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Introduction

I. Epidémiologie de 1I'hypertension

1. Prévalence

L'hypertension artérielle (HTA) touchait 972 millions de personnes en 2000, soit 26,4%
de la population mondiale adulte, principalement dans les pays a faibles revenus (639 millions de
personnes). Les régions les plus touchées sont I’Amérique latine et I’ex-URSS (1). La prévalence
de I’HTA est moindre en Amérique du Nord comparativement a I’Europe occidentale ou il

semble exister un gradient nord sud (le sud étant moins touché) (2).

En France, les données de prévalence de I'HTA sont issues de la caisse nationale

d'assurance maladie (CNAM), de la médecine du travail ainsi que d'enquétes de prévalence.

La CNAM fournit une estimation de la prévalence de I'HTA a partir des remboursements
de médicaments antihypertenseurs (3). En 2006, 10,5 millions de personnes, soit 23% de la
population adulte, bénéficiaient d'un remboursement pour un médicament antihypertenseur.
L’effectif des patients traités est passé, entre 2000 et 2006, de 8,6 a 10,5 millions, soit un
accroissement de 22% dans un contexte de recommandations de prise en charge plus précoce et
plus intensive de I'HTA. Ce pourcentage peut sous-estimer la prévalence réelle car il ne
représente que les patients traités, excluant les patients non diagnostiqués ou non traités.
Cependant, certaines molécules anti-hypertensives sont utilisées dans d’autres indications, avec

un risque de biais dans le sens opposé.

La CNAM fournit également une estimation de la prévalence de I’'HTA a partir du
registre des malades inscrits sur la liste des affections longue durée (ALD) (4). Au 31 décembre
2008, un million de personnes étaient exonérées du ticket modérateur pour HTA sévere, 43%
d'hommes, 57% de femmes, pour un dge moyen 71 ans. L'HTA ¢était la seconde ALD la plus
fréquente aprés le diabéte avec un taux de croissance de 25% entre 2005 et 2008. Cette
évaluation de la prévalence de 'HTA a partir du registre des ALD n'est plus possible aujourd'hui,
car I'HTA sévere a été retirée de la liste en juin 2011. Elle présente de nombreuses limites
expliquant 1’écart avec I’estimation précédente de la CNAM : 1'admission en ALD n'est proposée
qu’aux patients chez qui 'HTA se complique, notamment d'une atteinte d'organe cible ; 'HTA
coexiste souvent avec d'autres maladies cardio-vasculaire permettant également l'inscription en
maladie longue durée, or en pratique courante, la demande d'exonération du ticket modérateur

n'est entreprise que pour une seule de ces affections.



Plusieurs études proposent des estimations de la prévalence de I’HTA en France sur des
échantillons plus ou moins représentatifs. L’Etude Nationale Nutrition Santé (ENNS) est une
enquéte menée entre 2006 et 2007 sur un échantillon national 2 266 de personnes agées de 18 a
74 ans, au cours de laquelle la pression artérielle (PA) des patients était mesurée a 3 reprises au
cours d'une méme consultation (soit a domicile, soit dans un centre d'examen de santé). La
prévalence de I'HTA, traitée ou non, est de 31% dans cette étude. Elle est plus ¢élevée chez les
hommes (34%) que chez les femmes (28%)), et elle augmente de manicre prononcée avec 1'age,

atteignant les deux-tiers de la population agée de 65 a 74 ans (5).

L'étude MONA LISA est une enquéte menée en 2005 et 2007 sur un échantillon de 4825
personnes agées de 35 a 74 ans, dans 3 agglomérations francaises, au cours de laquelle la PA des
patients était mesurée a 2 reprises au cours d'une méme consultation (soit a domicile, soit dans
un centre d'examen de santé), identifiant les patients hypertendus traités ou non. La prévalence
de I'HTA dans cette étude est de 47% chez les hommes et 35% chez les femmes, et elle augmente
de manicre prononcée avec 1'dge atteignant 80% des hommes et 71% des femmes agés de 65 a 74
ans (6). La différence de prévalence retrouvée ici par rapport a ’ENNS semble liée a I’écart

d’age entre les 2 populations.

D’autres études frangaises trouvent une prévalence de I’HTA nettement inférieure. Cet
écart est principalement li¢ a 1’existence d’une seconde consultation pour mesurer la PA,
permettant d’exclure des faux positifs de la premiere consultation. Une étude menée en médecine
du travail montre que la mesure de la PA au cours d'une seule consultation surestime la
prévalence de I'HTA de 41% chez I'homme et de 36% chez la femme par rapport & une
estimation de la prévalence fondée sur 2 consultations. Cet écart est d'autant plus prononcé que
la population étudiée est jeune (60% des hommes de moins de 30 ans). La prévalence de ’'HTA
fondée sur des mesures de PA issues de 2 consultations chez ces 30 000 travailleurs agés de 15 a
69 ans (age moyen 39 ans) est de 16% chez ’homme et de 9% chez la femme (7). La diftérence
de prévalence par rapport aux études précédentes semble liée a 1’écart d’age avec les populations
précédentes et au « healthy worker effect » : 1’état de santé des populations professionnellement

actives est meilleur que celui de la population générale.

Deux études réalisées en Guadeloupe (8), estimant la prévalence de I’HTA a partir de
mesures de PA issues de 2 consultations, trouvent également des prévalences inférieures. L'étude
CONSTANT menée en 2007 sur 1005 personnes agées de 25 a 74 ans trouve une prévalence de

I'HTA égale a 22% chez les hommes et 31% chez les femmes. L'étude Prévalence HTA en



Population Précaire Guadeloupéenne (PHPPG) menée entre 2001 et 2003 chez 2420 personnes
agées de 18 a 69 ans trouve une prévalence de 'HTA égale a 25% chez 'homme et 22% chez la

femme.

Enfin, en 2009, 1’étude FLAHS, réalisée sur un échantillon représentatif de la population
des plus de 35 ans a partir de 4500 individus issus du panel Access Santé de TNS Sofres
interrogés par voie postale, estime a 10,8 millions le nombre d’individus de plus de 35 ans

hypertendus traités, ce qui représente 30% de la population correspondante (9).

2. Facteurs de risques indépendants d'élévation de la PA

1. 1'age

La pression artérielle systolique (PAS) ainsi que la prévalence de I’HTA augmentent avec
l'age. La pression artérielle systolique (PAD) augmente jusqu'a 45 ans puis diminue. Les
personnes ayant une PA encore normale a 55 ans ont 90% de risque de développer une HTA au

cours de leur vie (10).

2. Le sexe

L’HTA est plus fréquente chez 'homme avant cinquante ans, la tendance s'inverse ensuite

(11-13).

3. L’index de masse corporelle (IMC)

L’IMC est corrélé de maniere indépendante et quasi linéaire a la PA et la prévalence de
I’hypertension (5,8,14,15). La réalité¢ de cette relation entre est corroborée par I’étude de la
diaspora africaine : en dépit de génes ancestraux communs, I’HTA est présente chez uniquement
10% des camerounais vivants en zone rurale (IMC moyen 22 kg/m?), 25% chez les jamaicains
(IMC moyen 25 kg/m?), 40% des afro américains vivant dans I'lllinois (IMC moyen 35
kg/m?) (14). Dans I'étude frangaise ENNS, 1'obésité chez les femmes est associée a un odds ratio

de 8,5 de développer une HTA (5).

4. Le régime alimentaire

En un siécle, la consommation de sel est passée de moins de 0,5 gramme de sodium par
jour a plus de 10 grammes par jour (15). Cet exces de sel est issu a 75% de produits alimentaires

industriels en Europe (16). Ainsi, on considere que I’HTA résulte d’une incapacité de notre rein a
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¢liminer de grandes quantités de sodium sans augmenter la pression artérielle (courbe pression-
natriurese) (17). Une étude épidémiologique réalisée chez les indiens Yanomano au nord du
Brésil, qui ont un régime alimentaire quasiment totalement dépourvu de sodium (excrétion
urinaire d’une mmol de sodium par jour) montre que leur PA moyenne de 107/67 mmHg chez les
hommes agés de 40 a 49 ans (18). L'étude internationale INTERSALT démontre une corrélation
entre la quantité de sodium excrétée par voie urinaire par jour et le niveau de PA, systolique ou
diastolique, chez plus de 10 000 personnes agées de 20 a 59 ans, dans chacune des 52 régions
¢tudiées a travers le monde (16). De méme, une migration de population dans une région a forte

consommation de sel augmente la prévalence de 'HTA dans cette population.

Réciproquement, la politique finlandaise visant a diminuer d'un tiers la quantité¢ de sel
présente dans les aliments industriels en 30 ans s’est accompagnée d’une diminution de 10
mmHg des PA diastolique et systolique et de 75% l'incidence des accidents vasculaires cérébraux
(AVC) et des cardiopathies ischémiques. A D’échelon individuel, la diminution de la

consommation de sel chez les hypertendus entraine une diminution proportionnelle de la PA.

Par ailleurs, une consommation excessive de sel est un facteur de risque indépendant
d’atteinte des organes cibles (19). Néanmoins, la plupart des adultes dans les pays industrialisés
sont exposés a un exces de sel mais ne développent pas tous une HTA. La sensibilité au sel
pourrait étre innée (facteurs génétiques, troubles du développement intra-utérin...) ou acquise

(surpoids, consommation insuffisante de potassium, atteinte rénale...).

5. Toxiques et médicaments

Une consommation supérieure a 210 g d’alcool par semaine est associée a une prévalence
plus é¢levée d’HTA (5,8,20). Une diminution de la consommation d’alcool est associée a une
diminution des PA diastolique et systolique (21)

De nombreux médicaments ont démontrés leur imputabilit¢ dans la survenue d’une

HTA (22) :

anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus),

anti-angiogéniques (bévacizumab, sunitinib, sorafénib),
— corticostéroides,

— érythropoiétine,

— cestrogeénes de synthése (contraception orale),

— sympathomimétiques,

— inhibiteurs mixtes de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline...



L'utilisation réguliére d’herbes en compléments alimentaires (ephedra ou ma huang en
chinois), de réglisse (acide glycyrrhizique) (22) ainsi que de drogues illicites telles que la

cocaine, la metamphétamine, et I'héroine augmente la pression artérielle (23).

6. Facteurs psycho-sociaux

Il existe un lien entre certains éléments de personnalité (secondaires au stress) avec la

probabilité de développer une HTA (24).

6. Niveau socio-économique

Il existe une relation inverse entre le niveau d’étude et le niveau de PA (24,25). En
France, 52% des hommes ayant au plus un certificat d’étude primaire sont hypertendus contre

24% de ceux qui ont fait 3 années d’études apres le baccalauréat (5).

7. Histoire familiale

Une histoire familiale d'hypertension, notamment lorsqu’elle touche les 2 parents, est
associée de maniére indépendante au risque de développer une HTA au cours de la vie (26). Cet
héritage familial serait déterminé génétiquement a environ 60%, laissant 40% de facteurs

environnementaux (27).

8. Petit poids de naissance

Il existe une relation inverse entre le poids de naissance et la PA a I’age adulte (28,29).
Un petit poids de naissance est associé a une oligonéphronie (30). Des autopsies démontrent une
réduction du nombre de néphrons chez les patients ayant une HTA essentielle (31). Ce petit poids
de naissance est souvent associ¢ a une prise de poids rapide apres la naissance. Cette prise de

poids est associée a une prévalence plus élevée d’HTA plusieurs années plus tard (32-34).

