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Introduction 

L'hypertension artérielle (HTA) est la pathologie la plus fréquemment 

rencontrée dans le cadre des soins primaires, elle touche plus d'un milliard 

d'individus et cause environ 9,4 millions de décès chaque année(1). Sa prévalence 

dépassant 60% chez les âgés de plus de 60ans et 75% des sujets âgés de plus de 

75ans(2). 

L’HTA est considérée comme un facteur de risque cardiovasculaire majeur, il 

s’agit d’une cause directe d’infarctus du myocarde (IDM), d’accident vasculaire 

cérébral (AVC), d'insuffisance cardiaque (IC), d’insuffisance rénale et la 

mortalité, si elle n'est pas détectée précocement  et traitée de manière 

approprié(3).L’HTA est une des principales causes de mortalité chez les 

personnes âgées, donc un contrôle intensif de la pression artérielle (PA) et un 

traitement antihypertenseur approprié peuvent réduire le risque et la 

mortalité(4,5).En plus des changements de mode de vie, les traitements 

antihypertenseurs sont indispensables pour abaisser la tension artérielle. 

L'abaissement de la PA réduit significativement le risque vasculaire quels que 

soient les niveaux de base de la PA et les comorbidités(6). 

Pour un objectif de PA entre 130-139/70-79 mmHg, les lignes directrices 

européennes et américaines recommandent principalement de commencer le 

traitement par un seul médicament, et d'instaurer un traitement d'association  

pour les patients à haut risque ou présentant une PA nettement élevée. Si la 

monothérapie est insuffisante une bithérapie est nécessaire, en cas de résistance 

à la bithérapie, il faut envisager soit une autre bithérapie soit le passage à une 

trithérapie. Il a été démontré que les traitements d'association dans le 

traitement de l'hypertension contribuent à améliorer le contrôle de la pression 

artérielle (2,7). 

L'objectif principal de notre travail est de comparer l'efficacité des médicaments 

antihypertenseurs prescrits sous forme d'association de deux molécules par 

rapport à une monothérapie chez les sujets âgés.
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1. La pression artérielle : 

1.1 Définition : 

Les artères ont la fonction de transporter le sang à tous les organes du corps, 

quand le sang est éjecté par le cœur il va exercer une force sur les artères, plus 

cette pression sanguine augmente plus la tension ou la force sur les artères 

s’augmente, et c’est ça la pression artérielle (PA) qu’on mesure par le 

tensiomètre. 

La PA s’exprime sous forme de deux nombres, tels que 112/78mmHg. Le nombre 

supérieur, systolique, est la pression lorsque le cœur se contracte, se vide en 

exerçant une pression qui pousse le sang dans les artères. Le nombre inférieur, 

diastolique, est la pression lorsque le cœur se relâche entre les battements, il se 

remplit et n'injecte plus de sang dans la circulation(8). 

La PA est un paramètre élémentaire du fonctionnement de notre organisme, elle 

varie dans la journée lors d’un effort physique, état de stress ,en réveil ou 

sommeil, s’élève et rentrera dans les normes de manière spontanée; une 

élévation prolongée et continue de la PA va développer un système de protection 

au niveau des artères dont les parois se modifient, les gros vaisseaux perdent 

leur souplesse et se rigidifient, la paroi des petites artères s’épaississent et donc 

rétrécissement du diamètre et entrainent moins d’irrigation(9). 

1.2 Mesure de la pression artérielle : 

Il existe de nombreuses techniques de mesure de la PA, un paramètre 

hémodynamique variable relève le niveau et le risque tensionnel, afin 

d’améliorer la précision de la mesure de PA et minimiser cette variabilité, les 

auteurs favorisent de standardiser les méthodes de mesure et leurs conditions. 

Essentiellement, trois types d'évaluation de la pression artérielle peuvent être 

utilisés: la mesure clinique au cabinet médical; la mesure ambulatoire de la PA 

( MAPA )et la surveillance de la pression artérielle à domicile(10,11). 
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La Société Française de l’Hypertension Artérielle (SFHTA) a promulgué, au 

cours des «Journées Européennes de la Société Française de Cardiologie (JESFC) 

2019», des nouvelles recommandations qui déroulent autour de l’utilisation en 

premier lieu des tensiomètres électroniques pour le diagnostic et le suivi de 

l’HTA au cabinet médical et en ambulatoire. En cas de doute de la fiabilité, la 

mesure auscultatoire est établie(12). 

1.2.1 Mesure de PA au cabinet médical : 

Au cabinet médical, selon la SFHTA, une mesure optimale doit être effectuée 

dans les conditions suivantes: le patient au repos depuis au moins 5 minutes, 

sans avoir fumé, en position assise ou couchée, prise sur les deux bras avec un 

tensiomètre à brassard adapté. Deux à trois mesures au cours de la consultation 

sont recommandées. Les tensiomètres semi-automatiques, automatiques 

auscultatoires ou sphygmomanomètre sont les méthodes préférées pour la 

mesure au cabinet. Lorsqu'il existe une différence de PA entre les bras, 

idéalement établie par une mesure simultanée, le bras présentant les valeurs de 

PA les plus élevées doit être utilisé pour toutes les mesures ultérieures.  

Chez les personnes âgées, les diabétiques ou les personnes présentant d'autres 

causes d'hypotension orthostatique, la PA doit également être mesurée après 1 et 

3 minutes d’orthostatisme(12–14). 

1.2.2 Mesure en dehors du cabinet : 

Les mesures en dehors du cabinet sont fortement recommandées pour confirmer 

le diagnostic d'hypertension, une riche littérature a confirmé l’intérêt de mesurer 

la PA en dehors du cabinet médical, afin notamment de mieux identifier les 

patients tirant bénéfice des traitements antihypertenseurs(15). 

L’auto mesure tensionnelle(AMT) permet l’enregistrement de façon non invasive 

par le patient de sa pression artérielle afin de connaître sa charge tensionnelle 

dans des conditions de mesure aussi proches que possible de celles de la vie 

quotidienne. La réalisation d’un relevé d’auto mesure est aujourd’hui considérée 

https://francais.staging.medscape.com/voircollection/330454
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comme une technique utile pour affirmer le diagnostic d’une HTA, apprécier le 

pronostic et aider à la surveillance d’une HTA traitée(16).Les conditions de 

réalisation de l’AMT doivent être précisément expliquées aux patients pour 

assurer la validité des résultats(17),la mesure s’effectue par des appareils de 

mesures tensionnelles électroniques, d’emploi très simple, et dont la fiabilité et 

la validité sont maintenant de plus en plus confirmées par des sociétés savantes 

et des organismes officiels(14). 

Les indications d’AMT sont plus larges que celles de la MAPA. On peut y ajouter 

également la surveillance de la PA à titre systématique chez un sujet traité. 

Outre sa reproductibilité, cette méthode présente l’avantage d’une réalisation 

simple à faible coût(10). 

Les principales contre-indications à la réalisation de l’AMT sont représentées par 

les arythmies cardiaques, les patients peu motivés, ainsi que ceux avec des 

déficits cognitifs ou physiques limitant son utilisation, les sujets très âgés et les 

enfants. Il est donc impératif de s’assurer de sa faisabilité avant de choisir son 

indication (18). 

1.2.3 Mesure ambulatoire de la PA (MAPA) : 

La MAPA, considérée comme un Gold-Standard, est une forme de surveillance 

concentrée de la pression artérielle sur 24-48 heures où l’appareil de mesure de 

la pression artérielle est porté en permanence et la PA est généralement 

mesurée toutes les 20 à 30 minutes, y compris pendant le sommeil. Les données 

issues de la MAPA comprennent les valeurs moyennes de la pression artérielle 

éveillé et endormi(19), Ces derniers peuvent renseigner sur les causes sous-

jacentes de l'hypertension et le dépistage de l’effet « blouse blanche », l’évaluation 

d’une variabilité tensionnelle inhabituelle et/ou d’une hypotension orthostatique 

ou une HTA masqué, elle permet aussi d'évaluer la réponse aux médicaments et 

le degré de contrôle de la pression artérielle(20). 



Partie théorique Chapitre I 

 

   8 

 

La MAPA n'est pas facilement accessible dans certains cabinets, son coût peut 

constituer un obstacle à son utilisation. La mesure de la pression artérielle à 

domicile est donc une alternative de choix (19). 

1.3 Pression artérielle optimale et pré hypertension : 

La PA normale est définie par des valeurs inférieures à 120/80mmHg. Pour un 

adulte, une pression systolique comprise entre 120 et 139mmHg et/ou une 

pression diastolique comprise entre 80 et 89mmHg, constitue la catégorie à 

risque d’HTA : « Pré hypertension ». L’Organisation mondiale de la santé (OMS) 

et le Joint National Committee (JNC) et d’autres organismes définissent 

plusieurs grades dans les valeurs normales et pathologiques de pression 

artérielle (Tableau 1) (21). 

Tableau 01: Définition et classification des niveaux de pressions artérielle (mm 

Hg) JNC7 2003(21). 

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

Normale < 120 et          < 80 

Pré-hypertension 120-139 et/ou         80- 89 

HTA grade1 140- 160 et/ou         90- 99 

HTA grade2 ≥ 160 et/ou            ≥ 100 

 

2 L’HTA : 

2.1 Définition : 

La pression artérielle élevée ou hypertension est une condition médicale dans 

laquelle les artères sont soumises de manière persistante à une pression 

sanguine élevée. Chez l’adulte ne prenant aucun médicament antihypertenseur 

et ne présentant aucune maladie aiguë, l’hypertension artérielle (HTA) est 

définie par une valeur de pression artérielle (PA) supérieure ou égale à 140 

mmHg pour la pression artérielle systolique (PAS), et/ou supérieure ou égale à 
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90 mmHg pour la pression artérielle diastolique (PAD) qui reste élevé au fil du 

temps. La définition de l’HTA est considérée comme indépendante de 

l’âge(10,22). 

L'hypertension, souvent appelée "tueur silencieux", est généralement 

asymptomatique. Certaines personnes souffrant d'hypertension présentent des 

symptômes, notamment des douleurs thoraciques, des vertiges, des maux de tête, 

un essoufflement, des palpitations, mais le plus souvent, les sujets restent 

asymptomatiques pendant plusieurs années, jusqu'à l’apparition des premières 

complications aigues (22). 

En effet, l’HTA constitue le principal facteur de risque d’accident vasculaire 

cérébral et un facteur de risque important de morbi-mortalité cardiovasculaire, 

avec une relation linéaire entre le niveau de pression artérielle et le risque 

cardiovasculaire quel que soit l’âge. Selon certaines études, la mortalité 

cardiovasculaire double pour chaque augmentation de (20/10mmHg) de la 

pression artérielle systolique/diastolique (23). 

2.2 Diagnostic : 

2.2.1 L’Interrogatoire : 

L’interrogatoire doit porter sur les facteurs de risque les plus documentés : 

antécédents personnels et familiaux d’HTA, les prises médicamenteuses, la 

consommation de sel ou encore du tabac. 

Un examen clinique complet est également indispensable, à la recherche de 

pathologies vasculaires ou cardiaques comme l’angor ou l’insuffisance cardiaque, 

ou encore les atteintes cérébrales et rénales(24). 

2.2.2 L’examen physique : 

En plus de la prise de la PA, l’examen comprend l’auscultation du cœur, de 

l’aorte abdominale et des artères périphériques, la palpation des pouls 

notamment les pouls fémoraux qui doit être systématique. L’examen physique 
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peut orienter le diagnostic étiologique (gros reins, absence de pouls, souffle 

abdominale etc.…). 

Les mesures anthropométriques sont également indispensables :la prise de 

poids, de taille, et le calcul de l’indice de masse corporelle IMC : (IMC= poids[kg]/ 

taille2[m²]).Selon les recommandations de l’OMS, le surpoids est défini par un  

IMC ⩾25kg/m2et l’obésité par un IMC ⩾30 kg/m2(25). 

2.2.3 Les examens complémentaires : 

2.2.3.1 Bilan biologique : 

Selon l’OMS, le bilan biologique minimum comprends : le dosage de la 

créatininémie, l’ionogramme sanguin, la glycémie à jeun, l’uricémie, le bilan 

lipidique (cholestérol total, triglycérides, HDL et LDL), le bilan urinaire à la 

recherche d’une micro-albuminurie, une protéinurie ou une hématurie. La 

calcémie pourrait également être demandée (24). 

2.2.3.2 Bilan cardiaque : 

Electrocardiogramme (ECG): à la recherche d’une hypertrophie ventriculaire 

gauche (HVG) et des stigmates électriques d’insuffisance coronaire. 

Echocardiographie doppler: l’indication n’est pas systématique et dépendes 

résultats cliniques et de l’ECG, c’est l’examen de référence pour la détection de 

l’HVG, il apporte des renseignements morphologiques et fonctionnels (25). 

2.2.3.3 Bilan vasculaire : 

Il comprend l’examen de fond d’œil ; permet d’estimer l’atteinte des petits 

vaisseaux, et les différents stades de la microangiopathie rétinienne, ainsi que 

l’écho doppler des vaisseaux et de l’aorte à la recherche de complication 

infraclinique, cet examen n’est pratiqué qu’en cas de signes d’appels cliniques 

(diabète type 2 (DT2), suspicion d’une HTA maligne)(25). 
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2.3 Classification de l’HTA : 

Selon les de recommandations de l’ESH/ESC (European Society of Hypertension 

and European Society of Cardiology), la classification de l’HTA repose sur les 

conditions suivantes : 

- Lorsque la PAS et la PAD d'un patient se situent dans des catégories 

différentes, c'est la catégorie la plus élevée qui doit conditionner la 

quantification du risque cardiovasculaire global, la décision d'un traitement 

et l'estimation de son efficacité.  

