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V OICI LA QUATRIÈME chronique sur l’hyper-
tension artérielle. Deux cas cliniques sont

présentés sur la feuille de route du patient hy-
pertendu. Vous devez répondre à la question qui
suit chaque vignette clinique. L’expert donne
ensuite la réponse en s’appuyant sur des études
portant sur l’hypertension artérielle et les ma-
ladies vasculaires cérébrales et périphériques.
Vous trouverez dans le tableau le résumé des
principales études consultées pour la résolution
de ces cas cliniques.

Hypertension artérielle 
et maladies vasculaires cérébrales 

et périphériques
Éric Poulin, Mariel Gonzalez

O L’hypertension artérielle, surtout systolique, est un facteur de risque important d’AVC et
de la maladie vasculaire périphérique chez le patient âgé.

O La réduction de la pression artérielle a été associée à une diminution de l’incidence des
AVC de 35 % à 40 %.

O Chez le patient atteint de la maladie vasculaire périphérique, le risque d’AVC et de car-
diopathie est plus élevé que dans la population en général.

O Les patients âgés présentant un risque élevé d’accidents cardiovasculaires devraient re-
cevoir un traitement pharmacologique lorsque leur pression artérielle systolique est égale
ou supérieure à 140 mm Hg.

Un outil pour mieux traiter nos patients

Le Dr Éric Poulin, interniste, exerce au Centre hospitalier
Pierre-Boucher, à Longueuil. La Dre Mariel Gonzalez,
omnipraticienne, pratique au CLSC des Mille-Îles et
au Centre cardiovasculaire de Laval. Elle est titulaire
d’une maîtrise en physiologie. 

Médecins omnipraticiens

Avez-vous déjà vu
ce programme ?

((EEnnssaacchhéé aavveecc llee pprréésseenntt nnuumméérroo ddee llaa rreevvuuee..))
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Feuille de route du patient hypertendu (entourez les éléments qui décrivent le patient)

Nom : ______________________________________________________________________________________________

Âge : _________________ Race : _____________________________ Date : _____________________________

Hypertension artérielle (HTA)

Pression artérielle (PA) : ______________________ Fréquence cardiaque : ___________________________________

PréHTA (120-139/80-89) HTA stade 1 (140-159/90-99) HTA stade 2 (> 160/ > 100) 

Facteurs de risque associés

Diabète, GJM, IG Glyc. à jeun/préprandiale ____________ Glyc. PP 2 h _____ HbA1c _________

Dyslipidémie CT_____________ LDL ____________ HDL____________ TG_____________ CT/HDL _________

Obésité Poids __________ IMC ___________ Tour de taille _____________________

Tabagisme Sédentarité Antécédents familiaux de MCV précoce

Atteinte d’organe cible (AOC) ou MCV associée

HVG Angine IM Revascularisation Insuffisance Arythmie ________cardiaque

Créatinine Clairance de Insuffisance 
plasmatique : la créatinine : rénale MAU Protéinurie ____________________

Athéromatose 
carotidienne ICT AVC Démence _________________________________________

Rétinopathie Thrombose Hémorragies Autres  ____________________________________________

Athéromatose 
asymptomatique Claudication Thrombose AAA Autres __________________________

Autres antécédents personnels :

Médicaments :

Risque cardiovasculaire : léger (0 %-10 %) modéré (11 %-19 %) élevé (ù 20 % ou MCV ou Db ou athérosclérose)

Cibles de traitement : PA LDL CT/HDL Glyc. à jeun/préprandiale HbA1c Poids (IMC 25)

6666                                                          BBllaanncchhee                                                                          22000044

116600//8844 mmmm HHgg                                                                                           6688

44,,99
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6633                                 2233                                                   8888
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, 114400//9900 , 22,,55 , 44,,00 44--66 mmmmooll//ll 6688 kkgg

Cas no 1 – Cochez les réponses qui vous semblent adéquates.

