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Cas clinique 1

&

HTA sévere che;mne
personne a‘gee




@ CAS QﬁINIQUE 1

(\
'e}o

* Mme X, 79 aﬁs vient vous voir apres le départ a la
retraite dg&son medecin traitant

N\
& R
N &
? &
o>
@
N\

. Ellqﬁc’a pas d'antecedent medical notable, pas &
qeéutre facteur de risque cardiovasculaire majeur”

S
.Q)% 6\)
g
$° &
© 2
3 38

o7 ¢ Elle est en surpoids (IMC 29, 157 cm) .

2 R
\Z
(19 <®%®

* Elle aimerait surtout « régler son pgﬁbleme de
tension » &

$o)
Osrc N



@ CAS CAfINIQUE 1

(\

&
&
* Elle vous amene « Fhistoire de sa tension » :
\Q'&
<&

.s\\Qf

e Découverte ;Eé’rtwte en 2012, 160/90. &

. In|t|aIQMent bien controlée sous Aprovel 150 \\Qeé\

096 Qfo&@
S
« Au Ig@‘ht de 6 mois, nouveau déséquilibre. &
S <&
> S

OQQ &
d «“Depuis, la tension n’a jamais été bien contrdlée, avec ¢é
¥ nombreuses intolérances médicamenteuses (chute%etensmnnelles

N
& malaises) &
* Lercan, esidrex, triatec, moduretic, aldactone, sewl@? coaprovel

<°
*2‘

e Récemment, 'Hyperium semblait étre efﬁtace mais elle I'a arrété
depuis un mois

OsFc f



@ CAS Q&fINIQUE 1

* Jous mesurez sa pné“ssmn artérielle :
 185/90 au brasgauche 190/95 au bras droit

&o\
/\o

* Que faltes,e?/ous ?
. Mesw‘es de consultation « standardisées »
. Pf,’éssmn artérielle debout
°(Demarrer un traitement faible dose)
* Mesures hors du cabinet &

OsFc S



Mme X, 79 ans

@\\0
&
J Q{b
)
o
N\
&
N
N
QQKO Mesures valides O7/100 (97%)
Indications - \g@f
Traitements : o @
& &
xQ
Intervalles de \.1[|+.i1lgz?§’u mesures @é\\(\
S0 < Svsiole N N < Pression pulsée < 150 51 Svstole 120 15 < | <
51 o, %0 i Svystole <= 12 38 < Frégquence < 250 N
3 < I‘I"hh‘l(\;ﬂ&?ﬁﬂ IS < Pression pulsée < 150 31 Svstole > 120 100 - :131-];:;'].'.1“ ':“'Ill &Q’
- 0 L - ®Q
Qkd( Eﬂ{‘l.égzib théorique : 222 ms QRA( 100,600 observé 241 dﬂ“ (108,56%)
S &
-66‘\' Jour et nuit (97) R (54) ugf’ir]
Q&.‘Z{ Dia Moy P [I-Ill."-'l.‘ QI‘-..;I A [Ma, Moy, P [‘ll.ll.:-l..‘ FL e Svs, Do, i"-.-l@ P.pulse FC Cikd
lmﬂ 00 85 35 712 13 62 165 Q7 63 74 18 12 (155 B3 55 5@‘?" |3 62 192
lrfﬁﬂ 151 K 115 713 107 27 151 103 115 13 (167 257 _Ll13A6 m}\o 105 61 88 270
(bgm‘ 121 79 93 41 82 215 ] 126 82 97 44 91 207 | 114 (<P 89 8 72 226
q,Qq' median T 19 TS 92 41 83 212 ! 1 96 46 90 205 -11-'*—&?0—.@9 a0 36 71 =226
L o/ 9 1 12 Az o o L IaENNREERLL & 7 Il [P I
seuil 9ﬁ f
LT &00 !
%\
@)
O%
60
29
Q@
o‘\Q
O
ﬁ‘&
©‘1/
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QKA(100,60) théorigue !

AL T00,G0) vheervd - 183 s (BT 9W)
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@ OBP ¢ gst pour le screening !
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L'HTA sévere :\.\Laé‘{\réponse adaptée

00
A
{Q@
&
<

© ‘ L4
1 Lesdcles J

<
@Q
&

<9

&
1/%Sécuriser la mesure J

&0

o

2/ Dépister d’emblée les causes secondairess®

3/ Titrer rapidement la thérapeuﬁqu%,«o&

9
@

4/ Adresser les patients sélectig\prfés

8)
3
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Stergiou et al, Journal of Hypertension 2021
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Back
suppored

Q
\)
%6
QJQ
'0(0 —
Qé\
. o -
=S White-coat e
S = Sustained
e = = hypertension hypertension
Ia:b:a;—u;rmln l T =t
G b s 15-25%
5 ::dm:lcmr:isum@ m \Q}’
e o &
L
g £ Masked S
; @
2 S ' Normotension | hypertension ©
electronic (b
e 10-20% e
auscultatory f@&
e Low High <
R Q@b
Home or Ambulatory Bf
O
FIGURE 1 Classification of patients attending BP clinics acgor ing to their office
and out-of-office BF measurements. @‘0
()

)

Clinical use
Screening Spescs + éo -
Initial diagnosis - ++ 6°O +++
Treatment titration “F +{é§'o ++
Followw-up ++ + +
Main indication screening of untreated Lon fteorm follow-up Initial diagnosis
individuals. Follow-up @%reated patients (preferred method)
of treated patients © referred method)
Hypertension (mmHg) =140/90 Qrf,b =135/85 =130v80
(1/

Stergiou et al, Journal of Hypertension 2021
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APPLIQUER LA REGLE DES 3,
C'EST REALISER ™: &

- 3 mesures consécutives, <
le matin entre le lever K¢
et le petit-déjeuner, oL
a quelqgues minutes &
d'intervalle. =

« 3 mesures consécutives, &
le soir entre le diner <
et le coucher,

*JFutilise mon applmi!'
quelques jours avant de voir ;s :
| mon médecin” a quelques minutes o

d'intervalle. X2

o i NS
- Et réaliser ces 2 séries <O
de mesures, éO

3 jours de suite, 600
la semaine précgd%mt

la consultatiogg®
«<® o

3
oV
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b .
@Q@ Mesures valides O7/100 (97%) 1
Indications - @
. >
Traitements : A i
e &
& <
@
Intervalles de \.thdng{é’u mesures e?\\o
S < Svsiode NA 10 =< Pression pulsée < 150 51 Svstole 120 e <
3 see < 150 s Svs e 2 35 < Fréquence = 25i) N
3o < I'hawh‘ll{\:&?ﬂl} 15 < Pression pulsée < 150 si Systole > 120 100 - {};L;I.L' “]-'Ill'l &e‘
Q
= L - 0
Qkd( ltiﬂ.etag} theunque X 222 ms QKA(100.60) observé : 241 gﬁs (108.,56%)
O O
> Jour et nuit (97) R (54) —efﬁ’-}

i Q@?‘? Dia Moy, Ppulse FC Qkd  Sys. Dia, Moy, Populse FC QKd | Sys. Dha. Mu:Q‘\ Ppulse FC Okd
min O 85 55 72 13 62 165 97 6 74 18 72 165 |8 55 @P 13 62 192

S 151 103 115 73 107 270 151 103 115 73 107 257 (136 95105 61 88 270
fHov. 121 79 93 41 82 215 126 & 97 44 9 207 14 P 8 3B 7T 2
Vlmedisn 119 78 92 41 83 212 124 81 9 46 90 205 112,576 9% 36 71 226
et | 1397 9 1 12 A1z 10 o F R %FOQ g 7 s Iy e

seuil
[ YN &0
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O .
Risk of calﬂiovasﬁlar death (%)

Risk of total death (%)

« Equij¥alence » osp-HePm-ABPM

<
N
2
D
QJQ
o
<
O
X
@)
b\)
O
@Q
<
&o& SBP DBP
B0 80 2
S
4 1 2y
X
506& 60 | \"\(\
- B ®®6
N
40 40 &Q}
] 4 &
Q)Q
20 20+ &
<
| 1 &
RN
0 T T T T T 1 0~ T T T T 1 ‘Qo
$0 100 120 140 160 180 200 220 240 40 50 60 70 80 90 100 110 120 130 140 00
mmHg mmHg o
\
o
80 80 0‘
S
i - <0
60 ’
= '0%
40
20
“ n . .I\>\~
T T T T T T T 1 w T T T N T T T T T 1
80 100 120 140 160 180 200 220 240 40 50 60 'mecdo 90 100 110 120 130 140
mmHg O mmHg
{\,0
----- Office Home —— 24 hours —O— Dayt‘{qﬁé —e— Nighttime
O\
)

Figure 1. Office, home, 24-hour, daytime, and nighttime systolic (S) and diastolic (Q)%P as predictors of 11-year risk of cardiovascular
or all-cause deaths. ¢

3
oV

o
DY
Circulation. 2005:111:1777-1783
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Sécurjser la mesure

TN

25% non connus«

@Q
@
e

o,
ZS%E@ntraltes
19®

@

3

» 25% a l'objectif (seulement)

25% non controlés

{ 1/ Sécuriser la mesure J

2/ Dépister d’emblée les causes secondaires

3/ Titrer rapidement la thérapeutique

. . S
4/ Adresser les patients sélectionnés Q&Q’

A

\\0

X
A}
(bé'

&
AQ’
e\
» Simplifie la consultation (gain de temps, léve l'inertie) \\\Lﬁfre avis ?
7 e ®)
» Améliore l'observance 065‘

> Guide le traitement

MAPA : Gold standard

| | »Aspect pratique ?

