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‘CAME OUT OF CLEAR SKY i Headlines of thest. Louis Poddispatch,

SAYS PRESIDENT’S PHYSICIAN April 13, 1945.

2. Ko T Mclm.,e ' DEATH DUE TO CEREBRAL En 45f QlytQS pakcbrisidéréecomme
Asserts There Was No | HEMORRHAGE -- BLOOD une condition cliniqgue importante maisplutot
Indication of Immi. VESSEL IN BRAIN BROKE une forme essentiellede compensationk Q & G
nent Danger. P RESIDENT® ROOSEVELT terme, & pourperfusernosvaisseaux

P died from what doctors call
a cerebral hemorrhage, I
B) (HARl ES G. ROSS whlch means a sudden exten-

i s e e — NewEnglJ Med 1995; 332:1039




Global Burden of Disease Stu2ylQ HTA est le principal

facteur demorbi-mortalité avant le tabac parmi 67 facteurs
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A Bilan initial
A5 S LIA & U hypesalddstBronisf@rimaire
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A9l | oSO f S
fait-on ?

A Quelle ciblgensionnelleviser?

A Et si on mangeait du potassium!
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Emphase sur : évaluation dgque CV global

Blood pressure (mmHg)

Other risk factors,

asymptomatic organ damage High normal Grade 1 HT Grade 2HT Grade 3HT
or disease SBP 130-139 SBP 140-159 SBP 160-179 SBP =180
or DBP 85-89 or DBP 90-99 or DBP 100-109 or DBP =110

No other RF Moderate risk High risk

1-2 RF Moderate risk Mo_de High risk
high

ow to Mode : : : :
=3 RF High risk High risk

. Moderate . : : : High to
OD, CKD stage 3 or diabetes High risk High risk R hioh risk

Symptomatic CVD, CKD stage >4 or
diabetes with OD/RFs

Very high risk Very high risk Very high risk Very high risk

BP = blood pressure; CKD = chronic kidney disease; CV = cardiovascular; CVD = cardiovascular disease; DBP = diastolic blood pressure;
HT = hypertension; OD = organ damage; RF = risk factor; SBP = systolic blood pressure.

ESH/ESC Guidelines fypertensionJournal of Hypertension 2013, 31:1925.




Traitement selon leisque CV global

Blood Pressure (mmHg)

Other risk factors,

asymptomatic organ damage| High normal Grade 1THT Grade 2 HT Grade 3HT
ot disease SBP 130-139 SBP 140-159 SBP 160-179 SBP >180
or DBP 85-89 or DBP 90-99 or DBP 100-109 or DBP =110
No other RF * No BP intervention * Immediate BP drugs

* Then add BP drugs
targeting <140/90

targeting <140/90

« Lifestyle cha
for several w

« Lifestyle changes
for several weeks

+ Lifestyle changes

1-2RF - Then add BP drugs | * Then add BP : t';':":i?r:atizzlgg”gs
targeting <140/90 targeting <14 geting
.flgiess‘:?ﬂ;;l:lg » Lifestyle changes * Lifestyle changes
>3 RF 1 * BP drugs * Immediate BP drugs

* Then add BP ¢

targeting <140/90 targeting <140/90

* Lifestyle changes » Lifestyle changes » Lifestyle changes
* BP drugs * BP drugs * Immediate BP drugs
targeting <140/90 targeting <140/90 targeting <140/90

* Lifestyle changes

OD, CKD stage 3 or diabetes | No BP interventia

Symptomatic CVD, : - Lifestyle changes - Lifestyle changes + Lifestyle changes

» Lifestyle changes :
CKD stage >4 or - No BP intervention | BP drugs * BP drugs * Immediate BP drugs
diabetes with OD/RFs targeting <140/90 targeting <140/90 targeting <140/90

2013 ESH/ESC GuidelineshgpertensionJournal of Hypertension 2013, 31:1925.



Performances des différents tests pour bilan des organes cik

Examen Valeur Disponibilité | Codt
prédictive CV efficacité

Echocardiographie +4+4++

Epaisseumtima-média carotides, plagues+++

Rigidité artérielle (vitesse onde pouls)  +++ ++ +++
Index bras cheville +++ o+ +++
Fondoell +++ ++++ +++
Score calcique coronarien ++ + o+
Dysfonction endothéliale ++ + +
Lacunes cérébrales, substance blanche ++ + +
IRM cardiaque ++ + ++

Journal of Hypertension 2013, 31:192938



Mme A.X 1981

A Connue pour usy AC antpbhospholipides,
pD otX on |yaZ RQ2NRA3

A HTA pospartum en 2006

A Prééclampsien 2009 et en 2012: PE séveére
post-partum (sous aspirine etlexang, 36 SA,
RCIU 1920 gr.

