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.  INTRODUCTION

Maladie typique des pays développés, 1I’hypertension artérielle sollicite a 1’excés les parois
vasculaires et augmente le travail du muscle cardiaque qui va donc devenir moins performant
et s’épuiser. Elle figure parmi les premiers facteurs de risque de maladies cardio-vasculaires
dont notamment les accidents vasculaires cerébraux (AVC). Cette maladie ne se guerit pas :
c’est donc une maladie chronique, mais qui se soigne trés bien. A condition de savoir que 1’on
est hypertendu. En effet, en France, si 10 millions d’hypertendus sont traités, on estime que 4
millions de personnes n’ont pas été dépistées. Ce qui vaut a I’hypertension artérielle le

qualificatif de « tueur silencieux ».

L’hypertension artérielle (HTA) est donc un probleme de santé publique en France comme
ailleurs dans le monde : en 2008, elle concernait 31% de la population en France entre 18 et
74 ans (soit 13 millions de personnes) (1), 40% dans le monde (2) et son incidence est en
constante augmentation. Elle est le premier motif de consultation en médecine générale en
France et également le premier motif de consultation toutes spécialités confondues (13% des

consultations). Elle génére une prescription médicamenteuse de plus de 4 milliards d’euros/an

(3).

L’HTA représente également un des principaux facteurs de risque cardiovasculaire. Pour
chaque augmentation de 10 mmHg de la pression artérielle systolique (PAS) ou de 5 mmHg
de la pression artérielle diastolique (PAD), le risque de mortalité cérébro-vasculaire augmente
de 40% et I’incidence de la cardiopathie ischémique de 30% (4). L’HTA serait donc a
I’origine de 20% des décés cardiovasculaires chez ’homme et de 24% chez la femme, soit la

deuxiéme cause de mortalité aprés le tabac dans la population générale (1).

Depuis que I’HTA a été identifiée en tant que maladie et risque cardiovasculaire, Sa
définition, les modalités diagnostiques et de prise en charge ont été précisées et affinées au fil
du temps. La premiére des conditions étant la standardisation des conditions de mesure
permettant d’affirmer le diagnostic. Pendant longtemps, la mesure de la pression artérielle au
cabinet et a I’hopital n’a pas été remise en cause. Mais, depuis les années 1990, de

nombreuses publications ont montré qu’une mesure ambulatoire de la tension artérielle est


https://www.fedecardio.org/glossaire/hypertension-art%C3%A9rielle
https://www.fedecardio.org/glossaire/hypertension-art%C3%A9rielle

mieux corrélée au risque cardiovasculaire, a I’atteinte des organes cibles et a la morbi-

mortalité que les mesures « médicales » en ville ou a I’hopital.

C’est dans le cadre du développement de ces mesures « hors médecin » qu’a émergé, au tout
début des années 2000, le cadre nosologique de ’HTA masquée, définie par une tension
artérielle mesurée normale en médecine libérale ou hospitaliere, chez des sujets en fait

hypertendus au quotidien.

Concept récent et encore peu connu, cette hypertension masquee pose donc un probléeme
majeur de depistage. Nous nous sommes posé la question d’un ciblage du dépistage, dans la
mesure ou les moyens a mettre en ceuvre ne sont pas applicables a ’ensemble de la population

générale.

Nous proposons donc une revue de la littérature systématique et la plus exhaustive possible,
dont I’objectif principal est de déterminer des facteurs de risque associés a I’HTA masquée,

afin de cibler la population a dépister en médecine générale.

Les objectifs secondaires de cette étude sont de déterminer quelle est la méthode a privilégier
pour faire le diagnostic d’HTA masquée, d’en évaluer indirectement la prévalence et de

mieux cerner ses complications et son pronostic a long terme.



I[I. CONTEXTE

A. L’HTA :un peu d’histoire

Depuis Stephen Haies, qui, en 1726, essaya de mesurer «la force du sang», qui ne
s’appellera pression artérielle qu’a partir de la deuxiéme moitié du XIXe, grace a une canule
placée dans I’artére crurale d’une jument, jusqu’a aujourd’hui, I'histoire de 1’hypertension
artérielle et surtout celle, intriquée, de sa mesure, est longue.

Il faut attendre un peu plus d’un siecle pour qu’arrive la capacité technique a mesurer la
pression artérielle de fagon non invasive par I’invention en 1860, par Etienne Jules Marey
d’abord, d’un appareil rendant possible 1’étude de la pression artérielle puis, en 1880, par le

professeur viennois Siegfried Ritter von Basch, du premier sphygmomanomeétre.

On peut dire que le concept d’HTA tel qu’on le connait aujourd’hui nait avec Potain, qui est
le premier en France, & partir de 1836, a s'intéresser a la pression artérielle. 1l a amélioré le
concept du sphygmomanometre pour une utilisation en pratique quotidienne. Multipliant les
mesures pendant presque une vingtaine d'années, (de 1883 a 1889 précisément), il publie au
terme de ce travail son célébre ouvrage « La Pression Artérielle de I'Homme & I'Etat Normal
et Pathologique » (Paris. 1902. Masson).

Athérome et néphrites sont ainsi classés par lui dans le groupe des maladies a pression "trés
forte", tandis que la fievre typhoide par exemple appartient au groupe des pressions "basses".
Mais la reconnaissance, puis I'identification des facteurs de risque, est un domaine encore peu
étudié en médecine a cette époque. C’est en fait sous I’impulsion des assureurs qui
entreprennent a la méme époque d'individualiser leurs contrats en fonction de I'état de santé

du sujet, que les mesures tensionnelles a titre systématique se multiplient.

Pendant toute la premiére moitié du XXéme siecle, la mesure de la pression artérielle se
développe et se diffuse, malgré un équipement lourd nécessaire. En 1939, Blood Pressure
Study réveéle I'ampleur épidémiologique de cette "maladie™ nouvelle.

Si donc I’hypertension artérielle est une maladie qui émerge dans les années 30, avec dans
chaque pays quelques leaders médicaux qui voient juste et portent des essais sur la

thérapeutique, chirurgicale et médicale, ce n’est qu’au lendemain de la deuxiéme guerre



mondiale que I’hypertension mobilise les ressources, avec I'Etat américain qui, par le biais du
National Health Service, se dote d'un Institut national du Coeur (NIH) dont l'objet est
justement une enquéte de dépistage des maladies cardiaques asymptomatiques dans une petite
ville a proximité de Boston : Framingham. On sait que 1’étude Framingham ouvrira la voie

des essais d'intervention dans 'HTA.

Il faut attendre 1959 pour que I’Organisation mondiale de la Santé (OMS) reconnaisse ’HTA
et en fixe les seuils, établis alors a 160/95, avec une HTA dite « limite » entre 140/90 mmHg
et 160/95 mmHg.

L’industrie pharmaceutique se mobilise, emmenée par Merk, Sharp, Dohme, Ciba et Searle
entre 1950 et 1970 et fournit rapidement des résultats. L hypertension artérielle devient alors
encore plus une maladie, puisqu’elle peut étre traitée. Le concept médical se déploie donc

partout dans le monde a partir de 1970.

Depuis, les bornes de 'HTA ont été régulierement revues a la baisse. Cette révision
périodique, justifiée par une définition plus opérationnelle, est née des résultats successifs
d’essais thérapeutiques randomisés depuis 1964 : I’hypertension est le niveau tensionnel pour
lequel on a démontré que la mise en route du traitement fait plus de bien que de mal : c’est
I’introduction d’une balance bénéfice/risque de I’intervention médicale. En 1983, ’OMS
définissait I’hypertension modérée par une PAD comprise entre 90 et 105 mmHg « de fagon
persistante » et ne faisait plus entrer la PAS dans cette définition.

Finalement, le seuil de ’HTA fut fixé a 140/90 mmHg, y compris pour les personnes agées.
Repris en France en 1997 par 1’ Agence Nationale d’Accréditation en Santé (ANAES) puis par

la Haute Autorité de Santé (HAS), il a toujours cours aujourd’hui.

B. De’HTA aux HTAs : définitions et affinement

1.  Definitions des seuils : les HTA systoliques et diastoliques

On définit plusieurs types d’HTA :
- HTA systolique isolée (HTAS) : PAS > 140 mmHg et PAD <90 mmHg;
- HTA diastolique isolée (HTAD) : PAS < 140 mmHg et PAD > 90 mmHg;



- HTA systolo-diastolique (HTASD) : PAS > 140 mmHg et PAD > 90 mmHg.
Avant 1’age de 40 ans, 'HTA diastolique est la plus fréquente, puis elle devient aussi
importante que ’HTASD et, a elles deux, elles représentent environ 75 % de toutes les HTA.
A partir de 50 ans, c’est ’"HTAS qui prédomine : elle représente plus de 50 % des HTA et
augmente avec les décennies (5). A la soixantaine, sa prévalence est de 80 % et est plus
importante chez les femmes. Selon 1’étude de Franklin utilisant les données de 1’étude
Framingham, 80 % des HTA diastoliques évoluent vers une HTA systolo-diastolique et pres

de 60 % d’HTA systoliques se développent sans aucune HTA autre préexistante (6).

2. Définitions des causes : I’HTA essentielle et les autres

En cas d’HTA a un age précoce (moins de 30 ans), d’HTA résistante (définie comme une
HTA persistante malgré une trithérapie a dose optimale avec un inhibiteur calcique, un
diurétique thiazidique ou apparenté et un inhibiteur de 1’enzyme de conversion ou un
antagoniste de [D’angiotensine II), d’HTA d’emblée sévere (>180/110mmHG) ou
d’aggravation rapide, ainsi que de signes cliniques ou biologiques (hypokaliémie) en faveur,
une cause d’HTA secondaire est a rechercher. La premiére cause d’HTA secondaire est
d’origine rénale avec les pathologies rénales parenchymateuses et ’'HTA réno-vasculaire
(sténose de I’artére rénale liée a 1’athérosclérose ou une dysplasie fibro-musculaire). Les
autres causes d’HTA secondaires sont multiples, mais peu fréquentes, a rechercher de facon
ciblée : toxiques ou médicamenteuses (alcool, réglisse, anti-inflammatoire anti-stéroidiens ou
non, antidépresseurs, cestrogeénes) et endocrinienne (I’hyperaldostéronisme primaire, le
syndrome de Cushing et le phéochromocytome).

Mais dans la trés grande majorité des cas (plus de 90 %) (7), on ne retrouve pas de cause
précise et I’élévation de la pression artérielle correspond & Iintrication de multiples
paramétres (consommation sodée, facteurs génétiques, systéme nerveux autonome, etc...). On

parle alors d’HTA essentielle. L’HTA masquée appartient aux HTA essentielles.

3. L’HTA essentielle : toujours plus bas ?

Jusque dans les années quatre-vingt, les seuils définis dans les recommandations se
rapportaient surtout au groupe « des hypertendus » considérés dans leur ensemble. Passée
cette déecennie, la mise sur le marché de molécules anti-hypertensives de classes

pharmacologiques distinctes ont fait naitre le besoin d’un regard plus précis.



A partir de 1985 environ, ’entrainement du systtme de soins et d’enseignement sur
I’hypertension artérielle vient de 1’industrie pharmaceutique, admirable par ses découvertes de
béta bloquants, bloqueurs calciques et inhibiteurs du systeme rénine-angiotensine, les
différents laboratoires se lancant alors dans une compétition de performance. L’équilibre a
trouver entre les besoins des malades, les demandes des médecins, les codts et les bénéfices

financiers de la recherche industrielle est en perpétuel réexamen.

Mais les regles ont changé : la déontologie rend le recours au placebo impossible, les effectifs
nécessaires pour montrer des bénéfices significatifs augmentent de facon importante et pour
gagner en durée d’études et en spécificité, on porte son attention sur des criteres dits de
substitution (protéinurie, hypertrophie ventriculaire, épaisseur intima-média, rigidité
artérielle, dysfonction diastolique etc.) chez des groupes d’hypertendus bien distincts comme
le diabétique, I’insuffisant rénal ou cardiaque. C’est dans ce contexte qu’apparait le terme de
« tension cible » : ¢’est le niveau de la pression artérielle a atteindre sous traitement pour un
bénéfice optimal. En conséquence, les propositions de seuils se multiplient et la tendance a la
baisse se poursuit avec pour slogan le fameux « lower is better ». A force de baisser, la valeur
normale finit par rejoindre le seuil de traitement. Les recommandations peuvent alors affirmer
qu’en présence de maladie cardiovasculaire associée ou d’un diabete, il est possible de
commencer le traitement antihypertenseur méme chez des patients qui sont a un niveau «
normal haut » de pression artérielle (8). Chez des patients diabétiques avec protéinurie, le
seuil de 140/90 mmHg devient obsoléte lorsqu’on montra que la réduction tensionnelle a des
valeurs inférieure a 125/75 mmHg chez ces patients est associée a une réduction de la micro-

albuminurie ou de la protéinurie (9).

C’est dans ce cadre précis que la descente des « tensions cibles » continue, puisqu’un bénéfice
cardiovasculaire a méme été noté chez les patients normotendus, chez lesquels les valeurs
sous traitement ont été réduites jusqu’a 127/75 mmHg (8). De plus, dans une analyse a
posteriori de ces données, une réduction progressive de 1’incidence des récidives d’accidents
vasculaires cérébraux (en particulier hémorragiques) a été rapportée jusqu’a des valeurs de

pression artérielle systolique sous traitement d’environ 120 mmHg (10).

Toutefois, cette course a la baisse prend fin au dernier changement de siecle. Trop abaisser la
pression artérielle peut occasionner une recrudescence du risque, de nature différente de celui

des tensions élevées, mais tout aussi délétere. Ce risque est matérialisé par 1’existence d’une



courbe en J (the J-shape curve), forme que prend la ligne reliant le risque d’événements
déléteres au niveau de pression artérielle, si I’on part des tensions élevées vers les pressions
basses. Son existence est débattue depuis une trentaine d’années, avec initialement des études
montrant un risque majoré d’infarctus en cas de diminution de la pression artérielle
diastolique & moins de 90mmHg (11). Puis d’autres études étoffent cette théorie de courbe en
J avec des études plus récentes toujours sur les infarctus myocardiques (9), mais apportant
aussi sur la mortalité cardiovasculaire globale (12), les accidents vasculocerébraux (13) etc.
La littérature apporte des données contradictoires concernant les niveaux de pression artérielle
a partir desquels le danger semble apparaitre, variant suivant le type de population concernée
et la nature des événements en cause car le cerveau, les reins ou le coeur ne réagissent pas a

I’unisson devant les baisses de pression.

Ainsi, aprés avoir continuellement baissés jusque-Ia, les objectifs tensionnels sont revus a la
hausse : pour les diabétiques, c’est 140/85 mmHg, les personnes agées 140-150/90 mmHg.
Les tableaux ci-dessous montrent les seuils et objectifs tensionnels recommandés par I’ESH et
I’ESC depuis 2013 (en-dehors des diabétiques).

Caregory Syscolic BF Diastolic BF
{mmHg) (mmiHg)

Oifice BP =140 andfor | =90 |
Ambulatory BP

Dayume [(or awake) 2135 andfor | 285

Mighttime (or asleep) 21320 andfor |10

24-h 2130 andfor | 280
Home BF 2135 andlor | 285

Figure 1- Seuils tensionnels selon les recommandations de 2013 de I'ESH et I'ESC (14).
Office BP : PA en consultation. Ambulatory BP : PA ambulatoire. Daytime : diurne. Nightime : nocturne.
Home BP : auto-mesure tensionnelle.



Recommendations
. A SBP goal <140 mmHg
. a) b recommended in patienes ar low—moderare CV riske
b} Is recomemended in patients with daberes
c) should be congdered in patients with previows stroke or TIA:
d) should be considered in patents with CHD;
&) should be considered in patents with disbetic ar non-disbere CKD.

In elderly hypervensives bess chan 80 years obd with SBP 2160 mmHg there is solid evidence to recommend reducing
SBP to berween 150 and 140 mmHg.

In fie elderly patients bess than 80 years old SBP values <[40 mmHg may be considered, whereas in the Tragile elderly
population SBP gaals should be sdapred to individual rolersbiicg.

In individuals older than 80 years and with inidal SBP 2160 mmHg, it s recommended 1o reduce SBP 1o bepseen
150 and 140 mmHg provided chey are in good physieal and menml condidons.

A DBEP rarger of <20 mmHyg ks abways recommended, except in patents with disberes, in whom values <85 mmHg
are recommended. It should nevertheless be comsidered thar DBP values berween B0 and B5 mmHg are safe and well
toleraned.

Figure 2- Objectifs tensionnels selon les recommandations de 2013 de I'ESH et I'ESC.(14)

Récemment, en 2014, les recommandations américaines du JNC 8 citent 2 études qui ne
prouvent pas d’amélioration sur le pronostic cardiovasculaire avec une PAS cible < 140
mmHg comparé a 150 ou 160 mmHg (15). Malgré cela, la cible 140/90 mmHg est maintenue
pour les personnes de moins de 60 ans. En revanche pour les insuffisants rénaux chroniques,
chez qui des études ont également montré 1’absence de bénéfice avec une cible < 130/80 vs
140/90 mmHg, le seuil est revu a la hausse avec une nouvelle pression artérielle cible depuis
2014, la méme que pour les hypertendus de moins de 60 ans et les diabétiques : 140/90

mmHg.

C. L’HTA masquée, la derniere-née

1.  Des discordances entre mesures « cliniques »
et mesures ambulatoires

Il a été démontré depuis plus de 60 ans que chez certains individus la pression artérielle est
significativement différente lors de mesures ambulatoires (« hors médecin ») que lors des
mesures en consultations médicales. Ainsi, Ayman et al. ont montré en 1940 que des patients
considérés comme hypertendus au cabinet avaient des pressions artérielles moindre a
domicile, jusqu’a 30 mmHg, quand la pression artérielle était prise par un des membres de
leur famille (16). De méme, Alam et Smirk ont montré que la pression artérielle des patients

diminuait de 20 a 30 mmHg apres une période de repos de 90 minutes (17). Ils définissaient la



premiére mesure comme « casual pressure » et la valeur minimale de la pression artérielle
comme «basal pressure ». Cette différence de pression artérielle est ce qu’on appelle

actuellement « I’effet blouse blanche », « white coat effect en anglais ».

Pendant des années, la mesure de la pression artérielle au cabinet et a 1’hopital n’a pas pour
autant été remise en cause. La premiere étude & contester cette méthode a été menée par
Sokolow et al. dans les années 1960, qui ont utilisé la mesure ambulatoire de la pression
artérielle (MAPA). Cette étude démontre que la MAPA prédit mieux les atteintes des organes
cibles (18) et quelques années plus tard il est prouvé qu’elle est donc un meilleur facteur
prédictif de morbidité cardiovasculaire (19). Depuis, de nombreuses publications ont confirmé
que la MAPA est mieux corrélée au risque cardiovasculaire et a la morbi-mortalité que les
mesures ponctuelles au cabinet ou a I’hopital. Les MAPA sont devenues de plus en plus
importantes dans le diagnostic de ’'HTA.