&C)é » Application dédiée ?
& »Remboursement ?
c_g@ﬁ »Marques d’appareils
&

19



Cas clinique2

(QQ)

HTA sévere chez gﬁﬁeune
patient préeaire




@ CAS CLINIQUE 2

(\

\
@
Q
N
&
<
N
'S

* Se present@mf avec une HTA sévére, non connue auparavarys avec des

vertiges. &
S
& S
OOQ &
) \0
& Oo
2 o
© '0"0
NG &
P &
&
<
\?6
<9
‘2\«
O
O%

OsFc S
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@
N
\@

@ M. X, 48 years old

&

Q
\So

* Hypertension since I\élcﬁrch 2014

,go\> .
* Persistent hypg?tensmn despite alcool and reglisse discontinuation &Q,@;\@
«Q’ Q}\Qeé\\
. Secoanny hypertension excluded. Creatininemia : 65 umoles/Il. Kalemia =3.5 Q&
mm%}es/l &L
6\
S
) 6 6\\’“0
C)'O@geptember 2014: Fixed bitherapy, blood pressure under control @,Q@
(19.@&@ «0&0
©
%g‘ib e January 2015 : Severe hypertension (250/120 mmHg), asthema aﬁ)elght loss (from
55 to 49 kg), headache, nausea. o,@
3

* Still under alcool and reglisse but did stop antihypertensive t\(é%tment
Oe
* Que devez vous éliminer en urgence et comment ?
* Une atteinte d’organe cible (Urgence hyp@rtenswe)
* AVC+++, atteinte cardiaque, rénale, c%ﬂc’ébrale MAT

OsFc S
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Cie

A‘gﬁleTE OPHTALMOLOGIQUE
{Eglézmes papillaires, nodules cotonneusx,

066

PR)

ATgEmTE RENALE
@uﬁ" isance renale
d allure aigue sans

autre cause retrouveée

ATTEINTE CEREBRALE
PRES, AVC ischémique ou
hémorragique,
anomalies sevéres de la
substance blanche pour
I'dge (leucoaraiose,
micro-bleeds)

& exsudats secs, hemorragies

Elévation tensionnelle
Habituellement > 180/110

Inhabituelle, persistante,

symptomatique

Altération de I'état général,

soif, céphalées, vertiges,
nausées, dyspnée, douleurs

thoraciques

Tendance a ’'Hypokaliémie
< 4 mmiol/l

ATTEINTE CARDIAQUE

Hypertmphg@
ventriculaire gqp;sﬁ:he

<
&3‘5 evére

sut\i&.\g@% ou 'ETT

, o
\0

5
| SMICRO-ANGIOPATHIE

THROMBOTIQUE
Haptoglobine
effondrée, élévation
des LDH

et des schizocytes

23



(\\0
Q’b

Creatininemia = 39@’°umoles/l
Proteinuria 1 6f§°724h

¢\
Kalemia 3. &9mmoles/l

¥
/\0°%

Ha@‘toglobln <0,01
O@«t@DH 3 ULN
o S ‘e Schyzocytes 2%
&« Platelets level : 69 000 G/L

(‘1,

CN:e

M. X, 48 years old



W,
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Target organs evaluation

&

Q
)
c\\
O

* Troponinemia =3 (N < ObQSb)
<

Que faites vous ?

* BNP 480 (N <100) ¢

25



@ Evaluation dé I'atteinte cardiaque

ray

* A distance= WQue faites vous ?

» ETT d’effort : pas d’ischémie @(L@‘“
» IRM cardiaque : Pas de cardiopathiginfiltrative
CRYe ; pathigs



@ Evaluation dé I'atteinte cardiaque

@ SFC v Rubin et al, Journal of Hypertension 2018
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Philippe Lemetayer &

@
Q
\So

\6\

Impact of malignant artewi’al hypertension on the heart
Philippe Gosse, Paul CDU|0H§Z’GE}0I'QIOS Papaioannou, Jean Litalien and

Table 3 El'ga?rt‘twrn evolution of malignant hypertension (n=21)

«‘0‘

&05@ Baszeline 1-3 months P /Lﬂr‘"ﬂkq
EEZFQ’?:mmHg] 163+ 18 126+ 14 =0.001
yép (mmHg) 97 +13 B0+ 9 <0.001

&OHH[bpm] 74 +13 T4 +13 NS

" Cornell {(mm) 06.6 + 7.8 21.9+6.7 0.02
Cornell product {mm*ms) 2609 +822 2179 +934 0.02
Plasma creatinine 145+ 79 130+ 53 NS
LVM/height™" (g/m?7) 76 + 23 58 + 18 <0.00 g@"
LVH 19 (90%) 13 (629%) <0.08
RWT 0.44 + 0.08 0.38 4+ 0.07 ;{O@?ﬁm
EF (%) 50412 55+ 10 o 0.08
EF <40, n 4 2 %Q,«“
CO (/min) 4.2 +1.1 49415 ¢ 0.03
GCS 12.4 4+ 4.3 15.1 + 4. & =0.001
GCS <11 g 2>
GLS 123+ 38 15@@4.3 =0.001
GLS <12.8, n 9 6"0 6
E dpm 66 + 23 61+ 27 NS
MDT (ms) 195 + 67 oq 244 + 90 0.03
Adpm 62+ 14 o 60+ 20 NS
E'tdi 0.051 = 0.614 0.065 +0.024 0.03
Altd ﬂﬂ?‘t‘:‘r—&{bm? 0.085 +0.028 M3
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These pour 1"obtention du

DIPLOME D’ETAT de DOCTEUR EN MEDE%B\QE

Julien DOUBLET_ L

o

Présentée et soutenue publiguement &Y

;\\O
6\)
O

Né le 02/09/19R

0«
Le 1 ?@%ﬂ 19

Evaluation par IRM cardiaque g@I'atteinte cardiaque de I'HTA maligne,

Q

<
données de k‘sb%nhnrﬂ: du CHU de Bordeaux

©
N\
&0

\\f.)

Tableau 4 : Co iﬁ?ﬂisun des données IRM de phase aigué et de suivi

g::r;fﬁl;;f:cq)&s IRM 1 (n) IRM 2 (n) p
MVGQ?O indexée| 134,7 £39.1 (18) | 92,8 +20,1(18) [p=0.,00003
(gry
_Q@QHD (ml/m?) 77,0 20,5 (18) 70,7+£17,9(18) |p=0,37
@"19 VTS (ml/m?) 31,7+ 12,5(18) 220+8,5(18) p=0.,0003
(19"1(}) FEVG (%) 592+ 9.6 (18) 69,6 £9,1 (18) p=0.,0003
RT (%) 50(18) 55,5(18) p=0.77
T1 mapping (ms) [1014.8 £46,9(9) |[1038,7+457(9) |(p=0.10
ECV (%) 249+29(9) 26,7+ 2.6 (9) p=0.049

These pour l'obtention du
DIPLOME D’ETAT de DOCTEUR EN MEDECINE

ANALYSE MULTIMODALE DU RETENTISSEMENT

MYOCARDIQUE DE L'HYPERTENSION

ARTERIELLE MALIGNE: comment expliquer

I'élévation de la troponine?

