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Préambule

Selon I'"OMS, I'hypertension artérielle touche 1 a 1,5 milliard de la population mondiale et sa
prévalence est en constante augmentation dans les pays développés ou en voie de développement.
Elle constitue I'un des facteurs de risque majeurs de mortalité puisqu’elle serait responsable de 9,4
millions de déces annuels dans le monde. Dans les pays riches, 18% déces lui sont attribués en 2004,
I’'HTA étant a 'origine de 45% des déces d’origine cardiovasculaire et de 51% des déces par accident
vasculaire cérébral. Les déces d’origine cardiovasculaire représentaient 30% de I'ensemble des déces
en France en 2008. De nombreuses études ont mis en évidence que I’hypertension artérielle était
sous-diagnostiquée et sous-traitée puisque 20% des hypertendus méconnaissent leur pathologie et
25 % n’ont pas de traitement. Malgré les avancées de ces trois derniéres décennies dans la
compréhension de sa physiopathologie et la disponibilité de moyens diagnostics et thérapeutiques
efficaces, a peine la moitié des hypertendus traités sont controlés. En France, 16 millions de
personnes sont hypertendues, 11,5 millions d’hypertendus sont traités et seulement 49% ont une
pression artérielle controlée. Pourtant de nombreuses recommandations francaises et européennes,
pronant le contréle tensionnel optimal, se sont succédées depuis les années 90 pour comprendre et
actionner les différents leviers nécessaires a une meilleure prise en charge : améliorer I’hygiéne de
vie en luttant contre certains facteurs comportementaux (sédentarité, tabagisme, alcoolisme,
surpoids...), favoriser I'observance du patient (compréhension de la maladie et I'adhésion au
traitement par le patient), renforcer la prise en charge thérapeutique (utilisation de I'automesure

tensionnelle, amélioration de I'ajustement thérapeutique).

Les études de ces derniéres décennies ont identifié une myriade de facteurs responsables de ce
faible contréle tensionnel. Pour résumer la littérature, il est possible de les diviser en facteurs
inhérents au patient et facteurs inhérents au praticien. Les principaux facteurs inhérents au patient
sont l'acces au systeme de soin, ses facteurs de risques et comorbidités et la compliance au

traitement. Pour ce qui est du praticien, il s’agit principalement du manque de connaissance des
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recommandations et de I'absence de modification du traitement médicamenteux alors que la cible
tensionnelle n’est pas atteinte, le rendant alors responsable d’inertie thérapeutique. Il s’agit la d’un
concept récent qui concerne non seulement le controle de la tension artérielle mais également
d’autres pathologies chroniques comme le diabéte et les dyslipidémies. Certaines études suggerent
que linertie thérapeutique pratiquée par les médecins serait au moins aussi responsable dans
I’échec tensionnel que la mauvaise compliance du patient aux regles hygiéno-diététiques et au
traitement anti-hypertenseur. En effet il a été constaté dans la plupart des dernieres études
européennes qu’il n'y avait pas de modification thérapeutique dans 60 a 85% des cas d’échec
tensionnel. Okonofua et al. estimaient dans leur étude publiée en 2006 que si I'inertie thérapeutique
passait de 85% a 65%, le controle tensionnel pourrait s’Taméliorer de 46.2% a 65.9% chez les patients
régulierement suivis en ambulatoire dans un intervalle d’un an seulement. Il a ainsi démontré qu’une
prise en charge uniquement centrée sur le patient atteignait ses limites dans le controle de
I’hypertension artérielle et que si nous voulons encore progresser dans ce domaine, une remise en
question ainsi qu’une modification des attitudes thérapeutiques des praticiens étaient primordiales
pour une meilleure gestion des hypertendus. C'est dans ce contexte que nous avons étudié le
probléme du mauvais contréle tensionnel dans sa globalité, a savoir la recherche des facteurs

inhérents au patient mais également aux praticiens.
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ABBREVIATIONS

AIT
AOMI
ARA;
AVC
ECG
FA
HDL,
HTA
HVG
IDM
IEC

IMC

LDLc
MAPA
NYHA
PAD
PAS
RHD

TA

Accident Ischémique Transitoire

Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs
Antagoniste des Récepteurs de I’Angiotensine 2
Accident Vasculaire Cérébral
Electrocardiogramme

Fibrillation Atriale

High Density Lipoprotein Cholesterol
Hypertension Artérielle

Hypertrophie Ventriculaire Gauche

Infarctus Du Myocarde

Inhibiteur de 'Enzyme de Conversion

Indice de Masse Corporelle

Inertie Thérapeutique

Low Density Lipoprotein Cholesterol

Mesure Ambulatoire de le Pression Artérielle
New York Heart Association

Pression Artérielle Diastolique

Pression Artérielle Systolique

Reégles Hygiéno-Diététiques

Tension Artérielle
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I INTRODUCTION

L'HTA est un probleme majeur de santé publique. Elle concerne 1 a 1.5 milliard d’individus dans le
monde (1) et ses complications, nombreuses et bien connues, seraient responsables de 9.4 millions
de décés annuels (2).

Une méta-analyse de 2009 portant sur 464 000 personnes montrait qu’une réduction de 10 mmHg
de la pression artérielle systolique réduit d’environ 22% le risque de pathologie coronarienne et de
41% le risque d’AVC (3).

De plus, Lewington et al. ont démontré que chaque augmentation de 20 mmHg de la pression
systoligue et 10 mmHg de la pression diastolique au-dela du seuil de 115/75 mmHg doublait le

risque de pathologies cardio-vasculaires pour des personnes agées de 40 a 70 ans (4).

Des études de pays développés rapportent qu’environ 20% de la population hypertendue méconnait
son hypertension, qu’environ 25% n’a pas de traitement antihypertenseur et qu’a peine la moitié a

une pression artérielle controlée (5).

D’aprés I'enquéte FLAHS 2014, on estime en France que 15 a 16 millions de personnes sont
hypertendues et cette prévalence est en constante augmentation avec le vieillissement de la
population. Parmi elles, 11,6 millions de personnes sont traitées mais seulement 51% ont une
pression artérielle controlée (6). Ce taux est relativement stagnant en France alors qu’il progresse

aux Etats-Unis et dans certains pays européens voisins (7,8).

Pourtant, la prise en charge de I'HTA fait 'objet de nombreuses recommandations de pratique
clinique francaises et européennes, tant diagnostiques que thérapeutiques et dont I'objectif est le

controdle tensionnel optimal (9-11).

Les causes de ce faible contréle tensionnel sont multiples. Elles peuvent étre inhérentes au patient :
non observance du traitement médicamenteux, antécédents, facteurs de risque cardio-vasculaires

associés, atteintes d’organes cibles et pathologies associées. Elles peuvent également étre liées aux
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médecins lorsqu’ils n’instaurent pas ou n’augmentent pas un traitement alors que la cible

tensionnelle n’est pas atteinte, définissant ainsi I'inertie thérapeutique (12).

Okonofua et al. estiment que si l'inertie thérapeutique passait de 85% (chiffre constaté dans la
plupart des études) a 65%, le contrdle tensionnel pourrait s"améliorer de 46.2% a 65.9% chez les

patients régulierement suivis dans un intervalle d’un an seulement (13).

Dans cette étude ESSENTIELLE qui était une enquéte nationale transversale et rétrospective sur une
population d’hypertendus traités en ambulatoire, nous avons cherché a déterminer la prévalence de
ce mauvais contréle tensionnel ainsi que les facteurs clinico-biologiques qui lui sont associés. Nous

avons également recherché les facteurs qui pourraient influencer I'inertie thérapeutique.

Il MATERIELS ET METHODES

Il s’agissait de I'étude ESSENTIELLE financée par le laboratoire DaiichiSankyo, enquéte
observationnelle nationale multicentrique avec volet rétrospectif, portant sur un échantillon
représentatif de patients des deux genres présentant une hypertension artérielle traitée et suivis en
ambulatoire par des médecins généralistes ou des cardiologues. L'objectif initial de cette étude était
de comparer les proportions d’hommes et de femmes traités pour une HTA présentant une atteinte

infra-clinique ou documentée d’au moins un organe cible.

719 médecins (469 généralistes et 200 cardiologues libéraux) répartis sur la totalité du territoire
métropolitain avaient été recrutés selon I'ordre de retour a un courrier d’information, diffusé a large

échelle et incluant une convention financiere.

Chaque médecin avait a son tour recruté les deux premiers hommes et les deux premieres femmes
(une en age de procréer et une ménopausée) hypertendus contrélés ou non, vus en consultation

entre janvier et juillet 2013.
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Une information écrite était donnée aux patients et leur consentement était recueilli pour participer

a I'étude.

a) Population de I'étude
Il s’agissait de patients majeurs, traités pour une HTA primaire depuis au moins trois mois, controlés

ou non controlés, avec un traitement antihypertenseur en cours.