De méme, I’auto-mesure, arrivée plus tard suite au développement des tensiometres
oscillométriques, a fait ses preuves quant a sa valeur diagnostique et pronostique dans I’HTA.
Méme si ses données sont moins completes que celles de la MAPA, le systéme d’auto-mesure
présente 1’avantage d’étre plus accessible et moins colteux. En effet, la MAPA n’est pas,

jusqu’a ce jour, remboursée par la sécurité sociale, méme si elle I’est par certaines mutuelles.

Ainsi, depuis 1999, les recommandations internationales de I’OMS préconisent dans certaines
situations de réaliser une mesure ambulatoire de la pression artérielle pour confirmer le
diagnostic d’HTA : variabilité inhabituelle des mesures de pression artérielle entre différentes
consultations, hypertension au cabinet chez les patients a faible risque cardiovasculaire et
I’hypertension résistante au traitement (20). Depuis 2003, les recommandations de I’ESC et
I’ESH destinées aux médecins généralistes préconisent de facon plus large les mesures

ambulatoires dans le diagnostic de ’'HTA (21).

Pour faciliter 1’application des recommandations de la Société francaise d'hypertension
artérielle (SFHTA), comme celles du National Institute for Heath and Clinical Excellence
(NICE), préconisant la mesure ambulatoire de la pression artérielle par les médecins
géneralistes, la sécurité sociale donne a tous les médecins généralistes installés un tensiometre

oscillométrique agréé depuis 2014.



2.  Définition de ’'HTA masquée

Il existe donc deux méthodes indépendantes pour mesurer la pression artérielle : la mesure
conventionnelle (au cabinet ou a 1’hdpital) et la mesure ambulatoire (la MAPA qui est
actuellement le gold-standard, ou 1I’auto-mesure).

En combinant ces 2 méthodes de mesure de la pression artérielle, nous pouvons définir quatre
groupes potentiels de patients :

1) les « normotendus » : la pression artérielle est normale par les deux méthodes ;

2) les hypertendus : hypertension par les deux méthodes ;

3) les hypertendus blouse blanche : les hypertendus par la mesure clinique et normotendus par
la mesure ambulatoire ;

4) les hypertendus masqués : les normotendus par la mesure clinique et hypertendus par la

mesure ambulatoire.

D'un point de vue clinique, les deux premiers groupes, puisque les deux méthodes concordent,
ne posent pas de probleme particulier : les premiers ne sont pas a traiter, les deuxiemes
doivent 1’étre. Par contre, pour les deux derniers groupes, il y a discordance entre les deux
méthodes, posant la question de quelle méthode retenir, donc la question de la pose du
diagnostic et, par conséquent, un traitement doit étre appliqué ou non.

L’« hypertension blouse blanche » (« white-coat hypertension » ou encore « office isolated
hypertension » en anglais) a été étudiée en profondeur et est généralement considérée comme
a relativement faible risque de morbidité cardiovasculaire (7), ce qui est cohérent avec le
concept selon lequel la pression ambulatoire est un meilleur prédicteur du risque que la

pression clinique.

Avant 2002, peu d’attention était accordée au quatrieme groupe qui €tait considéré comme
« I’effet blouse blanche inverse » ou « normotendu blouse-blanche » (« reverse white coat
hypertension » ou « white coat normotension »). Pickering dans une publication de la méme
année propose la dénomination d’hypertension masquée qui reste depuis majoritairement
employée (22). S’il est vrai que la mesure ambulatoire refléte mieux le risque
cardiovasculaire, cela implique que ces personnes sont a considérer comme souffrant

d’hypertension et donc sujettes a traitement.



PA ambulatoire de jour
< 135/85mmHg

PA ambulatoire de jour
> 135/85mmHg

PA consultation

<140/90mmHg Normotension

HTA masquée

PA consultation

> 140/90mmHg Effet blouse blanche

HTA

Figure 3- Les différences de diagnostic entre pression artérielle en consultation et ambulatoire. (23)

D. Physiopathologie

Le développement de 'HTA masquée refléte 2 phénomenes pathologiques (24,25) :

- ladysfonction du systeme nerveux autonome appelée I’hypertension neurogene ;

- l’inflammation.

1.  Dysfonction du systeme nerveux autonome

On sait depuis de maintes années que ’HTA est due a un déreglement de la régulation
cardiovasculaire sympathique et parasympathique. Les influences cardiovasculaires du

systéme nerveux autonomes jouent un réle fondamental dans le contréle homéostatique du

systéme cardiovasculaire :

- le systéme vagal ou parasympathique responsable du ralentissement de la fréquence
cardiaque (cardio-modérateur) et de la diminution de sécrétions de catécholamines
par les glandes surrénales. Il participe dans les phénomeénes pathologiques tels que
les évanouissements ou les lipothymies, la bradycardie...

- le systeme sympathique responsable de tachycardie, d’augmentation de la pression

artérielle, d’une vasoconstriction périphérique, d’une augmentation de la sécrétion

d’adrénaline et de noradrénaline par les glandes surrénales.

Chez I’animal, il a été prouvé que I’apparition et le maintien de I’HTA est en rapport avec
I’augmentation de 1’activité nerveuse sympathique et la diminution du systéme vagal

cardiaque (26). La sur-activation du systéme nerveux sympathique correspond au syndrome



https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipothymie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Tachycardie

hyperkinétique : augmentation de la pression artérielle systolique, du débit cardiaque et de la
fréquence cardiaque. Il s’accompagne d’une baisse de 1’inhibition vagale sur le nceud sinusal.
Le syndrome hyperkinétique est lié a I’augmentation du trafic nerveux sympathique
postganglionnaire au muscle squelettique, c’est-a-dire a 1’augmentation de production et de
sécrétion de catécholamines par les terminaisons nerveuses sympathiques. En résulte donc
une augmentation des concentrations de noradrénaline et adrénaline régionale et systémique.

Cette augmentation est proportionnelle a la sévérité de ’'HTA (27).

Des études microneurographiques ont réussi a quantifier le trafic nerveux sympathique
postganglionnaire du muscle squelettique en y associant le contréle tensionnel : le nombre et
I’amplitude des pics nerveux sympathiques dans I’hypertension masquée sont supérieurs a

ceux des normotendus (figure 1) (28).
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Figure 4 - Activité nerveuse sympathique musculaire exprimée en pic de fréquence en fonction du temps et en fonction de la
fréquence cardiaque, mesurée par microneurographie chez les normotendus (NT) et chez les patients du méme age avec
hypertension blouse blanche (WCH) et hypertension masquée (MHT). *p<0.05 et *-*p<0.01. (28)

Il existe donc des anomalies du systeme vagal et sympathique dans le développement de

I’HTA, comme dans celui de ’'HTA masquée.

2. Inflammation endothéliale

Il existe de nombreuses preuves expérimentales et cliniques sur ’association HTA et
augmentation des concentrations des marqueurs inflammatoires : CRP, TNF alpha, IL-6,
etc... (29-32)



Des études animales montrent que chez les rats hypertendus (avec comme groupe contrdle des
rats normotendus), il existe une augmentation de 50 a 100 % (en fonction de 1’age) du nombre
de leucocytes, avec une augmentation significative du nombre de monocytes, de monocytes
activés et de lymphocytes, ainsi qu’une altération de 1’interaction leucocytes — endothélium.
Aprés surrénalectomie chez ces rats hypertendus, on objective une disparition de
I’augmentation de la pression artérielle et de cette augmentation du nombre de leucocytes
activés (33). En cas de transfusion sanguine de rats hypertendus vers des rats sains, la
pression artérielle augmente chez les rats sains, en raison de la nature adhésive des leucocytes
(34).

L’étude « The Women’s Health Study » a montré que le taux de CRP prédit le développement
de ’HTA de fagon indépendante de la pression artérielle (35). Dans I’hypertension masquée,
plusieurs études retrouvent cette augmentation des marqueurs inflammatoires en comparaison
aux normotendus, avec un profil proche des hypertendus. Par exemple, chez les femmes et les
Afro-Américains, le taux de CRP est plus important pour les patients atteints d’hypertension
masquée que pour les préhypertendus (36).

La leptine est une hormone impliquée dans I’inflammation, avec notamment un rdle de
modulation de la CRP. Chez les patients atteints d’hypertension masquée sans diabéte ni
obésité, les taux de leptine libre sont augmentés par rapport aux normotendus et méme
proches de celles des patients hypertendus (37). De la méme facon, une autre étude a montré
que le taux de protéines anti-inflammatoires, I’apeline (médiateur hypotenseur et
vasodilatateur) et la relaxine (inductrice de la production de monoxyde d’azote et inhibitrice
de I’endotheline et I’angiotensine II), est diminué dans I’hypertension masquée comparé aux
normotendus (38). La méme équipe a montré que les taux de résistine (nouvelle famille de
protéine participant & 1’inflammation) et d’adiponectine (protéine bénéfique sur le plan
cardiovasculaire par augmentation de la sensibilit¢ a I’insuline, inhibition des réactions
inflammatoires et augmentation de la vasodilatation médiée par le monoxyde d’azote) sont
respectivement augmentés et diminués par rapport aux taux retrouvés chez les normotendus
(39). Enfin, chez les patients hypertendus masqués, le taux de dimethylarginine asymétrique
(protéine compétitrice du monoxyde d’azote au niveau endothélial, augmenté dans des
pathologies comme le diabéte, I’hypertension etc...) et I’index de stress oxydatif est augmenté

(40).



Contrairement a I’hypertension blouse blanche, ou le stress mental et 1’émotivité sont connues
pour participer a I’augmentation de la pression artérielle au cabinet (41), les raisons de la
baisse de la pression artérielle conventionnelle dans I’hypertension masquée sont en fait

encore mal élucidées.

S’il n’est pas de notre ressort de démasquer les mécanismes physiopathologiques sous-jacents
a ’HTA masquée, il nous a paru important d’en préciser mieux les aspects diagnostiques et
les implications pronostiques. Nous avons donc tenté, par le biais d’une large revue de la
littérature, de définir au mieux les modalités de dépistage, de diagnostic et les facteurs
pronostiques que 1’on peut dégager pour cette nouvelle entité nosologique. L’aspect

thérapeutique n’a pas ét¢ abordé.



1. METHODOLOGIE

Cette revue de littérature est de type méthodique et systématique. Elle s’est déroulée en quatre
étapes. Il a d’abord fallu identifier la littérature, puis la sélectionner. Nous avons ensuite
procédé a une lecture critique de chaque article au regard de sa qualité méthodologique et,

enfin, nous avons fait la synthése de toute la littérature étudiée.

A. ldentification de la littérature

La recherche documentaire a été¢ menée du 20 au 28 ao(t 2016.

1. Criteres de sélection

Les critéres de sélection des articles pour réaliser la revue sont précises dans le Tableau 1.

Tableau 1 - Criteres de sélection des articles

Criteres d’inclusion :

- Les études quantitatives sur le theme de ’HTA masquée selon les objectifs de 1’étude :
facteurs prédictifs, suivi, pronostic et prévalence,
- Population générale adulte ou population d’hypertendus,

- Article en francais ou anglais.

Criteres d’exclusion :

- Case report,

- Revue de la littérature,

- Etude portant sur la thérapeutique de ’HTA masquée,

- Population pédiatrique ou adolescent mais pas de critere d’age défini, pour ne pas créer de
biais de sélection,

- Femmes enceintes,

- Insuffisants rénaux chroniques dialysés ou non, ’'HTA secondaire y étant prédominante, la
plupart du temps suivie par un spécialiste,

- Articles non concordants avec les objectifs de cette étude.




2. Recherche documentaire

Cette recherche d’articles sur ’HTA masquée depuis qu’elle a été décrite en 2002 jusqu’a
maintenant a été faite sur plusieurs bases de données :

- MedLINE,

- la Cochrane Library,

- Google Scholar,

- Embase.

Pour ces bases de données, les équations booléennes utilisées sont :

- Masked hypertension ou masked uncontrolled hypertension

AVEC
- Diagnosis, - Complication(s),
- Determinants, - Prognosis ou prognostic,
- Factors, - Impact,
- Predictive, - Outcome(s),
- Prevalence, - Blood pressure measurement(s),
- Evaluation, - Target organ damage,
- Detection, - Blood pressure monitoring
- Risk(s),

NOT

- Pregnancy,

- Chronic kidney disease,
- Pediatric,

- Adolescent

Pour la littérature grise, la recherche a été faite a partir de La Banque de Données de Santé
Publique, OpenGrey et Ovid.

De plus, une analyse des sommaires de revues spécialisées dans 1’hypertension a été réalisée :
Hypertension, Hypertension research, American Journal of Hypertension, Journal of
Hypertension, The Journal of Clinical Hypertension, European Heart Journal, etc...).

Les mots-clés pour la recherche de ces deux méthodes ont été « masked hypertension » et

« hypertension artérielle masquée ».



B. Sélection de la littérature

A partir des notices bibliographiques obtenues par 1’interrogation des bases de données, nous
avons effectué un premier tri, selon le titre et le résumé. Les publications potentiellement
éligibles ont été récupérées en version intégrale et une premiére sélection d’articles a inclure a

été établie.

Dans un second temps, nous avons exploré les références bibliographiques de cette premiére
sélection d’articles (en excluant les publications déja retenues). Nous avons récupéré les

articles potentiellement éligibles et effectué une deuxieme selection.

C. Analyse des donnees

Pour chaque article, nous avons :

- attribué un identifiant unique : nom du premier auteur et année de publication ;

- décrit I’étude : année de 1’étude, pays, participants, méthode ;

- formulé les principaux résultats en rapport avec notre sujet et identifié les obstacles ou

facteurs facilitant mis en évidence.

D. Synthése de la littérature

Nous avons procéde a une lecture critique de tous les articles finalement sélectionnés. La
grille utilisée est celle proposée par la Haute autorité de santé (HAS) : la grille adaptée du

Critical Appraisal Worksheet (42). Elle comporte 8 critéres d’évaluation :

- I'objectif de I'étude,

- le type de protocole utilisé,

- le facteur étudié,

- les criteres de jugement,

- la population étudiée,

- les facteurs de confusion potentiels et les biais,
- les statistiques,

- la conclusion.



Pour ces 8 critéres, 3 questions ont été posees :
1/ Y-a-t-il dans I’article I’information pour le critére ?
2/ La facon dont le critere a été abordé est-elle correcte ?

3/ Si la fagon d’aborder le critére est incorrecte, cela menace-t-il la validité de 1’étude?

Nous nous sommes aussi aidés de ’ouvrage « Lire et critiquer un article médical - Principes
de la lecture critique et exercices pratiques corrigés » de Bergmann, Chassany, Fauvel et
Queneau et particulierement du chapitre XII-2 « La lecture critique d’un article » écrit par
Chassany (43).

En nous appuyant sur ces différentes grilles de lecture, nous avons élaboré une typologie des
résultats faisant référence a leur niveau de rigueur scientifique. Nous avons distingué trois
niveaux :

— Catégorie A : Robustesse (validité interne pour les études quantitatives, crédibilité et
fiabilité pour les études qualitatives) et généralisation des résultats (validité externe pour les
études quantitatives et transférabilité pour les études qualitatives).

— Catégorie B : Robustesse comportant des limites en raison de faiblesses méthodologiques
mais ensemble des résultats convergents ou généralisation discutable.

— Catégorie C : Faiblesse méthodologique et résultats contradictoires.



IV. RESULTATS

A. Articles inclus

1. Sélection documentaire

La figure 2 résume les étapes de la recherche documentaire et de la sélection des articles pour
réaliser ce travail.

Recherche méthodologique :
- Pubmed : 1067 articles
Cochrane : 666 articles
Banque de données en santé publique : 3 études
Opengrey : 8 études
Ovid : 28 livres
Sites internet de revues spécialisées : 343 articles

Exclusion de 1862 articles :

- Hors sujet sur le titre : 1669

- Doublons : 56

- Langues (hors francais et anglais) : 13

- Rewvue : 32

- Commentaires éditoriaux / letires : 83

- Critéres d’exclusion (enfant, insuffisance rénale chronique) : 9

Analyse 221 articles (dont 14 abstracts)

Exclusion de 52 articles (dont 5
abstracts) car hors sujet

Bibliographie des articles inclus :
inclusion de 16 articles

185 articles (dont 9 abstracts)

Figure 5- Flow chart de la sélection des articles

Parmi les 185 articles inclus :
e 85 pour les facteurs prédictifs,
e 156 pour la prévalence,
e 98 pour le pronostic,

e 20 pour les examens complémentaires.



B.  Caractéristiques des études incluses

Compte-tenu de I’'importance du nombre d’articles, un tableau récapitulatif présentant tous les
articles ainsi que leur méthodologie (la population incluse, le nombre de patients inclus, le

type de mesure ambulatoire utilisée etc...) est disponible en annexe 3.

Parmi les articles inclus, la médiane de publication des articles est I’année 2012. 16 articles
(8,6%) ont des populations internationales (dont 6 méta-analyses), 48 (25,8%) étudient des
populations asiatiques, 71 européennes (38,3%), 23 nord-américaines (12,3%), dont une
couplée avec 1’ Australie), 17 du Moyen-Orient (9,2%), 7 sud-américaines (3,7%), 4 africaines
(2,1%).

1. Populations incluses dans les études

Quarante-neuf articles (26,5%) sont basés sur des patients représentant la population générale,
21 des articles (11,3%) inclus des patients a partir de médecins généralistes, 81 (43,8%) a
partir de patients consultants dans des centres spécialisés que ce soit dans I’hypertension, la
cardiologie, la néphrologie, la diabétologie et I’endocrinologie.

Les populations étudiées regroupent hypertendus et non hypertendus dans 59 articles (31,2%),
sont uniquement des hypertendus ou des non hypertendus respectivement dans 43 et 39 études
(23,2% et 21,1%), des normotendus en consultation (traités ou non) dans 19 études (10,2%),
des diabétiques de type 2 dans 16 études (8,6%), les personnes agées dans 7 articles (3,8%),
les préhypertendus dans 6 articles (3,2%).

Il existe ensuite des populations plus spécifiques, ciblés par quelques articles (n<5): les
diabétiques de type 1, les patients présentant au moins 1 facteur de risque cardiovasculaire, ou
un syndrome d’apnée du sommeil obstructif, ou nouvellement diagnhostique avec une
hypothyroidie... A noter que les patients Africains-Américains font 1’objet de 4 articles

spécifiques.

2. Méthodes diagnostiques au sein des études
Dans 3 études (1,6%), le protocole établit 1’arrét préalable des traitements anti-hypertenseurs
préexistants pour ne pas influer sur les mesures.
Cent-treize études (61,1%) n’ont utilisé que la MAPA, 45 (24,3%) uniquement I’auto-mesure

tensionnelle et 27 études (14,6%) ont utilisé les 2 méthodes ambulatoires pour le diagnostic



de 'HTA masquee. Soixante-deux études (33,5%) ayant utilisé la MAPA n’ont utilisé que la
valeur diurne de la pression artérielle pour diagnostiquer I’HTA masquée. Dix articles (5,4%)
et 6 (3,2%) ont ajouté au critere diurne le critere nocturne et des 24 heures respectivement, 31
(16,8%) ont utilisé la valeur des 24 heures et 13 articles (7%) ont utilisé les 3 valeurs seuils.
Dans 173 des articles (93,5%), les valeurs seuils de la MAPA, de 1’auto-mesure et de la
pression artérielle en consultation correspondaient aux recommandations actuelles, a savoir :

- En consultation : 140/190 mmHg

- Auto-mesure : 135/85 mmHg

- MAPA : 24 heures 130/80 mmHg, diurne 135/85mmHg, nocturne 120/70 mmHg.
Dans les études restantes, des seuils variant entre 125/79mmHg et140/90 mmHg ont été

retenus par les auteurs.