Thése présentée et soutenue publiquement .s\\QJ
le 15 Septembre 2017 par \e)kb

Sophie Kuntz &

Phase initiale g"HTA maligne avec

(7

Evolution de I*atteinte cardiaque de
I"HTA maligne avec diminution de la
MV G, régression de I"hvpertrophie
myocytaire laissant apparaitre la

MVG aug gz et ECV normal.
hyper Jlulaire
S

fibrose extra cellulaire

29
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Original Article

Neurologically asymg&g;natic patients frequently
present cerebral ingdries during malignant
hypertension: a@MRI study

S
Romain Bnulestreayé‘%'d. Ludovic Lucas®, Antoine Cremer9, Stéphane Debeugny®,

+Q
el ' ) . . : o &
" Sébastien Hubm;& Julie Gaudissard®, Julien Doublet?, Igor Sibon®, and Philippe Gosse® \(;@}
& S
N
©
o
<&

30
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Atteinte cérébrale :‘Fréquente

Rl
’0(0‘0
At |lgast one acute abnormality: 17 patients (29 %)
b\‘f(}\

K\J

Cerebral He\ggﬁ%oma PRES Microbleeds
KO
& .
g<ﬁ’? patients 7 typical IF'F*ES 61 in 25 patients
aciets’ 2 atypical® PRES R

S ERE Iy

H
rl

Acute ischemic
stroke

19 inl11 patients

Extensive WMH

Periventricular: 36 patients

&S
Chronic o

D
Lacunar infarct

'09

&
48 inﬁ patients
N

Boules??eau R, Lucas L, Cremer A, Rubin S, Sibon |,Gosse P

p : O m—
P Deep: 34 patients 6&0. P g T
&o‘\’ L
J - o/
5y
60
-9
&e
- LOQQ
Normal brain MRI: 15 patfénts (26 %)
o
%
NS

31
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Evaluation de«fgtteinte ophtalmologique

\\0
&@

ORIGINAL PAPER

&0
KO
Funduscgpy: Yes or no? Hypertensive emergencies and éé“”
X
retlnoﬁthy in the emergency care setting; a retrospective @@\\Q

cohpﬂ study
&O
éOQ\CharIDtte M. Nijskens MD! ' | Saskia R. Veldkamp MD! | Dymph J. Van Der Werf MD? |
S Arnold H. Boonstra MD? | Marije Ten Wolde MD, PhD*
P}
N\g ‘
QOQQ
_0@‘2’
P
Qq;b© pressure (SBP) 2180 mm Hg or clla stolic blood pressure (DBP) 2120 mﬁl Hg at time of

presentation were included. A total of 271 patients were m::lude%fﬁf whom 18 (6.6%;
25%Cl 3.9-10.5) had a HE. In 121 patients (44.6%; ?Sﬁﬂl&ﬁi -53.3), funduscopy

was performed, of whom 17 (14.0%; 95%C| 8.2-22.5) k@’&' FE'tII'IElpath'j’ grade /1.

32
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° ° ‘\6\\6 °
s « crises aigues hypertensives »
é@
&
s>
KO
&
&0&0
&
&
&
~
Q0
éo
b\)
@
c)°°Q
5
©‘1/
"l(,b - —
S i . - i -
Malgrant hiypertensaion i Coronary ischemia or Acule skroke of Acute an‘l-i-:bﬁuﬂlu Eclampeia of severs
wilh o wahoul TMA acule cardiogenic hyperensoe {ameuggsm ar pré-aclamosiaHELLP
of acube nanal tailune 1 pulmonary oedema encephalopathy dy an) &y P r o
Oeu
60
@
cPQQ
"
(1,
‘1‘:’©

@ SFC Willi&ms B and al, ESC/ESH consensus, 2018
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A‘gﬁleTE OPHTALMOLOGIQUE
{Eglézmes papillaires, nodules cotonneusx,

066

PR)

ATgEmTE RENALE
@uﬁ" isance renale
d allure aigue sans

autre cause retrouveée

ATTEINTE CEREBRALE
PRES, AVC ischémique ou
hémorragique,
anomalies sevéres de la
substance blanche pour
I'dge (leucoaraiose,
micro-bleeds)

& exsudats secs, hemorragies

Elévation tensionnelle
Habituellement > 180/110

Inhabituelle, persistante,

symptomatique

Altération de I'état général,

soif, céphalées, vertiges,
nausées, dyspnée, douleurs

thoraciques

Tendance a ’'Hypokaliémie
< 4 mmiol/l

ATTEINTE CARDIAQUE

Hypertmphg@
ventriculaire gqp;sﬁ:he

<
&3‘5 evére

sut\i&.\g@% ou 'ETT

, o
\0

5
| SMICRO-ANGIOPATHIE

THROMBOTIQUE
Haptoglobine
effondrée, élévation
des LDH

et des schizocytes
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Cas clinique3

HTA sévere re5|sta§rte chez
un patient met;abollque
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* Travaille sur les chaﬁtlers 4 a 5 verres de vin par jour. Tabac 40 PA,

Marié 2 enfants é\\o@@
009&0\% Q&Q}\Q
 ATCD pers&nnels BPCO post tabagique, stéatose hepatL@rue

@
<
'06
@é
&S
@

. FDaRCV Sexe, tabac actif 40 PA, ATCD familiaux

&
/\0"%

3o}
OsFc o
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@Q

* Examen physique M C 31
* TA 190/120 mryzﬁg aux 2 bras. R
* Pas de plaln;oé “fonctionnelle particuliere mise a part une asthénie |g<ﬁportante

29’
>
&
&

* Sibila ntsee\xplratmres souffle systolique fémoral droit. é®‘°
& oci‘\oo
. S
O(\Q@% \Q,Q@
O @
= o
.~ éo@
“19(1/ <®%®
5@
&O
<87
‘2\«
C)éo
6\5
P
00(@@

OsFc f
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* Biologie : Gchemlg)sé Jeun 1,15 g/l, LDLc = 1,7g/l, HDLc = 0,3 g/I, TG 2g/I.

fonction rénale EU normales, K+ 4,5 mmol/I &
Q)

X
()
& ’
& &9
>

* Que faltes‘%ous ? <
. MA@?& 152/95 mmHg par 24h, non dipper i

QO(\Q &

. @ue faites vous pour le traitement ?
Q ,
¥« Quelle cible tensionnelle ? o
* RHD seules &

* RHD + traitement ¥

3o}
OsFc B
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* Quelle cIassg&f?\érapeutique ?
. IEC/ARA%”
. Inhlbcgteurs calciques
. Dg@?ethues
qﬁetabloquants

e 1/ Choix selon le terrain
* Indication, contre-indication ?

OsFc
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¥
’b&g
@
(Q'e
<
>
&
. <
* Et sinon ? & ]
o N
'®9®¢\0 \\(‘\\Q}
.s\\%\ eq)%
&O &‘2}\
* Choix selons” &
6@)
* Le benga‘fce connu sur la tension artérielle &
©
* Le b@heflce sur la prévention des complications s
<9
n!,@é per5|stance( observance, tolérance) &
q/ <®%®
ACE |nh|btt{:§\ Benazepril 10-40 1or2
Clinical Practice Guideline 5 = NIRRT
ec}z‘ | Enalapril | 540 10r2
2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ 6°O Fosinopril 10-40 1
ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention, & Lisinopril 10-40 | 1
Detection, Evaluation, and Management of High Moexpril | 7530 | for2
Blood Pressure in Adults 5 ~ Perindopril 16 |
A Report of the American College of Cardiology/American ];{g@rt Quinapril 10-80 Tor2
@ S I:C Association Task Force on Clinical Practice Guidelines® Ramipril | 25-20 Tor2 41

Trandolapril 1-4 1
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Quelle(s)ﬁgi“f;le(s) thérapeutique ?

<
&@

il .
&2 stratégies :

,'QO

« One size fits all » vs « cible personnalisée »

<8
& «8\\0
‘@%@t‘ e ,\‘@0
HA?S &c‘;\\%K 1 |r|||= M ‘Q}\QQQ
HAUTE AUTORITE D ';;Sé’ IET_EI__M_I___":M?L_ Q(b&
M@t' &
S N
& Fiche Mémo &
O .
e Prise en charge de <&
o y . W <
o I'hypertension arterielle de
y @
S 'adulte &
.s\\%&
S bre 201§°
<«
O
Définition d’une cible tensionnelle a atteindre a 6 mois éoo

Il est recommandé d’'obtenir une PA systolique comprise entre 130 et 1gi§'e’mmHg et une PA diastolique < 90
mmHg a 6 mois au cabinet médical, confirmées par des mesures au :jgjﬁ?cile (PA diurne en AMT ou en MAPA <

135/85 mmHg). S

©
Chez le sujet 4ge de 80 ans ou plus, il est recommandé d'nbtenigﬁi'le PA systolique < 150 mmHg, sans hypoten-
sion orthostatigue (PAS diurne en AMT ou en MAPA < 145 mml—?g}.
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Quelle(s) cibfe(s) thérapeutique ?

<
CIEDIY® <65 years : Ritarget <130 / 80 mmHg if tolerated (but >120 / 70 mmHg).
265 yeargs BP target <140 /90 mmHg if tolerated but consider an individual-
ised ng‘férget in the context of frailty, independence and likely tolerability of

traa@‘?ent.

Aim for

-~ BP control

within 3 months

N
&0
&
<8”
\2“
Tc;&'e 23 Office blood pressure treatment target range N
N S
{09 Age group Office SBP treatment target ranges (mmHg) \06
O Q
N N\
@ C @
& 0\)
) A
©" &
'0.1
Q({,b Hypertension + Diabetes + CKD + CAD + sua@e"nm
¥ o
18- 65 years Target to 130 Target to 130 Target to <140 to Target to 130 ‘@get to 130
or lower if tolerated or lower if tolerated 130 if tolerated or lower if tolerated 8@\ lower if tolerated
Mot <120 Mot <120 Mot <120 O\f- Mot <120
A
65 -79 years” Target to 130-139 | Target to 130-139 | Target to 130-139 | Target to 18“39 Target to 130-139
if tolerated if tolerated if tolerated if m!@d if tolerated
o>
>80 years® Target to 130-139 | Target to 130-139 | Target to 130-139 | Tar, 130-139 | Target to 130-139
if tolerated if tolerated if tolerated ch if tolerated if tolerated
— — - — ] - QO — —
Office DBP 70-79 70-79 7J0-79 <° P 7J0-79 70-79
treatment (19
target range ,,3@
(mmHg) ,19'1/
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+ Sous TELMISARTAN 46’'mg

Q}\\e’

)

* Consultation é@@gﬁmois
o Automesuo\;e% : Moyenne 145/90 mmHg
o
60
* Que fait€s vous ?
* Aggmenter la dose de telmisartan ?
:L@fhanger de monothérapie ?