- L'HTA systolique doit être hiérarchisée (grades 1, 2, 3) suivant les mêmes 

valeurs de PAS que celles utilisées pour l'hypertension systolo-diastolique. 

Cependant l'association à une valeur basse de la PAD doit être considérée 

comme un élément de majoration du risque.  

- Le seuil d'hypertension (et la nécessité d'un traitement médicamenteux) doit 

être considéré comme flexible, et fondé sur le niveau et le profil du risque 

cardiovasculaire(26). 

La même classification est utilisée chez les sujets jeunes, adultes et âgés (27). 

Les nouvelles recommandations Américaines (2017) de l’American College of 

Cardiology (ACC), associée à l’American Heart Association (AHA), ont modifié le 

seuil définissant l’HTA, selon les Américains quel que soit l’âge, l’HTA de stade1 

est définie par une PAS comprise entre (130 et 139 mm Hg) ou une PAD 

comprise entre (80et 89 mm Hg),et l’HTA de stade 2 est définie par une (PAS ≥ 

140 ou une PAS ≥ 90 mm Hg) (Tableau 2)(28). 

Tableau 02 : Les différentes catégories de la PA selon les recommandations 

Américaines (ACC-AHA en 2017) (28). 

Stades de PA PAS PAD 

Normale < 120 mmHg < 80 mmHg 

Elevée 120-129 mmHg <80 mmHg 

HTA 
Stade 1 130-139 mmHg 80-89 mmHg 

Stade 2 ≥ 140 mmHg ≥ 90 mmHg 
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A l’inverse, La société européenne d’HTA distingue actuellement, et depuis 2007, 

sept stades précisés dans le tableau si dessous. (tableau 3) (29). 

Tableau 03 : Les différentes catégories de la PA selon les recommandations 

Européennes (ESH-ESC en 2018)(29). 

Catégorie PAS (mmHg) PAD ( mmHg) 

Optimale < 120 et <80 

Normale 120-129 et/ou 80-84 

Normale Haute 130-139 et/ou 85-89 

HTA 

Grade 1 140-159 et / ou 90-99 

Grade 2 160-179 et/ ou 100-109 

Grade 3 ≥ 180et/ ou ≥ 110 

HTA 

systolique 
≥ 140 et <90 

 

L’HTA systolique hiérarchisée (grade 1, 2, 3) suivant les mêmes valeurs de PAS 

que celles utilisées pour l’hypertension systolo-diastolique. La classification des 

différents grades d’hypertension est basée sur la mesure de la pression artérielle 

en cabinet(29). Comparées à la pression artérielle en cabinet, les valeurs de la 

mesure de la PA à domicile sont généralement plus basses, et le seuil de 

diagnostic de l'hypertension est d'au moins 135/ 85mmHg (équivalente à une PA 

de cabinet d'au moins 140/90mmHg). (Tableau4) (28). 
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Tableau 04 : Définition de l'Hypertension selon les niveaux de pression artérielle 

au cabinet, ambulatoire et à domicile(29). 

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg) 

PA au cabinet 140 et/ou 90 

Tension 

artérielle 

ambulatoire 

Moyenne 

du jour 

(éveillé) 

135 et/ou 85 

Moyenne 

nocturne 
120 et/ou 70 

Moyenne 

sur 24h 
130 et/ou 80 

TA à domicile moyenne 135 et/ou 85 

 

2.4 Etiologies et types de l’HTA : 

Il existe des facteurs non modifiables ainsi que des facteurs modifiables qui 

contribuent à l’installation de l’HTA. En général, les facteurs constants qui 

peuvent être à l'origine de l’HTA sont l'âge, le sexe, l'origine ethnique, les 

antécédents familiaux et les antécédents médicaux de la personne. Les facteurs 

modifiables qui ont également un impact sur l’HTA sont le régime alimentaire, 

l'exercice physique et le contrôle du stress(22). 

2.4.1 Hypertension essentielle (HTA primitive) : 

L'hypertension essentielle présente la grande majorité des HTA, se caractérise 

par le fait que la cause exacte est encore inconnue. Les causes d’HTA essentielle 

combinent un terrain génétiquement propice à une PA élevée(gènes codant pour 

des protéines de contrôle de la PA ; angiotensinogène, enzyme de conversion de 

l’angiotensine), et un environnement et un mode de vie qui favorisent l’élévation 

de PA comme : la consommation excessive de caféine, de sel, l'obésité, le stress, 

mais surtout l’âge avancé(9). 
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2.4.2 Hypertension secondaire : 

L'HTA secondaire est beaucoup moins fréquente que l’HTA primaire, ses 

étiologies sont connues et diverses, ce qui facilite le diagnostic et donc le choix du 

traitement. Parmi ces causes on cite :  

▪ Origine médicamenteuse ou toxique sympathicomimétiques, 

glucocorticoïdes, anti-inflammatoire non stéroïdiens (AINS), ciclosporine, 

antidépresseurs inhibiteur de la monoamine oxydase (IMAO), intoxication 

alcoolique, consommation de la cocaïne etc. 

▪ Origine rénale : les maladies rénales sont la cause secondaire la plus 

fréquente de l'hypertension artérielle 

▪ Étiologie hormonale : les anomalies des glandes surrénales (syndrome de 

Cushing), dysthyroïdie, acromégalie, le syndrome de Conn, 

phéochromocytome… 

▪ Atteintes artérielles, Coarctation (rétrécissement) de l'aorte. 

▪ Liée à un désordre neurologique, syndrome d’apnée du sommeil(9,30). 

2.5 Physiopathologie de l’HTA : 

L’HTA est une pathologie multifactorielle, s’accompagne de nombreuses 

anomalies de différents systèmes de régulation de la PA, et ces dérégulations 

seront ultérieurement la cible de traitement anti hypertenseur. Les principaux 

systèmes influencent la PA sont : 

Le système nerveux sympathique ; certains sujets développeraient une 

hyperréactivité du système nerveux sympathique. Il aurait une action directe en 

augmentant la fréquence cardiaque, donc son débit, et en augmentant la 

vasoconstriction, donc la résistance artérielle. Il aurait une action indirecte en 

modifiant la réponse du rein aux variations de la volémie. 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) ; L’angiotensine II est la 

plus puissante de l’organisme pour réguler le tonus vasoconstricteur et agir sur 
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le bilan sodé, l’aldostérone est une hormone hypertensive : par une action sur la 

pompe Na+/K+ l’aldostérone augmente la réabsorption de sodium, donc la 

réabsorption d’eau, ce qui augmente la volémie. Les hypertendus ont très 

fréquemment une dérégulation de ce système. 

Vieillissement de la structure de la paroi artérielle ; il se traduit par une 

moindre adaptabilité de ces vaisseaux à amortir la pression sanguine, une 

moindre compliance, une augmentation des résistances artérielles périphériques, 

et une hyper pulsatilité artérielle. Ce facteur est en grande partie à l’origine de 

l’augmentation de la pression systolique du sujet âgé (22).  

2.6 Evaluation : 

L'évaluation du patient vise à identifier les lésions des organes cibles et les 

causes secondaires possibles de l'hypertension et à aider à planifier un régime de 

traitement efficace. Les antécédents sont indispensables pour l'évaluation du 

patient. Le profil des mesures de la PA et ses variabilités peuvent différencier les 

causes primaires des causes secondaires de l'hypertension. Une augmentation de 

la PA associée à une prise de poids, à des facteurs liés au mode de vie, à une 

réduction de la fréquence ou de l'intensité de l'activité physique, ou à l’âge chez 

un patient ayant de lourds antécédents familiaux d'hypertension suggère un 

diagnostic d'hypertension primaire. Il faut évaluer les habitudes alimentaires, 

l'activité physique, la consommation d'alcool et le tabagisme du patient et 

recommander, le cas échéant, les interventions non pharmacologiques. 

L'anamnèse doit également inclure une enquête sur l'apparition éventuelle de 

symptômes pour indiquer une cause secondaire. 

Les objectifs du traitement et la tolérance au risque du patient doivent 

également être précisés. Cela est particulièrement vrai pour les personnes âgées, 

pour lesquelles une évaluation des multiples affections chroniques, de la fragilité 

et du pronostic doit être effectuée, y compris la prise en compte du temps 

nécessaire pour voir les bénéfices de l'intervention, qui peuvent ne pas se réaliser 

chez certaines personnes(31). 
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L'examen physique doit inclure une mesure précise de la PA. Les appareils 

oscillométriques automatisés permettent d'obtenir des mesures répétées sans la 

présence d'un soignant, minimisant ainsi le risque d'un effet blouse blanche. La 

variation de la PA de la position assise à la position debout doit être mesurée 

pour détecter une hypotension orthostatique (une baisse de >20 mmHg de la PAS 

ou de >10 mmHg de la PAD après 1 minute est anormale). Chez les adultes de 

plus de 30 ans présentant une tension brachiale élevée, une mesure de la tension 

au niveau de la cuisse est indiquée ; si la mesure au niveau de la cuisse est 

inférieure à la pression au niveau du bras, un diagnostic de coarctation de l'aorte 

doit être envisagé. L'examen physique doit inclure une évaluation des lésions des 

organes cibles liées à l'hypertension. Il faut prêter attention aux caractéristiques 

physiques qui suggèrent une hypertension secondaire(31). 

2.7 Complications : 

2.7.1 A court terme : 

2.7.1.1 La crise aiguë hypertensive : 

Elle correspond à une élévation rapide et marquée de la pression artérielle qui 

pourra atteindre et dépasser des valeurs telles que 250/130mmHg. Elle peut 

survenir chez un patient dont l’hypertension est traitée, comme chez un patient 

non diagnostiqué. Elle peut être causée par : 

 Une situation très anxiogène ; 

 Un syndrome douloureux aigu ou chronique ; 

 Un syndrome fébrile ; 

 Un sevrage médicamenteux brutal chez un hypertendu chronique ; 

 Une intoxication par un agent exogène (ciclosporine, 

sympathicomimétique, antidépresseur tricyclique, AINS, érythropoïétine, 

cocaïne) ; 

 Une interaction médicamenteuse diminuant l’effet hypotenseur du 

traitement ; 
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 Des atteintes artérielles, notamment au niveau aortique ; 

 Une glomérulonéphrite aiguë ; 

 Un phéochromocytome. 

La poussé hypertensive :  

La crise hypertensive peut ne pas entraîner de signes de souffrance viscérale et 

est alors qualifiée de poussée hypertensive.  

La poussée hypertensive peut être asymptomatique ou bien associée à des 

épistaxis, des vertiges légers, des acouphènes, des céphalées tolérables. Parfois 

de multiples poussées sont responsables de petits accidents vasculaires 

cérébraux (AVC) successifs qui auront au final une répercussion non négligeable 

sur les fonctions cérébrales. 

Les urgences hypertensives : 

La crise hypertensive peut aussi être à l’origine de différents types d’urgences 

hypertensives : 

Une encéphalopathie hypertensive : Elle se traduit par l’installation d’un œdème 

cérébral responsable d’une hypertension intracrânienne. Les symptômes sont des 

céphalées, nausées, vomissements, puis agitations, confusion, troubles visuels et 

enfin convulsions, perte de connaissance et coma. 

Un accident vasculaire cérébral hémorragique ou ischémique, qui se manifeste 

par des céphalées et des troubles de la conscience. 

Un œdème aigu du poumon, urgence vitale fréquente chez le sujet âgé, qui donne 

une sensation d’étouffement. 

Une crise coronarienne. 

Une dissection aortique : rupture longitudinale du média de l’aorte, qui se divise 

en deux canaux ; le risque est sa rupture avec hémorragie interne.  
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2.7.1.2 L’hypertension artérielle sévère : 

Elle se caractérise par une PAS >180 mmHg et une PAD > 110 mmHg qui ne 

font pas suite à une élévation brutale. Elle survient chez l’hypertendu non ou 

mal équilibré et/ou lors de périodes particulièrement stressantes chez ces 

patients. 

2.7.2 A long terme : 

2.7.2.1 Retentissement vasculaire : 

L’HTA favorise l’athérosclérose : l’athérome est une lésion intimale non uniforme 

de la paroi artérielle qui se caractérise par l’accumulation de cholestérol, de tissu 

fibreux, de cellules inflammatoires et de calcifications. 

La formation de la plaque d’athérome est aussi la conséquence de l’accumulation 

des LDL en excès sur les parois artérielles lorsque la capacité de dégradation des 

LDL par le foie est débordée. Les macrophages vont alors les phagocyter ; 

chargées de cholestérol, ces cellules deviennent des cellules spumeuses. 

L’athérosclérose peut avoir différentes conséquences : 

La formation et/ou le détachement d’un thrombus par rupture ou érosion de la 

plaque d’athérome peut entraîner : 

 Au niveau des artères carotidiennes et cérébrales, un AVC ischémique ; 

 Au niveau des artères coronaires, une crise d’Angor ou un infarctus ; 

 Au niveau des artères pulmonaires, une embolie pulmonaire ; 

 Au niveau des artères des membres inférieurs, des crampes à la marche, 

un artériopathie des membres inférieurs qui peut se compliquer en 

angiodermite nécrotique (ulcère de la jambe). 