Le nombre de mesure de la pression artérielle au cabinet varie de 1 & 6 mesures et le nombre
de consultations entre 1 & 6. L’appareil utilisé est dans 87 études (47%) un sphygomanometre
manuel ou automatique et dans 41 articles (22,2%) un tensiométre oscillométrique. La mesure
est effectuée dans 119 études (64,3%) en position assise et dans 11 articles (5,4%) en position
allongée. Seules 5 études (2,7%) ont donné des consignes pour la mesure de la pression
artérielle en consultation (ne pas fumer, ne pas boire, pas d’exercice physique etc...).

Une période de repos entre 2 a 10 minutes est respectée avant la premiére mesure de pression
artérielle dans 117 articles (63,2%), seules 7 études (3,8%) ont étendu ce repos entre 15 et 30
minutes. De méme pour les articles rapportant 1’utilisation de 1’auto-mesure, un repos de 2 a
10 minutes assis est demandé aux patients dans 36 articles (50% utilisant 1’auto-mesure).

Tous les appareils d’auto-mesure utilises possédent une memoire permettant de contréler la
véracité des mesures rapportés par les patients. Le nombre de mesure matinale et vespérale
variait de 1 a 3 et la durée de 3 a 28 jours.

Des consignes voire un livret explicatif sont mentionnés dans 34 articles (47,2%) utilisant
I’auto-mesure. Les horaires de mesure tensionnelle sont mentionnés dans 43 articles (23,2%) :
moins d’un tiers spécifient que la prise doit étre dans I’heure apres le réveil, aprés avoir uriné
et avant la prise du petit-déjeuner et des traitements antihypertenseurs s’il y a en a, quant au
soir, les mesures devaient étre faites dans I’heure avant le coucher et a distance du bain. Trois
études (1,6%) utilisent un intervenant pour la prise de la pression artérielle a domicile, dans le

cadre de I’auto-mesure.



La MAPA utilisait des intervalles de 10 a 30 minutes en journée et de 15 minutes a 1 heures
pour la nuit. Dans 96 articles (68,6%), la MAPA était spécifiquement réalisée un jour de
travail. Des consignes d’arrét des activités et de tendre le bras lors du lancement de la mesure,
d’éviter des exercices intenses sont mentionnées dans 52.6% des études. 3 études n’ont réalisé¢
qu'une MAPA diurne, I’appareil étant enlevé apreés la fin du travail, le reste utilisant la
MAPA pendant 24 heures voire 25 heures. La détermination des valeurs diurnes et nocturnes
utilise des horaires fixes dans articles (52,8%), 25 articles (17,9%) demandent aux patients de
noter dans un journal leurs horaires de coucher et de lever, 4 articles (2,9%) imposent aux
patients de rester coucher selon une fourchette horaire. En cas d’échec de la MAPA, dans 12

articles (8,6%) une nouvelle MAPA est réalisée.

L’adaptation de la taille du brassard est mentionnée dans 62 articles (33,5%) pour la mesure
au cabinet et pour 32 et 16 articles (22,9% et 22,2%) respectivement pour la MAPA et I’auto-
mesure. Le coté du bras utilisé n’est mentionné que dans 47 articles (25,4%) pour le cabinet,
dans 31 articles (22,1%) pour la MAPA et dans 21 articles (29,2%) pour I’auto-mesure. Seuls
dans 13 articles (7%), les auteurs prennent la mesure aux 2 bras puis utilisent le bras ayant la

valeur la plus haute en cas de différence supérieure 8 5mmHg.

C. Facteurs associés a ’'HTA masquée

Parmi les 85 articles (dont 2 méta-analyses), 39 facteurs ont été étudiés comparativement aux
normotendus ou aux hypertendus contrdlés. De méme que pour les caractéristiques de tous les
articles, compte-tenu du grand nombre d’articles, les résultats complets sont présentés sous

forme de tableau en annexe (cf tableau 4).

1.  Synthese des résultats sur les facteurs associés

Les résultats des facteurs associés ou non sont classés et pondérés en fonction du niveau de
preuve des articles les évaluant, ils seront détaillés juste aprés mais ils sont synthétisés dans

les deux tableaux ci-aprés :



Tableau 1 : Les facteurs associés a I’ HTA maquée

Preuve de niveau A-I

Pré hypertension

Preuve de niveau A-II

Age

Sexe masculin
Diabéte
Tabagisme
Alcoolisme
Antécédent d’HTA

Preuve de niveau B

Hypertension orthostatique
Hypertension a I’effort
Obésité, syndrome métabolique

Perte du dipping, syndrome d’apnée du sommeil

Preuve de niveau C

Epistaxis

Hypothyroidie

Tableau 2 : Les facteurs qui ne sont pas associés a I’HTA masquée

Preuve de niveau A

Facteurs psychologiques / personnalité

Niveau socio-éducatif, Type de travail, revenus
Activité physique

Taux des parametres lipidiques

Taux de glycémie a jeun / hémoglobine glyquée

Preuve de niveau B

Antécédent familial ’HTA
Ethnie
Dyslipidémie

Consommation sodée

Preuve de niveau C

Syndrome inflammatoire biologique
Fréquence cardiaque

Débit de filtration glomérulaire




2. A Dlinterrogatoire

Les facteurs non modifiables

Les deux facteurs le plus souvent associés a ’HTA masquée sont 1’age et le sexe masculin.
En effet, sur les 85 articles, 41 études trouvent une association significative entre sexe
masculin et HTA masquée contre 26 qui ne trouvent pas de significativité sur le critere
« sexe » (mais montrent souvent une augmentation de la prévalence masculine malgré tout).
Pour I’4ge, 29 études sur 61 montrent que plus 1’age augmente, plus le risque d’HTA masquée
augmente. Seules 6 études soit moins de 10% des articles étudiant 1’age trouvent que ’HTA
masquee est associée a un age jeune.

Concernant 1’origine ethnique des patients, seule une étude trouve une différence ethnique
avec ’'HTA masquée qui est augmentée significativement chez les asiatiques. Les 5 autres
études n’associent pas d’ethnie de facon préférentielle a ’HTA masquée.

Sur le plan socioéducatif, du travail et le niveau de revenus, respectivement 14, 9 et 4 études
ont analysé ces facteurs dans I’HTA masquée, avec un résultat positif et significatif dans 3, 2
et 0 études respectivement. Par conséquent, ces facteurs ne semblent pas utiles au ciblage du

dépistage.

Les facteurs de risque cardio-vasculaires « classiques »

Parmi les études comparant les patients hypertendus et non hypertendus, 1’association d’une
HTA masquée avec une maladie hypertensive traitée est significative dans 12 articles sur 17.
Le nombre de médicaments est significativement plus important chez les hypertendus
masqués que les normotendus dans 6 articles sur 10. De plus, le type de traitement présente
une différence significative dans 1 seul article, avec une augmentation de la proportion de
beta et alpha-bloquants. Chez les hypertendus, I’augmentation de la durée de 'HTA est
associée a ’HTA masquée dans 3 articles sur 7. Ainsi, le fait d’étre hypertendu est un facteur
associ¢ supplémentaire a ’HTA masquée.

De plus, les antécédents cardiovasculaires personnels (infarctus du myocarde, insuffisance
cardiaque, accident vasculo-cérébral AVC, artériopathie oblitérante des membres inférieurs
AOMI, etc...) ne sont significativement associés a ’HTA masqué que dans 2 étude sur 16.
Dans les antecédents familiaux, seules 3 études trouvent un lien avec I’HTA masquée en ce
qui concerne un antécédent d’HTA familial et d’ischémie myocardique précoce. Les 12 autres
articles ne retrouvent pas ce lien. Donc il nous parait peu pertinent de retenir les antécédents

cardiovasculaires personnel ou familial dans le dépistage de ’'HTA masquée.



L’association diabéte et HTA masquée n’est pas probante : seules 15 études sur 34 trouvent
une augmentation significative du nombre de diabétiques chez les hypertendus masqués. De
plus, plus la durée du diabéte augmente, plus le risque d’HTA masquée est trouve (2 articles
sur 3). Mais compte-tenu du fait, comme nous le verrons plus tard, que la prévalence a été
prouvée augmentée chez les diabétiques, nous le retenons quand méme comme facteur
associe.

Concernant le syndrome métabolique, 3 études sur 4 1’associent positivement de facon
significative a ’'HTA masquée et pour ’index d’insulino-résistance « Homeostasis Model
Accessment of insuline resistance » (HOMA-IR), 1 études sur 2 trouve une association
statistiquement significative avec ’HTA masquée. Nous le retenons donc comme facteur
associé a I’HTA masquée. En ce qui concerne les dyslipidémies, le résultat n’est pas
flagrant (5 études sur 26 trouvent un lien), donc la dyslipidémie n’est pas un facteur associé a

I’HTA masquée.

Le syndrome d’apnée du sommeil obstructif et la perte du dipping ont été moins étudié que
d’autre facteur de risque cardiovasculaire dans ’HTA masquée. Toutefois, les résultats des
études sont en faveur d’une association perte du dipping et HTA masquée puisqu’il existe une
différence significative avec les normotendus dans 7 articles sur 11. Parmi les 4 études
restantes, 2 trouvent une association non significative entre HTA masquée et perte du dipping.
Les deux derniéres ont une population d’hypertendus masqués moindre que les autres articles
étudiant ce facteur et utilisent la méme base de données. Pour le syndrome d’apnée du
sommeil, seule une étude sur 4 trouve une différence significative, mais c’est une étude de
plusieurs milliers de participants portant sur la population générale. Sur les trois autres articles
qui ne trouvent pas de différence, deux ont une population d’étude de moins de 75 patients (la
derniere comporte 160 patients et deux trouvent une augmentation mais non significative du

taux de SAS chez les hypertendus masqués.

L’adaptation a [’effort

Cinq études analysent la réponse exagérée de la pression artérielle lors d’un test d’effort
(EXBPR). Toutes ces études utilisent le protocole de Bruce (tapis roulant) et 3 des 5 études
définissent I’ExBPR comme une PAS > 210mmHg chez les hommes et > 190mmHg chez les
femmes (selon les données de Framingham) (44-47), une n’utilise pas de critére d’ExBPR
mais compare 1’évolution de la PA au cours du test d’effort (47) et la derniere utilise un seuil

de PAS > 200mmHg (48). Cette derniére étude analyse des patients préhypertendus (n=69).



L’ExBPR est présente chez 28% des hypertendus masqués et chez 73,7% des préhypertendus
sans hypertension masquée (p=0,276).

Dans 1’étude de Kramer et al., ’augmentation de la PA est significativement plus importante
que chez les normotendus (47). 70% des hypertendus masques atteignent plus de 180mmHg
de PAS ; et pour une valeur seuil de PAS a 170mmHg, la sensibilité de détection de ’'HTA
masquée a 70% et la spécificité a 73%.

Chez Sharman et al et Kayrak et al, ’HTA masquée est associée de fagon significative a
I’ExBPR chez des patients non hypertendus ni ne présentant une autre maladie
cardiovasculaire (44,45). Aprés ajustement multivarié, I’ExBPR est un facteur prédictif chez
Sharman et le pic de PAD a I’effort chez Kayrak reste significativement élevé par rapport aux
normotendus. La derniére étude est analysée dans la partie examen clinique : en effet elle
étudie I’effet tensionnel d’un exercice physique en consultation chez des patients présentant
une ExBPR lors d’une épreuve d’effort (49).

Donc une HTA d’effort, mise en évidence lors d’un examen réalisé pour la reprise du sport ou
un certificat médical par exemple, est un facteur supplémentaire pour dépister I’HTA

masquée.

Le mode de vie

Les indicateurs de mode de vie comme le tabac, la consommation d’alcool ou de café, ou
encore 1’activité physique ou la sédentarité ont été étudiée largement dans 'HTA masquée.
Concernant le tabagisme actif (defini par la consommation d’une cigarette ou plus par jour
dans 95% des articles), 18 études sur 52 montrent une augmentation de ’HTA masquée en
rapport avec le tabac. Une étude analyse I’effet du tabagisme passif défini par 1’exposition au
minimum d’1 heure par jour, sur 'HTA masquée par rapport a des patients non exposés au
tabac. Ainsi, Makris et al retrouve une association significative entre le tabagisme passif et
I’HTA masquée, avec de plus une association entre la durée d’exposition par semaine et la
durée en années, ainsi que I’intensité d’exposition en terme de cigarette par semaine (50).
L’association entre consommation d’alcool et HTA masquée n’est significative que dans 11
articles sur 27. Mais si on ne considere que les études qui différencient les patients en
fonction de la quantité de consommation, plus de 90% des articles retrouve cette association.
Donc le tabac et 1’alcool sont des facteurs associés a ’HTA masquée.

Deux études analysent la consommation de café sans retrouver d’association significative

avec I’HTA masquée. L’activité physique n’est pas non plus un critére discriminant puisque



seulement 2 articles montrent que la sedentarité est un facteur de risque d’HTA masquée sur
15 articles I’étudiant.
La consommation alimentaire en sel est étudiée dans 4 articles: 1 seule retrouve une

association significative avec ’HTA masquée.

Les profils psychologiques

Les traits psychologiques ont été étudiés, que ce soit 1’anxiodépression dans 7 articles, ou
d’autres traits comme le stress mental, I’insomnie, le sentiment d’injustice, la sensation de
harcelement et I’hypochondrie dans 7 articles. Une seule étude établit 1’anxiodépression
comme facteur de risque d’HTA masquée et les autres criteres sont augmentés dans 50% des
articles. Une étude compare les sujets présentant une HTA masquée aux hypertendus (en
consultation et ambulatoire), sans contrdle (normotendus) : les hypertendus masqués ont des
scores de dépression significativement moindre, de méme pour [irritabilité et les
personnalités de type A. Donc les facteurs psychologiques n’aident pas au dépistage de ’'HTA
masquée, bien que soient les mémes facteurs que ceux de I’HTA qui soient retrouvés a

minima.

Autres

Une étude analyse I’hypertension masquée chez des patients présentant une épistaxis
d’intensité 1égere, modérée ou sévere, avec une PA en consultation normale (51). Ce groupe
est comparé a des patients sans épistaxis et de méme normotendus au cabinet. L’HTA
masqueée est significativement associée au groupe épistaxis (p=0,004). L’interrogatoire doit
donc rechercher des épisodes d’épistaxis pour améliorer le dépistage de I’HTA masquée. On
peut méme discuter une prescription de MAPA pour les patients consultant pour épistaxis
(rarement en médecine générale et plutét aux urgences) s’ils présentent d’autres facteurs
associes d’HTA masquée.

Un article pilote étudie les patients porteurs d’une hypothyroidie nouvellement
diagnostiquée : la prévalence de ’HTA masquée est augmentée de fagon significative chez les
dysthyroidiens manifeste 15,4%, infraclinique 26,3% vs 10% chez les euthyroidiens. L’OR de
présenter une HTA masquée est de 3,29 1C95[1,08-10,08] en présentant une dysthyroidie
(52). De plus, un sous-groupe de patient réévalué apres traitement substitutif en hormone
thyroidienne, la prévalence d’HTA masquée rediminue. Dans ce cas, ’HTA masquée est donc
un symptdme de I’endocrinopathie. I faut penser a réévaluer le risque une fois 1’équilibre

obtenu par opothérapie.



3.  Lors de I’examen physique

Le niveau tensionnel basal

Le critére associé qui revient le plus fréquemment et ce de facon prédictive, est la pression
artérielle en consultation élevée, en particulier la préhypertension. Sur les 85 articles, 61
étudient ce facteur : 52 études trouvent une tension artérielle plus élevée chez les hypertendus
masques que chez les normotendus de fagon significative. Cette relation entre hypertension
masquée et préhypertension est en accord avec 1’augmentation de la prévalence de ’'HTA
masquée chez les préhypertendus, comme nous le verrons plus tard. De plus, dans les 9
articles restant, il existe une augmentation de la pression artérielle au cabinet mais non
significative.

Booth I11 et al. ont créé un index de PA en consultation pour tenter d’identifier la population a
dépister pour 'HTA masquée. A partir d’études sur ’HTA masquée dans la population
américaine (the Masked Hypertension Study, the Detection of Hypertension Study et the
Jackson Heart Study), I’index de PA en consultation est déterminé par PAS + 1,3XPAD. Puis
ils analysent la sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives positives et négatives de cet
index dans I’hypertension masquée chez des patients avec une PAS 120-139mmHg et PAD
80-89mmHg ainsi que les préhypertendus (PAS 130-139mmHget PAD 85-89mHg) (cf figure
6).

Elevated Clinkc BP Dizgnostic Index Using Different Derived Cut Points®

Prehyperten son®™ Upper Range of Prehypertension™ =180 mm Hg =201 mm Hg =207 mm Hg =212 mm Hyg =214 mm Hg =217 mm Hg
=320 =130 =52 =472 n=415 n=351 =330 =291

Masked daytime hypertension

Senaitivity, % (No) 82.5 (113137 423 [58137) 98.5 (135/137) 934 (128M137)  S0B(123M137)  S0(1M11A37  TES (108137 15 (8813

Specificity, % (Mo 61.5 (331/538) B6.6 [466/538) 18.8 (101/538) 361 (104/538) 457 (246/538) 554 (208/538) 587 (316/538) 641 (345538

PPV, % (No) 35.3 (113/320) 44,6 (56/130) 236 (135/572) 271 (128472) 208 (123415 F1E(111/351) 327 (108/330) 337 (08/201)

NPV, % [No.) 93.2 [331/355) 85.5 [466/545) QB (1017103 056 (194/203) 045 (246/260) 020 (208/324) 016 (316/345) 808 (345/384)
Masked daytime and/or nocturnal hypertenaion®

Senaitivity, % (No) T1.3 (181/254) 4.3 [B7/254) 7.2 [247/254) 0.6 (2300254) B30 (213/254) 732 (186/254) TIA(181/254) 646 [164/254)

Specificity, % (Mo E7.0 [282/421) BO.8 [ETRM21) 238 DE/421) 42,5 (1790421) 520 (219/421)  B0B (256/421) 4.6 (I7T2M421) 808 (204/431)

PPV, % (No) 566 (181/320) 6.9 71130 43.2 [24T/5TZ) A4B.T (23004T2) 513 (213415) 530 (1B6/351) 548 (1B1/330) 564 [184/201)

NPV, % No.) T84 [282/355) &0.4 (378545 45.2 [B6/103) B5.2 [179/203) S42 (210/260)  TOO(256/324) TAS (2725)  TES (204384)

Figure 6- Caractéristiques de test pour la détection de I'hypertension diurne masquée (n = 137) et de I'hypertension nocturne
et / ou de I'hypertension nocturne masquée (n = 254.) associé a une PAS en consultation entre 120-139mmHg et PAD 80-
89mmHg (colonne de gauche) et PAS 130-139mmHg et PAD 85-89mH (colonne de droite). Abréviations : PPV = valeur
prédictive positive ; NPV = valeur prédictive négative. Dans [’article de Booth et al (53)

Puis en utilisant les données du National Health and Nutrition Examination Survey
(NANHES), ils ont extrapolé les résultats des études a la population américaine normotendue
(sous traitement antihypertenseur ou spontanément), en consultation, pour avoir le nombre de

personnes auxquelles correspondrait le dépistage (cf figure 7).



