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Iner%e	
  thérapeu%que	
  
� Manque	
  d’intensification	
  par	
  les	
  soignants	
  d’un	
  
traitement	
  alors	
  que	
  les	
  objectifs	
  ne	
  sont	
  pas	
  atteints	
  
(	
  Okonofua)	
  

�  C’est	
  surtout	
  à	
  propos	
  de	
  l’HTA	
  que	
  ce	
  concept	
  a	
  été	
  
étudié,	
  avant	
  de	
  s’appliquer	
  à	
  d’autres	
  pathologies	
  
chroniques	
  (	
  Diabète	
  et	
  Dyslipémies	
  surtout	
  )	
  

�  L’inertie	
  clinique	
  participe	
  de	
  la	
  non	
  observance	
  des	
  
recommandations	
  par	
  le	
  médecin	
  et	
  de	
  la	
  non	
  
observance	
  des	
  prescriptions	
  par	
  le	
  patient	
  

�  Certains	
  auteurs	
  assimilent	
  l’inertie	
  thérapeutique	
  à	
  
une	
  erreur	
  médicale	
  (O’Connor	
  PJ,	
  Sperl-­‐Hillen	
  JM,	
  Johnson	
  PE,	
  Rush	
  WA,	
  Blitz	
  
G.	
  Clinical	
  inertia	
  and	
  outpatient	
  medical	
  errors.	
  Advances	
  in	
  Patient	
  Safety.	
  2005;2:293–308	
  )	
  

�  D’autres	
  estiment	
  qu’elle	
  se	
  justifie	
  dans	
  60	
  à	
  90	
  %	
  
des	
  cas	
  



Iner%e	
  et	
  sur-­‐traitement	
  
� L’inertie	
  thérapeutique	
  n’envisage	
  que	
  le	
  «	
  sous-­‐
traitement	
  »	
  

� Le	
  problème	
  du	
  «	
  surtraitement	
  »	
  est	
  
complétement	
  évacué	
  :	
  on	
  connait	
  la	
  proportion	
  
d’hypertendus	
  ,	
  de	
  diabétiques	
  ou	
  de	
  patients	
  
dyslipémiques	
  qui	
  ne	
  sont	
  pas	
  aux	
  »objectifs	
  »	
  

� Mais	
  aucune	
  donnée	
  épidémiologique	
  sur	
  les	
  
patients	
  qui	
  reçoivent	
  un	
  traitement	
  non	
  justifié	
  
pour	
  ces	
  3	
  facteurs	
  de	
  risque	
  

� Cette	
  vision	
  unilatérale	
  est	
  suspecte	
  de	
  favoriser	
  
la	
  surmédicalisation	
  .	
  



L’insistance	
  rigide	
  concernant	
  une	
  
application	
  uniforme	
  des	
  recommandations	
  
pourrait	
  entrainer	
  un	
  traitement	
  excessif	
  et	
  
des	
  interventions	
  inappropriées	
  	
  
Phillips	
  	
  Clinical	
  Inertie	
  	
  Ann	
  Inter	
  Med	
  2001	
  135:	
  
825-­‐834	
  



Iner%e	
  thérapeu%que	
  et	
  HTA	
  
�  L’inertie	
  se	
  fonde	
  sur	
  l’absence	
  d’obtention	
  de	
  la	
  
cible	
  thérapeutique	
  ,	
  une	
  TA	
  	
  <	
  140/90	
  

�  Elle	
  est	
  évaluée	
  à	
  80	
  %	
  dans	
  plusieurs	
  études	
  
�  Un	
  bon	
  contrôle	
  tensionnel	
  est	
  évalué	
  en	
  France	
  à	
  46	
  
%	
  des	
  cas	
  	
  

