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DÉFINITION

Puisqu’il n’existe pas de frontière définie entre une tension artérielle normale et une
tension artérielle élevée, c’est par consensus que les spécialistes de la recherche en
épidémiologie et de la médecine ont défini les groupes de personnes qui présentent un
risque accru de développer une morbidité cardiovasculaire et/ou qui bénéficieront d’un
traitement médical visant à normaliser leur tension artérielle.

Aux fins d’ACC, l’hypertension est l’élévation persistante de la tension artérielle à des
valeurs supérieures ou égales à 140 mm Hg (systolique) et/ou à 90 mmHg
(diastolique), ou lorsqu’un médecin qualifié administre un traitement approprié de
l’hypertension. Les deux valeurs de tension, systolique et diastolique, sont importantes.

Il est difficile d’évaluer isolément la signification clinique d’une seule lecture limite de
l’ordre de 140/90. Elle n’est généralement pas considérée comme un signe
d’hypertension, sauf si l’élévation persiste. 

L’hypertension peut être essentielle ou secondaire (voir Anatomie et physiologie).
On ne peut demander un droit à pension pour l’hypertension en tant qu’entité
distincte que dans les cas d’hypertension essentielle.

NORME DIAGNOSTIQUE

Le diagnostic d’hypertension doit être posé par un médecin qualifié, à la lumière des
lignes directrices consensuelles les plus récentes de la Société canadienne
d’hypertension artérielle. Pour bien diagnostiquer l’hypertension, le médecin doit
impérativement effectuer une série de lectures de la tension artérielle.

Un bon diagnostic de l’hypertension consiste à mesurer avec exactitude la tension
artérielle à au moins trois reprises sur une période de plusieurs semaines.

Un bilan sanguin et des radiographies permettent d’éliminer les causes secondaires
d’hypertension.
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La tension artérielle sera mesurée avec exactitude dans la mesure où les conditions
seront uniformisées autant que possible :
• on doit utiliser un sphygmomanomètre au mercure;
• la personne doit être assise, et détendue; les lectures prises en position couchée

ou debout peuvent apporter des renseignements supplémentaires,
particulièrement importants chez les personnes âgées et chez les personnes
diabétiques, plus sujettes à l’hypertension orthostatique;

• le bras doit être dénudé et posé sur un accoudoir à la hauteur du coeur;
• le brassard doit être de dimensions appropriées; il doit être appliqué

uniformément sur le bras dénudé; la partie gonflable du brassard doit être placée
sur l’artère brachiale; la longueur de cette partie doit correspondre à au moins
80 % de la circonférence du bras, et sa largeur, à au moins 40 %;

• le brassard doit envelopper fermement le bras et être gonflé à 30 mm Hg de plus
que la tension à laquelle le pouls radial s’estompe;

• chez les personnes âgées, si le pouls radial demeure palpable lorsque la
pression exercée par le brassard dépasse la tension systolique attendue, la
lecture peut être faussement élevée (pseudo-hypertension);

• le brassard doit être dégonflé à la vitesse maximale de 2 mm Hg/battement
(2 mm Hg/sec); la valeur systolique est notée dès que le bruit répétitif (Korotkoff,
phase I) est perçu;

• si les valeurs initiales sont élevées, plusieurs autres lectures doivent être prises
après cinq minutes de repos au calme;

• chaque fois, il faut prendre la moyenne de deux ou de trois lectures. Si les deux
premières lectures diffèrent de plus de 4 mm Hg (systolique ou diastolique), il
faut en prendre davantage. La valeur diastolique correspond à la disparition du
bruit de Korotkoff (phase V). On peut utiliser l’assourdissement du bruit
(Korotkoff, phase IV ) pour déterminer la valeur systolique uniquement si le bruit
continue de s’estomper.

La fréquence et le rythme cardiaques doivent être mesurés et notés pendant ce temps.
Lorsque le rythme cardiaque est irrégulier, p. ex. en fibrillation auriculaire, la tension
systolique notée doit être la valeur moyenne d’une série de lecture en phase I, et la
tension diastolique, la moyenne d’une série de lectures en phases IV et V.