At SNAA&aUlFyOS RIEya S &
hypokaliémique
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Al QS&ald y2NXItzxX SttS
prééclampsies

Al QS&a0 yYy2NXI X SttS
A9ffS I RSa OSNASUdzN

A Elle a les critéres pour chercher hyperaldo
primaire




9 LA RS Y A 2HyAldoStérdhiSmetintaire

Al Qdzy S R BsipluOffégzans® Q1 ¢!
secondaire .
A Prévalence: 8:88%

A Si non traitémorbidité CV accryeplus sévere
gue ne le voudrait le seul niveasnsionnel

A F prévenir ces complications: savoir identifier
ces patients!

GordonClinExpPharmacoPhysioll994 ; 21 : 3188. FunderJClinEndocrinolMetab 2008 ;
93 : 326681. Seiller et alEurJEndocrinol004 : 150 : 3287. StowassefdHypertens2003 ;
21 : 214957. RossiJ AmCollCardiol2006 : 48 : 229300.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7923898
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=funder+carey+fardella+2008
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15012618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14597859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=rossi+hypertension+j+am+coll+cardiol+2006

V V2dzdS | dz LI NJ

ALY RS LISY RI Yiy&aldostéRrssm@riaire pur,
dzy” OS NI | hypéralfoSiéadiBmeir@ent lorsque I
relation apports de sodiunstatusvolumique est
perturbée.

ACetteda SONBUAZ2Y AV I LILINE LINFasS
diverses pathologies : HTA résistante, insuffisance
cardiague, syndrome metabolique, maladies renales
chroniqguessyapnée sommeiktc malgre la rétention
hydrosodée

Ann Intern Med2009:150:776783.



¢l dzE RQSOSySYSyaa /+ Si

t hgperaldostéronisme@rimaire vs HTA essentielle

Primary Fssential
Aldosteronism Hypertension Odds Ratio

(n = 124) (n = 465) (95% CI) p Value
Stroke (%) 12.9 34 4.2 (2.0-8.6) <2().001
Myocardial infarction (%) 4.0 0.6 6.5 (1.5-27.4) <2(),005*
Atrial fibrillation (%) 7.3 0.6 12.1 (3.2-45.2) <2(.0001*
Echocardiographic LVH (%) 34 24 1.6 (1.1-2.5) <0.01
Electrocardiographic LVH (%) 32 14 2.9 (1.8-4.6) <2().001

*Fisher exact test.
CI = confidence interval; LVH = left ventricular hypertrophy.

Matchés pour les niveaux de PA systolique et diastolique

MilliezP et al. J ArollCardiol2005:45:1243



Chez qui chercher? Prévalence élevée si:

HTAséverestlllo { . t XMy ouSY Y Dbkd mmn  Yfofte 3 0++

HTArésistante*(. t > ™M n n mdigremydf 5kt X  forte ++
3 tt anti-hypertenseursdont 1 thiazidetitre)

Hypertension ehypokaliémie forte ++
Plasma potassium (<3tbmol/l), spontanéou diurétique
induit, ent QI 0 depgitesdigestives

Sujet jeunamoins de 30 ans forte ++

Incidentalomesurrénalien avec hypertension etu forte ++
hyperkaliémie

HTA ave@OC ou morbidité CV plus sévere que prégae faible ++
f S YAOSIdz RQI ¢! 2dz al RdzN
Antécédent familial HTA précoce, AVC < 40 ans forte ++

Une forme génétique d'HAP est recherchée chez le suj forte ++
jeune en présence d'histoire familiale.

