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Recommandations de 1999 pour
le traitement de ’hypertension
artérielle au Canada

Ross D. Feldman, MD; Norman Campbell, MD; Pierre Larochelle, MD;
Peter Bolli, MD; Ellen D. Burgess, MD; S. George Carruthers, MD; John
S. Floras, MD; R. Brian Haynes, MD; George Honos, MD; Frans H.H.
Leenen, MD, PhD; Larry A. Leiter, MD; Alexander G. Logan, MD; Mar-
tin G. Myers, MD; ). David Spence, MD; Kelly B. Zarnke, MD; au nom
du Groupe de travail chargé de I’élaboration des Recommandations de
1999 pour le traitement de I"hypertension artérielle au Canada.

Objectif : Fournir aux professionnels de la santé des recommandations actualisées
et fondées sur des preuves pour le traitement de "hypertension artérielle chez
les adultes.

Options : La normalisation de la tension artérielle chez les patients hypertendus
peut se faire tant par la modification du mode de vie que par la pharma-
cothérapie. Pour les patients recevant une pharmacothérapie, il existe tout un
éventail de médicaments antihypertenseurs. Le choix du médicament dépend
du degré de gravité de I’hypertension artérielle et de la présence d’autres fac-
teurs de risque de maladie cardio-vasculaire et d’affections concomitantes.

Résultats : Les résultats cliniques analysés ont été les modifications de la tension
artérielle ainsi que la variation des taux de morbidité et de mortalité. Aucun
critére économique n’a été pris en considération, faute de données suffisantes.

Preuves : Des recherches ont été menées dans MEDLINE depuis I'année de la
derniére révision des recommandations pour le traitement de I’hypertension au
Canada (Canadian Recommendations for the Management of Hypertension),
soit de janvier 1993 a mai 1998. On a scruté les références bibliographiques, in-
terrogé des experts et consulté les dossiers personnels des auteurs pour trouver
d’autres études. Tous les articles pertinents ont été examinés, classés selon le
type d’étude et cotés en fonction des niveaux de preuve.

Valeurs : Une grande importance a été accordée a la prévention de la morbidité
cardio-vasculaire et de la mort prématurée attribuables a I’hypertension
artérielle non traitée.

Avantages, préjudices et colts : Le diagnostic et la pharmacothérapie permettent,
dans les cas d’hypertension artérielle soutenue, un abaissement des chiffres ten-
sionnels. La diminution de la tension artérielle a été associée, dans certains con-
textes et avec certains médicaments, a une réduction des taux de morbidité et
de mortalité cardio-vasculaires.

Recommandations : Le présent document contient des recommandations détaillées
portant sur tous les aspects du diagnostic de I’hypertension artérielle et de la
pharmacothérapie des patients hypertendus. En ce qui concerne le diagnostic,
les recommandations préconisent de recourir davantage aux mesures de la ten-
sion artérielle prises hors cabinet (c.-a-d. a l'aide d’appareils de mesure de la
tension artérielle a domicile et de surveillance ambulatoire automatique de la
tension artérielle) et d’accorder plus d'importance a I'identification d’autres fac-
teurs de risque cardio-vasculaire pour établir le pronostic et choisir le traite-
ment. En ce qui concerne le traitement, on préconise l'atteinte de chiffres ten-
sionnels plus bas dans certains sous-groupes de patients hypertendus,
notamment chez les patients souffrant de diabete et de néphropathie. Un
principe est sous-entendu dans les recommandations, soit que, pour la grande
majorité des patients recevant un traitement pharmacologique, les médecins ne
doivent pas suivre un plan de traitement dressé d’avance, mais plutot person-
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naliser le traitement en tenant compte des maladies concomitantes, qu’elles
soient d’origine cardio-vasculaire ou non.

Validation : Toutes les recommandations ont été cotées en fonction de la fiabilité
des preuves et du consensus établi entre les intervenants.

Commanditaires : La Société canadienne d’hypertension artérielle et la Coalition
canadienne pour la prévention et le controle de I’hypertension.

"hypertension artérielle demeure un probléme

sérieux de santé publique au Canada et ailleurs dans

le monde. Elle constitue un facteur de risque im-
portant d’accident vasculaire cérébral, de coronaropathie,
d’insuffisance cardiaque, d’insuffisance rénale et de ma-
ladies vasculaires périphériques. Il s’agit toutefois d’un fac-
teur de risque réversible. On s’accorde aujourd’hui pour
dire que la modification du mode de vie et la pharma-
cothérapie permettent de traiter efficacement les complica-
tions cardio-vasculaires de 'hypertension artérielle. De
plus, contrairement a d’autres facteurs de risque de maladie
cardio-vasculaire, hypertension peut étre diagnostiquée a
l’aide d’examens non invasifs, et les ressources nécessaires
au diagnostic de la maladie et a la surveillance de ’hyper-
tension artérielle sont facilement accessibles.

Meéme s’il semble simple de diagnostiquer et de traiter
I’hypertension artérielle, on constate pourtant que la ma-
ladie reste mal traitée. En effet, 'Enquéte canadienne sur la
santé cardio-vasculaire révele qu’environ 50 % seulement
des Canadiens et Canadiennes atteints d’hypertension con-
naissent leur état et que la tension artérielle est stabilisée
chez seulement 16 % d’entre eux; voila une bien triste per-
formance, qui se compare néanmoins a celle d’autres pays
industrialisés'.

Etant donné les lacunes de plus en plus flagrantes dans la
maitrise de ’hypertension artérielle, on a jugé qu’un ré-
examen critique des recommandations pour le traitement
de I’hypertension artérielle au Canada s’imposait. Cha-
peauté par la Société canadienne d’hypertension artérielle
et la Coalition canadienne pour la prévention et le contrdle
de I'hypertension, le processus se veut la premiére étape de
I’élaboration d’une nouvelle stratégie de traitement visant a
améliorer la maitrise de la tension artérielle et a réduire la
fréquence des maladies cardio-vasculaires associées a I'hy-
pertension au Canada.

Les Recommandations de 1999 pour le traitement de I'hyper-
tension artérielle au Canada sont le fruit d’un processus in-
stauré au début des années 1980 par la Société canadienne
d’hypertension artérielle et revu en 1993%¢. Les versions
antérieures des recommandations étaient remarquables en
ce sens qu’elles constituaient 'une des premiéres tentatives
de formulation de lignes de conduite sur ’hypertension
artérielle a partir de preuves évaluées en fonction de
criteres rigoureux. En outre, ces recommandations s’ap-
puyaient, dans la mesure du possible, sur des traitements
qui pouvaient non seulement diminuer efficacement la ten-
sion artérielle, mais également réduire la fréquence
d’événements cibles, spécifiquement les taux de complica-
tions cardio-vasculaires associées a I’hypertension. Les
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présentes recommandations complétent le cycle actuel de
conférences de consensus visant a passer en revue les
recommandations sur 'hypertension artérielle au Canada,
notamment le document Report of the Canadian Hypertension
Society Consensus Conference on Management of Hypertensive
Disorders in Pregnancy™ (rapport de la conférence de con-
sensus de la Société canadienne d’hypertension artérielle
sur le traitement de 'hypertension pendant la grossesse)
ainsi que le rapport Lifestyle Modifications to Prevent and
Control Hypertension"'* (modification des habitudes de vie
pour prévenir et maitriser I'hypertension artérielle).

Le groupe de travail chargé de 1’élaboration des Recoms-
mandations de 1999 pour le traitement de Phypertension
artérielle au Canada a été formé a la demande expresse du
bureau de direction et du conseil d’administration de la So-
ciété canadienne d’hypertension artérielle. On a mis sur
pied un comité directeur constitué de représentants de la
Société canadienne d’hypertension artérielle, de la Coali-
tion canadienne pour la prévention et le contréle de I'hy-
pertension, de Santé Canada et du Collége des médecins de
famille du Canada. Les membres du comité directeur ont
revu et modifié le processus consensuel appliqué en 1993.
Contrairement aux versions antérieures, les présentes
recommandations sont le fruit d’une démarche de collabo-
ration entre la Société canadienne d’hypertension artérielle
et neufs partenaires, en I'occurrence la Coalition cana-
dienne pour la prévention et le contrdle de I'hypertension,
la Société canadienne de cardiologie, ’Association cana-
dienne du diabeéte, ’Association des infirmiéres et infir-
miers du Canada, la Société canadienne de néphrologie, la
Canadian Stroke Society, le College des médecins de
famille du Canada, Santé Canada et la Fondation des mal-
adies du cceur du Canada.

Méthodes

Deux comités de rédaction de chapitres ont été formés,
'un sur le diagnostic, 'autre sur le traitement, pour exami-
ner et coter la documentation scientifique sur le traitement
de P’hypertension artérielle, et principalement les études
publiées depuis la derniére révision en 1993. On a confié
un volet & chacun des membres des comités (voir en page
SF21, Clinical problem solving). Chaque participant a rempli
un formulaire de déclaration d’intéréts concurrents, dont
les membres du comité directeur ont pris connaissance.

Les preuves se rapportant aux recommandations pour
chaque volet ont été obtenues de la fagon énoncée ci-apres.
Ces résultats ont été évalués par les responsables de chaque
volet. A partir de cette évaluation, chacun des membres des



comités a rédigé la version préliminaire d’un énoncé de
principes portant sur P'aspect du diagnostic ou du traite-
ment pharmacologique de 'hypertension artérielle qui lui
avait été confié. Ces documents ont été soumis a 'examen
et a 'appréciation d’un vaste groupe d’experts désignés par
les organismes partenaires. Chaque énoncé de principes a
ensuite été revu par les membres d'un groupe de travail
chargé d’un volet et constitué d’au moins deux autres par-
ticipants. On a remanié les énoncés de principes en fonc-
tion de leurs commentaires. Une conférence de consensus
s’est tenue en juin 1998, 2 London, en Ontario, et a permis
d’étudier les documents et de formuler des recommanda-
tions préliminaires. Ces recommandations préliminaires, is-
sues des discussions initiales avec les petits groupes de tra-
vail chargés de formuler et de réviser les énoncés de
principes, ont été ensuite présentées en pléniére. Les
recommandations litigieuses ont été renvoyées aux groupes
de travail pour étre remaniées et ont été présentées a nou-

Tableau 1 : Niveau de preuves pour I’évaluation des études sur le
diagnostic

l. a) Interprétation objective du protocole d’essai (résultat

de la norme de diagnostic non connu).

b) Interprétation objective de la norme de diagnostic
(résultat du protocole d’essai non connu).

<) Sélection de patients ou de sujets présumés étre
atteints de I'affection en question.

d) Description reproductible de I’essai et de la norme de
diagnostic.

e) Au moins 50 patients atteints et 50 patients non

atteints de I"affection en question.
I. Répond a quatre des critéres présentés en .

. Répond a trois des critéres présentés en I.

V. Répond a deux des criteres présentés en .
V. Répond a un des critéres présentés en .
VI. Ne répond a aucun des criteres présentés en |.

Tableau 2 : Niveau de preuves pour I’évaluation des études sur le
pronostic

I a) Cohorte de départ.

b) Criteres d’inclusion et d’exclusion reproductibles.
) Suivi d’au moins 80 % des sujets.
d) Correction statistique des facteurs externes de

pronostic (facteurs de confusion).
e) Description reproductible des indicateurs de résultats.

Cohorte de départ, mais ne répond qu’a trois des autres
L. criteres présentés en |.

Cohorte de départ, mais ne répond qu’a deux des autres
. critéres présentés en |.

Cohorte de départ, mais ne répond qu’a un des autres
V. critéres présentés en .

Cohorte de départ, mais ne répond a aucun des autres
V. criteres présentés en |.
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veau en pléniére. Tous les participants au processus con-
sensuel ont ensuite été appelés a voter sur ces recomman-
dations. Les recommandations entérinées par plus de 75 %
des membres du groupe consensuel ont été présentées au
cours d’un débat libre dans le cadre d’un colloque spécial
de la Société canadienne d’hypertension artérielle, qui s’est
tenu en méme temps que le congres annuel de la Société
canadienne de cardiologie, en octobre 1998, a Ottawa. Les
points ayant soulevé beaucoup de commentaires ont été
réévalués, et les recommandations révisées ont été soumises
une seconde fois au vote puis a "approbation définitive. Le
processus a pris fin en avril 1999. Suivent donc dans le
présent document les recommandations approuvées grice a
ce processus.