�  Cette	
  cible	
  est	
  définie	
  comme	
  étant	
  le	
  chiffre	
  à	
  partir	
  
duquel	
  le	
  rapport	
  bénéfice	
  risque	
  d’un	
  traitement	
  est	
  
positif	
  

�  Elle	
  ne	
  prend	
  pas	
  en	
  compte	
  le	
  risque	
  
cardiovasculaire	
  global	
  du	
  patient	
  	
  

�  «	
  	
  Ne	
  nous	
  trompons	
  pas	
  de	
  cible,	
  le	
  mm	
  de	
  mercure	
  
est	
  l’arbre	
  qui	
  cache	
  la	
  foret	
  des	
  risques	
  «	
  	
  Nicolas	
  
Postel-­‐Vinay	
  



Historique	
  des	
  recommanda%ons	
  	
  
�  Les	
  études	
  épidémiologiques	
  montrent	
  que	
  l’HTA	
  est	
  un	
  
facteur	
  de	
  risque	
  cardio-­‐vasculaire	
  (	
  Framingham	
  1947)	
  

�  Le	
  seuil	
  à	
  partir	
  duquel	
  ce	
  risque	
  survient	
  est	
  de	
  115/75	
  
�  Au-­‐dessus	
  ,	
  il	
  s’agit	
  d’une	
  	
  droite	
  ascendante	
  	
  
�  OMS	
  1979	
  :	
  Normotendus	
  :	
  <	
  140/90	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Hypertendus	
  :	
  >	
  	
  160/95	
  
	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  Entre	
  les	
  2	
  valeurs	
  HTA	
  limite	
  	
  
�  	
  Jusqu’au	
  début	
  des	
  années	
  90	
  le	
  traitement	
  porte	
  sur	
  la	
  
PA	
  diastolique	
  :	
  le	
  seuil	
  d’intervention	
  baisse	
  de	
  115	
  à	
  109	
  

�  Le	
  traitement	
  réduit	
  les	
  AVC	
  de	
  42	
  %	
  et	
  les	
  IDM	
  de	
  14%	
  
pour	
  une	
  baisse	
  de	
  4	
  mm	
  de	
  la	
  diastolique	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  



�  A	
  partir	
  des	
  années	
  90,	
  les	
  essais	
  prennent	
  en	
  compte	
  
la	
  pression	
  Systolique	
  	
  

�  1998	
  :	
  l’OMS	
  définit	
  l’HTA	
  comme	
  étant	
  supérieure	
  à	
  
140/90	
  

�  2000	
  :	
  Chez	
  les	
  insuffisants	
  rénaux	
  et	
  les	
  Diabètiques	
  	
  
l’HTA	
  est	
  définie	
  au-­‐dessus	
  de	
  130/80	
  

�  2005	
  recommandations	
  de	
  l’HAS	
  :	
  Cible	
  <	
  140/90	
  sauf	
  
pour	
  les	
  diabétiques	
  et	
  les	
  insuffisants	
  rénaux	
  <130/80	
  

�  2012	
  	
  recommandations	
  de	
  la	
  SFHTA	
  :	
  le	
  seuil	
  de	
  130/80	
  
disparait	
  pour	
  laisser	
  place	
  à	
  la	
  même	
  cible	
  <	
  140/90	
  
pour	
  tous	
  les	
  patients	
  	
  

�  Le	
  traitement	
  s’appuie	
  sur	
  l’automesure	
  qui	
  doit	
  être	
  	
  
inférieure	
  à	
  135/85	
  	
  



Doutes	
  sur	
  la	
  per,nence	
  d’un	
  
traitement	
  avec	
  des	
  objec,fs	
  
chiffrés	
  
•  Plusieurs	
  essais	
  randomisés	
  remettent	
  en	
  cause	
  le	
  
seuil	
  de	
  130/	
  80	
  chez	
  les	
  diabètiques	
  et	
  les	
  insuffisants	
  
rénaux	
  (	
  on	
  target,	
  Accord,	
  Invest	
  etc)	
  