9. Le syndrome d'apnée du sommeil (SAS)

Le SAS est corrélé a une élévation de l'incidence de I'HTA ; cette élévation modérée est

réduite par le traitement par pression expiratoire positive (35,36).



3. Morbidité cardio-vasculaire de 'HTA

1. Maladies cardiagues

L'HTA multiplie par deux le risque de maladie coronaire symptomatique (dont I’infarctus
du myocarde et la mort subite) (37). La moitié¢ des cardiopathies ischémiques sont attribuables a
une pression artérielle non optimale, c'est-a-dire supérieure a 115 mmHg (38).

Les patients hypertendus ont une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG) a
I’¢lectrocardiogramme (ECG) dans 11% des cas selon l'indice de Sokolov-Lyon (39). Si
I'échographie cardiaque transthoracique est utilisée, la prévalence de I'HVG est comprise entre
12 et 30% pour atteindre 90% en cas d'HTA sévere (40). La présence d’une HVG majore la
mortalité cardio-vasculaire avec un risque relatif égal a 2,5 (41). De plus, la correction de ’'HTA
fait régresser 'HVG chez 52% des 927 patients hypertendus traités a 1 an (42). La régression de
I'HVG diminue le risque d'AVC indépendamment du niveau de PA (43).

Deux tiers des patients ayant une insuffisance cardiaque congestive ont de I'HTA (44).
L'HTA est le principal facteur de risque modifiable de cette maladie (45). Le traitement
antihypertenseur retarde le développement de l'insuffisance cardiaque et augmente la survie des
patients atteints d'insuffisance cardiaque congestive (46).

Chez les patients hypertendus non traité, la probabilité de survenue d'une fibrillation

auriculaire (FA) est de 0,5% par an et ce risque augmente avec le niveau de PA (47).

2. Maladies des gros vaisseaux

L'HTA augmente le risque de développer un anévrysme de l'aorte abdominale (48). Trois
pourcent des hypertendus de 60 a 65 ans ont un anévrysme de 1'aorte abdominale a I'échographie,
cette prévalence montant a 11% en cas de PAS > 175 mmHg (49). Quatre-vingt pourcent des
patients présentant une dissection aortique sont hypertendus (50).

L'HTA majore le risque de développer une artériopathie oblitérante des membres
inférieurs (AOMI) : 74% des patients de plus de 40 ans porteurs d'une AOMI sont hypertendus
(38).

3. Maladies cérébro-vasculaires

L’HTA est la premiere cause d’AVC : 50% des AVC sont attribuables a 'HTA et le risque
d’AVC augmente avec le niveau de PA, 2/3 des AVC sont attribuables a une pression artérielle
non optimale (supérieure a 115 mmHg) (51). Les hypertendus ont un risque de faire un AVC 3 a
4 fois supérieure aux sujets normotendus (52). Une diminution soutenue de la PA est la mesure

préventive la plus efficace contre la survenue des AVC (53).
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L’¢lévation de la PA chez les adultes d’age moyen, est un facteur de risque d’apparition
de troubles cognitifs et de démence 20 ans plus tard (54,55). Une PAS supérieure ou égale a 160
mmHg et non traitée multiplie par 5 le risque de démence, comparativement aux sujets ayant une

PAS comprise entre 110 et 139 mmHg (56).

4. Maladies rénales

L'¢lévation de la PA est un facteur de risque indépendant de développer une insuffisance
rénale chronique. La diminution de la PA ralentit la progression de la maladie rénale chronique et

les événements cardiovasculaires qui I'accompagnent (57).

I1. Particularités épidémiologiques chez ’adulte avant 40 ans

1. Une prévalence moindre

Dans le monde, on estime que la prévalence de I’HTA est de 13% chez les hommes et 7%
chez les femmes agés de 20 a 29 ans, et de 18% chez les hommes et 13% chez les femmes agés
de 30 a 39 ans (1).

En France en 2006, selon les données de la CNAM, 0,4% des hommes et 0,3% des
femmes de moins de 30 ans bénéficiaient d'un remboursement pour un médicament
antihypertenseur, et 3% des personnes agées de 30 a 39 ans (3).

L’ENNS trouve que 4% des hommes et 6% des femmes agés de 18 a 34 ans sont
hypertendus (5). Enfin 1’étude PHPPG, conduite aux Antilles, trouve une prévalence de I’HTA
égale a 9% chez les hommes et 3% chez les femmes agés de 18 a 29 ans, et a 11% chez les

hommes et 9% chez les femmes agés de 30 a 39 ans (8).

2. Un diagnostic tardif

Les adultes jeunes (18-39 ans) présentant des chiffres tensionnels élevés ont une
probabilité plus faible d’avoir un diagnostic d’HTA porté que des sujets plus agés (5,7,58). Aux
Etats-Unis, aprés 4 ans de mesures de PA élevées chez des patients suivis réguliérement en soins
primaires, 56% des 18-24 ans sont diagnostiqués comparés a 62% des 25-31, 68% des 32-39, et
71% des 40-59, et 73% des plus de 60 ans (59). Les causes de ce plus faible taux de diagnostic

d’HTA porté chez les adultes jeunes n’ont pas encore été identifiées.
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3. Un moins bon controle tensionnel

L'HTA est moins souvent contrélée chez les adultes jeunes (38%) comparativement aux
adultes de40-59 ans (53%) ou plus de 60 ans (54%) (7,60).

4. Des recommandations de prise en charge inadaptées aux jeunes ?

L’HTA chez les moins de 40 ans est donc peu fréquente et on considere qu’elle possede
des caractéristiques particuliéres, notamment une plus forte proportion d’HTA secondaires. Les
recommandations européennes (57), britanniques (61) et les anciennes recommandations
frangaises (62) de prise en charge de I’HTA recommandent de chercher une HTA secondaire
lorsque le sujet atteint est jeune. Cette recommandation repose sur le fait qu’il est rare, pour une
hypertension essentielle, de débuter avant 40 ans. Cependant, aucune étude ne montre un lien
entre 1’age de survenue de I’HTA et le risque que celle-ci soit secondaire a une cause identifiable.
Certaines causes ont méme plutdt tendance a survenir chez les personnes plus agées (sténoses

athéromateuses des artéres rénales ou néphropathie chronique par exemple).

L’estimation a 10 ans du risque cardiovasculaire absolu li¢ a ’'HTA (horizon habituel de
I’évaluation) sous-estime le risque cardiovasculaire sur la vie des patients de moins de 40 ans car
elle est nettement influencée par 1’age. Cependant, I’exposition cumulée au cours de la vie a des
chiffres élevés de PA est un facteur prédictif du risque cardio-vasculaire (63-66) et la PA a un
age moyen semble étre beaucoup plus liée a la mortalité par cardiopathie ischémique que les
mesures de PA plus proches de I'évenement (67). L’estimation du risque cardiovasculaire sur la
vie semble étre le meilleur élément d’orientation dans la décision de traiter un patient de moins

de 40 ans (61).

5. HTA et grossesse

L'HTA survient dans 10% des premieres grossesses et 8% de toutes les grossesses (68). 11
existe plusieurs types d'HTA durant la grossesse : I’HTA chronique définie par la présence d’une
HTA avant la grossesse, au cours des 20 premieres semaines d’aménorrhée (SA) ou qui persiste
au-dela de six semaines en post-partum ; I’HTA gravidique définie par une HTA apres 20 SA et
sans protéinurie ; la pré-éclampsie (PE) définie par une HTA apreés 20 SA associée a une
protéinurie (supérieure a 300 mg par 24 heures) ; I’éclampsie définie comme une PE associée a

des crises convulsives secondaires a une encéphalopathie hypertensive.
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L’HTA chronique est associée a un risque élevé de survenue d’un retard de croissance
intra-utérin (RCIU) et de PE, ainsi qu’a une mortalité périnatale plus importante (69). La PE est
une cause majeure de mortalité materno-foetale dans le monde (70). Dans les pays développés, la
PE est une cause majeure de retard de RCIU (71). Le taux de PE est en augmentation,
parallélement a 1'élévation de I'dge et de la corpulence des femmes enceintes (72,73). Quand le
PE est prise en charge, les risques pour l'enfant et la mére peuvent étre prévenus (74). Les
femmes ayant fait une PE ont un risque plus €élevé de devenir hypertendues, diabétiques, obéses
(75), de souffrir de maladies cardio-vasculaires (74) et rénales (75), méme lorsque leur pression
artérielle se normalise aprés 1’accouchement.

L’¢lévation de la PA durant la grossesse, quelle qu’en soit la cause, est associée a une
¢lévation du risque de complications cardio-vasculaires (cardiopathie ischémique, insuffisance
cardiaque, AVC ischémique), d’insuffisance rénale chronique, et de diabéte plusieurs années plus

tard (70).

6. Objectifs de I’étude

L’objectif de ce travail est d’étudier en médecine générale I’HTA des adultes jeunes en
France métropolitaine, en comparant les caractéristiques et les modalités de prise en charge
initiale de patients hypertendus diagnostiqués jeunes (18-29 ans ou 30-39 ans) a des hypertendus
diagnostiqués plus tardivement (40-49 ans). On pourra ainsi comparer entre les classes d’age :

- les caractéristiques des patients au diagnostic ;

- le dé¢lai entre I’apparition de chiffres ¢levés de PA et le diagnostic d’HTA ;

- les délais entre le diagnostic d’HTA et

- I’introduction d’un traitement médicamenteux,
- le controle de la PA ;

- le traitement médicamenteux de premiere intention.
Il s’agira également de comparer des hypertendus de méme catégorie d’age selon 1’année

de leur diagnostic : 1994-1995, 1999-2000, 2004-2005, 2009-2010 afin de mettre en évidence

des tendances séculaires.
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Patients et Méthodes

I. Type d'étude

Il s’agit d’une étude observationnelle rétrospective réalisée sur 17 années entre 1994 et
2010, en collaboration avec la Société Francaise de Médecine Générale (SFMG) a partir des
données de 1'Observatoire de Médecin Générale (OMG). L'OMG était composé en 2011 de 125
médecins généralistes répartis en France métropolitaine, utilisant un dossier médical informatisé
structuré pour recueillir les observations médicales de fagcon homogene. L"'OMG a cess¢ son

activité en 2012.

I1. Population étudiée

Les patients étudiés sont toutes les personnes agées de 18 a 49 ans au moment du
diagnostic d’HTA porté par un médecin de I’OMG au cours d’une des quatre périodes suivantes :
1994-1995, 1999-2000, 2004-2005, 2009-2010, a I’exception des femmes enceintes. L’HTA au
cours de la grossesse est une entité¢ hétérogene puisque qu’elle regroupe des formes réversibles et

irréversibles d’HTA. Les formes irréversibles sont incluses au terme de la grossesse.

II1. Recueil de données

Ce travail a utilis¢€ les données recueillies en continu par les médecins de I’OMG. Chaque
consultation donne lieu a I’identification des probleémes de santé pris en charge ou « résultats de
consultation » (RC), comportant des criteres obligatoires les définissant. Ces critéres sont
énumérés dans le Dictionnaire des Résultats de Consultation (DRC) (annexe A). Des éléments de
I’examen clinique ainsi que les prescriptions médicamenteuses sont €galement recueillis.