Comme on I'a dit précédemment, la formulation de ces
recommandations s’inscrit dans la tradition des versions
précédentes en ce qui concerne I'analyse critique de la
documentation scientifique et le classement des recomman-
dations en fonction de la fiabilité des preuves. L’examen
systématique des preuves et ’analyse de leur qualité ont fait
partie intégrante du processus. Les articles ont été repérés
par des recherches dans MEDLINE et par 'examen des
domaines étudiés par la Cochrane Collaboration. On a
également passé en revue les références citées dans les arti-
cles tirés du dépouillement documentaire. Des experts en la
matiere ainsi que les auteurs de certains articles ont été in-
vités a fournir des références supplémentaires, et les mem-
bres du groupe d’experts ont cherché dans leurs dossiers
personnels du matériel pertinent. Les articles ont été
classés en fonction du type d’étude, puis examinés indivi-
duellement. Aucun autre critére de qualité n’a servi a la
sélection des articles. Les preuves et les recommandations
ont été cotées selon le baréme utilisé antérieurement par la
Société canadienne d’hypertension artérielle’ (Tableaux 1
a 5). Les niveaux de preuves utilisés dans les études de syn-
theése n’ont pas été retenus dans ce processus. Il convient de
signaler que les niveaux de preuves des études ont été éta-
blis selon une échelle numérique (I 2 VI), tandis que le sys-
teme de classement des recommandations est alphabétique
(la cote A correspond a une recommandation fondée sur
une ou plusieurs études de niveau I, tandis que la cote D
signifie que la meilleure preuve fournie provient d’une
étude de qualité inférieure au niveau III et comporte une
opinion d’expert).

Suivent, dans les autres parties, les recommandations
pour le traitement de I'hypertension artérielle. Il convient
d’insister sur le fait que ce nouvel ensemble de recomman-
dations a pour objectif d’étre non seulement un guide pour
la prise en charge des patients hypertendus mais aussi un
document technique en vue de 1’élaboration 2 la fois de
guides de pratique clinique et d’une stratégie de mise en
ccuvre a grande échelle visant 2 améliorer la maitrise de la
tension artérielle et a réduire la fréquence des complica-
tions cardio-vasculaires.

Les recommandations sont rédigées dans 'optique d’un
traitement optimal, extrapolé a partir des meilleures don-
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nées disponibles provenant d’essais cliniques. On n’a pas
tenu compte, dans le processus, des questions relatives aux
politiques de santé publique ou des aspects économiques.
En outre, les recommandations ne tiennent pas compte des
préférences personnelles des patents, qui risquent d’avoir
une incidence importante sur la mise en ceuvre d’un certain
nombre d’entre elles, principalement en ce qui concerne le
diagnostic et la stratification du risque.

Le diagnostic de I’hypertension artérielle
1 Mesure exacte de la tension artérielle
Recommandations

1. La tension artérielle devrait étre mesurée chez tous les
patients adultes chaque fois que la visite le justifie pour
déterminer le risque cardio-vasculaire et assurer le suivi
du traitement antihypertenseur, et ce, par des profes-
sionnels de la santé ayant regu la formation voulue
pour mesurer avec exactitude la tension artérielle
(cote Q).

2. Il est recommandé d’appliquer la technique normalisée
de mesure de la tension artérielle (Tableau 6) pour
déterminer le risque cardio-vasculaire et assurer le suivi
du traitement antihypertenseur (cote D).

Justification

11 est nécessaire que la tension artérielle soit mesurée ex-
actement pour savoir si un patient est exposé a un risque
accru de maladie cardio-vasculaire et s’il ne profiterait pas
d’un traitement antihypertenseur. Les enquétes révélent
que la tension artérielle n’est pas mesurée correctement en
clinique'™*, et ce manque de précision peut mener 3 une
classification erronée du risque cardio-vasculaire. La
mesure exacte de la tension artérielle exige qu’on porte une
attention particuliére a la préparation du patient, a la tech-
nique normalisée et a la précision du matériel.

Il Critéres concernant le diagnostic de
I’hypertension artérielle et recommandations
relatives au suivi

Recommandations

1. Les patients traités en urgence pour de I’hypertension
sont diagnostiqués comme hypertendus a leur premiére
visite (initiale) et doivent recevoir un traitement immé-
diat (cote D).

2. Si, a la premiére visite, la tension artérielle est élevée, il
faudrait alors procéder a deux mesures au cours de la
méme visite, selon la technique recommandée, pour
déterminer précisément la tension artérielle
(Tableau 6), et il faudrait prévoir des visites de controle
(cote A).
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3. En cas de lésions des organes cibles, un diagnostic
d’hypertension peut étre posé a partir de la troisieme
visite (cote B)

4. La recherche de lésions des organes cibles, de fac-
teurs de risque associés ou de causes exogenes d’hy-
pertension artérielle devrait s’effectuer comme suit
(cote D) :

i) Des la premiere visite, il faudrait questionner le
patient et revoir son dossier médical pour vérifier
si on y fait mention d’infarctus du myocarde,
d’angine de poitrine, d’acces ischémiques transi-

Tableau 3 : Niveau de preuves pour I'évaluation des études sur le
traitement, la prévention et I’assurance de la qualité

I Essai comparatif randomisé montrant une différence
statistique significative pour au moins un parametre
important (ex. : survie, maladie grave).

ou En cas de différence statistique non significative, essai
comparatif randomisé sur un échantillon de taille suffisante
pour exclure une différence de 25 % du risque relatif avec
une puissance de 80 %, compte tenu des résultats observés.

I. Essai comparatif randomisé qui ne répond pas aux critéres
présentés en |.

M. Essai non randomisé avec témoins contemporains
sélectionnés suivant un processus méthodique (c.-a-d. non
sélectionnés en fonction de la pertinence présumée pour
chaque patient des divers modes de traitement).

ou Analyse de sous-groupe d’un essai randomisé.

V. Etude «avant-aprés» ou série de cas (au moins 10 patients)
avec témoins historiques ou témoins tirés d’autres études.

V. Série de cas (au moins 10 patients) sans témoins.

VI Exposé de cas (moins de 10 patients).

Tableau 4 : Niveau de preuves pour I’évaluation des articles

I a) Recherche exhaustive de données.
b) Absence de biais dans la sélection des articles.
) Evaluation de la validité de chaque article cité.
d) Conclusions étayées par les données et |’analyse

présentées.
Il. Répond a trois des criteres présentés en I.
M. Répond a deux des criteres présentés en .
IV. Répond a un des critéres présentés en |.

V. Ne répond a aucun des critéres présentés en |.

Tableau 5 : Bareme d’évaluation des recommandations

A. Recommandation fondée sur une ou plusieurs études de
niveau .

B. Les meilleures preuves obtenues proviennent d’une étude
de niveau II.

C. Les meilleures preuves obtenues proviennent d’une étude
de niveau lll.

Les meilleures preuves obtenues proviennent d’une étude
D. d’un niveau inférieur a Il et comprennent I'avis d’expert.



toires, d’accident vasculaire cérébral, d’insuffi-
sance vasculaire périphérique ou d’insuffisance ré-
nale.

Tableau 6 : Technique recommandée pour mesurer la tension
artérielle

i Il est préférable de mesurer la tension artérielle a I'aide d’un
manometre a mercure, mais les appareils anéroides
étalonnés depuis peu et les appareils électroniques validés et
étalonnés depuis peu conviennent également. Les appareils
anéroides et les colonnes de mercure doivent étre placés a
la hauteur des yeux.

ii Il faut choisir un brassard muni d’une chambre pneumatique
de largeur appropriée, soit (largeur x 2,5) +/- 4 cm =
circonférence du bras.

iii Il faut placer le brassard de sorte que le bord inférieur se
situe a 3 cm au-dessus du pli du coude et que la chambre
pneumatique soit centrée sur I'artere brachiale. Le patient
devrait étre assis confortablement depuis 5 minutes, le dos
appuyé. Le bras devrait étre mis a nu et bien soutenu, et le
pli du coude devrait se trouver a la hauteur du cceur. Il
faudrait éviter de parler et les jambes du patient ne devraient
pas étre croisées. La tension artérielle devrait également étre
mesurée en position debout aprés 2 minutes d’attente et
lorsque le patient se plaint de symptomes évocateurs
d’hypotension orthostatique.

iv I faut augmenter rapidement la pression a 30 mm Hg au-
dessus du niveau auquel on ne pergoit plus le pouls radial
(de facon a exclure la possibilité de trou auscultatoire).

v I faut placer délicatement mais fermement la téte du
stéthoscope sur I'artére brachiale.

vi Il faut ouvrir la soupape de commande de sorte que la
vitesse de chute se situe, aux alentours de la tension
systolique et diastolique, a 2 mm Hg par battement.

vii Il faut relever la tension systolique — premier bruit net de la
percussion (phase | de Korotkoff) — et la tension
diastolique — disparition des bruits (phase V de Korotkoff). Il
faut ensuite noter la tension artérielle a 2 mm Hg pres pour
les manometres a mercure et a 1 mm Hg prés pour les
appareils électroniques, en plus d’indiquer le bras utilisé et
préciser si le patient était en position couchée, assise ou
debout. Il faut également noter la fréquence cardiaque. La
mesure de la tension artérielle en position assise sert a
déterminer et a surveiller le traitement, tandis que la mesure
de la tension artérielle en position debout sert a déterminer
la présence d’hypotension orthostatique et, le cas échéant, a
modifier le traitement en conséquence.

viii Si les bruits de Korotkoff persistent alors que les valeurs
s’approchent de 0 mm Hg, le point d’assourdissement des
bruits (phase 1V) sert alors de référence pour indiquer la
tension diastolique.

ix En cas d’arythmie, des relevés supplémentaires peuvent
s'imposer pour évaluer la tension systolique et diastolique
moyenne. On ne devrait pas tenir compte des extrasystoles
isolées. Il faut noter le rythme et la fréquence cardiaques.

X Le fait de maintenir le brassard partiellement gonflé trop
longtemps entraine un engorgement du systéme veineux et
rend les bruits peu audibles. Pour éviter la congestion
veineuse, il est recommandé de laisser s’écouler une minute
entre chaque relevé.

Xi I faudrait prendre la tension artérielle au moins une fois aux
deux bras et, si la tension est toujours plus élevée a I'un des
deux, il faudrait utiliser ce bras par la suite.

Recommandations pour le traitement de [’hypertension

ii) Si, a la deuxiéme visite, la tension artérielle est en-
core élevée, il faudrait procéder a une anamnese
plus poussée et a un examen physique, en plus de
demander des examens diagnostiques avant la
troisieme visite.

5. Si, a la premiere visite, la tension artérielle se situe
entre 140/90 et 180/105 mm Hg, il faudrait prévoir au
moins quatre autres rendez-vous pour poser un diag-
nostic d’hypertension (étant donné que la baisse la
plus marquée de tension artérielle est enregistrée
entre la premiere et la deuxiéme visite). Ces rendez-
vous peuvent étre échelonnés sur les six mois suivants
(cote B).

6. Si, a la derniére visite diagnostique, la tension
artérielle est inférieure a 140/90 mm Hg et si le pa-
tient ne présente pas de signes d’atteinte des organes
cibles ni de facteurs de risque associés, il devrait étre
évalué une fois par année (cote D). Ce type de pa-
tient connait un faible risque (cote A) et ne devrait
pas étre considéré comme hypertendu (cote D).

7. Pour le suivi des patients soumis a un traitement non
pharmacologique (modification du mode de vie), les
visites devraient étre échelonnées a intervalles de trois
a six mois (cote D).

8. Suivi des patients soumis a un traitement antihyper-
tenseur pharmacologique :

i) 1l devrait y avoir une visite de controle tous les mois
jusqu’a ce que I'on obtienne deux mesures de la
tension artérielle inférieures a la valeur cible du pa-
tient (cote D).

ii) Les visites devraient étre plus fréquentes chez les
patients symptomatiques, chez les patients atteints
d’hypertension artérielle prononcée, chez ceux qui
ne tolerent pas les médicaments antihypertenseurs
ou chez ceux dont les organes cibles sont atteints
(cote D).

iii) Une fois la valeur cible de tension artérielle atteinte,
les patients devraient étre revus a des intervalles de
trois a six mois (cote D).

Justification

Il est possible de poser immédiatement un diagnostic de
risque cardio-vasculaire élevé, attribuable a ’hypertension
artérielle, si on se trouve devant des lésions évidentes des
organes cibles (opinion d’expert). En général, toutefois,
plus la tension artérielle d’un patient se situe prés de la
normale, plus le risque de classification erronée est
élevé”?'. 11 faut procéder a plusieurs mesures a des inter-
valles plus rapprochés avant de poser un diagnostic d’hy-
pertension chez les patients qui ne présentent pas de 1é-
sions des organes cibles ou dont la tension artérielle se
situe pres de la normale. Parmi les patients dont la tension
artérielle se situe entre 90 et 95 mm Hg a la premiere vi-
site, de 7 % a 24 % seront classés a tort hypertendus apres

quatre visites™'.
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Il Examens usuels de laboratoire a effectuer
pour tous les patients hypertendus

Recommandations

Les examens usuels de laboratoire suivants devraient
étre effectués pour tous les patients hypertendus (cote D) :

. Analyse d’urine.

. Hémogramme.

. Bilan biochimique (potassium, sodium, créatinine).

. Glycémie a jeun.

. Cholestérol total a jeun, cholestérol des lipoprotéines
de haute densité (HDL), cholestérol des lipoprotéines
de basse densité (LDL) et triglycérides.