Les criteres d’inclusion étaient les suivants :

-patients majeurs sans limite d’age, des deux sexes,

-patients traités pour une HTA essentielle depuis au moins 3 mois avec le traitement en

cours

-patients vus en consultation lors d’une visite de suivi habituel

-avoir pris connaissance de la note d’information sur 'enquéte et accepter d’y participer

Les critéeres d’exclusion étaient:

-refus de participer

-patients diabétiques

-HTA non traitée

-participation a un essai clinique en cours

b) Méthode de recueil des données :
Outre le niveau de TA le jour de la consultation, les investigateurs devaient recueillir via un

questionnaire de santé pour chacun de leur patient les variables suivantes :
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> Facteurs de risque cardio-vasculaires associés :

- Age, dyslipidémie, tabagisme actif ou sevré, surpoids ou obésité, exposition a I'alcool,
sédentarité, contraception orale, les antécédents familiaux précoces (AVC, AIT, IM, mort

subite).

> Atteinte des organes cibles et pathologies associées :

- Présence d’une HVG (par indice de Sokoloff, produit de Cornell ou critére
échocardiographique), d’'une micro-albuminurie, antécédents personnels d’AIT selon la
définition HAS ou d’AVC, IDM avec ou sans revascularisation, ischémie coronaire avec
dilatation et/ou pose de stent ou revascularisation, fibrillation atriale, insuffisance cardiaque
NYHA Ill ou IV, antécédent de chirurgie carotidienne ou présence d’une sténose d’au moins
70%, artériopathie documentée des membres inférieurs, de I'aorte ou des artéres iliaques,

insuffisance rénale avec micro-albuminurie.

» Données relatives au diagnostic de I'HTA

- Date de diagnostic, mode de diagnostic initial (mesures au cabinet, auto-mesures ou
MAPA), type de médecin ayant posé le diagnostic initial (médecin généraliste ou

cardiologue).

» Thérapeutique anti-hypertensive antérieure et actuelle

- Monothérapie de premiére intention, bithérapie a faible dose, bithérapie a dose

recommandée, trithérapie ...

> Données relatives au traitement prescrit a la fin de la consultation si la cible tensionnelle

n’était pas atteinte

- Modification du traitement actuel (augmentation de dose, changement de classe
thérapeutique, passage a une bithérapie ou a une trithérapie ...)
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> Raisons pour lesquelles le traitement n’a pas été modifié malgré I’échec tensionnel

- Facteurs d’IT liés a des erreurs de mesure (effet blouse blanche, auto-mesures

satisfaisantes a domicile)

- Facteurs d’IT liés au médecin (pression artérielle suffisamment abaissée chez ce
patient, traitement modifié peu de temps auparavant, orientation du patient vers un
spécialiste, risque cardiovasculaire du patient évalué comme étant faible, préférence

d’insister sur I'observance et les RHD)

- Facteurs d'IT liés au patient (intolérance au médicament ou effets indésirables,

réticence du patient a une modification de son traitement).

c) Analyse statistique

Toutes les analyses ont été effectuées a I'aide du logiciel SAS® R9.3 (SAS Institute, Cary,

NC, USA). Le seuil de significativité bilatéral a été fixé a p <0,05.

Les variables continues seront décrites en effectif, moyenne, écart type, médiane,

interquartiles et valeurs extrémes.

Les variables qualitatives seront décrites en effectif et en pourcentage.

Le pourcentage de patients traités pour HTA présentant une TA non contrélée sera présenté selon le

sexe et comparé en utilisant le test du Chi? (intervalle de confiance 95%).

La recherche de facteurs associés a une TA non contrdlée était effectuée a I'aide d’un modeéle de

régression logistique en 2 étapes :

-I'analyse univariée : la relation entre chagque parametre et la variable a expliquer a été
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testée en utilisant une régression logistique. Les variables significatives ont été incluses

dans I'analyse multivariée.

- I'analyse multivariée : un modele de régression logistique a été utilisé, avec un seuil de

significativité fixé a 5%

lll. RESULTATS

Les 719 médecins (469 médecins généralistes et 250 cardiologues) qui ont participé a cette étude ont

inclus un total de 2855 patients.

Parmi ces patients, 89 ont été exclus pour les raisons suivantes : données incomplétes et non-
respect des criteres d’inclusion. Ainsi I'analyse a porté sur 2766 patients, 49.5% de femmes et 50.5%

d’hommes.

a) Description de la population [Table 1].
L'HTA non contrélée représentait 66% de la population de I'étude sans différence entre les sexes

(68,4 % des hommes vs 65,2% des femmes).

Les patients présentant une HTA non contrélée étaient en moyenne plus agés (60,6+/-13,4 ans vs 58
+/-15ans, p=0,001), plus souvent avec un surpoids (43.1% vs 35.9% p < 0.0001) ou une obésité et un
périmeétre abdominal plus élevé (95,1+/-13,9cm vs 92,6+/-14,4cm, p<0,0001) que les patients avec

une HTA contrdlée.

Les patients avec HTA non-controlée étaient plus souvent sédentaires (60.3 % vs 51.7% p<0.0001),
fumeurs actifs ou sevré depuis moins de trois ans (33.8% vs 27.6% p=0.001) et atteints de

dyslipidémie pour le cholestérol LDL > 1.60g/L (33.2% vs 24.9% p<0.0001) et le cholestérol HDL <0.40
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g/L (19% vs 13.4% p =0,0002). Leur consommation excessive en alcool était également plus

fréquente (18% vs 13% p=0.0008)

Il n’y avait pas de différence significative parmi les antécédents familiaux d’évenements cardio-

vasculaires précoces entre les deux groupes.

Pour ce qui était des antécédents personnels d’atteinte cardiovasculaire, neuro-vasculaire et rénale,
ils étaient équivalents dans les deux groupes, excepté pour I'antécédent de sténose carotidienne

>70%, retrouvé plus souvent dans le groupe avec HTA non controlée (1,6% vs 0,5% p=0,017).

Concernant les atteintes infra-cliniques d’organes cibles, la fréquence de micro-albuminurie était
similaire dans les deux groupes contrairement a I'HVG retrouvée plus souvent chez les hypertendus

non-controlés (15,6% vs 10,2% p<0,0001).

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes quant au mode de diagnostic initial

de I'HTA.

D’un point de vue thérapeutique, les patients avec HTA non contrdlée étaient traités plus souvent
par une monothérapie anti-hypertensive (47,9% vs 42,6% p=0,011) et suivaient moins souvent un

régime alimentaire adapté (80,5% vs 83,7% p=0,045).

Paradoxalement, les hypertendus non-contrélés surveillaient plus régulierement leur tension par

automesure (50,7% vs 45% p=0,004).

b) Identification des facteurs associés a une HTA non-contrélée

* Analyses univariées :

L'HTA non contrélée était associée aux facteurs suivants : age (pour 10 ans, p=0,001), surpoids (

p<0,0001), obésité (p=0,03), périmetre abdominal > 102/88cm H/F (p<0,0001), cholestérol LDL >
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1,60g/L (p<0,0001), cholestérol HDL < 0,40g/L (p=0,0002), tabagisme actif ou sevré depuis moins de 3

ans (p=0,001), consommation excessive d’alcool (p=0,0009), sédentarité (p<0,0001) , sténose
carotidienne = 70% (p=0,023) , présence d'une HVG (p=0,0001), surveillance réguliere par

automesure tensionnelle (p=0,004) [Table 2]

* Analyse multivariée :

L’HTA non contrblée était associée aux facteurs suivants: age, surpoids, tabagisme, taux de
cholestérol LDL 21,6g/L, sédentarité, traitement par monothérapie anti-hypertensive, absence de

régime alimentaire, surveillance réguliére par automesure, présence d’une HVG. [Table 3]

Table 3 : Identification par régression logistique multivariée des facteurs associés a une
HTA non-contrélée

Parameétres OR (IC 95 %) p-value
Age (pour 10 ans) 1.13 (1.06 - 1.20) 0.0004
IMC > 25kg/m” 1.44 (1.21-1.72) <0.0001
Tabagisme actif ou sevré depuis moins de trois ans 1.31(1.09 - 1.58) 0.004
Dyslipidémie avec cholestérol LDL = 1.60 g/L 1.35(1.11-1.63) 0.002
Sédentarité 1.25(1.06 - 1.48) 0.010
Monothérapie anti-hypertensive 1.45(1.22-1.73) <0.0001
Absence de régime alimentaire riche en légumes, en 1.35(1.07-1.69) 0.010

fruits et pauvre en graisses
Surveillance réguliére par automesure tensionnelle 1.33(1.12-1.58) 0.001

Présence d’une HVG 1.44 (1.10-1.87) 0.007
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c) Inertie thérapeutique

On évoque l'inertie thérapeutique lorsque la TAS est supérieur ou égale a 140 mmHg ou lorsque la

TAD est supérieure ou égale a 90 mmHg et que le médecin ne réalise pas de modification

thérapeutique alors qu’elle était indiquée.

*Score d’inertie thérapeutique

Le score d’inertie thérapeutique est défini comme la différence entre la fréquence attendue et la

fréquence observée des modifications de traitement chez les patient présentant une HTA non-

contrdlée, en dehors de justifications appropriées.