*Méme si la kaliémie est normale



1¢ etape diagnostique, depistageRRrapport

aldostéronérénine plasma

A ARR, rapporaldostéronérénine plasmatiqueest utilisé car plus haute
sensibilité 68% a 94%

M 2YINBN St SOlFadAz2y RS I LINRRdzOU A
production de rénine

Variabilitemoindre ARRversus lesautresmesures(kaliémie aldostérone
plasmatiqueou urinaire, apports sodés, age, postyre

Reproductibilité jugée acceptab(Rossi et al, Hypertension 2010, n= 1136
patients)

ARRmparfaitement standardis&elon technique et trousse de dosage
utilisées,unités, coefficients de variation intraet inter-patients, variations
environnementaleginfluences posturales, médicamenteuses,

YSUGlI o602t AljdzSa oyA@SEdz RS fF T1FfASY
RQSOSYy(GdzSttSa YIflIRASaE aaz20ASSa

o To I D>

Dunn andespinelet al, 1976, HiramatsuK et al, 1981StowasseM 2003; McKennarl.J. 1992 TiuSC et al, JCEM 2005,
BerniniG et al, Hypertens2008.StowasseM et al,EndocrinologisP004; Rossi GP et dllypertens2010; TanabeA et al,
JCEM 2003Mulatero P et al, JCEM 2004; Newt@mehC et al, Hypertension 2007; Rossi E et al, Aypartens2002; Rossi
GP et al, AnCollCardio2006;FogariR et alhypertensRes2007; Douma S et al, Lancet 2008



lonogramme urinaire

A Utile pour deux raisons:

A Démontrer que I'hypokaliémie est d'origine
renale kaliurie>30mmol/24h)

A Connaitre les apports sodés du patient.

A Pour ces raisons, il est justifié a I'étape de
dépistage de savoir si kaliureseest appropriee
ou si les apports sodes sont fantaisistes.

A On recommandera donc esomplément du

rapport ARR un ionogramme urinafida/K et
creatinurie), (spot ou 24h)



+/- Aldostéronurie

A Test de dépistage ou caonfirmation diagnostique par plusieurs
SljdzA LJISAY YSAf f SdzNJ aldoRé&roddmieS dzNJ |j
plasmatique seule

A{SyaroAftAdsS Sad LXdza FraofsS |[d

Atftdzisd StSYSYd RAFIAYy2a80GAl1dz2S RS

A Contraignant et parfois aléatoire (recuell urinaire de 24h marge
RQSNNBdzNJ LI NF2Aa RS pxs

A Intérét du rapport aldostérone/créatinine urine sur echantlllon Sur
102 patients avec HAP (confirme par test de surcharge sale V), le_
dSdzA f RQdzy NJ LILIMND delcréairnd@ 0 S NP Yy S
F meilleure sensibilité pour une spécificitée diagnostique de 90.6%
LI NJ NJ LJLIZ N & QI ¢! Saasyu)\Sf f

A /S YINJjdzSdzNI Sy Gl yid 1jdzS RSLIA&L
RQdzyS OFt ARFOA2Yy £ LJ dza 3INF yRS

CharlouwA et al, Am physiol1999; Mourad JJ et al Anfnypertens2008 . Wu ¢H et
al, PLoOSONE 2013



| K2AE RS fI G4SOKyAldzS RS R2a

Plasmatiqgue (ARP) et le dosage pondéral directe de REDRB)

A Stimuli effets differents selon ARP ou DRD ddmmx de la
YSuKZRS RS R2al 3S RS f | N5yxys

A Plus de données avec Aldostérone/ARP que Aldostérone/DRD
(usage DRD plus récent).

A Rénine directe (active, ponderaielosage standardisé et rapide
(30 min vs 48h ARP), realisation sur automate, colt moindre de
production : méthode de choix labos de ville.

AwSYAYyS RANBOGSY {SyéAGAfAGS @©
A Imprégnationoestrogeniqueat LINE RdzOGA2Y K S LIk 0 A

Rabdgiotensinogéng SaingLR Q |j dzA @ NBbadk yiégatifLIl |
alors que PRA peu modifiee.