6. Electrocardiogramme standard a 12 électrodes.

U1 WhN —

Justification

Il existe trés peu de preuves sur lesquelles on peut ap-
puyer les recommandations relatives aux examens de labo-
ratoire. Cependant, ces examens sont essentiels pour éva-
luer le risque de maladie cardio-vasculaire et déterminer la
présence d’hypertension secondaire. Les recommandations
précédentes reposent sur ’opinion d’experts.

IV Surveillance de la tension artérielle a
domicile

Recommandations

1. Parmi les indications particulieres de la surveillance de
la tension artérielle a domicile chez certains patients,
notons :

i) La surveillance réguliere de la tension artérielle a
domicile devrait étre envisagée chez les patients
que l'on soupgonne de ne pas observer le traite-
ment, et ce, sous surveillance clinique étroite, et
chez les patients diabétiques (cote B pour les pa-
tients non observants, cote D pour les patients dia-
bétiques).

ii) Lorsque I'on a recours a la surveillance de la ten-
sion artérielle a domicile pour déceler la présence
du syndrome de la «blouse blanche», il faudrait
pousser I'investigation dans les cas ou I’examen
s’avere positif au moyen de la surveillance ambula-
toire de la tension artérielle, si I'on dispose du
matériel nécessaire.

2. Il faudrait conseiller aux patients de n’acheter et de n’u-
tiliser que des appareils de mesure de la tension
artérielle a domicile qui satisfont aux normes de I’Asso-
ciation for Medical Instrumentation ou de la British Hy-
pertension Society, ou les deux (cote D).

3. Des valeurs de tension artérielle égales ou supérieures
a 135/83, mesurées a domicile, devraient étre consi-
dérées comme élevées (cote B).

4. Les professionnels de la santé devraient s’assurer,
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lorsque des patients doivent mesurer leur tension
artérielle a domicile, que ces derniers ont recu une for-
mation suffisante a cette fin et disposent de I'informa-
tion nécessaire pour interpréter correctement les résul-
tats (cote D).

5. L’exactitude des appareils de chacun des patients, no-
tamment les appareils électroniques, et I’application
appropriée de la technique, surtout avec les appareils a
perception acoustique, doivent régulierement faire I'ob-
jet de vérification par rapport a un appareil dont I’é-
talonnage est connu, par exemple un sphygmo-
manometre a colonne de mercure (cote D).

Justification

La surveillance de la tension artérielle 2 domicile peut
fournir des renseignements additionnels utiles pour le
traitement de hypertension. On ne peut toutefois recom-
mander pour I'instant, faute de preuves suffisantes, le re-
cours systématique 2 la surveillance de la tension artérielle 2
domicile pour I’évaluation clinique de tous les patients at-
teints d’hypertension. La surveillance de la tension
artérielle 2 domicile peut favoriser la fidélité au traitement
chez les patients que 1'on soupgonne de ne pas observer les
prescriptions®? et chez les patients diabétiques®. L’on ne
dispose pas de suffisamment de données pour établir un
pronostic chez les patients dont la tension artérielle,
mesurée 3 domicile, connait des écarts importants. Toute-
fois, les données actuelles donnent sérieusement 2 penser
que les valeurs mesurées a domicile sont inférieures a celles
observées en cabinet®? et que des valeurs supérieures a
135/83 mm Hg devraient étre considérées comme
élevées® . Les patients qui mesurent leur tension artérielle
a domicile devraient étre formés par des professionnels de
la santé compétents en la matiére et recevoir I'information
nécessaire pour interpréter correctement les résultats”.
Trés peu d’appareils automatisés de surveillance de la ten-
sion artérielle & domicile satisfont 4 des normes rigoureuses
d’exactitude et de fiabilité*® et bon nombre d’appareils per-
dent leur exactitude au fil du temps.

V  Surveillance ambulatoire de la tension
artérielle

Recommandations

1. Les médecins ne devraient utiliser que des appareils de
surveillance ambulatoire de la tension artérielle qui ont
fait I'objet d’une validation indépendante suivant un
protocole établi (cote A).

2. La décision de renoncer au traitement pharma-
cologique, a la suite des résultats de la surveillance am-
bulatoire de la tension artérielle, devrait tenir compte
des valeurs normales sur une période de 24 heures et
des valeurs ambulatoires obtenues a |’état de veille,
conformément aux précisions données ci-apres (cote B).



3. La surveillance ambulatoire de la tension artérielle de-
vrait étre envisagée chez les patients non traités que
[’on croit sujets a une augmentation de la tension
artérielle mesurée en cabinet, y compris chez les pa-
tients non atteints de Iésions des organes cibles et qui
présentent en cabinet une augmentation légere ou
modérée de la tension artérielle (cote A).

4. La surveillance ambulatoire de la tension artérielle de-
vrait étre envisagée chez les patients traités que 'on
croit sujets & une augmentation de la tension artérielle
mesurée en cabinet, y compris les patients qui sem-
blent résistants au traitement pharmacologique, qui
présentent des symptdmes révélateurs d’hypotension
ou dont la tension artérielle connait des écarts impor-
tants en cabinet (cote B).

5. 1l faudrait tenir compte des écarts de tension artérielle
enregistrés durant la nuit avant de renoncer au traite-
ment pharmacologique a la suite de la surveillance am-
bulatoire de la tension artérielle (cote A).

Justification

L’ Association for Medical Instrumentation® et la British
Hypertension Society” ont élaboré des protocoles pour la
validation indépendante d’appareils de mesure de la tension
artérielle. On a défini des valeurs normales de tension
artérielle en surveillance ambulatoire & partir de leur équi-
valence a des mesures prises en cabinet. Selon une étude
sur les résultats, une tension artérielle moyenne supérieure
a 134/78 mm Hg en surveillance ambulatoire sur une
période de 24 heures est un prédicteur d’augmentation de
la mortalité totale et de la mortalité d’origine cardio-
vasculaire®. Une deuxiéme étude sur les résultats a établi
que la tension artérielle normale durant le jour en surveil-
lance ambulatoire devait étre inférieure a 136/87 mm Hg
pour les hommes et a 131/86 mm Hg pour les femmes™.
Les personnes dont les valeurs de tension artérielle en sur-
veillance sur 24 heures sont normales ont un pronostic
semblable a celui des personnes qui ont des valeurs nor-
males en cabinet. Par ailleurs, la tension artérielle diminue
généralement de 10 a 20 % durant le sommeil. Le pronos-
tic cardio-vasculaire est plus défavorable chez les personnes
dont la tension artérielle ne baisse pas de 10 %**. Afin de fa-
ciliter Papplication clinique des recommandations, I’Amzeri-
can Society of Hypertension a suggéré de considérer comme
normale, en surveillance ambulatoire, une tension artérielle
inférieure 4 135/85 mm Hg durant le jour®. Chez les pa-
tients qui présentent une tension artérielle élevée en cabi-
net, de 20 % a 40 % auront des valeurs normales de ten-
sion artérielle en surveillance ambulatoire sur
24 heures'?*. Des écarts entre les valeurs de tension
artérielle obtenues en cabinet et en surveillance ambula-
toire peuvent étre observés chez les patients soumis a un
traitement antihypertenseur prolongé. Les patients dont le
traitement a été prescrit en fonction de la surveillance am-
bulatoire de la tension artérielle prennent moins de
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médicaments que les patients dont le traitement a été pre-
scrit en fonction des valeurs obtenues en cabinet, mais il n’y
a pas de différence en ce qui concerne le cott total des
soins de santé et la tension artérielle ambulatoire aprés six
mois”’.

VI  Réle de I’échocardiographie dans
I'hypertension

Recommandations

1. Il n’est pas recommandé d’avoir recours systématique-
ment & |’"échocardiographie chez tous les patients hy-
pertendus (cote D).

2. L’évaluation, par échocardiographie, de la masse ven-
triculaire gauche ainsi que du fonctionnement sys-
tolique et diastolique du ventricule gauche est recom-
mandée chez les patients hypertendus que 'on croit
atteints d’un dysfonctionnement ventriculaire gauche
ou d’une coronaropathie (cote D).

3. L’échocardiographie ne devrait pas servir au suivi de la
régression thérapeutique de I’hypertrophie ventriculaire
gauche (cote D).

Justification

Les mesures de la masse ventriculaire par échocardiogra-
phie donnent des résultats reproductibles en série valables et
s’averent applicables en clinique mais présentent des écarts
importants entre les études et ce, méme lorsqu’on a porté
une attention toute particuliére a la technique®*. De plus,
aucune étude prospective n’a porté sur les résultats et le rap-
port cott-efficacité du recours systématique a I'échocardio-
graphie. Toutefois, comme ’hypertrophie ventriculaire
gauche est un important facteur de risque indépendant de
complications cardio-vasculaires chez les patients hyper-
tendus, sa détection peut avoir une incidence sur le traite-
ment. Aussi échocardiographie est-elle justifiée dans cer-
tains cas. La reproductibilité des mesures de la masse
ventriculaire par échocardiographie en milieu clinique n’est
pas suffisamment fiable pour permettre le suivi de la régres-
sion thérapeutique de ’hypertrophie ventriculaire chez un
patient donné**. Des lignes directrices canadiennes ont été
publiées récemment sur ’évaluaton par échocardiographie
et sur la facon de faire état de la masse ventriculaire gauche
et d’un dysfonctionnement diastolique™*.

Le traitement pharmacologique de
I'hypertension artérielle

I Indications de la pharmacothérapie
Recommandations

1. La pharmacothérapie devrait étre fortement envisagée
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chez tous les adultes de moins de 60 ans dont la ten-

sion diastolique se maintient a des valeurs égales ou

supérieures a 90 mm Hg (cote A).

La pharmacothérapie devrait étre envisagée chez
les adultes de moins de 60 ans dans les cas d’hyperten-
sion systolique isolée supérieure a 160 mm Hg, surtout
chez ceux qui présentent des lésions des organes
cibles, des maladies concomitantes comme le diabéte
ou d’autres facteurs indépendants de risque de maladie
cardio-vasculaire (cote D).

i) Un traitement pharmacologique devrait étre prescrit

a tous les adultes hypertendus de moins de 60 ans

qui présentent des lésions des organes cibles at-

tribuables a une tension artérielle non normalisée

(cote C) ou l'une des maladies suivantes : diabéte,

néphropathie parenchymateuse ou maladie cardio-

vasculaire (cote C). (Priére de consulter les sections
qui traitent de ces sujets dans le présent rapport).

La présence d’autres facteurs de risque indépendants

de maladie cardio-vasculaire, par exemple un age

avancé, le sexe masculin, la ménopause, la race
noire, une tension artérielle systolique élevée, la pour-
suite du tabagisme, I'intolérance au glucose ou un bi-
lan lipidique anormal, devrait fortement influencer la

décision d’amorcer la pharmacothérapie (cote C). Il

faudrait également tenir compte d’autres facteurs

comme de forts antécédents familiaux d’hypertension
ou de maladie cardio-vasculaire prématurée, un in-
dice de masse corporelle élevé ou I'obésité troncu-

laire, ou encore la sédentarité (cote D).

2. Un traitement pharmacologique devrait étre prescrit a
tous les adultes de moins de 60 ans dont la tension
artérielle diastolique moyenne est égale ou supérieure a
100 mm Hg, qu’il y ait ou non d’autres facteurs de
risque (cote A).

3. Un traitement pharmacologique devrait étre prescrit a
tous les adultes de plus de 60 ans dont la tension
artérielle systolique est égale ou supérieure a
160 mm Hg (cote A) ou dont la tension artérielle dia-
stolique est égale ou supérieure a 105 mm HG (cote A).

=

Justification

La présente version des recommandations relatives au
traitement de I’hypertension artérielle met I’accent sur
I'importance du risque de maladie cardio-vasculaire au mo-
ment du choix de traitement. C’est un fait bien connu, le
risque de maladie cardio-vasculaire chez des patients hyper-
tendus qui présentent des valeurs identiques de tension
artérielle peut décupler et méme plus selon qu’il y ait ou
non d’autres facteurs de risque de maladie cardio-
vasculaire, des complications liées a ’hypertension
artérielle, des maladies cardio-vasculaires ou d’autres ma-
ladies®. Le traitement pharmacologique devrait étre le plus
sérieusement envisagé chez les patients qui présentent les
risques de complication cardio-vasculaire les plus élevés,
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compte tenu de I'age, du sexe, de la race, du tabagisme, des
dyslipidémies, etc. Les décisions relatives au traitement,
fondées seulement sur les seuils de tension artérielle,
devraient étre réservées aux patients hypertendus qui sont
le moins prédisposés aux maladies cardio-vasculaires, par
exemple les femmes préménopausées sans autre facteur de
risque. Les présentes recommandations reposent sur une
réévaluation des données déja existantes provenant d’essais
cliniques, de vues d’ensemble et d’études par observation,
car aucun nouvel essai clinique de niveau I de traitement
pharmacologique antihypertenseur, fondé sur le risque ab-
solu de maladie cardio-vasculaire, n’a été mené a ce jour.
L’idée de fonder le traitement sur le risque global absolu
(c.-a-d. les valeurs 2 atteindre avant de traiter dans le but de
prévenir un accident clinique) est principalement liée a une
notion d’efficacité*. L’approche fait toutefois abstraction
de la valeur rattachée 2 la prévention de I’évolution de cer-
taines maladies comme ’hypertrophie ventriculaire gauche,
le remodelage vasculaire et ’athérosclérose ainsi que I’ag-
gravation de ’hypertension artérielle. La remarque revét
une grande importance pour les groupes a faible risque,
constitués généralement de jeunes et de femmes, chez qui
la mort ou la survenue d’accidents morbides graves se
traduisent par un plus grand nombre d’années de vie per-
dues ou de jours d’invalidité. Cette stratégie de traitement
ne tient pas compte non plus des préférences personnelles
des patients, qui peuvent s’écarter considérablement des
préférences formulées par les auteurs de lignes directrices®.
Quant aux recommandations relatives au traitement de
groupes particuliers, par exemple les patients atteints de
diabéte ou d’une maladie rénale, nous invitons les lecteurs a
consulter les sections qui traitent de ces sujets dans le
présent rapport.