Quel que soit le motif de consultation, le médecin peut renseigner les données d’intérét
suivantes :

- mesure de la PA couchée
- 1dentification d’un ou plusieurs RC parmi les suivant
- HTA
- diabete de type 1, diabete de type 2
- dyslipidémie
- AVC
- AOMI

- albuminurie

14



insuffisance rénale

- angor

infarctus du myocarde

insuffisance cardiaque

- prescription d’un médicament antihypertenseur parmi 1’'une des 5 classes suivantes, du
systéme de classification anatomique, thérapeutique et chimique (ATC) :
- (02 : antihypertenseur
- (CO03 : diurétique
- CO07 : béta-bloquant
- CO08 : antagoniste du calcium

- CO09 : substance agissant sur le systéme rénine-angiotensine (SRA)

IV. Constitution des variables

1. Diagnostic d’HTA

Le diagnostic dHTA porté par un médecin de I’'OMG est défini par la réunion des
conditions suivantes :
- au cours de 3 consultations différentes, une PA élevée : PAS > 140 mmHg et/ou
une PAD >90 mmHg,
- au cours de la premiere consultation, le médecin notifie la PA élevée comme étant
en rapport avec une potentielle HTA incidente : il code la consultation RC HTA N,
- au cours des 2 consultations suivantes, le médecin notifie la PA élevée comme

étant en rapport avec HTA persistante : il code les consultations RC HTA P.

La date du diagnostic d’HTA correspond a la date de la troisieme consultation nécessaire

au diagnostic d’HTA.

2. Sévérité de PHTA

L’HTA a été classée en 3 grades selon le niveau de PA a la date du diagnostic (57) :
- Grade 1 : PAS comprise entre [ 140-159] mmHg et/ou PAD entre [90-99] mmHg
- Grade 2: PAS comprise entre [150-179] mmHg et/ou PAD entre [100-109]
mmHg
- Grade 3 : PAS =180 mmHg et/ou PAD = 110 mmHg
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3. Définition des intervalles de temps mesurés

1. Temps pour le diagnostic d’HTA

Il s’agit du temps en mois entre 1’apparition d’une PA élevée (PAS = 140 mmHg et/ou
PAD = 90 mmHg) de fagon persistante (deux consultations successives) et la date du diagnostic
d’HTA. Ce temps est expliqué essentiellement par 2 parametres :
- le délai de prise en compte du caractére potentiellement pathologique d’une PA
¢élevée, faisant porter le résultat de consultation HTA N ;
- le temps entre les consultations permettant de confirmer le diagnostic d’HTA par

la répétition des mesures.

2. Temps pour I’introduction d’un médicament antihypertenseur

Il s’agit du temps en mois entre la date du diagnostic d’HTA et I’introduction d’un

médicament antihypertenseur parmi les 5 classes ATC citées précédemment.

3. Temps pour le controle de ’HTA

Il s’agit du temps en mois entre la date du diagnostic d’HTA et le controle de ’'HTA

défini par la succession de 2 consultations ou la PA est strictement inférieure a 140/90 mmHg.

V. Etude de sous-groupes

L’analyse des caractéristiques des patients au diagnostic a été effectuée sur I’ensemble
des patients inclus. Au sein de cette population, le manque de données concernant les valeurs de

PA au moment ou apres le diagnostic a motivé la réalisation de 2 sous-groupes.

Un premier sous-groupe pour lequel des valeurs de PA au moment du diagnostic sont

renseignées a été utilisé pour ’analyse de la sévérité de ’HTA au diagnostic.

Un second sous-groupe pour lequel des valeurs de PA postérieures au diagnostic d’HTA

sont renseignées a €té utilisé pour lanalyse du temps pour le contrdle de ’HTA.

VI. Analyses statistiques

Les analyses statistiques ont été réalisées par M. Jacques Ramanathan, statisticien, et le

M. le Docteur Olivier Steichen, a ’aide du logiciel R version 2.15.2.
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Résultats

I. Caractéristiques de I’échantillon

1. Classes d’age et périodes

Au total, 1081 patients hypertendus ont été inclus. 763 patients (71%) ont entre 40 et 49
ans, 249 (23%) entre 30 et 39 ans, 69 (6%) ont de 18 a 29 ans. 228 patients (21.1%) ont été
inclus entre 1994 et 1995, 312 (29%) entre 1999 et 2000, 357 (33%) entre 2004 et 2005, 184
(17%) entre 2009 et 2010 (Table 1).

La durée médiane de suivi des patients est de 4 ans et 11 mois. 106 médecins ont

participé au recueil, incluant chacun en moyenne 10 (£8) patients.

2. Répartition et comparabilité des sous-groupes pour les analyses de survie

L’analyse des comorbidités au diagnostic, du temps pour le diagnostic de I’'HTA et du
temps pour I’introduction d’un antihypertenseur a été réalisée sur I’ensemble de I’échantillon

(1081 patients).

L’analyse de la sévérité¢ de ’'HTA au diagnostic a été réalisée chez les 537 patients pour
qui des valeurs de PA au diagnostic sont renseignées, constituant le sous-groupe « sévérité de
I’HTA au diagnostic » (Figure 1). Les caractéristiques en termes de sexe, d’age, de comorbidités
et de premier antihypertenseur prescrit sont similaires a celles des patients exclus de cette

analyse (Table 1).

L’analyse du temps pour le controle de I’HTA a été réalisée chez les 601 patients pour qui
des valeurs de PA postérieures au diagnostic sont renseignées constituant le sous-groupe « temps
pour contrdle de I’HTA ». Les caractéristiques en termes de sexe, d’age et de comorbidités sont
similaires a celles des patients exclus de cette analyse. La proportion de patients recevant un
antihypertenseur au cours de leur suivi differe de celle des patients exclus de cette analyse : 71%

dans ce sous-groupe, contre 64% chez les exclus (p=0,01).
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Figure 1. Répartition et utilisation des sous-groupes
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Table 1. Caractéristiques de I’échantillon et comparabilité des sous-groupes

Sous-groupe Sous-groupe
Caractéristiques Echantillon | Sévérité HTA Temps pour
global au diagnostic | p(Chi?) | contrélede | p(Chi?)
I’HTA
Nombre de patients 1081 537 (50%) 601 (56%)
Age, années 42 (£6,5) 42 (£6,3) 0,34 42 (£6,4) 0,33
Sexe féminin 556 (51%) 272 (51%) 0,65 305 (51%) 0,66
18-29 ans 69 (6%) 36 (7%) 0,71 40 (7%) 0,78
30-39 ans 249 (23%) 115 (21%) 0,76 131 (22%) 0,31
40-49 ans 763 (71%) 386 (72%) 0,39 430 (72%) 0,48
Dyslipidémie 252 (23%) 130 (24%) 0,53 139 (23%) 0,93
Diabéte 69 (6%) 35 (7%) 0,96 38 (6%) 0,97
AOMI 13(1%) 10 (2%) 0,09 11 (2%) 0,07
AVC 8 (0,7%) 4 (0,7%) 1 4 (0,7%) 0,86
Albuminurie 8 (0,7%) 4 (0,7%) 1 3 (0,5%) 0,50
Insuffisance rénale 3 (0,2%) 1 (0,2%) 1 1 (0,2%) 0,85
Angor 15 (1%) 8 (2%) 0,98 9 (2%) 0,93
Infarctus du myocarde 1 (0,1%) 1 (0,2%) 0,50 1 (0,2%) 1
Insuffisance cardiaque 3 (0,2%) 0 0,25 0 0,09
Patients avec antihypertenseur 733 (68%) 354 (66%) 0,21 427 (71%) 0,01
CO09 : substance agissant sur le 265 (36%) 143 (40%) 0,12 168 (39%) 0,004
SRA
C07 : béta-bloquant 233 (32%) 111 (31%) 0,53 133 (31%) 0,67
CO03 : diurétique 118 (16%) 57 (16%) 0,82 62 (15%) 0,54
CO08 : antagoniste du calcium 70 (10%) 32 (9%) 0,57 43 (10%) 0,37
CO02 : antihypertenseur 16 (2%) 3 (1%) 0,03 9 (2%) 0,84
Bithérapie 31 (4%) 8 (2%) 0,01 12 (3%) 0,08
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I1. Analyse selon les classes d’age au diagnostic

1. Caractéristiques au diagnostic

Au diagnostic, plus les sujets sont jeunes et plus la probabilité qu’ils aient une

dyslipidémie ou qu’ils souffrent d’au moins une comorbidité ou atteinte d’organe cible est faible

(Table 2).

Il n’y a pas d’association entre 1’dge au diagnostic et le sexe, ni avec les autres

comorbidités ou atteintes d’organes cible étudiées (Table 2).

Table 2. Caractéristiques au diagnostic selon les classes d’age

18-29 ans 30-39 ans 40-49 ans . .
p(Chi?) p(Chi?
n=69 n=249 n=763
tendance)

Femme 30 (44%) 125 (50%) 401 (53%) 0,32
Au moins 1 comorbidité ou 10 (15%) 62 (25%) 243 (32%) 0,002 <0,001
atteinte d’organe cible
Diabéte 6 (9%) 9 (4%) 54 (7%) 0,12 0,29
Dyslipidémie 5(7%) 55 (22%) 189 (25%) 0,04 0,02
AVC 0 1 (0,4%) 7 (0,9%) 0,54 0,29
Albuminurie 1 (1%) 3 (1,2%) 4 (0,5%) 0,43 0,20
Insuffisance rénale 0 0 3 (0,4%) 0,3 0,30
Angor 0 2 (0,8%) 13 (2%) 0,34 0,14
Infarctus du myocarde 0 1 (0,4%) 0 0,19 0,28
Insuffisance cardiaque 0 0 3 (0,4%) 0,53 0,30
AOMI 0 2 (0,8%) 11 (1%) 0,46 0,22
Classe thérapeutique en 1°° n=40 n=157 n=536
intention
CO09 : substance agissant sur le 7 (18%) 52 (33%) 206 (38%) 0,02
SRA
C07 : béta-bloquant 15 (38%) 52 (33%) 166 (31%) 0,64
CO03 : diurétique 9 (23%) 24 (15%) 24 (15%) <0,001
CO08 : antagoniste du calcium 3 (7%) 17 (10%) 50 (9%) 0,77
CO02 : antihypertenseur 3 (7%) 5 (3%) 8 (2%) 0,03
Bithérapie 3 (7%) 7 (4%) 21 (4%) 0,55
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Le traitement antihypertenseur de premicre intention différe selon les classes (Table 2).

Les 18-29 ans sont traités préférentiellement par béta-bloquants (38%) et regoivent plus souvent

des diurétiques alors que les plus de 40 ans sont traités plus souvent par des substances agissant

sur le SRA (38%, Figure 2).

Figure 2. Antihypertenseurs prescrits en

lére

intention selon I’Age au diagnostic
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B CO7 : béta-bloquant
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M CO2 : antihypertenseur
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Il existe une tendance a la limite de la significativité (Chi* de tendance, p=0,05) entre

I’age au diagnostic et la sévérité de I’HTA : le taux d’HTA de grade 1 diminue quand I’age au

diagnostic augmente, touchant 72% des patients agés de 18 a 29 ans, 56% des 30-39 ans, et 52 %

des 40-49 ans (Table 3 et Figure 3).

