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Hypertension artérielle
résistante

par les Drs Miguel Ange GUILLEN ANAYA*, Clara DUPRIEZ** 
et Perrine DUPRIEZ***

Introduction
L’hypertension artérielle (HTA) est un facteur de risque cardiovasculaire ma-
jeur. L’existence d’une association continue entre l’augmentation de la pression 
artérielle et l’augmentation des risques cardiovasculaires rend difficile la dé-
termination d’un seuil précis. Dans le dernier rapport de l’European Society of 
Hypertension de 2018 (ESH 2018)2, les valeurs systolo-diastolique de 140/90 mm 
Hg sont à retenir (valeur au cabinet de consultation).

On parle d’hypertension artérielle résistante lorsqu’elle n’est pas contrôlée 
malgré une trithérapie bien conduite contenant un diurétique.

La trithérapie classique contient un diurétique associé à un antagoniste des ré-
cepteurs à l’angiotensine II (ARBs) ou un inhibiteur de l’enzyme de conversion 
(IEC) et un anti-calcique ou bêta-bloquant (tableau 1).

Plus d’un adulte sur trois souffrent d’hypertension artérielle dans le monde. 
C’est un facteur de risque majeur des maladies cardiovasculaires 1. Elle est 
à l’origine d’environ la moitié des décès par accidents vasculaires cérébraux 
et cardiopathies et est responsable d’environ 9,4 millions de morts chaque 
année. C’est donc un problème de santé publique mondial.
On parlera d’HTA résistante (HTAr) lorsque l’HTA n’est pas contrôlée malgré 
une trithérapie bien conduite contenant un diurétique.

Prétest	 Vrai	 Faux
1. �Un patient présentant une hypertension malgré un régime  

pauvre en sel et une bithérapie doit être étiqueté souffrant  
d’une hypertension artérielle résistante. 	 	

2. �La spironolactone à faible dose est un traitement efficace  
complémentaire dans l’hypertension artérielle résistante. 	 	

3. �Devant une hypertension artérielle résistante, un bilan  
de catécholamines urinaires doit être réalisé en  
première intention.	 	

Réponses en page 27.

ABSTRACT

High blood pressure, a fre-
quent reason for consultation, 
is sometimes difficult to treat. 
Resistant hypertension (HTAr) 
will be defined as hypertension 
that is not controlled despite a 
well-conducted triple therapy 
containing a diuretic, in the ab-
sence of apparent hypertension. 
This article proposes a struc-
tured management of HTAr.
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RÉSUMÉ

L’hypertension artérielle, mo-
tif fréquent de consultation 
est parfois difficile à traiter. 
On parlera d’HTA résistante 
(HTAr) lorsque l’HTA n’est pas 
contrôlée malgré une trithéra-
pie bien conduite contenant un 
diurétique, en l’absence d’HTAr 
apparente. Cet article propose 
une prise en charge structurée 
de l’HTAr.

Mots-clés : hypertension 
artérielle, hypertension 
artérielle résistante.
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Tableau 1

	 < 55 ans	 > 55 ans, africains

Étape 1	 A ou B	 C ou D

Étape 2	 	 A ou B + C ou D

Étape 3	 	 A ou B + C + D

A : IEC/ARAII ; B : Bêta-bloquant (3e génération si possible) ; 
C : Antagoniste Calcique ; D : Diurétique

Les 5 grandes familles d’antihypertenseurs classique-
ment utilisés sont les inhibiteurs de l’enzyme de conver-
sion de l’angiotensine I (IEC), les antagonistes des ré-
cepteurs de l’angiotensine II (ARAII), les bêta-bloquants 
(BB), les antagonistes calciques (AC) et les diurétiques. 
Le tableau résume les recommandations de l’ESHa et de 
NICEb. En première intention (étape 1) chez les patients 
de moins de 55 ans, on utilisera préférentiellement les 
médicaments agissant sur le système rénine angioten-
sine aldostérone (IEC ou ARA II) ou les bêtabloquants. 
Alors que chez les plus de 55 ans ou chez les patients 
africains, on débutera plutôt par un anticalcique ou un 
diurétique qui agissent sur le volume et le tonus vascu-
laire. Lorsqu’une bithérapie est nécessaire pour contrô-
ler la tension artérielle (étape 2), on combinera un 
médicament agissant sur le SRAA avec un médicament 
agissant sur le volume/tonus vasculaire. 1

(Persu, J.-P.L.P.D.A., Traité de Néphrologie. Lavoisier Médecine 
Science, (Chapitre 40) : p. 267-278.)