Il Choix du traitement chez les adultes de moins
de 60 ans atteints d’hypertension artérielle
non compliquée

Recommandations

1. Le traitement initial, en monothérapie, devrait com-
porter un diurétique thiazidique, préférablement a
faible dose, un antagoniste B-adrénergique ou un inhi-
biteur de I’enzyme de conversion de I’angiotensine
(ECA) (cote A). En cas de réaction inadéquate ou d’effet
indésirable, il faudrait choisir un autre médicament
parmi les groupes susmentionnés (cote D).

2. Si la réaction a la monothérapie n’est que partielle, il
faudrait envisager I’association d’un diurétique thia-
zidique a un antagoniste B-adrénergique ou a un inhi-
biteur de I'ECA (cote A).

3. Si la tension artérielle n’est pas encore normalisée ou
s'il y a des effets indésirables, il faudrait essayer
d’autres classes d’antihypertenseurs (inhibiteurs cal-
ciques, inhibiteurs des récepteurs de I’angiotensine II,
antagonistes a-adrénergiques ou médicaments a action



centrale), seuls ou en association (cote D). Il faudrait
également rechercher les causes possibles de la faible
réaction au traitement, comme la non-observation du
traitement, une hypertension artérielle d’étiologie se-
condaire ou des interactions entre le traitement prescrit
et le régime alimentaire ou d’autres médicaments
(cote D).

Justification

Les recommandations concernant le traitement de pre-
miere ligne dans les cas d’hypertension non compliquée re-
posent sur des preuves d’essais cliniques de niveau I menés
auprés de patients hypertendus chez qui les médicaments
ont permis, d’'une part, d’abaisser efficacement la tension
artérielle et, d’autre part, de réduire le risque d’accident
cardio-vasculaire. Chez les patients hypertendus de moins
de 60 ans, il existe des données sur ’emploi des diurétiques,
des antagonistes B-adrénergiques* et des inhibiteurs de
I’ECA*, mais pas sur celui des inhibiteurs calciques. Aussi
les inhibiteurs calciques sont-ils recommandés, dans ce
groupe de patients, comme solution de rechange au traite-
ment de premiére ligne dans les cas d’hypertension rebelle.
Le cotit des médicaments, qui peut avoir une incidence sur
les décisions en matiére de politiques de santé publique, n’a
pas été pris en considération dans les présentes recomman-
dations?.

Il convient de souligner qu’en ce qui concerne la pre-
scription d’une modification du mode de vie, facteur qui
joue un réle important dans le traitement de I’hyperten-
sion, les lecteurs sont priés de consulter nos recommanda-
tions récemment publiées'.

Il Choix du traitement chez les adultes de plus
de 60 ans atteints d’hypertension artérielle
non compliquée

Recommandations

1. Les diurétiques thiazidiques a faible dose (cote A) et les
inhibiteurs calciques dihydropyridiniques a action pro-
longée (cote A) constituent le traitement de premiere
ligne chez les patients de plus de 60 ans qui présentent
de I’hypertension non compliquée, sans contre-indica-
tion.

2. Méme si les antagonistes B-adrénergiques peuvent se
révéler utiles comme traitement d’appoint chez les per-
sonnes agées prenant des diurétiques, ils ne sont pas
recommandés comme médicaments de premiere ligne
(cote A).

3. Il faudrait envisager I'administration d’un inhibiteur de
I"ECA (cote B) ou d’un inhibiteur des récepteurs de I’an-
giotensine Il (cote D) comme solution de rechange si
les diurétiques et les inhibiteurs calciques sont ineffi-
caces, contre-indiqués ou non tolérés.

4. Les médicaments a action centrale et les antagonistes

Recommandations pour le traitement de [’hypertension

a-adrénergiques sont efficaces pour abaisser la tension
artérielle et réduire la fréquence des accidents cardio-
vasculaires (cote B). Cependant, certains effets se-
condaires comme I’altération des fonctions cognitives a
la suite de la prise de méthyldopa, I’hypotension ortho-
statique secondaire a I'administration d’antagonistes
o-adrénergiques (par ex., prazosine, térazosine, doxa-
zosine), la somnolence, I'hypertension réactionnelle et
la dépression consécutives a la prise de réserpine peu-
vent limiter I'usage chez les personnes agées de ces
médicaments par ailleurs efficaces.

Justification

Le défaut de traiter I'hypertension systolique isolée chez
les personnes agées constitue un lacune importante des
soins de santé, étant donné que 'hypertension est beaucoup
plus fréquente chez les patients dgés. En outre, le traite-
ment de ’hypertension systolique isolée chez les sujets 4gés
est beaucoup plus efficace (c.-a-d. que le nombre de cas a
traiter est beaucoup plus faible) que le traitement de I'hy-
pertension diastolique chez les patients plus jeunes; le
traitement permet en effet une diminution du nombre d’ac-
cidents vasculaires cérébraux de 50 %, d’infarctus du myo-
carde, de 40 %* et de la maladie d’Alzheimer, de 50 %*.
La tension systolique continue d’augmenter avec 1’dge, tan-
dis que la tension diastolique se stabilise a I’dge de 55 ans et
diminue par la suite. De plus, les complications vasculaires
sont davantage liées a la tension systolique qu’a la tension
diastolique"™.

11 convient de souligner que les recommandations con-
cernant le traitement de 'hypertension chez les personnes
dgées reposent en grande partie sur des essais contrdlés de
grande taille, menés sur échantillon aléatoire et bien
congus, et dont les résultats ont été publiés®**'=*. Ces es-
sais regroupaient des sujets 4gés de 60 a 84 ans, en assez
bonne santé. L’application de ces recommandations aux pa-
tients 4gés fréles et a ceux de plus de 84 ans comporte donc
certaines limites. (On doit procéder avec prudence et per-
sonnaliser I'investigation et le traitement chez les patients
agés de plus de 84 ans qui ont fait 'objet, depuis peu, d’'un
diagnostic d’hypertension.) Comme chez les patients plus
jeunes, les recommandations de traitement de premiére
ligne tiennent compte des médicaments dont il a été dé-
montré (études de niveau I) qu’ils réduisaient a la fois la
tension artérielle et les complications liées a celle-ci. Cela a
été le plus clairement démontré avec les diurétiques thia-
zidiques® et les inhibiteurs calciques dihydropyridiniques a
action prolongée®.

IV Objectif du traitement
Recommandation

1. Le traitement doit permettre |'atteinte de valeurs in-
férieures a 90 mm Hg pour la tension artérielle dia-
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stolique (cote A) et a 140 mm Hg pour la tension
artérielle systolique (cote D).

Justification

Les versions antérieures du présent rapport ne compor-
taient pas de recommandations particuliéres concernant les
objectifs de traitement. Pour ce qui est de la recommanda-
tion sur la valeur cible de la tension artérielle diastolique,
elle repose sur les résultats des deux études évaluées
précédemment’ et sur ceux de I’étude HOT, publiée
récemment, qui n’a pas enregistré de différences significa-
tives dans le nombre d’accidents cardio-vasculaires entre les
groupes randomisés de traitement qui avaient respective-
ment pour objectif une tension artérielle diastolique in-
férieure a 90, 85 et 80 mm Hg®. I’étude a également mon-
tré qu’une réduction plus marquée de la tension artérielle
n’entraine pas d’effet néfaste et que le sous-groupe de pa-
tients atteints de diabéte peut méme profiter d'un abaisse-
ment du seuil de la tension artérielle diastolique pour
I'amorce du traitement pharmacologique et de la valeur
cible de traitement (voir la section VII).

V  Hyperlipidémie
Recommandation

1. Le traitement de I’hypertension artérielle, dans les cas
de dyslipidémie, devrait étre le méme que celui de
I"hypertension non compliquée ou de |"hypertension
associée a d’autres maladies ou d’autres facteurs de
risque concomitants (cote B).

Justification

Les patients ayant un bilan lipidique anormal présentent
un risque accru d’accidents cardio-vasculaires, mais ce
risque peut étre réduit par la diminution du taux de
cholestérol des lipoprotéines de basse densité (LDL). Les
dyslipidémies devraient étre traitées suivant les lignes direc-
trices actuelles®.

De nombreuses études sont encore publiées sur les effets
de divers antihypertenseurs sur les lipides sériques, y com-
pris sur les effets indésirables de doses élevées de diurétiques
thiazidiques et d’antagonistes B-adrénergiques et sur les ef-
fets bénéfiques des antagonistes a-adrénergiques. Ces
études sont en général relativement courtes. La présence
d’effets indésirables sur les lipides sériques des divers
médicaments antihypertenseurs et les changements observés
dans le bilan lipidique ne se sont pas accompagnés d’une in-
cidence accrue de complications athéroscléreuses. Notam-
ment, I’étude la plus longue et la plus importante du genre,
la Treatment of Mild Hypertension Study (TOMHS)®, n’a pas
montré d’effets indésirables soutenus sur les lipides sériques
des médicaments représentant chacune des cinq grandes
classes d’antihypertenseurs (acébutolol, amlodipine,
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chlorthalidone, doxazosine et énalapril), méme si certaines
petites différences ont été enregistrées entre eux. Les
recommandations refletent donc la perspective selon la-
quelle le choix d’un traitement antihypertenseur chez les pa-
tients dyslipidémiques ne devrait pas étre influencé outre
mesure par I'incidence du médicament sur le bilan lipidique.

VI  Tabagisme
Recommandation

1. Les avantages du traitement aux antagonistes B-adré-
nergiques chez les fumeurs hypertendus demeurent in-
certains. Aussi les antagonistes B-adrénergiques ne
sont-ils pas recommandés chez les patients hyper-
tendus qui fument, en I'absence de |ésion des organes
cibles ou de maladie cardio-vasculaire concomitante
(cote Q).

Justification

L’analyse ultérieure de sous-ensembles de plusieurs
études d’intervention™®* a démontré que le traitement aux
antagonistes -adrénergiques chez les fumeurs hypertendus
demeure sans effet contre les accidents coronariens. Ainsi,
chez les patients fumeurs atteints d’hypertension non com-
pliquée, il faudrait choisir de préférence d’autres médica-
ments comme traitement de premiére ligne (c.-a-d. des
diurétiques ou des inhibiteurs de 'ECA).

VIl Diabéte
Recommandations

1. Le traitement de I’hypertension (tension artérielle
supérieure a 140/90 mm Hg) chez les diabétiques devrait
viser des valeurs de tension artérielle inférieures a
130/80 mm Hg (cote C).

2. Le traitement des personnes diabétiques dont la tension
artérielle se situe entre 130/80 et 139/89 mm Hg et qui
sont atteintes de lésions des organes cibles devrait viser
des valeurs de tension artérielle inférieures a
130/80 mm Hg (cote D).

3. Les médicaments de premiere ligne chez les personnes
diabétiques de moins de 60 ans qui souffrent d’hyper-
tension et qui ne présentent pas de néphropathie
franche sont les inhibiteurs de I'ECA ou les antagonistes
B-adrénergiques cardio-sélectifs (cote A).

4. Les médicaments de deuxieme ligne comprennent les
diurétiques thiazidiques a faible dose (cote B), les in-
hibiteurs calciques a action prolongée (cote B) et les
antagonistes a-adrénergiques (cote C). Les antagonistes
a-adrénergiques et les antihypertenseurs a action cen-
trale devraient étre utilisés avec circonspection chez les
patients atteints de neuropathie du systeme autonome
(cote C).



5. Le traitement de premiére ligne chez les patients diabé-
tiques hypertendus qui présentent une néphropathie
franche (albuminurie supérieure a 300 mg/jour) con-
siste en I"administration d’un inhibiteur de I'ECA
(cote A).

6. Les inhibiteurs des récepteurs de I"angiotensine Il peu-
vent remplacer les inhibiteurs de I'ECA en cas de réac-
tion défavorable a ces derniers (cote D).

7. Les médicaments de premiére ligne chez les patients
diabétiques de plus de 60 ans qui présentent une hy-
pertension systolique isolée sont les diurétiques thia-
zidiques a faible dose ou les inhibiteurs calciques dihy-
dropyridiniques a action prolongée (cote C).