 La plaque d’athérome va aussi favoriser la formation d’un anévrisme. 
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2.7.2.2 Retentissement cardiovasculaire : 

L’HTA va se traduire par une augmentation de la pression dans les artères 

(postcharge) par rapport à la pression intra-ventriculaire. 

2.7.2.3 Cardiopathie ischémique : 

 L’augmentation de la postcharge crée une résistance à l’éjection du sang par le 

ventricule gauche (éjection systolique). Le ventricule gauche doit alors fournir un 

surcroît de travail, donc augmenter sa consommation en oxygène. Ceci 

potentialise le risque d’insuffisance coronaire.  

Ainsi l’HTA multiplie par 3 le risque de cardiopathie ischémique et d’artérite, et 

multiplie par 5 le risque d’infarctus du myocarde. 

2.7.2.3.1 Hypertrophie ventriculaire : 

Le surcroît de travail effectué par le ventricule conduit à un épaississement de 

ses parois : c’est l’hypertrophie ventriculaire. 

 Les conséquences en sont : 

 L’hypertrophie du ventricule gauche diminue son élasticité et sa capacité 

à se relâcher.  Ceci induit une augmentation de la pression capillaire 

pulmonaire avec dyspnée d’effort : c’est l’insuffisance cardiaque 

diastolique ; 

 Elle est à l’origine de troubles du rythme paroxystique avec risque de 

mort subite. 

2.7.2.3.2 Insuffisance cardiaque : 

Résultant des deux complications précédentes.  

2.7.2.4 Retentissement cérébral : 

2.7.2.4.1 Accident vasculaire cérébral (AVC): 

L’HTA multiplie par 8 le risque d’AVC : 
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 AVC ischémique en rapport avec les plaques d’athérome carotidiennes ; 

 AVC hémorragique par rupture d’anévrisme cérébral. 

2.7.2.4.2 L’encéphalopathie hypertensive : 

C’est une urgence hypertensive. 

2.7.2.5 Retentissement rénal : 

Une thrombose de l’artère ou de la veine centrale de la rétine peut engendrer un 

accident vasculaire oculaire. Une rétinopathie hypertensive se diagnostique avec 

un fond d’œil.  

2.7.2.6 Retentissement au niveau de la rétine : 

L’HTA induit des lésions artériolaires au niveau du rein (néphroangiosclérose) 

qui peuvent évoluer vers l’insuffisance rénale (diagnostic par le dosage de la 

créatinine plasmatique). L’atteinte du rein aggrave à son tour l’HTA(32). 
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CHAPITRE II : L’HYPERTENSION 

ARTERIELLE CHEZ LE SUJET 

AGE 
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1 Le sujet âgé : 

1.1 Définition : 

Selon l'OMS la définition est la suivante : « le vieillissement est un processus 

graduel et irréversible de modification des structures et des fonctions de 

l’organisme résultant du passage du temps » Le processus du vieillissement se 

change d’une personne âgée à l’autre dont la particularité est la polypathologie et 

aussi les sujets plus soumis à l’iatrogénèse médicamenteuse(33). 

Du fait de la survenue fréquente de polypathologies, les sujets âgés constituent 

une population spécifique, et pour les plus âgées d’entre eux, il existe des 

fragilités physiques, psychologiques ou socio-économiques. Le seuil utilisé pour 

définir la population âgée varie d'un auteur à l'autre, et selon la référence et les 

époques, se situe entre 65 et 75 ans(34). 

Selon OMS, le seuil est fixé à65 ans et plus ; tandis que le National Institute of 

Aging (NIA) classe les personnes âgées en: 

● Les jeunes vieux : 65-75 ans ; 

● Les vieux vieux : 75-85 ans ; 

● Les très très vieux : de 85 ans et plus (35). 

Pour l’Agence Française de sécurité Sanitaire des Produits de Santé (AFSSAPS) : 

Des sujets âgés peuvent être définis comme étant des personnes de plus de 75 

ans, ou de plus de 65ans et polypathologiques(36). 

La HAS retient comme définition du sujet âgé toute personne de plus de 75 ans, 

ou de plus de 65 ans et polypathologique(37). 

1.2 Changement physiologique : 

Les changements qui composent et influencent le vieillissement sont 

complexes(38). Le vieillissement est un processus hétérogène variable d’un 
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individu à l’autre et d’un organe à l’autre Chez la plupart des personnes, le 

vieillissement se traduit par une diminution des capacités maximales(39).  

Il correspond à l’ensemble des processus physiologiques et psychologiques qui 

modifient la structure et les fonctions de l’organisme à partir de l’âge mûr(40). 

On sépare les mécanismes du vieillissement physiologique en trois volets : celui 

lié à des facteurs génétiques ; vieillissement intrinsèque (facteurs génétiques, 

stress oxydant, etc.) ; celui lié à l’histoire de vie de chacun facteurs d’agressions 

externes, ou vieillissement acquis, subis, ou extrinsèque et ; celui lié à des 

maladies ; fréquentes et sous estimées chez le sujet âgé(41). 

La notion de vieillissement dit « normal » a été remplacée par celle d’un 

vieillissement sans pathologie ou vieillissement optimal, selon les organes 

concernés tous les systèmes physiologiques vont vieillir à un rythme avec des 

conséquences différentes et des particularités propres. Ce vieillissement 

physiologique peut être retardé par des mesures diététiques et hygiéniques. Le 

traitement précoce des maladies aiguës ou chroniques les plus courantes des 

personnes âgées peut également prolonger la vie sans causer de dommages, 

prolongeant ainsi la vie en bonne santé(42).  

Le concept de vieillissement se situe donc à différents niveaux : physiologique, 

morphologique, cellulaire et moléculaire, mais aussi social et psychologique. 

1.2.1 Vieillissement du système cardiovasculaire : 

 Le vieillissement entraîne des modifications structurelles et donc fonctionnelles 

de l’appareil cardiovasculaire. À ces modifications s’ajoutent fréquemment 

diverses pathologies (plus de 50 % des sujets âgés de plus de 75 ans ont au moins 

une affection cardiovasculaire), auxquelles s’ajoute l’influence du patrimoine 

génétique. Les principales altérations cardiovasculaires sont : sur le plan 

vasculaire, la baisse de la compliance artérielle, les modifications structurelles 

de l’élastine avec rigidification du collagène et l’altération de la vasomotricité 

artérielle aboutissant à une élévation de la pression artérielle systolique avec 

l’âge supérieure à celle de la pression artérielle diastolique, à l’origine d’une 
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augmentation de la différentielle et une élévation de la pression artérielle 

systolique;  le risque thrombotique : le vieillissement s’accompagne d’une activité 

pro coagulante accrue, et potentiellement associée à un plus grand risque de 

thrombose. À l’inverse, les facteurs anticoagulants et les facteurs fibrinolytiques 

ne sont pas modifiés par l’âge. Sur le plan cardiaque, la fréquence cardiaque 

diminue, la fonction d'éjection systolique est globalement conservée mais la 

fonction diastolique s'altère avec diminution du remplissage précoce et défaut de 

relaxation du ventricule gauche, et augmentation de la contribution auriculaire 

au remplissage ventriculaire(42). 

2 HTA chez le sujet âgé : 

2.1 Définition : 

La définition de l’HTA en fonction de l’âge est aujourd’hui abandonnée au but 

d’une définition homogène qui considère un sujet hypertendu si sa pression 

artérielle est ≥ 140/90 mmHg quel que soit son âge. La forme d’HTA la plus 

souvent trouvée chez le sujet âgé est l’HTA systolique isolée définie par une 

élévation de la pression artérielle systolique (PAS) (≥ 140 mmHg) alors que la 

pression artérielle diastolique (PAD) reste normale (< 90 mmHg). En effet, les 

données épidémiologiques indiquent une augmentation concomitante de la PAS 

et de la PAD avec l’âge jusqu’à 55-60 ans, période où la PAS continue de s’élever 

alors que la PAD atteint un plateau ou diminue de façon progressive. Cette 

élévation de la PAS est liée aux modifications de la structure des parois 

artérielles observées au cours du vieillissement. Ainsi, le remplacement des 

fibres élastiques par du collagène conduit à l’augmentation de la rigidité des 

artères qui a comme conséquence une élévation de la PAS et une diminution de 

la PAD, c’est-à-dire une augmentation de la pression pulsée (PP)(43).  

2.2 Pression pulsée et sujet âgé : 

La pression pulsée est la différence entre la pression systolique et la pression 

diastolique, elle dépend de la vitesse d'éjection ventriculaire, du degré de rigidité 
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des gros troncs artériels (GTA) dont l'aorte, comme la rigidité des GTA est la 

conséquence majeure du vieillissement, le sujet âgé hypertendu est caractérisé 

par une augmentation marquée de la pression pulsée.la pression pulsée a une 

forte valeur prédictive d'évènements cardiovasculaires (syndrome coronarien 

aigu, insuffisance cardiaque, accident vasculaire cérébral) . En effet, ceci peut 

s'expliquer par le fait que l'augmentation de pression systolique et donc 

l'augmentation de la pression pulsée aggrave la contrainte ventriculaire gauche 

et favorise ainsi l'hypertrophie cardiaque. Et d'autre part, la baisse de la 

pression diastolique altère la perfusion coronaire et favorise l'ischémie 

myocardique. Il n’y a aucune valeur discriminante permettant de déterminer les 

valeurs normales et anormales de la pression pulsée pour différentes tranches 

d'âge(44,45). 

 

Figure 01 : Courbe de la pression artérielle(46). 

2.3 Définitions particulières de l'hypertension : 

2.3.1 Hypertension en blouse blanche : 

Plus fréquente chez les personnes âgées. Définie chez les personnes qui ne 

prennent pas de médicaments antihypertenseurs, mais dont la TA est 

constamment élevée en cabinet (≥ 140/90 mmHg) avec une pression normale en 

dehors de cabinet (≤ 135/85 mmHg)(47). 
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2.3.2 Hypertension masquée : 

L’hypertension masquée est définie par la constatation de chiffres tensionnels 

élevés en dehors du milieu médical (mesure ambulatoire ou ATM à domicile) et 

normaux au cabinet médical, son mécanisme physiopathologique n’est pas connu, 

sa fréquence est élevée, surtout chez les personnes âgées, les sujets traités et 

apparemment contrôlés, elle est associée à un risque accru d'événements 

cardiovasculaires. La surveillance de la pression artérielle à domicile est 

indispensable dans ce cas (48). 

2.3.3 Pseudo-hypertension : 

Il s'agit d'une augmentation erronée de la PAS causée par l'athérosclérose et 

d'autres changements vasculaires associés à l'âge. La confirmation de la pseudo 

hypertension nécessite une mesure intra-artérielle directe de la PA(49). 

2.3.4 Hypertension résistante : 

Définie comme une PA qui reste supérieure à l'objectif malgré l'utilisation 

simultanée de 3 agents antihypertenseurs de classes différentes. Idéalement, 

l'un de ces l'un des trois agents devrait être un diurétique et tous les agents 

devraient être prescrits à des doses optimales. L'hypertension résistante est 

répandue à tous les âges, mais elle est plus fréquente chez les patients âgés. 

Plusieurs facteurs ont été identifiés comme contribuant à l'hypertension 

résistante. Une mauvaise adhésion du patient, l'inertie physique, des doses 

inadéquates ou des associations inappropriées de médicaments 

antihypertenseurs sont quelques-unes des causes les plus courantes de 

résistance(50,51). 

Au sein d’étude pour l’évaluation des causes de l'hypertension résistante, 

arrivent les chercheurs que tous les facteurs de risque cardiovasculaire 

classiques étaient plus fréquents chez les patients hypertendus résistants ; seul 

le syndrome métabolique et le diabète sucré étaient indépendamment associés à 

cet état(52).  



Partie théorique Chapitre II 

 

   27 

 

2.4 Les causes d’hypertension chez le sujet âgé : 

L’hypertension artérielle primaire est la forme la plus commune chez 

l’hypertendu âgé. Mais fréquemment, l’HTA est induite par une atteinte rénale. 

Une hypertension d’origine endocrinienne telle qu’hypo ou hyperthyroïdie, 

hyperparathyroïdie. L’hyperaldostéronisme primaire dans cette classe d’âge est 

bien sûr possible. Les causes médicamenteuses comme les AINS représentent 

une étiologie extrêmement fréquente d’élévation de la PA, par rétention 

hydrosodée et vasoconstriction rénale, rendant les traitements 

antihypertenseurs moins efficients. Certains antidépresseurs peuvent également 

avoir un effet presseur(53).  

2.5 Prévalence de l’HTA chez le sujet âgé : 

La prévalence de l’hypertension artérielle augmente fortement avec l’âge et 

dépasse 60% après 70 ans. (54). Les données épidémiologiques relient de façon 

incontestable l’incidence de l’HTA avec l’âge. Dans les pays industrialisés, 50 % 

des personnes âgées de plus de 65 ans souffrent d’HTA, et ceci quelle que soit 

l’appartenance ethnique ou le sexe. Il s’agit donc d’une manifestation 

physiologique de l’avancée en âge, résultant de la combinaison de facteurs 

environnementaux et génétiques (55). 