Rappel
Les valeurs de pression artérielle sont à interpréter 
selon l’âge, le sexe, l’IMC et la présence éventuelle 
de comorbidités (voir outil d’aide à la consultation 
de la SSMG)c. Le diagnostic se fera à l’aide d’un ap-
pareil d’automesure qui permettra d’exclure un effet 
blouse-blanche ou une HTA masquée.

La prise en charge initiale comportera des mesures 
hygiéno-diététiques (réduction de la consommation 
de sel, d’alcool, perte de poids, exercice physique, 
sevrage tabagique et gestion du stress). Toutefois, la 
plupart des patients auront besoin d’un traitement 
pharmacologique à instaurer de manière progres-
sive. Un article publié en 2011 dans la Revue de la 
Médecine Générale reprend de manière plus dé-
taillée les différentes étapes du diagnostic à la prise 
en charge.3

 a.	 European Society of Hypertension
 b.	 National Institute for health and Clinical Excellence
 c.	 https://www.ssmg.be/avada_portfolio/hypertension-arteriell

e/?portfolioCats=107%2C108%2C183%2C109

Prise en charge de l’hyper­
tension artérielle résistante

Étape 1 : confirmer  
une HTA résistante
L’hypertension résistante (HTAr) se définit par une 
pression artérielle ≥ 140/90 mmHg malgré une tri-
thérapie contenant un diurétique (ESH 2018).
Cependant, il s’agit d’une définition qui ne tient pas 
compte des caractéristiques individuelles des dif-
férents patients : obésité, race africaine, femme, 
néphropathie…

Avant de confirmer le diagnostic d’HTA résistante, il 
conviendra de :
• �exclure une HTAr apparente ou HTA pseudo-ré-

sistante qui est due à un effet blouse blanche, un 
artéfact de matériel voire d’une non adhérence 
thérapeutique ;

• �identifier et corriger les facteurs favorisants mo-
difiables et de réinsister sur les mesures hygiéno-
diététiques : réglisse, alcool, tabac, sel (7 g) ;

• �supprimer ou diminuer les médicaments suscep-
tibles d’interagir avec la pression artérielle : AINS, 
glucocorticoïde, vasoconstricteurs nasaux, sym-
pathicomimétique stimulant, corticoïdes, ciclos-
porine et autres inhibiteurs de la calcineurined.

Par ailleurs, il ne faut pas confondre l’HTAr de stade 
3 selon l’OMS avec l’hypertension maligne corres-
pondant à une majoration aigüe (> 180/100 mm Hg) 
de la pression artérielle compliquée d’une microan-
giopathie avec atteinte d’organe.

Étape 2 : rechercher  
une cause secondaire
Face à une HTAr, il est recommandé (grade 1) de re-
chercher une cause d’HTA secondaire. Bien entendu, 
on recherchera d’abord les causes les plus fré-
quentes telles qu’un syndrome d’apnée du sommeil, 
une maladie rénale chronique ou une maladie ré-
novasculaire, un hyperaldostéronisme primaire, un 
état hypervolémique, un désordre endocrinien. Elles 
sont parfois associées entre elles. (cf. tableau 2).