8. Si la monothérapie aux médicaments de premiere
ligne est inefficace, contre-indiquée ou associée a
des effets secondaires, on devrait tenter les solutions
suivantes :

i) 1l est possible d’associer un inhibiteur calcique a
action prolongée a un inhibiteur de I'ECA (cote B).
L’adjonction d’un diurétique thiazidique a faible
dose a un inhibiteur de I'ECA peut se faire sans inci-
dence néfaste sur la microalbuminurie (cote B).

ii) Chez les patients atteints d’insuffisance rénale, il
peut étre nécessaire d’ajouter un diurétique de
[’anse pour maintenir le volume et la tension
artérielle (cote C).

iii)L'indapamide peut remplacer un diurétique thia-
zidique a faible dose, le premier pouvant réduire la
microalbuminurie (cote C).

Justification

La coexistence du diabete et de 'hypertension artérielle
a un effet multiplicateur important sur le risque de compli-
cations macrovasculaires (c.-a-d. accidents vasculaires
cérébraux, coronaropathie, maladies vasculaires pé-
riphériques) et microvasculaires (c.-a-d. rétinopathie et
néphropathie.) associées a ces maladies®®. Ce constat a une
forte incidence sur le choix des seuils auxquels instaurer un
traitement pharmacologique et des valeurs cibles de tension
artérielle”. La recommandation visant 2 abaisser les seuils
de tension artérielle pour 'amorce du traitement pharma-
cologique chez les patients diabétiques atteints de ésions
avérées des organes cibles repose sur des essais de traite-
ment menés aupres de patients atteints de diabéte insulino-

Tableau 7 : Traitements antihypertenseurs de premiere ligne
chez les diabétiques

Albuminurie Traitement de premiére ligne Cote

> 300 mg/jour Inhibiteur de I’'ECA A

< 300 mg/jour Inhibiteur de I'ECA A
Antagoniste B-adrénergique A

Note : Pour les patients diabétiques de plus de 60 ans atteints d’hypertension sys-
tolique isolée : diurétiques thiazidiques a faible dose ou inhibiteurs calciques dihy-
dropyridiniques a action prolongée (cote C).

Recommandations pour le traitement de [’hypertension

dépendant et non insulino-dépendant et de néphropathie
franche (c.-a-d. protéinurie ou insuffisance rénale, ou les
deux) dont la tension artérielle se situait en moyenne dans
la limite supérieure normale’*. Le traitement aux inhibi-
teurs de 'ECA a ét€ associé a une diminution du nombre
de complications rénales attribuables a 'hypertension et au
diabéte. Plusieurs données appuient ’abaissement des
valeurs cibles de tension artérielle chez les patients diabé-
tiques : (1) 'amélioration des résultats par une diminution
énergique de la tension artérielle observée dans I’étude
UKPDS 38" et (2) la réduction du taux de complications
enregistré chez les patients diabétiques participant a I’étude
HOT*® qui ont été dirigés vers le groupe de traitement
ayant pour objectif une tension artérielle diastolique in-
térieure 4 80 mm Hg.

Comme dans le cas des patients ne présentant pas d’hy-
pertension compliquée ou d’autres maladies ou facteurs de
risque concomitants, les recommandations relatives au
traitement antihypertenseur de premiére ligne chez les pa-
dents diabétiques préconisent l'utlisation de médicaments
qui permettent, d'une part, un abaissement efficace de la
tension artérielle et, d’autre part, une réduction du nombre
de complications liées a ’hypertension. Quant aux patients
diabétiques atteints de lésions avérées des organes cibles, ce
sont les inhibiteurs de 'ECA qui se sont révélés les
meilleurs a cet égard, d’ou la recommandation en faveur de
cette classe de médicaments pour le traitement de premiere
ligne, comme il en a été fait mention précédemment. En
outre, les études CAPPP* et HOPE (S. Yusuf : communi-
cation personnelle) ont montré que les inhibiteurs de
I’ECA réduisent I'incidence du diabéte, probablement en
diminuant le taux de progression de la maladie a partir de
degrés moindres de résistance a I'insuline. En cas d’absence
de néphropathie, les antagonistes B-adrénergiques sont
recommandés comme autre médicament de premiére ligne,
compte tenu de leurs effets comparables sur la réduction du
nombre de complications attribuables a 'hypertension dans
I’étude UKPDS 38*. En ce qui concerne les patients diabé-
tiques de plus de 60 ans atteints d’hypertension systolique,
le traitement de premiére ligne recommandé est le méme
que celui de ’hypertension systolique non compliquée, soit
un diurétique ou un inhibiteur calcique dihydropyridinique
a action prolongée. Ces recommandations reposent en par-
tie sur les études SHEP® et Syst—Eur’® selon lesquelles les
patients diabétiques ont tiré du traitement un avantage
comparable a celui observé dans toute la population a I’é-

tude (Tableau 7).

VIII Cardiopathie ischémique

Recommandations

1. Les médicaments de premiére ligne chez les patients
hypertendus souffrant d’angine de poitrine stable sont

les antagonistes B-adrénergiques (cote D).
2. Les inhibiteurs calciques a action prolongée pourraient
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constituer un traitement de rechange (cote B). Toute-
fois, il faudrait éviter les inhibiteurs calciques a action
bréve (cote C).

3. Les patients hypertendus ayant subi un infarctus du
myocarde récent devraient recevoir des antagonistes -
adrénergiques, des inhibiteurs de I'ECA ou une associa-
tion des deux. Ces deux classes de médicaments as-
surent une protection contre le risque de récidive
d’infarctus et de mort (cote A).

4. L’administration de vérapamil (cote A) et de diltiazem
(cote C) pourrait également convenir, mais seulement
dans les cas de fonctionnement normal du ventricule
gauche.

Justification

Aucun essai controlé randomisé a grande échelle n’a été
congu pour prouver que ’administration d’antihyper-
tenseurs augmentait de facon significative le taux de survie
chez les patients hypertendus souffrant d’angine de poitrine
stable. La documentation vise surtout a démontrer la sup-
pression de I'ischémie. Il est a noter également que les
cotes accordées dans la présente section, sauf indication
contraire, reposent sur des preuves indiquant une diminu-
tion des taux de mortalité ou de morbidité grave at-
tribuables aux coronaropathies (par ex., diminution du taux
d’infarctus du myocarde par rapport a une diminution de la
fréquence des cas d’angine).

La plupart des essais cliniques randomisés ou des traite-
ments réservés aux cardiopathies ischémiques (de méme
qu’aux autres maladies cardio-vasculaires présentées ci-
apres) ont porté sur ’étude de médicaments dotés de pro-
priétés antihypertensives, mais non pas sur les effets comme
tels de ces médicaments chez les patients hypertendus souf-
frant de ce type de maladies®. Par contre, aucune explica-
tion d’ordre biologique ne permet de croire que ces
médicaments agissent différemment, sur le plan de la qua-
lité, chez les sujets normotendus et les sujets hypertendus.
Aussi les effets favorables du traitement sur certains
paramétres importants ont-ils, dans ’ensemble, été ex-
trapolés des groupes 2 ’étude et appliqués au sous-groupe
de sujets hypertendus.

La tachycardie semble constituer un déterminant impor-
tant de risque de coronaropathie dans les cas d’hyperten-
sion, mais I’hypothese selon laquelle la diminution de la
fréquence cardiaque a 'aide d’un traitement aurait un effet
plus marqué sur la mortalité que I’abaissement de la tension
artérielle seule n’a pas été formellement vérifiée™.

IX Dysfonctionnement systolique
Recommandations
1. Les inhibiteurs de I'ECA constituent le traitement de

premiere ligne chez les patients hypertendus atteints de
dysfonctionnement systolique (cote A). Il est également
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recommandé d’adjoindre des diurétiques comme traite-
ment d’appoint (cote A pour les diurétiques thia-
zidiques, cote D pour les diurétiques de I'anse).

2. L’association d’hydralazine au dinitrate d’isosorbide
(cote A) ou un inhibiteur des récepteurs de |’angioten-
sine Il (cote A chez les patients de plus de 65 ans) est
recommandée comme traitement de rechange.

3. Si des patients atteints d’un dysfonctionnement sys-
tolique du ventricule gauche demeurent hypertendus
malgré I'administration de doses optimales d’inhibi-
teurs de I'ECA ou d’autres médicaments de premiere
ligne, il est possible d’administrer des antagonistes -
adrénergiques tels que le carvédilol (cote A) ou le mé-
toprolol (cote A) ou des inhibiteurs calciques dihy-
dropyridiniques a action prolongée comme
I"amlodipine (cote A) ou la félodipine (cote B).

Justification

La persistance de hypertension artérielle apres 'instal-
lation de I’insuffisance cardiaque est associée a une
fréquence accrue d’événements défavorables comme [’hos-
pitalisation”. Le traitement de 'hypertension chez les pa-
tients atteints d’insuffisance cardiaque devrait comporter en
général des inhibiteurs de 'ECA” et des diurétiques si la
rétention hydrosodée exige un traitement. Les inhibiteurs
de ’ECA sont particuliérement recommandés dans les cas
d’insuffisance cardiaque accompagnée ou non d’hyperten-
sion et sont généralement administrés en association 2 la
digoxine et au furosémide™. L’étude RALES” a montré
que 'adjonction d’un antagoniste de ’aldostérone et d’un
diurétique, la spironolactone, aux inhibiteurs de 'ECA,
aux diurétiques et a la digoxine se traduisait par un effet
favorable significatif sur la mortalité chez les patients at-
teints d’insuffisance cardiaque. L’association hy-
dralazine—dinitrate d’isosorbide s’est également révélée
efficace dans le traitement de Iinsuffisance cardiaque et
peut étre envisagée si les inhibiteurs de PECA sont con-
tre-indiqués ou non tolérés®. Les inhibiteurs des récep-
teurs de 'angiotensine II peuvent aussi convenir en pareil
cas”. Par ailleurs, on a fait état de I’effet favorable de
plusieurs antagonistes B-adrénergiques sur la mortalité
chez des patients atteints d’insuffisance cardiaque de
classe II et III (classification de la New York Heart Associa-
tion)” "', Parmi ces médicaments, le métoprolol et le
bisoprolol sont des antagonistes B,-adrénergiques, tandis
que le carvédilol est un antagoniste B-adrénergique non
sélectif qui possede la propriété de bloquer également les
o,-adrénorécepteurs. Les inhibiteurs calciques jouent un
role plutot limité dans ce contexte'™'®. Les antagonistes
B-adrénergiques devraient étre réservés aux cas parti-
culiers seulement, administrés a de trés faibles doses au
départ sous surveillance étroite, puis augmentés gra-
duellement selon la tolérance. Il est recommandé de con-
sulter un spécialiste bien au fait de I’emploi de ces
médicaments.



X  Maladies vasculaires périphériques
Recommandations

1. Le traitement des patients hypertendus atteints de ma-
ladies vasculaires périphériques et qui ne présentent
pas d’autres facteurs de risques ou de lésions des or-
ganes cibles est le méme que celui de I’hypertension
non compliquée (cote D); il convient toutefois de
souligner que :

i) les antagonistes B-adrénergiques, le vérapamil et les
inhibiteurs de I'ECA n’aggravent pas les symptomes
liés aux maladies vasculaires périphériques. Les an-
tagonistes B-adrénergiques peuvent étre utilisés
dans les cas de maladies bénignes et modérées,
mais il y a risque d’exacerbation des symptomes
dans les cas de maladie grave (cote B);

ii) les inhibiteurs de I'ECA peuvent entrainer une in-
suffisance rénale chez les patients atteints d’une
sténose sous-jacente des arteres rénales (cote B).

2. Chez les patients souffrant de la maladie de Raynaud,
les vasodilatateurs, dont les antagonistes a-adré-
nergiques, les inhibiteurs calciques et les inhibiteurs de
["ECA/inhibiteurs des récepteurs de I’angiotensine I,
peuvent produire un effet bénéfique (cote B), de
préférence aux antagonistes B-adrénergiques (cote B).

Justification

L’administration d’antagonistes B-adrénergiques, parti-
culierement des non-sélectifs, peut aggraver les symptomes
des maladies vasculaires périphériques graves. Cependant,
les antagonistes B-adrénergiques peuvent étre utilisés dans
la plupart des cas de maladies vasculaires périphériques
bénignes accompagnées de claudication intermittente. Le
vérapamil s’est révélé bénéfique dans une étude a court
terme chez les patients atteints de claudication intermit-
tente modérée'™. Les inhibiteurs de 'ECA peuvent étre ad-
ministrés aux patients qui ne tolérent pas les antagonistes
B-adrénergiques, mais il faut surveiller de pres le fonction-
nement rénal chez les patients fortement prédisposés aux
troubles réno-vasculaires'”*'*. Le traitement aux vasodilata-
teurs peut se révéler avantageux dans les cas ol coexistent
I’hypertension et la collagénose vasculaire associée a la ma-
ladie de Raynaud'"'®.