Bevated Clinkc BP Diagnostic Index Using Different Denved Cut Points®

Prehypenension” Upper Range of Prehypertens@on™ =190 mm Hg =201 mm Hg =207 mm Hg =212 mim Hg =214 mm Hg =217 mm Hg

Number in millions (percentags) of US adults™

Overall 503 (30.1) 203 (14.0) 1186 [76.5) 0.4 (58.1) T3.1 [6.8) 58.3 @37.4) 53.0 (34.0) 4.4 (28.5)
Age categories, y

<4l y 223 (20.0) 64 (B.4) 537 (60.8) 3B.0 (40.5) 20.0 [37.8) 22.0 (28.4) 18,2 (25.2) 158 (20.6)

40-50 265 (45.3) 87 16.3) 492 (83.9) 0.7 (67.4) 33.7 B6.7) 27.9 a7.4) 26.2 [@3.9) 222 (37.5)

=60 105 (57.4) 53 (288 15.7 (81.1) 127 (65.0) 10.4 (53.3) B.4 [@43.8) 7.7 0.0 6.3 (33.4)
Racea/ethnicity

Non-Hispanic white 4001 (382 157 (14.0) TOB (775 61.5 (50.4) 49.9 |7.5) 30.6 B57.3) 361 34.9) 303 (28.5)

Non-Hispanic black 65 (46.1) 26 (18.3) 116 [785) 8.1 (81.4) 7.4 [50.9) 6.1 [41.8) 5.5 [@38.1) 47 (32.5)

Hispanic a1 (35.0) 32129 2006 (T6.4) 15.6 (50.7) 12.4 [48.9) 10.1 §@1.0) 8.1 @73 T8 (324)

Other race 4.5 [34.7) 1.3 (10.8) 0.2 (75.8) 6.7 (558 5.5 @5.7) 4.6 [37.4) 4.3 @37 35 (28.9)
Sex

Femalz 24.0 (20.9) 8.4 [10.8) 562 (67.8) 30.4 (48.1) 30.7 @18 23.4 (28.5) 1.3 (25.6) 17.7 (21.5)

Maile 35.3 (48.6) 11.9 (17.5) B34 (B5.7) 50.9 (68.5) 42.3 (56.7) 34.8 @6.7) 31.7 @2.8) 26.7 (35.7)

Figure 7- Adultes aux Etats-Unis normotendus en consultation et non traité par antihypertenseur qui seraient référés pour
une MAPA en fonction de leur tension au cabinet : 120-139mmHg et PAD 80-89mmHg (colonne de gauche) et PAS 130-
139mmHg et PAD 85-89mH (colonne de droite) ; ainsi que de I'index de PA défini par PAS + 1.3xPAD. Le premier nombre
correspond au nombre de personnes a dépister en million et le nombre entre parenthése au pourcentage de la population.
Dans l'article de Booth et al. (53)

Ainsi, si on dépiste tous les patients américains ayant une PA en consultation a 120-139/80-
89mmHg, soit 59 millions de personnes, la sensibilité serait de 82,5%, la spécificité de 61,5%.
Si on modifie la cible pour des valeurs de PA en consultation a 130-139/85-89mmHg, la
sensibilité baisserait a 42,3% mais la spécificité augmenterait a 86,6% avec un nombre de
personnes a dépister de 20 millions (la population américaine compte en 2016 324 millions de
personnes). Il semble donc impératif de dépister les patients avec une pré-hypertension

supérieure a 130/85 mmHg.

L hypertension sous tests particuliers

Dans deux études, I’hypertension masquée est plus fréqguemment trouvée chez les patients
présentant une hypertension orthostatique, définie par une augmentation de la PAS supérieure
ou égale a 10mmHg lors du passage de la position assise a la position debout.

Tabara et al montre que, parmi les patients ayant une hypertension orthostatique dans son
étude, plus de la moitié présentent de 1’hypertension masquée, qu’ils soient traités ou non
pour de I'HTA (54). Méme apres ajustement sur I'IMC, 1’age, le sexe et la PAS en
consultation, I’hypertension orthostatique est plus importante chez les hypertendus masqués
comparé aux normotendus. De méme, Barochiner et al, en étudiant uniquement les
hypertendus traités, montre que la proportion d’hypertension orthostatique est
significativement plus importante que chez les hypertendus controlés, respectivement 36,1%
contre 16.2% (p=0,008) (55). De plus, en faisant une régression logistique multivariée (sexe,

age, consommation d’alcool, activité physique, IMC, tabagisme, diabéte, PAS en



consultation), 1’hypertension orthostatique ressort comme facteur de risque indépendant
d’hypertension masquée.

Cela a également été montré dans une population beaucoup plus spécifique : en effet, Makris
et al ont étudié la variation de la pression artérielle lors du passage a 1’orthostatisme chez des
patients tabagiques passifs comparativement aux patients non exposés (50). Ils ont trouvé que
I’augmentation de la PAD a I’orthostatisme était significativement plus importante chez les
hypertendus masqués que celle des normotendus (OR ajusté 1,06 1C95% [1,03-1,14] p 0.02)

apres avoir ajusté la variable « tabagisme passif ».

Dans le méme esprit de dépistage simple au cabinet, I’étude de Lyamina et al analyse la
variation de la pression artérielle en réponse a une apnée de 30 secondes chez 269 patients de
18 a 36 ans sans antécédent cardiovasculaire ou autre (56). Apres une apnée de 30 secondes
(le patient a un pince-nez, bouche fermée), la pression artérielle est mesurée immédiatement a
I’issue de I’épreuve. Le test est positif si la PA > 140/90mmHg. Aucun effet indésirable li¢ au
test n’a été observé. Avec ce test, aucun faux négatif n’a été décelé : donc si le test est négatif,
I’hypertension masquée peut étre écartée. Si le test est positif, prés de 50% des patients
présentant une PA en consultation < 120/80mmHg et prés de 80% des patients <140/90mmHg
et >120/80mmHg présente une HTA masquée. La corrélation de Spearman entre ce test et la
MAPA est de 0.78 (p<0.001).

Une autre étude analyse 1’effet tensionnel d’un exercice d’intensité 1égere a modérée chez des
patients présentant une EXBPR (46). L’effort consiste a pédaler jusqu’a atteindre 60 a 70% de
leur fréquence maximale théorique (définie par 220 moins 1’age), soit un effort léger a
modéré. Une fois la fréquence cardiaque désirée atteinte, le patient continuait de pédaler
pendant 3 a 5 minutes afin de mesurer la PA pendant 1’effort. Les patients hypertendus
masqueés présentent une plus grande augmentation de la pression artérielle systolique ainsi que
de la pression artérielle moyenne que les normotendus de fagon significative (I’augmentation
de la PAD n’était pas significative p=0,118). Pour des valeurs seuil de PAS > 175 et 190
mmHg dans la détection de ’HTA masquée, la sensibilité est de 74% et 48% respectivement

et la spécificité de 67% a 97%.



Autres facteurs physiques

La fréquence cardiaque est augmentée de facon significative comparativement aux
normotendus dans 4 études sur 12, mais la différence entre les deux groupes (normotendus vs.
hypertendus masqués) est toujours inférieure a 10 battements par minute. La fréquence

cardiaque ne semble pas un critére intéressant pour le dépistage de ’'HTA masquée.

L’indice de masse corporelle (IMC, défini par la formule poids / taille?) n’est pas toujours
trouvé comme facteur associé a ’HTA masquée. Seules 28 études trouvent cette association,
alors que 36 articles I’'infirment, I'IMC pouvant étre moindre comparativement aux
normotendus, ou alors 1’augmentation de 'IMC chez les hypertendus masqués n’est pas
significative. Pour le tour de taille et tour de hanche, 10 études montrent que 1’augmentation
du tour de taille et du rapport taille sur hanche est en rapport avec ’HTA masquée sur 20

études.

4.  Alabiologie

Sur le plan métabolique, comparé aux normotendus, les hypertendus masqués présentent une
augmentation du cholestérol total, des triglycérides ou du LDL cholestérol dans
respectivement 1, 4 et 1 études, alors que 16, 14 et 16 articles ne montre pas de différence
significative. Trois études montrent une diminution du HDL significative par rapport aux

normotendus sur 18 articles étudiant ce critére.

Concernant les parameétres liés au sucre, la glycémie a jeun est augmentée dans 4 études
significativement, contre 15 sans différence. L’hémoglobine glyquée est augmentée dans 1
article de fagon significative, 5 articles ne trouvent pas de différence. De méme, I’insuline est

augmentée dans 1 article (p<0,05) sur quatre 1’analysant.

Au niveau rénal, sur les 7 études ayant analysé le débit de filtration glomérulaire (DFG),
seules 5 ont trouvé une association de baisse du DFG avec ’HTA masquée significative. Une
é¢tude montre méme que pour un DFG normal ou entre 30 et 60mL/min, il n’y a pas de
différence entre normotendus et hypertendus masqués, alors que pour une insuffisance rénale

sévére (<30mL/min), le taux de normotendus est significativement plus important (57). Sur le



taux de créatinine, aucune étude sur les 5 articles n’a montré de différence significative. De

méme pour I’albuminurie (2 articles).

Quelques études ont mesure des protéines intervenant dans le systéme inflammatoire :

Une augmentation significative de la CRP a été trouvée dans 1 études sur 5 ;

Une augmentation du nombre de globule blanc est trouvée significative dans une étude
et non significative dans une seconde ;

Le volume plaquettaire moyen : 1étude trouve une augmentation significative ;

Les molécules vasculaire intracellulaires adhésives: 1 étude qui montre leur
augmentation significative ;

Le TNFalpha, I’interleukine 6, I’homocystéinémie et le fibrinogéne : pas de différence

significative dans 3 études.

Les études s’intéressant a I’hémoglobine ne trouvent pas d’association avec I’HTA masquée

(3 articles).

Les parametres biologiques n’aident donc pas au dépistage de ’'HTA masquée.

5.  Les méta-analyses

Pour les facteurs associés, il existe 2 méta-analyses :

Sheppard et al (31 articles) (58): le sexe masculin (OR 1,47, IC 95% 1,18-1,75),
I’augmentation de I’IMC (augmentation par kg/m?, OR 1,07, IC 95% 1,01-1,14), le
tabagisme actif (OR 1,32, IC 95% 1,13-1,50) et la PAS (augmentation de 1 mm Hg,
OR 1,10 IC 95% 1,01-1,19) ; avec une hétérogénéité pour le sexe, I’'IMC et la PAS (12
respectivement 70,4%, 62% et 81,4%) significative entre les articles (p<0,05),
confirmant ce qui a déja été dit plus haut.

Verberk et al (28 articles dont 7 études portant sur des enfants) (59): pas de lien entre
I’age, le sexe masculin, diabéte de type 2, le statut hypertendu ou non, mais le
tabagisme actif est significativement plus important chez les hypertendus masqués

comparativement aux normotendus, non significatif avec les hypertendus (cf figure 8).
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Figure 8- Odds ratios du tabagisme chez les patients normotendus (NT), les hypertendus blouse-blanche (WC) et les
hypertendus (HT) comparativement aux hypertendus masqués (ligne pointillée). Les lignes horizontales indiquent les
intervalles de confiance a 95%.

D. Quels examens pour la dépister ?

Vingt études analysent 1’auto-mesure et / ou la MAPA dans 'HTA masquée. Pour celles qui
comparent ces deux mesures, les résultats ont été mis sous forme de tableau (cf tableau 2).

Si dans certaines études, les différences sont faibles entre MAPA et auto-mesure (plus de 2/3
des patients présentent une différence de moins de 5mmHg chez Stergiou et al. de 2005 (60)
par exemple), d’autres trouvent des discordances plus importantes. Chez Zhang et al. (61), par
exemple, 25% des patients hypertendus masqués sont sous-estimé par 1’auto-mesure par
rapport a la MAPA, les facteurs de risque de cette sous-estimation étant le sexe masculin, un
age jeune et une fréquence cardiague augmentée comparativement aux autres hypertendus
masques.

Dans la Finn Home Study d’Hénninen et al. (62), les facteurs de concordance de PA entre
MAPA et auto-mesure sont I’existence d’un traitement anti-hypertensif, alors que les facteurs
discordants sont le sexe masculin et une PA ambulatoire intermédiaire. Les patients
présentant une auto-mesure positive mais non la MAPA montrent un IMC plus important, de
méme pour le rapport taille-hanche (a savoir que le brassard utilisé pour les 2 mesures est

identique dans cette étude).



Avrticle Critere Critere | Prévalence | Prévalence K Concor | Sensil | Spécif vPP | VPN
Population (n=nombre patients) ABP HBP ABP HBP P -dance | -ibité | -icité

Stergiou 2005 (60) diurne 0 0 0

centre spécialisé en HTA (n=438) 135/85 135/85 14,2% 11,9% NS 0,56 67%

Verberk 2008 (59) diurne 0 0

méta-analyse (n=25605) 135/85 | 130/85 | 16,8% 211% | 042

Zhuo 2009 (63) diurne 0 0

préHTA et HTA non traitée (n=122) 135/85 135/85 52,9% 49% 0,56 0,53

Hanninen 2010 (62) diurne PA 0 0 0

hypertendus traités ou non (n=261) 140/85 135/85 11,4% 10,5% 58,6%

Ishikawa 2010 (64) 0 0

>20ans sans traitement HTA (n=129) 24n 130/80 | 135/85 10% 8,3% 0,57

Konstantopoulos 2010 (65) diurne 0 0 0

centre spécialisé en HTA (n=547) 135/85 135/85 18,4% 14,3% 8%

g‘;‘sﬁ'lg“nes”g :2205101) (66) dumet | 13si8s | 104% 82% | 58% | 85% | 31% | 95%
H%ﬁgt{‘rgﬂg%“oior}gn(gl(Sle)) fé‘é;gg 135/85 16% 15% NS | 052 | 88% | 60% | 93% | 60% | 93%
mfﬁt:‘égs'fa‘:nze(”(ﬁz(?g gume | 13sies | 16% 26% NS | 056 | 71% | 8% | 85% | 53% | 96%
atifg'ggiféglgu(a?n (n=1441) fé‘g;gg 135/85 11% 12% NS | 048 | 89% | 57% | 93% | 50% | 95%
Kang 2015 (70) 24h 130/80 | 135/85 17,8 13,1% 0,02 0,45 84% 47% 93% 61% 88%
centre spécialisé en HTA (n=1774) 18,7% 14,5% 0,005 | 0,46 85% 47% 94% 64% 89%
Zhang 2015 (61) diurne 0 0

non hypertendus (n=831) 135/85 135/85 38,6% 20%

Mutlu 2016 (71) ot 195 130

centre spécialisé en HTA (n=160) 130 /80' 135 /és 8,8% NS | 0947 | 975% | 98% | 96,8% | 98% | 96,8

Tableau 2- Articles comparant MAPA vs auto-mesure.

Pour l'étude de Kang 20135, la ligne du haut représente les patients non traités pour de [’HTA et la ligne du dessous les patients traités.

ABP = MAPA. HBP = auto-mesure..p= test de significativité. k =test statistique kappa. VPP = valeur prédictive positive. VPN = valeur prédictive négative. NS = non significatif.
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L’étude de Viera et al. Analyse, chez 50 patients présentant une préHTA ou une HTA grade 1
non traitée, la MAPA des 24 heures, la MAPA diurne et 1’auto-mesure a travers 2 séries de
mesure. La prévalence de ’HTA masquée dans ces 2 séries de mesures est de 51,1% et 45,2%
pour la MAPA des 24 heures, 54,2% et 53,2% pour la MAPA diurne et 42,6% et 35,4% pour
I’auto-mesure.

Entre la MAPA des 24 heures et diurne, la concordance (mesurée par un indice spécifique,
« kappa ») est de 95,4% et 97,5% entre les 2 séries de mesure. Cette étude mettant en
évidence un test kappa a 0,91 et 0,95, une sensibilité a 93,3% et une spécificité a 83,3%, avec
un bon pouvoir discriminant (« statistique ¢ » a 0,88, en sachant que 0,5 correspond a un test
qui n’aucune valeur discriminante), on peut en conclure que ces deux méthodes sont efficaces
et équivalentes pour le dépistage de ’'HTA masquée dans cette population.

Pour I’auto-mesure comparée a la MAPA diurne, la concordance est de 46,7% et 53,3% avec
kappa = -0,06 et 0,1. L’auto-mesure vs. la MAPA des 24 heures a une sensibilité de 23,1%,
une spécificité de 66,7% avec une statistique ¢ de 0,45. Donc, en prenant en compte toutes ces
études, 1’auto-mesure semble suffisante chez les patients présentant ou une pré-hypertension,
ou déja sous traitement antihypertenseur. Par contre, quand le risque d’HTA masquée est

moins fort, une MAPA semble plus fiable.

L’¢étude d’Enstrom et al. montre qu’il existe une différence de PA avec la MAPA entre un
jour de repos et un jour de travail chez 37 normotendus non traités pour de ’'HTA dont le
métier est un travail de bureau intellectuel (72). Il existe une différence significative entre les
mesures de PAS et PAD des 24 heures, diurnes, nocturnes (sauf dans ce dernier cas pour la
PAS, avec p = 0,086). De plus, le nombre de PAS et PAD anormaux augmentent de facon
significative lors du jour de travail. Cet article confirme qu’il est nécessaire de réaliser la

MAPA un jour de travail.

Deux études analysent si le nombre d’auto-mesure influe sur la prévalence de 'HTA
masquée. L’étude SHEAF compare, chez des personnes de plus de 60 ans hypertendues
traitées ou non, 2 mesures en consultation avec une auto-mesure sur 4 jours dont 3 mesures le
matin et 3 le soir (73). Cette étude (n=4939) montre que plus le nombre d’auto-mesure
diminue, plus la sensibilité et la spécificité de cette méthode diminue : ils préconisent au
minimum 3 mesures matin et soir pendant 2 jours. De plus, la sensibilité diminue avec le
nombre de mesure en consultation sans changement de la spécificité. Tandis que 1’enquéte

Ol’Mesures, portant sur 2189 hypertendus traités par antagoniste de récepteur de
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I’angiotensine 2, évalue une auto-mesure sur 3 jours avec 3 mesures matin et soir plus une a
I’heure de la consultation avec le médecin généraliste. Elle conclut que le nombre de mesure
et ’horaire de 1’auto-mesure ne change pas la prévalence de ’HTA masquée (74).