A Actuel: pas de justification du choix de la méthode de dosage sous
tendue par des essais comparatifs puissants

Sala C et al,dypertens2011. Ferrari P et al Hyperten2004.0elkersWVK et al Steroidsl1996; UngerN et al,EurJ
EndocrinoR004; CicalaMV et al, Best Practice &linicalEndocrinology Metabolism2010; StowasseM & Gordon RD et
al, Mol CellEndocrinoR004



Seuils de rapporilda/renine anormal si, selon unites utilisees

Table1 Cut-off values for the aldoroe/renn ratio ing
plasma renin activity or active renin measurements to define

primary aldosteronism following the criteria of Lim et al. [12] Activite
Plasma renin pmol/l/min (SI)
Activity Immunoreactive
” ng/mlperh  pmol/l per min mU/I ng/l
Aldostérone
Plasma aldosterone
ng/dl > 27 > 241 >33 >54
ol/| > 750 > 59 > 90 > 150
pmol/L (SI) Mk 25
*Patients with ARR > 750 have > 90% probability of having non-suppressible
(pg/m I) ngll plasma aldosterone with saline or fludrocortisone suppression [12]. 6

CHUV: plasma Aldo/PRA&L7 ng/mi/h /pg/ml

Le facteur de conversion pouldostéroneest : 1pmol/l (SI)= 1ng/ml x 2,77

Le facteur de conversion pour la rénine active esnl/L = 1pg/ml x 1

Lefacteur de conversion pou®RP est : hg/ml/h = 12,8 xpmoll/min (SI)

OEUGNI LRt A2y Rdz G dzE RQ! wt £ LJ NI A
Rdz 5w5 @S NBunder@unadrdW &t&lf 2DGB cave:gdesvariations selon
kits).



Conditions standardisees préferentielles de

prélevement

A Matin > 2h aprésréveil, ajeun, aprés 515 minutespositionassise
(debout)

I Elevation de la renine et d@ldosterone a@rthostatisme, effet plus
marqué le matin)

A Diétenormosodégnatriurie 100 & 200nmol/24h)
I Apports sodés excessifs (>20@nol/24h) : frein sur la rénine
i WSAUNARQUGAZ2Y &2RSS Sts8§@0S I NBYA
FolFAaasS Q! ww
A Normokaliémiex o YY 2 f Kk [
T YFTASYAS 061 aasS FTNBAYS & Sestdation 2 v
production aldostéronel- faux négatif
A Sanstraitement anti-hypertenseurinterférant avec le SRAA
A alexception des inhibiteurs calciques de longue duréaddion et
des alphabloquants qui peuvent étre maintenus
A oestroprogestatifarrétés depuis 6 semaines (rénine directe)

Niveau de preuve: ++

KerstendvIN et al, ClirChen2011. Kaplan N.M. Lancet 200Eiquetq KempfB. Clin andExpPharmand Phys2001,PlouinPF et
al, EurJEndocrinoR004,StowasseM et al, JReninAngiotensimldosterorSyst2001 FunderJW et al, JCEM 2008, 93:325881



Test posturegtimul PRA)

Test perfusion saline (freinaticaldo)
CAVE: conditions prelevements, HTA severe, IC !

11 J test: 8.00 jeun Jtest: 10.00 J test: 14.00
40mg
40mg furosémide NaCl0.9% 2 litres.v/4 heures
furosémide
PRAaldo, Na, K | praAaldo, Na, K PRAaldo, Na, K
PA, FC PA, FC PA, FC
N N N
debout couché
; N Cw ! naldSn, t w! &8
Attendu (normal): Aldo <50pg/ml freination
Hyperaldol: t w! T alSof t w! 1 alob

Aldo 100pg/ml absence freinatic

50-100 :zone grise



Recommandations en cas de HAP prouve

ImagerieCT coupes finesu IRM Faible +
Chez tous les patients avelAP confirme

Cathéveineux surrénalienindication (cherchelatéralisatiin Forte ++
sécretion)

Réaliseiun cathéveineux surrénalien chez tous les patients de >

35 anscandidats a la chirurgi@exception: tumeur maligne de la
AdZNNBYFES £ f QAYIFISNRASO O

Cathéveineux surrénalien: implémentation Forte ++
Cathétérismeades 2 veines surrénaliennes, sans stimulation a

f Q! /métan&phrineCHUV)

LYRSE RS aStSOGAGAGS xH

LYRSE RS ftFTGSNYtAAFGA2Y xn

Imagerie fonctionnellelfl-norcholésterolscintigraphie) valeur Faible +
diagnostiquemédiocre Non indiquée

(métomidateen développement

Tests de posture valeur diagnostique médiocre Faible +



Recommandations pour la recherche des formes génétiques

Chercher FHisi: HAP < 20 ans, HAP familial, HAP familial 4 forte ++
<40 ans.