Syndrome d’apnée hypopnée du sommeil (SAS)

Une méta-analyse a mis en évidence l’existence d’un 
lien entre SAS et hypertension essentielle et résis-
tante. De plus, le risque d’hypertension augmente 
avec le degré de sévérité du SAS, mesuré par l’index 
apnée-hypopnée.4

 d.	 Tacrolimus®

https://www.ssmg.be/avada_portfolio/hypertension-arterielle/?portfolioCats=107%2C108%2C183%2C109
https://www.ssmg.be/avada_portfolio/hypertension-arterielle/?portfolioCats=107%2C108%2C183%2C109
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On y pensera si un patient présente des facteurs de 
risque anatomiques (BMI élevé, périmètre du cou > 
40 cm…), constitutionnels (âge, sexe, ménopause, 
race…) ou comportementaux (alcool, médicaments, 
tabac…), bien qu’un BMI normal n’exclut pas le dia-
gnostic. La présence d’une HTAr avec l’absence 
d’une baisse de la TA nocturne (deep nocturne) à la 
MAPA, doit faire suspecter un SAOS.
L’effet de la CPAP sur la pression artérielle est 
significatif mais de faible amplitude. Il existe dif-
férentes observations qui vont de l’absence d’im-
pact du traitement à des diminutions de l’ordre de 
9/7 mmHg. Ces différences d’effets du traitement 
du SAS sur le métabolisme du patient dépendent 
probablement de la gravité du SAS qui est elle-
même conditionnée par de nombreux facteurs, 
dont des facteurs génétiques, sur la tolérance du 
stress hypoxémique.

Maladie rénale

L’atteinte rénale est présente dans 4 à 30 % des 
HTAr. Elle se recherche par trois examens de base : 
le bilan biologique (créatinine, eGFR, ions), le bilan 
urinaire (sédiment pathologique ou protéinurie) et 
un bilan d’imagerie usuellement échographique 
sauf dans certains cas (polykystose rénale géné-
tique, hématurie…). En cas de doute sur l’eGFR chez 
des patients à la masse musculaire inhabituelle ou 

à l’origine génétique non prise en compte par les 
formules, il est légitime de réaliser une collecte 
d’urines de 24 h pour la mesure de la clairance de 
la créatinine.
Les mécanismes physiopathologiques responsables 
de l’HTAr dans les néphropathies sont liés à l’activa-
tion de tout le système rénine angiotensine aldos-
térone ainsi que d’autres médiateurs neuro-hormo-
naux liés au système orthosympathique en réponse 
aux lésions parenchymateuses (cf. figure 1).
Le bénéfice pharmacologique du type de traite-
ment de l’HTA dans les néphropathies nécessite 
une évaluation diagnostique préalable. Rappelons 
l’importance d’un IEC/ARBS dans les néphropa-
thies protéinuriques dont la cible thérapeutique est 
≤ 130/80 mmHg en veillant à ne pas surcorriger (en 
restant supérieur à 120 mmHg de systolique).

Maladie rénovasculaire

La néphropathie vasculaire encore appelée ma-
ladie rénovasculaire est un agent causal dans 10 
à 30 % d’HTAr. Les deux étiologies principales de 
l’hypertension rénovasculaire sont la sténose athé-
romateuse de l’artère rénale, qui est de loin la 
cause la plus fréquente (environ 95 % des cas) et la 
dysplasie fibromusculaire (moins de 5 % des cas). 
On y pensera devant les éléments cliniques et bio-
logiques suivants :

Figure 1. Schéma du système rénine angiotensine aldostérone.
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• HTA maligne ou résistante au traitement ;
• �souffle abdominal ;
• �augmentation de la PA sur fond d’HTA chronique 

traitée ;
• �FR d’athéromatose (âge, dyslipidémie, diabète, 

obésité, tabac, histoire familiale, manque d’exer-
cice physique) ;

• �œdème aigu du poumon sévère d’apparition bru-
tale (flash OAP) ;

• �majoration de la créatininémie ≥  30 % post 
IEC-ARBS ;

• �hypokaliémie (hyperaldostéronisme secondaire).

Un cas particulier à connaitre est la sténose non 
athéromateuse et non inflammatoire du lit artériel 
rénal qui entre dans le cadre des dysplasies fibro-
musculairese (FMD). Elle est probablement d’ori-
gine génétique et touche principalement les femmes 
d’âge moyen. Elle est définie comme une anomalie 
de la paroi musculaire et élastique de l’artère en-
trainant soit des sténoses soit des anévrismes ou 
encore des artères moniliformes sources de dissec-
tions et de thromboses.
Il est important de distinguer les différentes entités 
ce qui permettra une prise en charge adéquate.