Vinyoles et al. analyse la prévalence de I’hypertension masquée chez 498 hypertendus traités
en fonction du nombre de mesure (75). 6 mesures de la PA en consultation sont effectuées a 1
minute d’intervalle aprés 5 minutes de repos assis. Le résultat de cette étude est que plus le
nombre de mesures augmente, plus la PA baisse. Et donc le taux d’HTA masquée augmente

en écartant les deux premieres mesures.

Une étude japonaise étudie la concordance entre les mesures du matin et du soir dans 1’auto-
mesure (76). Les 3303 patients qui sont hypertendus traités prennent leur PA une fois matin et
soir pendant 2 semaines. Il existe une discordance dans le diagnostic d’HTA masquée dans
28,8% entre le matin et soir pour la PAS et 20,9% pour la PAD (k=0,43). Il est donc

nécessaire de bien réaliser les deux mesures (matin et soir) dans 1’auto-mesure.

Pour finir, Mancia et al. analyse les complications de I’hypertension masquée diagnostiquée
en utilisant les 2 méthodes (77). Le seuil de positivité de la MAPA des 24 heures est de
125/79mmHg, le seuil de I’auto-mesure de 135/85mmHg. Les patients diagnostiqués

hypertendus masqués par I’une ou ’autre ont le méme pronostic en termes de complications.

E. Prévalence

Dans la population générale, la prévalence des hypertendus masqués varie entre 5,9% et
21,9% (38 études). La prévalence chez les non hypertendus est trés mal définie puisque
variant entre 5% et 45,2% (29 articles), soit un rapport de 1 a 9 selon les études. Chez les
hypertendus, cette prévalence est la méme et tout aussi peu précise, entre 5,3% et 49% (20
articles). Si on ne considere que les normotendus en consultation, la prévalence chez la
population générale est entre 8,7% et 21,7% (9 articles) et chez les hypertendus entre 20,9%
et 60,7% (7 articles).

Cinq articles ont analysé la prévalence chez les préhypertendus. A part un article qui montre
une prévalence a 20% (78), les autres articles trouvent une prévalence entre 49 et 72,5%
(33,46,62,79). Cela montre bien qu’il est essentiel de dépister les préhypertendus puisqu’au

minimum 1 sur 2 présente une HTA masquée.
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Trois études analysent la prévalence en fonction de 1’age : plus I’age augmente, plus la
prévalence augmente (cf figures ci-dessous). Chez Kawabe et al., la prévalence chez les

« jeunes » est de 5,3% vs. 9,5% chez les plus agés (moyenne d’age respectivement 32,5ans et
50,5ans, p<0,05).
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Figure 9 — Relation entre la PA en consultations et I'auto-mesure en fonction de I’dge.
Dans ['article de Kawabe et al (80)
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Comme vu dans la figure 10, la prévalence est augmentée chez les hommes par rapport aux
femmes (81). De facon identique, Banegas et al. trouvent une prévalence majorée chez les
hommes hypertendus par rapport aux femmes hypertendues, respectivement 7,9% et 5,9%
(82) et Kawabe et al. aussi trouve une différence ente sexes, avec 9,7% vs. 1,4% mais chez les

non hypertendus (83).

Si la prévalence est floue dans la population générale, 20 articles s’intéressent uniquement
aux diabétiques de type 2. Dans les études n’analysant que les diabétiques normotendus en
consultation (6 articles), elle est entre 28,2% et 66,3%, soit une fourchette trés modérément
réduite par rapport aux chiffres globaux. Chez Andalib et al., la prévalence chez les
diabétiques est de 20,3% vs. 16,3% chez les non diabétiques (p<0,05 (84)) et chez les Afro-
américains 39% vs. 29,5% (85). Une étude trouve une prévalence augmentée chez des
patients hypertendus non diabétiques vs. diabétiques 23,5% et 7,5% respectivement mais avec
des seuils tensionnels différents entre les deux types de patient (86): chez les diabétiques, les
seuils en consultation et auto-mesure sont fixés a 130/80mmHg, ce qui peut expliquer cette
différence de prévalence en faveur des non diabétiques.

L’augmentation de la prévalence de 'HTA masquée chez les diabétiques confirme que le

diabete est un facteur associé¢ a ’HTA masquée.

F. Pronostic

Les complications sont résumées sous forme de tableau en annexe (cf tableau 5).

1.  Evolution vers une HTA essentielle permanente

Six articles mettent en évidence le lien significatif entre hypertension masquée et
développement d’une HTA (détectable au cabinet par la suite) comparativement aux
normotendus :
- Palatini et al. : risque relatif de développer une HTA a 3 mois de 2,25 (95% IC [1,33-
3,86] (87) ;
- Manciaetal. (88);
- Cacciolati et al. (89) : chez les personnes agées, les hypertendus masqués développent
une HTA dans 26% des cas, avec OR 7 95%IC[3,8-13,1] ;
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- Trudel et al. (90) : chez des travailleurs non hypertendus, le risque de développement
d’une HTA a 3 ans est de 26,3% et a 5 ans dans un tiers des cas ;

- Tientcheu et al. (91) : a 7 ans, développement d’une HTA dans 45% des cas vs. 14%
chez les normotendus (p<0.001) ;

- Abdalla et al. (92) : développement d’HTA chez 79,2% des hypertendus masqués vs.
42,2% chez les normotendus (p<0,05).

L’article d’Ohta et al. montre qu’a 1 an, chez les hypertendus traités, 62% restent hypertendus
masques et seulement 3,8% développe une hypertension non contrélée (93).
Il est donc bien établi que I’HTA masquée est a haut risque d’évolution vers une HTA

permanente.

2. Risque cardiovasculaire et de mortalite

L’article de Franklin et al. conclut qu’il existe un risque majoré de développer un diabéte de
type 2 ou une insulinorésistance mais 1’association est non significative statistiquement
(p=0,12) (94). De méme pour 1’étude de Mancia et al., qui trouve que I’HTA masquée est a
risque de développement de diabéte ou d’augmentation de la glycémie a jeun, mais ces
résultats ne sont pas significatifs (95). L’HTA masquée n’est donc pas a retenir comme un

facteur de risque métabolique.

Par contre, 25 articles analysent le risque d’événement cardiovasculaire chez les hypertendus
masqués vs. normotendus et hypertendus. Ces événements comprennent tous les événements
parmi infarctus du myocarde, insuffisance cardiaque, revascularisation périphérique ou
cardiaque (coronarographie ou chirurgicale), AVC et dans certaines études accident
ischémique transitoire (AIT). La durée de suivi des patients varie de 7 a 11 ans.

Sur ces 25 articles, 24 montrent une augmentation significative du risque d’événement
cardiovasculaire comparativement aux normotendus. Le dernier article montre une
augmentation du risque mais non significative (96). Apres ajustement multivarié, 2 études sur
les 24 ne trouvent plus de significativité a la différence normotendus / hypertendus masques
(97,98). De plus, quand on compare les hypertendus masqués des hypertendus non contrélés,

I’incidence des événements est parfois non significativement différente dans 42% des articles.

45



Vingt-quatre articles analysent la morbi-mortalité cardiovasculaire et celle toutes causes
confondues (les résultats de 23 de ces articles sont résumés dans le tableau 6 des annexes). La
morbi-mortalité cardiovasculaire est significativement augmentée dans 22 articles, avec un
hazard ratio (HR) variant de 1,52 a 3,41. Apres ajustement multivarié, Hanninen et al. ne
trouve pas de significativité de la morbi-mortalité cardiovasculaire ou toute cause (98), ni
Booth et al. pour la mortalité totale (99), ni Stergiou et al. concernant la population féminine
(100).

La morbi-mortalité cardiovasculaire et totale est souvent proche de celle des hypertendus.
Mais seules 4 études ont analysé leur différence : il n’y a pas de différence significative chez
Hansen et al. (101) p>0,14, Hermida et al. (102) p>0,28; en revanche le risque est

significativement diminué chez Asayama et al. (103) p<0,0074.

Donc I’HTA masquée est un facteur de risque d’événement cardiovasculaire et de morbi-

mortalité presque aussi important que I’HTA non controlée.

3. Atteinte d’un organe cible asymptomatique

Atteinte cardiaque :

L’hypertrophie du ventricule gauche (HVG) a ’ECG est augmentée significativement chez
les hypertendus masqués dans 4 articles sur 6.

Sur le plan échographique, I’hypertension masquée donne lieu & des modifications
significatives comparativement aux normotendus. La masse du ventricule gauche indexée a la
taille est augmentée dans 70,5% des articles (24 articles). Cette augmentation de masse VG
donne lieu a une augmentation significative de ’'HVG a 1’échographie (5 articles sur 6). De
méme, il existe une augmentation significative de 1’épaisseur relative des parois dans 13
articles sur 17. La fonction diastolique est altérée dans 64,3% (9 articles) avec une diminution
du ratio E/a.

Ces altérations sont significativement moindres que chez les hypertendus.

Atteinte vasculaire :
La rigidité artérielle mesurée par la vélocit¢ de I’onde de pouls est significativement
augmentée dans 16 articles sur 18 comparés aux normotendus. De méme pour 1’épaisseur

intima-media carotidienne qui est majorée dans 20 etudes sur 22.
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L’augmentation de la rigidité artérielle et I’épaisseur intima-media carotidienne sont souvent
moindre chez les hypertendus masqués que chez les hypertendus non controlés.

De plus, la vasodilatation dépendante du flux sanguin est diminuée de fagon significative dans
les 4 articles 1’étudiant. Et dans un article, la réserve de vasodilatation coronarienne est

diminuée chez les hypertendus masqués, de facon identique aux hypertendus (104).

Atteinte rénale :

Dans les éetudes recensées, I’atteinte rénale de ’HTA masquée a porté exclusivement sur
I’albuminurie. Dans 81,25% et 69,2% des articles respectivement, il existe une augmentation
de I’albuminurie et du taux d’excrétion de I’albumine urinaire.

Quant a I’analyse du DFG, une seule étude trouve une diminution significative (105). Les

autres retrouvent une diminution mais non significative du DFG (7 articles).

Atteinte cérébrale

Trois articles montrent une atteinte cérébrale significativement plus importante chez les
patients porteurs d’HTA masqués que chez ceux normotendus, avec une majoration des
images radiologiques de leucopathie vasculaire a I’IRM (106).

Une diminution significative du MMSE chez les patients hypertendus masqués est également
trouvée par Hayakawa et al. (107) mais non trouvée chez Spinelli et al. (108) et comme il
s’agit des deux seules études explorant le sujet, on ne peut donc pas trancher sur les

conséquences fonctionnelles cérébrales de ’HTA masquée.

Atteinte oculaire
Sur les 2 articles étudiant les rétinopathies hypertensives, seule une montre une augmentation

par rapport aux normotendus (109).

L’HTA masquée constitue donc un facteur de risque cardiovasculaire presque aussi important
que I’HTA non contrdlée, avec une morbi-mortalité assez proche. De plus, les patients
hypertendus masqués ont un risque majoré de devenir des hypertendus permanents par rapport
aux normotendus. Les traiter correctement serait donc une prévention primaire et secondaire.

En terme d’atteinte d’organe cible, les atteintes cardiaque, vasculaire et cérébrale
prédominent, alors que le risque de rétinopathies hypertensives et néphropathies ne semblent

pas aussi fréquent.
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V. DISCUSSION

A. Une littérature importante mais disparate

Malgré I’importance du nombre d’articles €tudiés, il s’avere que I’hétérogénéité des études
dans leur population, leur méthodologie, les modalités de mise en ceuvre pratique et les

facteurs étudiés rendent difficile I’extraction de données parfaitement claires.

Biais de sélection et de sous-groupes

Dans les articles avec une population restreinte (<250 participants), la prévalence a tendance a
augmenter. Ces études présentent probablement un biais de sélection puisque souvent ce sont
des centres spécialisés d’HTA ou de cardiologie ou les patients sont adressés par leur médecin
généraliste pour réaliser une MAPA, adapter le traitement, rechercher une HTA secondaire
etc....

De plus, un nombre non négligeable de ces études utilisent des bases de données communes
(the Finn Home Study, the Jackson Heart Study, The Three City Study, Pamela Study etc...),
qu’elles exploitent de fagon différente. Des articles qui utilisent une méme base de données ne
trouvent pas forcément les mémes résultats en fonction de leurs parametres statistiques
(criteres d’inclusion sélectionnant des sous-populations, seuils, tests statistiques ...). Si ces
exploitations statistiques de bases de données ne sont pas aussi biaisées que les études de
sous-groupe réalisées a posteriori sur des études réalisées dans d’autres buts, il existe malgré

tout certains biais de sélection et d’exploitation.

Biais méthodologiques : un manque de standardisation des mesures

Seule une étude a rapporté les nuisances de la MAPA sur le sommeil. Pourtant ces
perturbations peuvent engendrer une augmentation de la pression artérielle et donc augmenter
la prévalence de ’'HTA masquée nocturne voire des 24 heures. Le reste des études n’en fait

pas mention.

De plus, la prévalence de ’HTA masquée dépend des mesures en consultation et ambulatoire.
Pourtant la méthodologie utilisée est rarement complete concernant cette mesure : seules 6
¢tudes respectent les recommandations de I’ESH/ESC. Pour commencer, il existe une
influence sur la pression artérielle de la consommation tabagique et alcoolique, voire du café

(110). Mais les études interdisant au patient cette consommation 30 minutes avant la mesure
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de la PA sont faibles dans cette revue. Dans les recommandations européennes (14), le repos
assis avant de mesurer la pression artérielle en consutlation est de 5 minutes, alors que pour
les japonaises (111), elles sont a 2 minutes. De méme pour I’auto-mesure. Pourtant, la
pression varie entre ces 3 minutes de différence. Le brassard est-il toujours adapté a la
circonférence du bras ? En effet, que ce soit pour 1’auto-mesure, la MAPA ou la consultation
le choix de taille du brassard est primordial (112). Certaines études excluent les personnes
ayant un tour de bras supérieur a 35cm car le brassard ne correspondrait pas, ce qui en fait un
biais de sélection. Le bras utilise pour les mesures est-il le méme pour toutes les mesures ? Et
si non, existe-t-il une différence entre la pression artérielle & gauche et a droite ? Pour I’auto-
mesure, la prise des traitements chez les hypertendus avant ou aprés la mesure de la pression
artérielle, la vidange de la vessie, la prise du petit-déjeuner, la prise d’un bain (et de nouveau
la consommation alcoolique et tabagique) influe sur la pression artérielle (113,114) REF
vidange vessie. Ainsi il est nécessaire et important d’en informer les patients.

Pour la MAPA, 48 mesures semblent nécessaires pour éviter une perte d’information (115).
Pourtant, nombre d’études se contentent de moins.

Et en consultation, quid du sphygomanometre conventionnel comparé a I’oscillométre
automatisé ? En effet, I’oscillométre est plus fiable et n’arrondit pas les valeurs pour tomber

sur un chiffre rond (5 ou 0) a la fin.

Des seuils bien définis en théorie, mais encore variables dans les études
Les seuils de diagnostic d’HTA varient entre les études, ce qui change la prévalence :

- un seuil de PA en consultation moindre (en particulier pour les diabétiques dans les
études) diminue la prévalence de ’HTA masquée : les patients > 130/80 sont
considérés comme hypertendus ;

- un seuil de PA ambulatoire moindre augmente la prévalence de ’HTA masquée.

Dans la population agee, les nouvelles recommandations préconisent des valeurs seuil de PAS
> 150-160mmHg en consultation. Pourtant dans les études se focalisant sur les personnes
ageées, la valeur seuil de PAS en consultation pour estimer le contréle tensionnel ou le
dépistage de ’HTA est restée a 140mmHg, comme pour le reste de la population générale. La

prévalence chez les personnes agées est donc surestimée.

Une vision binaire non adaptée a certains facteurs.
Parmi les études qui analysent I’alcool dans ’'HTA masquée, seulement 32% ont défini des

sous-groupes de patients en fonction de la quantité d’alcool ingéré par jour. Les autres études
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fonctionnent en binaire : s’il existe une consommation d’alcool d’un verre de vin par jour ou
méme occasionnelle récurrente, le patient est considéré comme consommateur d’alcool au
méme titre qu’un patient qui en consomme 5 verres par jour. Pourtant, il a été prouvé que le
développement de 1’hypertension li¢ a I’alcool est dose dépendant (116). Il peut méme étre

bénéfique a faible dose pour le vin et la biere (117).

De méme, le tabagisme actif dans les études est considéré comme présent a partir d’une
cigarette par jour. Pourtant, méme si le risque cardiovasculaire est présent méme pour moins

de 5 cigarettes par jour, il ne fait que croitre avec la consommation quotidienne (118).

Un nycthémere insuffisamment pris en compte

Dans cette revue, 43% des études mentionnent dans leurs critéres d’exclusion le travail de
nuit ; les autres ne le mentionnant pas. La difficulté avec ces patients travaillant la nuit est que
la réalisation d’'une MAPA serait biaisée du fait de la nécessité de réaliser celle-ci un jour de
repos. De plus, depuis de maintes années, nous savons que le travail de nuit est un facteur de
risque de développement d’HTA (119). Des études sont donc nécessaires pour savoir si ces
personnes sont a risque ou non d’HTA masquée.

De nombreuses études de cette revue n’utilisent que les valeurs de MAPA diurnes dans le
diagnostic de I’HTA masquée (pour celles qui utilisent la MAPA comme méthode
diagnostique). C’est une perte d’information puisque la MAPA apporte aussi une information
sur le profil tensionnel nocturne. De plus, comme vu précédemment, la prévalence de ’'HTA
nocturne dans ’HTA masquée n’est pas rare : ainsi, la prévalence de ’'HTA masquée est

sous-estimée.

B. Les facteurs associés : peu accessibles a la correction mais
utiles au dépistage cible

Des facteurs associes concordants

Les facteurs associés a I’HTA masquée de notre revue de la littérature sont concordants avec
quatre articles « précurseurs » sur I’HTA masquée, publié¢ avant 2002. Ainsi Liu et al. (120),
Bobrie et al. (121) et Selenta et al. (122) trouvent comme facteurs associés la prehypertension,

I’age et le sexe masculin. L’obésité est trouvée dans un article sur deux étudiés, le tabagisme
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sevré dans 2 articles sur 3, la consommation alcoolique dans 1 article (les autres ne I’ont pas
étudié) et la dyslipidémie dans 1 article sur 2. Le tabagisme actif n’est pas associ¢ a 'HTA

masquée dans ces 3 études.

De plus, nos résultats concordent également avec les facteurs associés trouvés parmi les
études non retenues dans 1’analyse car n’ayant pas comme objectif primaire ou secondaire
I’évaluation de ces facteurs (pas d’analyse uni- ou multi-variée notamment), mais les
mentionnent quand méme dans les autres critéres évalués (prévalence et complications), ce
mélange de données n’étant pas toujours possible a désenchevétrer. Dans ces études, les
mémes facteurs associés sont trouvés, a savoir en premier le niveau tensionnel en

consultation, puis I’age et le sexe masculin, I’'IMC, le diabéte, le tabac et I’alcool.