OsFc



oS
.o«\@
c\@\
. & @Q@
* Quel suivi ? &

* Mensuel Jusqu'a%ontrole de la pression artérielle R

. OBJECTIF G@NTROLE EN MOINS DE 3-6 MOIS Q&Q}\Q

«0 ~
ed\ @'@&
. Survgcrﬂance de la tolérance, clinique (Hypotension orthostamue 1) et
blqtéglque et OBSERVANCE B
<0

P o

’19({:3© b@@@‘?’

3o}
OsFc o
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@ M.Z 59 faﬁs'

o

+ Sous TELMISARTAN0 mg

&
&0&6
. Consultatloma 1 mois
. Autorgésures Moyenne 145/90 mmHg

°©
9

. Pa%&age a du TELMISARTAN 40/5
O

b\}
=}
\@

| s Doubler la dose
o3
©
Q({/b
K * Ajouter le diurétique thiazidique

e Surveillance de la tolérance !!
* Si échec, a quoi pensez vous ?

OsFc $



S
@\@‘”
«0600
. &
* 6 mois : & @
* Sous ARA2/ICA80/10 + indapamide LP 1,5 8
2 S
e Automesures® moyenne 131/82 mmHg &
<> &
0*2“ 'e&e
&Oe ci~\°°®
. O% S
* Quel syivi ? e
J . . ., , . . A
* 34 6 mois, efficacité, observance, tolérance biologique gt clinique
Ny . <
>’ Automesure avant les consultations &
&
<87
\2\«
C)eo
6\5
-2
00(@@
L

O skc 5
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VOir car ses automesures se déséquilibrent. é\@@
0@6@\% o
&o é@@@Q

* Méme trgﬁement 5

. Aut@v?‘nesure 141/92 mmHg o

@(19 ‘6,’\°\>

61' b%®é®

* Que faites vous ? &
K
Oeo
-o_,é\)
o(\q&

$o)
Osrc N
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@ M.Z 59 ap's

OsFc $

HTA resmtaME Définition

\\00
00
O
O

Hypertension artérielle nong £dntrolée

* >140/90 mmHg en pres;f\on de consultation
‘QQ'C\
Confirmée en dehogs*gdu cabinet

 >130/80 mmHg> > 135/85 mmHg

Qe

Malgré une,&ofrltheraple optimale a pleine dose

. IEC/QR‘RZ + Ica + diurétique thiazidique

f@

Avg@f“une bonne observance

* Des traitements, des RHD

Depuis plus de 4 semaines S

\ . 7 . . 7 \ . . . q
Apres avoir éliminé a priori une HTA secondaire &
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Groupe de travail 3@
Thierry Denolle, Bernard Chamontin, Gérard Doil, Jean-Pierre Fauvel, Xa\er Girerd,

Daniel Herpin, Bernard Vaisse, Frédéric Villeneuve é®
au nom de la Société Francaise d'Hypertension Artérielle. &
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Qu’est ce qu’on fait ?

<
A\
X

& en 1¢ jntention ?

O

N
ARBRES DECISIONNELS
<

o

0\.‘0
A0 HTA RESISTANTE
@ y ' S
‘@e@é TRITHERAPIE ADAPTEE A DOSE OPTIMALE ?

.,\@k . Y

& NON oul
06
&O
X
& PROBLEME D'OBSERVANCE ?
N ¥ L)
S
& oul NON
oQq
@)
_0@‘2’
2 HTA ISOLEE DE CONSULTATION : MAPA, Automesure?

‘b© L | Y

m& oul NON
FACTEUR, MEDICAMENT OU SUBSTANCE FAVORISANT LA Qg:msmncs 2?

¥ ¥

oul NON
-®%
HTA RESISTANTE CONFIRMEE : AVIS sr;)rg@?.u.us*re EN HTA

\2\0.
O
3
60

&O

!

&
N

OsFc

2]
_é(\

(19

. . L. , O .
Prise en charge de I’hypertension artérielle reg@tante, Recommandation SFHTA 2014
YV
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it€ a tenir

© HTA RESISTANTE
(Pour le specialiste en HTA)

RECHERCHE D'UNE ATTEINTE D'ORGANE CIBLE

Y A-T-IL UNE HTA SECONDAIRE ?

Y
NON

SPIRONOLACTONE, SINON BETA-BLOQUANT
Efficacite ? ¥

oul

¥

NON

DISCUTER UNE
DENERVATION RENALE
PAR CENTRE SPECIALISE
EN HTA

RAJOUTER

BETA-
ALP

OQUANT ou
-BLOQUANT ou

WHTFEHTEMSEUH CENTRAL
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@ HTA résistante, que faites vous ?

o)
<
@Q

» 1/ Dépistage HTA S@tondalre

S
* 2/ Adaptation RFFD poids, sport, sel
'b&e}\
¢ 3/ Adapter Ie’traltement pharmacologique &
(\6@

* 4/ Les tgﬁﬁmques interventionnelles ? S

@@OO &Q@Q

0 B

< .
%&0\\9
.
Ol
-%60
o(\q&
_G@Q'O
P

O skc N .
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HTA résistante, qu'est ce que C'est ?

&Q;
" Q)Q(b
o
<
=
&
O60 (] |
Q
N\ .
Galn e
X
%\\(‘
10 °°
&QJ
00
o
o
8 <
O i
{e)@b b‘?’o
®) Q
\
1 15% o1
& d’ st&
©
R Aldostérone Q}*
S 4 — e
2 == Réq}in ngiotensine
>
S
D :
o‘\Q
5-15 secondes 10-30 min 30-180 min 3 Bg‘jnu rs 6-8 jours Temps
@

&
@ SFC Modifié d’ﬂﬂrés Physiologie humaine, Guénard 2009
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Prevalence of primary hyperafdnsternmsm in resistant
“~  hypertension: a retrnspwﬁve observational study

Stelle Douma, Konstantinos Petidis, Michae! Doumn S unuglnr-:l Papaefthimiow, Areti Triantafyilow, Niki Kartali, Nikolaos Papadopoulos,

Konstantinos Vogiatzis, Cheysanthos Zamboulis boc’

&
«0
n Douma et al, The Lancet, 2008
‘0%, 8\\'@
& o &
11.5% =~
\6& [ 0 °
S R\
%b ro&
\) Q,-Q
Hypera!ﬁlﬂsternmsm Among Black and White Subjects &
&O With Resistant Hypertension &
) O
Dawvid g@‘efal]mum Marn K. Nishizaka, Mohammad A. Zaman, Roopal B. Thakkar, Paula Weissmann &Q*O
J @
N . N
(19&0 Cahloun et al, Hypertension, 2008 <
> &
¢ 20% .*
(0 &
0%
&O
\2\~
O
3
60
&
&
s
oV
Kk

OsFc f
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@ Est-ce que c ‘est frequent ?

'b&g
~
o
.o«\&
«Ob\)é\
@Q

* Sur la méme population -

‘9‘2’«\\6 \f‘@\b\

@&Q}\Q)

* La prevalencé de I HTA re5|stante est de 31 % Q@@Q

diurétique.

%
S.S. Hayek, et al.Prevalence of resistant hypertension and eliéj@ility for catheter-based renal denervation in
@ SFC hypertensive outpatients. Am J Hypertens, 2013. D
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QQ
&
&
&
N
00
'\"b
150 Q)@'Q
| 3
148 - <O
J_ p<0-0001

) p<0-0001

=
T
E
E
o
2
S
&
<2
il
E
© | §
$° |2 T
N g i
Vv E 82 1
A 804
78 <0
76 T T T 1 0‘2“
Baseline Placebo Spironolactone Doxazosin Bisoprolol Qe'
(n=314) (n=274) 25-50 mg 4-8 mg 510 mg 60
(n=285) (n=282) (n=28@,®
O

Figure 2: Home systolic and diastolic blood pressures comparing spironolactone with each %j@tg)e
other cycles X

OsFc

>

PATHWAY 2 : |la spiro.[ow‘ql'actone contre thérapeutique active

Williams et al. Lancet 2015
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Adherence to Antlhy[;eTtenswe Treatment

and the Blood Pregsﬂre—Lowermg Effects of
Renal Denervatmh in the Renal Denervation for
HypertensmqofDENERHTN) Trial

&O
'0"0
Table 1. Numhe&%nd Type of Antihypertensive Treatments Prescribed and Detected at 6 Months Follow-up NN