Parmi les 1832 patients qui présentaient une HTA non contrélée, le score d’IT était de 26,0 % soit 476

patients. [Table 4]

Table 4 Score d’inertie thérapeutique

HTA controlée HTA non-controlée Total
1443
Modification du 87 1356
(52.5
traitement (9.5 %) (74.0 %)
%)
1308
Absence de modification 832 476
(47.5
de traitement (90.5 %) (26.0 %)
%)
919 1832 2751
Total
(33.4 %) (66.6 %) (100 %)
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Différentes raisons ont été invoquées par les médecins pour justifier 'absence de modification de

traitement. [Table 5]

Table 5 Raisons invoquées par le médecin pour justifier 'absence de modification de

traitement

Raisons invoquées par le médecin pour justifier

de I’absence de modification de traitement

HTA non-controlée et
absence de modification de traitement

(n=476)

La TA est considérée comme controlée

305 (64.1 %)

Jestime que la TA est suffisamment abaissée chez ce

patient

77 (18.1 %)

Je crains que baisser davantage la TA aurait exposé le

patient a des effets indésirables

21 (4.4 %)

Je préfere insister sur I’observance et les RHD

67 (14.1 %)

Je considére que le risque cardio-vasculaire de ce patient

14 (2.9 %)
est faible
Le patient ne souhaitait pas que son traitement soit modifié 32 (6.7 %)
Le traitement a été modifié peu de temps auparavant 9 (1.9 %)
Je considére que la mesure de la TA dans la pratique au
cours de cette consultation ne refléte pas la TA normale du 77 (7.2 %)
patient
Je préfére orienter le patient vers un spécialiste 40 (8.4 %)
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*Description de la population selon I'absence ou la présence d’une IT [Table 6]

Parmi les patients présentant une HTA non contrélée, ceux pour lesquels le traitement
antihypertenseur n’a pas été modifié par le médecin (groupe IT) avaient en moyenne une PAS
(145,2+10,9 vs 158,2+12,5 p<0,0001) et PAD (82,8+8,3 vs 91,1+8,9 p<0.0001) plus faibles que les

patients sans IT. Il n’y avait pas de différence significative vis-a-vis de I'age.

Les patients du groupe IT présentaient moins de facteurs de risque cardio-vasculaires : cholestérol
LDL> 1,60g/L (27,9% vs 35,2% p=0.0004), tabagisme actif ou sevré depuis moins de trois ans (27,9%
vs 35,8% p=0.002), consommation excessive d’alcool (14,6% vs 19,3% p=0.021), absence d’activité

physique réguliere (53,4% vs 63% p=0.0003).

Les patients du groupe IT présentaient moins souvent d’antécédents familiaux d’évenements cardio-
vasculaires précoces, aussi bien du co6té du pere (9,7% vs 15,4% p=0,002) que de la mere (0,8% vs

2,7% p=0,072).

Les patients « sujets » a I'lT présentaient moins souvent une HVG (12,5% vs 16,8% p=0,028). Il n’y

avait pas de différence significative pour la micro-albuminurie.

Par ailleurs, les patients avec IT étaient plus fréquemment sous bithérapie (41,2% vs 34,3% p<0.0001)
ou trithérapie anti-hypertensive (24,9% vs 12,4% p<0.0001), alors que les patients sans IT étaient

plus fréquemment sous monothérapie.

Les patients ayant réalisé des automesures a domicile (37,5% vs 30,5% p=0.028) ou une MAPA (24,4

vs 18,3% p=0.030) lors du diagnostic initial étaient moins sujets a I'IT.
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*|dentification des facteurs associés a I'lT [Table 7]

Les facteurs associés a une IT par régression logistique en analyse multivariée étaient : un taux de
cholestérol LDL<1,60g/L, la pratique d’une activité physique réguliere, I'absence d’événements
cardio-vasculaires précoces chez le pére et la meére, I'absence d’'une HVG et l'utilisation d’une

bithérapie ou trithérapie anti-hypertensive.
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IV DISCUSSION

Le point fort de cette étude, outre l'important nombre de variables inclues dans les analyses
statistiques, est qu’elle concernait une population représentative de la population générale
hypertendue traitée, consultant en ambulatoire. La prévalence des différents facteurs de risque
cardio-vasculaires au sein de la population d’étude était comparable aux données recueillies sur la
population francaise (14), excepté pour le diabete qui était un critére d’exclusion, afin de cibler

particulierement I'HTA essentielle.

Parmi les résultats, on constatait que les hommes présentaient davantage de facteurs de risque
associés a I'HTA, d’atteintes d’organes cibles comparés aux femmes, mais les valeurs de TA étaient

similaires entre les deux sexes(15).

Notre étude a mis en évidence une prévalence élevée d’HTA non contrélée de I'ordre de 66%, sans
différence entre les genres. En France, selon [’étude Flash de 2014, la prévalence de I'HTA non
controlée était de 51%. Cette différence peut s’expliquer probablement par un nombre significatif de
patients présentant une HTA par effet blouse blanche et par le fait que la TA a été mesurée au cours
d’une seule visite dans notre étude. |l serait donc nécessaire de vérifier la TA a domicile par auto
mesure ou par mesure ambulatoire des 24h pour avoir une estimation plus fiable du taux de patients

non controlés.

Comparativement, dans de récentes études, la prévalence de I'HTA non controlée était de 73% en
Angleterre, 47% aux Etats-Unis et seulement 34% au Canada (5), 53% en Pologne (16), 54% au

Burkina Faso (17), 65,5% en Chine chez une population agée de 60 ans ou plus (18).

Notre étude a montré que I’'HTA non contrélée était associée a I'dge, au surpoids, au tabagisme actif
ou sevré depuis moins 3 ans, au cholestérol LDL> 1,60g/l, a la sédentarité, a la monothérapie anti-
hypertensive versus bithérapie et plus, au non respect des RHD, a la surveillance réguliere par

automesure et a la présence d’une HVG.
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La corrélation entre HTA non contrélée et vieillissement a été décrite dans plusieurs études (17-22)
et ce particulierement dans la population a partir de I'dge de 60 ans chez qui I'HTA est

principalement de type systolique (23) et donc difficile a contréler.

Un IMC >25Kg/m? était significativement associé a I'HTA non contrélée dans notre étude. De
nombreuses études ont également mis en évidence cette association (18,24) mais elles se sont
particulierement intéressées a I'obésité (16, 18-23), a savoir un IMC =30Kg/m?. L’obésité dans notre
étude était statistiquement associée a I'HTA non controlée seulement en analyse univariée. Il s’agit
d’un probléme majeur de santé publique dans notre pays d’autant plus que I'on sait d’apres I'étude
ENNS de 2006-2007 que 49,3% des adultes sont en surcharge pondérale parmi lesquels 16,9% sont

obéses et que ces prévalences augmentent fortement avec I'age (14).

L'impact du tabagisme sur le mauvais contréle de I'HTA était également significatif dans notre étude.
Parmi les 861 fumeurs, 612 avaient une HTA non contrdlée. L'étude Chinoise de Li Yang et al. a
montré des résultats similaires (18) alors que la prévalence du tabagisme en Chine est 2 fois
inférieure a la France. Par ailleurs, I'’étude de De la Sierra et al. qui était une grande cohorte
espagnole portant sur prés de 68000 patients hypertendus traités, a montré un lien significatif entre

tabagisme actif et HTA résistante (25).

Concernant les dyslipidémies dans notre étude, nous avons montré qu’un taux de LDL>1,6 g/dl et de
HDL<0,4g/dl étaient statistiquement associés en analyse univariée mais seul le taux de LDL> 1,6g/dI
restait associé a une HTA non contrélée en analyse multivariée. Dans |I'étude observationnelle
européenne de Kjeldsen et al. s’intéressant au syndrome métabolique chez les hypertendus non
contrdlés, on retrouvait un taux plus élevé de cholestérol total et de triglycérides dans la population
hypertendue non contrélée. Dans cette méme étude, un faible taux de HDL et un taux plus élevé de
LDL étaient également plus souvent retrouvés dans le groupe hypertendu non contrélé mais
uniqguement chez les femmes (24). L’étude chinoise de Li Yang et al. retrouvait également un taux

plus bas de HDL dans le groupe HTA non contr6lé (18). L'étude polonaise de Prejbisz et al.
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s’intéressant aux facteurs associés a I’HTA non controlée et a I’'HTA résistante retrouvait ces mémes
résultats pour les taux de cholestérol total, de triglycérides et de LDL. Il était également constaté que
parmi les patients traités par statine, la cible thérapeutique du LDL était moins souvent atteinte dans

le groupe hypertendu non controlé (16).

La sédentarité et I'absence de régime alimentaire étaient également associés au mauvais controle
tensionnel. D’autres études ont montré ce constat (18, 19, 24,26), |'exercice physique faisant partie
intégrante des regles hygiéno-diététiques dans la prise en charge de I'HTA, permettant de mieux

contréler les autres facteurs de risque cardiovasculaires.