Trois articles étudient les facteurs prédictifs du « mask effect », 1’effet masqué : la différence
négative entre la pression artérielle en consultation et 1’ambulatoire. Bombelli et al. (123)
montre chez 1636 participants que la prévalence de I’effet masqué diminue avec 1’age et
I’augmentation des chiffres tensionnels en consultation. De plus, il est aussi fréquent chez les
hommes que chez les femmes et est plus important chez les personnes traitées contre de
I’hypertension. Sa prévalence est entre 14.6% (consultation — PAS MAPA 24heures) et 39.6%
(consultation — PAS MAPA jour). Les résultats de Kabutoya et al. sont divergents de celle de
Bombelli et al. mais concordant avec les résultats de cette revue (969 participants) : 1’effet
masqué augmente avec 1’age, est plus important chez les hommes (124). De méme, chez

Conen et al., I’effet masqué augmente avec 1’age (cf. figure 13).
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Figure 11- La différence tensionnelle en consultation et ambulatoire en fonction de l'dge dans I’article de Conen et al.(81).
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Ces résultats sont facilement transposables en pratique clinique, car superposable a ce qui est
déja fait pour I’hypertension : le dépistage doit se renforcer au fil de 1’age et étre plus

rigoureux chez les hommes.

La pré-hypertension : si on n’en retient qu 'un, ce sera celui-la

Le critére prédictif de 'HTA masquée predominant dans ce travail est la préhypertension.
Elle est trouvée dans les recommandations de I’ESH/ESC de 2013 qui préconisent de
pratiquer une mesure ambulatoire pour les patients présentant une préhypertension en
consultation ou une PA normale associée a une atteinte d’organe cible asymptomatique ou un
risque cardiovasculaire élevé. Pour I’atteinte asymptomatique des organes cibles, ’ESH et
I’ESC récapitule dans un tableau les différents examens, avec leur valeur prédictive
cardiovasculaire, leur disponibilité, leur reproductibilité et leur colt. Bien sir, ces examens

complétent I’examen clinique (recherche de souffle cardiaque et vasculaire etc...).

Figure 12- Examens complémentaires pour I'atteinte des organes cibles selon I'ESH/ESC 2013 selon leur valeur prédictive,
leur disponibilité, leur co(t et leur reproductibilité (14).

[ Marker Cardiovascular predictive value Awailabilivy Reproducibilicy | Cost-effectiveness
-E|e€.[rD(J.I'dIQ‘[TJph]' - +HH - | Y
-E:hocardlugraphy. pluz Doppler +H+ s +HE ==
-Esnn-.ued glomerular filtration rage | +#+ ++4 e P
Microalbuminwria et e ++ P
Carotid intima—media thickness +++ ++ +=+ -
and plague
.hrmrlal sriffness (pulse wave +H ++ i [ HE
vedocity)
Anlde—brachial index +4+ et s -+
| Fundascopy 54 -+ = =
. Additional measurements |
. Coronary calcum score ++ = +=+ I+
Endathelial dysfuncrion ++ = + [+
Cerebral homnaelfwhite matcer ++ = +=+ |+
lesions
Cardisr magnetic resonance + + +H | P

L’étude de Booth et al propose un indice pour aider au dépistage (PAS + 1,3 x PAD), en
donnant en fonction de valeurs de I’indice, la sensibilité, spécificité et valeurs prédictives
positives et négatives. Toutefois ce test parait peu concluent en pratique. En utilisant une
définition large de la préhypertension (120/80 mmHg), 1’indice est au minimum dans des
valeurs hautes (211 mmHg). Donc I’élément a retenir est que le dépistage doit se faire chez

les préhypertendus.
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Des manceuvres a systématiser ?

La recherche d’hypertension orthostatique et le test d’apnée de 30 secondes au cabinet
semblent intéressants, de méme que le test d’effort de faible intensite.

Les medecins généralistes sont habitués et connaissent largement le test permettant de
recherche d’hypotension orthostatique. Pour rechercher une hypertension orthostatique qui est
associée a I’HTA masquée, le protocole est le méme : C’est un test facilement réalisable par
les médecins.

Le test d’apnée et le test d’effort ont été étudiés que sur une population réduite (46,56). De
plus, la population testée est sans antécedent notable pour ces deux études et chez Lyamina et
al la moyenne d’age est de 25 ans. Mais dans d’autres populations (personnes obeses, agées,
porteuses de comorbidités cardiorespiratoires ...), le test d’apnée serait-il réalisable et ’HTA
masquée pourrait-elle étre démasquée ? Des études sont a poursuivre. Toutefois, ce test
semble réalisable au cabinet de médecine générale, il demande peu de temps, pas de matériel
supplémentaire. Seule la réalisation correcte du test par le patient rend le test incertain.

Pour le test physique de faible intensité, 1’effort est réalis¢ avec un ergometre a type de
pédalage (46). Cela nécessite un équipement supplémentaire pour les médecins généralistes.
De plus, la durée du test pourrait étre un frein a la réalisation de ce test : le temps d’installer le
patient sur I’ergométre, de le faire pédaler pour qu’il atteigne sa fréquence cardiaque
maximale puis qu’il poursuivre pour monitorer la pression artérielle, il faut au moins compter
10 minutes. Existerait-il un exercice plus simple et reproductible sans équipement pour que

les généralistes puissent cibler chez qui réaliser un dépistage I’HTA masquée ?

Pas de psychologie

L’association hypertension masquée et anxiété n’a pas été trouvée. Une étude d’Ogedegbe et
al. étudie la variation de la pression artérielle des patients avant la consultation, a différents
moments de la consultation, aprés et en ambulatoire : I’anxiété n’influence pas la pression
artérielle chez les hypertendus masqués contrairement aux patients présentant un effet blouse
blanche (125). Les variations de pression artérielle dans ’HTA masquée sont paralléles a

celles des normotendus.
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Figure 13- Variation de pression artérielle autour et pendant la consultation chez Ogedegbe et al.(125)

C. Ledépistage : un probléme de codt versus efficacité

Nos résultats ont montré 1’inutilité, dans le cadre du dépistage de ’HTA masquée, d’un bilan
biologiques ou d’examens complémentaires Systématiques. Ce qui peut faire paraitre le
dépistage purement clinique et donc peu colteux.

Il n’en est rien. Que ce soit une MAPA et/ou une auto-mesure, le matériel, le temps investi en
explications préalables puis en interprétation, est important. On ne peut donc se permettre de
dépister ’ensemble de la population, ni méme 1’ensemble de la population de plus de 50 ans
ou toute la population masculine. Le dépistage est donc un probléme de rapport entre le codt
investi, aussi bien financier qu’en temps et I’efficacité qu’il aura, c’est-a-dire le nombre de

patients ainsi diagnostiqués et traités qui ne feront pas de complications.

MAPA ou Auto-mesure ? Pas de choix absolu !
Certaines études ne trouvent pas de différence significative entre les deux méthodes. Pourtant,
I’analyse semble faussée : le manque de différence significative est calculé le plus souvent sur

la prévalence. Hors, a y regarder de plus pres, ce ne sont pas les mémes patients qui sont
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diagnostiqués hypertendus masqués entre les méthodes : en moyenne 1/3 des patients le sont
avec 1’une et non ’autre.

La MAPA a un avantage majeur : elle reflete le profil tensionnel de toute la journée et la nuit
contrairement a I’auto-mesure qui n’est utilisée que le matin et le soir. De plus, 1’holter
tensionnel permet de dépister ’'HTA nocturne définit par une PA > 120/70mmHg et étant
comme vu précédemment un risque cardiovasculaire a part REF. Cette maladie ne peut étre
recherchée autrement.

Cependant, I’auto-mesure est plus accessible et moins onéreuse et semble donc, en examen de
dépistage, plus adaptée. De plus, il a été démontré précédemment que 1’auto-mesure est
reproductible chez tous les patients de médecine générale, y compris les personnes agees
(126) et elle permet d’augmenter 1’adhérence du patient a son traitement (127). Elle est
accessible avec n’importe quel appareil agréé contrairement a la MAPA et une fois 1’appareil

acheté reste gratuite, méme si a terme le probléme du calibrage peut se poser.

MAPA ou Auto-mesure ... un choix de cout et de faisabilité.

D’un point de vue financier, une étude américaine analyse le colit de remboursement de
I’auto-mesure dans le diagnostic de I'HTA et son suivi par rapport au gain sur les
complications de I’HTA (128). La réalisation de 1’auto-mesure permet d’économiser de 33 a
166 $ par personne en fonction de 1’age la premiére année et de 415 a 1364 $ a la dixieme
année. Certes, notre systétme de santé de fonctionne pas de la méme marniére et notre
population présente moins de personnes a risque que la population américaine. Mais il est
toutefois intéressant de voir que le dépistage de 'HTA et son contrdle par la suite permet
d’économiser a terme de I’argent sur les complications que peuvent engendrer ’'HTA.

Ainsi, les deux méthodes sont acceptables pour dépister ’HTA masquée (129), mais avec des
implications économiques tres différentes. Il faut sans doute préciser dans quels cas faire 1’'un
ou l’autre, en attendant que les techniques évoluent vers une méthode alliant fiabilité,

économie et ubiquité.

Une étude de 2015 japonaise étudie I’atteinte d’organe liée a ’HTA nocturne avec un appareil
d’auto-mesure programmé pour mesurer la pression artérielle a 2, 3 et 4 heures du matin
(130). Peut-étre qu’a terme ce genre d’appareil se développera pour le grand public et

permettra de remplacer la MAPA pour la pression artérielle nocturne.
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D. Pas de prévalence fiable, mais un pronostic justifiant le
depistage

Les 3 études publiées avant 2002 trouvent une prévalence similaire a celles des populations
générales, entre 9 et 24%. La prévalence varie largement entre les études, probablement en
rapport avec les différences de populations (4ge moyen, IMC, tabac etc...), mais aussi en
fonction des seuils choisis pour diagnostiquer I’HTA. En effet, la baisse du seuil de ’'HTA en
consultation a tendance a diminuer la prévalence alors que la baisse des seuils des mesures

ambulatoires a tendance a 1’augmenter.

En 2017, Wang et al. ont évalué le nombre de patients hypertendus masqués chez les
ameéricains avec une pression artérielle normale en consultation : un adulte sur 8 serait
concerné par cette maladie, soit approximativement 17.1 millions de personnes (131). En
France, compte-tenu de la moindre prévalence de diabéte et d’obésité, la prévalence doit étre
moindre. Aucune étude d’envergure n’a pourtant été réalisée dans notre pays, ni en Europe et

pour I’instant les chiffres restent imprécis malgré les multiples publications.

Bien que la prévalence de I’HTA masquée reste a évaluer correctement, il ne fait aucun doute
que son dépistage se justifie. En effet, les 3 articles publiés avant 2002 n’analysent pas la
morbi-mortalité, mais montrent tous qu’il existe une augmentation de I’atteinte cardiaque
avec présence d’HVG chez les hypertendus masqués comparativement aux normotendus. Un
article trouve une augmentation de 1’athérosclérose carotidienne et une de I’atteinte rénale
avec microalbuminurie. Notre revue confirme qu’il existe une morbi-mortalité importante

associée a ’HTA masquée.

Cette revue ne s’est pas intéressée au traitement de ’HTA masquée. Les études sont pour le
moment inexistantes sur ce sujet. Toutefois, il serait intéressant de savoir si un traitement anti-
hypertensif qui contréle la pression artérielle ambulatoire, permet de réduire le risque
cardiovasculaire lié a ’HTA masquée et I’incidence des complications des organes cibles de

I’HTA. Des études sont donc nécessaires.
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VI. CONCLUSION

L’HTA est un probléme de santé publique dans le monde et en France. Avec le
développement des mesures ambulatoires est apparu le concept d’HTA masquée depuis une
quinzaine d’années. Elle reste encore mal connue des médecins généralistes. Le probléeme de
ce type d’HTA est son dépistage. En effet, compte-tenu du fait que la pression artérielle en
consultation est normale, chez qui la dépister ?

Dans cette revue de la littérature systématique et méthodique, 185 articles ont éte sélectionnes

et analysés selon des critéres de robustesse d’une part et d’informations fournies d’autre part.

Le facteur prédictif primordial est la préhypertension en consultation. Les autres facteurs
associés sont des facteurs de risque cardiovasculaire bien connus a savoir le sexe masculin,
I’age, une HTA préexistante, le diabete, le tabagisme, la consommation alcoolique et
I’obésité. Au cabinet, la recherche d’hypertension orthostatique ou d’une hypertension a
I’effort permet d’aider a cibler les patients a dépister. Les traits psychologiques, le niveau
socio-éducatif, le type de travail, I’origine ethnique, un antécédent personnel de dyslipidémie,
un antécédent familial d’HTA, le niveau d’activité physique ne permettent pas de discriminer
les patients a risque. Sur le plan biologique, aucun facteur associé ne semble intéressant pour

le moment.

La MAPA et I’auto-mesure sont toutes deux acceptables pour dépister ’'HTA masquée, la
MAPA présentant 1’avantage d’avoir le profil tensionnel sur 24 heures donc de dépister aussi

I’HTA nocturne, alors que 1’auto-mesure a une accessibilité supérieure et un cot moindre.

La prévalence varie énormément selon les articles. Dans les articles étudiant les populations
générales, elle varie entre 5,9 et 21,9%. Si on ne considere que les préhypertendus, la
prévalence atteint les 72,5% au maximum. La prévalence est augmentée chez les patients
présentant des facteurs associés a ’HTA masquée (hypertendus, diabétiques, population agée,

sexe masculin).

Le pronostic péjoratif de cette maladie justifie largement le dépistage des hypertendus
masqués. En effet, la morbi-mortalité cardiovasculaire est multipliée par 2 par rapport aux

normotendus et est presque aussi importante que chez les hypertendus non contrdlés. De plus,
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le développement vers de I’HTA «classique » est un enchainement fréquent chez les
hypertendus masqués. Les organes cibles touchés principalement de facon asymptomatique
sont le systéme cardiaque avec le développement d’hypertrophie ventriculaire gauche,
I’athérosclérose en particulier carotidienne et le systeme nerveux central avec des anomalies

de la substance blanche a I’IRM.

Il est donc primordial chez les patients qui présentent des facteurs associés a I’HTA masquée
de réaliser une mesure ambulatoire de monitorage de la pression artérielle. Il n’existe pas pour
le moment d’étude sur le traitement de I’HTA masquée, mais il serait important d’en réaliser
pour confirmer que, comme dans I’HTA permanente, la prise en charge de cette pathologie

permet d’améliorer la morbi-mortalité et diminuer 1’atteinte des organes cibles.
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VIII. ANNEXE

En annexe se trouvent les différents tableaux :

- Tableau n°3:
- Tableau n°4:
- Tableau n°5:
- Tableau n°6:

- Tableau n°7 :

liste et caractéristiques des articles inclus ;

analyse des facteurs associés (sans les facteurs biologiques) ;
analyse des facteurs associés biologiques ;

analyse des complications ;

hazard ratio des articles analysant la morbri-mortalité cardiovasculaire et totale ;

- Tableaux n°8 : analyse des facteurs associés des articles ayant comme objectif principal les

complications ;

- Tableaux n°9 : analyse des facteurs associés biologiques des articles ayant comme objectif

principal les complications.
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Tableau 3- Liste des articles inclus. NTOBP = normotendu en consultation ; ABPM = MAPA ; HBPM = auto-mesure ; DM = diabéte de type 2 ; SAOS = syndrome d’apnée du sommeil

