beaucoup de patients gardent le même traitement pendant des années et, s’il est efficace et bien supporté, il ne faut pas le changer. Mais certaines circonstances peuvent faire qu’un traitement efficace depuis longtemps ne le soit plus assez. Cela est souvent lié à des modifications de l’hygiène de vie : prise de poids, moins d’exercice physique, plus d’alcool, plus de sel, prise régulière d’anti-inflammatoires, mauvais sommeil, etc. Recherchez ces causes possibles avec votre médecin et, dans la mesure du possible, corrigez-les.

Qu’est-ce qu’un placebo ?
C’est un produit qui ressemble à un médicament sans contenir aucune substance active. Pourtant, il peut avoir un effet dans certaines circonstances. Ainsi, à l’époque ou le diagnostic de l’HTA reposait sur la seule mesure de consultation, 20 à 30 % des patients pouvaient montrer une baisse significative de leur PA sous placebo. L’effet était très probablement lié à la diminution de l’effet blouse blanche* (voir ici). Maintenant que le diagnostic de l’HTA doit être confirmée par une mesure ambulatoire de la PA ou par une automesure* qui supprime l’effet blouse blanche*, l’effet placebo est plus réduit, mais il ne disparaît pas totalement. Lorsqu’il faut démontrer l’effet d’une nouvelle thérapeutique sur l’HTA, il est nécessaire de faire des études de comparaison avec un placebo pour s’assurer que le nouveau médicament a une efficacité réelle. Ces études sont en général menées sur une courte période (trois à six mois au maximum).
Le placebo est donc essentiellement utilisé dans les essais thérapeutiques, pour démontrer de façon indiscutable l’action d’un nouveau traitement. Une notice d’information est remise au patient qui accepte de participer à l’étude, pour lui expliquer qu’il peut être amené à prendre un placebo sans que lui ni son médecin ne puisse savoir si c’est le cas. Car l’effet placebo disparaît quand on sait qu’on prend un placebo. Dans un traitement autre que médicamenteux (par exemple, une dénervation rénale – voir ici), l’étude aura recours à une procédure factice (ou procédure sham), qui fonctionne sur le même principe que le placebo.

On m’a proposé de participer à une étude sur un traitement de l’HTA. Est-ce que je peux refuser ? Si j’accepte, qu’est-ce que je risque ?
Les essais thérapeutiques restent une étape essentielle pour l’élaboration d’un nouveau médicament ou d’une nouvelle procédure thérapeutique. La mise en place de ces études chez les patients intervient après une première phase d’études sur l’animal et, pour les médicaments, après une deuxième phase sur des volontaires sains. Lorsque les études impliquent des patients, elles ont déjà fait la preuve de garanties d’efficacité et de bonne tolérance. Ces études sur des patients restent toutefois indispensables pour vérifier l’efficacité et la tolérance de la procédure sur de plus larges populations et sur des durées plus longues. Tous les médicaments qui peuvent vous être prescrits aujourd’hui sont passés par ces étapes et il faut en général près de dix ans entre la conception d’un médicament et son utilisation dans le cadre d’une autorisation de mise sur le marché (AMM).
Le médecin qui vous propose de participer à une étude doit vous informer des objectifs de cette dernière, de ses contraintes, de ses risques éventuels. Il doit vous remettre une notice d’information validée par un comité de protection des personnes indépendant, qui a vérifié que l’étude répond à toutes les exigences de sécurité et d’éthique en vigueur. Vous devez avoir tout le temps que vous jugerez nécessaire pour lire cette notice et recueillir éventuellement l’avis de vos proches et de votre médecin traitant, si vous le souhaitez. Vous pouvez poser toutes les questions que vous souhaitez.
Si vous refusez de participer à l’étude, cela ne doit rien changer à vos rapports avec le médecin qui vous l’a proposée ni aux soins dont vous devez bénéficier. Si vous acceptez, vous signerez un formulaire de consentement, qui n’est que le témoignage de votre acceptation à participer et de l’information qui vous a été donnée, mais qui ne vous oblige en rien à poursuivre cette étude jusqu’à son terme si vous estimez que ce n’est plus possible, quelle qu’en soit la raison. Vous devrez simplement alors en informer le médecin investigateur.
Les risques connus doivent être mentionnés dans la notice d’information, mais chaque étude comporte une part d’incertitude. C’est d’ailleurs une des raisons pour lesquelles ces études sont indispensables. Vous bénéficierez d’une surveillance étroite au cours de cette étude et il ne faudra pas hésiter à signaler toute anomalie que vous pourriez constater.

Combien de temps dure le traitement contre l’HTA ?
Dans la majorité des cas, c’est un traitement à vie, mais il y a des exceptions et une lueur d’espoir.
LES EXCEPTIONS
Lorsque l’HTA a une cause précise, il est parfois possible de la guérir en traitant la cause. C’est le cas d’hypertensions artérielles légères liées à une mauvaise hygiène de vie : trop de sel, un surpoids, un manque d’activité physique (voir ici). Malheureusement, certaines personnes trouvent qu’il est plus facile de prendre un médicament que d’améliorer leur hygiène de vie. Pourtant ces simples mesures diminuent les risques cardiovasculaires et, de façon plus générale, de maladie. C’est le cas en particulier des hypertensions artérielles liées à un toxique : alcool, réglisse, pilule contraceptive, corticoïdes. C’est le cas aussi de certaines maladies : adénome* de Conn (voir ici), dysplasie* fibromusculaire des artères rénales (voir ici), phéochromocytome (voir ici), etc.

LA LUEUR D’ESPOIR
Les chercheurs explorent la possibilité de faire baisser la PA sans médicaments. La technique la plus avancée, la dénervation rénale (voir ici), permettra peut-être de guérir certaines hypertensions artérielles du sujet jeune ou au moins de retarder le besoin de traitement.


Quand je reçois un traitement contre l’HTA, à quelle fréquence dois-je voir mon médecin traitant ?
Il n’y a pas de règle absolue, c’est à discuter avec lui. En début de traitement, une visite au bout d’un mois est recommandée pour vérifier l’efficacité et la tolérance du traitement. Les visites mensuelles pourront être répétées jusqu’à l’obtention d’un traitement efficace et bien supporté. Ensuite, un contrôle tous les trois mois voire tous les six mois peut suffire. Mais une plus grande fréquence sera nécessaire si vous êtes âgé ou si votre santé est fragile. Si vous pratiquez l’automesure* une fois par mois (ce que je vous recommande), vous saurez si votre PA est sous contrôle ou non, ce qui permettra d’espacer les consultations.

Pour traiter l’HTA, existe-t-il d’autres méthodes que les médicaments ?
Pour l’instant, seule la dénervation rénale est employée (voir ici). Mais d’autres techniques sont en cours de développement pour essayer de faire baisser la PA dans l’HTA résistante. Elles sont beaucoup moins avancées que la dénervation rénale et doivent encore faire l’objet d’études.

Mon médecin a évoqué une dénervation rénale.
De quoi s’agit-il ?
C’est une technique non médicamenteuse qui permet de faire baisser la PA. Elle vise à détruire des nerfs qui cheminent dans la paroi des artères rénales et qui jouent un rôle important dans l’élévation de la PA dans les formes essentielles.
LA PROCÉDURE
Il faut ponctionner l’artère fémorale (au pli de l’aine) et introduire une sonde qui va être placée dans l’artère rénale d’un rein, puis de l’autre. Cette sonde permet de détruire un faisceau nerveux qui chemine dans la paroi artérielle. Plusieurs techniques et plusieurs types de sonde permettent de procéder sans abîmer l’artère (par radiofréquence ou ultrasons). L’intervention dure en général 30 à 45 minutes, avec une anesthésie locale et une sédation pour éviter la douleur.

LE RÉSULTAT
Plusieurs études ont été réalisées, en particulier en comparaison avec des procédures factices pour s’assurer que la baisse de la PA n’est pas due à un effet placebo* (voir ici). La dénervation rénale permet de faire baisser la PA mais ne fonctionne pas chez tous les patients : la baisse est significative pour environ 60 % des personnes, mais actuellement il n’est pas possible de prédire sur quels patients la technique sera efficace.

LES INDICATIONS
Cette technique est utilisée depuis une dizaine d’années dans l’HTA résistante (voir ici). Depuis peu, elle a été essayée chez des sujets ayant une HTA contrôlée par un ou deux médicaments antihypertenseurs avec des résultats très encourageants, laissant espérer la possibilité de guérir certaines HTA essentielles ou de retarder la nécessité d’un traitement. Là encore, l’effet de la dénervation n’est pas observé chez tous les patients et des études complémentaires sont nécessaires pour pouvoir prédire quels seront les répondeurs et préciser la durée de l’effet sur la PA.

LES CONTRE-INDICATIONS
Actuellement, cette technique est réservée aux HTA essentielles. Au préalable, un bilan complet est indispensable pour écarter une HTA secondaire (voir ici). Le patient devra subir un angioscanner des artères rénales, car cette technique ne peut pas être utilisée quand le calibre des artères rénales est trop petit (à cause du calibre des sondes, mais des progrès sont prévisibles dans un avenir proche) ou quand les reins sont irrigués par plusieurs artères et non par une seule. Cette technique n’est pas non plus possible dans le cas d’anomalies de la paroi artérielle : athérosclérose* (voir ici), rétrécissements, dysplasie* fibromusculaire (voir ici).

LES COMPLICATIONS
Elles sont rares. Ce sont celles d’une artériographie (voir ici). Très exceptionnellement, cette procédure a pu provoquer un rétrécissement de l’artère à l’endroit où la dénervation a été réalisées, nécessitant alors la mise en place d’un stent* (voir ici).



L’HTA AU LONG COURS : PRÉVENTION ET PRÉCAUTIONS
Qu’est-ce que je peux faire pour abaisser ma PA ?
De nombreuses mesures d’hygiène de vie et d’alimentation peuvent faire baisser la PA. Dans certains cas, elles peuvent être suffisantes et éviter un traitement. Il faut plusieurs semaines pour qu’elles fassent leur effet. Malheureusement, ces améliorations disparaissent aussi en quelques semaines en cas de reprise des mauvaises habitudes.
MODIFIEZ VOTRE ALIMENTATION
Mangez moins salé
Notre alimentation est en général trop salée. Le sel se trouve en quantité dans la plupart des aliments industriels, y compris les pâtisseries et autres douceurs. Nous consommons facilement 12 g de sel par jour, alors que nos besoins ne sont que de 3-4 g. Il n’est pas question de manger « sans sel ». En revanche, essayez de limiter progressivement1 les apports en choisissant des aliments moins riches en sel, en vous imposant de ne pas resaler les plats, en privilégiant d’autres épices. Un plus grand encadrement de l’industrie agroalimentaire devrait aussi améliorer la situation2. Il faut toutefois préciser que les besoins en sel sont variables d’un individu à l’autre, en fonction de la température extérieure et du degré d’activité physique (transpiration). Par ailleurs, la PA ne répond pas de la même façon aux apports en sel, certains individus étant plus sensibles que d’autres. Cela dépend de caractéristiques génétiques, mais aussi d’autres facteurs alimentaires : par exemple, des apports en potassium (présent dans les fruits et légumes) et peut-être en calcium (produits laitiers) semblent avoir des effets protecteurs. Précisons cependant qu’une trop faible consommation de sel peut elle aussi être dangereuse, en particulier chez les sujets âgés et fragiles. Enfin, diminuer le sel suffit rarement à normaliser la PA mais peut la faire baisser un peu et contribue à limiter la quantité de médicaments nécessaires pour traiter l’HTA.

Limitez votre consommation d’alcool
Une consommation régulière, même en quantités faibles (au-delà d’un verre par jour) fait monter la PA. La réduction de la consommation d’alcool, surtout quand elle est excessive, peut donc avoir un effet spectaculaire sur la PA. C’est aussi un moyen d’éviter des calories inutiles qui font prendre du poids. Il faut préciser également qu’une consommation excessive épisodique peut faire monter temporairement la PA au moment du sevrage (le lendemain). Ce phénomène a été rendu responsable de pressions artérielles plus élevées le lundi dans les pays anglo-saxons et nordiques, où la consommation d’alcool se fait essentiellement le week-end.

Misez sur les fruits et les légumes
Une alimentation riche en fruits et légumes peut contribuer à une réduction de la PA. Certes, cette diminution est modeste, mais une consommation régulière de fruits et de légumes présente de toute façon beaucoup d’autres avantages pour la santé !
HTA ET ALIMENTATION : CE QUE VOUS DEVEZ FAIRE
• Cuisiner vous-même aussi souvent que possible, en limitant l’ajout de sel.
• Préférer le sel de mer non raffiné, moins riche en chlorure de sodium et plus riche en potassium.
• (Re)découvrir les épices et les herbes aromatiques : ail, aneth, basilic, ciboulette, coriandre, cumin, poivre, romarin, thym. Cela vous aidera à diminuer votre consommation de sel.
• Augmenter votre ration journalière de fruits et de légumes. Pourquoi ne pas en servir, par exemple, à l’apéritif ?
• Limiter les salaisons (viandes et poissons fumés, charcuteries, etc.).
• Habituer vos enfants à manger peu salé.


HTA ET ALIMENTATION : CE QUE VOUS NE DEVEZ PAS FAIRE
• Mettre une salière sur la table (la tentation est forte alors d’ajouter du sel) et resaler avant d’avoir goûté le plat.
• Utiliser fréquemment en cuisine des cubes de bouillon.
• Manger régulièrement des préparations industrielles.
• Prendre régulièrement un apéritif avec alcool et gâteaux ou fruits à coque salés.
• Boire tous les jours des eaux gazeuses riches en sel.
• Boire régulièrement des tisanes contenant de la réglisse naturelle (voir ici).




FAITES DE L’EXERCICE RÉGULIÈREMENT
L’exercice contribue à faire baisser la PA. Un exercice modéré suffit, mais il doit être régulier (si possible tous les jours), et durer suffisamment longtemps (au moins 30 minutes par jour).
La marche est souvent recommandée, car elle peut être pratiquée par tous, n’importe où et sans dépense. Il faut marcher d’un bon pas, « pressé », sans s’arrêter, pendant au moins 30 minutes. Si vous éprouvez des difficultés à tenir le rythme au début, commencez en douceur et persévérez en augmentant très progressivement la distance parcourue et le rythme des pas.
En cas de douleurs articulaires aux genoux ou aux hanches, le vélo d’appartement peut être une bonne solution, car le poids du corps repose sur la selle et non sur les articulations. Cette activité est souvent plus ennuyeuse que la marche, mais le vélo peut être placé devant la télévision pour rendre cette pratique moins rébarbative.
La natation est aussi une excellente activité physique, mais plus compliquée à pratiquer quotidiennement.
En revanche, vous éviterez les activités physiques plus brutales ne permettant pas de travailler l’endurance (tennis, squash, musculation). Et si vous êtes êtes resté longtemps sans pratiquer d’activité physique, consultez votre médecin, voire un cardiologue, avant la reprise. Si ce dernier l’estime nécessaire, il pourra conseiller la réalisation d’une épreuve d’effort (voir ici).

PERDEZ DU POIDS
La prise de poids peut s’accompagner d’une élévation de la PA, mais ce n’est pas systématique. La perte de poids, grâce à l’adoption d’un régime alimentaire équilibré et d’une augmentation de l’exercice physique, peut contribuer à la baisse de la PA.
HTA ET ACTIVITÉ PHYSIQUE : CE QUE VOUS DEVEZ FAIRE
• Faire une activité physique régulière, dans l’idéal au moins 30 minutes tous les jours.
• Choisir des activités d’endurance : marche, course à pied, natation, vélo, etc.
• Demander l’avis de votre médecin si vous n’avez pas pratiqué depuis longtemps.
• Commencer en douceur et augmenter progressivement l’intensité de l’effort.
• Vous hydrater régulièrement si vous avez un traitement contre l’HTA, en particulier un diurétique (voir ici), un IEC (voir ici) ou un sartan (voir ici).
• Signaler à votre médecin toute anomalie ressentie à l’effort : essoufflement, crampes, malaise.
• Interrompre l’activité et consulter rapidement votre médecin si vous avez une douleur qui apparaît à l’effort et disparaît à l’arrêt.