Bien que facteur significativement associé en analyse univariée au mauvais controle tensionnel, la
consommation excessive d’alcool ne I'était plus en analyse multivariée probablement par manque de
puissance. Parmi les 448 patients de notre étude ayant une consommation excessive d’alcool, 330
avaient une HTA non contrélée. Certaines études épidémiologiques ont mis en évidence une
corrélation linéaire entre HTA et la consommation d’alcool a partir de 3 verres d’alcool par jour (27).
L'étude Francaise ESPERE a retrouvé une association significative et indépendante entre
consommation excessive d’alcool et mauvais contréle tensionnel, d’autant plus forte que la

consommation était élevée (21).

Notre étude n’a pas mis en évidence un lien significatif entre antécédents familiaux d’évenements
cardio-vasculaires précoces et le mauvais contréle tensionnel. Il en est de méme pour les atteintes
documentées cérébro-vasculaires, cardio-vasculaires ou rénales, excepté pour la sténose
carotidienne qui y était associée seulement en analyse univariée. Sur un total de 35 patients ayant
une sténose carotidienne >70%, trente avaient une HTA non contrélée. Les atteintes
cardiovasculaires documentées seraient davantage un facteur de risque d’HTA résistante que d’HTA

non controlée (16,25).

Parmi les atteintes d’organes cibles, I'HVG était associée au mauvais contrble tensionnel

contrairement a la micro-albuminurie. L’étude ALLHAT de Cushman et al. retrouvait également cette
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association d’autant plus que I'HTA était sévere (20). En 2000, Lloyd-Jones et al. avaient également
mis en évidence cette corrélation dans une population de 1200 patients hypertendus et ce d’autant
plus que les patients étaient agés et obéses (23). L'étude italienne the PAMELA a montré une
prévalence plus forte de I'HVG chez les hypertendus vs les normotendus. Cette prévalence était
encore plus importante chez les hypertendus non traités et chez les hypertendus traités avec HTA
non controlée vs les hypertendus traités et controlés, ce qui permettait d’émettre I'hypothese de la
réversibilité, bien qu’incompléte, de 'HVG lorsque le traitement antihypertenseur était adéquat (28).
Depuis de nombreuses études ont établi le fait que I’'HVG était a la fois un facteur de risque et
facteur pronostic indépendant de survenue de pathologies cardio-vasculaires et de mortalité chez
les patients hypertendus (29-33). C'est pourquoi son dépistage et son traitement approprié sont
impératifs afin de réduire le risque cardio-vasculaire global, d’autant plus que Verdecchia et al. ont
montré dans une méta-analyse publiée en 2003 que la régression de I'HVG traitée par
antihypertenseurs était associée a une réduction de 59% du risque de survenue d’événements
cardio-vasculaires (34). Une autre méta-analyse de Klingbeil et al. portant sur 80 essais réalisés en
double aveugle a clairement montré l'intérét des bloqueurs du systéme rénine-angiotensine,
particulierement les ARA2 comme en témoignait également I'étude LIFE (35), ainsi que des

inhibiteurs calciques dans la régression de I'HVG (36).

Le résultat paradoxal de notre étude était I'association entre automesure tensionnelle et mauvais
contrdle tensionnel. Ceci peut certainement s’expliquer par le taux important de patients qui avaient
réalisés des automesures (prés de 49%), probablement encouragés par leur médecin justement
parce que leur TA n’était pas controlée au cabinet. La méta-analyse d’Agawal et al. portant sur 37
essais contr6lés et randomisés avec un total de 9446 participants a clairement montré une
amélioration de la PAS et la PAD chez les patients réalisant des automesures a domicile par rapport

aux patients dont les mesures étaient réalisées au cabinet (37).
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Dans notre étude, I'association au mauvais contrdle tensionnel la plus significative était la
monothérapie versus bithérapie ou plus, résultat que I'on retrouve dans la littérature (8, 16-19, 38).
Selon I'enquéte FLASH réalisée en 2014, 45 % des hypertendus en France sont traités par
monothérapie, 36% par bithérapie, 15% par trithérapie et 4% par quadrithérapie (6). L'étude de
Wang et al. de 2007 visant a comparer la gestion de I’'HTA entre US et 5 autres pays européens, a
montré que les Etats-Unis étaient « thérapeutiquement » plus agressifs que dans les pays
européens avec 64% des américains hypertendus sous bithérapie vs 44-59% dans les pays européens
et ce, a des seuils tensionnel inférieurs aux seuils européens. Aussi, en cas de mauvais contrdle
tensionnel une majoration du traitement aux US était observée dans 38% des cas vs 15-28% dans les

pays européens (8).

En 2002, I'équipe de Cushman et al. dans I’étude ALLHAT avait déja démontré qu’il fallait au moins
un traitement par bithérapie anti-hypertensive pour contréler la plupart des hypertendus. Ainsi, dans
cette cohorte de 19800 hypertendus traités, le nombre moyen de médicament par patient était
passé de 1,3 a 2, sur une période de 5 ans, permettant ainsi d’améliorer le contrdle tensionnel de
27,4% a 66% (20). Cependant les patients de cette étude étaient plus agés et avaient un risque

cardio-vasculaire plus élevé que dans notre étude.

Dans I'étude de Gradman et al. visant a comparer la monothérapie vs la bithérapie initiale sur la
survenue d’évenements cardiovasculaires et la mortalité, a été démontré que la bithérapie initiale
permettait d’atteindre la cible tensionnelle plus rapidement que la monothérapie. La moitié des
patients sous bithérapie initiale atteignait la cible tensionnelle en 6 mois, tandis que les patients sous
monothérapie initiale nécessitaient une période de 8,3 mois pour atteindre ces mémes résultats. De
plus, cette étude montrait que l'initiation d’un traitement par bithérapie réduisait le risque relatif de

survenue d’événement cardio-vasculaire ou de déces de 34% (39).

35



Notre étude a montré que cette forte prévalence de I'HTA non contrdlée, similaire dans les pays
européens, était associée a des facteurs liés au patient. Cependant elle peut également étre
expliquée et reflétée par certaines attitudes et stratégies thérapeutiques des praticiens. En effet, il
existe un véritable écart entre la pratique clinique et les recommandations comme en témoignait
I’étude de Bramlage et al. publiée en 2007. Parmi 1259 médecins généralistes issus de 17 pays, 86%
des médecins généralistes connaissaient les cibles tensionnelles recommandées pour les patients
non diabétiques et pourtant 41% d’entres eux arrétaient d’intensifier le traitement avant I'obtention

de la PA cible (40), attitude responsable d’IT.

En ce sens, notre étude a retrouvé un taux d'IT de 26%, ce qui est nettement plus bas que les taux
bruts constatés dans d’autres études précédentes qui étaient de 40 a 85%. Cette différence de
résultat peut s’expliquer par le fait qu’il n’existe pas encore de définition consensuelle de I'IT (41) et
gue nous estimions plus judicieux de prendre en compte les différentes justifications des praticiens.
Aussi, le fait de devoir remplir un questionnaire provoque une réflexion et une interrogation de la
part du praticien, ce qui va modifier son attitude face a I'lT et le pousser a se justifier. Okonofua et al.
ne prenaient pas en compte ces justifications et considéraient comme IT 'absence de modification
thérapeutique pour toutes les consultations avec HTA non controlée, soit un score d’IT « brut » (13),

qui était de 86,9% dans son étude.

Notre score IT brut selon la définition d’Okonofua et al. serait plus élevé mais non calculable dans ce

cas, puisque les médecins devaient se justifier.

Dans une étude espagnole multicentrique (cabinets de médecine générale et spécialistes a I'hopital)
observationnelle publiée en 2010, le score d’IT était de 75% sur un total de 10041 consultations (42).
Une autre étude espagnole portant sur 512 médecins généralistes ayant inclus un total de 1500
patients hypertendus retrouvait un score d’IT « brut » de 69,9%. Il n’était plus que de 30,1% si I'on

prenait en compte les justifications des praticiens (17).
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Les études PRESCAP 2002-2006-2010 d’Escobar et al. portant respectivement sur 12754, 10520 et
12961 patients hypertendus non contrélés retrouvaient également un score d’IT trés important mais
en amélioration. Les scores d”IT, selon la définition d’Okonofua et al. , étaient de 81,7%, 69.6% et

58.6% respectivement (43).

Une étude prospective pilote réalisée en 2011 dans le service de médecine vasculaire et d’'HTA au
CHRU de Lille avait retrouvé un faible score d’IT justifié de seulement 8,3% en s’aidant d’un
questionnaire ciblé. Ce score passait a 47,4% si 'on ne prenait pas en compte les justifications des
praticiens ce qui reste toutefois inférieur aux taux retrouvés dans la littérature. Il faut cependant
souligner que I'étude s’était déroulée dans un centre expert d’HTA donc avec des praticiens plus
sensibilisés a I'lIT et que la population étudiée était a haut risque cardio-vasculaire, facteur ayant

tendance a diminuer I'IT (44).
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Dans notre étude, les facteurs associés a I'lT étaient un taux de cholestérol LDL<1,60g/L, I'absence de
tabagisme, la pratique d’une activité physique réguliere, I'absence d’évenements cardio-vasculaires
précoces chez le pere et la mére, I'absence d’HVG, I'utilisation d’une bithérapie ou trithérapie anti-
hypertensive, le diagnostic initial d’"HTA par mesures au cabinet. Le diagnostic initial d’"HTA par
automesure a domicile ou par MAPA diminuait significativement I'IT. Seuls le mode de diagnostic

initial et le tabagisme actif n’étaient plus associés a I'lT en analyse multivariée.