%
in Patients Whg'Were Fully Adherent or Nonadherent (Partially Nonadherent Plus Completely Nonadherent) to ¥

<
St:zmlzlartilzg\d> tepped-ﬂare Antihypertensive Treatme &

o
é Fully Adherent Patients (n=41) | Nonadherent Patients((n=44) (&}“‘
o Renal N/ Renal Control “J&&
& Denervation Control Denervation Group \0&
Qoﬂ‘q Group (n=20) Group (n=21) FValue Group (n=20) [n:Eﬁl}@ PValue
Number of antihypertensive treatments ,go
Prescribed, median (IQR) 5(4-6.5) 5 (4-5) 0.2742 6 (5—7) A@@.E (o—7) 0.3139
Detected, median (IOR) 5 (4-6.5) 5(4-5) 0.2742 2.5(0-4.5) &&%U 3.5(24.5) 0.4194
Ratio of drugs detected to drugs prescribed i &6\
Percent, mean=S0 100.0 100.0 1.0000 ( 47. 1\1{55’?:1 b3.7+31.2 /\ 0.6785
I —
O
6\5
.®%
o°®
O
"
@flz
q‘,b
(19

Azizi M et Al, sept 2016 Circulation

29
S
&
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Drug adherence in hypeftension: from methodological
< 1issues to cardiovascufar outcomes

<

&
)
©f drug adherence measurements

TABLE 2. Advantages and weaknesses

Indirect Direct

Methods Clinician estimation Questionnaires Pill count Prescription refill  DOT  Electronic monitoring Drug aszay
Type of data &\Q}Jalitatiue Qualitative Quantitative Quantitative Quantitative Quantitative Q\@S{ﬁative
Device mostly used 95 Interview MMAS-4, 8 - MPR/PDC - MEMS %&@C—MSMS
Reliability <& — - + + +4++ ++ {&Q 4+
Validity & + - ~ | F b &P B
Objectivity &O - - - _ et n \&°° i
Simplicitz@% +++ +++ ++ - = > 7=
Cosp §° . - - + + &+ -
Asilability — +—+ +— - _ /\OS\Q’ _ 4/
q“D@ inical use 44+ 4t n A‘@% .

<]

v Reliability is defined as the extent to which a measurement test shows the same result on repeated trials; validity refers to whether &'?’%rm'. a test measures what it intends 1o measure,
objectivity is defined in terms of agreement of competent judges about the value of a measurement. DOT, directly observed of l\é‘é?apy; LCMS, liquid chromatography coupled to mass
spectrometry; MEMS, medication event monitoring system; MMAS-4, 8, four-item and eight-item Morisky Medication Adhurt;g@r_ Scales; MPR, medication possession ratio; PDC,
proportion of days covered, &00

o]
@ SFC " Hamdidouche | et al, J of Hypertension 2017
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Difficile de té\r\@%ver des criteres pronostiques

Adherent (n=36) Nonadherent (n =40)
Age (years) X 60 (53-69) 58 (49-67) f@e’ 0.147
Male, n (%) O 24 (66.7%) 20 (50%) N 0.168
H‘,fpertensiﬂng‘r-rke {years) 15 {7-23) 10 {5-21} ,‘\\0(\ 0.113
SBP {mmH 166 (151-177) 175 {163-201) 6\\’“0 0.011
DEP gl 95 (84100} 101 {90-101) ‘OQ*O 0023
Hegﬁ)?ate 67 (61-76) 77 (6587} :\Qf 0.019
@tihypertensive tablets per day B ({5-8) 7 (5-9) KO~ 0.102
© BMI 30 {(28-35) 31 EEE@éE] 0.847
PP Smoker, n (%) 17 (47.2%) 15 (39°5%) 0.487
v Family history of hypertension, n (%) 32 (80.0%) 34884 4%) 0.740
Concomitant disease or target organ damage, n (%) 31 (86.1%) \6\?3 {95.0%)} 0.246
Antihypertensive tablets per day & (5-8) RS 7 {5-9) 0.102
Fixed-dose combination, n (%) 26 (72.2%) \}\&0 28 {70.0%) 1.000
Variables are expressed as median and inter guartile range (IQR) or as proportions as appropriate. O%
6\5
&
o
&
q@

o)
@ SFC o Jung et al. J Hypertens. 2013
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Le dépistagéf est ce que ca marche ?

_OPEN | ,\\\'0%' Q,«S\@.
O &
BlOChEHllQ}' led Withs
Blood Pre| = hereng%
p=0002 @ P=0.005
Q% Pclllka] ( T ® @ u‘mé\@
_096° Gaurav & Ak gg@v
OQQ* Herbert gney,
@g@eo Anth| 3 " Ak
& &
© F
Q({’b E 0 -
% i
5

-4 =

-6 =

=B =

@

T
0.5

0.0

0.5 g@b 05
Change i adherence ratio

T
0.0

T
0.5

T
1.0
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\b\

Causes of Non-Adherence' Access,
Intolerance, Patlent Choice

6\
&
b\) Causes of Non-Adherance
* Patients Jeurges
, N
. Ponmed m‘Ues g Bune é@\é
’ Intolgsénces medicamenteuses N
medication Q‘b(\
. Crzlﬁques des médicaments <
c? ‘oo‘Q
» &
& &
$® &
'&e;o &@
P S
©
q"/b
(19
Economic Preventative
recesson Polypharmacy -%b‘\' herapies
Q@'
&
e @rfg&mrnlml @t al. Circulation. 2010 Mar 30;121(12):1455-8.
&
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< Inobservances”

&
* Role de la corQ@uItatlon d’annonce
O\S@

i
e Rl I‘“”|
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i
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|
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Kb\
@ E S C 2021 E‘ESC Guidelines on cardiovascular disease

European Society O
of Cardiology & prevention in clinical practice

29
@be Consider monotherapy in low-risk grade | hyperte_nslan {‘srsmlk‘. @8\\'
Q?’Q BP <150mmHg), or in very old (=80 years) or frailer patients \\(\
& &
o NE
& .', NE
N 2

el LT

Step 2 : +
Triple combination (Sl -Ei or ARB + CCB + diureti .

Step 3
Triple combination
+ spironolactone
or other drug

Beta-blockers

Consider beta-blockers at any treatment step, when there is a zpacific indication for their use,
e.g. heart failure, angina, post-myocardial infarction, atrial fibrillation,
or younger women with, or planning, pregnancy

@SFC % i @ESC-—“‘
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Le régime désod@ﬁe premier traitement de I’HTA résistante

N

Hg)
5 %3

Ll

3

Ky
%
Blood pressure (
8 &
ifo)

&
ﬁ?a91{11112131415151?1&1920212223n1ko°a45
Hour ‘(Q“

)
[-A- SBP High-salt @ DBP High-salt —A- SBP Low-salt -©- DBP Lowcpalt |

N
Figure. Comparison of 24-hour ambulatory blood pressure values during low- and high-sgg%iet. Data presented as mean=SE.

S
$
OO
50 mmol/jour de Na+ versus 250 mmoI/jo(ttgfzchez 12 patients résistants
©
Kk

v Pimenta,Hypertension ; 2009
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Intérét de°s sels de substitution ?

ORIGIMAL ARTICLE

N :
Effect of S%)Lta‘gubstltutlon on Cardiovascular Events and Death

. 29’
Bruce Neal, M.B., Ch.B., Ph.D., ‘r’eﬁ@f&ng Wu, M.D., Ph.D., Xiangxian Feng, Ph.D., Ruijuan Zhang, M.Sc., Yuhong Zhang, M.Med., Jingpu Shi, Ph.D., jianxi@«b\

Zhangeﬁ’l.ll, Maoyi Tian, Ph.D., Liping Huang, Ph.D., Zhifang Li, M.Sc., Yan Yu, Ph.D., Yi Zhao, Ph.D., et al. é{,\(\
) (2
™ g
o NEIM 2021
<& RS
%\
O
C)e .
DECYDE
P
(19‘0@@ A. Salt substitute versus usual salt
({})© 145
(19

o 140

i i

=

E135 =

o o

m o

@ 130 «

= @ o

= o) Net diff. = -7.1 (-10.5 to -3.8), p < 0.001 2. §Netdiff.=-0.6 (-4.5 to 3.4), p=0.774

o
& Salt substitute _é(@o # Restricted supply
1204 & Usual salt 12?\19 @ Usual supply