Mise au point

L’examen de première intention est l’échographie 
avec doppler. Elle permet d’apporter des informa-
tions anatomiques et fonctionnelles. Toutefois, la 
qualité de l’examen dépend de l’expérience de l’opé-
rateur, de l’accessibilité échographique du rein étu-
dié et de la capacité du patient à maintenir une ap-
née 5. On peut également prescrire une angio-IRM ou 
un angio-CT pour apprécier le degré de sténose avant 
de proposer une angiographie interventionnelle.

Traitement

Il existe 3 options thérapeutiques visant à contrô-
ler la tension artérielle et stabiliser ou améliorer, la 
fonction rénale :
• �médicamenteuses ;
• �angioplastie avec ou sans stent ;
• �revascularisation par pontage.

Le succès d’une intervention sur le plan tensionnel 
est de faible amplitude et permet la diminution d’un 
seul médicament en moyenne. L’appréciation du de-
gré de l’atteinte micro-vasculaire rénale athéroma-
teuse (néphro-angiosclérose) conditionnera le bé-
néfice d’une revascularisation rénale (« on ne sauve 
pas un arbre mort »).

 e.	 Guillen Anaya M.A. et DUPRIEZ P. Souffle inattendu : 
dysplasie neuro-musculaire artérielle ; RMG 366  
(oct 2019) : 23-24.

Hyperaldostéronisme primaire

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) ou syndrome 
de Conn est une pathologie caractérisée par une 
production excessive et inappropriée d’aldostérone 
responsable d’une augmentation de la pression ar-
térielle et des risques d’infarctus, de fibrillation au-
riculaire et d’AVC 6.
Suivant les études et les méthodes utilisées pour 
poser le diagnostic d’HAP, on le retrouve chez 5 à 
10 % des patients hypertendus et chez 10 à 30 % 
des patients avec une HTA résistante. On l’évo-
quera particulièrement dans les HTA associées à 
une hypokaliémie (spontanée ou rapidement in-
duite par diurétique), un incidentalome ou une his-
toire familiale.
L’évaluation se fait en trois étapes : le dépistage, la 
confirmation du diagnostic et la classification qui 
conditionnera le choix thérapeutique.
Le bilan de base est biologique, il comprend les 
mesures des concentrations plasmatiques de la ré-
nine et de l’aldostérone qui permettent de calculer 
le ratio aldostérone/rénine. Lors de l’interprétation 
des résultats il faut être attentif aux unités utilisées 
par le laboratoire pour les 2 mesures puisque les 
cut-off du ratio sont différents selon l’expression 
des valeurs. Si les résultats suggèrent une HAP, 
on procède à un test de confirmation qui consiste à 
analyser la réponse des 2 hormones (rénine et al-
dostérone) à divers stimuli ou inhibiteurs. La der-
nière étape a pour objectif de déterminer l’étiolo-
gie de l’HAP, les 2 plus fréquentes étant l’adénome 
surrénalien sécrétant et l’hyperplasie bilatérale 
surrénalienne. Cette classification conditionnera le 
choix thérapeutique. Dans le premier cas, le trai-
tement sera chirurgical, alors que dans le second 
cas, on traitera par médicament (spironolactone).

Hypervolémie

L’hypervolémie est une pierre angulaire de cause 
secondaire d’HTAr présente dans de nombreuses 
causes primaires. La difficulté réside dans l’ap-
préciation clinique et l’impact sur les différents 
secteurs hydriques (jugulaire saillante, épanche-
ments pleuraux, œdèmes…) mais également sur le 
risque de déshydratation lorsqu’on dépasse l’ob-
jectif thérapeutique. Une étude de l’université de 
Toronto publiée dans Hypertension en 2010, étaye 
ce lien entre hypervolémie, hypertension résis-
tante et apnée du sommeil 7. Elle est objectivable 
par une simple mesure des diamètres des mollets 
(mesurés à mi-mollet au périmètre maximal) et du 
cou (mesuré au-dessus du cartilage thyroïde). Les 
patients hypervolémiques avaient une variation de 
diamètre du mollet de plus de 2 cm entre le cou-
cher et le lever.
La gestion des diurétiques est un point important du 
traitement. Un suivi régulier est recommandé afin 
de monitorer leurs effets cliniques et leurs effets se-
condaires biologiques.
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Hyperthyroïdie