On peut ainsi en déduire que les patients sujets a I'lT présentaient moins de facteurs de risque
cardio-vasculaires et d’atteintes d’organe cible, soit un risque cardio-vasculaire plus faible. Cette

méme constatation était soulignée dans I'étude espagnole PRESCAP (43).

Nous avons pu observer dans ce travail, que le niveau de TA jouait un réle important dans I'IT : plus
les valeurs se rapprochaient de la normale et plus I'lT augmentait. En revanche, plus les pressions
étaient élevées et donc « alarmantes », plus il était facile pour le médecin d’instaurer ou de majorer
le traitement et pour le patient de I'accepter. Ce résultat s’observait dans d’autres études (13, 18,

42, 45).

L’age du patient n’était pas un facteur associé a I'lT dans notre étude contrairement a de
nombreuses études (13, 14, 18, 42, 45, 46). Dans la littérature, il est clairement montré que I'IT a
tendance a augmenter fortement au-dela de 80 ans, hors notre population était agée de 80 ans
maximum. Cette augmentation de I'IT chez la personne agée peut s’expliquer par plusieurs facteurs :
nombreuses comorbidités, traitements multiples avec nombreuses interactions médicamenteuses,
peur de I'hypotension orthostatique et de la chute, manque de motivation de la part du praticien

face a une espérance de vie réduite.

Il n’y avait pas de différence significative en prévention secondaire (AIT, AVC, IDM, insuffisance
rénale, sténose ou chirurgie carotidienne, FA, AOMI, atteinte aortique ou iliaque) contrairement a

d’autres études (13,45). La présence d’une HVG était associée a une réduction de I'IT ce qui suggere
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une attention particuliére des praticiens et que la nette majoration du risque cardio-vasculaire global

en cas d’HVG a été intégrée. L'étude de Guillén et al. retrouvait cette corrélation (47).

D’un point de vue thérapeutique, la bithérapie et la trithérapie anti-hypertensive étaient associées a
une augmentation de I'lIT vs monothérapie ce qui avait déja été souligné dans d’autres études (42,
43, 47). Ceci peut probablement s’expliquer par la crainte d’étre limité par les possibilités
thérapeutiques a I'avenir et donc de conserver une certaine marge thérapeutique. La crainte de la
iatrogénie est également régulierement citée, d’autant plus si le patient a d’autres comorbidités et

d’autres traitements entrainant ainsi de nombreuses interactions médicamenteuses.

Parmi les raisons d’abstention thérapeutique invoquées par les médecins chez les patients non
controlés, le fait que la TA était controlée ou suffisamment abaissée selon eux suggére deux choses :
de nombreux médecins avaient tendance a arrondir la TA a 140/90mmHg d’ol la nécessité
aujourd’hui d’utiliser des tensiomeétres électroniques au cabinet comme recommandé. Ce
phénoméne a d’ailleurs été mis en évidence par I'’étude de Lebeau et al. constatant que les médecins
arrondissaient souvent la TA au dixieme inférieur lorsqu’ils utilisaient un tensiométre manuel (48,49).
La seconde hypothése est un non respect des recommandations voire une méconnaissance des seuils

tensionnels.

La suspicion d’'HTA « blouse blanche » était la seconde raison d’abstention thérapeutique. On peut
considérer cette raison comme légitime des lors que le médecin a déja réalisé ou prévoit de réaliser
une MAPA ou un relevé tensionnel par automesure a domicile au décours de la consultation.
Malheureusement nous ne disposions pas de cette information dans notre étude. Le fait de
suspecter un « effet blouse blanche » est licite mais d’en faire le diagnostic sans en avoir apporté la
preuve ne l'est pas. Les sociétés savantes recommandent clairement I'automesure tensionnelle a
domicile tant pour le diagnostic, le suivi, I'adaptation thérapeutique et I'implication du patient dans
sa prise en charge. Aussi dans une méta-analyse récente d’Awargal portant sur 37 essais contrdlés

randomisés avec 9446 patients, I'automesure tensionnelle était associée a une réduction de I'lT, a
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une réduction de la PAS et de la PAD et a une réduction des traitements lorsqu’ils n’étaient pas

nécessaires principalement avant 60 ans (19).

La troisieme raison invoquée par les médecins était de favoriser les RHD plutét que de majorer le
traitement. Lebeau qualifiait ces médecins d’ « optimists » dans son étude (49). En effet, il est
clairement établi que le respect des RHD conjointement au traitement favorise I'obtention du
contrdle tensionnel mais « miser » uniquement sur le renforcement des RHD pour réduire la TA ne

peut se concevoir que pour des tensions « borderline » mais certainement pas pour des HTA séveres.

Les autres raisons évoquées par les médecins étaient I'orientation vers un spécialiste, la réticence du
patient a la modification de son traitement, la peur d’exposer le patient a des effets indésirables,
I’abstention car le risque cardio-vasculaire est considéré comme faible, la modification du traitement

peu de temps auparavant.

Notre étude présente certaines limites. Comme pour toute étude observationnelle utilisant un
questionnaire comme recueil de données, il existe probablement un biais d’'information et de
classement en dépit des contréles de qualités. Par ailleurs, la taille de I’échantillon, bien que
substantielle, a pu étre trop faible pour la comparaison de certaines variables, ce qui augmente le
risque d’accepter a tort, I’hypothése nulle, a savoir I'absence de différence entre les groupes. Une
autre limite de cette étude est I'absence d’évaluation et de controle de I'observance au traitement
antihypertenseur. Aussi I’hypertension était définie par la prise de la TA lors d’une seule visite

contrairement aux recommandations.

Concernant I'IT, notre définition retenue pour cette étude, a savoir avec justifications, a pu
engendrer une sous-estimation du taux d’IT par rapport a d’autres études ou la définition était plus

large, limitant ainsi la comparaison.
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V CONCLUSION

Notre étude a permis de déterminer les facteurs clinico-biologiques associés a une HTA non

contro6lée traitée dans une population de médecine générale.

La forte prévalence de I'HTA non contrélée dans notre étude (66% des patients) démontre que
I’objectif que s’était fixé la SFHTA pour 2015, a savoir 70% des hypertendus contrdlés, est encore loin
d’étre atteint. Elle suggere également une difficulté de mise en ceuvre des recommandations malgré

la disponibilité de moyens diagnostiques et thérapeutiques efficaces.

Notre étude met en évidence un taux non négligeable d’IT chez les patients hypertendus non
contrdlés, majoritairement chez ceux dont le risque cardio-vasculaire global est plus faible. A I'avenir,
une définition consensuelle de I'IT ainsi que I'élaboration d’un arbre décisionnel aidant les praticiens

paraissent indispensables a un meilleur controle de I'HTA traitée.

En conclusion, un respect le plus strict possible des recommandations, le traitement des autres
facteurs de risque cardio-vasculaires, le dépistage d’une HVG, le passage plus précoce a une
bithérapie ou plus, la surveillance réguliere par automesures ainsi que la mise au point d’outils

consensuels visant a améliorer I'observance et limiter I'lT permettront un meilleur controle de I'HTA.
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Conclusion personnelle

Notre étude a permis de mettre en évidence une trés forte prévalence de I'hypertension artérielle
non contrélée dans notre population. Elle confirme que la prise en charge des autres facteurs de
risque cardio-vasculaires et d’une hypertrophie ventriculaire gauche permettent un meilleur
contrdle tensionnel. Les différentes stratégies pour améliorer I'adhésion thérapeutique et I’hygiéne
de vie sont particulierement importantes pour les hypertendus non contrélés. Elle pointe du doigt
également l'impact de linertie thérapeutique dans cette mauvaise gestion de I’hypertension
artérielle et souligne la nécessité d’'une réelle prise de conscience de la part des praticiens. Ainsi,
réduire l'inertie thérapeutique pourrait représenter un enjeu majeur au meilleur controle de I'HTA
d’autant plus que lI'acces au soin dans notre pays est bon et que les patients hypertendus sont
régulierement suivis. Pour cela il est impératif a mon sens de créer un outil consensuel soit sous la
forme d’un questionnaire ciblé, soit sous la forme d’un algorithme décisionnel car certaines
justifications adaptées, ne faisant pas partie de la définition stricte d’Okonofua doivent étre prises en
compte. Enfin, nous avons montré que la réalisation d’'une MAPA ou d’automesures a domicile
étaient associés a une réduction de l'inertie thérapeutique d’autant plus qu’elles permettent une
meilleure implication du patient dans sa prise en charge. La généralisation du prét d’appareils
d’automesures par I'ensemble des praticiens devraient étre systématique pour le diagnostic et le
suivi de 'HTA. Mieux encore, le remboursement des appareils par la Caisse primaire d’assurance

maladie serait une réelle avancée.
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ANNEXES