Table 3. Sévérité de PHTA au diagnostic selon les classes d’age

Sévérité HTA 18-29 ans 30-39 ans 40-49 ans p(Chi?) p(Chi?
n=36 n=115 n=386 tendance)
Grade 1 26(12%) | 64 (56%) 199 (52%)
Grade 2 7(20%) | 34 (29%) 141 (36%) 0,11 0,05
Grade 3 3 (8.%) 17 (15%) 46 (12%)
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Figure 3. Sévérité de PHTA au diagnostic selon les classes d’age
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2. Analyse des délais

1. Délai diagnostigue

Il n’y a pas d’association entre I’age au diagnostic et le temps pour le diagnostic d’HTA

(Table 4a).

Table 4a. Temps pour le diagnostic de ’HTA selon I’age au diagnostic

Temps pour le diagnostic de 18-29 ans 30-39 ans 40-49 ans p(Cox)
I’HTA (mois) n=69 n=249 n=763
médiane [interquartile] 3524 ;56] | 42[29;59] | 41 [33;47] 0,26

2. Délai d’initiation thérapeutique

En analyse univariée, il existe une association entre I’age au diagnostic et le temps pour
I’introduction d’un médicament antihypertenseur : plus les sujets sont jeunes, plus le temps pour

I’introduction d’un antihypertenseur est grand (Table 4b et Figure 4a).
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Table 4b. Temps pour I’introduction d’un antihypertenseur selon I’age au diagnostic

Temps pour ’'introduction d’un 18-29 ans 30-39 ans 40-49 ans Cox
antihypertenseur (mois) n=69 n=249 n=763
. . . p=0,04
médiane [interquartile] 3[0;25] 0[0;19] 0[0;1] HR=1,14
[IC95% : 1,0-1,3]

Figure 4a. Temps pour I’introduction d’un antihypertenseur selon I’age au diagnostic
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En analyse univariée, il existe une association entre la sévérité de I’HTA et le temps pour

I’introduction d’un antihypertenseur : plus I’HTA est sévere, plus D’introduction d’un

antihypertenseur est rapide (Cox : HR=0,72 [IC95% : 0,57 - 0,92], p=0,001) (Figure 4b).

Lorsque 1’dge au diagnostic et la sévérit¢é de I’HTA sont introduites dans un modele

multivarié, seule la sévérité reste significativement associée avec le temps pour 1’introduction du

traitement : HR 1,24 [1C95% :1,07 ; 1,43].
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Figure 4b : Temps pour I’introduction d’un antihypertenseur selon la sévérité de ’THTA
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3. Délai de contréle
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Il n’y a pas d’association entre 1’age au diagnostic et le temps pour le contrdle de 'HTA

(Table 4c).

Table 4c. Temps pour le controle de ’HTA selon I’dge au diagnostic

Temps pour le controle 18-29 ans 30-39 ans 40-49 ans p(Cox)
de ’HTA (mois) n=40 n=131 n=430
médiane [interquartile] 38 [21; 82] 2919 59] 38 [30;46] 0,28

I1 existe une association entre la sévérité de I'HTA et le temps pour le controle de ’'HTA :

plus I’HTA est sévere, plus le controle est long a obtenir (Cox : HR=1,41 [1 ,14-1,74], p=0,009).
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II1. Analyse selon la période du diagnostic

1. Caractéristiques au diagnostic

Au diagnostic, il n’y a pas d’association entre la période du diagnostic et le sexe ou avec

une comorbidité ou atteinte d’organe cible (Table 5).

Table 5. Caractéristiques au diagnostic selon la période

1994-1995 | 1999-2000 2004-2005 2009-2010 | p(Chi?»)
n=228 n=312 n=357 n=184

Femme 126 (55%) | 160 (51%) 176 (49%) 94 (51%) 0,57
Au moins 1 comorbidité 53 (23%) 90 (29%) 122 (34%) 50 (27%) 0,04
ou atteinte d’organe cible

Diabete 9 (4%) 21 (7%) 31 (9%) 8 (4%) 0,08
Dyslipidémie 42 (18%) 70 (22%) 96 (27%) 44 (24%) 0,12
AVC 1 (0,4%) 2 (0,6%) 4 (1%) 1 (0,5%) 0,77
Albuminurie 0 3 (0,9%) 4 (1%) 1 (0,5%) 0,44
Insuffisance rénale 0 0 3 (0,8%) 0 0,10
Angor 5 (2%) 3 (0,9%) 6 (2%) 1 (0,5%) 0,44
Infarctus du myocarde 1 (0,4%) 0 0 0 0,29
Insuffisance cardiaque 0 2 (0,6%) 1 (0,2%) 0 0,45
AOMI 2 (0,8%) 4 (1%) 4 (1%) 3 (2%) 0,91

Il existe une association entre la période du diagnostic et 1’antihypertenseur utilisé en

premiere intention (Chi? de tendance, p<0,001) : les substances agissant sur le SRA ainsi que les

inhibiteurs calciques sont d’avantage prescrits avec le temps, alors que les béta-bloquants le sont

moins (Table 6, Figure 5).
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Table 6. Antihypertenseur de 1% intention selon la période du diagnostic

1994-1995 | 1999-2000 | 2004-2005 | 2009-2010 p(Chi?
n=228 n=312 n=357 n=184 tendance)
Classe thérapeutique en 1°° n=169 n=216 n=236 n=108 <0,001
intention
CO09 : substance agissant sur | 41 (24%) | 75(35%) | 109 (46%) | 40 (37%)
le SRA
CO07 : béta-bloquant 76 (45%) | 84 (38%) 46 (21.3) 27 (25%)
CO03 : diurétique 21 (12%) | 38 (17%) |40 (16.9%) | 19 (17%)
CO08 : antagoniste du calcium | 11 (6%) 11 (5%) 26 (11.0%) | 18 (17%)
CO02 : antihypertenseur 7 (4%) 4 (2%) 4 (2%) 1 (1%)
Bithérapie 13 (8%) 4 (2%) 11 (5%) 3 (3%)

Figure 5. Antihypertenseur de 1°" intention selon la période du diagnostic d’HTA
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Il n’y a pas d’association entre la période du diagnostic de I’HTA et la sévérité de ’'HTA

(Table 7).

Table 7. Sévérité de ’HTA au diagnostic selon la période

Sévérité HTA 1994-1995 1999-2000 2004-2005 2009-2010 p(Chi?
n=29 n=167 n=219 n=122 Tendance)

Grade 1 15 (52%) 87 (52%) 117 (53%) 70 (57%)

Grade 2 9 (31%) 64 (38%) 76 (35%) 33 (27%) 0,44

Grade 3 5 (17%) 16 (10%) 26 (12%) 19 (16%)
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2. Analyse des délais

1. Délai diagnostigue

Il n’y a pas d’association entre la période du diagnostic et le temps pour le diagnostic de

I’HTA (Table 8a).

Table 8a. Temps pour le diagnostic de ’HTA selon la période du diagnostic

Temps pour le diagnostic | 1994-1995 | 1999-2000 2004-2005 2009-2010 p(Cox)
de ’HTA (mois)
médiane [interquartile] NA 30[27;38] | 30[25;41] | 28[19;45] p=0,26

NA : donnée non disponible

2. Délai d’initiation thérapeutique

Il n’y a pas d’association entre la période du diagnostic et le temps pour I’introduction

d’un antihypertenseur (Table 8b).

Table 8b. Temps pour I’introduction d’un antihypertensur selon la période du diagnostic

Temps pour P’introduction d’un 1994-1995 1999-2000 | 2004-2005 | 2009-2010 p(Cox)
antihypertenseur (mois)
médiane [interquartile] 1[0;11] 0[0;3] 0[0;2] 0[0;14] p=0,61
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3. Délai de contréle

Il existe une association entre la période du diagnostic de I’HTA et le temps pour le

contrdle de I’HTA (Cox : HR=1.30 [1,15 ; 1,46], p<0.001). Le temps pour le contrdle de I’'HTA

est plus long au cours des périodes les plus anciennes (Table 8c).

Table 8c. Temps pour le controle de ’HTA selon la période du diagnostic

Temps pour le controle 1994-1995 1999-2000 2004-2005 2009-2010 p(Cox)
de PHTA (mois) n=228 n=312 n=357 n=184
médiane [interquartile] | 62[48;84] | 27[21;45] | 37[27;58] | 14[10;NC] p<0,001
HR=1,30
[1C95% : 1,15-
1,46]

NC : valeur non calculable
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Discussion

I. Résumé des résultats

Cette étude a eu pour objectif d’analyser les caractéristiques et les modalités de prise en
charge initiale des adultes hypertendus frangais de moins de 50 ans, en médecine générale. Nous
n’avons pas mis en évidence de différence dans le tableau clinique initial des hypertendus en
fonction de leur age, en dehors d’'une HTA moins sévere et de la moindre fréquence de
comorbidités ou d’atteintes d’organes cibles chez les plus jeunes. La prise en charge initiale est
¢galement similaire selon les classes d’age: les délais de diagnostic, de prise en charge
pharmacologique (apres ajustement sur la sévérité) et de contrdle ne différent pas avec 1’age. Le
traitement initial choisi est un béta-bloquant plus souvent chez le sujet jeune que chez le sujet
agé et moins souvent un médicament agissant sur le SRA.

Par ailleurs, le diagnostic dHTA est plus rapidement porté en cas de comorbidité ou
d'atteinte d'organe cible, et le délai de traitement pharmacologique est plus court mais le délai de
contrdle plus long pour les HTA plus sévéres. Enfin, I'étude montre une évolution entre 1994 et

2010 dans le choix des classes pharmacologiques choisies en premiére intention.

I1. Forces et limites de I’étude

1. Forces

Cette étude est la premiere, a estimer en France le temps entre I’apparition de chiffres
¢levés de PA et 1’établissement du diagnostic d’HTA, le temps entre le diagnostic d’HTA et la
prescription d’un antihypertenseur, le temps entre le diagnostic d’HTA et le contrdle de la PA,
ainsi que la classe médicamenteuse prescrite en premiere intention pour I’HTA. Elle a été
conduite en soins primaires, la ou I'hypertension est diagnostiquée et initialement prise en charge
en soins courants. Le diagnostic d’HTA repose sur des valeurs de PA élevées au cours de trois
consultations différentes, alors que dans la majorité des études épidémiologiques francaise, ce
diagnostic repose sur des mesures de la PA au cours d’une (5,6) & deux consultations (7),
majorant le risque de faux positif. De la méme maniere, le contrdle tensionnel est ici attesté par
deux consultations successives avec une PA inférieure a 140/90 mmHg, alors que la majorité des

études épidémiologiques frangaises étudie ce contrdle au cours d’une seule consultation (5-7).

28



2. Limites

En France, la définition consensuelle de I’HTA durant la période de 1’étude était basée sur
des mesures au cabinet et confirmées au minimum par 2 mesures a chacune de 3 consultations
successives, sur une période de 3 a 6 mois, sauf en cas de PA > 180/110 mmHg, ou il était
recommandé de confirmer ’HTA par 2 mesures a chacune de 2 consultations rapprochées. Les
limites des informations disponibles par consultation (valeur de PA non renseignée a toutes les
consultations et jamais par 2 mesures) font que nous n’avons pas pris en compte la nécessité de 2
mesures de PA par consultation ni la répartition des consultations sur une période de 3 a 6 mois,
et avons considéré que 3 consultations étaient nécessaires quel que soit le niveau de PA.
Cependant, cette simplification n'a pas de raison d'introduire de biais dans la comparaison entre
classes d'age. Enfin, la définition du contréle tensionnel ne prend pas en compte les valeurs de
cibles de PA actuellement retenues chez les diabétiques et les insuffisant rénaux (130/80 mmHg).
Ces valeurs longtemps défendues par les spécialistes ont souvent été discutées par les
généralistes et sont désormais remises en question par des études de bon niveau de preuve

(57,76,77).