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE

Qu’elle soit normale ou élevée, la tension artérielle fluctue. L’amplitude de ces
fluctuations varie. Par exemple, chez une personne qui vit un stress émotionnel, les
chiffres tensionnels peuvent atteindre temporairement 220/90, tandis qu’ils peuvent
s’abaisser à 90/40 pendant le sommeil profond.
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On parle d’hypertension labile lorsque l’amplitude des fluctuations est importante.

La tension systolique permet d’évaluer l’influence de la tension artérielle sur la
morbidité cardiovasculaire. Le traitement de l’hypertension permet de réduire la
mortalité et la morbidité, surtout chez les personnes âgées. Le principal avantage du
traitement est la réduction du nombre d’accidents vasculaires cérébraux. Les autres
facteurs en jeu dans l’influence de la tension artérielle sur la fréquence d’événements
cardiovasculaires morbides sont l’âge, la race et le sexe; les jeunes hommes de race
noire sont les plus sujets aux conséquences de l’hypertension.

L’hypertension soutenue peut s’aggraver (h. accélérée) et même devenir maligne, mais
rarement chez les personnes qui suivent un traitement antihypertensif. L’hypertension
accélérée correspond à une hausse notable récente des chiffres tensionnels associée
à des signes de lésions vasculaires à l’examen du fond d’oeil, mais sans oedème
papillaire. L’hypertension maligne se définit non pas uniquement par les chiffres
tensionnels élevés, qui dépassent souvent 200/140, mais aussi par la présence
d’oedème papillaire, généralement accompagné d’hémorragies et d’exsudats rétiniens. 

Classification

L’hypertension peut être essentielle ou secondaire.

L’hypertension essentielle est une hypertension primaire de cause inconnue (pour plus
d’explications, voir CONSIDÉRATIONS LIÉES À LA PENSION, section A). Dans 95 %
des cas, il s’agit d’hypertension essentielle. Les premières manifestations sont décrites
dans la section DÉFINITION.

L’hypertension secondaire est une manifestation de certaines maladies. Lorsqu’elle
fait partie d’une affection ouvrant droit à pension, il n’est pas nécessaire
d’obtenir une décision corollaire pour l’hypertension, puisqu’elle sera incluse
dans le droit à pension et l’évaluation propres à cette affection. Les maladies
primaires, dont les plus importantes dans ce cas sont les néphropathies et les maladies
endocriniennes, comprennent :

(1) hypertension rénale résultant de :
• glomérulonéphrite chronique
• pyélonéphrite chronique
• polykystose rénale
• sténose vasculaire rénale

(2) hypertension d’origine endocrinienne résultant de :
• hypertension surrénalienne (p. ex. maladie de Cushing)
• acromégalie
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• hypercalcémie
• prise de contraceptifs oraux
• phéochromocytome

(3) coarctation de l’aorte
(4) toxémie gravidique
(5) porphyrie

CARACTÉRISTIQUES CLINIQUES

Même bénigne, l’hypertension non traitée peut s’aggraver et causer la mort.

Le premier signe clinique est l’élévation de la tension artérielle par rapport à l’intervalle
normal. Il n’y a habituellement aucun autre symptôme clinique; la personne peut
toutefois remarquer des maux de tête tôt le matin et un pouls vigoureux. L’hypertension
est souvent décelée dans le cadre d’un examen médical ordinaire, ou après une
complication vasculaire des suites de l’artériosclérose, p. ex. accident vasculaire
cérébral ou crise cardiaque.

Comme son évolution est très variable, il est impossible de prévoir son cours. Voici les
situations extrêmes :

1. Persistance d’hypertension bénigne, avec peu de signes d’aggravation ou de
complication pendant 20 à 30 ans.

2. Apparition extrêmement rapide d’hypertension de plus en plus marquée,
associée à des lésions rénales progressives graves et au décès (on parle alors
d’hypertension accélérée ou d’hypertension maligne).

La maladie évolue lentement et graduellement. Au moment où la tension artérielle est
élevée, les facteurs déclencheurs peuvent avoir été occultés par de multiples
mécanismes de compensation.