2.6 Complications de l’HTA chez le sujet âgé : 

L’HTA est le premier facteur de risque de mortalité dans le monde. Elle 

augmente le risque de maladie coronaire, d’insuffisance cardiaque, d’accident 

vasculaire cérébral, de troubles neurocognitifs et d’insuffisance rénale. En 2011, 

l’HTA était à l’origine de 7 à 8 millions de décès par an dans le monde. Chez le 

sujet âgé, la principale complication de l'hypertension est l'accident vasculaire 

cérébral. Son incidence est d'environ 1,5 % par an après 60 ans. La deuxième 

complication la plus fréquente est l'insuffisance cardiaque. La troisième 

complication, en fréquence, est l'infarctus du myocarde(47). 
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2.7 Effets de l'hypertension sur les organes cibles des personnes âgées : 

2.7.1 Maladie cérébro-vasculaire : 

L'hypertension artérielle chez les personnes âgées est un facteur de risque 

majeur d'accident vasculaire ischémique et d'hémorragie cérébrale, et l'avantage 

de la réduction de la PA sur le risque d'AVC a été démontré dans le cadre du 

Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP). 

2.7.2 Insuffisance rénale chronique : 

 L'hypertension et le vieillissement ont tous deux un impact sur la fonction 

rénale, les patients âgés sont plus susceptibles de souffrir d'une insuffisance 

rénale chronique (IRC) (51). 

2.7.3 Modifications rétiniennes associées à l'âge : 

 La prévalence des lésions rétiniennes augmente avec une PAS plus élevée, mais 

pas nécessairement avec la PAD, l'élévation persistante de la PAS produit une 

hyperplasie médiane et une dégénérescence hyaline (sclérose). Les derniers 

stades de la maladie rétinienne sont causés par la perturbation de la barrière 

rétine/sang et les lipides exsudats en cas d'élévation sévère de la tension 

artérielle(56).  
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CHAPITRE III : 

TRAITEMENT DE L’HTA CHEZ 

LE SUJET AGE 
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1 Objectifs tesionnels chez les sujets âgés : 

La question de la cible de pression artérielle (PA) sous traitement continue à 

faire débat, notamment chez le patient âgé et à haut risque cardiovasculaire 

(CV)(57).L'objectif théorique du traitement des patients hypertendus âgés est 

d'obtenir une PAS/PAD <140/90 mmHg sans hypotension orthostatique. 

Cependant, cet objectif dépend aussi du niveau de pression artérielle initial. Une 

réduction de 20 à 30 mmHg de la pression artérielle systolique initiale est déjà 

un résultat satisfaisant(58). 

Chez les patients âgés, une controverse importante a existé concernant l'objectif 

de PA optimal depuis que le JNC8 a recommandé d'assouplir l'objectif de la PAS 

<150 mm Hg pour les patients ≥60 ans.  

La ligne directrice de l'American College Physicians et American Academy of 

Family Physicians (ACP/AAFP), qui recommandent également une PAS<140 

mmHg chez les patients ayant des antécédents d'accident vasculaire cérébral ou 

ceux qui présentent un risque CV élevé (Tableau 5)(59). 

Tableau 05: Objectifs de PA recommandés selon JNC 7, JNC 8, 2017 de 
l'ACC/AHA, ACP/AAFP, 2017(7). 

JNC 7, 2003 
 

JNC 8, 2014 
 

ACP/AAFP, 2017 
 

ACC/AHA, 2017 

< 140/90 mm Hg 
< 130/80 mm Hg 

pour les personnes 
atteintes de diabète 

ou de maladie 
rénale chronique 

< 150/90 mm Hg 
pour les patients ≥ 

60 
< 140/90 mm Hg 

pour les patients < 
60, pour les 

personnes atteintes 
de diabète ou de 
maladie rénale 

chronique 
 

< 150/90 mm Hg 
pour les patients ≥ 

60 
< 140/90 mm Hg 
pour les patients 

présentant un 
risque CV plus élevé 

ou ayant des AVC 
ou AIT 

Sujets âgés en 
bonne santé : ≤ 
130/80 mm Hg 

Sujets âgés 
polypathologiques 
,en EHPAD, avec 

une espérance de vie 
réduite : objectif 
tensionnel moins 
strict (à adapter à 

l'évaluation 
bénéfice/risque) 

 
 
 

AIT : Accidents ischémiques transitoires, EHPAD : Établissement d’hébergement 
pour personnes âgées dépendantes. 



Partie théorique Chapitre III 

 

   31 

 

 

Les recommandations françaises de la HAS 2016 indiquent : « Chez le sujet âgé 

de 80 ans ou plus, il est recommandé d'obtenir une PA systolique < 150 mmHg, 

sans hypotension orthostatique. Cet objectif est à adapter selon le contexte : il 

peut être plus ambitieux chez le sujet de plus de 80 ans en bonne santé ou moins 

ambitieux dans le cas inverse chez le sujet âgé fragile. »(37). 

Selon les recommandations européennes (2018) (29): 

 Entre 65–79 ans : PAS entre 130 et 139 mmHg/ et PAD entre 70 et 79 

mmHg 

 >80 ans : Sujets en « bonne santé » : PAS entre 130 et 139 mmHg/PAD 

entre 70 et 79 mmHg, sujets fragiles (polypathologiques ou en perte 

d'autonomie (résidant dans l’établissement d’hébergement pour personnes 

âgées dépendantes(EHPAD)) ou avec une hypotension 

orthostatique(HTO)) l'objectif peut être moins strict. 

Tableau 06: Objectifs tensionnels chez le sujet âgé ⩾80 ans(60). 

HAS 2016 ESH 2018 

PAS< 150 mmHg, sans HTO 
PAS entre 130 et 139 mmHg 

 

L'objectif peut être plus ambitieux chez 

le sujet en bonne santé 

 

PAD entre 70 et 79 mmHg 

Ne pas dépasser 3 antihypertenseurs 

(dans la majorité des cas) 

 

Sujet fragile1 : l'objectif tensionnel peut 

être moins strict 

HTO : Hypotension Artérielle. 

2 Bénéfices du traitement : 

Les essais thérapeutiques ont démontré le bénéfice du traitement 

antihypertenseur après 60 ans pour réduire les complications 

cardiovasculaires(61).  
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Une méta-analyse des études portant sur le traitement de la PA élevée par des 

médicaments antihypertenseurs chez les personnes très âgées a montré une 

réduction des événements CV, y compris les accidents vasculaires cérébraux et 

l'insuffisance cardiaque(62). 

Une réduction significative de l'incidence des accidents vasculaires cérébraux a 

été observée comme résultat primaire dans cinq essais, notamment l'essai pilote 

Hypertension in the Very Elderly Trial (HYVET)(63), l'essai du Medical 

Research Council (MRC)(64), le Systolic Hypertension in the Elderly Program 

(SHEP)(65), le Swedish Trial in Old Patients with Hypertension (STOP-H) (66)et 

l'essai Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur) (67). 

3 Stratégie thérapeutique : 

La prise en charge du patient hypertendu est basée sur la normalisation des 

chiffres tensionnels d’une part, et sur la correction des facteurs de risques 

Cardiovasculaires associés majorant les complications de l’HTA. D’autre part, 

cette attitude fait appel à des mesures non pharmacologiques et des mesures 

pharmacologiques(36). 

3.1 Intervention non pharmacologique : 

L'âge avancé et une (PA) élevée augmentent de façon exponentielle le risque de 

mortalité. Les directives actuelles soulignent l'importance des stratégies non 

pharmacologiques comme approche de première ligne pour abaisser la pression 

artérielle(68).  

Les interventions non pharmacologiques sont efficaces pour abaisser la PA, les 

plus importantes étant la perte de poids, le régime Dietary Approaches to Stop 

Hypertension(DASH), la réduction du sodium, la supplémentation en potassium, 

l'augmentation de l'activité physique et la réduction de la consommation d'alcool 

et le tabac(7). 
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3.1.1 Régime DASH : 

Le plan alimentaire DASH est le meilleur régime pour lequel il existe le plus de 

données en faveur d'une baisse de la PA, entrainant des baisses significatives de 

la pression systolique (25-2 mmHg, 95 % CI 27-0, 23-4 ; P,0-001) et de la pression 

diastolique (22-6 mmHg, 95 % CI 23-5, 21-7 ; P,0-001) ainsi que des 

concentrations de cholestérol total (20-20 mmol/l, 95 % CI 20-31, 20-10 ; P,0-001) 

et de LDL (20-10 mmol/l, 95 % CI 20-20, 20-01 ; P¼0-03). Les changements de la 

PAS et la PAD étaient plus importants chez les participants ayant une PA ou un 

IMC de base plus élevés, ces derniers ont permis de prédire une réduction 

d'environ 13 % du score de risque de Framingham à 10 ans pour les maladies 

CV(69,70). 

3.1.2 Activité physique régulière : 

Il existe des preuves irréfutables que « l'exercice est une thérapie de base pour la 

prévention, le traitement et le contrôle de l'hypertension », l'activité physique est 

essentielle pour vieillir en bonne santé et les personnes âgées doivent s'efforcer 

d'être aussi actives physiquement que leurs capacités le leur permettent. Une 

meilleure condition physique est susceptible d'améliorer la qualité de vie(71,72). 

Les résultats actuels soutiennent une association inverse, indépendante et 

graduelle entre la capacité d'exercice et le risque de mortalité chez les personnes 

hypertendues âgées de ≥70 ans. Pour chaque augmentation de 1-metabolic 

equivalent (1-MET) de la capacité d'exercice, le risque de mortalité était abaissé 

de 11 %(72). 

3.1.3 Réduction du surpoids: 

Une réduction significative du poids est définie comme une diminution de l'IMC 

d'au moins 1 kg/m2 et une augmentation significative du poids comme une 

augmentation de l'IMC d'au moins 1 kg/ m2(73). 

Des études antérieures indiquent une association entre la perte de poids et la 

réduction de laPAS et de la PAD, une perte de poids intentionnelle a un 
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avantage pour les personnes avec facteurs de risque liés à l'obésité (74,75). Une 

méta-analyse de 25 études a trouvé une relation linéaire entre la perte de poids 

et la pression artérielle et a montré que la diminution du poids de 1 kg est 

associée à une baisse d'environ 1 mmHg de la PAS(75). 

3.1.4 Réduction de l'apport en Na+ et augmentation de l'apport en K+ : 

La réduction de l'apport en sodium (environ 1 000 mg par jour) et la perte de 

poids constituent des moyens efficaces et sûrs d'améliorer la TA, comme l'a 

montré l'étude Trial of Nonpharmacologic Interventions in the Elderly (TONE). 

Les recommandations actuelles préconisent un apport faible en sodium, une 

supplémentation en potassium (1500 à >3000 mg) à titre de soins préventifs pour 

le développement de l'HTA et à titre de traitement d'appoint pour l'HTA 

établie(69). 

Ces interventions sont également recommandées pour le traitement de 

l'hypertension chez les personnes âgées. L'étude TONE est le premier essai d'une 

taille et d'une durée suffisantes pour fournir des preuves convaincantes de la 

faisabilité, de l'efficacité et de l'innocuité des interventions sur le mode de vie 

alimentaire comme moyen de contrôler la tension artérielle élevée et de réduire 

le besoin de médicaments antihypertenseurs chez les patients âgés atteints 

d'hypertension. Les résultats impressionnants de TONE ont été obtenus dans le 

contexte de réductions modérées de la consommation de sodium et du poids 

corporel. Plus précisément, la diminution d'environ 30 % du besoin en 

médicaments antihypertenseurs a été obtenue en réduisant l'apport moyen en 

sodium d'environ 40 mmol/j ou en réduisant le poids corporel d'environ 3,5 kg, ce 

qui indique qu'il est possible d'atteindre et de maintenir des diminutions 

modérées de l'apport en sodium et du poids corporel chez les patients âgés 

atteints d'hypertension et que de tels changements entraînent des réductions 

cliniquement importantes du besoin en médicaments antihypertenseurs (76) . 
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3.1.5 Sevrage du tabac : 

L'arrêt du tabac est une mesure importante du mode de vie pour la prévention 

des maladies cardiovasculaires, et les patients ayant subi un infarctus du 

myocarde peuvent bénéficier d'une réduction de 50 % du risque d’un deuxième 

IDM, de mort subite d'origine cardiaque et de mortalité totale s'ils arrêtent de 

fumer (77). 

Dans l'interprétation de la modification de la PA après l'arrêt du tabac, il faut 

tenir compte de l'influence de l'arrêt du tabac sur d'autres facteurs qui peuvent 

affecter la PA. Ces facteurs comprennent une augmentation de l'apport 

alimentaire total et une augmentation subséquente du poids(78). 

3.2 Traitement Pharmacologique : 

Le traitement pharmacologique chez le sujet âgé vise à réduire le risque des 

maladies cardiovasculaires, les AVC, les maladies coronariennes ainsi que les 

troubles cognitifs. 

3.2.1 Classification des antihypertenseurs : 

Le traitement efficace de l'hypertension, avec des effets secondaires limités, est 

possible grâce à la disponibilité de plusieurs classes de médicaments 

antihypertenseurs. Cinq grandes classes pharmacologiques de médicaments 

antihypertenseurs sont : les diurétiques, les bêtabloquants (BB), les inhibiteurs 

de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC), les antagonistes des 

récepteurs de l'angiotensine II(ARAII) et les inhibiteurs calciques (IC). Quatre 

autres classes pharmacologiques sont décrites de manière plus succincte : les 

inhibiteurs de la rénine, les alphabloquants, les antihypertenseurs d'action 

centrale et les vasodilatateurs à action directe. 