HTA ET ACTIVITÉ PHYSIQUE : CE QUE VOUS NE DEVEZ PAS FAIRE
• Faires des efforts importants ou violents si votre PA n’est pas revenue dans des valeurs normales avec le traitement.
• Commencer brutalement des efforts importants sans échauffement préalable.
• Suspendre votre traitement pour ne pas être « gêné » pendant l’effort.
• Ignorer les signaux d’alerte de votre corps : douleurs, essoufflement excessif, vertiges, surtout dans un contexte de compétition.
• En cas de douleur après l’effort, prendre des anti-inflammatoires sans l’avis de votre médecin.




Est-ce que le stress joue un rôle dans l’HTA ?
L’influence du stress sur l’HTA est discutable. Les observations et les conclusions varient selon qu’il s’agisse d’un stress ponctuel ou chronique.
LE STRESS PONCTUEL
La PA peut s’élever très rapidement à l’occasion d’un effort, d’une douleur, d’une émotion. Bref, en cas de stress, quel qu’il soit. Cette réaction est normale. C’est la raison pour laquelle il n’est jamais utile de mesurer sa PA quand on est confronté à un stress. Elle sera forcément plus élevée, mais ce constat ne fera qu’ajouter au stress et pourra la faire grimper davantage. Les sujets hypertendus ont en général une PA plus réactive au stress et à l’effort.
Quand nos artères sont en bonne santé, elles peuvent supporter sans risque des élévations importantes de PA. Cependant, lorsque la montée de la PA devient excessive et que les artères sont plus fragiles (vieillissement ou athérosclérose* – voir ici), ces poussées peuvent favoriser des accidents, même s’il est difficile de fixer un seuil de danger. Dans une épreuve d’effort (voir ici), on préconise d’arrêter l’épreuve si la pression systolique* dépasse 250 mmHg. Mais même au-delà, les accidents sont exceptionnels. Ce chiffre doit pouvoir au moins rassurer ceux qui s’inquiètent lorsque leur PA dépasse 180 ou 200 mmHg.
Le seul moyen d’éviter les montées de PA excessives est le traitement médicamenteux de l’HTA. Quand il est couplé à la prise en charge des autres facteurs de risque cardiovasculaire (voir ici), cela contribue à maintenir le réseau artériel en bon état et à limiter une poussée importante, ainsi que les risques d’une telle poussée : insuffisance cardiaque, infarctus du myocarde ou, plus exceptionnellement, hémorragie cérébrale. Ces risques conduisent à demander aux patients dont la PA n’est pas normalisée au repos d’éviter les efforts violents, surtout les efforts statiques, avec contraction musculaire intense mais peu de mouvements : soulever un poids très lourd, pousser une voiture… À l’inverse, les efforts dynamiques (marche, vélo, course, natation) maintenus de façon prolongée mais modérée sont excellents pour la PA, le cœur et le système artériel.

LE STRESS CHRONIQUE
Est-ce qu’une situation de stress chronique – un conflit familial ou professionnel, un divorce, un licenciement, une guerre – peut contribuer à déclencher une HTA ? Ce sujet est très discuté. Il est possible que ces situations difficiles puissent contribuer à provoquer une HTA ; certaines études et certains cas que tous les médecins peuvent avoir rencontrés le laissent supposer. Cependant, il est difficile d’en être certain.
D’abord, l’HTA est très fréquente et souvent méconnue, car c’est une maladie silencieuse. La période de stress peut être l’occasion de consulter, de mesurer sa PA et de découvrir alors une HTA méconnue. Par ailleurs, la seule évocation d’une situation pénible devant son médecin peut faire monter la PA sans qu’il y ait une vraie HTA.
L’idée d’une HTA liée au stress est très répandue dans le public et les médecins encouragent parfois la confusion en parlant de « tension nerveuse » (voir ici). C’est un terme incorrect qui devrait être banni du vocabulaire médical, car il pourrait laisser croire que, si l’on se sent bien, on ne peut pas avoir d’HTA – ce qui est faux – et que, à l’inverse, si l’on se sent anxieux, on a forcément une HTA – ce qui est tout aussi faux.
En définitive, s’il est effectivement possible qu’une période de stress intense puisse provoquer une véritable HTA, ces cas sont rares et difficiles à prouver. L’HTA n’est pas une maladie « nerveuse » et il ne faut pas croire que le stress que l’on ressent soit un baromètre fiable de sa PA.


Est-ce que la pollution atmosphérique peut provoquer l’HTA ?
C’est effectivement possible. Plusieurs études récentes établissent en effet un lien entre la pollution aux particules fines émises en particulier par les moteurs diesels et l’HTA, et une étude chinoise estime qu’environ 10 % des HTA pourraient être attribuées à cette cause. Cette pollution favorise aussi la survenue de complications cardiovasculaires, en particulier l’infarctus du myocarde : il y a ainsi un lien entre les pics de pollution et le nombre d’admissions à l’hôpital pour ce motif. Jusqu’à récemment, il était admis que ces particules fines étaient surtout dangereuses pour les poumons, mais les plus fines d’entre elles sont capables de pénétrer dans la circulation et d’abîmer la paroi des artères.

Est-il vrai que la réglisse peut provoquer une HTA ?
La réglisse contient un composant qui peut provoquer de l’HTA. Cette hypertension est particulière, car elle s’accompagne d’une baisse de potassium dans le sang (hypokaliémie). Chez les personnes sensibles à la réglisse, il suffit d’une petite quantité prise régulièrement pour provoquer une HTA parfois sévère. Aujourd’hui, la vraie réglisse est de moins en moins présente dans l’alimentation industrielle, qui utilise plutôt des parfums artificiels – en partie pour éviter les risques d’HTA. La plupart des hypertensions artérielles provoquées par la réglisse sont désormais liées à la consommation de réglisse naturelle dans des tisanes. Si vous avez de l’HTA et que vous buvez régulièrement des tisanes, vérifiez leur composition pour éliminer cet ingrédient. Cela pourra régler le problème en quelques semaines.

Est-ce que la prise de cocaïne peut provoquer une HTA ?
Oui. Mais pas que… La cocaïne est une drogue qui peut avoir des conséquences majeures sur le système cardiovasculaire. Elle stimule le système nerveux sympathique et provoque une vasoconstriction des petites artères, réduisant ainsi l’irrigation des organes. Elle peut ainsi déclencher une hypertension parfois très sévère, voire maligne (voir ici), et provoquer des lésions graves au niveau du cœur (infarctus), du cerveau (AVC), des reins. En somme, elle peut provoquer en accéléré toutes les complications de l’HTA.
Ces manifestations se voient essentiellement en cas de prises excessives, même si un usage plus modéré mais régulier est aussi associé à des complications cardiovasculaires graves, et ce d’autant plus que la consommation de cocaïne est souvent associée à d’autres comportements à risque : alcool et tabac.

Est-ce que je peux boire du thé ou du café si j’ai de l’HTA ?
Il y a dans le café et le thé des substances « excitantes » qui peuvent diminuer la sensation de fatigue, accélérer le cœur, empêcher de dormir. Mais la consommation de ces boissons ne provoque pas d’HTA.

Je reçois un traitement pour une HTA. Est-ce que je peux faire des activités physiques ?
La pratique régulière d’une activité physique peut aider à abaisser votre PA (voir ici). À condition de prendre quelques précautions.
Si vous n’avez pas pratiqué d’activité physique régulière depuis plusieurs années, prenez l’avis de votre médecin et éventuellement d’un cardiologue. Ils vous proposeront sans doute de faire une épreuve d’effort (voir ici), en fonction de votre âge et de vos facteurs de risque.

Le choix de l’activité physique est important. Préférez les activités d’endurance : marche, course à pied, vélo, natation, rameur… L’idéal est un exercice quotidien durant au moins 30 minutes.

Évitez la musculation et les sports de compétition si votre PA n’est pas parfaitement contrôlée par le traitement.

Si vous êtes sous traitement par IEC (voir ici), sartans (voir ici) ou diurétiques (voir ici), méfiez-vous des risques de déshydratation. En cas d’exercice prolongé, buvez régulièrement. La déshydratation se manifeste par une fatigue inhabituelle et des crampes. Elle peut favoriser une baisse excessive de PA et provoquer un malaise.

Si vous êtes sous bêtabloquant (voir ici) ou inhibiteur calcique bradycardisant (voir ici), n’oubliez pas que ces médicaments ralentissent votre rythme cardiaque : pour définir vos programmes d’entraînement, sachez que votre fréquence cardiaque est diminuée d’environ 10 à 20 battements par minute avec ces médicaments.

Augmentez progressivement votre pratique et la difficulté des exercices.

Si vous avez dépassé vos capacités musculaires et que vous ressentez des douleurs musculaires importantes dans les jours qui suivent, évitez les anti-inflammatoires, qui peuvent faire monter votre PA et être toxiques pour vos reins. Privilégiez des exercices doux, des massages et une réhydratation.



Y a-t-il un lien entre tabac et HTA ?
La consommation de tabac et l’HTA sont deux redoutables facteurs de risque cardiovasculaire (voir ici). Ensemble, ils multiplient leurs effets sur les artères et les risques de complications. Pour un hypertendu, l’arrêt du tabac est aussi important que le traitement antihypertenseur. On considère habituellement qu’il faut environ trois ans pour que les conséquences du tabac sur les artères disparaissent.
Pour arrêter de fumer, il vaut mieux se faire aider par un médecin spécialisé dans cette addiction. Les patchs de nicotine permettent de diminuer le besoin de fumer, mais il faut souvent y associer des substituts oraux (gommes, spray) quand l’envie de cigarette devient trop intense. La cigarette électronique peut aussi être efficace, mais il faut au fumeur une certaine persévérance pour adopter cette méthode et trouver le liquide plus ou moins riche en nicotine qui lui conviendra3.
L’arrêt du tabac est primordial pour diminuer les risques de maladies cardiovasculaires (et de cancer), en revanche, cela ne fera pas baisser votre PA. La consommation de tabac ne fait pas monter la PA.

Quelles précautions prendre si j’ai une insuffisance rénale et une HTA ?
SUIVEZ LES RECOMMANDATIONS DIÉTÉTIQUES DE VOTRE MÉDECIN ET DU NÉPHROLOGUE
Il vous faudra diminuer votre consommation de sel et de protéines (viande, poisson). Une consommation trop importante de protéines augmente le travail du rein et la pression de filtration glomérulaire (voir ici). Votre néphrologue évaluera vos besoins en protéines.

ÉVITEZ LES PRODUITS TOXIQUES POUR LES REINS
C’est le cas en particulier des anti-inflammatoires. Une prescription courte, sur un jour ou deux, reste possible mais dépasser cette durée peut comporter un risque pour vos reins. Une injection d’iode pour un examen radiologique peut aussi être dangereuse pour vos reins, et son indication sera soigneusement pesée. Quand elle est nécessaire, des précautions doivent être prises (voir ici et ici). Il en va de même pour les IRM nécessitant un produit de contraste.

HYDRATEZ-VOUS CORRECTEMENT
Soyez vigilant en particulier en cas de forte chaleur, de travail physique intense, de troubles digestifs (diarrhées, vomissements), de fièvre et si vous êtes sous diurétiques, IEC ou sartans. En cas d’anomalie de la fonction rénale, les reins ont une moindre capacité à concentrer les urines et ont besoin de davantage d’eau pour éliminer la même quantité de déchets. Cependant, une consommation excessive d’eau peut aussi avoir des inconvénients. Votre médecin vous donnera les conseils adaptés à votre situation. Dans certains cas, une prise de sang avec mesure du sodium, potassium, urée et créatinine pourra être utile pour guider ses conseils.

SIGNALEZ VOTRE INSUFFISANCE RÉNALE
Cette information doit être donnée à tout praticien autre que celui qui vous suit et qui vous connaît donc. La dose de bon nombre de médicaments doit en effet être ajustée au niveau de fonction rénale.

CONTRÔLEZ VOTRE PA
La meilleure façon d’éviter la progression d’une insuffisance rénale est de contrôler au mieux votre PA. Soyez régulier dans la prise de votre traitement. L’automesure* est certainement une excellente façon de surveiller votre PA à condition de le faire correctement (voir ici).


Je suis hypertendu et je dois subir une anesthésie générale. Quelles sont les précautions à prendre ?
Si votre hypertension est bien contrôlée par le traitement, il n’y a pas de risque particulier. L’anesthésiste vous demandera probablement d’arrêter IEC (voir ici) et sartans (voir ici) la veille pour éviter une chute de PA au moment de l’anesthésie. Il fera contrôler votre taux de potassium dans le sang si vous êtes sous diurétiques (voir ici), ainsi que votre créatininémie (voir ici). Le traitement d’antihypertenseur sera repris à l’identique dès qu’il vous l’autorisera. Si votre PA monte de façon importante après l’opération, un traitement ponctuel pourra être administré, surtout s’il y a un risque hémorragique.
Si votre HTA est mal contrôlée et si vous avez plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire (voir ici), un bilan cardiologique sera demandé : électrocardiogramme, échocardiographie et parfois une épreuve d’effort (voir ici). Si l’intervention n’est pas urgente, il est préférable d’essayer d’obtenir au préalable une normalisation de la PA. Une PA trop élevée peut favoriser les complications hémorragiques.

Je suis hypertendue. Est-ce que je peux faire un bébé ? Y a-t-il des risques pour moi et pour mon bébé ?
L’HTA n’est pas une contre-indication à une grossesse, mais celle-ci comporte un peu plus de risques, surtout pour l’enfant. Cependant, avec des précautions et une bonne surveillance, cela se passe bien dans la grande majorité des cas.
AVANT LE DÉBUT DE LA GROSSESSE
Il faut rechercher une cause à cette HTA et faire un bilan complet d’HTA secondaire (voir ici).

Il faut changer votre traitement pour des médicaments que vous pourrez prendre pendant la grossesse sans risque pour le bébé. Ils sont malheureusement peu nombreux. Leur sûreté a été établie au fil des années grâce au suivi des grossesses survenues sous traitements antihypertenseurs. Les femmes enceintes sont exclues des essais thérapeutiques (de même que les femmes sans contraception efficace), les seuls médicaments utilisables sont déjà anciens et ne sont ni les plus efficaces ni les mieux supportés, mais ceux dont l’innocuité pour le bébé est avérée. Il s’agit entre autres d’anciens bêtabloquants (en particulier le labetalol – voir ici pour cette classe de médicaments), d’anciens antihypertenseurs centraux (alpha-méthyldopa, clonidine – voir ici) et d’anciens inhibiteurs calciques (en particulier la nicardipine et la nifédipine qu’il est préférable de n’utiliser qu’à partir du deuxième trimestre – voir ici pour cette classe de médicaments). Essayer ces médicaments avant la grossesse permet d’en vérifier l’efficacité et la tolérance, et de trouver la dose adaptée.

Si la grossesse n’était pas prévue, il faut rapidement faire le point avec votre médecin sur les traitements que vous prenez. Certains médicaments (IEC, sartans – voir ici) peuvent entraîner des malformations chez le bébé et doivent être arrêtés dès que possible, avant la fin du troisième mois au plus tard. Les inhibiteurs des récepteurs de l’aldostérone (voir ici) peuvent aussi provoquer des malformations chez le bébé et ne doivent pas être prescrits à une femme susceptible d’être enceinte.



PENDANT LES DEUX PREMIERS TRIMESTRES, IL N’Y A EN GÉNÉRAL PAS DE RISQUE IMPORTANT
La PA est habituellement un peu plus basse et il ne faut pas hésiter à réduire le traitement. L’objectif tensionnel est moins strict qu’en dehors de la grossesse et il sera possible de se contenter d’une PA à 140/90 mmHg.
Si possible, équipez-vous d’un appareil d’automesure* à utiliser dans les règles (voir ici). Mesurez votre PA pendant trois jours tous les mois pendant les quatre premiers mois de la grossesse, puis tous les quinze jours à partir du cinquième mois. Vous pourrez alors voir si votre PA a tendance à augmenter. Si c’est le cas, il pourra être utile de faire une mesure ambulatoire sur 24 heures et, surtout, d’augmenter votre traitement après avis de votre médecin.
Vous allez aussi avoir besoin d’une surveillance obstétricale régulière et d’être prise en charge dans une maternité en cas de complication.