Selon des données épidémiologiques, il y a un lien direct entre la tension artérielle et
les événements cardiovasculaires, peu importe la hauteur des chiffres tensionnels.
Même dans les cas relativement bénins (sans signes de lésions organiques), le risque
de complications importantes est élevé s’il n’y aucun traitement pendant 7 à 10 ans.
Dans plus de 50 % de ces cas, on finira par constater des lésions organiques
directement attribuables à l’hypertension, p. ex. cardiomégalie, insuffisance cardiaque
congestive, rétinopathie, accident vasculaire cérébral et/ou insuffisance rénale. 
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CONSIDÉRATIONS LIÉES À LA PENSION

A. CAUSES ET/OU AGGRAVATION

LES CONDITIONS ÉNONCÉES CI-DESSOUS NE DOIVENT PAS
OBLIGATOIREMENT ÊTRE REMPLIES. DANS CHAQUE CAS, LA DÉCISION
DOIT SE PRENDRE EN FONCTION DU BIEN-FONDÉ DE LA DEMANDE ET
DES PREUVES FOURNIES.

1.  HYPERTENSION ESSENTIELLE
Un certain nombre de variables génétiques peuvent influer sur la hauteur des
chiffres tensionnels. Dans la majorité des cas, il s’agit d’hypertension essentielle,
dont la cause est inconnue. On sait toutefois que les facteurs de risque suivants
contribuent à l’apparition ou à l’aggravation de l’hypertension essentielle chez
certaines personnes :

a) Obésité avant l’apparition ou l’aggravation des symptômes

L’obésité est une hausse du poids corporel causée par l’accumulation de tissu
adipeux, et non par l’oedème, un épanchement péritonéal ou pleural, ou
l’hypertrophie musculaire.

Aux fins d’ACC, obésité signifie une augmentation importante du poids, de
l’ordre de 20 % par rapport au poids « idéal », et un indice de masse corporelle
(IMC) de 30 ou plus.
IMC = poids en kg

taille en mètres carrés

b) Dépendance à l’alcool ou abus d’alcool au moment du diagnostic ou de
l’aggravation des symptômes

Les critères servant au diagnostic de la dépendance à l’alcool et de l’abus
d’alcool sont définis dans le DSM-IV.

c) Ingestion quotidienne de plus de 10 grammes (175 mmol ou 3 cuillerées à thé)
de suppléments de sel la veille de l’apparition ou de l’aggravation des
symptômes

En moyenne, cette quantité de sel doit être ingérée en continu pendant une
période d’au moins six mois immédiatement avant qu’il soit possible de poser
avec exactitude un diagnostic d’hypertension.
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Pour induire ou aggraver l’hypertension, une partie de l’excès de sodium doit
être retenue par les reins.

d) Stress précédant l’apparition ou l’aggravation des symptômes

Un stress physique et/ou émotionnel d’une intensité exceptionnelle et de longue
durée peut contribuer à déclencher ou à aggraver l’hypertension. Chaque cas
doit être étudié individuellement. Un stress physique et/ou émotionnel aigu peut
entraîner une hausse temporaire de la tension artérielle. La TA revient alors à la
normale et il n’y a pas d’hypertension.

e) Tabagisme précédant l’aggravation des symptômes

Aucun intervalle de temps ne peut être défini dans ce cas.

f) Inactivité précédant l’aggravation des symptômes

Aucun intervalle de temps ne peut être défini dans ce cas.

g) Incapacité d’obtenir un traitement médical approprié

2.  HYPERTENSION SECONDAIRE
À titre de manifestation d’autres maladies, affections et/ou traitements,
l’hypertension secondaire est considérée comme faisant partie de la maladie, de
l’affection et/ou du traitement d’origine aux fins des pensions. Voici les cas
pertinents :

a) Sténose artérielle rénale au moment de l’apparition ou de l’aggravation des
symptômes

La sténose artérielle rénale est l’occlusion complète ou partielle (au moins 50 %)
de l’artère rénale entraînant des manifestations cliniques d’hypertension non
normalisée, une atteinte rénale ou un oedème pulmonaire aigu. Elle est causée
notamment par l’athérosclérose, la dysplasie fibromusculaire, la dissection, la
fibrose ou la cicatrisation (après une chirurgie ou un traumatisme) et la
compression externe.
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b) Insuffisance rénale chronique au moment de l’apparition ou de l’aggravation des
symptômes

L’insuffisance rénale chronique est une atteinte rénale permanente et irréversible
qui entraîne la destruction des néphrons. Elle est associée à une anomalie
fonctionnelle rénale manifeste.

c) Maladie parenchymateuse rénale chronique au moment de l’apparition ou de
l’aggravation des symptômes