0 3 12 18 24 @& 0 5 12 18 24
@SFC Month v Month ACC 2021



L'obésité,{ine chance a saisir

\\0
_ {b{&
— Q :
ORIGINAL RESEARCH ARTICLE & ©
OQ

JTILHY

Effects of Bariatric §ﬁ°rgery in Obese
Patients With Hyp€rtension

(=]
=
0
=
=
=
m
(%]
m
=
=
o
x

29’
The GATEWAY Rando[gfged Trial (Gastric Bypass to Treat Obese . &o}b\
Patients With Steadyﬁ-lypertension) S
RN
&o\ E Antinyperiensive medication {\\Q}\@
> . Gastric bypass MedicalsR¥rapy
R 1 100 &
o° . -
> =
: &
oé B é$
() i ! <
Qg@‘ao E i 5@
@q, £ e "o
e = & |
oS E & - 7 £l
§©
= &0
= 2
- 49
g 25 %02\ 25
@)
£ > a
P ,
ocS - L=z
,tf& Basél Ine 12 rnﬁn'lhn Baseline 12 mi:nthn
-© (n=50) (n=48) (n=50) (n=47)
(1,
S
QOSsFC  schiavon et al, CIRCULATION. 2017. V' 1w medcatons uhie kesping the 1.1 i o EUReontlied Biood Pressurs

biood pressure levels contralled
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JAMA Cardiology | Brief Report @

Effect of Exercise Training on Af‘nbulatnry Blood Pressure
Among Patients With Resmﬁnt Hypertension
A Randomized Clinical Tr@“i

\§
\}0
Susana Lopes, M5c; José Mesquita- Bastm@ﬁ?tl PhD; Catarina Garcia, MSc; Susana Bertoquini, PhD;

Verdnica Ribau, M5c; Manuel TEl:{E:IE..[Jﬁ:, lida P. Ribeiro, PhD; Joana B. Melo, PhD; José Oliveira, PhD;
Daniela Figueiredo, PhD; GuiIhErn'ne@.\)GuimarEEs, PhD; Linda 5. Pescatello, PhD;

P X2
Jorge Polonia, MD, PhD; Atbert%&ﬂ.lues. PhD; Fernando Ribeiro, PhD \0}5\\
2 &
‘o XN
)
<
&0 |_ 24-h Change in ambulatory systolic BP {\\Q}\@
3
Q\"O Diffarence, -7.1 mm Hg; 95% CI, -12.8t0 -1.4; P=.02 @@GQ
O i
5 . ¢
N Change from baseline,  Change from baseline, c’}~\°°
& 180+ -6.2 +12.2 mm Hyg 0.9+ 8.1 mm Hyg @60
Y = P=.02 P=.57 &R
_é&o = 160 4 — e — /\05@
©‘19 E 140 =

=] N
w1204 {Q&
[=] )
100+ ~
E’“ B \2\:&0
= N
= 60+ &
= 60
E 40-
o
o 204
N

(K

Exercise group

(E§£ﬂrul group
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\0
&e}
Q)Q
&
Original Investigation o°

Effect of CPAP on Bjﬁnd Pressure in Patients
With Ohﬁtructlve%Ieep Apnea and Resistant Hypertension
The H]PARC@ﬁandnmlzed Clinical Trial

Miguel-Angel Martinaz- G',Qcm MO, PhD; Francisco Capote, MD, PhD; Francisco Campos-Rodriguez, MD, PhD; Patricia Lioberes, MD, PhD;
Maria Josefa Diaz deﬁ!\gml MD, PhD; Maria Somoza, MD, PhD; Juan F. Masa, MD, PhD; Monica Gonzalez, MD, PhiD; Lirios Sacristan, MD:; @Q

Ferran Barbe, M%%D;Juaquin Cruran-Cantollz, MD, PRD; Felipe Aizpurw, PhiD; Eva Manas, MD, PhD; Bienvenido Barreiro, MD, PhiD; 6{0&
Mar Mosteiro , PRy Juan J. Cebrizan, MDD, PhD; Monica de |3 Pena, MD, PhDy; Francieco Garcia-Rio, MD, PhD; Andres Maimo, MO, Phy; O
Jnrdllapata}MD Concepcion Hernandez, MD, PhD; Nuria Grau SanMarti, MD, PhD; Josep Maria Montserrat, MD, PhD; for the Spanish Sleep HEthg}?
& &
(\q . . Q'Q
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& ¥
> : ©
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Les solutions interventionnelles ?

REV

&0&

’ M) Chrck for updatas

)

\4

Device-based therapiesz%@r
arterial hypertensiq@™

Lucas Lauder', Michel Azizi**, Ajay .L({Gﬁne‘-{ Michael Béhm' and Felix Mahfoud 62

‘2“

Lauder |, Nature reviews,
2020>
.®6
S
N
@)
_0@‘2’
P
‘b©
N4

o

N
E

Short-term safety X

\\0
Q)
&
4 ] Electrical baroreflex Endovascular baroreflex Transvenous carotid )
activation therapy amplification therapy body ablation

Ultrasound

External carotid

Imternal
carotid artery

Carotid sinus L= 5
NEMVE

Carotid sinus

Common
carotid artery

Shori-term safety 7
Long-term safety 7 Long-term safety 7
Shaort-term efficacy 4 Short-term efficacy &
Long-term efficacy 7 ) Long-term efficacy 7
. . O(\ Central lliac
Radiofrequency-based  Ultrasound-based  Alcohol-mediated 00 rteriovenous coupler
renal denervation renal denervation  renal denervation
Renal arrery
Sympathetic
METVES

Short-term safety
Long-term safety
Short-term efficacy
Long-term efficacy

acy.

o \
Fig. 1| Dwite-@:herapies for arterial hypertension, Summary of device-based therapies for hypertension

assessed inéfﬁital trials, highlighting whether the short-term and long-term safety and blood pressure-lowering
effica 6@&1 device have been proven. For all devices, more evidence is needed in terms of long-term safety

Short-term safety

Short-term efficacy

X
Long-term safety X
/
7

| \l | Long-term efficacy

A

>
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Cas clinique 4

(QQ)

HTA sévére chez up€ jeune
femmes
&




@ I\/Iadem@i‘selle Y, 24 ans

Q(\\

<

N\
C:;Qo

* Vient vous voir pou&“cephalees ponctuelles, apparues depuis environ

1 mois o &
@6‘6\\% &
/\0 ®®Q

* Pasd ante%edents personnels ni familiaux, fumeuse Iegeép‘e sans autre

facteuorgoﬁe risque &

©q’ '%'&O&
s &
* Pas de traitement S
<0
C)eoz“
* IMC 26, examen physique normal, TA 180/110
‘La&

3o}
Osrc L



@ I\/Iadem@i‘selle Y, 24 ans

\

{\\Q
N ¢
(%)

Q@

* Que faites vcms ?
« Hypertenslon pack »

&
. MA,P’A (ou automesures) &
. &uestlonnalre de "hypertendu (&&“
)
6@9 Bilan OMS &
& &
OOQ 0@
& <
.~ éo%'
“19(1/ <®%®
&
N
\2\«
C)eo
6\5
P
00(@@

3o}
Osrc &
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OsFc

el . .
v  Kaliémie 3,6 mmol/I &

I\/Iadem@i‘selle Y, 24 ans

\
&@

&

* MAPA . &
* 151/102 myhHg sur 24h

N\
Qv \b
@‘\\ 6‘6

. QuestL@hnalre N

X
e%
&Q’

Eﬁse de contraception oestroprogestative depuis 2 mois, pag«efe
cﬁprlse d’autre « toxique » &

S

QJ% 6\)
S S

& &

& Bilan OMS : <

* ECG normal, onde R en AVL 4 mm &

>
* BU normale, créatininémie 62 umol/I c}\fc’

* Glycémie ajeun:0,9g/l, LDLc=1,2 g/IéQHDLc 0,5 g/l

00(9

* Que faites vous ?

‘19
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{\\Q
D

@ Mademegiselle Y, 24 ans

&

* 3 mois apres I’aﬁ%t de la contraception

@
&0&

s
« Automesure tensionnelle : Moyenne 142/90 mmHg &
& R

o ' is ?
c,o*@@ Que faites \g}gﬂs .
&O\s@

3o}
CNZe L
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Journal of the American College of Cardiology 2 Vol. 48, No. 11, 2006
© 2006 by the American College of Cardiology Foundation 6\6 IS5M 0735-1097/06/332.00
Published by Elsevier Inc, \\Q\' doi: 101016/ jace, 200607 054
QJ&
A\ .
£ Hypertension
Q

A Prospective Slg:fay of the Prevalence of Primary
Aldosteromsn;}oﬁn 1,125 Hypertensive Patients

&o -
& &
& &
<& eQ(b
Oeoz\ﬂ ‘o(\é@&
.e?b\"‘ boc}\
°  Therefore, overall the prevalence of the disease w%&f.
¥ 11.2%, without gender differences (11.7% in men, 10. &,-% in
L women). &
&
<
\bx
. \30%0 Y ’
Pourquoi ? Parce que c’est fréquent !
@(9@&

@ S FC v Rossi et al, Hypertension, 2006
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JOURMAL OF THE AMERICAN COLLEGE OF CARDIOLOGY

Q)’o
\\0
&

2 2017 BY THE AMERICAMN COLLEGE OF CARDIOLOGY FDUND.&TIGH Kb
PUBLISHED BY ELSEVIER \\(\

VOL. 69, NO. 14, 2017
IS5H D735-1007/%36.00
http:/fdx . doi.org/ 10106/ ] Jacc. 201701, 052