1. Les mesures non pharmacologiques sont importantes. nn

2. Le patient est déjà atteint d’athérosclérose, ce qui est irréversible. nn

3. On devrait viser une pression artérielle systolique inférieure à 140 mm Hg. nn

4. Pour maîtriser la pression artérielle, on pourrait utiliser un IECA*, un ARA†, un diurétique ou un BCCD-LA‡. nn

5. Il faudrait entreprendre une stratégie de prévention secondaire. nn

(Réponses à la page 122)  ääääää
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Feuille de route du patient hypertendu (entourez les éléments qui décrivent le patient)

Nom : ______________________________________________________________________________________________

Âge : _________________ Race : _____________________________ Date : _____________________________

Hypertension artérielle (HTA)

Pression artérielle (PA) : ______________________ Fréquence cardiaque : ___________________________________

PréHTA (120-139/80-89) HTA stade 1 (140-159/90-99) HTA stade 2 (> 160/ > 100) 

Facteurs de risque associés

Diabète, GJM, IG Glyc. à jeun/préprandiale ____________ Glyc. PP 2 h _____ HbA1c _________

Dyslipidémie CT_____________ LDL ____________ HDL____________ TG_____________ CT/HDL _________

Obésité Poids __________ IMC ___________ Tour de taille _____________________

Tabagisme Sédentarité Antécédents familiaux de MCV précoce

Atteinte d’organe cible (AOC) ou MCV associée

HVG Angine IM Revascularisation Insuffisance Arythmie ________cardiaque

Créatinine Clairance de Insuffisance 
plasmatique : la créatinine : rénale MAU Protéinurie ____________________

Athéromatose 
carotidienne ICT AVC Démence _________________________________________

Rétinopathie Thrombose Hémorragies Autres  ____________________________________________

Athéromatose 
asymptomatique Claudication Thrombose AAA Autres __________________________

Autres antécédents personnels :

Médicaments :

Risque cardiovasculaire : léger (0 %-10 %) modéré (11 %-19 %) élevé (ù 20 % ou MCV ou Db ou athérosclérose)

Cibles de traitement : PA LDL CT/HDL Glyc. à jeun/préprandiale HbA1c Poids (IMC 25)
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Cas no 2 – Cochez la ou les réponses qui vous semblent adéquates.

1. On devrait surveiller l’utilisation d’AINS et évaluer leur pertinence. nn

2. La prise du bêtabloquant devrait être cessée. nn

3. L’utilisation de PlavixMC serait plus efficace que celle d’AAS. nn

4. On devrait essayer de mieux maîtriser la pression artérielle du patient. nn

5. Une statine serait indiquée. nn

(Réponses à la page 123)  ääääää
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Analyse d’études cliniques

SYST-EUR PROGRESS CAPRIE

n 4695 6105 19 185

Population Sujets âgés . 60 ans avec HTA systolique Sujets avec antécédents d’AVC (71 %) ou d’ICT (22 %) Sujets avec manifestations d’athérosclérose 
(PAS 160 – 219 mm Hg/PAD , 95 mm Hg) 50 % HTA bien maîtrisée chez des sujets récentes : IM, AVC, maladie vasculaire 

périphérique symptomatique

Agent Traitement actif avec nitrendipine (BCCD-LA) Suivi de quatre ans avec : Clopidogrel 75 mg vs AAS 325 mg
avec ajout d’énalapril ou hydrochlorothiazide 1) traitement actif d’association périndopril 4 mg (suivi de un à trois ans)
vs placebo 1 indapamide 2,5 mg (1770 patients)

2) Traitement actif périndopril 4 mg 
en monothérapie (1281 patients)

3) Placebo (3054 patients)

Résultats

Paramètres O ↓ 42 % (RR) AVC totaux (P 5 0,003) O ↓ 28 % du risque global d’AVC récidivants avec traitements O ↓ ECV (IM, AVC, décès d’origine cardiovasculaire)
primaires O ↓ 44 % (RR) AVC non mortels (P 5 0,007) actifs (1 1 2) (P , 0,001) [↓ PA de 9/4 mm Hg] à la faveur du groupe clopidogrel (↓ RR 8,7 %, 