3.2.1.1 Les diurétiques : 

Il est important, dans le cadre de l'utilisation clinique des diurétiques, de 

connaître le site d'action d'un diurétique particulier afin de permettre le choix 
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approprié du médicament. Les diurétiques sont donc classés en fonction de leur 

site d'action prédominant le long du néphron, ces sites d'action distincts le long 

du néphron expliquent les effets additifs qui se produisent avec les associations 

de diurétiques. On distingue 3 sous classes : les diurétiques thiazidiques, les 

diurétiques de l'anse et les diurétiques d'épargne potassique(79–81).Une 

caractéristique commune à tous les diurétiques est leur action natriurétique, qui 

entraîne une diminution du sodium corporel total. (82).  

Les diurétiques de l'anse sont efficaces même chez les patients dont la fonction 

rénale est gravement altérée. (83). Diurétiques d'épargne potassique inhibent la 

réabsorption active de Na+ au niveau du tube contourné distal et du canal 

collecteur. Ils sont en effet des natriurétiques à action très faibles, capables 

d'excréter au maximum 1 à 2 % du sodium filtré. (84,85).  

3.2.1.2 Les bêta-bloquants : 

Les bêta-bloquants constituent une classe pharmacologique hétérogène, 

largement utilisés dans le traitement de l'hypertension, ils comprennent un 

groupe diversifié de médicaments aux propriétés pharmacologiques différentes. 

Les bêta-bloquants non sélectifs bloquent à la fois les récepteurs bêta-1 et bêta-2 

et les bêta-bloquants cardiosélectifs inhibent préférentiellement le récepteur 

bêta-1(85,86).  

Leurs propriétés pharmacodynamiques dépendent de leur sélectivité cardiaque, 

de leur activité agoniste partielle et de leurs propriétés vasodilatatrices 

associées(85). L'absence d'effet dose-réponse au-delà de deux fois la dose de 

départ suggère que   des doses plus élevées de bêta-1-bloquants ne sont pas 

efficaces(86,87). 

3.2.1.3 Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC) : 

 Les IEC ciblent une métalloprotéinase pluripotente qui catalyse la conversion de 

l'angiotensine I en angiotensine II, appelée enzyme de conversion de 

l'angiotensine (ECA)(88). Ils ne parviennent pas à supprimer la production 
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d'angiotensine II par d'autres voies enzymatiques(85).  

L'angiotensine II étant un puissant peptide vasoconstricteur, le blocage de sa 

production entraîne une vasodilatation des petites artères, une réduction de la 

résistance périphérique totale et une baisse de la PA. Le débit cardiaque reste 

inchangé (88).De nombreuses directives américaines et européennes pour la 

prise en charge des patients atteints de maladies CV recommandent les IEC 

comme traitement de premier choix, tandis que les ARA sont simplement 

considérés comme un traitement alternatif pour les patients intolérants aux 

IEC(89). 

3.2.1.4 Les antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II (ARA II) : 

Sept types d'ARAII , également appelés "SARTANS " (85,90), utilisés en pratique 

clinique se lient au récepteur de l’angiotensine type 1 (AT1) de manière 

compétitive, mais avec une dissociation lente, ce qui explique leur effet 

hypotenseur qui peut durer plus longtemps que ce que prévoient leurs 

paramètres pharmacocinétiques (85).  

Les données disponibles suggèrent que les ARA sont efficaces pour améliorer les 

résultats chez les patients à risque CV. Le traitement combiné avec un IEC 

apporte une efficacité supplémentaire modeste dans ce groupe. Pour obtenir une 

efficacité optimale, les ARAII doivent être utilisés à des doses élevées (91).  

3.2.1.5 Les inhibiteurs calciques (IC) : 

Les IC sont des vasodilatateurs des petites artères de résistance. Ils réduisent la 

résistance périphérique totale et la pression artérielle moyenne, et ils 

augmentent le débit cardiaque. Après une administration chronique, le débit 

cardiaque revient aux niveaux d'avant traitement, et la pression artérielle 

moyenne et la résistance vasculaire systémique restent faibles (85). 

Plusieurs classifications ont été proposées, parmi celles-ci, les inhibiteurs 

calciques peuvent être classés en trois groupes en fonction de leur sélectivité 

pour les interactions avec les canaux calciques transmembranaires voltage-
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dépendants de type L cardiaques, les agents phénilalchilaminiques; ou 

vasculaires, les Dihydropyridine (DHP); ou les deux, les agents 

benzothiazépiniques, comme indiqué dans le (tableau07).  

Tableau 07: Classification des différents médicaments de la classe des IC, en 
fonction de leur sélectivité pour les interactions avec les canaux calciques 

transmembranaires voltage-dépendants de type L cardiaques ou vasculaires (ou 
les deux)(92). 

Groupe 1ère génération 

(originale) 

2ème génération 

(Forme LP) 

3ème génération 

(nouvelles 

molécules) 

DHP Nifedipine Nifedipine LL/GITS Nicardipine 

  Felodipine LP Isradipine 

  Nicardipine LL Manidipine 

   Nilvadipine 

   Nimodipine 

   Nisodipine 

   Nitrendipine 

   Amlodipine 

   Felodipine 

   Lacidipine 

   Barnidipine 

Benzodiazepinique Diltiazem Diltiazem LL  

Fenilalchilaminique Verapamil Verapamil LL  

LP : Libérations prolongée, LL : libération lente, GITS : système thérapeutique 

gastro-intestinal. 

Ils peuvent être utilisés en monothérapie ou en association avec des IEC, des 

ARAII ou des diurétiques thiazidiques (92).  

3.2.2 PEC antihypertensive chez le sujet âgé : 

Le traitement de l'hypertension chez les patients âgés de 60 ans permet de 

réduire la morbidité et la mortalité cardiovasculaires, mais le bénéfice du 
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traitement peut être diminué chez les patients gravement malades ou très âgés 

(97). 

Il faut passer en revue la médication du patient pour s'assurer qu'il ne prend pas 

de médicaments tels que les AINS, les stéroïdes, les inhibiteurs de l'angiogenèse, 

les inhibiteurs de la tyrosine kinase, les antipsychotiques atypiques, les 

antidépresseurs, les amphétamines, l'hormonothérapie substitutive, les 

immunosuppresseurs et les décongestionnants qui peuvent causer l'HTA. Il faut 

également enquêter sur  la consommation de drogues récréatives, de caféine, de 

thé et de suppléments à base de plantes (69,98).  

L'adaptation des patients âgés exige souvent de la patience de la part du 

médecin et du patient. Des discussions explicatives détaillées avec le patient ou 

ses proches sur les effets et les effets indésirables sont un élément important de 

l'observance et du succès du traitement. Quel que soit le choix du médicament, la 

pression artérielle des personnes âgées doit toujours être ajustée lentement, au 

fil des semaines et des mois, pour atteindre la valeur cible souhaitée. Par 

conséquent, on commencera toujours le traitement avec la moitié de la dose 

habituelle. Une réduction rapide de la pression artérielle peut entraîner des 

effets secondaires considérables. La réduction de la pression artérielle en dessous 

de 120 mm Hg pour la systolique et de 65 mm Hg pour la diastolique doit être 

évitée ; si cela se produit, les antihypertenseurs doivent être réduits(98).  

3.2.3 Seuils de pression artérielle pour l'initiation du traitement : 

Les lignes directrices  de la ESH/ESC-2013(99) recommandent une pression 

artérielle ≥140/90 mmHg comme valeurs au-dessus desquelles des approches 

pharmacologiques antihypertensives peuvent être envisagées. Cette valeur seuil 

recommandée est maintenue valable pour l'ensemble de la population âgée, à la 

seule exclusion des octogénaires et des patients fragiles qui doivent être traités 

lorsque la PA est de 160 mmHg. L'effet du traitement antihypertenseur chez les 

patients âgés de 90 ans ou plus reste largement inexploré (100).  

Dans la pratique clinique quotidienne actuelle, l'initiation d'un traitement 
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antihypertenseur chez les hypertendus âgés est obligatoire lorsque les valeurs de 

la pression artérielle systolique sont de 160 mmHg(indépendamment des 

comorbidités), alors qu'elle dépend strictement de l'estimation du profil de risque 

cardiovasculaire total lorsque les valeurs sont comprises entre 140 et 159 

mmHg(100). 

3.2.4 Observance du traitement antihypertenseur : 

L'observance du traitement est devenue une préoccupation majeure pour les 

prestataires de soins de santé et l'ensemble du système de santé, car la non-

observance a été associée à un risque plus élevé de morbidité et de mortalité et à 

une diminution de la qualité de vie. L'adhésion au traitement antihypertenseur 

réduit de façon marquée le risque de décès chez les patients âgés. C'est 

également le cas chez les patients âgés présentant un taux élevé de comorbidités 

et une courte espérance de vie. Il est primordial de fournir des informations 

concernant l'efficacité et les taux d'adhésion à la polythérapie antihypertensive 

dans un contexte réel, contribuant ainsi à améliorer les résultats du traitement 

des patients hypertendus (6,101).  

3.2.5 Choix du traitement : 

La prescription de traitement antihypertenseur doit être adaptée à chaque 

individu en fonction de ses comorbidités, du risque d'effets indésirables et des 

interactions médicamenteuses potentielles (60,102).Pour les hypertendus plus 

âgés, les mêmes antihypertenseurs sont recommandés que pour les plus jeunes. 

La plupart des recommandations privilégient les diurétiques, les ARAII et les 

antagonistes du calcium. Le choix des traitements se fera en fonction de la 

situation individuelle du patient et des maladies concomitantes.  

Tous les médicaments de première intention sont bien établis dans les études à 

long terme. Les BB  sont actuellement considérés de manière plus critique et 

sont principalement choisis en présence d'une coronaropathie, d'une insuffisance 

cardiaque ou d'arythmies tachycardiques. Les effets indésirables des BB  

augmentent avec l'âge, en particulier les arythmies bradycardes(98). 



Partie théorique Chapitre III 

 

   41 

 

Tableau 08: Choix du traitement antihypertenseur selon les recommandations 
HAS(103). 

Comorbidités Choix préférentiel 

Patient diabétique à partir du stade 

miroalbuminurie ou IR 
IEC ou ARA II 

Patient avec une IR ou une protéinurie IEC ou ARA II 

Patient IC 
IEC (sinon ARAII), BB ayant l’AMM 

dans cette indication, diurétique 

Patient coronarien IEC, BB 

Patient post-AVC 
Diurétique thiazédique, IEC (sinon 

ARAII), et IC 

IR : insuffisance rénale ; AMM : autorisation de mise sur le marché. 

3.2.6 Contrôle de l’HTA du sujet âgé par une monothérapie : 

Au-delà de la prise en charge initiale par des modifications du mode de vie, un 

changement de paradigme peut s'avérer nécessaire dans la manière dont les 

éducateurs médicaux encouragent la prise en charge pharmacologique initiale de 

l'hypertension, en passant d'une stratégie dépendant de la monothérapie , c'est-

à-dire commencer par un médicament et augmenter la dose selon la tolérance 

avant d'ajouter un autre médicament(104).  

Chez les sujets fragiles, dont les sujets âgés, le traitement est initié par une 

monothérapie. La posologie initiale doit être adaptée à la clairance de la 

créatinine pour les médicaments à élimination rénale(60).  

3.2.7 Contrôle de l’HTA chez le sujet âgé par une bithérapie et plurithérapie : 

En règle générale, la réalisation de l'objectif thérapeutique est plus importante 

que le choix du médicament antihypertenseur spécifique (98). Si la monothérapie 

est insuffisante au contrôle tensionnel (après un mois de traitement), une 

bithérapie est nécessaire. Plusieurs combinaisons successives peuvent être 

évaluées afin de trouver la plus efficace et la mieux tolérée en associant des 
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médicaments de classes pharmacologiques différentes. 

En cas de résistance à la bithérapie, il faut envisager soit une autre bithérapie 

soit le passage à une trithérapie, la trithérapie optimale doit comprendre un 

diurétique thiazidique associé à un inhibiteur calcique et à un ARA II  (60). 

Il est bien établi que l'obtention et le maintien d'un contrôle intensif de la PA 

nécessitent souvent l'association de 2 classes de médicaments antihypertenseurs 

ou plus (104).L'Organisation mondiale de la santé a récemment ajouté les 

associations à doses fixes (FDC) à sa liste de médicaments essentiels, soulignant 

ainsi le soutien international et national en faveur du traitement 

antihypertenseur combiné (105). Les FDC non seulement renforcent 

l'observance, améliorent les résultats cliniques et réduisent les coûts médicaux 

totaux, et cela est également vrai pour la trithérapie combiné, mais aussi 

augmentent l'acceptation par le patient, préviennent les accidents 

cardiovasculaires avec un profil d'effets indésirables plus favorable que celui des 

produits formulés individuellement à des doses standard(98,104,106). 

3.3 Suivis à long terme : 

L'ajustement thérapeutique nécessite des consultations fréquentes, jusqu'à 

obtention de l'équilibre tensionnel. Une fois les objectifs atteints la fréquence des 

consultations varie de 3 à 6 mois en fonction du profil du patient et de son niveau 

de risque cardiovasculaire.  