Diagnostic FHt chercher le gene hybride CYP11B1{Rihg forte  ++++
range PCR5outhernblot)

Chercher=HlIll si: HAP < 20 ans, ou HTA résistante forte  ++
hypokaliémique< 20 anou HAP familial <2@ns.

Diagnostic FHil: exclusion gene chimérique CYP11B1/B2 forte ~ ++++
séquencage du KCNJ5 (exon 2, codant pour la région porte
mutation )

CherchefFHIl sil ¢! | SO KAAG2ANB TFlfableft x1 £ S

Diagnostic FHI: Confirmation HARRt exclusionFHI et FHIII  faible  ++
(testsgenétiques

ChercherFHIV si: syneurologique complexe avant 10 ans et faible +
HAP

DiagnosicFHIV: Séquencageu gene CACNA1H forte  ++



' YSy (S dzE

_

1¢ ligne: SpironolactoneS y O | RQlI !t y2y I ( Shedtef )‘Ha+$ >
latéralisé quine souhaitent pas, ou ne veulent pas la chirurgie.

Antagoniste du récepteur MC, qui est aus§i un réceptegr agonisEe de la
LINEPISEAGSNRPYS SO | yYRNRISYSAEAsT STT

2¢ ligne: Intolérancespironolactone amiloride(bon effet sur forte  ++
f QK& LJ2 | | lbowAd§s¥spi®nivlactode

9y Ol a RS (I fASYAS y2yspiAgaciond t < forte +
amiloridepréférée aux sels de potassium

EplérénoneSy OF & R QA gpirchdlaStdhkeyineficacké dé || forte  +
fa@iloride Antagoniste RMC plus sélectif, mai®ins puissant, (2x/)),

LJISdzi s O NBmildri@e2 dziS t f Q

2¢ ou F ligne, anti-calciguedihydropyridinesou thiazides faible +

Formes bilatérales : thédici SYo t S | dzaaA SFFAOlIF OS |[j dzS f
LJ2 dzNJ O 2 y (i Ndb-rhogbMités. Q1 ¢! S

Traitement médicamenteux est proposé aux patients avec formes latéralisgesfusent

la chirurgie ou leathésurrénalien veineux



Lecathéeveineuxsurrénalien(CHUV) pou

ralisationde sécrétion

cherchenaté

Patients with establis

hed PA should undergo AVS when

adrenalectomys considered. Exceptions are as follows:

A Patients aged <40 years with marked PA and a clear
unilateral adrenal adenoma and a norncaintralateral
adrenal gland on computed imaging

A Patients at unacce
(eg, multiplecomor

ptable high risks of adrenal surgery
piditiesin elderly patients)

A Patients suspectec
carcinoma

of having adrenocortical

A Patients with proven FHor with FHIII.

Hypertension. 2014,;63:15160






Patiente de 72 ans, retraitée (travaillait dans l'aviatio

adressée poué dza LJA OA 2y RQI ¢! 3 ¢

A 3.8.2015: aphasie, désorientatiéh AVC
Ischémiques punctiformes multiples, bilatéraux,
R Q2 NdadiademBoligue probable. Pas de FOP
ni de trouble de la crase-Rest normal. )

A«y2ys 2SS YyQFA 2FYFA& S
haute..!»

A 2013: hémorragie dedgil, 'ophtalmologue

trouve TAS 23thmHg MAPA: HTA stadeZ
systolodiastoliqud 3 tt).

A 2015: échocardiographie: HVG, pas de
dysfonction diastolique, absence de thrombus



IRM cérébrale aolt 2015: Multiples lésions ischémiques récente:
bilatérales, intéressant des territoires vasculaires différents, en
Tl @SdzNJ RQdzyS 2ZNAIAYS SYoz2f Ald



vdzSt o0Af Iyl faré? f

A MAPA

A IRMréno-surrénalienne
A Bilan urinaire

A Dosages hormonaux?