En ce qui concerne les désordres endocriniens, il est 
rare de passer à côté d’une hypertension artérielle 
sur hyperthyroïdie compte tenu des symptômes as-
sociés. Dans l’hyperthyroïdie, il s’agit d’une hyper-
tension par diminution des résistances périphé-
riques et stimulation cardiotrope secondaire avec 
une rétention hydrosodée provoquant dans un pre-
mier temps une HTA systolique isolée.
L’instauration d’un traitement adapté dépendra de 
l’étiologie mais aussi d’autres facteurs tels que le taux 
initial de TSH, l’âge, le risque cardiovasculaire, etc.

Hyperparathyroïdie

La prévalence de l’HTA associée à l’hyperparathy-
roïdie (HPT) est de 40 à 60 %, L’hyperparathyroïdie 
a une incidence liée à l’âge de 40 pour 100 000 ha-
bitants. Les mécanismes de l’hypertension sont 
multiples : altération de l’axe rénine angiotensine, 
effet pro athérogène, effet chronotrope positif et al-
tération de la relaxation des cellules musculaires 
lisses artérielles menant à une augmentation des 
résistances vasculaires. La recherche d’une hy-
perparathyroïdie primaire est donc légitime de-
vant une HTA associée à une hypercalcémie 9. Les 
circonstances de découverte peuvent être les ma-
nifestations cliniques (douleurs osseuses, syn-
drome polyurique-polydipsique (défini par un vo-
lume urinaire augmenté > 3 L et une augmentation 
des apports liquidiens pour compenser les pertes 
urinaires), fatigue musculaire…) ou les complica-
tions (lithiases rénales, ostéopénie, fractures, HTA, 
cardiopathie…).
Le diagnostic est d’abord biologique et se fait par 
le dosage de la calcémie à confronter à l’albumi-
némie (une partie du calcium est liée à l’albumine) 
(> 10. 2 mg/dl ou 2.56 mmol/l), de la phosphorémie 
(< 30 mg/l ou 0.77 mmol/l), associé à une majoration 
de la parathormone. Cependant, il existe des situa-
tions particulières qui peuvent constituer des pièges 
tels que l’insuffisance rénale, la prise de diurétiques 
de l’anse (provoque une fuite calcique) ou thiazidique 
(stimule une réabsorption tubulaire de calcium). On 
procède ensuite aux examens de localisation (écho-
graphie, scintigraphie Tc-MIBI). Le traitement est 
chirurgical ou médicamenteux selon l’âge, la cli-
nique et les circonstances du patient.
Le traitement est chirurgical pour les patients symp-
tomatiques ou asymptomatiques et répondant à au 
moins 1 des critères suivants :
• �calcémie > 10 mg/L (ou 0.25 mmol/L) ;
• �T-score < -2,5 DS au niveau de la hanche, de la co-

lonne lombaire ou une fracture vertébrale ;
• �une clairance de la créatinine < 60 ml/min ou une 

calciurie > 400 mg/j ou une néphrolithiase/néph-
rocalcinose à l’imagerie (radio, écho, scanner) ;

• �âge < 50 ans.

Il existe des données d’observation d’amélioration de 
l’hypertension après para thyroïdectomie curative.