XI  Arythmies et troubles de la conduction
Recommandations

1. On peut avoir recours aux antagonistes B-adréner-
giques ou aux inhibiteurs calciques non dihydropy-
ridiniques pour ralentir la réponse ventriculaire a la
fibrillation auriculaire ou pour tenter de supprimer cer-
taines formes de tachycardie supraventriculaire chez
les patients hypertendus qui en sont atteints (cote B).

Recommandations pour le traitement de [’hypertension

2. Il faut éviter les antagonistes B-adrénergiques, le véra-
pamil, le diltiazem, la clonidine et la méthyldopa chez
les patients hypertendus qui présentent un dysfonction-
nement du nceud sinusal ou des troubles de la conduc-
tion auriculo-ventriculaire (cote D).

Justification

Parmi les antihypertenseurs offerts jusqu’a présent pour
maintenir le rythme sinusal chez les patients prédisposés a
la fibrillation auriculaire ou 2 la tachycardie supraventricu-
laire paroxystique, le sotalol, un médicament qui possede a
la fois des propriétés d’antagoniste B-adrénergique et d’an-
darythmique de classe ITI, peut étre le médicament le plus
efficace dans les circonstances, mais il devrait étre utilisé
avec circonspection chez les patients atteints d’insuffisance
rénale chronique'®. Si un deuxiéme antihypertenseur s’im-
pose, il faut éviter les diurétiques, leur association chez ces
patients augmentant les risques de tachycardie ventriculaire

comme les torsades de pointes'.

X1l Accidents vasculaires cérébraux

Un des principaux objectifs du traitement de ’hyperten-
sion est la prévention des accidents vasculaires cérébraux
(AVC). On ne sait pas encore si la tension artérielle doit
étre abaissée ou non durant la phase de traitement de
PAVC aigu"'. Au cours de la période de convalescence 2 la
suite d’un infarctus cérébral, les inhibiteurs de 'ECA peu-
vent diminuer la tension artérielle systémique sans pour au-
tant réduire le débit sanguin cérébral'2. Les patients hyper-
tendus ayant des antécédents d’AVC connaissent des
risques élevés de récidive, mais ceux-ci peuvent étre dimi-
nués par le traitement antihypertenseur'”. Le choix des
médicaments chez les patients hypertendus victimes d’un
AVC devrait étre établi en fonction des autres maladies
concomitantes ou des autres facteurs de risque.

X1l Hypertrophie ventriculaire gauche
Recommandation

1. La régression de I’hypertrophie ventriculaire gauche
par le traitement antihypertenseur peut diminuer le
nombre d’accidents cardio-vasculaires attribuables a
cet état (cote C). La plupart des antihypertenseurs per-
mettent une diminution de I’hypertrophie ventriculaire
gauche sur une période de six mois, proportionnelle a
I"abaissement de la tension artérielle (cote A), a 'ex-
ception des vasodilatateurs artériolaires comme ["hy-
dralazine et le minoxidil, qui peuvent I"augmenter
(cote C). Il n’est pas possible, pour le moment, de
privilégier un traitement de premiere ligne fondé sur
les effets particuliers de certains médicaments sur I’hy-
pertrophie ventriculaire gauche, faute de preuves suf-
fisantes.
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Justification

L’hypertrophie ventriculaire gauche est généralement
associée a I’hypertension et constitue un facteur de risque
indépendant ainsi qu'un prédicteur de maladie cardio-
vasculaire et de mort subite'*. Au 31 juillet 1995, 39 études
cliniques avaient été publiées en anglais sur Peffet de la
monothérapie (diurétiques, antagonistes B-adrénergiques,
inhibiteurs calciques, inhibiteurs de 'ECA ou placebos) sur
'indice de masse ventriculaire gauche, évaluée a ’échocar-
diographie. Tous les essais ont été menés en double insu,
avec répartition aléatoire et comportaient un groupe té-
moin. Une méta-analyse de ces études a permis d’établir un
lien significatif entre la diminution de la masse ventriculaire
gauche et la durée du traitement ainsi que I’abaissement de
la tension artérielle systolique, mais non diastolique'. Une
diminution de I'épaisseur des parois postérieure et septale a
été fortement associée a ’abaissement de la tension
artérielle systolique et diastolique. La répartition des pa-
tients selon 1’dge dans les différentes classes de médica-
ments était satisfaisante mais non leur répartition selon la
durée de traitement. Aprés correction de la durée de traite-
ment, il s’est avéré que les inhibiteurs de 'ECA avaient per-
mis une diminution de la masse ventriculaire gauche de
13 %, les inhibiteurs calciques, de 9 %, les diurétiques, de
7 % et les antagonistes B-adrénergiques, de 6 %. La
diminution de la masse ventriculaire gauche et de ’épais-
seur de la paroi a été plus importante avec les inhibiteurs de
PECA qu’avec les antagonistes B-adrénergiques (p < 0,05
dans les deux cas). Quant aux deux autres classes de médica-
ments, ils ont produit des effets intermédiaires différant
peu de ceux engendrés par les inhibiteurs de 'ECA. Il en a
été de méme pour les changements enregistrés dans I'épais-
seur de la paroi postérieure.

Plusieurs mises en garde s’imposent concernant cette
méta-analyse. Aucune étude publiée sur d’autres classes de
médicaments, tels que les antagonistes a-adrénergiques, les
médicaments 2 action centrale, les vasodilatateurs ou les in-
hibiteurs des récepteurs de I'angiotensine I, ne se prétait a
’analyse ou, s’il en existait, elles ne répondaient pas aux
criteres d’admission des auteurs. Les auteurs ont par la
suite mené leur propre petite étude, et I’administration
d’un antagoniste 0-adrénergique et d’un antagoniste [3-
adrénergique s’est soldée par une diminution importante et
semblable de I'indice de masse ventriculaire gauche’. Il est
possible que les études qui n’ont constaté aucune différence
entre les classes de médicaments n’aient jamais été men-
tionnées dans les écrits. Dans la méta-analyse en cause,
1205 patients seulement ont recu un médicament et
189 patients, un placebo. La durée moyenne de traitement
a été de 25 semaines seulement. L’effet du traitement phar-
macologique sur I'indice de masse ventriculaire gauche n’a
pas été sensiblement différent de celui des placebos
(p <0,08). L’étude TOHMS, qui portait sur plus de
800 patients'” n’a pas fait pas partie de P'analyse. Il en a été
décidé ainsi parce que les interventions non médica-
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menteuses mises en ceuvre dans cette étude (perte de poids,
diminution de I’apport sodique et exercices physiques in-
tenses) ont permis d’enregistrer une diminution telle de la
tension artérielle et de la masse ventriculaire gauche qu’il a
été impossible de dégager les effets attribuables aux divers
antihypertenseurs sur ’hypertrophie ventriculaire gauche.
Le diametre du ventricule gauche en diastole et les change-
ments de cette variable ont été signalés dans moins de 50 %
des groupes de traitement. Les auteurs n’ont donc pas été
en mesure de déterminer si la diminution de la masse ven-
triculaire gauche était attribuable ou non 2 une diminution
de Iépaisseur de la paroi, a une diminution du diamétre in-
terne, ou aux deux.

Par la suite, le Vererans Affairs Co-operative Study Group
s’est penché sur ’étude de la masse ventriculaire gauche
chez 1105 patients, dont 58 % de race noire, répartis au
hasard en groupes de traitement recevant un seul des
médicaments antihypertenseurs suivants : I'aténolol, le cap-
topril, la clonidine, le diltiazem, ’hydrochlorothiazide ou la
prazosine. Les patents furent suivis pendant un an'®. Des
réductions importantes de la masse ventriculaire gauche
corrigée ont été enregistrées chez les patients se situant
dans le tertile supérieur avant le traitement (> 350 g) et
ayant recu de I’hydrochlorothiazide (- 43 g), du captopril
(- 39 ) ou de l'aténolol (- 28 g), mais non les trois autres
médicaments. Dans les trois groupes, la diminution de la
masse ventriculaire gauche était attribuable a une diminu-
tion de P'épaisseur de la paroi plutét qu’a une diminution
du diametre intérieur. Cependant, environ 20 % seulement
des patients répartis au hasard ont subi une échocardiogra-
phie de contréle au bout d’un an. Parmi les médicaments
prescrits, seul le captopril a permis une diminution impor-
tante de la masse ventriculaire gauche (-15 g) avant le
classement des patients en trois sous-groupes. Dans le
cadre de I'étude SHEP*, un suivi de trois ans de 94 patients
agés atteints d’hypertension systolique isolée ayant été ré-
partis au hasard vers le groupe de traitement a la chlorthali-
done ou vers le groupe placebo a permis de mettre en évi-
dence une diminution significative de I'indice de masse
ventriculaire gauche de 13 % chez les patients ayant recu le
médicament comparativement 3 une diminution de 6 %
chez les patients ayant recu un placebo'.

Bien que les inhibiteurs de 'ECA puissent posséder un
plus fort potendel de régression de I’hypertrophie ventricu-
laire gauche, aucune étude contrélée randomisée n’a
prouvé que la régression de la masse ventriculaire gauche
associée a cette classe de médicaments se traduit par une
diminution de I'incidence des accidents cardio-vasculaires,
y compris de la mort subite. On a comparé 145 patients at-
teints d’hypertension essentielle non compliquée, traités a
I'aide de divers médicaments administrés seuls ou en asso-
ciation et chez qui ni changement ni augmentation de la
masse ventriculaire gauche n’ont été observés, a 285 pa-
tients traités de facon similaire mais chez qui il y a eu une
diminution en série de la masse ventriculaire gauche. On a
constaté que les patients de ce dernier groupe ont subi un



nombre d’accidents cardio-vasculaires morbides de beau-
coup inférieur a celui enregistré dans le premier groupe sur
un suivi moyen de 3,2 ans'. Méme si ces données sont tres
encourageantes, les patients qui ont connu une régression
de hypertrophie ventriculaire gauche ont également
connu une diminution plus marquée de la tension
artérielle. Aussi y a-t-il eu consensus sur le fait que rien ne
permet pour le moment de préconiser un médicament
plutét qu'un autre en traitement initial en raison de sa ca-
pacité de prévenir ou de réduire ’hypertrophie ventricu-
laire gauche.

XIV Néphropathie
Recommandations

1. La tension artérielle cible chez les patients atteints de
néphropathie non diabétique est inférieure a
130/80 mm Hg (pression artérielle moyenne [PAM] de
98) (cote C).

2. La tension artérielle cible chez les patients présentant
une protéinurie supérieure a 1 g/jour est inférieure
a 125/75 mm Hg (PAM de 92) (cote C).

3. Les inhibiteurs de I'ECA sont recommandés comme
traitement de premiére ligne chez les patients hyper-
tendus atteints de néphropathie (cote A).

4. Les diurétiques sont recommandés comme traitement
antihypertenseur d’appoint, étant donné que I'équilibre
sodique, en général, se maintient difficilement chez les
patients atteints d’insuffisance rénale (cote D).

5. Les inhibiteurs calciques dihydropyridiniques sont
recommandés comme solution de rechange pour pro-
téger les reins chez les patients atteints de néphropathie
non diabétique (cote B).

Justification

La vitesse de détérioration de la fonction rénale semble
étre éwroitement liée 2 la tension artérielle, surtout a la ten-
sion artérielle diastolique lorsque celle-ci est supérieure a
90 mm Hg"'""**. Il existe un lien important entre la pro-
téinurie et la tension artérielle, si bien que les patients ayant
une protéinurie élevée connaissent des risques élevés d’in-
suffisance rénale, tout comme les personnes hypertendues.
Ainsi, les patients qui présentent a la fois une protéinurie
élevée et de I'hypertension artérielle sont les plus prédis-
posés a linsuffisance rénale. Le traitement de I’hyperten-
sion doit commencer lorsque la tension artérielle dia-
stolique est supérieure 2 90 mm Hg.

L’étude MDRD (Modification of Diet in Renal Dis-
ease)**'* visait a évaluer l'effet de régimes restreints en pro-
téines et de diverses tensions artérielles cibles chez des pa-
tients atteints de néphropathie non diabétique et présentant
un débit de filtration glomérulaire entre 15 et 55 mL/min
(taux de créatinine sérique entre 106 et 616 mol/L). Chez
les patients présentant une protéinurie supérieure a
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3 g/jour, le fait de maintenir la PAM 2 92 mm Hg ou moins
(125/75) a contribué a ralentir la détérioration de la fonc-
tion rénale. Chez les patients ayant une protéinurie in-
férieure a 3 g/jour, une PAM de 98 (130/80) a entrainé une
diminution du débit de filtration glomérulaire.

Deux études prospectives récentes™"* ont confirmé les
conclusions de petites études antérieures'?”" selon
lesquelles les inhibiteurs de 'ECA ralentissent la détériora-
tion de la fonction rénale mieux que le traitement usuel™'.
Ces études ont fait état d’une diminution de plus de 50 %
du risque d’insuffisance rénale chez les patients traités a
Paide d’un inhibiteur de PECA. L’étude REIN, visant 2
analyser les effets du ramipril, a été prolongée, et les pa-
tients qui faisaient partie du groupe placebo ont changé de
groupe pour recevoir du ramipril. Le traitement a long
terme au ramipril a pratiquement éliminé I'installation
d’insuffisance rénale terminale. De plus, les patients qui ont
changé de groupe ont tiré profit de I'exposition tardive aux
inhibiteurs de "TECA'™.