�  Une	
  métaanalyse	
  de	
  la	
  Cochrane	
  Collaboration(	
  2009)	
  
ne	
  trouve	
  aucun	
  bénéfice	
  à	
  obtenir	
  un	
  chiffre	
  en	
  
dessous	
  de	
  135/85à	
  partir	
  de	
  7	
  essais	
  randomisés	
  
comportant	
  22	
  000	
  patients	
  	
  de	
  prévention	
  primaire	
  :	
  
pas	
  de	
  réduction	
  de	
  la	
  mortalité,	
  pas	
  de	
  diminution	
  
des	
  événements	
  cardiovasculaires	
  par	
  rapport	
  à	
  un	
  
traitement	
  visant	
  des	
  chiffres	
  inférieurs	
  à	
  160/100	
  ou	
  
140/90	
  	
  

�  Arguedas	
  :	
  Treatment	
  blood	
  pressure	
  targets	
  for	
  HTA	
  



� Une	
  métanalyse	
  de	
  Staessen	
  en	
  
2001	
  montre	
  que	
  le	
  bénéfice	
  d’un	
  
traitement	
  anti	
  HTA	
  survient	
  
essentiellement	
  avec	
  une	
  baisse	
  
de	
  10	
  à	
  15	
  mm	
  de	
  mercure	
  sur	
  la	
  
systolique	
  ;	
  au-­‐delà	
  il	
  ne	
  retrouve	
  
pas	
  de	
  surcroit	
  de	
  bénéfice	
  	
  

Cardiovascular	
  protection	
  and	
  bloodpressure	
  
reduction	
  :amétanalyse	
  	
  Lancet	
  2001	
  358	
  
1305-­‐1315	
  	
  

.	
  



�  Il	
  n’y	
  a	
  aucune	
  preuve	
  qu’un	
  traitement	
  anti	
  
HTA	
  chez	
  des	
  patients	
  présentant	
  une	
  HTA	
  légère	
  
entre	
  140/90	
  et	
  159/99	
  apporte	
  un	
  bénéfice	
  
clinique	
  

� Une	
  métanalyse	
  de	
  la	
  Cochrane	
  collaboration	
  en	
  
2012	
  à	
  partir	
  de	
  4	
  essais	
  randomisés	
  	
  pendant	
  une	
  
durée	
  de	
  4	
  à	
  5	
  ans	
  ne	
  retouve	
  aucune	
  baisse	
  de	
  la	
  
mortalité	
  cardiovasculaire,	
  ni	
  des	
  AVC,	
  ni	
  des	
  
IDM	
  avec	
  cependant	
  une	
  intolérance	
  dans	
  9	
  %	
  
des	
  cas	
  .	
  

�  	
  	
  	
  	
  	
  Diao	
  D,	
  Wright	
  JM,	
  Cundiff	
  DK,	
  Gueyffier	
  F.	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
Pharmacotherapy	
  for	
  mild	
  hypertension.	
  Cochrane	
  
Database	
  Syst	
  Rev	
  2012;	
  (8):CD006742	
  



� La	
  crainte	
  d’une	
  hypertension	
  de	
  
consultation	
  peut-­‐être	
  dissipée	
  par	
  
l’automesure	
  à	
  domicile	
  

� Une	
  métaanalyse	
  montre	
  un	
  meilleur	
  
contrôle	
  tensionnel	
  chez	
  les	
  patients	
  suivis	
  
par	
  automesure	
  que	
  chez	
  ceux	
  contrôlés	
  au	
  
cabinet	
  	
  malgré	
  une	
  réduction	
  globale	
  des	
  
prescriptions	
  	
  