C’EST PENDANT LE TROISIÈME TRIMESTRE QUE LES COMPLICATIONS PEUVENT SURVENIR.
Surveillez votre PA par automesure* toutes les deux semaines, puis toutes les semaines si vous voyez qu’elle monte. Il faudra alors une surveillance par prise de sang et recherche de protéines dans les urines.
L’obstétricien suivra la croissance de votre enfant par échographie et pourra dépister d’éventuels signes de souffrance.
En cas d’élévation de votre PA, vous serez hospitalisée et l’on suivra de près votre PA et l’évolution de bébé. Quand la PA s’élève trop, il y a un risque d’éclampsie, complication autrefois mortelle pour les femmes enceintes. Aujourd’hui, les médicaments disponibles permettent d’éviter des montées excessives de la PA, mais seul l’accouchement peut la normaliser. Sa date pourra être programmée en fonction de l’état de la mère et de l’enfant (poids, signes de souffrance fœtale). S’il n’y a donc pratiquement plus de risque pour la mère, il persiste un risque de prématurité pour le bébé et, beaucoup plus rarement heureusement, un risque de décès.

APRÈS L’ACCOUCHEMENT
S’il y a eu pré-éclampsie, la PA peut mettre plusieurs semaines à revenir à ses valeurs habituelles et parfois l’HTA peut persister. Si vous souhaitez allaiter, il faudra en parler avec votre médecin, car les antihypertenseurs peuvent passer dans le lait maternel.


J’ai plus de 80 ans. Est-il encore utile que je prenne un traitement pour mon HTA ?
Si vous êtes en état de vous poser cette question et de lire ce livre, la réponse est indiscutablement oui.
Il y a quelques années, l’augmentation de la PA avec l’âge était parfois considérée comme normale et l’on avait tendance à redouter les conséquences négatives d’une réduction de la PA sur la perfusion des organes, en particulier du cerveau. Plusieurs études ont montré que le traitement antihypertenseur reste très utile (avec quelques précautions) chez le sujet âgé pour prévenir les risques liés à l’HTA, et surtout les AVC et les troubles cognitifs. En effet, plus nous vieillissons, plus les risques liés au traitement de l’HTA peuvent augmenter. Votre médecin doit en tenir compte.
Avec le vieillissement, notre système de régulation de la PA devient moins efficace et la PA devient plus variable, avec une tendance à des hauts et des bas plus prononcés. Or, les chutes de PA sont dangereuses. Du fait de cette grande variabilité, il est donc souhaitable de pouvoir disposer d’un enregistrement de la PA sur 24 heures pour savoir si un traitement est nécessaire et sera bien supporté.
Des chutes de PA excessives, en particulier après les repas ou la nuit, peuvent conduire à éviter tout traitement antihypertenseur. La recherche d’une hypotension orthostatique (voir ici) doit être systématique avant tout traitement, puis être renouvelée régulièrement sous traitement. Si vous possédez un appareil d’automesure* (voir ici), il est bon que vous mesuriez vous-même de temps en temps votre PA en position debout, surtout si cette position vous fatigue ou si vous avez des vertiges quand vous vous levez. Vous montrerez ces résultats à votre médecin.
Si vous êtes sous diurétiques (voir ici) ou sous inhibiteur des récepteurs de l’aldostérone (voir ici), votre médecin devra contrôler régulièrement votre taux de sodium et de potassium dans le sang, ainsi que la créatinine (voir ici). En cas de fortes chaleurs, de troubles digestifs, si votre tension baisse anormalement, il ne faudra pas hésiter à suspendre temporairement le traitement en prenant l’avis de votre médecin. Si vous buvez davantage d’eau sans suspendre le traitement diurétique, le taux de sodium (sel) dans le sang risque de baisser de façon trop importante, ce qui peut avoir des conséquences néfastes (grande fatigue, confusion). Les IEC (voir ici) et les sartans (voir ici) devront aussi être suspendus en cas de déshydratation.
Votre médecin devra aussi faire très attention aux possibles interactions médicamenteuses avec les autres traitements. Plus l’ordonnance est longue, plus ces risques sont importants. Attention en particulier aux médicaments prescrits pour les problèmes de prostate (alphabloquants – voir ici), qui favorisent l’hypotension orthostatique, ou aux antidépresseurs, dont certains peuvent contribuer à faire chuter le taux de sodium dans le sang, ainsi qu’aux anti-inflammatoires, qui peuvent altérer la fonction rénale.
Enfin, si vous avez des troubles de mémoire, votre médecin devra les évaluer. Pour une prise régulière et sans erreur de votre traitement, il sera peut-être utile de faire préparer vos médicaments dans un pilulier journalier par une tierce personne.


Notes
1. Si le changement est trop brusque, les aliments vont vous sembler insipides. Donc, modifiez progressivement l’apport en sel dans les aliments.
2. En mai 2018, un rapport parlementaire sur l’alimentation industrielle a été présenté à l’Assemblée nationale. Ce rapport propose entre un échéancier afin d’atteindre la recommandation de l’OMS en cinq ans maximum. Les auteurs de ce rapport envisagent de limiter la teneur en sel des produits industriels, avec des sanctions financières en cas de non-respect des obligations.
3. Des complications graves, parfois mortelles, liées à l’utilisation de la cigarette électronique ont été signalées aux États-Unis, dont le responsable n’était pas la cigarette électronique, mais les liquides utilisés (haschich, acétate de vitamine E). Donc, achetez uniquement des produits homologués. Enfin, si la cigarette électronique peut être un bon outil de sevrage et qu’elle est beaucoup moins dangereuse que la cigarette, ce n’est pas un produit anodin. Il faut éviter son usage si vous n’êtes pas fumeur et l’interdire aux enfants.
COMPRENDRE LES EXAMENS EN LIEN AVEC UNE HTA
Mon médecin me prescrit un bilan d’HTA primaire. En quoi consistent les examens ?
Lors de la découverte d’une HTA, ce premier bilan assez simple est indispensable. Il doit comporter un dosage du potassium et de la créatinine dans le sang, une recherche de protéines dans les urines, un dosage de la glycémie (taux de sucre) à jeun, un bilan lipidique à jeun et un électrocardiogramme.
LE DOSAGE DU POTASSIUM DANS LE SANG
Un faible taux de potassium dans le sang peut être le signe que l’HTA a une cause (réglisse, hyperaldostéronisme, rétrécissement d’une artère rénale – voir respectivement ici, ici et ici). Cela peut aussi être lié à la prise de certains médicaments (laxatifs, diurétiques). Si les laboratoires indiquent une fourchette entre 3,5 et 4,9 mmol/l pour un taux normal de potassium, il faut savoir que toutes les causes d’erreurs dans le dosage (difficultés à trouver la veine, garrot trop serré, prélèvement qui attend trop longtemps avant d’être traité) surestiment le résultat. C’est pourquoi une hypokaliémie légère (inférieure à 3,9 mmol/l) doit conduire à refaire un dosage, sans garrot si possible. Une hypokaliémie incitera à rechercher une HTA secondaire et sera compensée par la prise de suppléments potassiques quand le taux de potassium est inférieur à 3,5 mmol/l.

LE DOSAGE DE LA CRÉATININE DANS LE SANG
Ce dosage permet d’estimer la fonction rénale. Les reins filtrent en permanence le sang et permettent d’éliminer les déchets. La créatinine est le résultat de la dégradation de la créatine, un acide aminé que l’on trouve principalement dans la viande, la volaille et le poisson. Une augmentation anormale de la créatinine témoigne d’une altération de la fonction rénale qui peut être la cause ou la conséquence de l’HTA.
Ce résultat brut est désormais complété par une estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG), les glomérules étant les nombreux petits filtres du rein. Ce débit quantifie plus précisément la fonction rénale. Il est estimé en millilitres par minute, pour une surface corporelle de 1,73 m2. Sa valeur normale est autour de 120 ml/min chez un sujet jeune. Il existe plusieurs formules : Cockroft (la plus ancienne mais considérée comme la moins fiable), MDRD et CKD-epi. Le laboratoire indique la ou les formules utilisées, qui intègrent l’âge, le sexe, le poids, la taille et, dans certains pays (pas en France), l’origine ethnique.
La prise en compte de l’âge permet de corriger le fait que la créatinine a tendance à diminuer à mesure que l’on vieillit, du fait de la diminution de la masse musculaire. L’inconvénient de ces formules est que chaque année qui passe se traduira par une baisse automatique – et un peu déprimante – du DFG estimé, sans que cela ne soit avéré. En effet, la masse musculaire ne diminue pas de façon uniforme chez tous les individus. Le DFG peut parfois être mesuré au lieu d’être seulement estimé, mais c’est une mesure complexe et onéreuse qui ne doit être envisagée que dans des cas spécifiques.

LA RECHERCHE DE PROTÉINES DANS LES URINES
Cette présence témoigne d’une altération du filtre rénal, car il ne laisse normalement pas passer les grosses molécules que sont les protéines. Cette altération rénale peut être la cause ou la conséquence de l’HTA.

LE DOSAGE DE LA GLYCÉMIE
Ce dosage fait partie du dépistage du diabète, important facteur de risque d’HTA.

LE BILAN LIPIDIQUE
Il s’agit de dépister une hypercholestérolémie et d’apprécier votre niveau de risque. On surveille en particulier le LDL cholestérol, souvent appelé « mauvais cholestérol ». Chez l’hypertendu, il devrait être inférieur à 1,6 g/l, mais plus il est bas, mieux c’est. Le HDL cholestérol, aussi appelé « bon cholestérol », n’a finalement pas le rôle protecteur qu’on lui a longtemps attribué : les médicaments qui peuvent le faire augmenter n’ont aucun effet sur le risque cardiovasculaire. Avoir un HDL élevé est surtout le signe d’une activité physique régulière, qui joue une fonction protectrice pour le cœur et la santé des artères.

L’ÉLECTROCARDIOGRAMME
Il est destiné à rechercher des signes de retentissement de l’HTA sur le cœur et d’éventuelles contre-indications à certains médicaments : bêtabloquants (voir ici) ou inhibiteurs calciques bradycardisants (voir ici).
Si le bilan est normal, aucun autre examen ne sera nécessaire, mais votre médecin peut demander d’autres analyses en fonction de son examen clinique ou de vos antécédents. S’il existe une hypokaliémie, une altération de la fonction rénale ou une protéinurie, d’autres examens seront prescrits et votre médecin vous invitera sans doute à consulter un spécialiste.


Je dois faire un bilan d’HTA secondaire.
En quoi consistent les examens ?
L’objectif de ce bilan est essentiellement de rechercher la cause d’une HTA secondaire (voir ici). Il vous a été proposé pour une des raisons suivantes :
le bilan initial a montré une anomalie : manque de potassium, taux de créatinine trop élevé, protéinurie ;

des anomalies ont été détectées à l’examen clinique ;

vous êtes jeune (moins de 40 ans) ;

vous êtes une femme avec un projet de maternité ;

votre hypertension est sévère ;

votre hypertension a résisté à une trithérapie (ou HTA résistante – voir ici).


Ce bilan va comporter plusieurs examens :
un dosage des hormones* qui peuvent avoir un rôle sur la PA : hormones thyroïdiennes (TSH), parathormone et, surtout, hormones surrénaliennes : cortisol, métanéphrines et aldostérone (voir ici et ici). Le dosage d’aldostérone doit toujours être accompagné d’un dosage de la rénine et doit être réalisé dans des conditions strictes : au moins une demi-heure de repos couché ou assis, un taux de potassium normal, un arrêt des diurétiques, IEC, sartans et bêtabloquants (voir respectivement ici, ici, ici et ici) au moins dix jours avant le bilan, et de la spironolactone (voir ici) au moins un mois avant ;

un échodoppler des artères rénales (voir ici) ;

un scanner des surrénales ;

un angioscanner des artères rénales avec injection d’iode si la qualité de l’échodoppler des artères rénales n’est pas suffisante (ce dernier examen n’est possible qu’à condition de ne pas être allergique à l’iode et en l’absence d’insuffisance rénale).


Si ces examens peuvent être faits en externe, les conditions strictes liées aux dosages hormonaux les rendent préférables en ambulatoire, avec une hospitalisation d’une journée. Dans ce cas, vous devez vous présenter à jeun, après avoir arrêté dans les jours précédents les médicaments qui peuvent influencer les dosages. Cette journée sera l’occasion de faire le point sur vos facteurs de risque, de rencontrer une diététicienne et d’en apprendre plus sur votre HTA grâce aux ateliers d’éducation thérapeutique.

Je dois passer une épreuve d’effort. De quoi s’agit-il exactement ?
C’est un examen qui permet d’apprécier la qualité de la circulation artérielle au niveau du cœur et de dépister sur les coronaires des rétrécissements qui peuvent compromettre l’irrigation et la fonction des ventricules. Lors de l’effort, le cœur doit augmenter son débit pour assurer les besoins de tous les muscles, dont les siens propres (car le cœur est un muscle), et cela dépend en grande partie de l’accélération de la fréquence cardiaque (FC). Le débit cardiaque de base peut être multiplié par quatre pour les efforts intenses. Cette augmentation du travail cardiaque va nécessiter un accroissement parallèle du débit dans les artères coronaires. S’il existe un rétrécissement important sur une ou plusieurs coronaires, l’augmentation du débit sera insuffisante, et le cœur va souffrir. Cette souffrance est à l’origine de douleurs (angine de poitrine – voir ici), d’anomalies visibles sur l’électrocardiogramme (voir ici) et d’un défaut de contraction du ventricule dans les parties mal irriguées.
QUEL TYPE D’EFFORT ?
Deux activités sont proposées.
Un tapis roulant sur lequel le patient doit marcher. L’augmentation progressive de la vitesse de déroulement du tapis et de son inclinaison va majorer progressivement l’effort.

Une bicyclette ergométrique sur laquelle le patient pédale à vitesse constante, mais l’augmentation progressive du frein permet de majorer l’effort fourni.



COMMENT EST ÉVALUÉE L’ÉVENTUELLE SOUFFRANCE DU CŒUR PENDANT L’EFFORT ?
Il y a plusieurs moyens ou méthodes.
L’électrocardiogramme permet de surveiller la fréquence cardiaque et de repérer des signes de souffrance du cœur. C’est la technique la plus couramment utilisée.

L’échocardiographie surveille la contraction du ventricule gauche et détecte les zones qui se contractent mal parce qu’elles sont mal irriguées. Cette méthode n’est possible que si les images obtenues sont de bonne qualité.

La scintigraphie myocardique contrôle l’irrigation (perfusion) des différentes zones du cœur grâce à la diffusion d’un produit faiblement radioactif. Cette diffusion est mesurée avec une caméra détectant cette radioactivité. La scintigraphie permet aussi de mesurer de façon globale la fonction contractile du ventricule gauche.

L’IRM cardiaque permet aussi d’apprécier la perfusion et la contraction des parois du cœur. C’est sans doute la méthode la plus prometteuse, mais elle est encore peu répandue pour des raisons de coût et de disponibilité des machines.



COMBIEN DE TEMPS DURE L’EXAMEN ?
Cela dépend essentiellement de vos capacités physiques. L’effort est facile au début, mais son intensité augmentant progressivement par paliers de 2 à 3 minutes, cela devient de plus en plus difficile. L’épreuve est arrêtée pour une des raisons suivantes :
épreuve d’effort dite « maximale », c’est-à-dire lorsque votre fréquence cardiaque atteint la fréquence maximale théorique (FMT) qui est égale à 220 dont on soustrait votre âge. Si vous avez 20 ans, il faudra faire un effort qui permettra à la FC d’atteindre 200 battements par minutes. Si vous avez 80 ans, il suffira d’atteindre 140 battements par minutes ;

fatigue, essoufflement ou douleurs qui empêchent la poursuite de l’effort. Cependant, pour que cette épreuve soit concluante, il faut que la FC atteigne au moins 85 % de la FMT. Vous serez encouragé à poursuivre au moins jusqu’à ce niveau. Si c’est vraiment trop difficile, l’épreuve sera arrêtée de façon progressive : l’intensité de l’effort sera diminuée (vitesse du tapis ou frein du vélo) mais il faudra continuer un certain moment, car un arrêt trop brutal peut favoriser l’apparition d’un malaise vagal ;

épreuve d’effort dite « positive » , c’est-à-dire lorsque apparait un signe de souffrance du cœur ;

augmentation excessive de la PA (supérieure à 250/130 mmHg). La PA doit s’élever à l’effort mais pas de façon excessive ;

absence de montée de la PA à l’effort ;

anomalie importante du rythme cardiaque.