Patiente de 72 ans, retraitée (travaillait dans l'aviatio

adressée poud dza LJA OA 2y RQIl ¢! &

A 25.8. 2015MAPA de 24lextra muros jour 111/68mmHg
FC 76, nuit: 108/6tnmHg FC 47 min.

A TT:Irbesartand50 mg/j ,métoprolol 2x25mg/j,
moxonidine2x 25 mg/ amlodlplneS 10 mg/]

Mesure de la tension artérielle

Bras gauche Bras droit
Date / heure | TA systolique | TA diastolique Pouls TA systolique | TA diastolique
Couché 07/09%2015 | 147 mm Hg | 76 mm Hg 60 / min 184 mmHg | 61 mm Hg
16:44
07/0%2015 | 156 mm Hg | 76 mm Hg 62 / min
16:44
22/09%2015 | 151 mmHg | 77 mm Hg 69/ min
00:00
Assis 22/09/2015 | 149 mm Hg | 75 mm Hg 68 / min
10:04
Debout 22/09/2015 | 156 mm Hg | 7 mm Hg 69 / min
10:04




20.8.15 IRM rénale Sténoses bilatérales des arteres
renales <50 % a droite et 60 % a gauche.

A Comment
continuet-on le
bilan/traitement?

A Artériographie
rénalefstents?

A Traitement
medicamenteux?

A Dénervation
renale?




HTArénovasculaire

A 50% des patients avec artériopathie diffuse
2y 0 dzyS ausyzasS RS f¢

A 15% des sténoses donnent une HTA résistant
ou néphropathie ischémique

A Seules les sténoses >75% avec modification c
perfusion et gradient pression renaux sont
significatives.



Stentingversus traitement médicalans la sténose

F OKSNRB Yl 1SdzaS RS f

Etude CORAL

A N=947 sténoseathéromateusaénalex ¢ /&":  tt,IIRC!
avec DFG > 30 ml/min/1.73rtexclusiorstades4 et 5 IRC)

A Obijectif primaire composite survenuedécésCV, IR, IM, hosp.
ICCdialyse

A Résultats 43mois, pas dedifférenceentre patientsstentés+
tt meédicalversustt médicalseulsurcescriteres

A Meilleur contrbletensionneldansle groupestentéd b H ®o Y
| AT dpiz / LZ bndn £ bndOHT t

Cardiovascula®utcomedn RenalAtherosclerotid_esions N EnglMed 2014; 370:13



Stentingd S NA dza

UGN AGSYSyd
renale

YSRAOI f

Stent plus Medical Medical Therapy P Value for
Subgroup Therapy Alone Hazard Ratio (95% CI) Interaction Etu d e CO RA L
no. of patients ftotal no. (%)

Overall 161/459 (35.1) 169/472 (35.8) —o— 0.94 (0.76-1.17)

Creatinine level \ 0.09
>1.6 mg/d| 43/84 (51.2) 34/87 (39.1) ——— 1.35 (0.86-2.11)
<1.6 mg/d 112/352 (31.8) 128/367 (34.9) —e—— 0.87 (0.67-1.12)

Estimated GFR | 0.80
=45 ml/min/1.73 m? 91/288 (31.6) 105/311 (33.3) —e— 0.93 (0.70-1.23)
<45 ml/min/1.73 m? 64/148 (43.2) 57/143 (39.9) —— 0.98 (0.68-1.40)

Diabetes ' 0.17
Yes 69/148 (46.6) 66/162 (40.7) I—i—.—| 1.15 (0.82-1.61)
No 92/309 (29.8) 103/310 (33.2) —e—H 0.84 (0.64-1.12)

Sex i 0.64
Male 75/234 (32.1) 78/231 (33.3) —e— 0.89 (0.65-1.22)
Female 36225 (38.2) 91241 (37.3) —e— 0.99 (0.74-1.33)

Global ischemia | 0.32
Yes 39/89 (43.8) 20/51 (39.2) ————— 1.07 (0.62-1.83)
No 119/356 (33.4) 106/264 (40.2) —— 0.78 (0.60-1.01)