� Agarwal	
  R	
  	
  Role	
  of	
  home	
  blood	
  pressure	
  monitoring	
  
in	
  overcoming	
  therapeutic	
  inertia	
  and	
  improving	
  
hypertension	
  control	
  Hypertension	
  2011;	
  57:	
  29-­‐38	
  

�  37	
  essais	
  contrôlés	
  avec	
  9446	
  participants	
  





�  Les	
  recommandations	
  sont	
  censées	
  être	
  fondées	
  sur	
  
des	
  essais	
  randomisés	
  avec	
  un	
  niveau	
  de	
  preuve	
  élevé	
  

�  On	
  a	
  vu	
  qu’avec	
  l’objectif	
  de	
  pression	
  artérielle	
  <	
  
130/80	
  chez	
  les	
  diabétiques	
  ,	
  il	
  n’en	
  n’était	
  rien	
  

�  Il	
  est	
  important	
  de	
  se	
  demander	
  si	
  le	
  patient	
  que	
  nous	
  
traitons	
  correspond	
  à	
  la	
  population	
  étudiée	
  dans	
  unb	
  
essai	
  thérapeutique	
  

�  Ainsi	
  l’étude	
  Hyvet	
  conclue	
  à	
  un	
  bénéfice	
  clinique	
  	
  à	
  
traiter	
  les	
  patients	
  de	
  80	
  ans	
  ayant	
  une	
  TA	
  >	
  160/90	
  

�  Les	
  critères	
  d’exclusion	
  sont	
  rigoureux	
  :	
  pas	
  
d’hypotension	
  orthostatique,	
  pas	
  de	
  
comorbidités,suivi	
  pendant	
  2	
  ans	
  	
  

�  Avant	
  de	
  traiter	
  ces	
  patients,	
  dans	
  la	
  vraie	
  vie	
  ,	
  de	
  
nombreux	
  éléments	
  doivent	
  être	
  pris	
  en	
  compte	
  



�  Risque	
  de	
  surdiagnostic	
  en	
  raison	
  de	
  la	
  fréquence	
  des	
  
HTA	
  de	
  consultation	
  (	
  30	
  %	
  )	
  

�  Dépister	
  une	
  HTA	
  orthostatique	
  
�  Ainsi	
  d’après	
  une	
  étude	
  canadienne	
  ,	
  le	
  risque	
  de	
  

fracture	
  de	
  hanche	
  augmente	
  de	
  43	
  %	
  lors	
  de	
  
l’initiation	
  d’un	
  traitement	
  anti-­‐HTA	
  chez	
  les	
  
personnes	
  âgées	
  	
  

�  Une	
  étude	
  de	
  cohorte	
  de	
  patients	
  de	
  85	
  ans	
  suivis	
  
pendant	
  3,2	
  ans	
  a	
  montré	
  une	
  résistance	
  au	
  déclin	
  
cognitif	
  plus	
  important	
  en	
  cas	
  de	
  PAS	
  élevée	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  
Sabayan	
  B	
  et	
  coll.	
  :	
  High	
  blood	
  pressure	
  and	
  resilience	
  to	
  
physical	
  and	
  cognitive	
  decline	
  in	
  the	
  oldest	
  old:	
  the	
  Leiden	
  
85-­‐plus	
  study.	
  J	
  Am	
  Geriatr	
  Soc.,	
  2012;	
  60:	
  2014-­‐2019.	
  

�  Des	
  études	
  récentes	
  ont	
  remis	
  en	
  question	
  l'association	
  
entre	
  pression	
  artérielle	
  élevée	
  et	
  morbi-­‐mortalité	
  en	
  
suggérant	
  même	
  une	
  possible	
  relation	
  inverse	
  (	
  Etude	
  	
  
Partage,	
  Indana	
  etc	
  )	
  

�  Une	
  étude	
  de	
  cohorte	
  de	
  Diabètiques	
  de	
  plus	
  de	
  75	
  a	
  ns	
  
montre	
  aune	
  augmentation	
  de	
  la	
  mortalité	
  de	
  22%	
  pour	
  
une	
  baisse	
  de	
  la	
  PAS	
  de	
  10	
  mm	
  de	
  hg	
  (	
  ZODIAC)	
  



Age and Ageing 2010; 39: 603–609 
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Lower blood pressure associated with higher 
mortality in elderly diabetic patients (ZODIAC-12) 