ET SI JE NE PEUX PAS FAIRE D’EFFORT ?
Si l’épreuve d’effort est impossible pour une raison ou une autre (douleurs musculaires ou articulaires, impotences, paralysie, etc.), il existe une aurre solution qui consiste à accélérer le cœur avec un médicament. On parle alors d’un examen de stress médicamenteux.

EST-CE DANGEREUX ?
Que ce soit une épreuve d’effort ou un stress médicamenteux, les complications sont rares mais possibles et il existe des contre-indications à cet examen. C’est la raison pour laquelle ces deux examens doivent être prescrits par un cardiologue qui recherchera les contre-indications et ils doivent être réalisés dans un environnement spécialisé permettant la prise en charge immédiate d’éventuelles complications.
En l’absence de contre-indications, les complications sont rares et exceptionnellement graves. Les plus graves (infarctus du myocarde, trouble du rythme sévère et, très exceptionnellement, décès) surviennent en général chez des patients ayant une atteinte cardiaque sévère et qui auraient pu présenter les mêmes problèmes lors d’un effort de la vie courante.
Une notice d’information sur les risques doit vous être remise avant l’examen. Cela reste un examen très pratiqué et très utile.

POURQUOI LE CARDIOLOGUE M’A-T-IL PRESCRIT CET EXAMEN ?
Cet examen n’est pas systématique en cas d’HTA. Il est prescrit en général en présence de plusieurs facteurs de risque cardiovasculaires (voir ici) ou de symptômes évocateurs d’une insuffisance coronaire. Il peut aussi être réalisé parce que votre activité physique est faible. Le test vérifie l’absence d’anomalies à l’effort avant de vous inciter à adopter une activité régulière, très importante pour faire baisser votre PA. Cet examen vous permettra aussi de vous sentir plus en confiance quand vous commencerez à bouger davantage.

QUELLES SONT LES PRÉCAUTIONS À PRENDRE AVANT L’EXAMEN ?
Suivez les recommandations du cardiologue sur la prise des médicaments avant l’examen. Si vous avez un traitement par bêtabloquants (voir ici), le cardiologue vous demandera souvent de l’arrêter un ou deux jours avant l’examen (suivant la durée d’action du médicament). En effet, ces médicaments ralentissent le rythme cardiaque et peuvent empêcher le cœur d’atteindre une fréquence suffisante pour que le test soit concluant. On parle alors d’épreuve d’effort « démaquillée ». Madame, si le cardiologue vous a dit qu’il voulait une épreuve d’effort démaquillée, inutile d’enlever votre rouge à lèvres en arrivant !

Venez avec des vêtements larges permettant de faire un effort important et de transpirer. Vous pourrez prendre une douche sur place après l’effort.

Ne venez pas à jeun, vous auriez du mal à faire un effort intense.

Si vous êtes diabétique, signalez-le avant le début de l’épreuve.

Si vous êtes malade, avec de la fièvre, il faudra repousser l’examen.



EST-CE QUE CET EXAMEN EST INFAILLIBLE ?
Non, le test d’effort n’est pas infaillible. Il peut laisser penser qu’il existe des rétrécissements sur les coronaires, mais la coronarographie (voir ici) ne montrera aucune lésion. Ouf ! Nous appelons cela un « faux positif ». Ces faux positifs sont plus fréquents chez l’hypertendu, surtout quand l’épreuve d’effort est réalisée avec un contrôle par électrocardiogramme. Il peut alors être utile de pratiquer un second test : échocardiographie d’effort, scintigraphie myocardique ou scanner des coronaires, avant de recourir à la coronarographie.
Il est parfois considéré comme normal, et pourtant un infarctus du myocarde peut survenir peu après. Cet examen ne révèle que des rétrécissements importants existant au moment du test. Or l’infarctus peut être lié à une petite plaque d’athérosclérose qui ne gêne pas le passage du sang, mais qui va se rompre brutalement et déclencher la formation d’un caillot bouchant l’artère. C’est heureusement rare. Une épreuve d’effort normale est donc plutôt rassurante.


En quoi consiste l’échodoppler des artères rénales ?
C’est un examen par ultrasons des reins et de leurs artères. Il se pratique à jeun, n’est pas douloureux et ne présente aucun danger. Il n’y a pas d’injection.
Il permet de mesurer la taille de vos reins, de rechercher d’éventuelles anomalies (kystes, tumeurs, dilatation des cavités rénales) et de visualiser le flux sanguin à l’intérieur des artères pour déceler un possible rétrécissement qui pourrait être une cause d’HTA.
Cet examen a ses limites, car il ne permet pas toujours de bien voir les artères rénales et, surtout, de les voir sur tout leur trajet. Il peut ainsi passer à côté de certains rétrécissements. En cas de doute, il faudra réaliser un angioscanner des artères rénales (voir ci-dessous).

En quoi consiste l’angioscanner des artères rénales ?
Cet examen des artères des reins est beaucoup plus précis et plus complet que l’échodoppler (voir ci-dessus). La technique des rayons X utilisée dans le scanner – comme en radiographie, d’ailleurs – donne une visualisation précise des organes en trois dimensions par le biais de coupes radiologiques qui permettent de reconstruire les organes grâce à un programme informatique. Une injection d’iode met en valeur l’intérieur des artères pour rechercher des rétrécissements (sténoses) ou des dilatations (anévrismes) qui peuvent être la cause ou la conséquence de l’HTA.
LE DÉROULÉ DE L’EXAMEN
C’est un examen indolore. Il faudra mettre en place une perfusion pour injecter l’iode. Lors de cette injection, vous pourrez ressentir une sensation de chaleur qui se diffuse dans tout le corps, mais qui est sans gravité. Ce n’est pas un signe d’allergie.

LES CONTRE-INDICATIONS
Allergie à l’iode. Si vous avez déjà présenté une réaction allergique suite à une injection de produit iodé, il faudra le signaler à votre médecin. Ces réactions se manifestent essentiellement par des éruptions cutanées, mais peuvent aller jusqu’à des œdèmes, des difficultés respiratoires et, dans le pire des cas, jusqu’à un état de choc. En cas de suspicion d’allergie à l’iode, il pourra faire vérifier par des examens spécialisés si cette allergie est confirmée ou non. Si l’allergie est confirmée, il est préférable, dans la mesure du possible, d’éviter toute injection d’iode. Si celle-ci est absolument nécessaire, il est possible d’en limiter les risques en prenant avant l’examen une préparation à base de corticoïdes et d’antihistaminiques. Heureusement, l’allergie vraie à l’iode est rare.

Insuffisance rénale. L’injection d’iode peut être toxique pour les reins, essentiellement quand la fonction rénale est altérée. C’est la raison pour laquelle un dosage de la créatinine (voir ici) vous sera demandé avant l’examen. Si vous avez une insuffisance rénale, l’indication d’une injection d’iode devra être soigneusement pesée par votre médecin. Si elle paraît indispensable, on vous demandera d’arrêter, 24 heures avant l’examen, les traitements pouvant mettre vos reins en difficultés, en particulier les diurétiques (voir ici), les IEC (voir ici) et les sartans (voir ici). Vous pourrez aussi recevoir une hydratation par perfusion.

En cas de diabète, si vous prenez de la metformine, il faudra l’arrêter la veille de l’examen.



LES RISQUES ÉVENTUELS
Ils sont très rares si les contre-indications sont respectées.
Allergie à l’iode nécessitant un traitement par injection de corticoïdes.

Insuffisance rénale aiguë, habituellement réversible en quelques jours mais pouvant exceptionnellement nécessiter une dialyse.




Mon médecin me parle de réaliser une artériographie ou une coronarographie. En quoi consiste cet examen ?
Il s’agit d’une radiographie des artères avec une injection d’iode pour permettre leur visualisation. On parle plus spécifiquement de coronarographie pour les radios des artères coronaires* (du cœur). Cet examen peut être couplé à une intervention sur l’artère : dilatation avec un ballonnet (voir ici) ou mise en place d’un stent* (voir ici).
LE DÉROULÉ DE L’EXAMEN
Le médecin met en place un cathéter dans votre artère, après une anesthésie locale. Pour l’artériographie rénale, ce cathéter est le plus souvent placé au pli de l’aine, dans l’artère fémorale. Pour les coronaires*, il est inséré généralement dans l’artère radiale, au niveau du poignet. Dans ce cathéter, le médecin fait passer une sonde dont il va positionner l’extrémité dans l’aorte*, au niveau des artères à visualiser. Il injecte de l’iode et fait la radiographie des artères pour détecter l’existence éventuelle d’un rétrécissement.
Celui-ci pourra secondairement être traité soit par une dilatation avec un ballonnet qui est gonflé dans le rétrécissement puis enlevé, soit par un stent, petit ressort qui, en se détendant, comprime la plaque d’athérome* et permet à l’artère de retrouver un calibre normal. Le stent reste définitivement dans la paroi de l’artère.
Lors de la dilatation du ballonnet ou de la pose du stent, une douleur est possible, en général peu intense et brève. Au besoin, un calmant vous sera administré. Vous recevrez aussi un traitement antiagrégant dont la durée dépendra de la procédure utilisée.

LES CONTRE-INDICATIONS
Allergie à l’iode.

Insuffisance rénale.

En cas de diabète, si vous prenez de la metformine, il faudra l’arrêter la veille de l’examen.



LES RISQUES
Si les contre-indications sont respectées, ils sont très rares en cas d’artériographie sans geste associé, mais plus fréquents en cas d’athérosclérose importante.
Allergie à l’iode nécessitant un traitement par injection de corticoïdes.

Insuffisance rénale aiguë, habituellement réversible en quelques jours mais pouvant exceptionnellement nécessiter une dialyse.

Déchirure localisée de l’artère lors d’une dilatation au ballonnet, traitée habituellement par la mise en place d’un stent à ce niveau.

Libération dans la circulation de fragments de la plaque d’athérome*, surtout dans le cas d’une exploration des artères rénales. Ce risque est lié à l’existence de plaques d’athérome importantes dans l’aorte abdominale et peuvent avoir des conséquences graves. C’est la raison pour laquelle la dilatation d’une artère rénale athéromateuse n’est jamais systématique. Ses indications sont plutôt rares et doivent être soigneusement pesées par une équipe ayant une grande expérience de cette procédure ; les risques doivent être expliqués aux patients.




En quoi consiste une IRM ?
L’IRM (imagerie par résonance magnétique) n’utilise pas de rayons X mais est basée sur des ondes électromagnétiques qui interagissent avec les noyaux des cellules. Comme le scanner, cette technique permet une visualisation précise des organes en trois dimensions. Elle peut être couplée à l’injection de produits de contraste non iodés (gadolinium) qui permettent de mieux voir les artères.
L’IRM est un examen indolore. Son seul défaut, c’est que l’appareil est très bruyant. Il est sans risque si les contre-indications sont respectées.
Chez les patients nécessitant des examens répétés, il offre le grand intérêt de ne pas exposer aux rayons X. Par contre, les images des artères sont un peu moins précises que celles obtenues par le scanner avec injection d’iode. Il est également moins accessible et plus onéreux que le scanner.
LES CONTRE-INDICATIONS
Elles sont peu nombreuses.
Présence de matériel métallique dans le corps, essentiellement ceux qui peuvent se déplacer ou s’échauffer sous l’effet des ondes magnétiques. Le patient doit remplir un questionnaire pour écarter la possibilité de ces corps étrangers dans les yeux, de clips vasculaires ou autres implants métalliques ferreux susceptibles de bouger. Longtemps, la présence d’un stimulateur cardiaque (pacemaker) ou d’un défibrillateur a été une contre-indication à l’IRM. Les nouveaux matériels sont désormais compatibles avec cet examen, mais ils doivent être contrôlés avant et après par un cardiologue.

Insuffisance rénale sévère, qui va influencer le choix des produits de contraste utilisés. C’est la raison pour laquelle un dosage de la créatinine (voir ici) vous sera éventuellement demandé avant la réalisation de cet examen.

Claustrophobie, car le patient est placé dans une sorte de tube.





QUAND LA SITUATION SE COMPLIQUE
Je souffre à la fois d’HTA et de diabète. Y a-t-il des risques de complications ? Quel traitement mon médecin va-t-il me prescrire ?
Très fréquente, l’association diabète et HTA est particulièrement dangereuse. Le traitement de l’HTA est indispensable pour protéger le diabétique des complications cardiovasculaires, en particulier pour limiter le risque d’insuffisance rénale.
LES DEUX FORMES DE DIABÈTE
Le diabète insulino-dépendant de type 1, parfois appelé diabète maigre. Ce diabète est lié à une atteinte du pancréas, glande qui sécrète l’insuline : celle-ci n’est alors plus capable d’assurer correctement cette fonction. Cette maladie peut commencer chez des patients très jeunes. Elle se manifeste par de la soif, de fréquentes envies d’uriner, un amaigrissement. En général, il n’y a pas d’HTA au départ, celle-ci ne s’installant qu’après plusieurs années, surtout si le diabète a abîmé les reins. Le traitement de ce diabète repose sur l’insuline.

Le diabète de type 2 ou diabète gras. Cette maladie est très différente du diabète de type 1. Au départ, il n’y a pas de déficit de la sécrétion d’insuline par le pancréas mais une augmentation des besoins en insuline (insulinorésistance). Souvent d’origine familiale, cette maladie apparaît beaucoup plus tard que la première forme et s’accompagne d’une surcharge pondérale. Comme l’HTA, c’est une maladie de l’évolution liée en grande partie à une alimentation trop riche (en particulier en sucre) et à une activité physique insuffisante. L’HTA lui est très souvent associée et peut même souvent précéder l’apparition de ce diabète. Le traitement ne repose pas sur l’insuline, en tout cas pas au début, mais sur des médicaments qui diminuent le taux de sucre dans le sang.



LES PARTICULARITÉS DE L’HTA DU DIABÉTIQUE
Le diabète augmente de façon importante le risque d’atteintes artérielles et de complications : insuffisance rénale, troubles visuels qui peuvent aller jusqu’à la cécité, infarctus du myocarde, troubles neurologiques avec, en particulier, une diminution de la sensibilité qui explique que les complications peuvent survenir sans signes annonciateurs. Le diabète augmente la rigidité des artères, ce qui, combiné aux troubles neurologiques, peut être responsable d’hypotension orthostatique (voir ici).
Chez le patient hypertendu et diabétique, il faudra donc atteindre deux objectifs essentiels : normaliser à la fois le taux de sucre et la PA pour éviter les complications à long terme, tout en prenant garde à ne pas atteindre des valeurs trop basses, qui peuvent être dangereuses dans l’immédiat. La surveillance par le patient lui-même de son taux de sucre et de sa PA (voir ici) peut être très utile.

LES PARTICULARITÉS DU TRAITEMENT DE L’HTA CHEZ LE DIABÉTIQUE
Le traitement de première intention est un bloqueur du système rénine-angiotensine, IEC ou sartans (voir respectivement ici et ici), ces médicaments contribuant à diminuer le risque vasculaire et le risque d’insuffisance rénale. Si ce traitement ne suffit pas, on ajoute en général un inhibiteur calcique (voir ici). Certains médicaments combinent les deux principes dans le même produit.