Une étude prospective d’une durée de trois ans, com-
parant les effets du captopril et ceux de la nifédipine'”, n’a
révélé aucune différence entre les résultats des deux
groupes. Cette étude a permis de confirmer les conclusions
d’une étude de plus petite taille selon lesquelles la détério-
ration de la fonction rénale a été ralentie dans les deux
groupes, mais un plus grand nombre de cas de «mort ré-
nale» a été enregistré avec la nifédipine qu’avec le
captopril**.

XV Maladies réversibles et non réversibles des
voies aériennes

Recommandations

1. Les antagonistes B-adrénergiques sont a proscrire
(cote A).

2. Chez les patients qui prennent des agonistes des
adrénorécepteurs 3, comme bronchodilatateurs et qui
doivent également prendre un diurétique, il est recom-
mandé d’associer un diurétique d’épargne potassique
et un diurétique thiazidique (cote B).

Justification

Etant donné que les agonistes des adrénorécepteurs [3,
utilisés comme bronchodilatateurs peuvent abaisser la con-
centration sérique de potassium, il faut éviter que la prise
de diurétiques entraine de I’hypokaliémie afin de réduire au
minimum les risques d’arythmie qui y sont associés. Pour
ce qui est des effets des antihypertenseurs sur les bronches,
les antagonistes (3,-adrénergiques cardiosélectifs et non car-
diosélectifs peuvent causer des bronchospasmes et ce,
méme apres Papplication locale d’une substance ophtal-
mique'”. Les antagonistes 0-adrénergiques et les inhibi-
teurs calciques, quant a eux, peuvent produire un léger effet
bronchodilateur**"”’. Les inhibiteurs de P'ECA peuvent
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provoquer une toux séche et favoriser I'installation d’une
hyperréactivité générale des voies aériennes”®'*. La toux
aussi bien que les symptomes asthmatiques devraient donc
étre considérés comme des effets indésirables possibles des
inhibiteurs de PECA.

XVI Hyperuricémie et goutte
Recommandations

1. L’hyperuricémie asymptomatique (c.-a.-d non accom-
pagnée de goutte) ne requiert pas en soi de traitement
et ne constitue pas une contre-indication au traitement
diurétique (cote D).

2. Les personnes obéses qui consomment beaucoup d’al-
cool sont les plus susceptibles de subir un acces de
goutte si elles prennent des diurétiques thiazidiques.
On cherchera, chez ces patients, a éviter le traitement
diurétique (cote D).

3. Chez les patients ayant des antécédents de goutte, les
diurétiques sont a éviter. Si I'emploi d’un diurétique est
néanmoins indispensable pour la maitrise de I'hyper-
tension artérielle, I’administration associée d’allopuri-
nol peut prévenir la goutte (cote D).

Justification

Le risque de goutte semble dépendre de la concentra-
tion sérique d’acide urique, quelle qu’en soit la cause. Les
accés de goutte sont rares avec la prise de diurétiques a
faible dose. Cependant, s’ils surviennent, cela indique qu’il
faut diminuer encore plus la dose ou cesser I'emploi du
médicament™. A I’heure actuelle, on ne dispose pas de
preuves suffisantes permettant de conclure que I'hyper-
uricémie constitue en soi un facteur de risque indépendant
de maladie cardio-vasculaire''. Il est plus probable que
I’acide urique soit un marqueur d’autres facteurs de
risque]417]45‘

Intéréts concurrents : Aucun déclaré pour les D™ Honos, Leiter
et Logan. Les D™ Bolli, Burgess, Floras, Haynes et Spence ont
effectué des recherches commanditées par I'industrie et ont
touché des honoraires de consultation de diverses sociétés
pharmaceutiques; le D" Spence a aussi demandé un brevet
DMSA pour le traitement de I’homocystéinémie chez les pa-
tients en dialyse. Le D" Campbell a touché des honoraires de
consultant et de conférencier de diverses sociétés pharmaceu-
tiques. Les D™ Carruthers et Larochelle ont effectué des
recherches subventionnées par I'industrie et ont touché des
honoraires de consultants et de conférenciers de diverses so-
ciétés pharmaceutiques. Le D" Feldman a effectué des
recherches commanditées par I'industrie; il siege a des conseils
consultatifs de diverses sociétés pharmaceutiques qui lui ont
versé des honoraires de conférencier. Le D" Leenen a effectué
des recherches commanditées par I'industrie et siege a des
conseils consultatifs de diverses sociétés pharmaceutiques. Le
D" Myers a effectué des recherches subventionnées par I'indus-
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trie; il siege a des conseils consultatifs de diverses sociétés
pharmaceutiques, qui lui ont versé des honoraires de con-
férencier. Le D' Zarnke a effectué des recherches comman-
ditées par I'industrie.
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Facteurs devant déterminer l'utilisation des classes de médicaments antihypertenseurs

Classe de médicaments

A utiliser

A ne pas utiliser

Antagonistes B-adrénergiques

Post-IM, angine, hypertension non compliquée (traitement de premiére
ligne), diabéte sans néphropathie

Asthme, maladies vasculaires
périphériques (graves)

Antagonistes a-adrénergiques et
médicaments a action centrale

Hypertension non compliquée (solution de rechange)

Dysfonction du systeme
autonome

Inhibiteurs de I'ECA

Diabete, post-infarctus, insuffisance cardiaque, néphropathie,
hypertension non compliquée (traitement de premiére ligne)

Maladie réno-vasculaire
bilatérale, grossesse

Inhibiteurs de I’angiotensine I

Diabeéte (solution de rechange), insuffisance cardiaque (solution de
rechange), hypertension non compliquée (solution de rechange)

Maladie réno-vasculaire
bilatérale, grossesse

Diurétiques
Diurétiques de I'anse

Diurétiques d’épargne
potassique

Diurétiques thiazidiques

Insuffisance rénale (traitement d’appoint)

Traitement d’appoint en association avec des diurétiques thiazidiques,
hyperaldostéronisme primaire

Hypertension non compliquée (traitement de premiére ligne),
hypertension systolique chez les personnes agées (traitement de
premiére ligne, y compris chez les diabétiques agés non atteints de
néphropathie)

Goutte

Insuffisance rénale

Goutte, dyslipidémie (a forte
dose)

Inhibiteurs calciques

Non dihydropyridiniques

Dihydropyridiniques

Hypertension non compliquée (solution de rechange)

Hypertension systolique (traitement de premiére ligne), hypertension
non compliquée (solution de rechange)

Bloc cardiaque, insuffisance
cardiaque

IM = infarctus du myocarde.

Facteurs devant déterminer la personnalisation du traitement antihypertenseur

Facteur de risque ou

maladie Traitement de premiére ligne Solution de rechange Traitement a éviter
Dyslipidémie Diurétiques thiazidiques (a faible Antagonistes a-adrénergiques, Antagonistes B-adrénergiques
dose, antagonistes B-adrénergiques inhibiteurs de I'angiotensine II, (sans ASI)
(a ASI), inhibiteurs de I'ECA inhibiteurs calciques,
médicaments a action centrale
Diabete En présence de néphropathie : Inhibiteurs de I'angiotensine Il Diurétiques a forte dose,
inhibiteurs de I'ECA antagonistes a-adrénergiques et
Sans néphropathie : inhibiteurs médicaments a action centrale
de I'ECA ou antagonistes (en présence de neuropathie du
B-adrénergiques systéme autonome)
En présence d’hypertension
systolique : diurétiques thiazidiques
a faible dose ou inhibiteurs
calciques dihydropyridiniques a
action prolongée
Tabagisme Diurétiques thiazidiques, Antagonistes B-adrénergiques

Hypertension systolique
chez patients de plus de
60 ans

Angine ou antécédents
d’infarctus du myocarde

Dysfonction systolique

Maladies artérielles
périphériques

Néphropathie

inhibiteurs de 'ECA

Diurétiques, inhibiteurs calciques

Antagonistes B-adrénergiques,
inhibiteurs de I'ECA

Inhibiteurs de I’'ECA (diurétiques
thiazidiques comme traitement
d’appoint

Méme traitement que pour
I"hypertension non compliquée

Inhibiteurs de I'ECA (diurétiques
thiazidiques comme traitement

d’appoint)

Inhibiteurs de I'angiotensine II,
inhibiteurs de I'ECA

Inhibiteurs calciques
(diltiazem, vérapamil)

Inhibiteurs de I’angiotensine II,
hydralazine ou dinitrate
d’isosorbide

Méme traitement que pour

I"hypertension non compliquée

Inhibiteurs calciques
dihydropyridiniques

Antagonistes a-adrénergiques,
médicaments a action centrale

Antagonistes B-adrénergiques (en
présence de maladie grave)

ASI = action sympathomimétique intrinséque.
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Clinical problem solving based on the
1999 Canadian recommendations for
the management of hypertension

Ross D. Feldman, MD; Norman R.C. Campbell, MD;
Pierre Larochelle, MD

in Canada, despite the widespread accessibility of resources for the detec-
ton of hypertension and the availability of very effective therapy. The re-
cent Canadian Heart Health Survey reported that hypertension remains a common
disease, with a prevalence of 22% among adults of 18 to 70 years of age." Of these
4.1 million Canadians, only 16% have their hypertension treated and controlled.!
The cause of the gap between the rates of blood pressure control under optimal
conditions (i.e., those achieved in clinical trials) and the current rates of blood pres-
sure control achieved in the community is multifactorial; public health factors may
have an impact on the low rates of awareness that patients have of their diagnosis of
hypertension,' and behavioural factors may affect both the low levels of patient ad-
herence to antihypertensive treatments and the relative insensitivity of health care
providers in responding to inadequate degrees of blood pressure control.’ In re-
sponse to the perception that one factor contributing to this gap was the incomplete
penetration among health care professionals of recommendations for the optimal di-
agnosis and treatment of hypertension, a revision of those recommendations was ini-
tiated. In addition, it was appreciated that the results of recent clinical trials that
were not available when the recommendations were last revised have altered our ap-
proaches to the management of hypertension The generation of the 1999 recom-
mendations, based on a critical review of the evidence, is intended to be the initial
step in a muldstep process to improve blood pressure control rates. This process in-
cludes the development of the recommendations that are outlined in the appended
supplement, as well as the development of clinical practice guidelines that consider
the following: (1) the therapies that can be proved to be most effective for an indi-
vidual and (2) the cost-benefit relationship of these therapies. This process also in-
cludes the development of strategies to implement the clinical practice guidelines.
The 1999 Canadian Recommendations for the Management of Hypertension do not
contain any revolutionary changes compared with the 1993 version.” However, sev-
eral evolutionary trends should be noted. Among the diagnostic recommendations,
the utility of non-office-based measures of blood pressure (home blood pressure
monitoring and automatic ambulatory blood pressure monitoring) was more
strongly supported both in the assessment of prognosis as well as in the monitoring
of therapy (see Le diagnostic, Sections IV and V, page SF6). In contrast, the role of
echocardiography has remained restricted (see Le diagnostic, Section VI, page SE7).
Among the pharmacological recommendations, the target blood pressures have been
substantially lowered for those patients with diabetes and with renal disease (to less
than 130/80 mm Hg and to less than 125/75 in patients with proteinuria of greater
than 1 g/day). Notably, in the treatment of uncomplicated hypertension, ACE in-
hibitors have been added to thiazide diuretics and -adrenergic antagonists as first-
line recommendations (see Le traitement pharmacologique, Section II, page SF8).
In the treatment of older patients with systolic hypertension, both thiazide diuretics
and longer-acting dihydropyridine calcium-channel blockers have been recom-
mended as first-line therapies (see Le traitement pharmacologique, Section III, page
SF9). However, the major theme underlying the pharmacological recommendations
is that, for any individual patient, the specific choice of an antihypertensive is much
more dependent on the existence of concomitant risk factors or concurrent diseases,
or both, than the extent of blood pressure elevation.
What initial conclusions can practitioners reach regarding the impact of these

’ I \ he diagnosis and treatment of hypertension remains a significant challenge
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recommendations on the management of their hyperten-
sive patients? In the illustrative cases described below, we
have tried to link these recommendations to practice.

Case 1

high-density lipoprotein (HDL) cholesterol of
1.32 mmol/L, low-density lipoprotein (LDL) cholesterol of
3.1 mmol/L and triglycerides of 2.2 mmol/L. Her ECG
did not reveal any evidence of left ventricular hypertrophy.

Marie is a 29-year-old pharmaceutical company represen-
tative whom you have seen once a month to check her blood
pressure. Over the past 12 months, it has varied from 140/92
to 155/97 mm Hg. Eight years ago, she had gestational hyper-
tension with her first pregnancy that resolved post partum.
Over the past 4 months, her weight has increased by 3 kg. She
does attempt to exercise at least 3 times weekly and tries to re-
strict the salt in her diet. She has less than one standard drink
of alcohol daily. There is a family history of hypertension. On
your examination, her blood pressure is 145/96 mm Hg. The
findings of the rest of the physical examination, including fun-
duscopic examination, are perfectly normal.