Table 1 : Caractéristiques des patients « HTA contr6lée vs non controlée »

HTA HTA non-
. Total e Az
Parametres (n=2766) controlée controlée p-value
(N=919) (N=1847)
Données physiques / cliniques
Age 60.0+13.4 | 58.8+13.5 60.6+13.4 0.001
Non renseigné 0 (0 %) 0 (0 %) 0 (0 %)
Pression artérielle systolique 1463 &
ystond 16.7 129.1+6.2 | 154.8+13.4 | <0.0001
Non renseigné 0 (0.0%) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %)
Pression artérielle diastolique 84.7+10.5 | 76.1+6.7 89.0£9.5 <0.0001
Non renseigné 0 (0.0%) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %)
Sexe
Femme 136% (49.5 4760(51.9 892 (48.3 %)
%) %) 0.078
1394 (50.5 441 (48.1 o '
Homme %) %) 953 (51.7 %)
Non renseigné 4 (0.1 %) 2 (0.2 %) 2 (0.1 %)
Indice de masse corporelle (kg/m?) 27.0+4.6 26.6+4.8 273+4.6 0.0002
Non renseigné 6 (0.2 %) 1(0.1 %) 5(0.3 %)
Indice de masse corporelle
Maigreur (< 18.5) 27(1.0%) | 12(1.3%) 15 (0.8 %)
951 (34.5 368 (40.1 o
Normal (18.5-25) %) %) 583 (31.7 %)
. 1123 (40.7 | 330(35.9 0 <0.0001
Surpoids (25-30) %) %) 793 (43.1 %)
s 659 (23.9 208 (22.7 o
Obésité (> 30) %) %) 451 (24.5 %)
Non renseigné 6 (0.2 %) 1 (0.1 %) 5(0.3 %)
Périmétre abdominal (cm) 943+14.1 | 926+ 144 95.1£13.9 | <0.0001
_ 311 100 (10.9 0
Non renseigné (11.29%) %) 211 (11.4 %)
Périmétre abdominal
< 94/80 cm (homme/femme) 674(y%7'5 266(;;)2'5 408 (25 %)
0 0
94-101/80-87 cm (homme/femme) 618(;?'2 208(;?'4 410 (25.1 %) | <0.0001
o o
> 102/88 cm (homme/femme) “69/()47'3 3440/(‘)‘2'1 816 (49.9 %)
() ()
_— 314 (114 101 (11.0 0
Non renseigné %) %) 213 (11.5 %)
Dyslipidémie
Cholestérol LDL > 1.60 g/L 836(;§0'5 226(;?'9 610 (33.2 %) | <0.0001
0 0
Non renseigné 22 (0.8%) | 10 (1.1%) 12 (0.6 %)
Cholestérol HDL < 0.40 g/ 4670/(;7'1 1210/(;3 4 346 (19%) | 0.0002
0 0
Non renseigné 39(1.4%) | 13(1.4%) 26 (1.4 %)
Autres facteurs de risque
Tabagisme actif ou sevré depuis moins de trois ans 861(y(§1 7 249(y(§7'6 612 (33.8 %) 0.001
0 0
Non renseigné 51 (1.8%) | 17 (1.8 %) 34 (1.8 %)
Consommation excessive d’alcool 448 (16.3 18 (13.0
%) %) 330 (18.0 %) | 0.0008
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Non renseigné 25(0.9%) | 11 (1.2 %) 14 (0.8 %)
. 282 (10.5 103 (11.6 o
Contraception orale %) %) 179 (10 %) 0.19
Non renseigné 83 (3.0%) | 33(3.6%) 50 (2.7 %)
. . 1576 (57.4 471 (51.7 o
Sédentarité %) %) 1105 (60.3 %) | <0.0001
Non renseigné 21 (0.8 %) 8 (0.9 %) 13 (0.7 %)
Antécédents familiaux d’événements cardio-vasculaires
précoces
Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le | 373 (13.5 118 (12.9 o
pere ou parent de ler degré de sexe masculin %) %) 255 (13.8 %) 0.51
Non renseigné 12 (0.4 %) 7 (0.8 %) 5 (0.3 %)
In‘farctus du myocarde ou mo,rt subite a'var.lt.65 ans chez la 58(2.1 %) 18 (2 %) 40 22 %) 072
mere ou un parent de ler degré de sexe féminin
Non renseigné 25 (0.9 %) 8 (0.9 %) 17 (0.9 %)
Accident cérebro-vasculaire avant 45 ans 16(3/()5'8 48 (5.3 %) 112 (6.1 %) 0.37
0
Non renseigné 21 (0.8 %) 7 (0.8 %) 14 (0.8 %)
Antécédents et atteintes cérébro-vasculaires, cardio-
vasculaires ou rénales
Accident ischémique transitoire (AIT) 132/()5'0 43 (4.7 %) 94 (5.1 %) 0.64
()
Non renseigné 2 (0.1 %) 0 (0 %) 2 (0.1 %)
Accident vasculaire cérébral (AVC) 59 2.1%) | 16(1.7 %) 43 (2.3 %) 0.31
Non renseigné 3(0.1 %) 1 (0.1 %) 2 (0.1 %)
Infarctus du myocarde 123/()4'4 40(44%) | 82(44%) | 091
()
Non renseigné 4 (0.1 %) 1 (0.1 %) 3(0.2%)
Chirurgie carotidienne 38 (1.4 %) 7 (0.8 %) 31 (1.7 %) 0.0504
Non renseigné 7 (0.3 %) 1 (0.1 %) 6 (0.3 %)
Insuffisance rénale avec albuminurie 47 (1.7 %) 15 (1.6 %) 32 (1.7 %) 0.84
Non renseigné 6 (0.2 %) 0 (0.0 %) 6 (0.3 %)
Insuffisance coronaire sans infarctus avec antécédent de | 158 (5.7 o o
dilatation ou pose de stent ou revascularisation %) 49(5.3 %) 109/(3.9 %) 0.53
Non renseigné 13 (0.5 %) 2 (0.2 %) 11 (0.6 %)
Fibrillation atriale 133/()4'9 37 (4.0 %) 98 (5.3 %) 0.14
0
Non renseigné 9 (0.3 %) 1 (0.1 %) 8 (0.4 %)
Insuffisance cardiaque (NYHA stade III ou IV) 24 (0.9 %) 11 (1.2 %) 13 (0.7 %) 0.19
Non renseigné 7 (0.3 %) 1 (0.1 %) 6 (0.3 %)
Sténose carotidienne > 70 % 35 (1.3 %) 5 (0.5 %) 30 (1.6 %) 0.017
Non renseigné 8 (0.3 %) 2 (0.2 %) 6 (0.3 %)
Artepopathlé: d‘es mqmbres inférieurs documentée ou atteinte 62(23%) | 19(2.1%) 43 (2.4 %) 0.66
aortique ou artéres iliaques
Non renseigné 40(1.4%) | 12(1.3%) 28 (1.5 %)
Atteinte d’un organe cible
\ , . L 147 (5.5 N o
Présence d’une micro-albuminurie %) 42 (4.7 %) 105 (5.9 %) 0.21
Non renseigné 93(3.4%) | 28(3.0%) 65 (3.5 %)
Présence d’'une HVG 380(;;3'8 93 (10.2 %) | 287 (15.6 %) | <0.0001
0
Non renseigné 17 (0.6%) 5 (0.5 %) 12 (0.6 %)
Présence d’une HVG selon Sokolov 167(;);3'3 32 (8.6 %) 135 (15.4 %) 0.001
. 1513 (54.7 545 (59.3 0
Non renseigné %) %) 968 (52.4 %)
Présence d’une HVG selon Cornell 90 (7.9 %) 17 (5.1 %) 73 (9.0 %) 0.024
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s 1624 (58.7 585 (63.7
Non renseigné %) %) 1039 (56.3 %)
Présence d’une HVG évaluée par échocardiographie 347,)/(§1'5 85 (25.7%) | 262 (34.0 %) 0.006
0
L 1665 588 (64.0 o
Non renseigné (60.2%) %) 1077 (58.3 %)
Mode de diagnostic initial de ’HTA
Mesures au cabinet 148(1,/()83'6 5000/(;34’3 981 (83.2 %) 0.55
0 0
Non renseigné 9940/5):)35'9 3260/5):)35'5 668 (36.2 %)
Automesures 6400/%6'4 2220/%7'8 418035.7%) | 038
0 0
Non renseigné 100;)()36'4 3320/((36'1 676 (36.6 %)
MAPA 4180/(?3'7 1510/(?5'8 267 (22.7 %) 0.15
() ()
- 1004 (36.3 333 (36.2 0
Non renseigné %) %) 671 (36.3 %)
Traitement antihypertenseur
Thérapeutique
Monothérapie 1264 /()46'1 389(;‘)‘2'6 875 (47.9 %)
0 0
Bithérapic 103%37'9 3 810/5)‘)“'7 657 (36.0%) | 0.011
Trithérapie ou plus 439(;;6'0 144(;;5'8 295 (16.1 %)
o o
Non renseigné 25 (0.9 %) 5 (0.5 %) 20 (1.1 %)
Respect des régles hygiéno-diététiques
Limitation de la consommation en sel 247(0)/()90'1 8220/(;;9'9 1648 (90.2 %) 0.86
() ()
Non renseigné 24 (0.9 %) 5 (0.5 %) 19 (1 %)
Reglme alimentaire riche en légumes, en fruit et pauvre en | 2233 (81.6 763 (83.7 1470 (80.5 %) | 0.045
graisses %) %)
Non renseigné 28 (1.0 %) 7 (0.8 %) 21 (1.1 %)
Surveillance réguli¢re par automesure tensionnelle 1333/()48'8 410(;?5'0 926 (50.7 %) 0.004
0 0
Non renseigné 29 (1.0 %) 7 (0.8 %) 22 (1.2 %)
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Table 2 : facteurs associés a une HTA non-controlée, analyse univariée