Cette étude repose sur des données issues de consultations de médecine générale. Les
personnes n’ayant pas recours a un médecin généraliste ne sont donc pas étudiées. Or, le recours
au généraliste dépend de 1’age, du sexe et du niveau de revenu des patients (78), eux méme liés a
la prévalence, au taux de traitement et au controle de ’HTA (5,8). La population des consultants
jeunes est moins représentative de la population générale que celle des consultants plus agés,
introduisant un biais de recrutement susceptible d'influencer I’étude des caractéristiques des

patients hypertendus.

De nombreux facteurs influengant la PA n’ont pas été pris en compte, notamment le
poids, la consommation alcoolique ou tabagique, la sédentarité, la prise de médicaments au long
cours pouvant influencer la PA, l'existence d'une histoire familiale au premier degré d'HTA avant
60 ans, la mise en place de mesure hygiéno-diététiques. Ces variables étaient absentes ou tres
peu renseignées dans les champs structurés prévus a cet effet dans les dossiers informatisés de

I’OMG.

L’¢étude de la représentativité des médecins du réseau de I’OMG est rendue difficile dans
notre travail, par la longue période du recueil de données (17 années). En 1995, ces médecins
avaient une moyenne d’age et un secteur d’activité équivalent a I’ensemble des médecins
généralistes, mais il existait une sous-représentation des femmes et une surreprésentation des

cabinets de groupe (79).
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Nous n’avons pas pris en compte 1’hétérogénéité des pratiques entre médecins, en raison
du faible nombre de patients jeunes inclus par médecin. Cette hétérogénéité est reflétée par la

variabilité des délais de diagnostic et de traitement pharmacologique.

Le taux d'exhaustivité des données renseignées par les médecins de I’OMG n’est pas
connu. Une évaluation de la qualité des données recueillies par les médecins est réalisée chaque
année par la SFMG, controlant notamment le volume d’actes réalisés par le praticien, les
modalités d’utilisation du dictionnaire des résultats de consultation, et le contenu des
ordonnances. En revanche, le taux de saisie des valeurs de PA dans le logiciel n’est pas connu,
avec un impact possible sur les mesures du temps pour le diagnostic ou pour le contrdle de
I’HTA. Les conditions de mesures ne sont pas standardisées et peuvent influencer les valeurs
mesurées de PA (mesure couché ou assis, consommation de café, de tabac ou d’alcool avant la
mesure, existence d’une vessie distendue au cours de la mesure, utilisation d’un brassard trop

petit, etc).

Nous avons considéré qu’un médicament était utilis€ comme antihypertenseur, s’il
appartenait a une des 5 classes thérapeutiques préconisées en premiére intention dans cette
indication. Toutefois, ces médicaments peuvent étre utilisés dans d’autres indications. Pour
limiter ce biais, nous avons exclu de I’analyse toute prescription antérieure a la date du

diagnostic.

Le taux de patients recevant un antihypertenseur du sous-groupe « temps pour contrdle de
I’HTA » (71%) présentait une différence statistiquement significative en comparaison a
I’échantillon global (64%, p(Chi?)=0,01). Néanmoins, cette différence est faible et il est peu
probable qu’elle entraine un biais dans la comparaison du délai de controle entre les différentes

classes d’age au diagnostic ou les différentes périodes de diagnostic.

Le délai trés court de controle de I’HTA pour les patients de la derniére période est
possiblement expliqué par le temps de suivi plus court, li¢ a la cessation d’activité de ’OMG en

2011-2012.

30



II1. Comparaison aux études déja publiées et interprétation

Dans notre échantillon d’adultes de moins de 50 ans, les 18-29 ans représentent 6% des
effectifs, alors que les études épidémiologiques francaises ou internationales retrouvent une
proportion entre 15 a 20% pour cette tranche d’age (1,8). Cette différence peut étre la
conséquence d’un acces régulier aux soins inférieur (80), ou a un effet blouse blanche supérieur

dans cette tranche d’age (81).

Dans notre étude, la sévérité de I’HTA est corrélée a I’avancement de 1’age, ce qui est en

accord avec ’ENNS et I’étude MONA LISA.

Les données obtenues pour les prescriptions en premicre intention dans notre étude sont
proches des données recueillies par 1’étude FLAHS de 2010 (82) aupres d’hypertendus de plus
de 35 ans, quelle que soit la date de leur diagnostic (Figure 6). Les béta-bloquants y ont une
place moins importante a I’inverse des inhibiteurs calciques, probablement en raison de 1’age
plus avancé des sujets étudiés. En effet, nous retrouvons une prescription préférentielle des béta-
bloquants en premiére intention chez les sujets jeunes, possiblement en rapport avec une contre-
indication des substances agissant sur le SRA chez les femmes en age de procréer, et des
arguments pour une plus grande efficacité des béta-bloquants chez le sujet jeune alors que leur

efficacité est remise en question chez le sujet agé (83).

Figure 6. Comparaisons des données de prescriptions médicamenteuses de ’OMG a I’étude

FLAHS en 2009-2010
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Nous n’avons pas trouvé d’association entre 1’age et le temps pour le diagnostic de ’'HTA
chez nos sujets consultant en médecine générale. Pourtant, les études réalisées en population
générale frangaise trouvent que les sujets hypertendus ont d’autant plus connaissance de leur
maladie qu’ils sont agés (5-7). Cette différence de connaissance pourrait étre due a un recours
aux soins inférieur chez les adultes jeunes (et donc moins d’occasion pour faire le diagnostic)

plutdt qu'a un délai diagnostique plus long apres la premiére mesure de pression artérielle élevée.

Par ailleurs, cette absence d’association entre 1’age et le délai diagnostique différe de ce
qui est observé aux Etats-Unis, ou le temps pour le diagnostic d’HTA chez des patients suivis en
soins primaires est d’autant plus long qu'ils sont jeunes (59). La différence discordante peut étre
liée a une différence de prise en charge des facteurs de risques cardiovasculaires entre ces deux
pays. Les médecins généralistes francgais passent plus de temps a s’occuper des maladies
cardiovasculaires que leurs homologues étatsuniens : les consultations sont plus longues (plus de
20 minutes en France contre moins de 10 minutes aux Etats-Unis), et plus réguliéres (une

consultation tous les 1 a 3 mois contre une tous les 3 a 6 mois (84,85)).

Notre étude met en évidence un délai de traitement plus long en analyse univariée chez
les plus jeunes hypertendus. Ceci est en accord avec les données frangaises qui trouvent qu’a
partir de 35 ans, le taux de traitement d’'une HTA connue augmente avec 1’dge (5-7). Nos
résultats suggerent que cette différence peut s'expliquer, au moins en partie, par un niveau de

pression artérielle plus bas chez les hypertendus jeunes que chez les plus agés.

Notre ¢étude ne met pas en évidence d’association entre I’age et le temps pour le controle
de ’HTA. Ceci est en contradiction avec les données francaises qui trouvent une diminution
progressive du controle tensionnel avec 1’age, chez les hypertendus connus de plus de 35 ans (5—
7). Cependant, cette tendance concerne essentiellement les hypertendus les plus agés, non inclus

dans notre étude.

Bien que le diabéte est un facteur établi de difficulté de contrdle tensionnel (86), nous

n’avons pas mis en évidence cette association.
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IV. Implications cliniques et perspectives de recherche

Le plus faible taux de diagnostic et de contrdle tensionnel des jeunes hypertendus en
comparaison aux patients plus agés, identifié par les études épidémiologiques francaises en
population générale pourrait donc étre en grande partie conséquence d’un moindre recours aux
soins chez les plus jeunes. En médecine générale, une mesure systématique de la PA chez le sujet
jeune, quel que soit le motif de consultation, pourrait contrebalancer ce frein au dépistage. Une
¢tude de I’'impact d’une telle mesure sur la prévalence de I’HTA parmi les consultants en soins

primaires pourrait le confirmer.

Une ¢étude épidémiologique en soins primaires, prenant en compte les facteurs de
confusion cités et non étudiés dans notre étude permettrait d’identifier des caractéristiques

propres aux adultes jeunes que nous n’avons pues mettre en évidence.

En conclusion, les caractéristiques et la prise en charge initiale des adultes hypertendus de
moins de 50 ans ne semblent pas étre influencées par 1’age des patients, en dehors d’une sévérité
moindre et d’un usage privilégié des béta-bloquants chez les plus jeunes. La moindre
connaissance de I’HTA des plus jeunes pourraient étre la conséquence d’un recours aux soins

inférieur.
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Conclusion

L’apparition d’une HTA a un jeune age expose a une mortalité cardio-vasculaire majeure
de nombreuses années plus tard. Pourtant, ’HTA du sujet jeune est moins souvent diagnostiquée
et moins bien contrdlée que chez les sujets plus agés. Les raisons de ces différences ne sont pas
connues. En France, aucun travail n’a étudi¢ les particularités de prise en charge de I’HTA en
fonction de 1’age du diagnostic des patients. Une étude en médecine générale ambulatoire, lieu

privilégi¢ de prise en charge de ’'HTA, pouvait répondre a ces questions.

Nous avons ¢tudi¢ de manicére rétrospective a travers les données de I’OMG, les
caractéristiques et la prise en charge initiale d’hypertendus de moins de 50 ans, diagnostiqués au

cours de 4 périodes allant de 1994 a 2010.

Nous ne trouvons pas de différence dans les caractéristiques initiales des hypertendus en
fonction de leur age, en dehors d’une HTA moins sévere et de la moindre fréquence de
comorbidités ou d’atteintes d’organes cibles chez les plus jeunes. La prise en charge initiale est
également similaire selon les classes d’age: les délais de diagnostic, de prise en charge
pharmacologique (apres ajustement sur la sévérité) et de contrdle ne différent pas avec I’age. Le
traitement initial choisi est un béta-bloquant plus souvent chez le sujet jeune que chez le sujet

agé et moins souvent un médicament agissant sur le SRA.