Is she hypertensive? Should she be treated?

Is she at increased risk of atherosclerotic complications
due to her hypertension? Failing effective lifestyle modifica-
tions to lower her blood pressure, should she be treated phar-

macologically?

The diagnosis of hypertension is still primarily made in
the office. A blood pressure elevation of greater than
140/90 on at least 5 occasions over a 6-month period is a
recommended criterion of diagnosis of elevated blood pres-
sure (see Le diagnostic, Section II, page SF4). However, it
is important to note 2 significant caveats to determining
diagnosis and prognosis (and, hence, management deci-
sions) based solely on office determinations of blood pres-
sure. First, recommended techniques for blood pressure
measurement by sphygmomanometer are rarely followed
in general practice.** This can lead to a significant discrep-
ancy in blood pressure measurement (as compared with
gold-standard approaches). These inaccuracies can signifi-
cantly affect the ability of practitioners to determine a diag-
nosis of hypertension. Second, it has been appreciated that
non-office-based measures of blood pressure monitoring
(home blood pressure monitoring and automatic ambula-
tory blood pressure monitoring) play an important role in
the determination of the prognosis of a patient who is clas-
sified as hypertensive based on office determinations (see
Le diagnostic, Sections IV and V, page SF6). This is espe-
cially notable with regard to a diagnosis of office-induced
hypertension (a disease that carries a much more benign
prognosis than sustained hypertension). For the diagnosis
of office-induced hypertension (versus sustained hyperten-
sion), either home blood pressure monitoring or automatic
ambulatory blood pressure monitoring is required.

You send Marie home with a blood pressure monitor.
(You have a dozen that you rent out for short-term use to
your patients.) She reports back that the blood pressures
she determines at home are similar to those that you have
measured in the office. On her next visit, you review the
laboratory studies taken in conjunction with her last visit.
There are no abnormalities on urinalysis or complete blood
count. Her serum potassium was 4.5 mmol/L. Serum crea-
tinine was less than 100 mmol/L. Her fasting glucose was
5.2 mmol/L. Total cholesterol was 4.85 mmol/L with
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Marie’s risk of hypertension-related complications pri-
marily reflects her risk of atherosclerotic complications,
which would be mainly coronary artery disease and stroke.
If she fails to lower her blood pressure, having made a gen-
uine attempt at lifestyle modification (i.e., weight loss and
increased exercise), the decision for instituting pharmaco-
logical therapy should be made based on considerations of
the potential benefits of therapy versus risk. What are the
potential benefits? Based on tables of risk ratios derived
from the Framingham population base,® one can estimate
that Marie’s 10-year risk of coronary atherosclerotic com-
plications, reflecting both her level of blood pressure as
well as her other risk factors, is less than 1%. Furthermore,
based on clinical trial experience, the potential benefit of
antihypertensive therapy in reducing cardiovascular event
rates (specifically, coronary artery disease complications) is
only approximately 15%.” Thus, one would need to treat
almost 700 patients like Marie in order to save one coro-
nary event over the next 10 years. This “number needed to
treat” of 700 does not compare favourably with those asso-
ciated with other prophylactic treatment strategies (e.g.,
over the same period one would only need to prescribe
Coumadin to fewer than 10 patients with atrial fibrillation
to avoid a stroke). In summary, on a population basis, treat-
ment of patients whose blood pressure is greater than
140/90 mm Hg in order to achieve a target blood pressure
of less than 140/90 mm Hg does more good than harm (see
Le traitement pharmacologique, Section I, page SF7).
However, the decision to initiate drug therapy needs to in-
clude consideration not only of the level of blood pressure
but also of the presence (or absence) of other concomitant
risk factors and diseases. Thus, the approach you may take
with Marie contrasts significantly with that taken with the
patient with identical blood pressure who has diabetic
nephropathy. In that patient, drug therapy should be con-
sidered for blood pressures greater than 130/80 mm Hg,
with the aim of lowering the blood pressure to less than
130/80 mm Hg (see Le traitement pharmacologique, Sec-
tion VII, page SF10).

Case 2

Doug is a 47-year-old middle manager with long-standing
hypertension. He smokes a pack and a half of cigarettes a day
and has symptoms consistent with a mild degree of chronic
bronchitis, although he denies wheezing. His weight has been
increasing steadily over the last 10 years, and he has a current




body mass index of 27.4 kg/m2. His blood pressure has been
well controlled in the past with a B-adrenergic antagonist that
was discontinued for reasons that are unclear. Currently, his
blood pressures are in the range of 140/92 to 150/98 mm Hg.
You have just taken him on as a new patient (his previous fam-
ily physician relocated to an underserviced area in Toronto).
On laboratory evaluation, his total cholesterol was
6.25 mmol/L with an HDL cholesterol of 0.97 mmol/L. Fasting
serum glucose was 5.9 mmol/L.
Should Doug be treated pharmacologically? With what?

In contrast to Marie, Doug presents with a significantly
higher risk of cardiovascular complications. His 10-year
risk of coronary heart disease complications approaches
20%. Adequate blood pressure control would be expected
to reduce his risk at least 3%. This translates into a number
needed to treat of 33.

Approach to therapy (i.e., reducing his overall cardiovas-
cular risk) needs to start with attempts at lifestyle modifica-
tion.® It would be expected that giving up smoking would
result in a2 much more significant reduction in cardiovascu-
lar risk (about 7%, number needed to treat 14) and should
be encouraged. Weight reduction would be important,
both for blood pressure control and for treatment of his hy-
percholesterolemia. As noted above, lifestyle modification
therapy should be considered both as initial therapy and as
an adjunct to pharmacological management.’

The choice of antihypertensive therapy reflects the na-
ture of his hypertension (diastolic elevations in a patient
under 60 years of age), his concomitant cardiovascular
risk factors (i.e., smoking and hypercholesterolemia), as
well as his obesity. The recommendations for first-line
therapy for patients with uncomplicated hypertension in-
clude B-adrenergic antagonists diuretics and angiotensin-
converting-enzyme (ACE) inhibitors. However, the
choice of therapy for Doug reflects further considerations
that underscore the importance of individualizing therapy
based on other cardiovascular risk factors and concomi-
tant diseases. His previous therapy with B-adrenergic an-
tagonists may not be preferred therapy based on several
considerations:

1. The benefits of B-adrenergic antagonist therapy in hy-
pertensive smokers remain uncertain, thus, they are not
recommended for hypertensives who smoke, in the ab-
sence of target-organ damage or concurrent cardiovas-
cular disease (see Le traitement pharmacologique, Sec-
tion VI, page SF10).

2. B-Adrenergic antagonists may impair the ability of the
patient to benefit from exercise and may impede the
ability of obese hypertensive patients to lose weight.’
Although B-adrenergic antagonists are not contraindi-
cated in hypertensive patients with hyperlipidemia,
those without intrinsic sympathomimetic activity may
develop a worse lipid profile (see Le traitement phar-
macologique, Section V, page SF10).

Based on those considerations, therapy should be initi-
ated to lower the patient’s blood pressure to less than
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140/90 mm Hg. First-line therapy should either be with a
low-dose thiazide diuretic (since at lower doses the effects
of thiazides on lipid profiles are minimal) or an ACE in-
hibitor. If there is a partial response to either agent, the
other should be added in combination.

Case 3

Roy is a 67-year-old retired bureaucrat who facilitates
consensus conferences in his leisure time. Several months
ago, in conjunction with his yearly rectal examination, you
noted that his blood pressure was 176/85 mm Hg. Repeated
blood pressure measurements over the next 6 months demon-
strated a consistent level of systolic hypertension. There were
no other abnormalities in the rest of his physical examination.
On laboratory studies, his total cholesterol was marginally
elevated at 5.7 mmol/L, as was his fasting serum glucose at
8.3 mmol/L. You were able to convince him to reduce his
alcohol intake, lose 4 kg and exercise more. Notwithstanding,
his systolic blood pressures remained consistently greater
than 160 mm Hg. Serum glucose, although decreased, was
still elevated at 7.3 mmol/L. There were no other abnormali-
ties on serum electrolytes, creatinine or urinalysis.

Should you treat his hypertension pharmacologically?
With what?

In padents over the age of 60 years, systolic elevatdons of
blood pressure greater than 160 mm Hg should be treated,
even in the absence of other risk factors (see Le traitement
pharmacologique, Section III, page SF9). Major considera-
tions affecting your choice of therapy would include consider-
ation of the recommendations for first line-therapy in the
treatment of systolic hypertension, as well as the recommen-
dations for the treatment of the hypertensive patient with dia-
betes. For older patients with systolic hypertension, preferred
therapy is either a low-dose thiazide diuretic or a long-acting
dihydropyridine calcium channel antagonist. Both of these
classes of drugs have been shown to reduce both blood pres-
sure and cardiovascular complications in older patients with
systolic hypertension. Furthermore, in the absence of diabetic
nephropathy, low-dose thiazides or long-acting dihydro-
pyridine calcium channel antagonists remain the drug of
choice for patients with systolic hypertension and Type II di-
abetes mellitus. However, your target for blood pressure con-
trol should be lower for those patients with diabetes than for
those without (based on the findings of the HOT" and
UKPDS 38" studies). As noted above, in the revised recom-
mendations a target of less than 130/80 mm Hg is recom-
mended for patients with hypertension and diabetes.

How would the development of proteinuria affect your
choice for Roy?

For patients with diabetes, hypertension and overt
nephropathy (defined as albuminuria greater than
300 mg/day), preferred therapy is an ACE inhibitor (see Le
traitement pharmacologique, Section VII, page SF10).
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To achieve target blood pressures, the increasing use of
combination therapies should be considered. The 1999 rec-
ommendations note that a long-acting calcium-channel
blocker may be combined with an ACE inhibitor or a low-
dose thiazide diuretic may be added to an ACE inhibitor
without adversely affecting microalbuminuria. Further-
more, for patients with adverse reactions to an ACE in-
hibitor, an angiotensin II receptor antagonist may be sub-
stituted.

Summary

The 1999 Canadian Recommendations for the Management
of Hypertension are notable for the trends that they repre-
sent with regard to the evolution of the management of hy-
pertension. Diagnostically, the Recommendations endorse
the greater use of non-office-based measures of blood pres-
sure control and greater emphasis on the assessment of
other atherosclerotic risk factors, both when considering
prognosis in hypertension and in the choice of therapy.

On the treatment side of the equation, lower targets for
blood pressure control have been advocated in subgroups
of hypertensive patients, particularly in those with diabetes
and renal disease. In conjunction with the recently pub-
lished recommendations on lifestyle management, there is
a greater emphasis on lifestyle modification, both as initial
and adjunctive therapy in hypertension. Implicit in the rec-
ommendations for therapy is the principle that for the vast
majority of hypertensive patients treated pharmacologi-
cally, practitioners should not follow a stepped-care ap-
proach. Instead, therapy should be individualized, primarily

Table 1: Considerations in the use of antihypertensive drug classes

Class of medications

When to use

based on consideration of concurrent diseases, both cardio-
vascular and noncardiovascular (Tables 1 and 2). Through
the consensus process, there was a general appreciation of
how far we have come in the development of evidence-
based recommendations for hypertension management.
However, there was also an increasing appreciation of how
far we have to go in effectively translating these recommen-
dations into better blood pressure control.
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Table 2: Considerations in the individualization of antihypertensive therapy

Risk factor/disease Preferred therapy Alternative therapy Avoid therapy
Dyslipidemia Thiazide diuretics (low dose), a-adrenergic antagonists, [3-adrenergic antagonists (non-
R-adrenergic antagonists (with ISA), angiotensin Il antagonists, ISA)

ACE inhibitors

Diabetes mellitus With nephropathy: ACE inhibitors
Without nephropathy: ACE
inhibitors or B-adrenergic
antagonists  With systolic
hypertension: low-dose thiazide or
longer acting dihydropyridine
calcium-channel blockers

Smoking Thiazide diuretics, ACE inhibitors

Systolic hypertension Thiazide diuretics, calcium-

older than 60 years channel blockers

Angina/prior myocardial [3-adrenergic antagonists, ACE

infarction inhibitors

Systolic dysfunction ACE inhibitors (thiazide diuretics
as additive therapy)

Peripheral arterial disease As for uncomplicated hypertension

Renal disease ACE inhibitors (thiazide diuretics

as additive therapy)

calcium-channel blockers,
central acting agents

Angiotensin Il antagonists High-dose diuretics, a-adrenergic
antagonists and centrally acting
agents (in the setting of
autonomic neuropathy)

[3-adrenergic antagonists
Angiotensin Il antagonists, ACE a-adrenergic antagonists,
inhibitors centrally acting agents

Calcium-channel blockers
(diltiazem, verapamil)

Angiotensin Il antagonists,
hydralazine/isosorbide dinitrate

As for uncomplicated [3-adrenergic antagonists (with
hypertension severe disease)

Dihydropyridine calcium-
channel blockers

ISA = intrinsic sympathomimetic activity.
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