Les consultations de suivi doivent s'assurer (107): 

 Contrôle continu de tous les facteurs de risque modifiables  

 Rechercher les complications cardio-vasculaires ; 

 Evaluer l'observance thérapeutique ; 

 Encourager l’usage de l'auto-mesure tensionnelle ; 

 Renforcer l'éducation thérapeutique du patient. 
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3.4 Traitement interventionnel : 

Récemment des traitements non médicamenteux ont apparus, réservés aux HTA 

résistantes au traitement pharmacologique. Ce sont des techniques 

interventionnelles agissant sur la régulation nerveuse de la PA. 

La stimulation vagale par activation baroréflexe et la dénervation rénale par 

cathétérisme des artères rénales sont deux méthodes dont la mise au point est 

récente (108). 

4 Prévention de l'HTA chez le sujet âgé : 

L'élément clé pour réduire la prévalence de l’HTA chez personnes âgées consiste 

à modifier le mode de vie des populations plus jeunes afin de prévenir l'HTA avec 

le vieillissement et donc réduire le risque de déficience cognitive, d'accident 

vasculaire cérébral, d'infarctus du myocarde, d'insuffisance cardiaque, 

d'insuffisance rénale et d'autres complications. Bien qu'il existe une composante 

liée au vieillissement des tissus, il existe également une composante 

comportementale critique que nous pouvons ajuster en réduisant l'obésité, 

l'incidence du diabète sucré, le tabagisme et la consommation d'alcool. Les 

interventions recommandées pour la prévention primaire de l'hypertension sont 

les mêmes que celles déjà utilisées pour le traitement non pharmacologique de 

l'hypertension (69,109).  
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1 Objectifs : 

1.1 Objectif principal : 

1) Description des caractéristiques biocliniques des sujets âgés hypertendus 

suivis en consultation au service de cardiologie et de médecine interne du 

CHU Blida. 

2) Comparaison de ces caractéristiques entre les sujets sous monothérapie et 

les sujets sous bithérapie anti-hypertensives 

1.2 Objectifs secondaires : 

1) Déterminer les classes thérapeutiques les plus utilisés en monothérapie. 

2) Déterminer les  associations des antihypertenseurs en bithérapie les plus 

prescrites. 
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2 Méthodologie : 

2.1 Type et cadre de l’étude : 

Il s’agit d’une étude transversale rétrospective menée entre Janvier 2021 et Mai 

2021, au niveau du service de cardiologie du centre hospitalo-universitaire Blida 

Frantz Fanon. 

2.2 Population de l’étude : 

Les sujets inclus dans cette étude sont des patients âgés de plus de 60ans, suivis 

durant la période du Janvier 2018 à Mai 2021 au niveau du service de 

cardiologie et de médecine interne, unité de consultation de l’HTA, CHU Blida 

Frantz Fanon. 

 Critère d’inclusion : 

- Les sujets âgés de plus de 60 ans suivis pour une hypertension 

artérielle.  

- Patients ayant des dossiers bien remplis 

 Critères d’exclusion : 

- Les patients âgés de moins de 60 ans. 

- Les patients hypertendus sous trithérapie anti-hypertensive ou 

plus. 

- Les patients ayant des dossiers incomplets. 

2.3 Méthode de travail : 

2.3.1 Recueil des données : 

Une fiche d’exploitation (Annexe I) préétablie, soigneusement élaborée, 

rassemblant les données suivantes : 

 L’identité du patient: 

- Nom et prénom.  
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- Sexe. 

- Age (ans). 

 Données anthropométriques : 

- Poids (kg) 

- Taille (m) 

- IMC : calculé par la formule (poids[kg]/ taille2[m2]) 

- Tour de taille (en cm) : L’obésité abdominale définie chez les 

hommes par un TT ≥ 102cm et chez les femmes par un TT ≥ 88cm 

- Tour de hanche (en cm). 

- Diamètre du bras (en cm). 

 Facteurs de risque cardio-vasculaires : 

- Diabète : définie par une glycémie à jeun > 1.26g/l confirmée sur 

deux prises de sang, ou par une glycémie >2g/l n’importe quel 

moment de la journée. 

- Dyslipidémie : définie par une élévation du cholestérol plasmatique 

(>2.0g/l), des triglycérides (TG)>1.5g/l ou par une diminution du 

taux d’HDL<0.5g/l pour la femme et <0.4g/l pour l’homme. 

- Tabagisme. 

- Obésité : définie par un IMC supérieur ou égal 30kg/m2 

- Sédentarité : définie par l’absence d’activité physique intense d’au 

moins 30 min par jour 

 Les antécédents cardiovasculaires personnels : 

- AVC : Accident Vasculaire Cérébral, trouble vasculaire cérébrale 

touchant les vaisseaux sanguins irriguant le cerveau. 

- IC : Insuffisance Cardiaque, incapacité du muscle cardiaque 

d'assurer normalement sa fonction. 

- SCA : Syndrome Coronarien Aigue; un rétrécissement corronarien 

suite à la formation d'une plaque athéromateuse riche en 

cholestérol. 

- ATCD d’hospitalisation pour maladie cardiovasculaire. 

 Cliniques :  

- La mesure de : La pression artérielle systolique (PAS). 
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- La pression artérielle diastolique (PAD). 

L’hypertension artérielle est définie par les 3 grades suivants:(tableau1). 

Tableau 01 : Définition des grades de l’HTA. 

Grade Pression systolique en mm Hg 
Pression diastolique en 

mm Hg 

HTA Grade 1 140-159 et / ou 90-99 

HTA Grade 2 160-179 et/ ou 100-109 

HTA Grade 3 ≥ 180et/ ou ≥ 110 

HTA systolique ≥ 140 et <90 

 

 Paramètres biologiques :  

- Globules blancs. 

- Hémoglobine 

- Plaquettes 

- Glycémie 

- Cholestérol  

- HDL  

- LDL  

- Triglycéridémie 

- Créatinine 

- Ionogramme sanguin : Na+, K+. 

- Acide urique 

- Microalbuminurie 

- Natriurèse 

 Traitement : 

- Les antihypertenseurs. 

 Ces renseignements ont été obtenus à partir des dossiers médicaux des 

patients, recueillis par les médecins du service lors de l’interrogatoire et 

l’examen clinique. 
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2.3.2 Analyse statistique : 

Les variables qualitatives sont présentées sous forme d’effectifs et de 

pourcentages, les variables quantitatives continues sont résumées par leurs 

moyennes et écarts-types, minimum et maximum. 

Pour comparer les sous-groupes prédéfinis nous avons utilisé, selon le cas, les 

tests suivants : 

- Le test de Chi2 (χ2) pour comparer des variables qualitatives.  

- Le test t de student pour comparer les variables quantitatives. 

  Une valeur de p< 0.05 a été retenue comme statistiquement significative. 

- Le test de corrélation permet d'étudier l'association (ou dépendance) 

entre deux variables quantitatives, et cela à l'aide d'un coefficient 

de corrélation compris entre -1 et 1. Plus le coefficient est proche de 

1, plus la relation linéaire positive entre les variables est forte. 

L’analyse statistique a été effectuée en utilisant le logiciel SPSS, la version 25.0.



 

  
 

3 Résultats : 

3.1 Analyse descriptive :
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interne du centre hospitalo

Les conditions fixées dans
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Au final, ont été inclus dans cette étude une population de 120 sujets âgés 

hypertendus avec mono ou bithérapie.
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3.1.2 Données démographiques : 

3.1.2.1 Répartition des patients en fonction du sexe : 

Une prédominance masculine nette a été notée. La sex-ratio de 1.3 homme pour 

femme. La répartition de la population est montrée dans le tableau ci-dessous :  

Tableau 02: Répartition des patients selon le sexe. 

 Hommes Femmes Total 

N 68 52 120 

% 56,7 43,3 100 

 

3.1.2.2 Répartition des patients en fonction de l’âge : 

L’âge moyen de la population de l’étude est de 69,85 ± 7,82 ans avec un minimum 

de 60 ans et un maximum de 96 ans, le tableau 03 représente les tranches d’âge.  

Il a été noté que plus de la moitié des patients inclus étaient âgés entre 60 et 69 

ans avec un taux de 55,83%.  

Tableau 03 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

Tranche d’âge 60-69 70-79 >80 

N 67 38 15 

% 55,83 31,66 12,5 

 

3.1.3 Données anthropométriques : 

3.1.3.1 IMC : 

La moyenne d’IMC de la population est de 28,10 ± 4,54 kg/m² avec un minimum 

de 13,71 kg/m² et un maximum de 39,3 kg/m².  
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La surcharge pondérale prédomine avec un taux de 43,33%, suivie par  l’obésité 

avec un taux de 30%. 

Tableau 04 : Répartition des patients selon les classes d’IMC. 

Classes d’IMC <18 19-24 25-29 >30 

N 3 29 52 36 

% 2,5 24,16 43,33 30 

 

3.1.3.2 Le tour de taille : 

Le tour de taille moyen de la population était de 97,05 ± 10,08 cm, avec des 

extrêmes de 73 et 133 cm. 

Dans notre population l’obésité abdominale prédomine chez les femmes (92,3% 

versus 29,4 %). 

Tableau 05: Répartition des patients selon les valeurs de tour de taille. 

Sexe Homme Femme 

Catégorie <102 >102 <88 >88 

N 48 20 4 48 

% 70,58 29,41 7,7 92,30 

 

3.1.4 La pression artérielle : 

3.1.4.1 PAS : 

La moyenne de la PAS dans la population est de 154,34 ± 22,68 mmHg. 

22,5% de la population avaient une PAS entre 120-139 mmHg et considérés 

comme des sujets pré hypertendus, 35% avaient une HTA de grade 1, 25% 

avaient une HTA de grade2 et 12,5% avaient une HTA de  grade 3. 
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Tableau 06: Répartition des patients selon les niveaux de la PAS. 

PAS (mm Hg) 100-119 120-139 140-159 160-179 ≥ 180 

N 6 27 42 30 15 

% 5 22,5 35 25 12,5 

 

3.1.4.2 PAD : 

La moyenne du PAD dans la population était de 81,1 ± 12,44 mmHg. 

Sur l’ensemble des sujets enquêtés, 26,66% avaient une PAD entre 80-89 mmHg  

(pré hypertendus), 21,66% avaient une PAD entre 90-99 mm Hg, 5,83% avec 

PAD entre 100-109mm Hg, et 0,83% avaient une PAD qui dépasse 110 mmHg. 

Tableau 07: Répartition des patients selon les niveaux de la PAD. 

PAD (mmHg) <80 80-89 90-99 100-109 ≥ 110 

N 54 32 26 7 1 

% 45 26,66 21,66 5,83 0,83 

 

Un test t de student pour échantillon apparié présenté dans le tableau 08, a été 

réalisé afin de comparer, dans la totalité de la population, la pression artérielle 

avant et après traitement.   

Tableau 08: Répartition des patients selon la moyenne de la PA initiale et 
actuelle 

 PA avant (n=120) PA après (n=120) P 

PAS 154,342 ± 22,6892 137,45 ± 17,2446 <0,0001 

PAD 81,1 ± 12,4492 76,067 ± 10,1383 <0,0001 

FC 76,625 ± 12,6671 76,083 ± 10,7879 0,6 

 

Le résultat permet de constater que :  

La PAS et la PAD étaient significativement plus basses après traitement. 
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Aucune différence significative n’a été constatée pour la FC. 

3.1.5 Les facteurs de risques cardiovasculaires : 

Dans la population étudiée les principaux facteurs de risques cardiovasculaires 

présents étaient : (Tableau 09) 

La sédentarité, qui occupe la première place avec un taux de 60,83%, suivie par 

le tabac 32,5%, l'obésité 30%, le diabète 25,33% et la dyslipidémie notée chez 

12,5% des sujets. 

Tableau 09: Répartition des facteurs de risque dans notre population 

Facteur de risque Diabète Tabac Dyslipidémie Obésité Sédentarité 

N 31 39 15 36 73 

% 25,83 32,5 12,5 30 60,83 

 

3.1.6 Les antécédents personnels de complications cardio-vasculaires : 

Parmi les complications cardio-vasculaires: (Tableau 10) 

L’AVC occupe la première position avec un nombre de patients de 10 soit 8.33%, 

suivie par l’IC et le SCA. 

Tableau 10: Répartition des antécédents médicaux dans notre population. 

ATCD IC SCA AVC 
Hospitalisation pour maladie 

cardiovasculaire 

N 7 4 10 7 

% 5,83 3,33 8,33 5,83 

3.1.7 L’activité physique : 

Le tableau 11 montre que seulement 9,16% de la population exercent une 

activité physique régulière. 
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Tableau 11: Répartition des patients selon l'activité physique. 

Activité physique <30min 30-60min >60min  

N 73 36 11 

% 60,83 30 9,16 

 

3.1.8 La glycémie : 

La moyenne des glycémies de la population est de 1,14 ± 0,32 g/l, On note que 

plus que la moitié de notre échantillon soit 58,33% avaient une glycémie<1,10g/l, 

et que 28,33% avaient une glycémie pathologique dépassant le seuil de 1,26g/l.   

Tableau 12: Répartition des patients selon les niveaux de la glycémie 

La glycémie <1,10 1,10-1,25 ≥1,26 

N 70 16 34 

% 58,33 13,33 28,33 

 

3.1.9 La cholestérolémie : 

La cholestérolémie moyenne dans la population est de 1,8 ± 0,489 g/l, 73,66% ont 

une cholestérolémie <2 g/l, tandis que 10% hypercholestérolémie ≥2,4g/l. 