Le plus faible taux de diagnostic et de contrdle tensionnel des jeunes hypertendus en
comparaison aux patients plus agés, identifi¢ par les ¢tudes épidémiologiques frangaises en
population générale, n’est donc pas le fait du médecin généraliste. Cette différence pourrait étre

en grande partie la conséquence d’un moindre recours aux soins dans cette classe d’age.
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Annexes

Annexe A : Extraits du Dictionnaire des Résultats de Consultations 2010

[ 10" A—

DEFINITION

+++4+ ELEVATION de la PRESSION ARTERIELLE
++1| PAS. = 140 mmHg
++1| PAD. = 90 mmHg

++1| 1% ou 2™ mesure
++1| au moins 3 mesures

+ - HTA. & faible risque
++++ PAS. entre 140 e 180 mmHg
++1| PAD. enire 90 et 100 mmHg avec cofacteur de risque,
antécédent cardic-vasculaire
++1| PAD. = 100 mmHg
+—H.TA. & haut risque
++1| PAS. = 180 mmHg
++1| PAD. > 110 mmHg
+ — enregistrement par MAPA pathologique
+ — produits cu médicaments presseurs (alcool, cestrogénes, sympathomimé-
tiques, réglisse, AINS, corticoides, ciclosporine, érythropoiétine, et

+ — récidive

+ — asymplomatique

RISQUE(s)

ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL
ALCOOL

ARTERIOPATHIE

COARCTATION AORTIQUE
ECLAMPSIE

INSUFFISANCE CARDIAQUE
INSUFFISANCE CORONARIENNE
INSUFFISANCE REMALE
MALADIES ENDOCRINIENNES
PHEQCHROMOCYTOME
STENOSE D'UNE ARTERE RENALE
TROUBLES DU RYTHME CARDIAQUE — AC/FA
VALVULOPATHIE

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
A

YOIR AUSSI
INSUFFISANCE CARDIAQUE
MALAISE — EVANCOUISSEMENT

Page 126

- ——— ]

ARGUMENTAIRE

Déenomination

Terme générique strictement réservé & |'élévation de la pression artérielle
en dehors de toute nofion éticlogique (la fréquence des HTA secondaires
est inférieurs & 5 % de la population des hypertendus avec seulement 1 %
de causes curables — Source ANAES] ef de complications éventuelles. Une
complication fera I'objet d'un résultat de consultation séparé, car elle est
un probléme en elleméme.

Cette définition a été revue en fonction des dernigres recommandations de
I'AMAES. Les chiffres refenus ne s'adressent pas aux enfants, aux diabé-
fiques, aux femmes enceintes ni aux personnes dont |'ége est supérieur a

B0 ans.

Critéres d’inclusion

Déterminent les chiffres, réguligrement actualisés, audela desquels un
patient doit &fre considéré comme hypertendu. Cette définifion permet de
relever I'HTA unique, une tension élevée lors d'une seule mesure, comme
ce qu'on appe”e la maladie h)rperfensive.

Compléments sémiologiques

Permettent de situer les sevils d'intervention thérapeutique : rapide en cas
d’hypertension dite « & haut risque », plus réfléchie en cos de « faible
risque =.

Risques
Hypertension secondaire

Voir Aussi
INSUFFISANCE CARDIAQUE
MALAISE — EVANOUISSEMENT

Position(s) diagnestique(s)
A: Uhypertension artérielle, est considérée comme un symptéme cardinal
jusqu'a la preuve du contraire.

CORRESPOMNDANCE CIM - 10
110 : Hypertension essentielle primitive [code par défaut)
115.8 : Autres hypertensions secondaires

DRC 2010 - Dictionnaire des Résultats de Consultation - Société Francaise de Médecine Générale
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DIABETE DE TYPE 1 —

DEFINITION

++++ GLYCEMIE & JEUN > ou = 1,26 g/I
++1| CORPS CETONIQUES dans les URINES
++1| AMAIGRISSEMENT RECENT &t RAPIDE

+ — diabete compliqué (& relever par le RC correspondant)

+ — asymptomatique

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
C

VOIR AUSSI
AMAIGRISSEMENT
ASTHENIE - FATIGUE
DIABETE DE TYPE 2
ENURESIE PSYCHOGENE
HYPERGLYCEMIE
POLLAKIURIE

PRURIT GENERALISE
SEXUELLE (DYSFONCTION)

[ A—

DEFINITION

++1] GLYCEMIE & JEUN = 1,26 g/l [7mmol/l) mesurée a deux reprises
au moins (chez la femme enceinte les criteres de |'hyperglycémie
(1.10 & 1,25 g/l) permettent de parler de diabéte gestationnel)

++1| GLYCEMIE 2 heures aprés charge de 75 g de glucose > 2 g/!
(1 Tmmol/1)

++1] GLYCEMIE & JEUN = 1,26 g/l [un seul dosage] avec signes cli-
niques de diabéte

+ — indice de Masse Corporelle > 27
+ — absence de cétonurie

+ — antécédent familial de diabate de type 2

+ — diabéfe compliqué (& relever par le RC correspondant)
+ — diabéfe secondaire

+ — récidive
+ — asymptomatique

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
C

DIABETE DE TYPE 2

VOIR AUSSI
DIABETE DE TYPE 1
HYPERGLYCEMIE

DRC 2010 - Dictionnaire des Résultats de Consultation — Société Francaise de Médecine Générale

ARGUMENTAIRE

Dénominatien

Cette dénomination remplace I"ancien fitre « Diabate insulino-dépendant ».
Il inclut les diabates nécessitant de facon définitive un traitement insuli-
nique.

Critéres d’inclusion

La glycémie & jeun est supérievre & 1,26 g/l et s‘accompagne le plus sou-
vent d'une acidocétose ou d'un amaigrissement rapide et récent. Si tous
ces critéres sont choisis, il est inutile de faire un 2° contréle & distance
avant de metire le traitement en route.

Compléments sémiologiques

lls ont pour obijets d'indiquer la présence de complications liges au diabe-
te (qui seront cependant notées & part, au Résultat de Consultation cor-
respondant).

Voir aussi

HYPERGLYCEMIE sera choisie en cas de glycémie supérievre & 1,26 g/l
ne s'accompagnant ni d'acidocétose ni d’omaigrissement, justifiant un
deuxiéme prélévement de coniréle.

Position(s) diagnostique(s)
C: Tableau de maladie

CORRESPONDANCE CIM - 10
E10.9 : Diabate sucré insulino-dépendant (code par défaut)
E10.1 : Diabate sucré insulino-dépendant, avec acidocétose

RS— z

ARGUMENTAIRE

Dénomination

Cette dénomination correspond & l'ancien diabéte dit non insulino-dépen-
dant. Il peut cependant requérir transitoirement ou définitivement I'usage
de I'insuline (insulinorequérant ou insulino-nécessitant).

Critéres d’inclusion

Ils reprennent les recommandations de I'HAS :

— Soit glycémie & jeun > 7 mmol/| (soit 1,26 g/l), ce chiffre ayant été véri-
fi¢ au moins & deux reprises.

— Soit glycémie > 2 g aprés charge de 75 g de glucose

- Soit glycémie & jeun > 7mmol/| (soit 1,26 g/l) mesuré une fois mais s'ac-
compagnant d'aufres manifestations cliniques de diabéte.

Compléments sémiologiques

Ils ont pour objet:

D’indiquer la présence de complications li¢es au diabéte (qui seront cepen-
dant notées & part, au Résuliat de Consultation correspondant].

De signaler s'il s'agit d'un éventuel diabate secondaire.

Ils reprennent également les critéres de I'ANAES en faveur d’un diabéte de
type 2: en particulier I'absence de cétonurie (habituelle mais non obliga-
toire, en particulier si les chiffres de glycémie sont trés élevés), I'indice de
masse corporelle élevé au-dela de 27 ef I'existence d’antécédents fami-
liaux de diabate de type 2.

Risques
Aucun.

Voir aussi

Ils désignent les résultats de consultation proches qu'il convient d’é&liminer
avant de choisir DIABETE de TYPE 2.

HYPERGLYCEMIE : glycémie > 1,25 g mesurée pour la premiére fois.
DIABETE de TYPE 1: présence d'une cétonurie [en ayant néanmoins &
I'esprit que méme un « Diabéte de type 2 » peut s‘accompagner parfois
d‘une céfonurie en cas de chiffres tres élevés de glycémie). Le diabéthe
gestationnel sera relevé dans la DHL 15-Grossesse accouchement et puer-
puéralité

CORRESPONDANCE CIM - 10

E11.9 : Diabate sucré non insulino-dépendant (code par défaut)

E11.8 : Diabéte sucré non insulinodépendant, avec complications non
précisées

Page 71

43



oo —

DEFINITION

++1| AUGMENTATION DU LDL CHOLESTEROL
++1] LDL-C > & 2,20 g/l sans facteur de risque cardiovasculaire
++1] IDI-C > & 1,90 g/l avec 1 facteur de risque cardic-vasculaire
++1] IDL-C > & 1,60 g/l avec 2 facteurs de risque cardiovasculaire
++1] IDL-C > & 1,30 g/l avec au moins 3 facteurs de risque cardio-
vasculaire
++1] LDL-C > & 1 g/l chez un patient & haut risque cardio-vasculaire
++1| AUGMENTATION DES TRIGLYCERIDES
++1] supérieure a 1,50 g/l (1,7 mmol/l)
++1]| supérieure a 4 g/l (4,6 mmol/l)
++1] DIMINUTION DU HDL-CHOLESTEROL < 0,40 g/I {Tmmol/l)

+ — facteurs de risque CV
++1] Age (> 60 ans pour les femmes et 50 ans pour les hommes)
++1] ATCD familiaux de maladie coronaire précoce [cf. argu-
mentaire)
++1| Tabagisme actuel cu arrété depuis moins de 3 ans
++1| HTA permanente
++1| Diabate de type 2
++1] HDLC < & 0,40 g/l (1,0 mmol/)

+ — facteur protecteur : HDCI-C = & 0,60 g/1 (1,5 mmol/l)
+ — récidive
+ — asymptomatique

RISQUE(s)
HYPOTHYROIDIE

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
A

VOIR AUSSI
ANOMALIE BIOLOGIQUE SANGUINE
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DYSLIPIDEMIE ~  —

e —————

ARGUMENTAIRE

Dénomination

Cette nouvelle définition prend en compte les derniéres recommandations
de |'Agence Frangaise de Sécurité Sanitaire des Produits de Santé, de
mars 2005. A la différence des autres définitions du DRC, elle associe —
volonfairement — une description et des éléments décisionnels sous la
forme des « facteurs de risque cardiovasculaire ».

Critéres d’inclusion

L'un au moins des trois criteres d'inclusion doit éfre choisi

— Augmentation du LDL cholestérol selon les chiffres aciuels de la recom-
mandation AFSAPS 2005 « Objectifs thérapeutiques en fonction des
valeurs du LDI-Cholestérol ». Ces valeurs ont pour but daider les cliniciens
& prendre des décisions thérapeufiques. Les valeurs de la LDLcholestérolé-
mie refenues comme obijectifs thérapeutiques ne sont pas des valeurs expé-
rimentales définies par des essais d'intervention ni par des analyses codt
bénéfice. Elles ont été fixées de facon consensuelle [avis d’experts et prise
en compte des recommandations européennes et internationales actuelles).
Source: RBP AFSSAPS 2005, argumentaire, page 2.

— Augmentation des triglycérides

— Diminution du HDL-cholestérol qui, selon la méme source, serait aussi un
facteur de risque.

Compléments sémiologiques

Le premier permet de lister les facteurs de risque cardiovasculaire. Son

intérét est, pour le praticien ufilisateur du DRC d'avoir cefte liste sous les

yeux au moment de la consultation.

— Age : 50 ans ou plus pour I'homme, 60 ans ou plus pour la femme

— Antécédents familiaux de maladie coronaire précoce [infarctus du myo-
carde ou mort subite avant 55 ans chez le pare ou chez un parent du
Ter degré de sexe masculin — Infarctus du myocarde ou mort subite
avant 65 ans chez la mére ou chez un parent du 1¢ degré de sexe fémi-
nin)

— Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans

— Hypertension artérielle permanente fraitée ou non

— Diabéte de type 2, fraité ou non

— HDLcholestérol < 0,40 g/1 (1,0 mmol/l) quelque soit le sexe

Naturellement: si la diminution du HDL cholestérol a déj& été choisie en

critere d’inclusion, elle ne le sera pas en complément sémiologique. Sil

existe une HTA, un fabagisme ou un diabele, ces résultats de consultation

seront choisis en plus pendant al séance.