La maladie parenchymateuse rénale chronique se définit comme des lésions
irréversibles du parenchyme rénal attribuables à diverses causes, notamment :

• pyélonéphrite chronique
• glomérulonéphrite chronique
• néphrosclérose diabétique
• néphropathie obstructive
• néphropathie attribuable aux analgésiques
• tuberculose rénale
• polykystose rénale
• ischémie ou infarctus rénal

d) Néoplasme sécrétant de la rénine au moment de l’apparition ou de l’aggravation
des symptômes

Comme son nom l’indique, ce néoplasme sécrète de la rénine, qui est l’enzyme
qui catalyse la transformation de l’angiotensinogène en angiotensine I.

e) Hyperinsulinémie / insulinorésistance avant l’apparition ou l’aggravation des
symptômes

C’est une association de longue date, en particulier chez une personne obèse,
mais elle existe également chez les hypertendus non obèses. Certains groupes
ethniques, comme les Pimas, ne sont pas atteints par cette association. Par
contre, elle touche les personnes de races noire, jaune et blanche.

f) Syndrome de Cushing, aldostéronisme primaire ou phéochromocytome au
moment de l’apparition ou de l’aggravation des symptômes

Le syndrome de Cushing est une affection due à la sécrétion de trop grandes
quantités d’hormones corticosurrénaliennes, elle-même causée soit par la
présence de néoplasmes dans le cortex surrénalien ou le lobe antérieur de 
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l’hypophyse, soit par une glucocorticothérapie à doses élevées pendant de
longues périodes.

L’aldostéronisme primaire est un syndrome associé à l’hypersécrétion du
principal minéralocorticoïde surrénalien, l’aldostérone.
Le phéochromocytome est un néoplasme du tissu chromaffine, habituellement
sis dans la médullosurrénale ou dans un ganglion sympathique, qui produit,
emmagasine et sécrète des catécholamines.

g) Collagénose avec manifestations vasculaires et atteinte rénale au moment de
l’apparition ou de l’aggravation des symptômes

La collagénose avec manifestations vasculaires est une maladie auto-immune
entraînant une vascularite, p. ex. polyartérite noueuse.

h) Lésion rénale entraînant la cicatrisation du tissu rénal et le dysfonctionnement
rénal avant l’apparition ou l’aggravation des symptômes

i) Lésion d’une artère rénale entraînant la sténose de cette artère avant l’apparition
ou l’aggravation des symptômes

j) Pharmacothérapie qui ne peut être ni interrompue ni substituée et qui a
provoqué l’élévation de la tension artérielle au moment de l’apparition ou de
l’aggravation des symptômes

Il faut obtenir des preuves médicales pour prouver :
que l’hypertension est associée à la prise d’un médicament en particulier;
et
qu’il est impossible d’interrompre ou de modifier le traitement.

 On ne peut démontrer une association entre la pharmacothérapie et
l’hypertension uniquement sur la base d’un lien temporel entre la prise du
médicament et l’apparition ou l’aggravation de l’hypertension.

L’aggravation de l’hypertension attribuable à une pharmacothérapie n’est pas
temporaire. 

La pharmacothérapie comprend, entre autres, le traitement par des
glucocorticoïdes et des oestrogènes. 
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k) Faible poids à la naissance

Il est reconnu que le faible poids à la naissance par suite de malnutrition foetale
est suivi, plus tard dans la vie, d’une incidence accrue de tension artérielle
élevée.

l) Incapacité d’obtenir une prise en charge clinique appropriée

B. AFFECTIONS DONT IL FAUT TENIR COMPTE DANS LA DÉTERMINATION
DU DROIT À PENSION/L’ÉVALUATION

• hypertrophie du ventricule gauche

C. AFFECTIONS COURANTES POUVANT DÉCOULER EN TOTALITÉ OU EN
PARTIE DE L’HYPERTENSION ET/OU DE SON TRAITEMENT

• athérosclérose, notamment :
cardiopathie artérioscléreuse
maladie cérébrovasculaire artérioscléreuse
maladie vasculaire périphérique artérioscléreuse

• insuffisance cardiaque*
• accident vasculaire cérébral hémorragique
• insuffisance rénale chronique

* Aux fins de la pension d’ACC, l’insuffisance cardiaque n’est acceptable que
comme diagnostic pour des demandes relatives à des affections secondaires.
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