Conclusion	
  pour	
  notre	
  pra%que	
  	
  
Ø En	
  France	
  30,4%de	
  la	
  population	
  de	
  plus	
  de	
  35	
  ans	
  déclare	
  
prendre	
  un	
  traitement	
  anti-­‐HTA,	
  ce	
  qui	
  représente	
  11,4	
  
millions	
  de	
  patients	
  

Ø 50	
  %	
  des	
  patients	
  présentant	
  un	
  appareil	
  d’automesure	
  
sont	
  contrôlés	
  (	
  Enquête	
  FLASH	
  pour	
  le	
  CFLH	
  2012	
  )	
  

Ø Le	
  concept	
  d’inertie	
  thérapeutique	
  ne	
  prend	
  en	
  compte	
  
que	
  le	
  problème	
  des	
  patients	
  qui	
  ne	
  sont	
  pas	
  à	
  l’objectif	
  
défini	
  <	
  140/90,	
  sans	
  prendre	
  en	
  compte	
  le	
  risque	
  
cardiovasculaire	
  global	
  .	
  

Ø On	
  a	
  vu	
  les	
  limites	
  de	
  ce	
  concept	
  de	
  cible	
  thérapeutique	
  	
  
Ø On	
  ne	
  connait	
  pas	
  la	
  proportion	
  de	
  patients	
  sur	
  traités	
  ou	
  
traités	
  à	
  tort	
  pour	
  une	
  HTA	
  	
  



�  La	
  prescription	
  d’un	
  traitement	
  anti-­‐HTA	
  doit	
  reposer	
  
sur	
  l’automesure	
  (	
  sauf	
  pour	
  des	
  chiffres	
  très	
  élevés	
  )	
  ,	
  
en	
  raison	
  de	
  la	
  fréquence	
  de	
  l’HTA	
  de	
  consultation	
  
surtout	
  chez	
  les	
  patients	
  âgés	
  (	
  30	
  d’HTA	
  de	
  
consultation	
  )	
  

�  L’objectif	
  d’une	
  TA	
  inférieure	
  à	
  140/90	
  avant	
  75	
  ans	
  ne	
  
doit	
  pas	
  être	
  considéré	
  comme	
  une	
  borne	
  absolue	
  ,	
  
surtout	
  en	
  cas	
  d’une	
  polymédication,	
  facteur	
  de	
  
pathologie	
  iatrogène	
  	
  .	
  

�  Bien	
  mesurer	
  si	
  le	
  bénéfice	
  est	
  plus	
  important	
  que	
  le	
  
risque	
  quand	
  on	
  augmente	
  le	
  nombre	
  de	
  molécules	
  
pour	
  renforcer	
  un	
  traitement	
  antiHTA	
  

�  Considérer	
  toute	
  HTA	
  légèrement	
  supérieure	
  à	
  140/90	
  
sous	
  trithérapie	
  comme	
  une	
  HTA	
  résistante	
  impliquant	
  
des	
  explorations	
  et	
  une	
  escalade	
  ,expose	
  le	
  patient	
  à	
  
des	
  effets	
  indésirables	
  	
  

�  Après	
  75	
  ans	
  l’introduction	
  d’un	
  traitement	
  anti	
  HTA	
  
doit	
  être	
  pesée	
  très	
  précisément	
  ,	
  car	
  de	
  nombreuses	
  
personnes	
  de	
  cet	
  âge	
  ne	
  tirent	
  aucun	
  bénéfice	
  à	
  être	
  
traitées	
  	
  

�  L’inertie	
  thérapeutique	
  peut	
  être	
  une	
  forme	
  de	
  
resistance	
  à	
  une	
  médicalisation	
  à	
  outrance	
  délétère	
  
pour	
  le	
  patient	
  (	
  prévention	
  quaternaire	
  )	
  