O PAS/PAD 10/4 mm Hg plus basse chez O ↓ 43 % (RR) d’AVC avec traitement d’association (1) P 5 0,043)
les sujets traités, après deux ans vs placebo (3) [↓ PA 12/5 mm Hg] O Lors d’une sous-étude ultérieure, une↓ ECV 14,9 % 

O ↓ 5 % (NS) d’AVC avec traitement actif en monothérapie (2) (P 50,045) a été observée chez 4496 sujets à 
vs placebo (3) [↓ PA 5/3 mm Hg] très haut risque ayant souffert préalablement d’un

AVC ou d’un IM avant même de subir l’accident
récent les rendant admissibles à l’étude36

Paramètres O ↓ 26 % (RR) accidents cardiaques mortels O ↓ 26 % ECV (IM, AVC, mort d’origine cardiovasculaire) O ↑ rash avec clopidogrel (6,02 % vs 4,61 %, 
secondaires et non mortels (P 5 0,03) avec les traitements actifs (1 1 2) grâce à une diminution P , 0,05)

O ↓ 31 % ECV (IM, AVC, décès d’origine des AVC et IM surtout O ↑ diarrhées avec clopidogrel 
cardiovasculaire) (P , 0,001) O ↓ 40 % ECV par le traitement actif d’association (1) (4,46 % vs 3,36 %, P , 0,05)

O ↓ 34 % accidents vasculaires O Saignements totaux identiques dans les 2 groupes
cérébraux (AVC 1 ICT) (P 5 0,006) O ↑ hémorragies digestives avec AAS 325 mg 

O Pas de réduction significative de la (1,99 % vs 2,66 %, P , 0,05)
mortalité d’origine cardiovasculaire
ou totale

O Le risque réduit d’AVC et d’ECV 
était significatif autant chez les 
hypertendus que chez les normotendus

Concept Chez le sujet âgé souffrant d’HTA systolique, Chez les sujets ayant souffert d’AVC ou d’ICT, souffrant ou Le clopidogrel semble légèrement plus efficace
à retenir on peut réduire le risque d’AVC et prévenir non d’HTA, un traitement combinant un IECA (périndopril) que l’AAS pour réduire les accidents CV chez le 

les complications cardiovasculaires par et un diurétique (indapamide) réduit significativement patient atteint d’athérosclérose établie (prévention 
un traitement antihypertenseur adéquat. le risque d’AVC récidivant et d’ECV majeurs. secondaire) avec un profil de sécurité assez 

comparable à celui de l’AAS.

T A B L E A U

AVC : accident vasculaire cérébral, ARA : antagoniste des récepteurs de l’angiotensine, BCCD-LA : inhibiteur des canaux calciques à action prolon-
gée de type dihydropyridine , CV : cardiovasculaire, ECV : événement cardiovasculaire, HTA : hypertension artérielle, IC : insuffisance cardiaque,
ICT : ischémie cérébrale transitoire, IECA : inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, IM : infarctus du myocarde, PAD : pression ar-
térielle diastolique, PAS : pression artérielle systolique, RR : risque relatif.
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CAPRIE

19 185

Sujets avec manifestations d’athérosclérose 
récentes : IM, AVC, maladie vasculaire 
périphérique symptomatique

Clopidogrel 75 mg vs AAS 325 mg
(suivi de un à trois ans)

O ↓ ECV (IM, AVC, décès d’origine cardiovasculaire)
à la faveur du groupe clopidogrel (↓ RR 8,7 %, 
P 5 0,043)

O Lors d’une sous-étude ultérieure, une↓ ECV 14,9 % 
(P 50,045) a été observée chez 4496 sujets à 
très haut risque ayant souffert préalablement d’un
AVC ou d’un IM avant même de subir l’accident
récent les rendant admissibles à l’étude36

O ↑ rash avec clopidogrel (6,02 % vs 4,61 %, 
P , 0,05)

O ↑ diarrhées avec clopidogrel 
(4,46 % vs 3,36 %, P , 0,05)