Phéochromocytome

Le phéochromocytome fait partie des maladies 
rares, 2-8/106 habitants/an. On évoque le diagnostic 
si un patient présente la « triade classique » dit «  
de Ménard » : céphalée, palpitation et transpiration 
profuse. L’hypertension est le signe le plus fréquent 
(60 % des cas) et se présente de manière épisodique 
plus ou moins sur fond chronique. Le diagnostic 
se fait par la recherche de catécholamines sur des 
urines de 24 heures acidifiées et conservées dans 
un endroit frais. La localisation de la tumeur se fera 
par CT ou IRM. Le traitement est chirurgical et se 
fait dans un centre de référence. Il consiste en une 
surrénalectomie partielle ou totale dans le cadre 
d’un phéochromocytome.

Autres causes rares

Il existe une série de causes plus rares à garder à 
l’esprit : tumeur à rénine, tumeur cérébrale, coarc-
tation aortique (équivalent physiopathologique d’une 
maladie rénovasculaire). (Cf. tableau 2, p. 18).

Étape 3 : traitement pharmaco-
logique non spécifique
La trithérapie classique contient un diurétique as-
socié à un ARBs/IEC et un anti-calcique ou bêta-
bloquant. (tableau 1)

Les diurétiques de l’anse et thiazidiques

L’emploi de diurétiques est essentiel pour un 
contrôle optimal de la pression artérielle. Les 
diurétiques de l’anse (DA) et les thiazides ont des 
modes d’action différents mais provoquent tous 
deux une perte sodique et potassique. À noter 
que les thiazides deviennent moins efficaces sous 
45 ml/min de clairance de la créatinine. L’utilisation 
d’un diurétique thiazidé doit être prescrit à la poso-
logie maximale. On préfèrera les DA en cas d’in-
suffisance rénale (IR), de protéinurie ou en cas de 
signe clair de résistance clinique. Une surveillance 
clinique à la recherche de symptômes de déshydra-
tation, ainsi qu’un suivi biologique du Na+ et du K+ 
sont nécessaires.
Dans le cadre de l’HTAr associée à un syndrome 
cardio rénal, un syndrome néphrotique, ou une IRC 
sévère, l’association des deux classes est souvent 
nécessaire, en sachant que l’alcalose métabolique 
secondaire est parfois limitante. Une autre possi-
bilité est l’association avec un diurétique d’épargne 
potassique (spironolactone) 10.
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Spironolactone

Étant donné la haute prévalence de l’hyperaldos-
téronisme avec ou sans hypokaliémie chez les pa-
tients avec une HTAr, l’ajout d’une spironolactone 
permet un meilleur contrôle de la pression arté-
rielle 11. De plus, elle a le second avantage de blo-
quer les autres effets péjoratifs de l’aldostérone 
(cf. hyperaldostéronisme primaire). Il suffit parfois 
de doses faibles de 12,5 à 25 mg pour améliorer le 
contrôle tensionnel.

Les antihypertenseurs centraux

Les antihypertenseurs centraux tels que la méthyl-
dopa, la clonidinef et la moxonidineg sont des sympa-
tholytiques à action centrale. Leur place est limitée 
car peu de données existent concernant leur impact 
sur la mortalité et la morbidité. De plus, il existe 
de nombreux effets secondaires : hypotension or-
thostatique, troubles hépatiques, somnolence… La 
moxonidine est d’emploi plus facile que la clonidine 
ou la méthyl-dopa, mais la dose de moxonidine est 
à limiter à 0,6 mg/j étant donné la mortalité accrue 
chez les patients insuffisants cardiaques.

 f.	 Catapressan®

 g.	 Moxon®

Vasodilatateurs

Les alpha-bloquants (prazosine, doxazosine, téra-
zosine) permettent une réduction de la TA systolique 
et diastolique de 13 à 20 mm Hg et de 5 à 9 mm Hg 
respectivement 12. Cependant, ils ne sont pas supé-
rieurs aux molécules traditionnelles et sont donc 
généralement proposés comme une alternative.
Il existe également des vasodilatateurs directs 
comme l’hydralazine, la minoxidil ou les dérivés 
nitrés qui sont des alternatives moins communes 
dans les dossiers avec intolérance des autres 
antihypertenseurs.