Tableau 13: Répartition des patients selon les niveaux de la cholestérolémie 

La Cholestérolémie <2 2-2.4 ≥2.4 

N 86 22 12 

% 71,66 18,33 10 
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3.1.10 Le HDL-cholestérol : 

La moyenne du HDL-cholestérol est de 0,51 ±0,15 g/l, on note que 44,16% de la 

population avaient une hypo-HDLémie dont 35% étaient des hommes et 11% des 

femmes.  

55,82% avaient un taux d’HDL normal dont 21,66% des hommes et 34,16% des 

femmes. 

Tableau 14: Répartition des patients selon les niveaux du HDL-cholestérol. 

 Hypo HDL HDL normal 

Sexe Homme Femme Homme Femme 

N 42 11 26 41 

% 35 9,16 21,66 34,16 

3.1.11 Le LDL-cholestérol : 

La moyenne du LDL-cholestérol est de 1,08 ±0,32 g/l, on note que 87,5% de la 

population avaient un taux d’LDL normal dont 55% des hommes et 32,5% des 

femmes, alors que 12,5% avaient une hyper-LDLémie avec un pourcentage de 

1,66% pour les hommes et 10,83 pour les femmes. 

Tableau 15: Répartition selon les niveaux du LDL-cholestérol. 

 Hyper LDL LDL normal 

Sexe Homme Femme Homme Femme 

N 2 13 66 39 

% 1,66 10,83 55 32,5 

 

3.1.12 La triglycéridémie : 

La triglycéridémie moyenne dans la population étudiée est de 1,39 ± 0,613 g/l. 
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Tableau 16: Répartition des patients selon les niveaux de la triglycéridémie. 

La triglycéridémie <1,5 ≥1,5 

N 75 45 

% 62,5 37,5 

 

3.1.13 Le traitement antihypertenseur : 

3.1.13.1 Répartition selon les classes antihypertensives prescrites et la 

thérapie utilisée : 

L’ARA II représente la classe la plus prescrite avec 72,5 %, suivi par la classe des 

inhibiteurs calciques (IC) à 40%, les diurétiques à 34,16%, bétabloquants à 

12,5%, puis les IEC à 11,66%.  

Tableau 17 : Répartition selon les Proportions des prescriptions des différentes 
classes d'antihypertenseurs. 

 

3.1.13.2 Comparaison de la monothérapie versus la bithérapie chez les sujets 

âgés : 

Dans l’échantillon étudié, 36 sujets étaient sous monothérapie (30%), et 84 sous 

bithérapie (70%).  

En monothérapie, la prescription des antihypertenseurs de la classe ARAII est 

nettement supérieure aux autres classes à raison de 10,83%, les inhibiteurs 

calciques (IC) et les BB occupent la 2ème et la 3eme position respectivement avec 

des taux de 7,50% et de 5,87. 

 Diurétiques BB IC IEC ARA II 

N 41 15 48 14 87 

% 34,16 % 12,5% 40 % 11,66 % 72,5 % 

% en monothérapie 0,83% 5,83% 7,5% 5% 10,83% 

% en en bithérapie 33,33% 6,66% 32,5% 5,83% 61,66% 
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Les IEC sont prescrites dans 5% des cas, Les  diurétiques représentent  la classe 

la moins prescrite en monothérapie avec un taux de 0,83%. 

En bithérapie les ARAII représentent la classe d’antihypertenseurs la plus 

prescrite en association (61,66%), suivis par les diurétiques, avec un taux de 

33,33%, les inhibiteurs calciques avec un taux de 32,5%. 

Les BB et les IEC représentent les classes les moins prescrites en association, 

avec des taux de 6,66 et 5,83% respectivement. 

Dans notre étude, la bithérapie la plus utilisée reste l’association ARAII+IC 

prescrite dans 29,17% des cas. 

L’association ARAII+Diurétique chez 33 patients soit 27,50%. 

Les associations ARAII+BB et Diurétique+IEC occupent la même position avec 

un taux identique de 5%. 



 

  
 

Figure 03 : Répartition des classes des antihypertenseurs utilisés en 

monothérapie et bithérapie selon le traitement
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Tableau 18 : Evolution de la PAS, PAD et FC avec une monothérapie. 

N=36 Avant le traitement Après le traitement P 

PAS  149,944 ± 22,891 131,167 ±15,6342 <0,0001 

PAD 79,583 ±12,3575 76,528 ±11,1624 0,12 

FC  74,889 ±9,6029 75,389 ±10,1342 0,74 

 

3.1.13.3.2 En bithérapie : 

Chez les 84 patients traités par une bithérapie, la différence entre la PAS et la 

PAD avant et après le traitement est significative (p<0,0001). L’évolution de la 

FC n’est pas significative. 

Tableau 19 : Evolution de la PAS, PAD et FC avec une bithérapie 

N=84 Avant le traitement Après le traitement P 

PAS 156,226 ±22,4753 140,143 ±17,2865 <0,0001 

PAD 81,75 ±12,5053 75,869 ±9,7311 <0,0001 

FC 77,369 ±13,7585 76,381 ±11,1018 0,51 

 

3.1.13.4 La corrélation entre PAS, PAD et FC initiales et actuelles : 

Les coefficients de corrélation entre les PAS, PAD et FC avant et PAS, PAD et 

FC après le traitement pour les patients sous monothérapie (tableau 20) et 

bithérapie (tableau 21).  

3.1.13.4.1 En monothérapie : 

Une corrélation positive et significative a été trouvée pour les trois chiffres avant 

et après traitement. Les coefficients de corrélation sont 0,781 ; 0,5 et 0,583 

respectivement. 
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Tableau 20 : Corrélation de PAS, PAD et FC en monothérapie. 

N=36 r  P 

PAS0& PAS1 0,781 <0,0001 

PAD0& PAD1 0,5 0,002 

FC0 & FC1 0,583 <0,0001 

r : Coefficient de corrélation, 0 : avant le traitement, 1 : après le traitement. 

3.1.13.4.2 En bithérapie : 

La corrélation, entre la PAS, PAD et FC avant le traitement et après le 

traitement, est positive et significative avec des P<0,05. 

Tableau 21 : Corrélation de PAS, PAD et FC en bithérapie. 

N=84 r  P 

PAS0& PAS1 0,512 <0,0001 

PAD0& PAD1 0,627 <0,0001 

FC0& FC1 0,394 <0,0001 

r : Coefficient de corrélation, 0 : avant le traitement, 1 : après le traitement. 

 

3.1.14 Comparaison des caractéristiques des sujets sous mono et bithérapie 

3.1.14.1 Répartition selon le degré de contrôle tensionnel : 

Plus que la moitié des patients soit 53,33% des patients traités atteignaient la 

valeur cible <140/90mmHg. 46,66% de la population présentaient encore des 

chiffres élevés. 
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Tableau 22: Répartition selon le degré de contrôle tensionnel. 

 Patients équilibrés Patients non équilibrés 

N 64 56 

% 53,33 46,66 

Sous monothérapie 23 (35,93%) 13 (23,21%) 

Sous bithérapie 41 (64.04%) 43 (76.78%) 

 

3.1.14.2 Selon les données démographiques : 

L’âge moyen (± écart-type) est de 69,83 ± 8,7 chez les sujets sous monothérapie 

versus 69,86 ± 7,46 chez ceux sous bithérapie, sans aucune différence 

significative.  

Selon le sexe, 52,8% des hommes étaient sous une monothérapie et 58,3% sous 

une bithérapie, alors que 47,2% des femmes étaient sous une monothérapie et 

41,7% sous une bithérapie. 

Aucune différence significative n’a été signalée (p=0,5).   

Tableau 23 : Données démographiques de la population sous monothérapie 
versus bithérapie. 

Paramètres Monothérapie (n=36) Bithérapie (n=84) P 

Age 69,83 ± 8.7 69,86 ± 7,46 0,988 

Sexe 
H (n=68) 19 (52,80%) 49 (58,30%) 

0,5 
F (n=52) 17 (47,20%) 35 (41,70%) 
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3.1.14.3 Selon les données tensionnelles et biologiques 

Les valeurs moyennes des chiffres tensionnels et anthropométriques, dans les 

deux populations (sous monothérapie et bithérapie) sont représentés dans le 

tableau 24. 

Tableau 24 : Données cliniques des patients sous monothérapie et bithérapie. 

Paramètres Monothérapie (n=36) Bithérapie (n=84) P 

Poids 72,66 ±15,59 74,3 ± 13,97 0,563 

Taille 163,47 ± 8,78 162,50 ± 9,28 0,594 

IMC 27,05 ± 4,83 28,55 ± 4,36 0,114 

Tour de taille 96,97 ± 9,88 97,10 ±10,23 0,951 

Tour de hanche 99,97 ± 9,14 100,46 ±11,21 0,817 

Diamètre bras 26,72 ± 3,55 26,41 ± 3,37 0,642 

PAD 76,528 ± 11,1624 75,869 ±9,7311 0,75 

PAS 131,16 ± 15,634 140,14 ± 17,2865 0,0067 

FC 75,389 ± 10,1342 76,381 ± 11,1018 0,63 

 

Les résultats ne montrent aucunes différences significatives entre les groupes 

sous monothérapie et bithérapie. 
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Tableau 25 : Caractéristiques biologiques des patients sous monothérapie versus 
sous bithérapie. 

Paramètres Monothérapie (n=36) Bithérapie (n=84) P 

GB 5775,83 ± 1353,41 6193,21 ± 1579,26 0,169 

Hb 13,42 ± 1,18 16,56 ± 21,26 0,378 

PLQ 220394,44 ± 46916,96 
239213,1 ± 

57199,15 
0,085 

Glycémie 1,13 ± 0,39 1,15 ± 0,31 0,701 

Cholestérol 1,82 ± 0,48 1,80 ± 0,47 0,876 

HDL 0,52 ± 0,15 0,49 ± 0,16 0,221 

LDL 1,12 ± 0,48 1,08 ± 0,40 0,615 

TG 1,30 ± 0,59 1,43 ± 0,62 0,301 

Créa 9,55 ± 2,51 9,37 ± 2,18 0,693 

K+ 4,12 ± 0,65 4,14 ± 0,52 0,832 

Na+ 139,48 ± 7,40 140,19 ± 4,25 0,506 

Ac urique 46,36 ± 17,89 45,76 ± 14,61 0,847 

Micro 

Albuminémie 
27,92 ± 24,07 42,96 ± 108,13 0,412 

Natriurèse 124,78 ± 46,58 134,42 ± 43,74 0,28 

 

Les résultats ne montrent aucune significativité entre les deux groupes de 

patients sous monothérapie et bithérapie concernant le bilan biologique. 
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3.1.14.4 Selon les facteurs de risques et les complications cardiovasculaires : 

La comparaison des facteurs de risque ainsi que les complications 

cardiovasculaires observées dans la population sous monothérapie versus celle 

sous bithérapie est représentée dans le tableau 26. 

Aucunes différences significatives n’ont été détectées.  

Tableau 26 : Prévalence des facteurs de risques et des complications 
cardiovasculaires entre monothérapie versus bithérapie. 

Paramètres Monothérapie 

(n=36) 

Bithérapie 

(n=84) 
P 

Activité physique 
<30min 20 (55,60%) 53 (63,10%) 

0.7 
30-60min 12 (33,30%) 24 (28,60%) 
Sport 4 (11,10%) 7 (8,30%) 

Hypercholestérolémie Non (n=109) 32 (88,90%) 77 (91,70%) 0.6 

Oui (n=11) 4 (11,10%) 7 (8,30%) 

Hypertriglycéridémie Non (n=116) 35 (97,20%) 81 (96,40%) 0.8 
Oui (n=4) 1 (2,80%) 3 (3,60%) 

Diabète Non (n=89) 26 (72,20%) 63 (75,00%) 0.7 

Oui (n=31) 10 (27,80%) 21 (25,00%) 

Tabac 
Non (n=81) 26 (72,20%) 55 (65,50%) 

0.6 
Ancien 8 (22,20%) 25 (29,80%) 

Actuel (n=6) 2 (5,60%) 4 (4,80%) 

IC Non (n=113) 34 (94,40%) 79 (94,00%) 0.9 

Oui (n=7) 2 (5,60%) 5 (6,00%) 

SCA Non (n=116) 34 (94,40%) 82 (97,60%) 0.3 

Oui (n=4) 2 (5,60%) 2 (2,40%) 

AVC Non (n=110) 32 (88,90%) 78 (92,90%) 0.3 

Oui (n=10) 4 (11,10%) 6 (7,10%) 

ATCD hospitalisation Non (n=113) 35 (97,20%) 78 (92,90%) 0.3 

Oui (n=7) 1 (2,80%) 6 (7,10%) 
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4 Discussion : 

Il existe des différences substantielles dans les mécanismes physiopathologiques 

conduisant à l'hypertension chez les personnes âgées, dont des facteurs 

génétiques et le mode de vie, mais principalement c’est le processus de 

vieillissement du système vasculaire qui entraîne une perte d'élasticité des 

vaisseaux et le développement d'une rigidité artérielle. Cette dernière est 

responsable de l'augmentation progressive de la pression artérielle. 