O Saignements totaux identiques dans les 2 groupes
O ↑ hémorragies digestives avec AAS 325 mg 

fi (1,99 % vs 2,66 %, P , 0,05)

fi

Le clopidogrel semble légèrement plus efficace
que l’AAS pour réduire les accidents CV chez le 

fi patient atteint d’athérosclérose établie (prévention 
secondaire) avec un profil de sécurité assez 
comparable à celui de l’AAS.
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Réponses au cas no 1

1. La maladie vasculaire périphérique est imputable dans environ 70 % des cas aux quatre facteurs de risque suivants : tabagisme, hy-
pertension, diabète et dyslipidémie. Le tabagisme est considéré comme le plus important, surtout pour la progression de la maladie
vasculaire périphérique1. L’arrêt du tabagisme contribue grandement à réduire le risque d’amputation2 et d’ischémie de repos2,3.
Toutefois, il n’est pas certain que l’arrêt du tabac seul réduit la claudication établie4.

Un programme de marche supervisé doit être vu comme la modalité entraînant le plus grand bienfait. Une méta-analyse regroupant
21 études a montré une amélioration de la distance de marche de 179 % avant l’apparition de la claudication5, un résultat tout à fait
comparable à celui obtenu à la suite d’une angioplastie6.

2. Les bienfaits d’un traitement hypolipémiant en prévention secondaire ne sont pas entièrement expliqués par l’amélioration du profil
lipidique seulement.

La stabilisation et même la régression de l’athérome par l’utilisation des statines peuvent être révélées par une échographie
endovasculaire7,8.

Les cibles suggérées pour le traitement hypolipémiant dans les lignes directrices canadiennes9 sont remises en question par cer-
taines études récentes (Reversal8, Prove-IT10) dans lesquelles une baisse du cholestérol LDL jusqu’à 1,6 mmol/l s’est traduite par
une réduction additionnelle significative des maladies cardiovasculaires de 16 %, avec un bienfait apparaissant après 30 jours
d’utilisation.

3. La prévalence de l’hypertension artérielle chez la population de plus de 60 ans peut atteindre de 60 % à 80 %11, dont jusqu’à 60 %
est attribuable à l’hypertension artérielle systolique isolée (pression artérielle systolique élevée et diastolique faible).

Une pression artérielle systolique supérieure à 140 mm Hg devrait être traitée par des modalités pharmacologiques chez les patients
dont un organe cible est atteint ou chez ceux à risque élevé12,13.

Une méta-analyse de plusieurs études importantes chez le sujet âgé14 montre un avantage significatif à traiter l’hypertension arté-
rielle systolique, c’est-à-dire une réduction significative de la mortalité d’origine cardiovasculaire de 18 %, des AVC de 30 % et de la
coronaropathie de 23 %.

Chez le patient très âgé (. 80 ans), l’objectif thérapeutique doit être adapté avec prudence en évaluant les risques cardiovasculaires
du patient par rapport à d’autres causes possibles de mortalité.

À la limite, on peut viser une diminution de 20 mm Hg de la pression artérielle systolique, tout en essayant de la conserver au-des-
sus de 120 mm Hg lorsque le patient est debout12,13.

4. Effectivement, pour maîtriser la pression artérielle, on pourrait utiliser un ARA, un IECA, un diurétique ou un BCCD-LA. Selon la Société
canadienne d’hypertension15, le traitement de l’hypertension artérielle systolique isolée, en l’absence d’un problème spécifique
(comme une cardiopathie ischémique, un AVC, une arythmie ou une atteinte de la fonction systolique), repose sur les diurétiques,
les ARA et les BCCD-LA.

L’emploi d’une faible dose de diurétique thiazidique se révélera bénéfique si une association médicamenteuse est requise ou comme
premier choix pour réduire la morbidité-mortalité d’origine cardiovasculaire16-18, mais uniquement en l’absence d’hypokaliémie12.