Inhibiteur de la rénine

L’aliskirène, inhibiteur de la rénine est aussi une 
alternative mais n’est pas supérieure à un IEC/
ARBS et ne peut pas être associée à un IEC ou 
ARBS (risque accru d’insuffisance rénale aigüe et 
d’hyperkaliémie) 13.

Tableau 2.

Étiologie Stratégie diagnostique spécifique  
de première intention Traitement spécifique

Syndrome d’apnées du sommeil Polysomnographie CPAP

Maladie rénale chronique Bilan biologique, urinaire, d’imagerie
Traitement des complications (ioniques, osseux, 
anémie, …)

Maladies réno-vasulaires Échographie doppler des artères rénales Médicamenteux, angioplastie ou pontage selon cas

Hyperthyroïdie Dosage des hormones thyroïdiennes Chirurgical ou médicamenteux selon étiologie

Hyper-aldostéronisme primaire
Dosage concentration plasmatique rénine  
et aldostérone

Chirurgical ou médicamenteux selon étiologie

Hyperparathyroïdie Bilan biologique (PTH, Ca++) Chirurgical ou médicamenteux

Dysplasie fibromusculaire Échographie doppler artérielle Chirurgical ou angioplastie

Coarctation de l’aorte Bilan imagerie Chirurgical

Phéochromocytome
Dosage catécholamines sur collecte d’urines de 
24h

Chirurgical

Maladie de Cushing
Bilan biologique : Dosage excrétion cortisol sur 
collecte d’urines de 24h, dosage sanguin cortisol, 
…

Médicamenteux ou chirurgical

Hypervolémie Clinique, bilan d’imagerie Diurétiques
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Conclusion
L’hypertension artérielle résistante nécessite une 
prise en charge pluridisciplinaire pour l’évaluation de 
son étiologie et la surveillance des traitements pro-
posés. Après avoir exclu les causes de défaut d’ad-
hérence (prise de toxiques ou oubli du traitement), 
le médecin doit chercher des causes secondaires 
fréquentes d’hypertension artérielle résistante. La 
prévalence des pathologies du sommeil, des mala-
dies rénales, des rétentions hydrosodées doit faire 
rechercher celles-ci lors d’une première évaluation. 
Dans un second temps, l’évaluation de pathologies 
plus rares doit être réalisée en commençant par les 
troubles endocriniens tels que l’hyperthyroïdie, l’hy-
perparathyroïdie et l’hyperaldostéronisme primaire. 
La recherche de pathologies encore plus rares se 
discute en médecine spécialisée (cf. tableau 2).

Toutefois, l’échec de certains traitements étio
logiques s’explique par la durée de l’hypertension 
qui abime l’arbre artériel rénal.

L’éducation du patient sur la nécessité de principes 
non pharmacologiques, de la gestion pharmacolo-
gique de 4 ou 5 médications, de la nécessité d’une 
adhérence aux recommandations font partie inté-
grante du succès de la prise en charge.
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EN PRATIQUE,  
	 NOUS RETIENDRONS
1. �L’hypertension résistante (HTAr) se définit par 

une pression artérielle ≥ 140/90 mm Hg mal-
gré une trithérapie contenant un diurétique 
(ESH 2018).

2. �Avant de confirmer une HTAr, il faut exclure 
une HTAr apparente (effet blouse blanche ou 
mauvaise compliance), supprimer les fac-
teurs favorisants (tabac, alcool, sel…) et dimi-
nuer voire supprimer certains médicaments 
(AINS, glucocorticoïde, vasoconstricteurs na-
saux, sympathicomimétique stimulant, corti-
coïdes, ciclosporine et autres inhibiteurs de la 
calcineurine).

3. �Face à une HTAr, il est recommandé (grade 1) 
de rechercher une cause d’HTA secondaire les 
plus fréquentes : syndrome d’apnée du som-
meil, une maladie rénale chronique ou une 
maladie rénovasculaire, un hyperaldostéro-
nisme primaire, un état hypervolémique, un 
désordre endocrinien.

4. �La trithérapie classique contient un diurétique 
associé à un ARBs/IEC et un anti-calcique ou 
un bêta-bloquant.
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