| OR (IC p-value
Parametres 95%) p-value globale
Données physiques / cliniques
Age (pour 10 ans) 1.10(1.04 - 0.001
1.17)
Sexe
Femme (référence) 1.00
1.15(0.98 -
Homme 1.35) 0.078
Indice de masse corporelle
Maigreur ou normal < 25 (référence) 1.00 -
. 1.53 (1.27 -
Surpoids (25-30) 1.83) <0.0001 <0.0001
. 1.38 (1.12 -
Obésité (= 30) 1.70) 0.003
Périmétre abdominal
<94/80 cm (homme/femme) (référence) 1.00 -
1.29 (1.02 -
94-101/80-87 (homme/femme) 1.61) 0.031 <0.0001
>102/88 (homme/femme) 1'5? %19)2 7- <0.0001
Dyslipidémie
Cholestérol LDL > 1.60 g/L 1'501%26 ~ | <0.0001
Cholestérol HDL < 0.40 g/L 1.5 21%522 | 0.0002
Autres facteurs de risque
. . . . . . 1.34 (1.12 -
Tabagisme actif ou sevré depuis moins de trois ans 1.59) 0.001
. ., 1.47 (1.17 -
Consommation excessive d’alcool 1.84) 0.0009
. 0.84 (0.65 -
Contraception orale 1.09) 0.19
. . 1.42 (1.21 -
Sédentarité 1.66) <0.0001
Antécédents familiaux d’événements cardio-vasculaires précoces
Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez 1.08 (0.86 -
\ . - 0.51
le pére ou parent de ler degré de sexe masculin 1.37)
Infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez 1.11 (0.63 - 0.72
la mére ou un parent de ler degré de sexe féminin 1.94) )
Accident cérebrovasculaire avant 45 ans l'lz (606;3 3- 0.37
Antécédents et atteintes cérébro-vasculaires, cardio-vasculaires ou rénales
Accident ischémique transitoire (AIT) 1'0? (508)7 6- 0.64
Accident vasculaire cérébral (AVC) 1'3; 200; 3- 0.32
1.02 (0.69 -
Infarctus du myocarde 1.50) 0.91
N o 2.23(0.98 -
Chirurgie carotidienne 5.08) 0.057
Insuffisance rénale avec albuminurie I'OZ (908)5 7- 0.84
Insuffisance coronaire sans infarctus avec antécédent de dilatation ou pose de | 1.12(0.79 - 0.53
stent ou revascularisation 1.58) )
SR . 1.34 (091 -
Fibrillation atriale 1.97) 0.14
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0.59 (0.26 -

Insuffisance cardiaque (NYHA stade III ou IV) 1.31) 0.19
Sténose carotidienne > 70 % 3'0% Egll')l 7- 0.023
Artériopathie des membres inférieurs documentée ou atteinte aortique 1.13 (0.66 - 0.66
ou artéres iliaques 1.95) )
Atteinte d’un organe cible
Présence d’une micro-albuminurie 12? (803§3 8- 0.21
Présence d’une HVG 1'642(1528 ~ | 0.0001
Présence d’une HVG selon Sokolov 1'9; (911')2 9- 0.001
Présence d’une HVG selon Cornell 1'82 (1193 7- 0.026
. , . . . . . 1.49 (1.12 -
Présence d’une HVG évaluée par échocardiographie 1.99) 0.006
Mode de diagnostic initial de ’HTA
Mesures au cabinet 0.92 (0.70 - 0.55
1.21)
0.91 (0.74 -
Automesures 1.12) 0.38
0.85 (0.67 -
MAPA 1.06) 0.15
Traitement antihypertenseur
Thérapeutique anti-hypertensive
Monothérapie 1.00 -
. 0.77 (0.64 -
Bithérapie 0.91) 0.003 0011
Trithérapie ou plus 0.91(0.72 - 0.43
1.15)
Respect des régles hygiéno-diététiques
Limitation de la consommation en sel 1'0? (3(2)7 ?- 0.86
. . . , . . 0.81 (0.65 -
Absence de régime alimentaire riche en légumes, en fruit et pauvre en graisses 1.00) 0.045
Surveillance réguliére par automesure tensionnelle 1'2? 5118;) 8- 0.004
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Table 6: Caractéristiques des patients présentant une HTA

I’absence ou la présence d’une inertie thérapeutique

non-controlée suivant

Total Absence d’inertie Inertie
Parametres (n=1832) thérapeutique thérapeutique | p-value
(N=1356) (N=476)
Données physiques / cliniques
Age 6?36; 60.4+ 133 613+13.5 0.22
Non renseigné 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %)
Pression artérielle systolique 1514;.ai 1582+12.5 1452+ 10.9 <0.0001
Non renseigné 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %)
Pression artérielle diastolique 89.0+9.5 91.1+£8.9 82.8+8.3 <0.0001
Non renseigné 0 (0.0 %) 0 (0.0 %) 0 (0.0 %)
Sexe
Femme 885(;;18'4 665 (49.1 %) 220 (46.2 %)
945 251 6 0.28
Homme %) ‘ 689 (50.9 %) 256 (53.8 %)
o
Non renseigné 2 (0.1 %) 2 (0.1 %) 0 (0.0 %)
Indice de masse corporelle (kg/m?) 273+4.6 272+4.4 27.5+49 0.24
Non renseigné 5 (0.3 %) 4 (0.3 %) 1 (0.2 %)
Indice de masse corporelle
Maigreur (< 18.5) 15 (0.8 %) 13 (1 %) 2 (0.4 %)
Normal (18.5-25) 579()/(§1'7 429 (31.7 %) 150 (31.6 %)
()
0.45
Surpoids (25-30) 785(;;13'0 588 (43.5 %) 197 (41.5 %)
0
Obésité (= 30) 4480/(?4'5 322 (23.8 %) 126 (26.5 %)
0
Non renseigné 5 (0.3 %) 4 (0.3 %) 1 (0.2 %)
Périmétre abdominal (cm) S 95.0+ 13.9 954+ 14.1 0.61
Non renseigné 211(;31'5 156 (11.5 %) 55 (11.6 %)
Périmétre abdominal
< 94/80 cm (homme/femme) 40‘%5'0 205 (24.6 %) 109 (25.9 %)
0
94-101/80-87 cm (homme/femme) 4090/(?5'3 299 (25.0 %) 110 (26.1 %) 0.69
0
>102/88 cm (homme/femme) 806(;)‘9'8 604 (50.4 %) 202 (48.0 %)
()
Non renseigné 2130/81'6 158 (11.7 %) 55 (11.6 %)
Dyslipidémie
. 606 (33.3
Cholestérol LDL > 1.60 g/L %) 474 (35.2 %) 132 (27.9 %) 0.004
0
Non renseigné 12 (0.7 %) 9 (0.7 %) 3 (0.6 %)
Cholestérol HDL < 0.40 g/L 3430/(;9'0 266 (19.9 %) 77 (16.3 %) 0.090
0
Non renseigné 25 (1.4 %) 20 (1.5 %) 5 (1.1 %)
Autres facteurs de risque
I;ll)aglsme actif ou sevré depuis moins de trois 607()/(.;;3.8 478 (35.8 %) 129 (27.9 %) 0.002
0
Non renseigné 34 (1.9 %) 21 (1.5 %) 13 (2.7 %)
Consommation excessive d’alcool 329(;;8'1 260 (19.3 %) 69 (14.6 %) 0.021
0
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Non renseigné 14 (0.8 %) 11 (0.8 %) 3 (0.6 %)

Contraception orale 17;)()9'9 138 (10.5 %) 38 (8.2 %) 0.16
Non renseigné 50 (2.7 %) 37 (2.7 %) 13 (2.7 %)

. . 1100 (60.5

Sédentarité %) 848 (63 %) 252 (53.4 %) 0.0003
Non renseigné 13 (0.7 %) 9 (0.7 %) 4 (0.8 %)