5. Le fait que notre patient ait des signes cliniques d’athérosclérose, même s’il demeure sans symptômes, nous oblige à le placer dans
la catégorie des patients présentant un risque élevé de maladies cardiovasculaires.

On doit donc appliquer des stratégies de prévention secondaire.

En plus de l’emploi d’une statine, dont les avantages se font sentir même en présence d’un taux de cholestérol LDL inférieur à 2,6 mmol/l19,
le concept de protection vasculaire de ces patients doit aussi inclure un antiplaquettaire, qui à lui seul réduit les maladies cardio-
vasculaires concomitantes de 23 %20, ainsi qu’un IECA qui est tout particulièrement bénéfique dans les sous-groupes à haut risque,
notamment chez les patients atteints de la maladie vasculaire périphérique 21,22.
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Réponses au cas no 2

1. Outre le retrait récent du rofécoxib en raison du risque accru (3 2) d’accidents cardiovasculaires lié à l’emploi soutenu de ce médi-
cament, probablement imputable en partie à une inhibition de la synthèse de la prostacycline (PGI2) 23, une résistance au traitement
antihypertenseur est aussi rencontrée24,25.

On peut, chez certains patients, observer des hausses de la pression artérielle moyenne de 3 à 6 mm Hg à la suite de l’utilisation
d’AINS. Parfois, chez des sujets à risque, il peut aussi y avoir des détériorations aiguës ou chroniques de la fonction rénale (les pros-
taglandines vasodilatatrices contribuant au maintien de la filtration glomérulaire)24,25.

2. En l’absence d’ischémie de repos (critique), l’emploi de bêtabloquants sélectifs n’a pas d’effets défavorables sur les symptômes de
la claudication. De plus, il est bénéfique chez un pourcentage important de patients, particulièrement chez ceux ayant un cardiopa-
thie ischémique concomitante26.

3. Plusieurs études de prévention secondaire, dont la plus connue est l’étude CAPRIE27, ont comparé l’AAS employée seule à l’utilisation
de thiénopyridines27 ou de l’association AAS et thiénopyridines 28-30.

L’étude CAPRIE a révélé un avantage modeste mais statistiquement significatif du clopidogrel sur l’AAS seule, pour la prévention
des AVC, des infarctus du myocarde, et des accidents cardiovasculaires (5,3 % contre 5,8 %, soit une réduction du risque relatif de
8,7 %), particulièrement chez les sujets souffrant de la maladie vasculaire périphérique.

De plus, l’association d’AAS et de clopidogrel ne s’est pas montrée plus efficace que le clopidogrel seul, avec en plus une augmen-
tation des hémorragies cérébrales30.

4. Effectivement, la pression artérielle systolique cible devrait être inférieure à 140 mm Hg afin de réduire la morbidité-mortalité d’ori-
gine cardiovasculaire. Pour arriver à ce résultat, il est souvent nécessaire d’associer plusieurs antihypertenseurs.

L’étude PROGRESS31 a révélé qu’une diminution de la pression artérielle de 12/5 mm Hg liée à l’association périndopril et indapa-
mide réduisait le risque de récidive d’AVC de 43 %. Cet avantage est présent autant chez les hypertendus que chez les normotendus.

Chez le patient prenant déjà cette association, on pourrait ajouter un BCCD-LA pour mieux maîtriser la pression artérielle, avec
en plus l’avantage possible de prévenir la détérioration cognitive chez le patient hypertendu âgé comme le suggèrent certains
auteurs13,32,33.

5. L’emploi d’une statine s’est avéré bénéfique non seulement pour réduire le nombre d’accidents coronariens, mais aussi pour abais-
ser de façon significative le nombre d’AVC thrombotiques34.

L’étude HPS19 a montré le même avantage chez le patient présentant un risque élevé de maladies cardiovasculaires, même avec
un taux de cholestérol normal et sans augmentation du risque d’hémorragies cérébrales. Un traitement énergique de la dyslipidé-
mie ralentit aussi la progression de la maladie vasculaire périphérique et entraîne une diminution des symptômes après six mois de
traitement35.