Ma thyroïde fonctionne mal. Est-ce que cela peut jouer sur ma PA ?
Le dérèglement de la thyroïde, qu’elle ne fonctionne pas assez (hypothyroïdie) ou trop (hyperthyroïdie), peut faire monter la PA.
En général, l’effet d’un mauvais fonctionnement de la thyroïde sur la PA est limité et transitoire, et ne suffit pas à expliquer l’installation d’une HTA. Quoi qu’il en soit, le traitement passe par une régulation de la thyroïde. Si vous prenez des hormones* thyroïdiennes, votre rythme cardiaque est souvent trop rapide : il pourra alors être nécessaire de traiter votre HTA avec un bêtabloquant ou du vérapamil.

Je souffre d’apnées du sommeil. Est-ce que cela peut jouer sur ma PA ?
Les apnées du sommeil sont liées à des blocages ou obstructions de la respiration qui vont entraîner des microréveils s’accompagnant d’une stimulation importante du système nerveux, avec souvent un rythme cardiaque rapide, des sueurs et une augmentation de la PA. Lorsque ces apnées sont très fréquentes, le sommeil est très fractionné et ne permet plus de récupérer, d’où une grande fatigue dans la journée, des maux de tête fréquents au réveil et, plus dangereux, une tendance à la somnolence qui peut être à l’origine d’accidents. Les apnées s’accompagnent en général de ronflements importants, mais ce signe n’est pas toujours présent, en particulier chez les femmes. Par ailleurs, les ronfleurs ne font pas forcément d’apnées du sommeil. Le diagnostic repose sur un enregistrement de la respiration nocturne.
Les apnées du sommeil sont plus fréquentes chez l’homme que chez la femme et sont favorisées par une prise de poids et par certaines caractéristiques morphologiques (cou large, menton en arrière). Elles sont fréquemment associées à l’HTA, mais les rapports entre ces deux pathologies sont complexes et encore imparfaitement élucidés.
Le traitement des apnées n’est pas très efficace sur la PA. Il est surtout nécessaire quand les apnées retentissent sur la vie quotidienne, avec fatigue et somnolence. Le traitement le plus efficace est la mise en place d’un appareil pour la nuit qui, grâce à un masque, maintient une certaine pression dans les voies respiratoires et empêche les phénomènes d’obstruction. Cet appareillage peut être difficile à supporter surtout au début et il n’est efficace que s’il améliore significativement la fatigue et les somnolences de la journée.
Une autre solution peut être la mise en place la nuit, dans la bouche, d’une prothèse qui déplace la mâchoire inférieure vers l’avant (orthèse d’avancée mandibulaire).

Mon opthtalmologue a détecté une pression oculaire élevée. Est-ce que cela peut avoir un lien avec une HTA ?
Il n’y en a pas. L’excès de pression dans l’œil est lié à une mauvaise circulation du liquide présent dans le globe oculaire dans le cadre d’un glaucome. Cette affection nécessite l’administration quotidienne de collyres, en particulier de bêtabloquants. C’est sans doute le seul point commun avec l’HTA.
En revanche, l’HTA peut favoriser certaines atteintes oculaires. La réalisation d’un examen du fond de l’œil peut mettre en évidence des anomalies des petites artères qui irriguent la rétine, avec des petites hémorragies. Dans l’HTA maligne* (voir ici), on peut détecter un œdème qui va s’accompagner d’une vision trouble. L’HTA peut aussi favoriser l’obstruction des vaisseaux de la rétine.

J’ai une HTA et je fais des crises de goutte. Est-ce qu’il y un lien entre ces deux maladies ? Qu’est-ce que je peux faire pour éviter les complications ?
Les crises de goutte sont liées à l’accumulation d’acide urique, un déchet provenant du métabolisme des protéines (surtout la viande) que nous consommons. Un taux d’acide urique trop important dans le sang (hyperuricémie) conduit à la formation de cristaux durs dans les articulations et dans les reins, parfois même sous la peau. Dans les articulations, cela se traduit par des douleurs importantes, avec gonflement et rougeur. Cela touche le plus souvent le gros orteil du pied, mais toutes les articulations peuvent être atteintes, avec à terme un risque de douleurs rhumatismales chroniques. Au niveau des reins, l’hyperuricémie provoque l’apparition de calculs qui, en passant dans les uretères qui conduisent à la vessie, peuvent donner des crises douloureuses intenses : les coliques néphrétiques.
Les hypertendus ont un risque accru d’hyperuricémie pour plusieurs raisons.
Comme l’HTA, l’hyperuricémie est favorisée par un terrain familial et par une alimentation trop riche. Pour l’hyperuricémie, c’est surtout une consommation trop élevée de viande et/ou d’alcool qui est en cause. Et l’alcool fait aussi monter la PA !

Les diurétiques thiazidiques, très utilisés dans l’HTA, peuvent augmenter le taux d’acide urique. Il est préférable de les éviter si vous avez déjà fait une crise de goutte, mais ce n’est pas toujours possible.

L’insuffisance rénale, qui peut compliquer ou causer l’HTA, s’accompagne d’une augmentation de l’acide urique.


Si vous avez déjà fait une crise de goutte ou si vous avez des antécédents familiaux de goutte et que vous développez une HTA, il faut impérativement le signaler à votre médecin. Il dosera l’acide urique dans le sang et évitera dans la mesure du possible les diurétiques (voir ici). Si besoin, il vous prescrira un traitement de fond de l’hyperuricémie (allopurinol, Adénuric®) qui devra s’accompagner, pendant plusieurs semaines, de la prise de colchicine, pour empêcher les crises de goutte favorisées au début par le traitement de fond de l’hyperuricémie.

J’ai des bourdonnements dans les oreilles. Est-ce que cela peut être lié à une HTA ?
Probablement pas. Les bourdonnements d’oreilles et tous les bruits anormaux qui n’existent que dans notre tête (acouphènes) sont souvent considérés comme étant liés à l’HTA, alors que leur cause principale reste la baisse de l’acuité auditive. Celle-ci survient fréquemment avec l’âge, mais elle peut être aggravée ou provoquée par une exposition prolongée ou aiguë à des bruits trop importants. Les acouphènes doivent faire consulter un médecin ORL.

J’ai saigné du nez. Est-ce que cela peut être lié à une HTA ?
Le saignement de nez, ou épistaxis*, est souvent considéré comme étant lié à l’HTA. Certains pensent même qu’il s’agit d’une sorte de soupape : une pression trop élevée déclenche un saignement de nez qui permet de faire baisser la PA. Cette croyance est entretenue par la mise en évidence fréquente de pressions artérielles très élevées lorsque le saignement est abondant.
En fait, c’est plutôt l’anxiété générée par le saignement qui fait monter la PA, mais il est possible que cette augmentation de la PA contribue à entretenir le saignement. Dans les formes les plus graves d’HTA, ou la PA peut dépasser 230/130 mmHg (HTA maligne – voir ici), le saignement de nez n’est pas un symptôme habituel.
Les saignements de nez sont le plus souvent provoqués par une irritation de la muqueuse nasale, et les plus abondants peuvent être liés à une anomalie vasculaire locale qui pourra être traitée par un ORL. Certains médicaments, comme les antiagrégants plaquettaires (aspirine) et les anticoagulants, augmentent le risque d’épistaxis.

Qu’est-ce que l’athérosclérose ?
Une HTA peut à terme provoquer des lésions artérielles (voir « Quels sont les effets de l’HTA sur la circulation sanguine ? », ici) qui favorisent des dépôts de graisse sur la paroi des artères. Ces dépôts forment des plaques molles, ou plaques d’athérome*, qui font saillie dans la lumière* de l’artère : on parle alors d’athérosclérose*.
Ces plaques fragilisent la paroi et peuvent être à l’origine d’un accident aigu, une fissure de la plaque déclenchant immédiatement la constitution d’un caillot de sang, ou thrombose*, pour colmater la brèche. Malheureusement, ce caillot peut boucher l’artère, surtout si elle est de petit calibre, et provoquer un infarctus du myocarde ou un accident vasculaire cérébral (AVC). C’est la raison pour laquelle, en cas d’infarctus ou d’AVC, il faut très vite déboucher l’artère concernée afin d’éviter que le territoire irrigué par cette artère ne soit irrémédiablement détruit.
Lorsque le risque de thrombose est important, le médecin pourra prescrire un antiagrégant plaquettaire, pour éviter la constitution d’un caillot. Le plus connu est l’aspirine, prescrite dans cette indication à petite dose, entre 75 et 300 mg. Le prix à payer est un risque plus important d’hémorragies. Il ne faut donc prendre ce type de médicaments que lorsque le risque de thrombose l’emporte sur le risque hémorragique. (C’est une des grandes difficultés de la médecine : estimer au mieux le rapport bénéfice/risque de tout médicament ou plus généralement de toute intervention thérapeutique.)
Le problème, c’est que ces plaques molles sont très difficiles à détecter. On peut le faire, pour les plus importantes, au cours d’une échographie des grosses artères, comme la carotide* ici, mais aucun examen ne permet de les identifier de façon fiable sur toutes les artères.
Même une coronarographie* (radiographie des artères du cœur, voir ici), examen important en cas d’accident cardiaque aigu, ne permet pas de détecter ces plaques molles. Le cardiologue peut prescrire une épreuve d’effort (voir ici) pour détecter un risque d’infarctus, mais ce test ne peut mettre en évidence que des rétrécissements importants des artères du cœur, pas des plaques molles. C’est pourquoi il est malheureusement possible de faire un infarctus peu de temps après une épreuve d’effort n’ayant rien détecté d’anormal.
En définitive, puisqu’il n’est pas possible de voir les plaques molles, on ne peut que suspecter leur existence quand plusieurs facteurs de risque (voir ici) sont réunis. À ce stade, le seul traitement efficace consiste à lutter énergiquement contre ces facteurs, à titre préventif (voir ici).
Au fil du temps, surtout si l’agression de la paroi artérielle persiste, ces plaques molles vont devenir de plus en plus dures et se calcifier ici. Le risque de thrombose brutale devient plus faible, mais la plaque, en grossissant, va réduire le passage du sang et compromettre l’irrigation de l’organe concerné.
Les plaques importantes peuvent être détectées par différents examens en fonction de l’organe concerné : échodoppler (voir ici), test d’effort (voir ici), scanner des artères (voir ici), IRM (voir ici), etc.
Si le rétrécissement de l’artère entraîne une souffrance de l’organe irrigué, il peut être nécessaire de mettre en place un stent* (voir ici), de réaliser un pontage* (voir ici) ou d’enlever la plaque chirurgicalement. Ce geste ne résout que le problème de l’artère concernée et pas forcément de façon définitive. La lutte contre les facteurs de risque reste donc la priorité absolue.
FIG. 13 ET 13 BIS — PLAQUES MOLLES
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]FIG. 14 ET 14 BIS — PLAQUES CALCIFIÉES
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Comment rétablir la circulation sanguine quand une artère est bouchée ou presque ?
Il y a différentes techniques, dont le choix dépend de l’organe concerné, du calibre de l’artère, de la diffusion des lésions et de l’état général du patient.
LE PONTAGE
Cette solution chirurgicale consiste à réaliser une dérivation du sang entre une artère saine et une artère qui présente un rétrécissement important, en branchant ce pont après le rétrécissement. La nature du pontage varie selon les territoires concernés :
artère mammaire interne, qui chemine sur la paroi thoracique interne et que le chirurgien peut détourner vers une artère du cœur (mais il n’y en a que deux disponibles : la mammaire droite et la gauche) ;

pontage veineux avec une veine prélevée sur la jambe et qui permet de faire un pont entre l’aorte* et une artère coronaire* ;

pontage en tissu synthétique (Dacron) plus adapté aux grosses artères, en particulier celles des membres inférieurs.



L’ENDARTÉRIECTOMIE
C’est encore une solution chirurgicale qui consiste à enlever la plaque d’athérome*. Elle n’est praticable que sur des artères d’assez gros calibre et est en général réservée aux carotides*.

LA DILATATION AU BALLONNET, OU ANGIOPLASTIE
Cette technique consiste à écraser le rétrécissement en gonflant un petit ballon à l’intérieur. Ce geste ne nécessite pas d’anesthésie générale ni d’intervention chirurgicale. Il est réalisé par un radiologue spécialisé ou un cardiologue interventionnel grâce à la ponction d’une artère et au positionnement d’une sonde dans le rétrécissement.
La dilatation au ballonnet n’est plus pratiquée pour les rétrécissements athéromateux en raison d’un taux élevé de récidive, mais elle reste la technique de référence dans la dysplasie* fibromusculaire des artères rénales (voir ici), où le risque de récidive est très faible (si le patient ne fume pas).

LA MISE EN PLACE D’UN STENT*
Cette technique a remplacé la simple dilatation au ballonnet dans les sténoses athéromateuses. Il s’agit d’une sorte de petit ressort métallique qui va être inséré dans l’artère au niveau du rétrécissement, soit au moyen d’un ballonnet d’angioplastie gonflé temporairement pour fixer le stent, soit automatiquement grâce aux propriétés auto-expansibles des stents récents.
Le stent s’intègre dans la paroi de l’artère et y restera définitivement. Sa mise en place augmente le risque de formation de caillot, d’où la prescription d’un antiagrégant plaquettaire. Il sera progressivement colonisé par les cellules de la paroi du vaisseau (endothélium), ce qui diminuera progressivement le risque de caillot. Il existe maintenant plusieurs types de stent :
les stents nus, c’est-à-dire sans médicament dans le dispositif. Ils peuvent provoquer une irritation de la paroi du vaisseau qui va déclencher la prolifération de cellules musculaires colonisant le stent et pouvant être à l’origine d’un rétrécissement de l’artère en quelques semaines. Ce rétrécissement doit alors être traité par une nouvelle procédure, avec habituellement la mise en place d’un stent actif dans le stent nu ;

les stents actifs, c’est-à-dire imprégnés d’un antimitotique qui va se libérer pendant quelques jours à quelques semaines. L’antimitotique est un médicament qui empêche la prolifération cellulaire à l’origine des resténoses. La contrepartie est que ce médicament empêche aussi la colonisation du stent par les cellules endothéliales et comporte donc un risque plus important de formation de caillot à son contact, d’où la nécessité d’utiliser deux antiagrégants pendant plusieurs mois, ce qui implique un risque hémorragique accru.


Chacune de ces techniques a donc ses avantages et ses risques. Beaucoup d’éléments peuvent intervenir dans le choix de l’une ou de l’autre. Les connaître vous permettra de mieux comprendre les explications de votre médecin et les raisons qui l’amèneront à vous conseiller l’une plutôt que l’autre.


Qu’est-ce que l’hypotension orthostatique ?
Il s’agit d’une baisse excessive (au moins 20 mmHg) de la pression systolique* au lever. Pour la détecter, le médecin vous prend votre PA debout. Dans la grande majorité des cas, cette mesure juste après le lever suffit, mais il faut parfois attendre cinq, voire dix minutes (c’est plus rare), pour la détecter. Plusieurs facteurs peuvent provoquer cette hypotension orthostatique :
le vieillissement, qui rend les artères plus rigides, les barorécepteurs moins sensibles et le système nerveux moins réactif ;

certaines maladies comme le diabète ou des maladies neurologiques, en particulier la maladie de Parkinson ;

un mauvais état des veines des jambes (varices) ;

des médicaments, dont les traitements de l’HTA, mais aussi ceux prescrits pour la prostate, certains antidépresseurs, etc.


UNE HYPOTENSION DANGEREUSE
La baisse de pression artérielle au lever peut provoquer des vertiges, une fatigue et, surtout, des pertes de connaissance brèves et des chutes pouvant avoir des conséquences lourdes chez les sujets âgés. D’où l’importance de mesurer la PA en position debout. Cette mesure est indispensable quand il existe des facteurs de risque, mais autant le faire systématiquement afin de déceler une éventuelle hypotension orthostatique qui n’était pas prévisible.
L’hypotension orthostatique n’étant pas forcément présente à chaque lever, il n’est pas toujours facile de la mettre en évidence ici. Elle est plus fréquente après un repas ou en période de forte chaleur avec déshydratation. Le patient peut la détecter lui-même avec son appareil en faisant une mesure debout après les trois mesures en position assise recommandées.
Parfois, l’hypotension orthostatique est source d’erreur dans le traitement. Le vertige ou le malaise qu’elle provoque va conduire le patient à s’asseoir ou à s’allonger et, si la PA est mesurée à ce moment-là, elle pourra être haute, car le système nerveux réagit parfois à retardement et de façon excessive à la baisse de pression. Ajouté à l’anxiété, cela peut faire croire à une poussée de tension alors que le problème initial est une chute de tension. La réaction est alors d’augmenter le traitement de l’HTA, ce qui ne fera qu’aggraver les choses.
FIG. 15 — MISE EN ÉVIDENCE D'UNE HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE
[image: Illustration. Voir l’explication dans le texte.]L’hypotension orthostatique doit conduire le médecin à diminuer le traitement antihypertenseur et à choisir les médicaments qui ont le moins de risque de provoquer cette hypotension. Parfois, le risque de l’hypotension l’emporte sur le risque de l’hypertension et il faut arrêter tout traitement.