Race : 0.62
Black 11/29 (37.9) 10/30 (33.3) C » {101 (0.42-2.43)
Other 126/356 (35.4) 136/357 (38.1) —e—— 0.88 (0.69-1.13)

Baseline systolic blood pressure | 0.55
>160 mm Hg 66/148 (44.6) 58/139 (41.7) —— 1.02 (0.71-1.45)
=160 mm Hg 95/309 (30.7) 103/328 (32.9) —e— 0.90 (0.68-1.18)

Age i 0.56
>70yr 91/226 (40.3) 94/220 (42.7) —e—— 0.87 (0.65-1.16)
<70yr 70/233 (30.0) 75/252 (29.8) —— 1.00 (0.72-1.39)

LS. sites | 0.38
Yes 137/385 (35.6) 146/387 (37.7) —e-— 0.90 (0.71-1.14)
No 24/74 (32.4) 23/85 (27.1) ———i 1.22 (0.69-2.16)

Maximal diameter stenosis i 0.66
=80% 77/198 (38.9) 64/166 (38.6) —e— 0.93 (0.67-1.30)
<B0% 77/231 (33.3) 79/208 (38.0) —e—i 0.84 (0.61-1.14)

0.4 0.6 1.0 L6
Stent plus Medical
Medical Therapy
Therapy Better  Alone Better

N Engl Med 2014; 370:13



Surviede patients aveoedemeaigupoumon

dflascle gelonangioplastieou tt médicamenteux

A Refléte sténosesénaless e
bilaterales o 1 i [ R R S sl s

A Rétrospective, UK, n=46"

A Chez les patients avec g« = L
sténoses eDAPflaschla  :*] 4 L
revascularisation
percutanée comparée au
tt médicamenteux était o A
associée a une diminutio v+ = i & = =
du risque de déces et - A B S SR

A HR, 0.4; P<0.01

Suivi 3.8 ans

Ritchie J et al, Am J Kidneis63: 186,197, 2014



Approchethérapeutiquede lasténosedef QI ehale

A CORAL enhéta-analyses angioplastieartére
renalemodérémenta severementbstructive,
passuperieureautt medical(critere primaire
décespar maladieréno-cardiovasculaire IM+
AVC + hosp. pour ICC + |IR{atyse.

A Meilleureapprochepour sténosestable: PA
controlée bloqueursSRAAstatine, aspirine

A MaisencasR Q h flasche& néphropathie
ischemiqué pvolutive HTAésistante possible
béneficedet QA Y U0 SNIBSY UA2ZY

* Niveaude sténosequi switchele métabolismerénaltubulaireR Q| S NRroahagrdbisjue



Et sl on avait déecouvert ceci?”

" ADysplasie

| floromusculaire

A Lésionunifocale
versus multifocale:

plus jeune, fumeur,
meilleure réponse a

t QF y3IA2LA I
unilatérale

Circulation. 2012:126:3062-3069.






Lien entre niveatensionnelet mortalité

A Observationnel: relation linéaire pression artérielle
mortalité, thelower, the best

A RCT, vs placebBénéfice prouvé a réduire la PAS <
150mmHg

A Données limitées en dessous de IBMHg
A.SYSTFAOSa RSY2YyuNBa L2 da
RS nH:2 RQLa RS HpPp:XZ Si

A Cibletensionnelleidéale est incertaine

A SHEPJAMA 1991: 265: 325583ystEur(Lancet 1997; 350:757)

A HYVETNEnNglJ Med 2008; 358: 1887Méta-analyse HTA stade(Ann
InternMed. 2015;162:184)



Un de vos potes medecin, cadre aux HUG vient vous

A Il a fait un pic de tension symptomatique (impression de
flottement, ceéphalées) a 180/11@mHg puis la tension est
redescendue.

Atla RQILb{X LI & RS &adzoaily
f QF Yyl YYy§aSod tl| a RQ)\yTSO )\2

A Examen cliniquesp. A pris 1Xgsces 10 derniéres années.

A A une trés bonne cave ol il y a du bon vin, raffole des viandes

NP dzZZ3S&aXR2NI p KSdzNBaKydzA 0 YAC
boit 10-12 cafés par jour. Activité physique : longues visites

A Hem..