obstructif ; ExXBPR = réponse exagérée de la PA au cours d’une épreuve d effort

Article Pays Patients Population Nb part Mesure ambu
Bjorklund2003(132) Suede hommes 70 ans population générale 578 ABPM
Bobrie2004(133) France > 60 ans population générale (SHEAF) 4939 HBPM
Mallion2004(73) France 260 ans HTA traitée population générale (SHEAF) 4939 HBPM
Ormezzano2004(134) France non traité centre spécialisé de cardiologie 150 ABPM
Palatini2004(87) Italie HTA non traitée 18-45 ans centre hospitalier (HARVEST) 871 ABPM
Silva2004(135) Portugal 18-80 ans cohorte 688 ABPM
Ungar2004(136) Italie adressé pour ABPM centre spécialisé d'HTA 1488 ABPM
Ben-Dov2005(137) Israel adressé pour ABPM centre hospitalier 1494 ABPM
Cuspidi2005(138) Italie HTA NTOBP centre spécialisé d'HTA 80 2
Fagard2005(96) Belgique cohorte soins primaires 400 2
Obara2005(139) Japon HTA traitée soins primaires (J-HOME) 3400 HBPM
Obara2005(140) Japon HTA traitée soins primaires (J-HOME) 3303 HBPM
Ohkubo2005(141) Japon >40 ans population générale (Ohasama) 1332 ABPM
Pierdomenico2005(142) Italie HTA traitée centre hospitalier 742 ABPM
Sakaguchi2005(143) Japon DM +/- HTA centre hospitalier 148 HBPM
Stergiou2005(60) Grece adressé pour PA élevée centre spécialisé d'HTA 438 2
Aksoy2006(144) Pays-Bas HTA et volontaires sains centre hospitalier 57/31 HBPM
Alsuwaida2006(145) Canada DM2 depuis plus de 30 ans centre spécialisé d'HTA 27 HBPM
Bobrie2006(74) France HTA traitée par ARA2 soins primaires 1700 HBPM
Hansen2006(146) Danemark 30-60 ans population générale (MONICA 1) 1700 ABPM
Ishikawa2006(147) Japon HTA traitée NTOBP centres spécialisés de cardiologie 405 HBPM
Mallion2006(57) France >60 ans HTA traitée population générale (SHEAF) 4939 HBPM
Mancia2006(77) Italie 25-74 ans population générale (PAMELA) 2051 2
Maseko2006(148) Afrique du Sud >17 ans centre spécialisé d'HTA 336 ABPM
Obara2006(86) Japon HTA +/- DM soins primaires (J-HOME) 3400 HBPM
Oikawa2006(149) Japon HTA traitée > 3ttt soins primaires (J-HOME) 528 HBPM
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Article Pays Patients Population Nb part Mesure ambu
Tomiyama2006(150) Japon HTA traitée centre spécialisé d'HTA 332 ABPM
Banegas2007(151) Espagne HTA traitée soins primaires 12897 ABPM
Ben-Dov2007(152) Israél DM vs non DM centre hospitalier 3957 ABPM
Bretonniere2007 France population agée soins primaires HBPM
Eguchi2007(153) Japon diabétique type 2 centres spécialisés de cardiologie 81 ABPM
Fagard2007(154) International méta-analyse méta-analyse 11502 2
Hansen2007(101) International 218 ans population générale (IDACO) 7031 ABPM
Hara2007(155) Japon >55ans population générale (Ohasama) 812 HBPM
Hoshide2007(156) Japon 220 ans sans atcd population générale 181 2
Hwang2007(157) Corée HTA +/-ttt centre spécialisé de cardiologie 967 ABPM
Kawabe2007(83) Japon non HTA travailleurs/famille 630 HBPM
Leitao2007(158) Brésil DM et HTA NTOBP centre spécialisé de cardiologie/endocrinologie 135 ABPM
Marchesi2007(159) Italie DM non HTA centre spécialisé de diabétologie 71 ABPM
Matsui2007(160) Japon 1 FRCV sans traitement antiHTA centre hospitalier 282 HBPM
Wang2007(161) Chine >18 ans population générale rurale 694 ABPM
Baguet2008(162) France SAQS sans autre ATCD CV centre spécialisé du sommeil 130 ABPM
Banegas2008(82) Espagne HTA traitée soins primaires 29148 ABPM
Kotsis2008(163) Grece pas d'ATCD HTA centre spécialisé d'HTA 1535 ABPM
Ng2008(164) Hong Kong DM non HTA centre hospitalier 133 ABPM
Obara2008(76) Japon HTA traitée soins primaires (J-HOME) 3303 HBPM
Pierdomenico2008(78) Italie préHTA centre spécialisé d'HTA 591 ABPM
Verberk2008(59) méta-analyse méta-analyse méta-analyse 25605 2
Yamasue2008(165) Japon retraité et employés non HTA cohorte travailleurs 38 ABPM
Asayama2009(166) Japon >35 ans population générale (Ohasama) 397 HBPM
Giantin2009(167) Italie 65-94 ans centre gériatrique et volontaires sains 250 ABPM
Hara2009(106) Japon >55ans population générale (Ohasama) 1060 HBPM
Ishikawa2009(168) Japon 220 ans sans atcd population générale 475 ABPM
Kramer2009(47) Brésil DM NTOBP centre hospitalier 61 ABPM
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Makris2009(50) Grece tabagisme passif vs contréle centre spécialisé d'HTA 254 ABPM
Mancia 1 2009 (88) Italie 25-74 ans population générale (PAMELA) 1412 2
Mancia 2 2009(95) Italie non diabétique population générale (PAMELA) 1340 2
Trudel2009(169) Canada non HTA cohorte travailleurs 2370 ABPM
Wijkman2009(170) Suede DM 55-65ans soins primaires 414 ABPM
Zhuo2009(63) Chine préHTA et HTA non traitée cohorte volontaires 122 2
Charvat2010(171) Tchéquie DM et HTA traités centre hospitalier 64 ABPM
Delsart2010(172) France sténose vasculaire >50% centre spécialisé de vasculaire 38 ABPM
Drager2010(173) Brésil SAQS non traité centre spécialisé du sommeil 43/18 ABPM
Enstrom2010(72) Suede NTOBP 40-64ans travailleurs municipaux 37 ABPM
Fan2010(174) International >18 ans population générale (IDACO) 8711 ABPM
Hanninen2010(62) Finlande 35-64 ans population générale (Finn-Home) 261 2
Ishikawa2010(64) Japon 220 ans sans atcd population générale 129 2
Kayrak2010(44) Turquie non HTA/DM centre spécialisé de cardiologie 61 ABPM
Konstantopoulos2010(65) Gréce HTA traitée ou non centre spécialisé d'HTA 547 2
Rodrigues2010(175) Brésil diabétique de type 1 centre spécialisé d'endocrinologie 188 ABPM
Schoenthaler2010(176) USA NTOBP cohorte Afro-américaine / Latine 240 ABPM
Trudel2010(177) Canada non HTA cohorte travailleurs 2357 ABPM
Viera2010(178) USA préHTA/HTA grade 1 non traitée volontariat (publicité) 50 2
Yoon2010(179) Corée HTA traitée centre spécialisé de cardiologie 1019 HBPM
Andrikou2011(180) Grece non HTA non DM centre spécialisé de cardiologie 291 ABPM
Cacciolati2011(181) France 265 ans population générale (Three City Study) 1733 HBPM
Hanninen 1 2011(182) Finlande non HTA population générale (Finn-Home) 1459 HBPM
Kim2011(183) Corée Travailleur dans I’hbtellerie volontaires 121 ABPM
Manios2011(184) Gréce NTOBP sans ttt centre spécialisé d'HTA 807 ABPM
Nascimento2011(66) Brésil 35-74ans personnel actif ou retraité d'une université 250 2
Ohta2011(93) Japon HTA traitée centre hospitalier 262 HBPM
Park2011(185) Corée du sud hypertendus centres hospitaliers 1019 HBPM
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Pierdomenico2011(186) méta-analyse pas de ttt antiHTA méta-analyse 7961 ABPM
Schultz2011(46) USA NTOBP pas d'HTA centre spécialisé de cardiologie 75 ABPM
Sharman2011(45) USA + Australie NTOBP non HTA ExBPR centre hospitalier 72 ABPM
Stergiou2011(69) Grece, Italie, Espagne HTA traitée ou non cohorte 1441 2
Ushigome2011(105) Japon DM centre spécialisé de diabétologie 923 HBPM
Veerhabhadrappa2011(36) USA préHTA afro-américain volontariat (publicité) 41 ABPM
Andalib2012(84) Canada HTA traitée par valsartan soins primaires 268 HBPM
Cacciolati2012(187) France >65 ans population générale (Three City Study) 1701 HBPM
Gandrille2012(188) France HTA soins primaires HBPM
Hanninen2012(98) Finlande 44-74 ans population générale (Finn-Home) 2046 HBPM
Hermida2012(102) Espagne NT/HTA non traitée/HTA résistante population générale (MAPEC) 3344 ABPM
Koroboki2012(189) Gréce 18-87 ans centre spécialisé d'HTA 1676 ABPM
Lyamina2012(56) Russie non HTA centre spécialisé d'HTA 269 ABPM
Meuleman2012(190) France SAS (HTA ou non) centre spécialisé de cardiologie 253 ABPM
Nasothimiou 1 2012(67) Grece HTA traitée ou non centre spécialisé d'HTA 613 2
Nasothimiou 2 2012(68) Grece HTA résistante (3ttt) centre spécialisé d'HTA 73 2
Shimbo2012(191) USA pas ttt antiHTA travailleurs d'université (MHS) 813 ABPM
Takeno2012(192) Japon DM non HTA centre hospitalier 80 ABPM
Uzu2012(193) Japon DM HTA NTOBP centre hospitalier 193 ABPM
Afsar 1 2013(194) Turquie DM récent centre spécialisé de néphrologie 102 ABPM
Afsar 2 2013(195) Turquie lere consultation centre spécialisé de néphrologie 309 ABPM
Barochiner2013(55) Argentine HTA traitée centre spécialisé d'HTA 291 HBPM
Cacciolati2013(187) France >73 ans population générale (Three City Study) 1481 HBPM
Caliskan2013(104) Turquie pas atcd coronarien centre spécialisé de cardiologie 177 ABPM
Camafort2013(196) Espagne HTA traitée centres spécialisés d'HTA 498 ABPM
Eguchi2013(197) Japon > 1 FRCV soins primaires et hopitaux (J-HOP) 4311 HBPM
Franklin2013(94) International >18 ans population générale (IDACO) 9691 ABPM
Fukuhara2013(198) Japon > 40 ans population générale (Hisayama) 2915 HBPM
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Guven2013(199) Turquie pas de traitement centre spécialisé de cardiologie 132 ABPM
H&énninen2013(200) Finlande 44-74 ans population générale (Finn-Home) 1540 HBPM
Kabutoya2013(201) Japon > 1 FRCV soins primaires et hopitaux (J-HOP) 257 HBPM
0e2013(202) USA pas ttt antiHTA travailleurs d'université (MHS) 790 ABPM
Sincer2013(203) Turquie groupe vs contrble centre spécialisé de cardiologie 105 ABPM
Sobrino2013(204) Espagne NTOBP centres spéialisés d'HTA 485 ABPM
Trudel2013(90) Canada non HTA cohorte travailleurs 1669 ABPM
Zhou2013(205) Chine DM 30-70 ans centre hospitalier 856 ABPM
Akilli2014(206) Turquie DM NTOBP < 70 ans centre spécialisé de cardiologie/diabétologie 85 ABPM
Alwan2014(207) Suisse >18 ans population générale (SKIPOGH) 652 ABPM
Asayama 1 2014(208) international pas d'HTA population générale (IDHOCO) 508 HBPM
Asayama 2 2014(103) Japon >18 ans non HTA population générale (IDACO) 8237 ABPM
Banegas2014(209) Espagne HTA traitée soins primaires 14840 ABPM
Brguljan2014(210) international cohorte cohorte (IDACO) 7826 ABPM
Caliskan2014(211) Turquie hypertendus masqués vs contréle centre spécialisé de cardiologie 152 ABPM
Conen2014(81) International non HTA population générale (IDACO) 9550 ABPM
Grossman2014(48) Israél préHTA centre spécalisé d'HTA 69 ABPM
Hanninen2014(212) Finlande non HTA population générale (Finn-Home Study) 1582 HBPM
Hayakawa2014(107) Japon hypertendus agés cohorte 587 ABPM
Kario2014(213) Japon HTA non traitée par olmesartan cohorte (HONEST) 21591 HBPM
Komori2014(214) Japon 1 FRCV centre spécialisé cardiologie 299 HBPM
Larsen2014(215) USA NTOBP non HTA soins primaires 73 ABPM
Mc Donald2014(216) Royaume Uni cohorte> 65ans centre spécialisé de gériatrie 300 ABPM
Sova2014(217) République Tchéque SAS centre spécialisé respiratoire 97 ABPM
Spinelli2014(108) Italie <69 ans HTA traitée centre spécialisé d'HTA 302 ABPM
Stergiou2014(100) international cohorte population générale (IDHOCO) 6458 HBPM
Terraciano2014(41) Italie >14 ans non HTA population générale (SardiNIA) 2848 ABPM
Yue2014(218) Chine non HTA centre hospitalier 124 ABPM
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Algamal2015(219) Arabie Saoudite adressé pour ABPM centre spécialisé d'HTA 100 ABPM
Al-Hashmi2015(220) Oman >18ans centre spécialisé d'HTA 199 ABPM
Ates2015(109) Turquie non HTA avec symptomes HTA centre hospitalier 712 ABPM
Claisse2015(221) France AOMI NTOBP centre spécialisé de vasculaire 54 ABPM
Cuspidi 1 2015 (222) méta-analyse non traités méta-analyse 4884 ABPM
Cuspidi 2 2015(223) méta-analyse non traités méta-analyse 2752 2
Diaz2015(224) USA afro-américains 221 ans population générale (JHS) 972 ABPM
Kang2015(70) Chine 218 ans cohorte 1774 2
Kario2015(130) Japon > 1 FRCV soins primaires et hopitaux (J-HOP) 2562 HBPM
Kayano2015(225) Japon HTA traitée > 1 an centre hospitalier 328 HBPM
Kim2015(226) Corée cohorte population générale 1213 ABPM
Leiria2015(227) Brésil DM et HTA traités > 1an centre spécialisé de cardiologie/endocrinologie 322 ABPM
Manios2015(228) Grece non HTA centre spécialisé d'HTA 622 ABPM
Muntner2015(229) USA 18-30 ans cohorte multiethnique (CARDIA) 281 ABPM
Skarn2015(230) Norvege service militaire 19 ans cohorte 100 ABPM
Sabater-Hernandez2015(231) Espagne HTA tratiée pharmacies 169 2
Satoh2015(97) Japon >35 ans population générale (Ohasama) 1464 2
Song2015(232) Chine pas ttt antiHTA centre hospitalier 117 ABPM
Thompson2015(233) Afrique du Sud 20-30 ans sans atcd NTOBP population générale 352 ABPM
Tientcheu2015(91) USA 18-65 ans population générale (DHS) 3027 HBPM
Trachsel2015(234) Suisse pas d'atcd NTOBP cohorte d'athletes 87 ABPM
Viera2015(235) USA non HTA soins primaires 294 ABPM
Vinyoles2015(75) Espagne HTA traitée centre spécialisé d'HTA 498 ABPM
Zhang2015(61) Chine non HTA centre spécialisé d'HTA 831 2
Abdalla2016(92) USA non HTA >21ans population générale (JHS) 317 ABPM
Acar2016(51) Turquie épistaxis centre spécialisé d'ORL 120 ABPM
Booth IIl 1 2016(53) USA cohorte population générale (4 bases de données) 1370 ABPM
Booth IIl 2 2016(99) USA afro-américains NTOBP >21 ans popluation générale (JHS) 738 ABPM
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Bromfield2016(85) USA HTA population générale (JHS) 567 ABPM
Choi2016(236) Corée HTA traitée centres hospitaliers 1230 ABPM
Mutlu2016(71) Turquie adressé pour ABPM centre spécialisé d'HTA 160 2
Ntineri2016(80) International pas de ttt antiHTA population générale (IHDOCO) 5689 HBPM
0dili2016(237) Nigeria HTA NTOBP +/- traitée population générale (NIPREGH vs IDHOCO) 293/3615 HBPM
Omboni2016(238) International 218 ans centres spécialisés d'HTA (ARTEMIS) 14143 ABPM
Piantanida2016 Italie hypothyroidie vs controle centre spécialisé d'endocrinologie 114 ABPM
Redmond2016(239) USA afro-américain 221 ans population générale (JHS) 909 ABPM
Saeed2016 Norvege 15-60 ans cohorte AVC ischémique 298 ABPM
Scuteri2016(240) Italie >14 ans non HTA population générale (SardiNIA) 2962 ABPM
Sheppard 1 2016(58) International méta-analyse méta-analyse 2
Sheppard 2 2016(241) International différentes études soins primaires 2
Tabara2016(54) Japon dge moyen/agé population générale (J-SHIPP) 884 ABPM
Tadic 1 2016(242) Serbie pas ttt antiHTA centre spécialisé d'HTA 185 ABPM
Tadic 2 2016(243) Serbie pas ttt antiHTA centre spécialisé d'HTA 186 ABPM
Unsal2016(244) Turquie NTOBP 19-65 ans centre hospitalier 161 2
Viera2016(79) USA préHTA soins primaires 340 ABPM
Ware2016(245) Afrique du Sud 18-65 ans cohorte travailleurs 81 ABPM
Wojciechowska2016(246) Pologne >18ans population générale 303 ABPM
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Tableau 4- Résultats des facteurs prédictifs

» o < O | ¢ al| > s o
S|®|8\a F|8|%|g|g||¢ E|E|2E28|S " &|2|8|5/ 8 8|8|:|5/2/8/8|=< 5|8
< | T | * _g T I [a] T ° S| 3 o | = 2| E|a ,:_:

Ungar2004 x| 0| x |0 X 0 X 0
Ben-Dov2005 X | x| x| O 0 X

Obara2005 X | X | x| X 0| x x| 0 0 0 0|0
Aksoy2006 x| 0|0 0

Ishikawa2006 x| 00O 0| x 0 0 0

Mallion2006 X | x | x| x 0 X | X 0 0 0

Obara2006 0Oj0|0]|O 0|0 0|0 X 0 0
Oikawa2006 x| 0|00 0|0 X | X 0 0 x | 0
Banegas2007 - x| - X 0 0 0 0|0
Ben-Dov2007 X

Bretonniere2007 X

Hwang2007 X | - | x| x 0|0

Kawabe2007 X | x

Wang2007 X | x| X o|0|O 0
Baguet2008 x| x| 0]0]|x |0 X 0

Banegas2008 X
Pierdomenico2008 x| 0| x|O X

Verberk2008 x| 00O X 0

Yamasue2008 X

Asayama2009 X | X | X | x| x| X X x| 0 0

Ishikawa2009 X X | X X

Kramer2009 x| 0| x|0]|O 0 X

Makris2009 X[ -]10]0]0|x]|0]|x X | X 0|00 0| x
Trudel2009 X | x| x| x 0 0 0
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IR o S &z 8|zlel3|5e|fl gl
H 2 ':I-: B .§ = g apP g o S|V | W <:t '::'é =9 ¢ o '<_t |<_I 8 |:_: o | =
Andalib2010 X | x| x| x X X X 0
Delsart2010 x| 0]0|O 0 0 0|0
Drager2010 x| 0 0
Hanninen2010 x| 0]0|x]|x|]0]O0 X X
Kayrak2010 ojojo|x|0|oO 0 X
Konstantopoulos2010 X | X X X X
Park2010 x| 0|lO0O|x|O0]|O 0 X 0 0 0 X
Schoenthaler2010 O x|x |0 X X 0
Trudel2010 X | x| x 0| x|O 0O|0]|O 0
Cacciolati2011 X | x| x| x 0 X X 0 0 0 0 X
Hanninen2011 X | x| x| x| x| x|x]|O X 0 X X 0| x 0
Kim2011 X | x| x| x| x|x|O0]|O X 0O
Manios2011 X | x| x| O 0 0 0 X
Schultz2011 0O x|O 0 0 X
Sharman2011 x| 0]0]|O 0 0
Veerhabhadrappa2011| 0 | 0 | O | O
Cacciolati2012 X | x | x| x 0 X X 0 0 0 0 X
Gandrille2012 X
Koroboki2012 0O|0|x |0 0 0 0
Lyamina2012 X | X 0 X
Shimbo2012 X
Uzu2012 x| x| 0]O X X
Zhou2012 O | x| x| x| x| x| x X X 0
Afsar2013 0O/0|0|x|0]|O 0
Afsar2013 O x| 0] x 0 X 0
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Article

OoBP

ge

sexe

BMI

W/H

tabac

OH

Act phys

HTA ttée

ttt HTA

durée HTA

sd métabo

HOMA-IR

durée
diabete

Dyslip

Café

FC

dipping

SOAS

ExBPR

Anxiodep

autre psy

Travail

socioédu

revenu

ethnie

ATCD CV

ATCD fam

Sodium

HTA ortho

BH30s

MMSE

Akilli2013

o

Barochiner2013

o |O

o

o

o |o | Diabéte

o

x

Guven2013

Sobrino2013

Zhou2013

Alwan2014

X | X | X |O|X [O

X | X | X |O|O (X

Banegas2014

X [ X | X | X

X |[X | X | X |O|O|O

X [O|X |O

Grossman2014

Hanninen2014

x

Larsen2014

o

o | X

Sheppard2014

Terraciano2014

Yue2014

Claisse2015

Diaz2015

X |O |0 |X

Kang2015

Kayano2015

mMm|X (X |O|O|X [X |O (X

O |X OO |0 |O

O (X |X |O

Muntner2015

Nordang skarn2015

Sabater-
Hernandez2015

Thompson2015

Viera2015

Acar2016

Booth 1112016
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seqe}
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OXo9S

X

X

X

X

X

Article

Bromfield2016

Ntineri2016
0dili2016
Omboni2016
Piantanida2016
Redmond2016

Saeed2016
Sheppard2016

Tabara2016

Unsal2016
Viera2016
Ware2016
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Tableau 5- Tableau des facteurs associés biologiques