Antécédents familiaux d’événements cardio-

vasculaires précoces

Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans 254 (13.9

chez lg pere ou parent de ler degré de sexe %) 208 (15.4 %) 46 (9.7 %) 0.002

masculin
Non renseigné 5 (0.3 %) 3 (0.2 %) 2 (0.4 %)

Infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans

chez la mére ou un parent de ler degré de sexe | 40 (2.2 %) 36 (2.7 %) 4 (0.8 %) 0.020

féminin
Non renseigné 17 (0.9%) 12 (0.9 %) 5(1.1 %)

Accident cérebrovasculaire avant 45 ans 11;)()6'2 91 (6.8 %) 21 (4.4 %) 0.072
Non renseigné 14 (0.8 %) 10 (0.7 %) 4 (0.8 %)

Antécédents et atteintes cérébro-vasculaires,

cardio-vasculaires ou rénales

Accident ischémique transitoire (AIT) 93 (5.1 %) 76 (5.6 %) 17 (3.6 %) 0.081
Non renseigné 2 (0.1 %) 2 (0.1 %) 0 (0.0 %)

Accident vasculaire cérébral (AVC) 43 (2.3 %) 31 (2.3 %) 12 (2.5 %) 0.77
Non renseigné 2 (0.1 %) 2 (0.1 %) 0 (0.0 %)

Infarctus du myocarde 80 (4.4 %) 61 (4.5 %) 19 (4 %) 0.64
Non renseigné 3 (0.2 %) 2 (0.1 %) 1 (0.2 %)

Chirurgie carotidienne 30 (1.6 %) 21 (1.6 %) 9 (1.9 %) 0.62
Non renseigné 6 (0.3 %) 5 (0.4 %) 1(0.2 %)

Insuffisance rénale avec albuminurie 31 (1.7 %) 25 (1.9 %) 6 (1.3 %) 0.39
Non renseigné 6 (0.3 %) 6 (0.4 %) 0 (0.0 %)

Insuffisance cor.onai?e sans infarctus avec 109 (6.0

antécédenF d§ dilatation ou pose de stent ou %) 82 (6.1 %) 27 (5.7 %) 0.74

revascularisation
Non renseigné 10 (0.5 %) 10 (0.7 %) 0 (0.0 %)

Fibrillation atriale 97 (5.3 %) 68 (5.0 %) 29 (6.1 %) 0.37
Non renseigné 7 (0.4 %) 6 (0.4 %) 1 (0.2 %)

Insuffisance cardiaque (NYHA stade III ou IV) 13 (0.7 %) 12 (0.9 %) 1(0.2 %) 0.20
Non renseigné 5 (0.3%) 5(0.4 %) 0 (0.0 %)

Sténose carotidienne > 70 % 30 (1.6 %) 19 (1.4 %) 11 (2.3 %) 0.18
Non renseigné 5 (0.3 %) 5 (0.4 %) 0 (0.0 %)

Artériopathie dps membre‘:s inférieurs documentée 4223 %) 26 (1.9 %) 16 (3.4 %) 0.072

ou atteinte aortique ou artéres iliaques
Non renseigné 27 (1.5 %) 21 (1.5 %) 6 (1.3 %)

Atteinte d’un organe cible

. , . L 104 (5.9

Présence d’une micro-albuminurie %) 85 (6.5 %) 19 (4.2 %) 0.069
Non renseigné 64 (3.5 %) 45 (3.3 %) 19 (4.0 %)

Présence d’'une HVG 2850/85'7 226 (16.8 %) 59 (12.5 %) 0.028
Non renseigné 12 (0.7 %) 8 (0.6 %) 4 (0.8 %)

Présence d’une HVG selon Sokolov 135;);5'5 113 (17.0 %) 22 (10.6 %) 0.027
Non renseigné 9610/532'5 692 (51.0 %) 269 (56.5 %)

Présence d’une HVG selon Corell 73 (9.1 %) 61 (10 %) 12 (6.4 %) 0.14
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1032 (56.3

Non renseigné %) 744 (54.9 %) 288 (60.5 %)
Zﬁf)ir:r:fﬁograi}?ilele HVG  évaluée  par 26108 41 208 (35.1 %) 53 (30.6 %) 0.27
Non renseigné 10634()58'2 764 (56.3 %) 303 (63.7 %)
Mode de diagnostic initial de ’HTA
. 975 (83.3 o
Mesures au cabinet %) 706 (81.8 %) 269 (87.3 %) 0.026
0
Non renseigné 6610/536'1 493 (36.4 %) 168 (35.3 %)
Automesures 4150/%5'7 322 (37.5 %) 93(305%) | 0.028
(1]
Non renseigné 669(2?6'5 498 (36.7 %) 171 (35.9 %)
MAPA 2660/(?2'8 210 (24.4 %) 56 (18.3 %) 0.030
(1]
Non renseigné 664(;):;’6'2 494 (36.4 %) 170 (35.7 %)
Traitement antihypertenseur
Thérapeutique
Monothérapie 875(;‘)‘8'3 716 (53.3 %) 159 (33.9 %)
(V]
Bithérapic 6530/%6'0 460 (34.3 %) 193 (412 %) | <0.0001
(1]
Trithérapie ou plus 284(;);5'7 167 (12.4 %) 117 (24.9 %)
Non renseigné 20 (1.1%) 13 (1.0 %) 7 (1.5 %)
Respect des régles hygiéno-diététiques
Limitation de la consommation en sel 1633/()90'1 1211 (90.1 %) 424 (90.2 %) 0.95
0
Non renseigné 18 (1.0 %) 12 (0.9 %) 6 (1.3 %)
Régime al1mc?nta1re riche en légumes, en fruit et | 1457 (80.4 1074 (80.0 %) 383 (81.5 %) 049
pauvre en graisses %)
Non renseigné 20 (1.1%) 14 (1.0 %) 6 (1.3 %)
Surveillance réguliére par automesure tensionnelle 917(;?)'6 687 (51.2 %) 230 (49.0 %) 0.42
0
Non renseigné 21 (1.1%) 14 (1.0 %) 7 (1.5 %)
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Table 7 : Identification par régression logistique multivariable des facteurs associés a une

inertie thérapeutique

\ OR (IC 95 p-value
Paramétres %) p-value globale
Dyslipidémie avec cholestérol LDL > 1.60 g/L 0'7(5) (906)5 9- 0.022

. . 0.72 (0.58 -
Sédentarité 0.90) 0.004
Infarctus du myocarde ou mort subite avant 55 ans chez le pere ou un parent de | 0.63 (0.44 -

. . 0.010
1= degré de sexe masculin 0.90)

Infarctus du myocarde ou mort subite avant 65 ans chez la mére ou un parent de | 0.34 (0.12 -

. . 0.043
1- degré de sexe féminin 0.96)

. ‘ 0.60 (0.43 -
Présence d‘une HVG 0.84) 0.003
Thérapeutique anti-hypertensive
Monothérapie (référence) 1.00 -
o 2.00 (1.56 -
Bithérapie 2.57) <0.0001 <0.0001
. 3.58 (2.64 -
Trithérapie ou plus 4.86) <0.0001
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RESUME :

Objectifs. - Déterminer la prévalence de I'HTA non contrélée dans une population traitée par des
médecins généralistes ou des cardiologues ; identifier les facteurs associés au mauvais controle de la
pression artérielle.

- Déterminer le score d’inertie thérapeutique et identifier les facteurs qui lui sont
associés

Méthodes. - Etude observationnelle, transversale, menée de mars 2012 a juillet 2013 sur un
échantillon représentatif de 2766 patients vus en consultation de suivi habituel par 469 généralistes
ou 250 cardiologues.

Résultats. - L'HTA non controlée représentait 66% de la population de I'étude sans différence entre
les sexes. L'HTA non controlée était associée aux facteurs suivants : age, surpoids, tabagisme, taux de
cholestérol LDL >1,6g/L, sédentarité, traitement par monothérapie anti-hypertensive, absence de
régime alimentaire, surveillance réguliére par automesures, présence d’'une HVG.

Parmi les 1847 patients qui présentaient une HTA non contrélée, le score d’inertie thérapeutique
était de 26,0 % soit 476 patients. Les principales raisons invoquées par les médecins pour justifier
I'absence de modification de traitement étaient une TA « jugée » suffisamment abaissée, la
préférence d’insister sur I'observance et les RHD, l'orientation vers un spécialiste. La réalisation
d’une MAPA ou d’automesures a domicile réduisait I'inertie thérapeutique.

Les facteurs associés a une inertie thérapeutique étaient : un taux de cholestérol LDL<1,60g/L, la
pratique d’une activité physique réguliére, I'absence d’événements cardio-vasculaires précoces chez
le pere et la mere, I'absence d’'une HVG et ['utilisation d’une bithérapie ou trithérapie anti-
hypertensive.

Conclusion. - La prévalence de I'HTA non contrblée chez des patients traités est trés importante et
souligne les progres a faire en matiére de respect des recommandations et de réduction de I'inertie
thérapeutique
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