Notre travail a porté sur l’étude de l’efficacité de traitement d’hypertension 

artérielle chez les hypertendus âgés par monothérapie versus bithérapie, ceci par 

la description et la comparaison de leur pression artérielle et leurs 

caractéristiques biocliniques.  

Dans notre population, une prédominance masculine a été notée, en effet, plus de 

la moitié des patients soit 56,7% étaient des hommes, une observation similaire a 

été rapportée dans l’étude Esteban (2015) (110).L'hypertension touche davantage 

les hommes que les femmes, avec une prévalence respective de 36,5% et 25,1%. 

Dans L’étude MONA LISA (111), menée en France (2007) dans la population 

âgée de 65 à 75 ans, l’HTA était présente chez 79,8 hommes vs 71,3 % femmes. 

Dans l’étude de Smith et al. (2007) (112), 45% était des hommes et 55% des 

femmes. 

Le niveau de risque global doit être pris en compte dans la prise en charge de 

l’HTA du sujet âgé. L’instauration et le choix d’un traitement dépendent des 

chiffres tensionnels mais aussi de la présence d’autres facteurs de risque. Dans 

notre étude les facteurs de risque sont très fréquents ; 30% des sujets étaient 

obèses, 25,83 % avaient un diabète et 12,5 % une dyslipidémie. Perret-Guillaume 

et al. (113)ont rapporté, sur une population de 473 hypertendus âgés plus de 60 

ans, des prévalences de28%, 17% et 55% respectivement pour l'obésité, le diabète 

et les dyslipidémies. 

La surcharge pondérale était également très fréquente, rapportée chez 43,33% de 

la population, ces valeurs signifient que presque la moitié de la population étudié 
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sont en état de pré-obésité, ces constats  rejoignent ceux de l’étude PAPY-65 

Survey (2010) (114), dont 44% étaient pré-obèses. Ces pourcentages élevés font 

qu’il est impératif de prendre des mesures de lutte contre cette épidémie 

menaçante.  

La consommation de tabac était déclaré par 32,5% de nos patients, un 

pourcentage presque identique que celui retrouvé dans l'essai COPE (2011) 

(115), un essai multicentrique chez 1533 patients hypertendus âgés de plus de 65 

ans ( 31,2%). 

Sur la totalité de la population étudiée, la proportion de personnes sédentaires 

était de 60,83%, Cette proportion est bien supérieure à celle retrouvée en France 

dans l'étude Esteban (38%) (110).  

Ces constatations confirment les résultats de plusieurs autres études qui 

montrent que l’HTA est très souvent associée aux autres facteurs de risque 

notamment métaboliques.  

Les antécédents de complications cardiovasculaires dans la population étudiée 

représentent globalement 23,32%, rejoignant ainsi les résultats de l'essai COPE 

(115) sus-cité, avec18,3%. L’étude JATOS (2010) (116), étude japonaise incluant 

les sujets âgés de 60-85 ans, dont les antécédents cardiovasculaires atteignaient 

un taux très élevé de l’ordre de64 %, bien que le diabète représentait un 

pourcentage proche  (18,3%) de celui de notre étude. 

La moyenne de la pression artérielle globale, dans l’étude actuelle, a diminué de 

154,34/ 81,1 mm Hg (±22,68/12,44) avant le traitement à 137,45/76,06 mm Hg (± 

17,24/10,13) après le traitement, ces valeurs sont conformes aux résultats 

trouvés dans l’étude INSIGHT (2000) (117), où la PA est passée de 173/99 mm 

Hg (±14/±8) à 138/82 mm Hg (±12/±7).  

Notre étude met en évidence une prédominance bien claire de prescription des 

ARAII avec 72,5 %, suivi par les inhibiteurs calciques (IC) à 40%, les diurétiques 

à 34,16%, les bétabloquants à 12,5%, puis les IEC à 11,66%. Des taux qui ne sont 

pas assez loin de ceux  trouvés dans l'étude de PAPY (114), déjà mentionnée, 
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diurétique 25,2% et IEC 13,9%, bien que la prescription des autres classes 

représentent des pourcentages plus ou moins différents ARA II 15,9%, BB 24,8% 

et les IC à 15,0%. 

La stratégie thérapeutique utilisé pour majorité de la population étudiée était la 

bithérapie antihypertensive soit 70% contre 30% sous monothérapie, rejoignant 

les taux observés par l’étude PAPY (114), dans laquelle 40,2% de la population 

était sous une bithérapie et 27,6% sous monothérapie.  

En pratique clinique, l’utilisation des associations d’antihypertenseurs est 

fortement proposée pour le contrôle de l’HTA, les récentes recommandations 

internationales montrent clairement qu’une monothérapie est généralement 

insuffisante pour la grande part des hypertendus et qu’une bi- voire une 

plurithérapie serait indispensable (118). 

Dans notre série, la classe thérapeutique la plus prescrite en monothérapie est 

l’ARAII à raison de 10,83% suivis par la classe d’IC avec 7,5%, tandis que dans 

l’étude PAPY (114), la prescription des BB était majoritaire avec un taux de 

30,8%, suivis parla prescription des IC (19,1%). 

Les associations les plus utilisées dans notre étude étaient celles de l’ARAII et IC 

chez29,17% des cas et celle de l’ARAII + DU chez 27,5% des cas. 

En comparant entre les sujets traités par une monothérapie avec ceux par une 

bithérapie, notre étude ne trouve pas de différence significative, à l’exception des 

valeurs de  la PAS, ce qui est en accord avec l’étude de MARINIER et al.(120), 

dont des observations similaires avaient été rapportées.  Dans cette étude, les 

caractéristiques démographiques et anthropométriques étaient également 

comparables aux notre (120). 

Dans notre étude, paradoxalement, la moyenne de la PAS en monothérapie était 

plus basse que celle avec bithérapie, cela peut être expliqué essentiellement par 

l’âge moyen des patients hypertendus pris en charge, à partir de la sixième 

décennie la PAS augmente linéairement avec le vieillissement en lien avec le 

développement de la rigidité artérielle.  
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En effet, les recommandations incitent les prescripteurs d'initier le traitement 

pour un patient âgé, considéré comme fragile, par une bithérapie à faible dose 

après un échec d'une monothérapie(118), et comme, dans notre cas, l’évaluation 

de la PA a été faite sur une seule visite après la prescription, et donc le 

traitement n’avait, probablement, pas suffisamment le temps pour agir 

convenablement, nous pouvons toutefois considérer que la PAS supérieur en 

bithérapie par rapport à celle en monothérapie retrouvé dans notre étude peut 

être surestimée. 

Néanmoins, malgré ces constatations, nos résultats rejoignent les données de 

plusieurs autres études qui démontrent que chez le sujet âgé, l’échec du contrôle 

tensionnel concerne principalement la PAS. 

Bien que, dans la littérature, l’âge avancé constitue un facteur de mauvais 

contrôle tensionnel, dans notre analyse 53,33% des sujets avaient une pression 

artérielle contrôlé (soit PAS <140 mm Hg et PAD <90 mm Hg). En effet, des 

études faites dans plusieurs pays montrent qu'une minorité seulement des 

hypertendus traités présentent des profils tensionnels satisfaisants. L’étude 

ESTEBAN (121) de santé public en France publiée en 2018, a inclus 2169  sujets 

âgés, la PA de seulement 1 sujet sur 3 des hypertendus âgés de 65 à 74 ans était 

contrôlé. 
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5 Conclusion : 

L'HTA est très répandue chez la population âgée, le vieillissement  fait encore 

accroître la prévalence de cette affection dans le monde. Le traitement de 

l'hypertension chez les personnes âgées réduit la morbidité et la mortalité 

cardiovasculaires, et toutes les lignes directrices recommandent de traiter les 

personnes âgées hypertendues en modifiant leur mode de vie en plus des 

médicaments antihypertenseurs. 

Le but du traitement de l'hypertension artérielle chez le patient âgé n'est pas 

seulement de ramener à la normale les chiffres de la pression artérielle, il est 

important aussi d'éviter les complications et d'augmenter l'espérance de vie, au 

prix d'un minimum d'effets indésirables, Il est indispensable de viser des effets 

antihypertenseurs durables et stables qu'il soit administré en monothérapie ou 

en bithérapie. 

Cette étude soutient les preuves d'une grande efficacité de l’association 

médicamenteuse bithérapie par rapport à la monothérapie pour le contrôle de la 

pression artérielle systolique chez le sujet âgé, le choix du médicament peut être 

déterminé par la tolérance et la réponse à la pression artérielle, la monothérapie 

pour le premier grade et la bithérapie en particulier pour les cas modérés et 

sévères. 

La prévention du risque cardiovasculaire doit rester une priorité de santé 

publique, faute de quoi davantage d’insuffisance cardiaque, d’accidents 

vasculaires cérébraux, de dépendance et de démences surviendront dans les 

années à venir. 
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ANNEXES : 

Annexe I : 

La fiche de renseignement utilisée pour le recueil des données des patients : 

 Patient : 

- Nom :  

- Prénom :  

- Age :  

- Sexe :  

 Données anthropométriques : 

- Poids :  

- Taille :  

- Tour de taille :  

- Tour de hanche :  

- Diamètre du bras :   

- Activité physique:  < 30min/j   30-60 min/j 

- Sport régulier :  Oui   Non 

 Prise de la pression artérielle : 

Prise de PA Mesure 1 Mesure 2 Mesure 3 

Bras 

droit 

PAS (mmHg)    

PAD (mmHg)    

FC (bpm)    

Bras 

gauche 

PAS (mmHg)    

PAD (mmHg)    

FC (bpm)    

 

 ATCD de facteurs de risques cardio-vasculaires: 

- Dyslipidémie :  

 Hypercholestérolémie (> 2.4g/l) :  Oui Non 

 Hypertriglycéridémie (>2g/l) : Oui Non 

- Diabète (2 glycémies > 1.26g/l) :  Oui   Non 
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- Tabac :      Oui   Non 

Actuel   Ancien  

 Les complications : 

- Cardiaques :  

 SCA:    Oui  Non 

 Insuffisance cardiaque : Oui  Non 

- Rénales : 

 Néphropathie:   Oui  Non 

- Cérébrales :  

 AVC :     Oui  Non 

 AVC Ischémique :   

 AVC Hémorragique :    

 ATCD d’hospitalisation pour maladie cardiovasculaire :  Oui  Non 

 Bilan biologique :  

- FNS : 

- Glycémie :  

- Cholestérolémie :  

- HDL:  

- LDL:  

- Triglycéridémie :  

- Créatinémie :  

- Kaliémie :  

- Acide urique :  

- Microalbuminurie:  

- Natriurèse des 24h : 

 Traitement : 
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Résumé: 

Objectif : Décrire les sujets hypertendus âgés de plus de 60ans, selon leurs 
caractéristiques biocliniques et leurs traitements en comparant entre la mono et 
la bithérapie antihypertensive. 
Méthodologie : il s’agit d’une étude transversale, portant sur 120 patients 
hypertendus et âgés de plus de 60ans, réalisée entre Janvier 2021 et Mai 
2021.Les données ont été recueillies avec une fiche de renseignement préétablie, 
à partir des dossiers standardisés. 
Résultats : L'âge moyen des patients était de 69,85 ± 7,82 ans, 68 soit 56,7% des 
patients étaient des hommes. La moyenne de la pression artérielle 
systolique/diastolique était de (137,45/ 76,06 ± 17,24/ 10,13 mm Hg). La majorité 
des patients (soit 70%) étaient traités avec une bithérapie antihypertensive. 
L’ARAII était la classe la plus prescrite (72,5 %). La PA a été contrôlé (réduite à 
<140/90 mmHg) chez (64;53,33 %) patients, dont 64,04% entre eux étaient sous 
bithérapie. La comparaison entre les deux groupes sous monothérapie et 
bithérapie était sans différence significative. 
Conclusion : Peu de patients sont traité par monothérapie, ce qui reflète le suivie 
les recommandations des directives européennes de traiter par la bithérapie. En 
résumé, cette étude confirme l’efficacité de la bithérapie pour le contrôle de la 
pression artérielle chez le sujet âgée.  
Mots clés : Hypertension; sujet âgé; traitement; monothérapie; bithérapie; 
contrôle. 

Abstract: 

Objective: To describe hypertensive subjects over 60 years old, according to their 
bioclinical characteristics and their treatments by comparing monotherapy and 
combination therapy. 
Methodology: This is a cross-sectional study of 120 hypertensive patients aged 
over 60 between January 2021 and May 2021. The data were collected with a 
pre-established information sheet, from standardized files. 
Results: The mean age of the patients was 69,85 ± 7,82 years, 68 (56,7%) of the 
patients were men. The mean systolic/diastolic blood pressure was (137,45/76,06 
± 17,24/10.13 mmHg). The majority of patients (70%) were treated with dual 
antihypertensive therapy. The ARBs was the most prescribed class (72,5%). BP 
was controlled (reduced to <140/90 mm Hg) in (64;53,33%) patients, of whom 
64,04% were on combination therapy. The comparison between the two groups 
under monotherapy and combination therapy was without significant difference. 
Conclusion: Few patients are treated with monotherapy, which reflects the 
recommendations of the European guidelines to treat with combination therapy. 
In summary, this study confirms the effectiveness of combination therapy for 
blood pressure control in the elderly. 
Keywords: Hypertenion; elderly; treatment; monotherapy; combination therapy; 
conrol. 
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