Prevalence and Qﬁnlcal Manifestations of

Primary Aldosteronlsm Encountered in

Primary Carg® bractlce

Ecsontial

Primary
Hypertension

Aldosteronism

Cie

=1 patient sur 16 chez |
le médecin traitant ! <

Monticone et al, JACC 2017
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—-— &Q’Q
S %
Parce que c’est fréquent !
Obo
&
Pourquei ? Parce que c’est grave de le rater ! _
&2 &
b&é 6\'\*‘\0
&6\@ . \Q,\\QO
&0\? Q:Q(b{\
o Qé“”&
.ero 06‘)&0
o°® \‘Z’Q\
o @
& <
oS B. Target Organ Damage and Cardiovascular Events
Left Ventricular Hypertrophy Microal buminuria \)@%ﬁn'ﬂmlﬂr Events

60% g, <
S0 1
& &

- 6%
i %
O i

PA ] EH

@ SEC Menticane, 5. et al. J Am Coll Cardiol. 2017-69(14):1811-20. >
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Cardiovascular events and target grgan damage in primary
aldosteronism compared with gﬁsentlal hypertension:
a systematic review and megkﬁ-analyms

@
Silvia Monticone®, Fabrizio D'Ascenzo®, Claudio Moretti, T i\d&: Ann Williams, Franco Veglio, Fiorenzo Gaita, Paolo Mulatero
O
\\\é'
L
@Q* Primary aldosteronism Essential hypertension OR [95% C1)
<
\‘3\-0 Evemts  Total Bvents  Total  ‘“Weight
£0
Mot matched studies 'Q,(o, «8\@
Monticone at al {20177 666 6 99 a3 1573 11-1% - 185 (0-78-4.42) \(‘\@'
‘ 7 X
Murata et al {20177 ‘\%& i0 292 22 458 I57% —_— 248 (1-40-4-38) ®®q,
Subtotal (95% (1) O 391 2071 36:8% - 227 (1-41-3- &5}& N
Total events \{o 36 75 Q
Hetemg&nmaz( —{I 00; y'=0-30, df=1 (p=0-59); I'=0% ,.Q{QQ
Tost for g ifect: Z=3:37 (p=0-0008) (\6‘
\0
Matchgd studies
fa(ﬁ?ﬂﬂal {20083 & L q 323 7% cﬁ& 11:49=12-20)
Ocﬁilliez etal (2015 16 124 16 465  159% — @Q 416 (2:02-858)
7 @
Q‘z‘& Mulatera et al (2013 20 270 28 810 3-9% — &o\) 223 (1-24-4-04)
@fl, Takedaet al (1995)" 24 224 12 224 162% e < o 212 (1.03-435)
Kby Subtotal (95% CI) b2 1822 63-2% --l*%@é 2.78 (1-93-4.00)
Total events 66 65 co«@
RN\
Heterageneity: T'=0-00; y'=2-93, df=3 (p=0-40}; I'=0% &0\
Test for overall effect: Z=5.52 {p<0-00001) &006
Total (95% C1) 1063 33 oax | g 2.58 (1.93-3-45)
Total events 102 140 éo
Heterogeneity: T'=0-00; y'=3-68, df=5 (p=0-60); F=0% 6\}
Test for cverall effect: Z=6.43 (p=<0.00001) q{ef’
Test for subgroup differences: y'=044, df=1 (p=0-51); =% (‘o‘\
I ) I 1
005 @eﬁ-;,r 1 15 20
— —
E (1?hlz| hypertansicn Primary aldosteronism
[aN
% 80

Lancet Diabetes Endocrinol, 2018
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Cardiometabolic outcomes anqlzﬁ‘lortallty in medically +k @
treated primary aldosteronp?n a retrospective cohort study -

Gregory L Hundemer, Gary C Curhan, Nicholas Yozamp, Mc@?Wung Anand Vaidya

&
&
&
b - Parce quon a les moyens de
& corriger ca ! &
& F @
[2) _—
@° £
o@b 3
<9 S
o8 2
> 3
& .
52 5
Ooq& g
O 5
9 <
oV :
i :
E
g

Le probleme ? Les QEﬁIS TER +++

@ S FC Lancet Diabetes Endocrinol, 2018
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' What are the screening rates tor
primary aldosteronism amqﬁg

I persons with resistant s* HypertenSIOIl

1? hypertension? f @@Q'z’ 2020

\\O

00

Retrospective cohort

Of those 4660 cases with resistant
hypertension...

Were
screened for
primary
aldosteronism

Resistant
hypertension

cases 4660 97 cases

_@Q’
Conclusions: This study suggests substantial Screening Rtes for Primary Aldosteronism in
M U E L LS c LI @  Persons ¥#th Resistant Hypertension. G Jaffe,
the most common causes of secondary Z Gray& Krishnan, M Stedman, Y Zheng, J Han,
hypertension. G Chertﬁw J Leppert, V Bhalla.

Al
145 STQ@EOP"E Mean age 51.7%
Wlth ﬁYPe"t‘-'"Slon 65 years female &
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. @
Hypertension 2021 &

Screening Rate%ofor Primary Aldosteronism
Among Ind|V|d¢ﬁals With Hypertension Plus
ypokalemié

V P\
A F’opula’uon—@ased Retrospective Cohort Study &
<O @
Gregory L. Hu s%erﬂ‘f;?: Haris Imsirovic, Anand Uaidya"é?:‘e‘, Nicholas Yozamp, Rémi Goupili?ﬁ, Frangois Madore, é‘z’é\
Mohsen Agoiéﬁazii, Greg Knall, Manish M. Sood oc,;\\oﬁ‘
& &
O &
&QU \‘)@
) Overall Cohort 20
9
PR B c
v 10 1 10, @
N
-4 £ g
s ? T o EH
: ; F
w ] O L] |
e B g B Oe & B8
-] 2 -, S =
E 4 EI 4 : ~®% E' 4
3 - : & H
B 18% 8 5| &Q,Qom. a 5 | 1.6% 16%
NN B ‘Il G Em .
@ 1 z 3 4 5 K+ «3.0 mEg/L ,19(1' K# «<3.5 mEqg/L 2 Years 5 WEArs 33
S FC Mo, Hypokabemia Measures Sevarity of Hypokalemia Follow-Up Tims



@ Commeﬁt ne pas la rater ?

(\\0
@“”Q(b
(Q'e

Q
\So

Bilan d’"HTA seccmdalre systématique devant :

&O

Y penser !

Y s S\\Q’
* HTA de cl@“f)ut précoce (< 40 ans) &
<
O ‘\@\\Q;
. HT a°vec anomalie au bilan initial (kaliémie <4 mmol/I) &
(QQ)
6@
RN
bfTA résistante &
O(\q @,Q‘O
6@0 &@
. .
(b©(19 ée%'
Sl
&
<87
\2\«
Oeo

Substance pressive HAP nép(t;m{gpathies SAR

3o}
CNZe L
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Prevalence of primary hyperafdnsternmsm in resistant
“~  hypertension: a retrnspwﬁve observational study

Stelle Douma, Konstantinos Petidis, Michae! Doumn S unuglnr-:l Papaefthimiow, Areti Triantafyilow, Niki Kartali, Nikolaos Papadopoulos,

Konstantinos Vogiatzis, Cheysanthos Zamboulis boc’

&
«0
n Douma et al, The Lancet, 2008
‘0%, 8\\'@
& o &
11.5% =~
\6& [ 0 °
S R\
%b ro&
\) Q,-Q
Hypera!ﬁlﬂsternmsm Among Black and White Subjects &
&O With Resistant Hypertension &
) O
Dawvid g@‘efal]mum Marn K. Nishizaka, Mohammad A. Zaman, Roopal B. Thakkar, Paula Weissmann &Q*O
J @
N . N
(19&0 Cahloun et al, Hypertension, 2008 <
> &
¢ 20% .*
(0 &
0%
&O
\2\~
O
3
60
&
&
s
oV
Kk

OsFc f
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o
Orlgm Al Article

(\\0

Prevalence of Hypokdlgﬁua and Primary Aldosteronism in
5100 Patients Refegcl‘ed to a Tertiary Hypertension Unit
Jacopo Burrello, Silvia .{@‘Punuu)m, Isabel Losano, Giovanni Cavaglia, Fabrizio Buffolo,

Martina Tetti, %S:Qfm ¢ Covella, Franco Rabbia, Franco Veglio, Barbara Pasini,
o Tracy Ann Williams, Paolo Mulatero

ijﬁokalemia and Primary Aldosteronism in hypertensive patients

4

& Prevalence of hypokalemia in
RO patients with primary aldosteronism

57.1%

Prevalence of primary aldosteronism
in patients with hypokalemia

B iypoK PA

NormoK™* PA Non-PA

OsFc
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Annales de Ca*ﬁ::lmlugle et d'Angeiologie

"uf’nlume%g‘lssuefi June 2016, Pages 159164
Retour sur les @%Jnurnees de L'Hypertension Artérielle — JHTA 2015

L ' @
Original article &o&

Causes of sgénndary hypertension in the young population: Aﬁ'

mnnﬂcent@‘i’c study &
Q‘b
&0 @
S &
& Table 5. <
N Prevalence of different causes of hypertension in the female versus male groups expressed in number of oc";‘\o
& cases and percentages (%). S
S Q
& I &
< | Causes of hypertension Female (N =69) Male (N=79) &0\3
©‘19 Essential hypertension 40 (58%) 58 (73%) P
Z
(19‘1?3 Secondary hypertension 29 (42%) 21 (27%) ‘&é
EP-induced HTN (iatrogenic) 13 (18.8%) 0(0%) .,\@&
Primarv aldosteronism 7010.1%:) 10 (M12.7%) &o

LBO1.11 PREVALENCE OF SECONDARY HYP EHEEE(}'IEIDH IN

YOUNG HYPERTENSIVE ADULTS cﬁ
&

5. Camelli, G, Bobrie, N, Postel-Vinay, M. Azizi, P.F, Ok@mun L. Amar,
Université Paris Descartes, Unité d Hyper .rf.rr'rr@'? Hﬂp:!ﬂl" Européen

Georges Pompidouw, APHPF, Paris, FRANCE @

&
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Commert ne pas la rater ?
Attentigh aux idées regues !