Iner%e	
  thérapeu%que	
  et	
  
Diabète	
  2	
  
�  La	
  prise	
  en	
  compte	
  de	
  l’HbA1c	
  comme	
  critère	
  

intermédiaire	
  du	
  traitement	
  anti	
  Diabètique	
  pose	
  
problème	
  

�  Ainsi	
  dans	
  l’étude	
  UKPDS	
  le	
  groupe	
  	
  prenant	
  
l’association	
  Metformine-­‐Daonil	
  avait	
  l’HbA1c	
  la	
  plus	
  
basse	
  et	
  le	
  taux	
  de	
  mortalité	
  plus	
  élevé	
  que	
  les	
  groupes	
  
sous	
  monothérapie	
  .	
  

�  Les	
  Glitazones	
  qui	
  améliorent	
  	
  le	
  taux	
  d’HbA1c	
  
augmentent	
  le	
  risque	
  d’IDM	
  et	
  d’Insuffisance	
  
cardiaque	
  

�  On	
  ne	
  connait	
  pas	
  le	
  réel	
  bénéfice	
  clinique	
  des	
  
Incrétines	
  	
  

�  L’objectif	
  fixé	
  actuellement	
  est	
  une	
  HbA1c	
  <	
  7	
  pour	
  2,6	
  
millions	
  de	
  diabétiques	
  en	
  France	
  



Survival as a function of HbA1c in people with type 2 diabetes: 
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�  13	
  essais	
  randomisés	
  comprenant	
  34533	
  patients	
  de	
  type	
  2	
  
�  18315:	
  traitement	
  intensif	
  (	
  HbA1c	
  <	
  7)	
  
�  16218	
  :	
  traitement	
  standard	
  	
  
�  Pas	
  de	
  bénéfice	
  en	
  terme	
  de	
  morbimortalité	
  	
  
�  Dans	
  une	
  étude	
  plus	
  restrictive	
  ne	
  prenant	
  en	
  compte	
  que	
  les	
  

ECR	
  de	
  très	
  haute	
  qualité	
  ,	
  le	
  traitement	
  intensif	
  augmente	
  de	
  47	
  
%	
  le	
  risque	
  d’insuffisance	
  cardiaque	
  

�  Les	
  auteurs	
  remettent	
  en	
  cause	
  l’objectif	
  d’une	
  HbA1c	
  <	
  7	
  



Iner%e	
  thérapeu%que	
  et	
  LDL	
  
Lower	
  is	
  beFer	
  ?	
  
Ø Aucun	
  essai	
  n’a	
  été	
  conçu	
  pour	
  tester	
  	
  
différentes	
  concentrations	
  cibles	
  du	
  
LDL	
  cholestérol	
  

� L’objectif	
  ciblé	
  d’un	
  LDL	
  inférieur	
  à	
  
1g/	
  l	
  voire	
  0,70	
  g/l	
  en	
  prévention	
  
secondaire	
  reste	
  sujet	
  à	
  caution	
  

Ø Par	
  ailleurs	
  l’association	
  d’une	
  statine	
  
à	
  un	
  autre	
  hypolipémiant	
  ne	
  s’est	
  
traduit	
  par	
  aucun	
  bénéfice	
  malgré	
  une	
  
baisse	
  plus	
  importante	
  du	
  LDL	
  

	
  



Ø La	
  notion	
  d’inertie	
  thérapeutique	
  prenant	
  
en	
  compte	
  	
  une	
  cible	
  insuffisante	
  chez	
  un	
  
patient	
  sous	
  statine	
  ,	
  données	
  aux	
  doses	
  
validées	
  dans	
  les	
  essais	
  randomisés	
  repose	
  
sur	
  un	
  niveau	
  de	
  preuves	
  insuffisant	
  	
  

Ø On	
  ne	
  connait	
  pas	
  l’effet	
  à	
  long	
  terme	
  
d’une	
  baisse	
  importante	
  du	
  LDL	
  sur	
  le	
  
métabolisme	
  des	
  hormones	
  stéroïdiennes	
  	
  