Quels sont les rapports entre HTA et insuffisance rénale ?
L’HTA peut être la conséquence ou la cause d’une insuffisance rénale. Quoi qu’il en soit, la persistance d’une PA élevée accélère la dégradation de la fonction rénale. C’est pourquoi le contrôle de la PA est primordial. Cependant, plus la fonction rénale est dégradée, plus il est difficile de faire baisser la PA et plus le maniement des antihypertenseurs est délicat, nécessitant souvent l’intervention d’un néphrologue.
QUAND L’HTA EST LA CONSÉQUENCE D’UNE MALADIE RÉNALE
Toute maladie rénale, quelle qu’en soit la cause, peut s’accompagner d’une HTA. C’est pourquoi le dosage de la créatinine (voir ici), le calcul du débit de filtration glomérulaire (voir ici) et la recherche de protéinurie dans les urines font partie du bilan systématique en cas de découverte d’une HTA secondaire (voir ici).
Le rein est fait de millions de petites unités de filtration appelées glomérules. Ces unités comportent une artériole*, qui apporte le sang à filtrer, un réseau de capillaires* qui constituent le filtre et une artériole efférente qui récupère le sang filtré. Le produit de filtration est l’urine, qui va être collectée par de petits tuyaux, ou tubules, lesquels se vident dans une sorte de poche rénale, le bassinet. L’urine s’écoule ensuite en permanence par l’uretère, un tuyau qui la conduit dans la vessie.
Lorsque de nombreux glomérules sont détruits, quelle qu’en soit la cause, une adaptation à court terme se met en route par l’intermédiaire du système hormonal rénine-angiotensine. La pression dans les capillaires s’élève pour augmenter les capacités de filtration.
Malheureusement, si ce système d’adaptation est parfois utile à court terme, il comporte à long terme deux inconvénients :
d’une part, il fait monter la PA dans l’ensemble du réseau artériel et pas seulement au niveau des reins, ce qui provoque l’HTA avec tous ses risques ;

d’autre part, une élévation trop importante de la PA dans les capillaires glomérulaires (pression de filtration glomérulaire – voir ici) va les abîmer. Pour faire simple, un excès de pression déchire les filtres, qui vont alors laisser passer les protéines, d’où leur présence dans les urines.


Ainsi s’enclenche un cercle vicieux : moins il y a de glomérules fonctionnels, plus la pression monte et plus cela détruit de nouveaux glomérules. C’est la raison pour laquelle la baisse de la PA est indispensable pour ralentir ce processus. Le traitement doit avant tout être basé sur les médicaments qui bloquent le système rénine-angiotensine : IEC et sartans (voir ici et ici).

QUAND L’HTA EST LA CAUSE D’UNE INSUFFISANCE RÉNALE
Dans sa forme maligne* (voir ici), heureusement rare de nos jours, l’HTA peut rapidement provoquer une insuffisance rénale. En dehors de cette forme, si l’HTA est considérée comme liée à un risque accru d’insuffisance rénale, cette complication est peu fréquente lorsque la PA est bien contrôlée par le traitement.
Le traitement de l’HTA peut devenir de plus en plus compliqué à mesure que l’insuffisance rénale progresse. Ce traitement est en général basé sur les IEC ou les sartans (voir ici et ici).
Un diurétique (voir ici) est également nécessaire dans la plupart des cas. Lorsque la fonction rénale n’est pas trop altérée (débit de filtration glomérulaire supérieur à 30 ml/min), les thiazidiques sont souvent indispensables ; en dessous de ce chiffre, ils seront remplacés par du furosémide, car ils perdent de leur efficacité. La prise de furosémide est parfois inconfortable, car elle donne envie d’uriner souvent dans les deux à quatre heures qui suivent l’ingestion du comprimé.
Le traitement antihypertenseur peut exposer à des risques de déshydratation, qui fait monter le taux de créatinine, ou encore d’hypo- ou d’hyperkaliémie qui sont l’une et l’autre dangereuses. Un suivi régulier (prise de sang) peut s’avérer nécessaire. Des crises de goutte peuvent survenir et nécessiter un traitement adapté.


Quelles sont les conséquences de l’HTA sur le cœur ?
La plus fréquente et la plus précoce est l’hypertrophie du ventricule gauche. À plus long terme, elle peut entraîner une insuffisance cardiaque et des troubles du rythme cardiaque. Enfin, comme les autres facteurs de risque cardiovasculaire, elle favorise la survenue d’un infarctus du myocarde, dont la gravité peut être accrue du fait de l’HTA.
L’HYPERTROPHIE DU VENTRICULE GAUCHE (HVG)
Le cœur est un muscle et, comme tous les muscles, il grossit (s’hypertrophie) lorsqu’il doit faire un effort important. C’est le cas quand la PA est élevée. Par ailleurs, certaines hormones* impliquées dans l’HTA (aldostérone, rénine et adrénaline) ou certains facteurs associés à l’HTA (sel, alcool) aggravent cette hypertrophie.
L’HVG pourrait apparaître comme une adaptation à l’HTA permettant au ventricule de faire face plus facilement à l’augmentation de la pression dans les artères. Malheureusement, le muscle cardiaque de l’hypertendu est de mauvaise qualité, à la différence de celui du sportif. C’est un muscle mal irrigué du fait d’une circulation sanguine moins bonne (voir ici), et son grossissement s’accompagne d’une prolifération excessive du tissu entourant les fibres musculaires (fibrose interstitielle), avec pour conséquences une diminution d’efficacité de leur contraction. En outre, ce tissu est plus rigide et gêne le remplissage du cœur pendant la diastole*. En conséquence, l’oreillette gauche doit se contracter encore plus pour remplir le ventricule et elle finit par se dilater.
Le ventricule gauche est donc plus gros mais moins efficace, car il se remplit plus difficilement en diastole et sa contraction est moins performante, ce qui peut provoquer à terme une insuffisance cardiaque. L’HVG peut être détectée sur l’électrocardiogamme qui fait partie du bilan initial systématique de l’hypertendu (voir ici). Mais cet examen n’est pas très sensible et peut donc ne pas détecter une HVG. L’échocardiographie est plus fiable, mais elle n’est pas systématiquement réalisée.
L’existence d’une HVG augmente les risques de complications chez l’hypertendu. Heureusement, elle peut régresser grâce au traitement de l’HTA.

L’INSUFFISANCE CARDIAQUE
La pompe cardiaque est alors incapable d’assurer un débit suffisant. Les premières manifestations sont observées lors des efforts car ils augmentent les besoins de l’organisme. Cela se traduit par un essoufflement inhabituel à l’effort. Dans les formes plus graves, cela peut entraîner un essoufflement pour des activités banales (s’habiller, marcher) et parfois de façon aiguë au repos nécessitant un traitement en urgence (œdème pulmonaire).

LA FIBRILLATION AURICULAIRE
Cette anomalie du rythme cardiaque est fréquente chez l’hypertendu, car elle est favorisée par la dilatation de l’oreillette gauche et, parfois, par un manque de potassium. L’activité électrique des oreillettes devient anarchique et elles ne parviennent plus à se contracter. Les battements deviennent irréguliers et souvent très rapides. Cela peut entraîner une insuffisance cardiaque.
De plus, l’absence de contraction des oreillettes favorise la formation de caillots qui, lorsqu’ils sont entraînés par la circulation, peuvent boucher une artère, provoquant par exemple un accident vasculaire cérébral. Il faut donc commencer un traitement anticoagulant, qui sera poursuivi définitivement chez l’hypertendu, en l’absence de contre-indication.
Il est souvent possible de rétablir un rythme cardiaque régulier avec des médicaments ou par un choc électrique (décharge électrique sur le thorax, sous anesthésie générale). En général, pour envisager cette dernière intervention, il faut être sûr qu’il n’y a pas de caillot dans les oreillettes, ce qui est le cas après un mois d’anticoagulant. Mais s’il faut intervenir en urgence parce que la fibrillation auriculaire est mal tolérée, on vérifiera l’absence de caillot par une échocardiographie transœsophagienne (grâce à une sonde qu’il faut avaler) ou par un scanner. Il est ensuite nécessaire de garder un traitement permettant de limiter les récidives, ainsi que des anticoagulants, car les rechutes sont possibles et pas toujours perceptibles. Lorsque la fibrillation auriculaire récidive malgré le traitement, il est parfois possible d’utiliser des techniques dites d’ablation par cathétérisme, qui visent à isoler du reste de l’oreillette les zones à l’origine de la fibrillation auriculaire. Ces interventions doivent être prises en charge par des cardiologues rythmologues entraînés, après évaluation du rapport bénéfice/risque..

L’ANGINE DE POITRINE
Elle est liée à la présence, sur les artères coronaires*, de rétrécissements qui provoquent une mauvaise irrigation du cœur. Des troubles se manifestent lors des efforts qui nécessitent un travail supplémentaire du cœur. Typiquement, il s’agit d’une douleur qui ressemble à un serrement, une sensation d’étau dans la poitrine et qui souvent irradie vers le bras gauche, le poignet et la gorge. Cette douleur survient à l’effort et passe rapidement à l’arrêt de l’effort. Elle peut aussi être déclenchée par une émotion intense ou l’exposition au froid.
Cette douleur peut être soulagée très rapidement par la prise de trinitrine en spray sous la langue. Elle doit rapidement conduire à une consultation auprès d’un cardiologue qui fera un électrocardiogramme (voir ici) et le plus souvent une épreuve d’effort pour reproduire la douleur et en évaluer les conséquences. Si cet examen est anormal, il faudra ensuite faire une coronarographie* (voir ici) avec injection d’iode pour visualiser le ou les rétrécissements, qui pourront être traités par la mise en place de stents* (voir ici).

L’INFARCTUS DU MYOCARDE
Ce problème cardiaque est lié à l’obstruction brutale d’une coronaire. Cela entraîne habituellement une douleur en barre dans la poitrine, qui diffuse aussi vers les bras et les mâchoires. La douleur est très intense, oppressante, elle n’est pas calmée par les antidouleurs habituels ou la trinitrine. Ce type de douleur doit conduire à appeler le Samu, qui conduira le plus tôt possible le patient vers une unité de soins intensifs coronariens pour déboucher l’artère avant que la zone du cœur touchée ne soit irrémédiablement détruite.
Il ne faut surtout pas essayer de se rendre à l’hôpital par ses propres moyens, car des complications graves peuvent survenir que seule l’équipe du Samu peut traiter. Malheureusement, l’infarctus peut aussi se manifester par des signes beaucoup moins évocateurs : douleur thoracique moins importante et moins typique, troubles digestifs avec nausées et vomissements. C’est le cas en particulier chez les diabétiques et chez les femmes, ce qui conduit souvent à un retard dans le diagnostic et la prise en charge.


Quelles sont les conséquences de l’HTA sur l’aorte ?
L’HTA a des conséquences importantes sur l’évolution de cette artère essentielle, la mère de toutes les artères de notre organisme. Et certaines de ces conséquences sont très dangereuses.
L’AUGMENTATION DE LA RIGIDITÉ ARTÉRIELLE
L’HTA est un des facteurs qui contribuent à l’usure mécanique de notre aorte, à son vieillissement et à la perte de ses propriétés élastiques (voir ici). L’existence d’un diabète et le tabagisme sont les autres facteurs majeurs de risque.
Il est désormais possible de mesurer la rigidité de l’aorte en se basant sur un principe physique simple : plus l’artère est rigide, plus l’onde de pression générée par la contraction du ventricule gauche va se propager rapidement. C’est un principe appliqué en musique : plus la corde de guitare est tendue, plus la note est aiguë. Il faut détecter le passage de l’onde de pression (pouls) en deux points différents, en général entre l’artère carotide*, au niveau du cou, et l’artère fémorale, au pli de l’aine. Le décalage de l’onde de pression entre ces deux points est mesuré en millisecondes et la distance entre les deux points est appréciée avec un mètre ruban. Cela permet de calculer la vitesse de l’onde de pouls (VOP), en général autour de 8 mètres/seconde chez le sujet normal. Son augmentation traduit une aorte plus rigide et indique une augmentation du risque cardiovasculaire (quand elle est supérieure à 12 mètres/seconde). D’une certaine façon, c’est la mesure de l’âge effectif de nos artères. Elle reste encore peu utilisée en pratique courante, mais elle se développe grâce à différents systèmes permettant une mesure automatique tout en conservant le même principe.

LA DILATATION DE L’AORTE, OU ANÉVRISME
Deux portions sont particulièrement vulnérables : la partie initiale de l’aorte, aorte ascendante, et la partie abdominale.
L’aorte ascendante peut se dilater sous l’influence de l’HTA. Ce n’est pas fréquent si l’HTA est isolée, mais le risque augmente dans certaines affections congénitales ou héréditaires, quand la paroi artérielle est particulièrement fragile (bicuspidie aortique, syndrome de Turner, maladie de Marfan, etc.). Cette dilatation est habituellement visible en échocardiographie. Quand elle devient importante, une opération pour remplacer cette partie de l’aorte par une prothèse peut s’imposer pour éviter une rupture, ou dissection.
L’aorte abdominale peut être le siège d’un anévrisme, surtout chez les sujets âgés et quand elle est le siège d’importantes lésions athéromateuses qui fragilisent sa paroi. Cet anévrisme est détecté par échographie. Quand il est important et présente des risques de rupture, le traitement le plus courant est la mise en place d’une endoprothèse (sorte de gros stent* – voir ici) par voie artérielle.

LA DISSECTION AORTIQUE
C’est une complication rare mais très grave, parfois mortelle. La paroi interne de l’aorte se fissure, créant une brèche par laquelle le jet de sang va déchirer la paroi vers le haut et le bas. Un chenal se forme alors, dans lequel le sang circule, contenu par la paroi externe de l’aorte, qui est heureusement solide. Si la déchirure s’étend à la paroi externe, cela cause une hémorragie interne rapidement fatale.
La dissection aortique provoque en général une douleur intense dans la poitrine et dans le dos, et souvent un état de choc. Elle nécessite une hospitalisation en urgence pour faire baisser rapidement la PA et limiter ainsi la propagation de la dissection. Lorsqu’elle touche la partie ascendante de l’aorte, il faut opérer très rapidement et remplacer cette partie par une prothèse. Quand cette partie n’est pas touchée, la chirurgie peut être évitée à condition de faire baisser la PA de façon significative et de limiter l’étendue de la dissection ; avec le temps, les lésions de la paroi vont cicatriser, mais il faudra une surveillance régulière et maintenir sous contrôle la PA.