(%)
»'\\°°®
Q@" ~IPH B HA [ APA
«0 .
@ ¥2=31.4, p<0.0001
1004 L - --
@
— %QQ\
o @
n@, QU I - - - O — L
&)
Q\/\O" n &
C) * i N Lloveouadl AL o g TR e &fe
R - 80 81.0 &
b @)
.S Q o
g& [ o= Q\o
& 2 70 +-- e T e B S - °
_e@‘z’ = o\)
P 7 .
09 E éo?
& 60 +--{ - e I S !
@
&O
50 ; o
Normal Grade 1 HT ' Grade 2 HT'OQGraﬁE 3IHT
(n=139) (n=484) (n=348) ~ (n=154)
60
&
00(9
s
oV

3o)
@ SFC Rossi GP. PASY Study J Am Coll Cardiol. 2006:48(11):2293-300.
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@ Dépister ufie HTA secondaire

QO

Indication du bilarlod&HTA secondaire
'Q?’ \b\

e}\\ )
 HTA + point b(;K’.\?Q’ppel au bilan initial N
,\009 Q)Q

\2\«

* HTA dlgffcﬁjet jeune (< 40 ans) S
(\Q{@% R

@OO <

* HTA résistante «
>

<
qQ Q
(19 <®%®
o

HTA accélérée (> 180/110 mmhg) s°

 HTA + nodule surrénalien &

3o}
Oskc "



@ Revem)ns a MelleY

’b&e)
~
N
(Q'QJ
&
00
«Ob
* Le bilan hormonal @gt normal. 3
S
N\
* Que suspectez, wous ? &
& ©
9& &P
&00 Q)Q(b
S 6@6
Ooe ,‘QOQ
S 9
o) 60
& o
S Q
OOQ @
<° o\g@
(e «
({/b© é‘e?
s &
&
Ko\
o%b
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O
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La fibrodyspﬁsie des artéres rénales

Normal
renal
artery

. Mafformatlon congénital

; Q
%Oe?ransmlsmon génétique ¢ it
(19?’ “Strin '&
o° ° Tableaux typiques oibeads’ ¢
(1,
* Femme jeune hype
* HTA + sténose, anévr
. . O
* Plusieurs aspects morphe Fét;fé’;:”;siﬁiﬁ.
rerzog&@ry
?
(1,
CAT . @ MAYD FOLNDATION FOR MEDICAL Eg)CA@TIDN AND RESEARCH. ALL RIGHTS RESERVED

@ SFC _— (19 - R . . . . n e i 91




Cas clinique 5

HTA sévere chez une patlente
avec hypotensmn Qrfhostathue




* MAPA : 162/101 m‘m‘ilg, chutes a 60 mmHg en position debout.

@
S
2

* Vient pour 2¢ aws, qu’est ce que vous faites ?

S

CONSENSUS D’EXPERTS

3
(b@q’ PRISE EN CHARGE DE @@'
(19(1’ L’HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE {Q’@@é
Consensus d'experts de la &6\\%

Société Francaise d’'Hypertension Artérielle* (SFHTA) R
Société Francaise de Gériatrie et Gérontologie (SFGG) <O
European Federation of Autonomic Societies (EFAS) Oszv

"SFHTA filiale de la Société Frangalse de Cardiologie C)e
. 6\5
L= (=]
dTRy M EFAS
= o,
¥yperTension A Géramtologle S
©(1/
Kk
OskFc *

93

93



OsFc

Médicamenteuses O
Antihypertenseurs b°o
Psychotropes (neurcleptiques, &Q
antidépresseurs) na

Vasodilatateurs (derives niires,
alpha-bloguants, suldégﬁﬁl-nj
Antiparkinsoniens o\%‘
.'“l.F'IIfIEhﬂhI'!EI’QIﬂLJ%E

Opiacés ’\°

Me-l:llcamﬂrgé’du SNA (dérives atropinigues

ou Sym p-EtthIy‘llquES caches :

-

|_ho neurogenes |

Maladie de Parkinson
Déemence a corps de Lewy

AMS (atrophie multisystématisée,
ex syndrome de Shy-Drager)

Amyloses

Dysautonomie progressive isolee

Diabete

Neoplasiques :

- Syndrome paraneoplasique

- Tumeur fosse postériggfe

- Radiothérapie r:en.r@ifle
\\®

Insuffisance rﬁﬁa!e
@

6\
Carence gﬁ vitamines B

o
&

6\)

gm!te@%phtalmalugmues] Dysautonomies familiales... Inﬁ%@maluirﬂs :
Eﬁzﬂﬁmques (vincristine, __.) 0 - @uillain-Barré
il . Déficit dopamine hétn—hydmr,rlase ’\°SEF
- Myelites
Hypovolémie Insuffisance du baroréflexe %&
Déshydratation (cause médicamenteuse &0\ Traumatiques :
ou autre) <> - Lésions spinales
Regime desode é}\\ - Sympathectomieas
Denutrition O - Chirurgie du cou
Anémie {096
Insutfisance minéralo-corticoide 00@ Infectieuses :
Insuffisance veineuse <g<°° -VIH
(b@"’ - Lyme
g - Chagas




______ W R e T T i e T T T T T (}
Interventions non pharmacologiques @6\\'

Eliminer les mé&dicaments déclenchant ou aggravant I'hO @Q
Augmenter la prise hydrigue et la ration en sel \g\?’
Eviter le lever rapide ou la station debout prolongée <0
Eviter I'exposition aux températures élevees ou la prise dgdﬁ-mssclns alcoolisées
Surélever la t&te du plan lit (107) e@
Maintenir I'activité physigue {@9

Utiliser une contention des membres inférieurs (aggmains classe 2) ou abhdominale
Absorption d'eau avant le repas (400 mil) (si h@ﬂuﬁt prandiale)

Manceuvres de secours lors de I’ symptomes orthostatiques

Contraction isométrique : Ve

- serrer foftement une petite haileé& sa main

- Agripper ses deux mains dev%@ slernum el les écarter vigoureusement
Augmentation du retour vemnely:

- Incliner le buste en auani@gﬁ’we semblant de lacer sa chaussure)

- Croiser les pleds et E%KB(F les jambes

- Pigtiner <

- S'accroupir D

Activation du rét gastro-sympathique :
- Baoire un graQld verre d'eau

Interventions

Monathérapie
- Agaoniste alpha-adrénergique : midadrine (Gutron™)
- Augmentation de la volémie : fludrocortisone (exemple: Flucortac™)
Associations médicamenteuses (en cas d'échec de la monothérapie)
- Midodrine et fludrocortisone
Dans certaines situations on peut recourir &
- Desmopressine
- Detréotide
- Pyridostigmine
- Médicament & '&tude (droxidopa)

OsFc

iques

— A
Hypotension orthostatique (hO) \Q«b\

N
hO secondaire é‘ﬁ neurogéne
N
¥ ¥ ¥
Medicamenteuse Hypovolémie Gﬂf&e en place de mesures
l (réelle / relative) & non pharmacologiques
b o !
Adaptation du traitement Corriger gvelioration ou Absence
{changement de classe, deshydratation, \06 disparition d'ameélioration
reduction de la anemie, insuffisance @Q de I'hO )
posologie...) veineuse... N4 | Débuter un traitement
Mesures non Mesures non :\0 pharmacologigue
pharmacologiques pharmacologiques g?
L Midodrine
N7 (ou/et Fludrocortisone)
& . . /.
RS Maintien du <—— oui <+—— Amelioration
<O traitement ¢
eo‘z“ Avis spécialisé «— non
@)
6\)
&
N
o
&
(19
©
q‘,b
2 9 o5
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O
CARDIO HTA BORDEAUX §
CEDHA : Centre d’Excellence D'Hypertension &

Artérielle.
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See Translation &
Followed by many361, charlotte_guesdon and 6 otkg&
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www.hypertension2021.org
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