A MAPA jour: 130/89mmHg, nuit 95/68mHg Triglycérides 5.3
mmol/l, cholestérol 7.3nml/l, glycémie jeun 5.9nmol/l.
Microalbuminuriet.

A Hormis petit remontage de bretelles, quelle cible thérapeutique
tensionnell&



Cibletensionnelle Etude SPRIN

A Fondement cible systolique précise pour réduire la morbidité et la
mortalité cardiovasculairehez les sujets non diabétiqueeertaine.

A Randomiséecontrolée ouverte, USA, Porto Rico.

A ®Qocm LI ans BASI13080mmHidgarisqueCV- (malcv
clinigue Framingham >15%, DFG28mI/min/1. 73m?)

A Allouésauhasard
I PAXible< 120 mm Hgintensif
I PAXible< 140 mm Hgstandard

A Critéreprimairecomposite : IMsy. coronarien AVC, 1QJécésCV
A Secondairescritére | prisséparémentdécéstt cause
A Rein:®5 C D50%, IRT

sponsorisée par le NIH, maizilsartarichlorthalidone« donnés»
N EnglJ Med 2015;373:21026.



Résultatsexcellente séparation de la PA systolique

atteinte dans les 2 groupes

150+

P 10 136 mmHg
Départ: ; 1.8 meédic
140/78mmHg | 3

- 121 mmHg

2.8médic

LY OGSNNYzZLIJOA2Y RS f QSGdzRS

car bénéfice de survie dans le groupe intensif

N EnglJ Med 2015;373:21026.



SPRINT : avantage au groupe traité intensiveme

1.0+ 0.10-
L o ] st et l. -0.25% critere primaire
% ol 0.04+ Intensive treatment HR IntenSIf 0.75
£ .. oo (95% [IC] 0.64.89) P<0.001
£ 0.00 :
Y oz 0 1 2 3 4 5
0.0 " : ,
0 1 2 3 4 5
Years
1.0 0.10-
0.08-
= ] 0.06- 1 _0.27% déCéS
s Standard treatment
s 0.04- HR intensif 0.73
T mtensive estment (95% [IC] 0.60.90) P<0.003
S s e T T S S R

0.0 —

Years N Engld Med 2015;373:21036.



SPRINT: Effets indésirabl

Effet secondaire Intensif n=4678 | Standard n:4683

Nb pat. (%)
Sérieux (hypotension 1793 (38.3) 1736 (37.1) 1.04 0.25
symptomatique,
chutes, bradycardie
Hypotension 110 (2.4) 66 (1.4) 1.67 0.001
Syncope 107 (2.3) 80 (1.7) 1.33 0.05
Natrémie < 130nmol/l 180 (3.8) 100(2.1) 1.76 <0.001
Kaliéemie < 3.0nmoll 114 (2.4) 74 (1.6) 1.5 0.006
Insuffisance rénale 193 (4.1) 117 (2.5) 1.66 <0.001
aigué
hNIOK2aal aAi777 (16.6) 857 (18.3) 0.88 0.01

-20/-10mmHg/ 1min

Méme distribution chez les > 75 ans

N EnglJ Med 2015;373:21026.



SPRINT, Résu

A Chez des patients natiabétiquesa hautrisque
cardiovasculairgcibler< 120 mm Hg dsystoliqueplutot que
< 140 mmHgpermetde reduiresignificativementesdéceset
accidents CV.

A MAIS: CAVEéthodede mesure!!

A Davantagk Q S Bdcdhdaires

A Lenombrede patients &raiter (NNT) pouprévenir
I uncritere primairecomposite : 61
I undecestoute cause : 90
I undécesCV: 172



Comparaison ciblegnsionnellesadultes
hypertendus

Population | But TAmmHg

JNC 8 (2014) x c¢ n 1 <150/90
Xc n | y<140/90
Diabete <140/90
Mal rein <140/90

Kdjelseret al, Drugs(2014) 74:20382051






Etude PURE: Pressions systollque et diastolique se

f QSEONBiA2Y RS a2RAdzy S

At 2dzNJ OKI ljdzS YA @S| dz RQIF LILIZ NI
Ingéree plus élevee est associee a une PA plus basse.