Le second permet de préciser si le HDLcholestérol est supérieur & 0,60 g/I
(1,0 mmol/l), dont le réle protecteur est supposé.

Voir Aussi
ANOMALIE BIOLOGIQUE SANGUINE : ne comporte pas les valeurs anor-
males du cholestérol

Position(s) diagnostique(s)
A

CORRESPONDANCE CIM - 10

E78.9: Anomalie du métabolisme des lipoprotéines sans précision (code
par défaut)

E78.0 : Hypercholestérolémie essentielle

E78.1: Hyperglycéridémie essentielle

E78.2 : Hyperlipidémie mixte

E78.6 : Déficit en lipoprotéine (lipoprotéine de haute densité)
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DEFINITION

++++ DEFICIT NEUROLOGIQUE CENTRAL
++++ D'INSTALLATION BRUSQUE
++++ ABSENCE DE TRAUMATISME DECLENCHANT

++1] RECENT
++1| SEQUELLAIRE

++1| MONOPARESIE ou MONOPLEGIE

++1| HEMIPARESIE ou HEMIPLEGIE

++1] TROUBLES de 'ELOCUTION, voire APHASIE
++1| TROUBLES SENSORIEL(s), HEMIANOPSIE, efc.
++1] TROUBLES de la MEMOIRE

++1| AUTRE (& préciser en commentaire)

+ — troubles de la conscience voire coma

+ — disparition rapide des froubles (accident ischémique transitoire — AIT)
+ — résuliats d’examens complémentaires

+ — hémorragie cérébrale

+ — infarctus cérébral

+ — récidive

+ — asymptomatique

RISQUE(s)

COMA METABOLIQUE
HEMORRAGIE INTRACRANIENNE
TRAUMATISME CRANIO-CEREBRAL
TUMEUR CERERRALE

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
C

VOIR AUSSI

ACCES ET CRISE

CEPHALEE

EPILEPSIE

MALAISE — EVANOUISSEMENT
MEMOIRE (PERTE DE)
MIGRAINE

NEVRALGIE — NEVRITE
PARESTHESIE DES MEMBRES
SENILITE (SUJET AGE FRAGILE)
TRAUMATISME CRANIO-CEREBRAL

Page 4

ENT VASCULAIRE CEREBRAL

ARGUMENTAIRE

Dénomination

Ce fitre est retenu pour désigner les déficits neurologiques d’origine vas-
culaire d'installation brusque, ainsi que les séquelles éventuelles pouvant
persister.

Critéres d’inclusion

lls permeftent de décrire les principales afteintes neurologiques cbservées
avec la possibilité d'utiliser et de noter en commentaire d'autres fableaux cli-
niques. le critere ABSENCE DE TRAUMATISME DECLENCHANT est obliga-
toire car dans ceffe éventudlité les atteintes neurologiques seront relevées par
traumafisme créniocérébral.

Compléments sémiclogiques

Pour les troubles de conscience, leur nature et leur imporiance seront
notées en commentaire. les accidents ischémiques transitoires peuvent étre
relevés ici dans les cas de disparition rapide des froubles. Les résultats
d’examens complémentaires permeftent d'évaluer 'importance de I'attein-
te neurologique et souvent d’en comprendre le mécanisme par hémorragie
ou infarcius cérébral.

Voir aussi
Certains résultats de consultation peuvent précéder ou consfituer les pre-
migres manifestations d'un ACCIDENT VASCULAIRE CEREBRAL

Position(s) diagnostique(s)
C: Pour I'un des fableaux caractéristiques.

CORRESPONDANCE CIM - 10

G45.9 : Accident ischémique cérébral fransitoire, sans précision

G83.3 : Monoplégie, sans précision

G81.9 : Hémiplégie, sans précision

R40.2 : Coma sans précision

R41.8 : « syndromes et signes relatifs aux fonctions cognitives et & la cons-
cience, autres ef non précisés »

R47.8 : « troubles du langage, autres ef non précisés ».

H58.1 : Troubles de la vue au cours de maladies classées ailleurs

161.9 : Hémorragie intracérébrale sans précision

163.9 : Infarctus cérébral sans précision

64 - Accident vasculaire cérébral, non précisé comme étant « hémor-
ragique ou par infarctus »

169.1 : Séquelles d’hémorragie intracérébrale

169.3 : Séquelles d'infarctus cérébral

169.4 : Séquelles d’accident vasculaire cérébral, non précisé comme
étant hémorragique ou par infarctus
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DEFINITION

++1| DOULEUR TYPIQUE d’ANGOR
++4+ réfrosternale ef/ou thoracique antérievre
++++ consfrictive
++++ déclenchée par I'effort
++++ cédant au repos en moins de 15 minutes
++1| DOULEUR ATYPIQUE d’ANGOR, MAIS
++4++ déclenchée par I'effort ou un stress
++++ calmée par la frinifrine en moins de 3 minutes
++1| RESULTATS d’'EXAMENS COMPLEMENTAIRES
CONTRIBUTIFS
++1] ECG de repos
++1] épreuve d'effort
++1]| coronarographie
++1] scintigraphie
++1| ANTECEDENT(s) d'INFARCTUS du MYOCARDE DATANT de PLUS
de 28 JOURS (sinon choisir infarctus du myocarde)

+ — avec facteurs de risques cardio-vasculaires
+ — chez un coronarien connu

+ — irradiation membre supérieur gauche

+ — irradiation dans la méachoire

+ — irradiation dans le dos

+ — récidive

+ — asymptomatique

RISQUE(s)

DISSECTION AORTIQUE

EMBOLIE PULMONAIRE

INFARCTUS DU MYOCARDE
PANCREATITE AIGUE

PERICARDITE AIGUE

PLEURESIE

PNEUMOTHORAX

SYNDROME DE MENACE

ULCERE GASTRIQUE ou DUODENAL

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
A C,D

VOIR AUSSI

ANXIETE — ANGOISSE
CHOLECYSTITE

DOULEUR NON CARACTERISTIQUE
DORSALGIE

EPAULE DOULOUREUSE
EPIGASTRALGIE

HERNIE HIATALE

INFARCTUS DU MYOCARDE
NEVRALGIE — NEVRITE
PRECORDIALGIE

REFLUX — PYROSIS — CESOPHAGITE
ULCERE DUODENAL

ULCERE GASTRIQUE

DRC 2010 - Dictionnaire des Résultats de Consultation — Société Francaise de Médecine Générale

- INSUFFISANCE CORONARIENNE —

ARGUMENTAIRE

Dénomination

Inclut & la fois: « I'‘angine de poitrine » (angor pectoris) qui peut n'éfre
qu’un symptéme d’une affection non coronarienne [hyperthyroidie, anémie
sévare) et la maladie coronarienne par artériosclérose ou spasme corona-
rien.

Elle exclut la nécrose myocardique récente (moins de 28 jours).

Critéres d'inclusion

Linclusion du cas sous cefte dénomination peut se faire par I'une (au
moins) des qualre enfrées suivantes:

— douleur typique d’angor,

- douleur atypique, mais avec des caractéres particuliers,

- résulfats d’examens complémentaires,

- antécédents d'infarctus datant de plus de 28 jours (délai en accord avec
la CIM-10), mais une révision en INFARCTUS du MYOCARDE peut éfre
faite si nécessaire.

Compléments sémiologiques

Certains permetient de préciser l'irradiation de la douleur thoracique
typique ou atypique.

Deux d'entre eux permettent de noter soit, I'existence de facteurs de risques
cardiovasculaires, soit s'il s'agit d'un coronarien connu. Ces deux complé-
ments sémiologiques ont surfout un intérét pour un cas nouveau, car ils don-
nent & la douleur thoracique typique ou atypique une connofation trés par-
ticuliere.

Voir aussi

ANXIETE - ANGOISSE : il s'agit ici de précordialgies s'intégrant dans les
sensafions somatiques particuligres & ce résultat de consultation.
Lintrication enfre ces deux pathologies est toujours possible.
DORSALGIE : I'examen clinique doit permettre le choix.

EPAULE DOULOUREUSE : I'examen clinique doit parmatire le choix
EPIGASTRALGIE

INFARCTUS DU MYOCARDE : de moins de 28 jours.

NEVRALGIE — NEVRITE

PRECORDIALGIE

REFLUX — PYROSIS — CESOPHAGITE : I'infrication entre ces deux patholo-
gies est possible.

Position(s) diagnostique(s)

A: Réservé & la douleur typique ou alypique, avant d'avoir fait la preuve
de son origine coronarienne (athéromateuse ou spasme coronaire).

C: Si examens complémentaires contributifs.

D: Si coronarographie confributive ou si antécédents d'infarctus du
myocarde.

CORRESPONDANCE CIM - 10

120.9: Angine de poitrine, sans précision

125.9 : Cardiopathie ischémique chronique, sans précision
125.2 : Infarctus du myocarde, ancien

Page 17
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(™) ARTERITE DES MEMBRES INFERIEURS —

DEFINITION

++1| CLAUDICATION INTERMITTENTE
des MEMBRES INFERIEURS

++++ douleur & type de crampes, forsion, serrement
++1| mollet
++1] fesse
++1]| cuisse

++++ cédant quelques minutes apras |'effort

++++ récidivant au méme effort

++1| périmefre de marche inférieur & 100 maires
++1| périméfre de marche enfre 100 et 500 méires
++1| périmetre de marche supérieur & 500 matres

++1| RESULTAT D’EXAMENS COMPLEMENTAIRES
++1| doppler des membres inférieurs
++1| artériographie des membres inférieurs
++1| angiographie des membres inférieurs

+ — pouls périphériques diminués (& préciser en commentaire)

+ — pouls périphériques abolis (& préciser en commentaire)

+ — douleur de décubitus

+ — bilatéral

+ — début brutal

+ — diminufion de la température cutanée

+ - souffle artériel

+ — amyotrophie

+ — froubles trophiques cutanéo-phanériens, gangrane

+ — indice pression systolique abaissé (rapport PAS & la cheville/PAS
humérale : supérieure & 0,90 = normale, inférieure & 0,70 justifie
des explorations)

+ — récidive

+ — asymplomatique

RISQUE(s)

CLAUDICATION NEURCLOGIQUE
GANGRENE, ULCERE
ISCHEMIE AIGUE DES MEMBRES INFERIEURS

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)

C,D

VOIR AUSSI

ARTHROPATHIE — PERIARTHROPATHIE
CRAMPE MUSCULAIRE

DOULEUR NON CARACTERISTIQUE
JAMBES LOURDES

MUSCLE [ELONGATION — DECHIRURE)
MYALGIE

NEVRALGIE — NEVRITE

PARESTHESIE DES MEMBRES
SCIATIQUE

STENOSE ARTERIELLE

SYNDROME DE RAYNAUD

Page 24

ARGUMENTAIRE

Dénomination
L'ischémie artérielle aigué n’est pas incluse dans cette définifion.

Critéres d’inclusion

Il y a trois enfrées possibles dans cette définition, soit sur des arguments cli-
niques, soit sur des arguments d'imagerie ou sur les deux.