Quelles sont les conséquences de l’HTA sur le cerveau ?
Elles sont fréquentes et graves. L’accident vasculaire cérébral est la plus brutale, et son évolution dépend largement de la rapidité de sa prise en charge. D’autres sont plus insidieuses et génèrent à terme des troubles cognitifs et une démence. Mais le traitement de l’HTA est très efficace pour prévenir ces complications.
L’ACCIDENT VASCULAIRE CÉRÉBRAL (AVC)
Il se manifeste par un déficit moteur localisé de survenue brutale. Notre cerveau est divisé en deux hémisphères : le gauche, qui gère le côté droit du corps, et le droit, qui gère le côté gauche. Lorsqu’un des hémisphères est touché, cela provoque un déficit du côté opposé, qui peut être très variable en fonction de la localisation de l’accident : paralysie d’un membre, de la moitié du visage, difficulté à parler ou à comprendre ce que les autres disent (aphasie). Ces troubles doivent conduire à appeler le Samu. Plus la prise en charge surviendra rapidement, meilleure sera l’évolution. Chaque service de neurologie abrite une unité neurovasculaire (UNV) spécialisée dans la prise en charge de ces déficits.
Une IRM cérébrale doit être réalisée pour savoir si l’accident est lié à l’obstruction d’une artère cérébrale (accident ischémique, le plus fréquent) ou à une hémorragie cérébrale (accident hémorragique, le plus grave). Dans les AVC ischémiques, la cause peut être la rupture d’une plaque d’athérome* ou la migration d’un caillot formé ailleurs, le plus souvent dans les oreillettes à l’occasion d’une fibrillation auriculaire (voir ici). Il faut alors essayer de rétablir le plus vite possible la circulation, et différents moyens existent (faire fondre le caillot ou l’enlever). Dans les accidents hémorragiques, les moyens d’actions sont limités.

LA DÉMENCE
L’HTA favorise les troubles cognitifs. Le mécanisme est la survenue de petites lésions cérébrales qui passent inaperçues mais, à la longue, retentissent sur les fonctions cognitives. Hélas, à ce stade, il n’y a plus rien à faire.


Qu’est-ce qu’une HTA maligne ?
C’est la forme la plus grave d’HTA. Elle est heureusement devenue rare, essentiellement grâce au dépistage de l’HTA et à son traitement.
Son nom est lié à sa dangerosité. Avant les années 1970, cette forme d’HTA entraînait le décès des patients en moins de deux ans dans 80 % des cas, ce qui la rendait aussi dangereuse qu’un cancer. Ce n’est plus le cas aujourd’hui, mais cette forme reste cependant la plus préoccupante et nécessite un traitement urgent et adapté.
SES CARACTÉRISTIQUES
Elle se caractérise par une atteinte aiguë de plusieurs organes avec des chiffres de PA très élevés. Cette forme d’HTA abîme en quelques semaines les reins, le cerveau, le cœur et les yeux.

À QUOI EST-ELLE DUE ?
Ses causes ne sont pas encore parfaitement comprises. Elle est liée à des chiffres de PA très élevés et à un emballement des mécanismes qui font monter la PA, en particulier le système rénine-angiotensine. Elle est souvent la conséquence d’une HTA qui n’a pas été diagnostiquée ou traitée, ou liée à un arrêt du traitement. Elle est souvent favorisée par le tabac, et il y a aussi des facteurs génétiques. Enfin, les sujets d’origine africaine sont plus exposés.
L’HTA maligne peut être la première manifestation de l’HTA. Actuellement, elle se rencontre souvent chez des sujets jeunes sans suivi médical et dont la PA n’a jamais ou rarement été mesurée.

QUELS SONT LES PREMIERS SIGNES ?
Alors que l’HTA habituelle n’entraîne aucun symptôme, celle-ci se manifeste par de nombreux signes : grande fatigue, soif, vision trouble, essoufflement, céphalées (maux de tête) intenses. La pression artérielle est en général supérieure à 180/110 mmHg, mais parfois beaucoup plus haute (200-250/110-130 mmHg).

COMMENT FAIRE LE DIAGNOSTIC ?
C’est l’atteinte des organes,qui permet le diagniostic. La PA peut être très élevée sans qu’il y ait une HTA maligne*. Cette dernière va entraîner plusieurs anomalies importantes, mais qui ne seront pas toutes présentes systématiquement, surtout au début. Les principales sont :
une chute du potassium dans le sang ;

une augmentation de la créatinine ;

une protéinurie ;

une diminution des plaquettes dans le sang ;

une hypertrophie du ventricule gauche visible sur l’électrocardiogramme ;

une altération de la fonction cardiaque vue en échocardiographie, avec souvent un essoufflement au moindre effort ;

des anomalies de la circulation au niveau de l’œil appréciées par un examen ophtalmologique : le fond d’œil montre des petites hémorragies témoignant de la rupture des capillaires* sous l’effet de la PA élevée, des dépôts appelés exsudats et parfois un œdème de la papille expliquant les troubles visuels. C’est pour cette raison que le diagnostic est parfois réalisé par les ophtalmologistes consultés pour des troubles visuels ;

une atteinte cérébrale, parfois accompagnée de troubles neurologiques : déficit moteur, convulsions, parfois sans symptômes mais visible sur une IRM.



QUEL EST LE TRAITEMENT ?
Une hospitalisation s’impose pour mettre en place un traitement permettant la baisse de la PA. Celle-ci ne doit cependant pas être trop brutale. L’objectif est de ramener la PA autour de 140 mmHg en 48 heures. Le traitement doit être basé essentiellement sur les IEC (voir ici), en augmentant progressivement les doses. Un traitement par voie veineuse est parfois nécessaire.

QUELLE EST L’ÉVOLUTION ?
Elle est aujourd’hui le plus souvent favorable, avec une amélioration progressive sur plusieurs mois, mais l’HTA maligne exige, en raison du risque de récidive, une surveillance régulière et le maintien définitif d’un traitement par IEC ou sartans (qui ne pourra être arrêté que pour une courte période si nécessaire). Il peut cependant persister des séquelles, en particulier sur le plan rénal, avec une insuffisance définitive et parfois très sévère, nécessitant la mise en dialyse.


Est-ce que mon hypertension augmente le risque d’être contaminé par le Covid-19 et d’être touché par une forme grave ?
Au moment où je termine ce livre, cette question revient souvent dans la bouche de mes patients ou de leur médecin. Quand il paraîtra, j’espère que cette épidémie, au moins sa phase aiguë, sera derrière nous et que la question aura reçu des réponses claires. Je prends quand même le risque d’évoquer cette préoccupation. En effet, de nouveaux foyers d’infection avec la famille des coronavirus1 continueront de se former dans le futur, même si la mise au point de vaccins et l’expérience du corps médical en limiteront les conséquences. Il faut cependant rappeler que, malgré les vaccins, la grippe réapparait chaque année et fait des victimes. J’espère que la crise sans précédent que nous vivons incitera la majorité d’entre nous à être vacciné contre la grippe et, je l’espère, contre les coronavirus.
Mais revenons à notre question. Dans plusieurs études, chinoises en particulier, l’HTA a été décrite comme un facteur associé aux formes graves du Covid-19. Ce n’est pas le seul facteur, le plus important restant le vieillissement, suivi de l’existence de maladies cardiovasculaires, de diabète et d’obésité. Or, tous ces facteurs sont eux-mêmes associés à l’HTA.
Ces données restent encore assez imprécises, mais on sait que les coronavirus ont la particularité de rentrer dans notre organisme en se fixant sur une enzyme particulière, l’enzyme de conversion 2 de l’angiotensine II. C’est un peu le cheval de Troie qui permet l’entrée de l’ennemi dans le corps. Cette enzyme joue un rôle dans le contrôle de la PA et un rôle favorable pour les hypertendus, car elle favorise des mécanismes qui font baisser la PA. Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC) et les sartans (voir ici et ici), deux classes de médicaments qui traite l’HTA mais aussi l’insuffisance cardiaque et l’insuffisance rénale, pourraient2 augmenter la quantité de cette enzyme. Certains ont craint alors que cela puisse augmenter le risque de contracter l’infection. Ce n’est qu’une hypothèse, qui plus est une hypothèse qui, pour le moment, ne repose sur rien de solide, mais dans une période où les rumeurs les plus folles ont très vite circulé, cela a pu conduire certains patients à arrêter ces médicaments. Les sociétés savantes ont rapidement réagi, en rappelant qu’un arrêt brutal pouvait avoir des conséquences très sérieuses, voire extrêmement dangereuses lorsque l’infection au coronavirus se complique de formes graves, en particulier respiratoires : dans ce cas, il est courant d’observer un emballement du système rénine-angiotensine qui participe à l’aggravation brutale de l’état des patients, le virus fixé à l’enzyme de conversion 2 empêchant cette dernière de jouer son rôle protecteur. Certains travaux chez l’animal incitent même à utiliser dans ce cas des sartans, mais cela doit impérativement être vérifié chez l’homme.
Ce qu’il faut surtout retenir de tout cela, c’est que l’HTA reste un des plus importants facteurs de risque et que son traitement est essentiel. Donc, n’oubliez pas de faire mesurer régulièrement votre PA et, si vous êtes hypertendu, de suivre rigoureusement votre traitement. L’HTA reste un tueur silencieux, mais nous disposons d’un remède efficace pour le contrer.


Notes
1. Pour rappel, on appelle « coronavirus » des virus dits « en couronne », en raison de leur forme. Pour l’instant, on en a identifié sept qui peuvent contaminer l’homme. Quatre sont jugés sans gravités, alors que trois sont considérés comme responsables de pneumopathies graves. C’est le cas du Covid-19, apparu en Chine en 2019.
2. L’emploi du conditionnel s’impose, car on dispose encore de trop peu de données pour l’homme.
LES HYPERTENSIONS SECONDAIRES
Qu’est-ce qu’un hyperaldostéronisme primaire ?
C’est la plus fréquente des HTA secondaires. Il doit être dépisté pour trois raisons :
c’est une forme d’HTA grave, avec un risque de complications plus important que l’HTA essentielle ;

elle nécessite un traitement particulier ;

elle est parfois curable.


Il est lié à une sécrétion excessive et non régulée d’aldostérone (ici et ici) par une glande surrénale ou par les deux.
QUAND FAUT-IL RECHERCHER UN HYPERALDOSTÉRONISME PRIMAIRE
Ce sont essentiellement les circonstances dans lesquelles un bilan complet s’impose (voir ici et ici). Le manque de potassium dans le sang (hypokaliémie) doit faire évoquer ce diagnostic.
Il faut aussi rechercher cette cause quand l’HTA a entraîné des complications. En effet, cette forme d’HTA provoque plus souvent des troubles cardiaques et cérébraux que l’HTA essentielle

COMMENT LE RECHERCHER ?
L’élément essentiel est le dosage de l’aldostérone dans le sang, couplé au dosage de la rénine. Ce dosage doit être fait dans des conditions particulières : arrêt des médicaments qui peuvent en modifier le résultat (depuis une dizaine de jours pour les bêtabloquants, les IEC, les sartans et les diurétiques, depuis un mois pour la spironolactone) ; correction d’un manque de potassium par une supplémentation de quelques jours ; dosage de l’aldostérone réalisé après un repos assis ou couché de 30 minutes. En cas d’hyperaldostéronisme primaire, le taux d’aldostérone sera élevé et le taux de rénine bas. C’est le rapport aldostérone/rénine élevé qui est utilisé pour faire le diagnostic.

Si ce rapport est élevé, un test de freination sodée sera réalisé : ce test consiste à doser l’aldostérone après avoir perfusé du sérum salé (2 litres) pendant 4 heures. Normalement, l’aldostérone doit baisser. Si ce n’est pas le cas, c’est la preuve que sa sécrétion n’est plus régulée.

Un scanner des surrénales permet de voir l’aspect et la taille des glandes. Il peut exister une grosseur (nodule ou adénome*) sur une des glandes. Celle-ci est pratiquement toujours bénigne ; si elle sécrète de l’aldostérone, elle est appelée adénome de Conn, du nom du médecin qui a décrit cette anomalie. Le problème est qu’il y a aussi des adénomes non sécrétants et des cas où les surrénales sont d’aspect normal au scanner, alors qu’elles produisent trop d’aldostérone.

C’est la raison pour laquelle il faut souvent réaliser un cathétérisme sélectif des veines surrénaliennes. Cet examen consiste à introduire, sous anesthésie locale, un cathéter dans la veine fémorale (au pli de l’aine) afin de faire monter une petite sonde dans la veine cave jusqu’à l’abouchement des veines surrénaliennes. Le repérage de ces dernières s’aide du scanner des surrénales et d’une injection d’un peu d’iode dans la veine pendant l’examen. Une fois dans la veine surrénale, l’opérateur prend un peu de sang pour doser les hormones*, du côté droit et du côté gauche afin de détecter si l’origine de la sécrétion excessive d’aldostérone est uni- ou bilatérale. Il faut cependant préciser que cet examen nécessite une grande habitude et peut connaître des échecs. La veine surrénale droite, en particulier, n’est pas toujours facile à repérer.



QUEL EST LE TRAITEMENT ?
Si la sécrétion est bilatérale 1, le traitement est basé sur les inhibiteurs des récepteurs de l’aldostérone (voir ici), souvent associés à des inhibiteurs calciques. Lorsque les inhibiteurs des récepteurs de l’aldostérone sont mal supportés, on peut prescrire de l’almiloride (Modamide®), un diurétique épargneur de potassium, cependant moins efficace et moins protecteur. Le rôle de l’aldostérone étant de garder assez de sel dans l’organisme, le patient devra alors veiller à adopter une alimentation la moins salée possible. Des dosages de potassium seront réalisés régulièrement au début du traitement pour ajuster au mieux les doses de médicaments.

Si la sécrétion est unilatérale, on peut traiter avec des médicaments ou enlever la glande malade. Cette intervention est réalisée sous cœlioscopie2 et souvent en ambulatoire. Cette opération peut permettre de guérir définitivement l’HTA, surtout si elle est réalisée chez des sujets jeunes. Le pourcentage de guérison diminue avec l’âge mais, même si l’HTA persiste, elle est habituellement plus facile à contrôler par un traitement classique et présente moins de risques de complications.




Qu’est-ce qu’un hyperaldostéronisme secondaire ?
C’est une augmentation de l’aldostérone lorsque la rénine est élevée. Comme son nom l’indique, la rénine est une hormone sécrétée par les reins. Elle active une cascade de réactions qui aboutissent à la formation d’angiotensine II (voir ici), une autre hormone* qui fait monter brutalement la PA, et d’aldostérone, qui fait elle aussi monter la PA mais plus progressivement.
La rénine remplit plusieurs fonctions : elle contribue à maintenir une PA normale quand nous sommes debout, en complément de la réaction du système nerveux. Surtout, elle permet de maintenir notre PA et notre fonction rénale quand nous sommes déshydratés.
Mais la rénine sécrétée en excès peut être une cause d’HTA, d’autant qu’elle stimule la production d’aldostérone. Cela se rencontre dans différentes circonstances :
cette sécrétion excessive peut se rencontrer dans toutes les maladies qui touchent les reins, en particulier lorsqu’il y a un rétrécissement sur une artère rénale qui retentit sur la fonction rénale, mais aussi dans tous les cas où une partie du rein est détruite, par exemple dans le diabète ;

elle peut être provoquée par la prise d’une contraception œstroprogestative ;

très exceptionnellement, cette sécrétion excessive peut être liée à une tumeur.


Le traitement repose sur celui de la cause chaque fois que c’est possible. Dans le cas contraire, on prescrira des IEC (voir ici) ou des sartans (voir ici).

Qu’est-ce que la coarctation de l’aorte ?
C’est une malformation congénitale de l’aorte* qui entraîne une HTA.
QUEL EST LE MÉCANISME ?
Il est lié à une anomalie de la formation de l’aorte chez le fœtus. Une petite partie de l’aorte ne se développe pas correctement, ce qui provoque un rétrécissement, le plus souvent sur l’aorte thoracique, au-dessous de la naissance de la sous-clavière gauche qui irrigue le bras gauche, beaucoup plus rarement sur l’aorte abdominale, au niveau ou en dessous des artères rénales. Quel que soit le siège de ce rétrécissement, il va provoquer une hausse de PA en amont et une baisse de PA en aval.

COMMENT FAIRE LE DIAGNOSTIC ?
Dans la majeure partie des cas, le diagnostic est fait dès la petite enfance : la PA est trop élevée dans les bras et trop basse dans les jambes, et les pouls fémoraux que l’on recherche au pli de l’aine ne sont pas perceptibles. Cela fait partie de l’examen systématique du nourrisson. Le diagnostic peut être confirmé par une échocardiographie et précisé par un scanner. Parfois, les pouls fémoraux ne sont pas abolis et le diagnostic peut être plus tardif ; c’est le cas des coarctations au niveau de l’aorte abdominale, qui ne sont souvent découvertes qu’à l’âge adulte.