Article

GAJ

HbA1lc

Ins

CcT

TG

HDL

LDL

CRP

Hb

créat

DFG

AER

ac urique

Obara2005

0

Mallion2006

Obara2006

Oikawa2006

Hwang2007

Baguet2008

Pierdomenico2008

Asayama2009

Ishikawa2009

Kramer2009

Makris2009

Delsart2010

Drager2010

Hénninen2010

Kayrak2010

Park2010

Kim2011

Schultz2011

X |X |lO|O|O |0 |Oo

O|X |l O|lO|lO|O O

Sharman2011

O |O|X OO |O |O

O |O|X OO0 |O|O |O

Veerhabhadrappa2011

O |O|X |O|X [O|O |O

Uzu2012

o

Afsar2013

Afsar2013

Akilli2013

o

Guven2013

oO|O |X |O

Banegas2014

o |O|O |O

o |O|O |O

Hanninen2014

X | X |O|O |O

X |O|O|X |O
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Yue2014

Diaz2015

Kayano2015

Nordang skarn2015

Thompson2015

O |00 |0 O

O |0 |0 |Oo

Viera2016
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Tableau 6- Résultats des complications

Articles

FRCV

FR
mort
LVMI

WT

LVH

ECG

Fct
diast
FEVG

PWV
augm

index
periph

DFG

AlbU

UAE
IMT

carot

Rétino

Dvpt
FRCV

Neuro

FMD

CFR

HRT

Bjorklund2003

Bobrie2004

Ormezzano2004

Palatini2004

HTA

Silva2004

Cuspidi2005

Fagard2005

Ohkubo2005

Pierdomenico2005

Sakaguchi2005

Hansen2006

Mancia2006

Maseko2006

Tomiyama2006

Eguchi2007

Fagard2007

Hansen2007

Hara2007

Hoshide2007

Hwang2007

Leitao2007

Marchesi2007

X O |O | X

Matsui2007

Baguet2008
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Articles

FRCV
FR
mort
LVMI
WT
LVH
ECG
Fct
diast
FEVG
PWV
augm
index
periph
DFG
AlbU
UAE
IMT
carot

Rétino

Dvpt
FRCV

Kotsis2008

Ng2008

Pierdomenico2008

Verberk2008

Hara2009

Kramer2009

Mancia2009

HTA

Mancia2009

diab/
GAJ

Wijkman2009

Charvat2010

Drager2010

Fan2010

Hanninen2010

Ishikawa2010

Konstantopoulos2010

SCORE

Pierdomenico2010

Rodrigues2010

Andrikou2011

Hanninen2011

Manios2011

Ohta2011

HTA

Schultz2011

Sharman2011

Ushigome2011

Veerhabhadrappa2011

Neuro
FMD
CFR
HRT




Articles

FRCV

FR
mort
LVMI

WT

LVH

ECG

Fct
diast
FEVG

PWV
augm

index
periph

DFG

AlbU

UAE
IMT

carot

Rétino

Dvpt
FRCV

Neuro

FMD

CFR

HRT

Caliskan2012

Hermida2012

Shimbo2012

Takeno2012

Afsar 2 2013

HTA

Cacciolati2013

HTA

Camafort2013

Eguchi2013

Franklin2013

diab/
GAJ

Fukuhara2013

Hénninen2013

Kabutoya2013

0e2013

Sincer2013

Trudel2013

HTA

Asayama2014

Asayama2014

Banegas2014

Brguljan2014

Caliskan2014

Hayakawa2014

Kario2014

Komori2014

Mc Donald2014

Spinelli2014
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Articles

FRCV
FR
mort
Lvmi
WT
LVH
ECG
Fct
diast
FEVG
PWV
augm
index
periph
DFG
AlbU
UAE
IMT
carot
Dvpt

Rétino

FRCV

Stergiou2014

Algamal2015

x

Ates2015

Cuspidi2015

Cuspidi2015

Diaz2015

Kario2015

Kim2015

Leiria2015

Manios2015

Satoh2015

Song2015

Thompson2015

Tientcheu2015

HTA

Trachsel2015

Zhang2015

Abdalla2016

HTA

Booth 1112016

Redmond2016

Scuteri2016

Tadic2016

Tadic2016

Ware2016

Wojciechowska2016

Neuro
FMD
CFR
HRT




Tableau 7- Hazard ratio de la morbimortalité cardiovasculaire ou mortalité totale selon les différents articles. MH = hypertension masquée. SH : hypertension maintenue. Pour les figures de
Mancia 2006, le rond noir plein représente [’HR non ajusté et le rond blanc ['HR ajusté.

Morbimortalité CV

Articles Morbimortalité CV Mortalité totale L Mortalité totale multivariée
multivariée
Bjorklund 2003 MH 2,86 [1,19-6,89] MH 2,77[1,15-6,68]
(132) SH 3,23 [1,64-6,36] SH 2,94[1,49-5,82]
) MH 2,06 [1,22-3,47]
Bobrie 2004 (133)
SH 1,96 [1,27-3,02]
Mﬂ 0;4 0;5 U;T 1.0 1;5 2;0 3;0 5;0
Fagard 2005 NT 20136 .
WCHT 16/87 [E— —
(%) == =
Ohkubo 2005 MH 2,13 [1,38-3,29]
MH 2,01 [1,30-3,11]
(141) SH 2,26 [1,49-3,41]
Pierdomenico MH 2,28 [1,10-4,70]
2005 (142) SH 2,94 [1,02-8,41]
Hansen 2006 MH 1,52 [0,91-2,54]
(146) SH 2,10 [1,45-3,06]
c? =39.43 P <0.0001
o roms + &1 o o+ 1w T 25
Mancia 2006 Office T Home — e Offoe 1 Home < T‘-—4
(77) Office — Home 1 | = Office — Home | o T
auto-mesure Ocettome! | o ' ometnel  fomy 7T
0.1 05 1 2 5 10 20 i& 100 1 et z *hr 0
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Mortalité totale

Morbimortalité CV

Mortalité totale multivariée

Articles Morbimortalité CV L
multivariée
¢ trend =35.34 P <0.0001 c? =57.52 P <0.0001
. Office —24h > 8z 4=6.02 P=00142 Office »24h = @7, ::ﬂ"g =225 P=01332
Mancia 2006 Offce 124h— | +——@— Office 1 24h — ——
(77) Office »24h T | — —&— Office24n 1 |5 %
MAPA 24h Office  24h 1 L Office 1 24h 1 [ o, —*—
0.1 051 2 5 10 20 50 100 | 01 0.5 1 2 S 10
HR

Fagard 2007

MH 2,09 [1,55-2,81]
SH 2,59 [2,0-3,35]

(154)
No. of No. of
subjects events
NI 3473 208 -
WC-HT 1.02
Hansen 2007 T L g
(101) W ooa 140 1‘.6?
SHT 1.807
1790 403 B
ofo 0‘.5 1.0 1?5 250 2.‘5 3‘.0
MH vs preHTA : 2,65 [1,18-

Pierdomenico
2008 (78)

5,98]

Fan 2010 (174)

MH day 2,28 [1,81-2,89]
MH night 2,08 [1,53-2,81]
SH 5,16 [4,40-6,06]

MH day 1,67 [1,35-2,05]
MH night 1,99 [1,56-2,55]
SH 3,26 [2,85-3,73]

MH day 1,46 [1,15-1,85]
MH night 1,38 [1,02-1,87]
SH 2,10 [2,10-2,94]

MH day 1,07 [0,86-1,32]
MH night 1,29 [1,01-1,65]
SH 1,51 [1,31-1,74]

Héanninen 2011
(98)

MH 2,29 [1,42-3,68]
SH 3,03 [2,20-4,18]

MH 2,64 [1,55-4,50]

MH 1,00 [0,60-1,67]
SH 1,88 [1,32-2,68]

MH 1,28 [0,72-2,29]
SH 1,39 [0,90-2,16]

SH 2,27 [1,52-3,39]
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Articles

Morbimortalité CV

Mortalité totale

Morbimortalité CV

Mortalité totale multivariée

multivariée
Pierdomenico MH 2,09 [1,55-2,81]
2011 (186) SH 2,59 [2,00-3,35]
Jour : MH 1,34 [0,82-2,18] / SH
Hermida 2012 1,82 [1,37-2,43]
(102) Nuit : MH 1,74 [1,15-2,63] / SH
2,37 [1,72-3,28]
No.of No.of Total Mortality
Participants Events No.of  No.of
Optimal without MHT ~ 1295 47 I R MHTP“"':';JT" E‘;e:‘s :
Asayama 2014 Optimal with MHT 42 6 . W;ygﬂ) Optimal with MHT P 1 191 (0.98-3.74)
Normal with MHT 131 18 —— Normal with MHT 131 27 ‘_1-52%2-63)
(208) High-Normal with MHT 233 29 e High-Normal with MHT 233 19 | 147 008-222)
Atvah AT 406: 53 ~= T T W06 76 -
p=088" 05 1.0 20 40 80 Pe053 0B 10 20 40 80
Hazard Ratios Hazard Ratios
MH jour : 1,61 [1,27-2,05]
Asayama 2014 .
MH nuit : 1,71 [1,34-2,18]
(103)
MH 24h : 1,81 [1,41-2,32]
. MH PA<120/80: 2,11 [1,24-
Brguljan 2014
3,60]
(210) ,
MH préeHTA: 2,08 [1,67-2,59]
Kario 2014 (213) MH 2,47 [1,20-5,08]
MH 1,85 [1,01-3,40]

Mc Donald 2014

MH 1,74 [0,95-3,17]
SH 1,57 [0,96-2,57]

SH 1,62 [0,98-2,69]
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Articles

Morbimortalité CV

Mortalité totale

Morbimortalité CV

multivariée

Mortalité totale multivariée

Stergiou 2014
(100)
Patients non

traités / traités

MH 1,55 [1,12-2,14]/ 1,76
[1,23-2,53]
SH 2,13 [1,66-2,73] / 1,40 [1,02-
1,93]

MH 1,36 [1,04-1,77] / 1,49
[1,04-2,14]
SH 1,34 [1,07-1,68]/ 1,19 [0,87-
1,64]

Satoh 2015
(97)
Stroke / IDM

MH 2,05 [1,24-3,41] / 2,87
[1,00-8,27
SH 2,46 [1,61-3,77] / 3,40 [1,34-
8,63]

Tientcheu 2015

MH 3,41 [2,33-4,99]

MH 1,84 [1,17-2,88]

(91) SH 6,52 [4,62-9,21] SH 2,68 [1,68-3,28]
Booth 111 2016
(©9) MH 2,64 [1,34-5,23] MH 1,19 [0,63-2,28]
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Tableau 8- Facteurs associés des articles inclus avec objectif I'analyse des complications.

9 | < =28 £ 2 3 = o % & =| 3 v | O % 2
RS aNEHEEHREEHEE
Bjorklund2003 X x |0 0 X
Ormezzano2004 X
Palatini2004 ojojo|jo|0O0|oO 0 0 X
Cuspidi2005 x| 0|O0]|O x| -10 0 0 0 0
Fagard2005 0O 0oj0|O0|oO 0 0
Pierdomenico2005 X Olx|0|0]O 0 X 0 0|0
Sakaguchi2005 X 0O|0]O X | x X 0
Hansen2006 X O x| x| 0] 0] x 0|0 x| 0
Mancia2006 X X | x| x| x
Tomiyama2006 0 -/ x|O0|O0O|O 0|0 0 0 0
Eguchi2007 x| 0|O0O|0]|O 0|0 0
Hara2007 X X | x| x| x| x X 0 0
Leitao2007 X Olx|0]O0 0 0
Matsui2007 0| 0| 0| 0] x 0 0 0 0
Kotsis2008 X O x| 0| x
Hara2009 X X | x| x| x| 0] x X 0 X
Mancia2009 X X | x| x
Mancia2009 X X | x| x
Wijkman2009 Xx | x| 0O 0 X
Charvat2010 O] 0Oj0|x|O 0 0 X
Fan2010 X X | x| x| x| x|O0 X X | X
Ishikawa2010 Oo|o0ojo0|0]|O 0 0
Rodrigues2010 X ojo0of(0|O 0 0 0 0
Hanninen2011 X X | x| x| x| x| x X X X
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| =18 I | .8<I_Hm:8m 2 . %Dmg T @ 2o 0 o
Aricle 308§ 5 5|3EYIEEvEEREi8E|5 | Es SETECYEEEEEES
Ohta2011 X X
Caliskan2012 0O|0]|O 0 0
Meuleman2012 X X 0
Takeno2012 x| 0]0]|]0]O 0 X 0 0| x
Cacciolati2013 X | x| x| O X X 0 0
Franklin2013 X | x| x| x| x| x]|x X
Fukuhara2013 X X | x| x| 0| x| x 0| x X X
Hanninen2013 X X | x| x X X
Sincer2013 0 0 0
Trudel2013 X X | x| x| 0| x 0 X X
Asayama2014 X X | X X X
Brguljan2014 X
Caliskan2014 0O|l0|O0}|O 0
Kario2014 X X X
Komori2014 X 0O|l0]0]O0 0|0 0 0|0
Spinelli2014 0O|l0|O0}|O 0 0|0
Stergiou2014 X X | x| x| x X X 0| x
Algamal2015 0 | x| x|O0]|O X
Leiria2015 0O|l0|]0|0]O 0 0 0
Satoh2015 X | x| x| x| x| x| x 0 0
Tientcheu2015 X x| 0| x| x X | X X X
Trachsel2015 x |0 0 0
Booth 1112016 X X | x| 0] x X 0| x 0 X | X X 0
Tadic2016 0O|l0|O0|O 0
Tadic2016 0O|l0|O0}|O 0
Wojciechowska2016 | x Ol x| 0|0]| 0] x
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Tableau 9- Facteurs associés biologiques des articles inclus avec objectif I'analyse des complications.

Article

DFG

AlbU

CRP

Hb

GAJ

HbAlc

Ins

TG

cT

HDL

LDL

ac urique

Bjorklund2003

X

X

0

0

Palatini2004

Cuspidi2005

Fagard2005

Pierdomenico2005

Sakaguchi2005

Hansen2006

x

Mancia2006

Tomiyama2006

O (X |X |O

Eguchi2007

Leitao2007

Matsui2007

O |O0O|O |O

O |O|O |Oo

Kotsis2008

Mancia2009

Mancia2009

X [X [O|O |O

X [X [X |O|O |X [X

Wijkman2009

O |O|O0O|0O|O0O|0O|O (X (X |O

Charvat2010

o

Fan2010

Ishikawa2010

Rodrigues2010

Caliskan2012

Meuleman2012

Takeno2012

X [X |[O |O

Cacciolati2013

Franklin2013

Fukuhara2013
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Sincer2013 0 0 0| 0| O
Article DFG | AlbU | CRP | Hb | GAJ |HbAlc | Ins |TG |CT |HDL|LDL| acurique

Caliskan2014 0 X 0 o|jo0| O 0 X

Spinelli2014 0 0 0 0Oj0|0| 0| O

Stergiou2014 X

Leiria2015 0 0 0 0 0 0/[0| O

Satoh2015 0

Booth 1112016 X X 0 0| O

Tadic2016 0 0 X | x

Tadic2016 0 0 0|0
Wojciechowska2016 0 0
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RESUME
Introduction Avec le développement des mesures ambulatoires est apparu, depuis une quinzaine d’année, le concept d’HTA

masquée : une pression artérielle normale au cabinet mais une HTA élevée en ambulatoire. Le probléme de ce type d’HTA
est son dépistage. En effet, compte-tenu du fait que la pression artérielle en consultation est normale, chez qui réaliser une
MAPA pour la dépister ?

Méthodes Une revue systématique et méthodique de la littérature a été réalisée en interrogeant des bases de données
informatisées et en analysant les références bibliographiques des articles inclus, pour rechercher les facteurs associés a "THTA
masquée, déterminer le type de mesure ambulatoire a réaliser pour confirmer ou infirmer ce diagnostic, déterminer la
prévalence de cette maladie et son pronostic.

Résultats 185 articles ont été inclus dans I’analyse de cette revue. Les facteurs associés a 'HTA masqués sont la pré-
hypertension, 1’dge, le sexe masculin, de I’HTA préexistante, le diabéte, le tabagisme, la consommation alcoolique et
I’obésité. Au cabinet, la recherche d’hypertension orthostatique ou d’une hypertension a I’effort permet d’aider a cibler les
patients & dépister. Les traits psychologiques, le niveau socio-éducatif, le type de travail, I’origine ethnique, un antécédent
personnel de dyslipidémie, un antécédent familial d’HTA, le niveau d’activité physique ne permet pas de discriminer les
patients a risque. La MAPA et I’auto-mesure sont toutes deux acceptables pour dépister ’HTA masquée. Dans les articles
étudiant les populations générales, elle varie entre 5,9 et 21,9%. La morbi-mortalité cardiovasculaire est multipliée par 2 par
rapport aux normotendus et est presque aussi importante que chez les hypertendus non contrélés. De plus, le développement
vers de ’HTA « classique » est un enchainement fréquent chez les hypertendus masqués. Les organes cibles touchés de fagon
asymptomatique sont le systéme cardiaque avec le développement d’hypertrophie ventriculaire gauche, 1’athérosclérose et le
systéeme nerveux central.

Conclusion 11 est donc primordial chez les patients qui présentent des facteurs associés a 'HTA masquée de réaliser un
dépistage ambulatoire, la morbi-mortalité induite étant non négligeable et le justifiant pleinement.

Mots clés : Hypertension masquée ; Facteurs associés ; Dépistage ; Examens complémentaires ; Prévalence ; Pronostic.

ABSTRACT
Introduction With the development of ambulatory measures, the concept of masked hypertension has appeared in the last

fifteen years: a normal blood pressure in the office but a true hypertension in an outpatient setting. The problem with this type
of hypertension is screening. Indeed, given that the blood pressure in consultation is normal, to whom to carry out a MAPA to
detect it?

Methods A systematic and methodical review of the literature was carried out by interviewing computerized databases and
analyzing the bibliographic references of the included articles, to search for the factors associated with the masked HTA, to
determine the type of ambulatory measure to be carried out to confirm or to invalidate this diagnosis, and to determine the
prevalence of this disease and its prognosis.

Results 185 articles were included in the analysis of this review. Factors associated with masked hypertension are pre-
hypertension, age, male, pre-existing hypertension, diabetes, smoking, alcohol consumption and obesity. At the office, the
search for orthostatic hypertension or hypertension in the effort helps to target patients to screen. Psychological traits, socio-
educational level, type of work, ethnic origin, personal history of dyslipidemia, familial history of hypertension, level of
physical activity does not discriminate at risk. MAPA and self-measurement are both acceptable for screening for masked
HTA. In articles studying general populations, it varies between 5,9 and 21,9%. Cardiovascular morbidity and mortality is
twofold higher than normotensive, and is almost as high as in uncontrolled hypertensive patients. In addition, the development
towards “classical" hypertension is a frequent link in masked hypertensive patients. The target organs affected
asymptomatically are the cardiac system with the development of left ventricular hypertrophy, atherosclerosis and central
nervous system.

Conclusion It is therefore essential in patients with factors associated with masked hypertension to carry out an ambulatory
screening, the morbidity and mortality induced being non-negligible and fully justifying.

Key Words: Masked hypertension; Associated factors; Screening; Prevalence; Ambulatory exams; Prognosis.
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