La CLAUDICATION INTERMITTENTE définie par les trois critéres obligatoi-
res (++++) est & elle seule suffisamment évocatrice pour permetire de rele-
ver le cas par cette dénomination, méme sans examens complémentaires.

Compléments sémiologiques

Un signe isolé tel que I'abolition d'un pouls, n’est pas suffisant pour affir-
mer |'artérite, il doit atre relevé & part en DHL, I'ARTERITE DES MEMBRES
INFERIEURS sera éventuellement choisie apres exploration.

lls ne comprennent pas de classification comme celle de LERICHE qui pour-
ra éire notée en commentaire.

Voir Aussi
Ne pas confondre avec des CRAMPES MUSCULAIRES.

Position(s) diagnostique(s)
C: Llorsque le choix de ce résultat se fait & partir de la clinique seule.
D: Das confirmation par les examens complémentaires.

CORRESPONDANCE CIM - 10

I70.2 : Artérite sénile des membres inférieurs

I73.9 : Maladie vasculaire périphérique, sans précision, claudication
intermittente

DRC 2010 - Dictionnaire des Résultats de Consultation — Société Francaise de Médecine Générale

47



++++ PRESENCE d"ALBUMINE dans les URINES

++++ NON CLASSABLE AILLEURS
++1| par DOSAGE
++1] & la BANDELETTE

+ - récidive
+ — asympotmatique

ATTEINTE RENALE

)“

VOIR AUSSI
ANOMALIE BIOLOGIQUE SANGUINE
BACTERIURIE-PYURIE

Dénoemination

Inclut la présence de protéinurie isolée dans les urines, en dehors de la
grossesse qui sera relevée en DHL 15 - Grossesse, accouchement ef puer-
péralité (012.1)

et en dehors de |'albuminurie orthostatique qui, aprés confirmation, sera
relevée en autre DHL - 14 - Maladies de I'appareil génito-urinaire
(N30.1)

Criteres d’inclusion
1l suffit que la présence d'albuminurie soit refrouvée & la bandelefte au cabi-
net du médecin ou au laboratoire par dosage.

Compléments sémiologiques
Permet de noter la notion de récidive

Voir Aussi

ANOMALIE BIOLOGIQUE SANGUINE: ne s‘applique pas ici
BACTERIURIE-PYURIE : & choisir si I"albuminurie s'accompagne de la pré-
sence d'une leucocyturie ou d'une bactériurie.

Position(s) diagnestique(s)
A

CORRESPONDANCE CIM - 10
RE0: Protéinurie isolée

++++ CLAIRANCE CREATININE ABAISSFE
++1]| estimée
++1| mesurée

++1| ENTRE 60 ET 30 ml/min: DEFICIT RENAL MODERE
++1| ENTRE 30 ET 15 ml/min: DEFICIT RENAL SEVERE
++1| INFERIEURE A 15 ml/min: DEFICIT RENAL TERMINAL

+ — hémodialyse
++1]| en cenfre
++1] & domicile

+ — signes biologiques associés

+ — signes cliniques associés

+ — d’apparition progressive

+ - régressive (insuffisance rénale fonctionnelle)

+ — récidive

+ — asymptomatique

REACTION IATROGENE

B C

VOIR AUSSI
DIABETE DE TYPE 1

DIABETE DE TYPE 2

HTA

IATROGENE — EFFET INDESIRABLE O'UNE THERAPEUTIQUE

Dénomination

Ce RC inclut principalement I'insuffisance rénale chronique, mais aussi I'in-
suffisance rénale aigué, régressive.

L'évaluation de la créatininémie selon |'age, le sexe et le poids du malade,
donne une dimension assez exacte de la fonction rénale, sans recueil d'v-
rines. Cependant, au-delé: de 75 ans, ces estimations ne sont pas validées
ot il est important de s’appuyer sur les autres marqueurs de la maladie
rénale U'application d'indice intégrant ces facteurs est universellement
recommandée.

Critéres d'inclusion
C'est la mesure ou le calcul de la clairance de la créatinine.

Compléments sémiologiques

Le chiffre de la clairance de la créatinine permet une classification de I'in-
suffisance réncle. Les fourchettes sont celles du dernier référentiel de la
HAS 2005.

Les signes biologiques associés comportent en particulier: protéinurie, ano-
malies du sédiment urinaire: albuminurie, hématurie, levcocyturie.

Position(s) diagnostique(s)

B: Il s'agit d'une insuffisance rénale « syndrome », dont I'importance est
« chiffrée » par la fourchette de valeurs de la clairance de la créatinine.

C: l'insuffisance rénale fonctionnelle, I'insuffisance rénale chronique avec
leurs complications.

CORRESPONDANCE CIM - 10
N17.9 : Insuffisance rénale aigué
N18.9 : Insuffisance rénale chronique
N18.0 : Insuffisance rénale terminale
799.2 : Hémodialise
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[ INSUFFISANCE CARDIAQUE

DEFINITION

++1| SIGNES CLINIQUES (d"insuffisance cardiaque)
++2| dyspnée ou fatigue d'effort
++1| sans refentissement sur 'activité physique courante
(stade 1)
++1] avec léger retentissement sur |"activité physique courante
(stade 2)
++1] diminuant l'activité physique courante (stade 3)
++1| au moindre effort ou de repos [stade 4)
++2| cedeme des membres inférieurs
++2| réles crépitants ou sous crépitanis
++1| des bases
++1] diffus (CEdéme Aigu du Poumon)

++1] Signes echocardiographiques
++1] Signes dI'HVG
++1| Baisse de la fraction d'éjection du VG [ < 40%)

+ — Tachycardie

+ — Toux
+ — galop
+ — hépatalgie

+ — reflux hépatojugulaire ou turgescence jugulaire sponfanée

+ — Cardiomégalie

+ — Prise de poids récente

+ — Augmentation significafive du BNP (Brain natriuretic pepfide)
+ - Entre 100 et 400
+-> 400

+ — récidive
+ — asymplomatique

RISQUE(s)

EMBOLIE PULMONAIRE
INFARCTUS DU MYOQCARDE

POSITION(s) DIAGNOSTIQUE(s)
C

VOIR AUSSI
ASTHENIE — FATIGUE

DYSPNEE

ETAT FEBRILE

INSUFFISANCE RESPIRATOIRE
CEDEME DES MEMBRES INFERIEURS
TOUX
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Dénomination

Ce résultat de consuliation regroupe toutes les insuffisances cardiaques
|gauche, droite ou globale). Il est illusoire, voire totalement arfificiel, et de
toute fagon peu opéraicire de vouloir décrire des fableaux différents qui
sont du resfe souvent infriqués.

Critéres d'inclusion

L'altération de la fonction cardiaque se fait, généralement, trés progressi-
vement. C'est durant cette période de latence clinique qu'il serait important
de faire le diagnostic. Mais aucun signe clinique pris isclément n'est assez
sensible ou spécifique pour affirmer une insuffisance cardiaque débutante.
Linsuffisance cardiaque ne peut éire suspeciée que plus iardivement
devant un faisceau d’arguments cliniques (au moins eux items). Parmi les
examens complémentaires, ce sont les signes échocardiographiques qui
sont les plus utiles sans toutefois &tre complatement formels. En conséquen-
ce, ce résultat de consultation sera choisi devant des signes « &évocateurs ».
lorsque la dyspnée (essentiellement de stade 4] s'accompagne de rales
crépitants ou sous crépitants répartis dans les deux champs pulmonaires,
nous sommes devant un fobleau d'OAP ou défaillance aigué « cardiogé-
nique ».

Compléments sémiologiques

Ce sont des symptémes non pathognomoniques de I'insuffisance cardiaque
mais pouvant apparaitre lors de son évolution. Ils permefiront d'enrichir, si
nécessaire, le tableau clinique mais aussi d'évoquer une évolution vers une
insuffisance droite ou globale en cas d'hépatalgie et/ou de reflux hépato
jugulaire.

Risques

L'insuffisance cardiaque aigué ou une décompensation peuvent étre
la manifestation de EMBOLIE PULMONAIRE ou INFARCTUS DU
MYOCARDE.

Voir aussi

Ce sont essenticllement des résultats de consulfation (ASTHENIE -
FATIGUE, DYSPNEE, CEDEME DES MEMBRES INFERIEURS) correspondant
aux criteres d'inclusion pris isolément et non associés comme pour
'INSUFFISANCE CARDIAQUE. la dyspnée de I'ASTHME et de
I'INSUFFISANCE RESPIRATOIRE est obligatoirement associée & des critéres
d'inclusion non retrouvés dans la définition de I'INSUFFISANCE
CARDIAGUE.

Position(s) diagnostique(s)

CORRESPONDANCE CIM - 10

150.9 : Insuffisance cardiaque, sans précision [code par défaut)
150.0: Insuffisance cardiaque congestive

150.1 : Insuffisance ventriculaire gauche
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Résumé

Objectifs - Etudier selon 1’age, les caractéristiques et la prise en charge initiale en médecine

générale de I’hypertension artérielle (HTA) chez les adultes de moins de 50 ans.

Méthodes - Exploitation des données de 1’Observatoire de Médecine Générale, réseau
informatis¢ de médecins généralistes en France métropolitaine. L’HTA est définie par une
pression artérielle (PA) systolique >140mmHg, et/ou une PA diastolique > 90 mmHg, au cours de
3 consultations différentes. Le contréle de I’HTA est défini par une PA < 140/90mmHg a 2
consultations successives. Ont été inclus tous les patients agés de 18 a 49 ans, diagnostiqués au
cours d’une des 4 périodes suivantes : 1994-1995, 1999-2000, 2004-2005, 2009-2010. Le recueil
des mesures de PA et des prescriptions d’antihypertenseurs a eu lieu entre 1994 et 2010 afin
d’étudier le délai entre 1’apparition d’une PA élevée et le diagnostic d’HTA, le délai entre le
diagnostic d’HTA et I’introduction d’un antihypertenseur, et le délai entre le diagnostic d’HTA et

le controle tensionnel.

Résultats - 106 médecins ont inclus 1081 hypertendus, 763 (71%) agés de 40 a 49 ans, 249
(23%) de 30 a 39 ans, 69 (6%) de 18 a 29 ans. La PA au diagnostic est d’autant plus élevée que
les sujets sont agés (p=0,05). Le traitement initial choisi est un béta-bloquant plus souvent chez
le sujet jeune que chez le sujet 4gé et moins souvent un médicament agissant sur le systéme
rénine angiotensine (p=0,03). Les délais pour le diagnostic, pour la prise en charge
pharmacologique (apres ajustement sur la sévérit€) et pour le contrdle tensionnel ne varient pas

avec I’age.

Limites - Les données sont issues de consultations de médecine générale, négligeant les sujets

n’ayant pas recours aux soins.

Conclusion - Les caractéristiques et la prise en charge initiale en médecine générale des
hypertendus diagnostiqués entre 18 et 49 ans ne différent pas selon les décennies. Le plus faible
taux de diagnostic et de contrdle tensionnel des plus jeunes hypertendus identifié en population
générale, n’est donc pas le fait d’une prise en charge moins rigoureuse par le médecin

généraliste, mais probablement d’un moindre recours aux soins.

MOTS CLEFS : hypertension ; épidémiologie ; adulte jeune ; antihypertenseur ; médecine
générale

50