QUEL EST LE TRAITEMENT ?
Il vise à supprimer le rétrécissement chirurgicalement ou par voie artérielle (dilatation au ballonnet et/ou mise en place d’un stent* – voir ici et ici). Cela doit être réalisé le plus tôt possible chez l’enfant pour les coarctations thoraciques, afin de limiter les risques de persistance de l’HTA.
Pour les formes siégeant au niveau de l’aorte abdominale, la chirurgie est plus complexe et doit tenir compte de la localisation du rétrécissement par rapport aux artères rénales, mais aussi de sa longueur. Dans certains cas, il sera préférable de ne pas opérer.
L’HTA peut parfois persister après la correction chirurgicale des coarctations, car l’aorte reste plus rigide que la normale, ce qui nécessite alors un traitement antihypertenseur.


Qu’est-ce que la sténose de l’artère rénale ?
C’est une des causes les plus fréquentes d’HTA secondaire. Il en existe plusieurs formes selon l’origine du rétrécissement : athérosclérose* (la plus fréquente, mais difficile à traiter – voir ici), dysplasie* fibromusculaire, artérites inflammatoires et maladies du tissu élastique.
QUEL EST LE MÉCANISME ?
Le rétrécissement de l’artère rénale, lorsqu’il est serré, va entraîner une diminution de PA en aval. Cette baisse de pression est détectée par des barorécepteurs situés dans les artères rénales, qui vont déclencher la sécrétion locale de la rénine. Cela permet de faire monter la PA dans le système de filtration et de maintenir la fonction d’épuration du rein, mais cela s’accompagne malheureusement d’une augmentation généralisée de la PA (hyperaldostéronisme secondaire – voir ici), qui abîme les reins à plus long terme.

COMMENT FAIRE LE DIAGNOSTIC ?
Cette forme d’HTA peut être suspectée devant un taux de potassium bas (hyperaldostéronisme secondaire), une insuffisance rénale, une HTA résistante (voir ici). Elle peut aussi être découverte lors d’un bilan complet d’HTA par un échodoppler des artères rénales, un angioscanner ou une IRM des artères rénales. Dans de très rares cas, ce rétrécissement est à l’origine d’un souffle perceptible lorsque l’on ausculte l’abdomen.

QUELLES SONT LES CAUSES DU RÉTRÉCISSEMENT ?
La plus fréquente, et de loin, est l’athérosclérose*, qui peut toucher toutes les artères, en particulier l’aorte et les artères rénales (voir ici). Le rétrécissement est donc favorisé par l’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaire, dont l’HTA, et être ainsi à la fois une conséquence et une cause d’HTA. Il s’agit en général de rétrécissements touchant l’origine des artères rénales et qui s’accompagnent d’autres lésions athéromateuses, en particulier sur l’aorte*.

La sténose de l’artère rénale peut être liée à une dysplasie* fibromusculaire (voir ici), maladie de la paroi des artères qui touche de petites artères musculaires : artères rénales le plus souvent, mais aussi artères digestives, artères cérébrales et, plus rarement, coronaires*. Son origine reste encore mal connue. Elle touche huit femmes pour un homme. Il y a probablement des facteurs génétiques mais qui restent à identifier. Elle est indiscutablement aggravée par le tabagisme. Cette forme est souvent découverte chez des jeunes femmes, d’où la nécessité d’un bilan complet chez elles. En cas de découverte d’une lésion rénale, il est souhaitable de rechercher une autre localisation possible, en particulier cérébrale. Les rétrécissements sont en général multiples et s’accompagnent de dilatations localisées de l’artère (anévrismes) qui peuvent nécessiter un geste spécifique.

Les artérites inflammatoires peuvent toucher différentes artères, dont les artères rénales.

La sténose de l’artère rénale est parfois liée à des anomalies génétiques du tissu élastique, comme dans le syndrome Ehlers-Danlos vasculaire, qui est une maladie très rare.



QUELS SONT LES TRAITEMENTS ?
Dans les sténoses athéromateuses, le traitement repose avant tout sur la prise en charge des facteurs de risque et le traitement de l’HTA par un blocage des effets de la rénine (IEC ou sartans – voir ici), avec une surveillance de la kaliémie et de la créatinine (voir ici). Ce traitement peut être contre-indiqué lorsqu’il y a des rétrécissements sur les deux reins ou lorsqu’il provoque une augmentation importante de la créatinine. Parfois, il faut traiter le ou les rétrécissements par la mise en place de stents* (voir ici), mais les indications sont devenues rares car le geste a souvent peu d’effet sur la PA et n’est pas dépourvu de risque. Il est réservé à des situations où la fonction rénale est menacée et après avis de spécialistes pour peser soigneusement le rapport bénéfice/risque.

Dans la dysplasie* fibromusculaire, le traitement de la sténose est la règle, et la simple dilatation au ballonnet (voir ici) suffit souvent à faire disparaître la sténose et guérir l’HTA, à condition que le patient ne fume pas. En cas de tabagisme, les récidives sont malheureusement fréquentes. Certaines formes rares avec de multiples lésions disséminées peuvent nécessiter une chirurgie.

Les artérites inflammatoires et les anomalies génétiques du tissu élastique nécessitent une prise en charge spécifique, très spécialisée (médecine interne et médecine vasculaire) qui sort du champ de ce livre.




Qu’est-ce qu’un phéochromocytome ?
C’est une cause très rare d’HTA mais qui peut être dangereuse.
QUEL EST LE MÉCANISME ?
Il est lié à une sécrétion anormale de noradrénaline ou d’adrénaline. La noradrénaline est une substance normalement produite dans les terminaisons nerveuses du système sympathique et qui sert de messager de l’influx nerveux pour les cellules. Ce médiateur chimique agit en se fixant sur des récepteurs situés sur les cellules. Il y a différents types de récepteurs, appelés alpha et bêta. Les effets de la stimulation nerveuse peuvent ainsi être différents selon les territoires concernés, le nombre et la répartition des récepteurs. L’adrénaline est secrétée et libérée par les glandes surrénales et renforce l’action du système nerveux en cas de stress intense.
Le phéochromocytome est une tumeur qui siège dans les glandes surrénales et qui sécrète en quantités très importantes adrénaline et noradrénaline, dont la libération dans la circulation, qui peut se faire en continu ou brutalement, va faire monter la PA et induire d’autres effets. Parfois cette sécrétion anormale se situe non pas dans la glande surrénale mais au niveau d’un ganglion (paragangliome) qui peut être localisé n’importe où dans l’organisme. Les conséquences sont les mêmes mais le diagnostic est alors plus difficile.

COMMENT FAIRE LE DIAGNOSTIC ?
Dans certains cas, il peut exister des signes évocateurs : montées brutales de PA qui s’accompagnent de céphalées, d’une accélération du rythme cardiaque, de bouffées de chaleur. Mais ces signes peuvent aussi exister en l’absence de phéochromocytome. Parfois il existe un diabète d’apparition récente sans raison évidente. Mais la liste des symptômes est très longue et aucun n’est vraiment caractéristique. Il arrive que la maladie soit révélée à l’occasion d’un stress important et qu’elle se complique d’une élévation majeure de la PA et d’anomalies du rythme cardiaque qui peuvent exceptionnellement être mortelles. Enfin, il existe des maladies génétiques rares qui augmentent le risque de phéochromocytome, ce qui conduit souvent à proposer une analyse génétique chez les patients concernés.
L’examen clé est le dosage, dans le sang et /ou les urines recueillies pendant 24 heures, de l’adrénaline et la noradrénaline, ou plutôt des produits issus de leur métabolisme : dérivés méthoxylés ou métanéphrines. Cependant, ce dosage n’est pas toujours suffisant, car la libération d’adrénaline peut être intermittente et il faut parfois refaire le dosage à l’occasion des symptômes suspects.
Pour localiser la tumeur, le scanner ou l’IRM des surrénales est souvent suffisant, car c’est le siège de ces tumeurs dans 90 % des cas. Pour les 10 % restants, des examens plus spécialisés sont souvent nécessaires.

QUEL EST LE TRAITEMENT ?
C’est essentiellement l’ablation chirurgicale de la tumeur, habituellement sous cœlioscopie pour les tumeurs surrénales. En attendant, un traitement alphabloquant évite les augmentations brutales de PA.
La chirurgie nécessite des précautions particulières et une bonne préparation des patients. Cette opération qui comportait des risques importants il y a quelques années est devenue beaucoup plus sûre avec des équipes entraînées. Dans la majorité des cas, ces tumeurs sont bénignes et guéries définitivement par la chirurgie, mais elles peuvent parfois être malignes (10 % des cas – voir ici)) et donner des métastases ou des récidives, heureusement de croissance très lente. Le diagnostic de malignité n’est pas toujours possible sur la pièce opératoire, c’est pourquoi on dosera les métanéphrines tous les ans après la chirurgie pendant au moins cinq ans.



Notes
1. On parle alors d’hyperplasie surrénalienne.
2. Technique chirurgicale qui permet de limiter la taille des incisions de la paroi abdominale.
Lexique
Adénome : tumeur bénigne d’une glande (thyroïde ou surrénale, par exemple).
Aorte : c’est la grosse artère qui recueille le sang à la sortie du ventricule gauche et s’étend du thorax à l’abdomen, en donnant naissance au réseau artériel irriguant tout notre corps.
AMM : autorisation de mise sur le marché.
Athérome : ce terme désigne les dépôts, en majorité graisseux, qui se développent sur la paroi des artères dans le cadre de l’athérosclérose.
Athérosclérose : accumulation de dépôts, en partie graisseux, sur les parois de l’artère. La lumière de l’artère peut être rétrécie (sténose), voire obstruée.
Artériole : petite artère.
Automesure : mesure de la PA par le patient lui-même.
Capillaires : ce sont les petits vaisseaux très fins qui naissent des petites artères (artérioles) et permettent les échanges entre les tissus irrigués et le sang (libération ou récupération de l’oxygène, des nutriments, des déchets, etc.).
Carotides : artères qui partent de l’aorte et cheminent dans le cou, pour irriguer le cerveau.
Coronaires : artères qui irriguent le cœur.
Coronarographie : examen radiologique des artères du cœur (coronaires). Il consiste à injecter un liquide contenant de l’iode qui permet de voir l’intérieur des artères et l’existence de rétrécissements ou d’obstruction qui peuvent dans le même temps être traitées par la mise en place de stents.
DCI : dénomination commune internationale. Convention pour nommer les médicaments par le nom de leur molécule active. C’est la DCI qui est utilisée par les génériques. Mais les médicaments ont aussi un nom commercial qui peut varier d’un pays à l’autre. Ce nom ne peut être utilisé que par le laboratoire qui a découvert et breveté le médicament.
Diastole : période de repos qui suit la contraction du ventricule. C’est essentiellement pendant cette période que le cœur est irrigué. Il se remplit de sang et prépare sa prochaine contraction.
Diastolique (pression) : pression minimale dans l’artère, correspondant à la fin de la diastole du ventricule gauche.
Dysplasie fibromusculaire : maladie des artères qui touche essentiellement les femmes. Elle peut être responsable d’une HTA quand elle entraîne un rétrécissement des artères rénales. Elle peut être guérie par une dilatation de l’artère concernée.
Effet blouse blanche : caractérise une élévation des chiffres de TA en présence du médecin ou d’un des membres de l’équipe soignante alors que la TA est normale en automesure ou en mesure ambulatoire.
Épistaxis : terme médical pour désigner un saignement de nez.
Holter tensionnel : appareil permettant la mesure automatique de la pression artérielle au cours des activités habituelles, pendant 24 heures. On préfère aujourd’hui parler de mesure ambulatoire de la pression artérielle (MAPA).
Hormone : substance sécrétée par certaines cellules et qui assurent la transmission à d’autres cellules de messages de régulation et de fonctionnement. Leur insuffisance ou leur excès peut provoquer des dysfonctionnements dans l’organisme. Pour l’HTA, les principales hormones impliquées sont l’adrénaline, la rénine, l’aldostérone, le cortisol et, à un moindre degré, la parathormone.
Lumière (d’un vaisseau ou d’une artère) : partie du vaisseau ou de l’artère dans laquelle le sang s’écoule. Elle dessine la section du vaisseau ou de l’artère, sa surface utile.
MAPA : mesure ambulatoire de la pression artérielle pendant 24 heures avec un appareil automatique (holter tensionnel).
Placebo : substance sans propriété active utilisée dans les essais thérapeutiques en comparaison d’un traitement actif.
Pontage : technique de chirurgie cardiaque consistant à contourner une artère coronaire rétrécie ou obstruée en implantant un autre vaisseau en aval.
Sténose : terme médical désignant un rétrécissement d’une structure.
Stent : dispositif métallique qui ressemble à un ressort. Les stents sont introduits à l’intérieur d’une artère, au niveau d’un rétrécissement provoqué par une plaque d’athérome. En se déployant, ils compriment la plaque et permettent au sang de s’écouler normalement.
Symptômes : plaintes des patients et anomalies qui amènent à suspecter une maladie.
Systole : contraction des ventricules (ou des oreillettes).
Systolique (pression ou tension) : pression maximale dans l’artère correspondant à la systole du ventricule gauche.
Thrombose : caillot se formant dans un vaisseau sanguin et qui l’obstrue.
Vasomotricité : capacité des artères à modifier le calibre de leur lumière grâce à la contraction (vasocontriction) ou au relâchement (vasodilatation) des fibres musculaires de leur paroi. Elle permet les variations de pression artérielle et une distribution du sang adaptée aux besoins des différents organes.
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Echographie de lo carotide de deux potients: la paroi apparait en gris et le sang en noir

En haut: lo carotide est normale, ses parois sont fines et réguliéres, Iépaisseur de lo paroi (IMT,
pour intima-media thickness) est mesurée sur plusieurs centimétres a 0,64 mm, ce qui est normal
En bos: la paroi de la coratide présente une plogue molle qui fait saillie & [intérieur de artere, Ell
est trop petite pour géner le possoge du sang.
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Cet enregistrement o été réalisé avec un apporeil équipé d'un copteur de position placé sur lo cuisse.
Les traits noirs signalent les moments oi L patient est debout, les traits gris ceux ol le patient est
couche. Lordonnée donne [‘échelle de la PA [entre 50 et 230 mmHg) et [abscisse celle du temps
sur 24h entre lo pose et o dépose de [apporeil. A plusieurs reprises, mais pas constomment, lo PA
systolique chute de fogon brutale et importante (6 moins de 100 mmHg) lorsque le patient se léve.
On peut voir aussi qusﬁs patient passe plus de temps ossis ou couchs que debout, cor [hypotension
orthostatique entraine molaises et fatigue.
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L'apporeil est équipé d'un capteur de position sur le thorax. Les troits verticoux gris clairs représentent
les mesures faites quand le patient est couché, entre 22 h et 6 h, les traits nairs celles réalisées quan
dil est assis ou debout. Por ropport @ lillustration 8, on peut voirque la PA est nettement plus élevée,
avec une PA systolique presque toujours ou dessus de 150 mmHg et qui ne baisse pos pendant le
repos nocturne. On porle de « profil non dipper», profl qui témaigne dune plus gronde grovité de FHTA
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presio du bossor daint égle systolique

1 lo PA systolique de [artére, cele-i

s'ouvre légérement et le sang peut de
nouveau circuler, Comme ['ortére reste un peu
comprimés, [ écoulement du sang est turbulent
ot génére des bruits (dits de Korotkoff). Cist
dnnn\nppnmmn de ces bruits qui permet

de repérer la PAS [ici 3 120 mml f

80 mml :
OSPARTIONDES

BRUITS DE KOROTHOFF
PA disstlique

. Je continue & dégonfler doucement

le brossard, Lorsque s pression otteint

Io PA diostlique, o circlaton du song
nest plus génée et les bruits disparaissent,
Clest ?n disparition de ces bruits qui permet
de repérer la PAD [ici 80 mmHg.
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Cet enre?ls(remen( montre bien les variations de la PA en fonction des octivités: la PA baisse ou

coucher
lo

23h) et remonte ou lever (7h30), Les octivités physiques (entre 9h et 13h) font monter
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marinum corrsspandant au niveau de o PA moyenne
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