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HTA prevalence USA 1988-

2000 

(Hajjar, JAMA 2003, 290, 199-206) 



Epidémiologie comparée 

Prévalence selon l’âge (PA > 140/90 mmHg): 

  Afrique*  Antilles# USA$   France¤ 

 Hommes  Femmes Noirs Noirs  Blancs   

15-24 ans 11.4%  8.3%       

25-34 ans 17.8%  16.1%    

18-34 ans         8% 

35-44 ans 23.8%  23.4%     

35-49 ans        28% 

40-49 ans    33.4% 

45-54 ans 40.2%  50.0% 

50-59 ans    52.5% 

50-64 ans        57% 

55-64 ans 60.8%  66.7% 

60-69 ans    67.6%     

≥ 65 ans 68.0%  81.8%     76% 

70-79 ans    73.5% 

Total 23.6%  21.5%  32.4%  23.3% 41% 

(*Astagneau, J Hypertension 1992, 10:1095; # Hennis, J Hypertens 2002, 20:2363; 

$ Burt, Hypertension 1995, 25:305; ¤ Chamontin, AJH 1998, 11: 759) 



«Although population-level adoption of healthy behaviors may 

contribute to reduction of the societal burden of cardiovascular 

disease in general, these findings suggest that racial/ethnic 

differences in some health behaviors do not explain the 

disparities in hypertension prevalence and control.» 



Health Behaviors and Racial Disparity 

in Blood Pressure Control in the 

National Health and Nutrition 

Examination Survey 

Redmond N, Baer HJ, Hicks LS. Health Behaviors and Racial Disparity in Blood Pressure Control in the National Health and Nutrition 

Examination Survey. Hypertension. 2011 Feb 16;57(3):383–9.  

«None of the self-reported health behaviors, 

includingphysical activity, mitigated the disparity in BP control 

in our study.» 
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Glomérule & sensibilité au sel 

(d’après Kimura, 1993) 



Réponse à la charge sodée 

 Sel-résistants Sel-sensibles 

Race 9 B + 6 N   11 N 

Age (ans)  52   47 

Poids (kg)  83   89 

Apport Na (mmol/j) 20  200 20  200 

PAM (mmHg) 102  98 100  114* 

DFG (ml/min) 97  100 102  107 

FPR (ml/min) 482  531 538  464* 

FF (%) 20.8  19.1 19.2  22.8* 

 
(Campese, Hypertension 1991, 18: 805-12) 



Sodium & potassium 

(observations) 
•Rapport sodium / potassium urinaire chez 325 migrants urbains 
(Nairobi) et 267 ruraux de la même tribu (Luo): 

•Suivi   Hommes   Femmes 

•(mois)  Ruraux Urbains P Ruraux Urbains P 

•0 2.5 4.3 .001 2.8 4.0 .001 

•6 2.3 4.8  2.5 3.8 

•12 2.3 4.5  2.6 3.9 

•24 2.8 4.3  2.7 3.9  

 

•(Poulter, BMJ 1990, 300:967-72) 



Excès pondéral (interventions) 

(Rocchini, 

NEJM 1989) 



Cohortes de sujets normotendus 

Analyse longitudinale du risque d’HTA chez 
l’adulte  

(TOHP-1): 140 Noirs et 237 Blancs suivis 7 ans. 

   
   Noirs

 Blancs 
Hommes (%) 27.9 73.4 
Age (ans) 43.6 44.1 
IMC (kg/m2) 27.5 27.0 

UNa/K 3.85 3.79 

PAS (mmHg) 121.9 122.8 
PAD (mmHg) 83.1 83.3 
HT suivi: n (%) 36 (25.7) 60 (25.3) 

 

 (He, Hypertension 1998, 31:1130-35) 



Glomérule & sensibilité au sel 

 Résistances 

préglomérulaires 
 Réabsorption 

tubulaire Na 

 Coefficient 

d’UF 

Pression 

glomérulaire 

normale/basse 

Hypertension 

résistante au sel 

Déplacement à 

droite de la relation 

pression/natriurèse 

Altération de la 

relation 

pression/natriurèse 

Hypertension 

sensible au sel 

Pression 

glomérulaire 

élevée 
(d’après Kimura, 1993) 



Hémodynamique 

rénale •Réponse du 
FPR au 
captopril chez 
144 adultes 
normotendus 
Noirs (32) ou 
Caucasiens 
(82). 

 

 

 

 

•(Price, 
Kidney Int 
2001, 
59:1037-43)  



Hémodynamique rénale 
Réponse au sel chez des hypertendus Noirs (19) ou 

Blancs (22). 

(Price, Hypertension 2002, 40:186-189) 



Hypoxie médullaire 

Textor SC, Gloviczki ML, Flessner MF, Calhoun DA, Glockner J, Grande JP, et al. Association of filtered sodium load with medullary 

volumes and medullary hypoxia in hypertensive African Americans as compared with whites. Am J Kidney Dis. 2012 Feb;59(2):229–

37.  

«We hypothesized that increased glomerular filtration would 

beassociated with increased metabolic work of solute transport, 

potentially magnifying medullary hypoxia due to oxygen 

consumption.» 
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Hypoxie médullaire 

Textor SC, Gloviczki ML, Flessner MF, Calhoun DA, Glockner J, Grande JP, et al. Association of filtered sodium load with medullary 
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pre/post furosemide 



Hypoxie médullaire 

Textor SC, Gloviczki ML, Flessner MF, Calhoun DA, Glockner J, Grande JP, et al. Association of filtered sodium load with medullary 

volumes and medullary hypoxia in hypertensive African Americans as compared with whites. Am J Kidney Dis. 2012 Feb;59(2):229–
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Et la vitamine D ? 

(Hannan MT, et al, JCEM, 2008, 93:40-46) 
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Génétique 



Génétique 



Génétique 

Rosset S, Tzur S, Behar DM, Wasser WG, Skorecki K. The population genetics of chronic kidney disease: insights from the MYH9-

APOL1 locus. Nat Rev Nephrol. 2011 May 3.  



Génétique 



«In recessive models, APOL1 risk variants were significantly associated with 

kidney disease in all cases compared to controls with an odds ratio of 2.57. In 

AASK cases with more advanced disease, such as a baseline urine protein to 

creatinine ratio over 0.6 g/g or a serum creatinine over 3mg/dl during follow-

up, the association was strengthened with odds ratios of 6.29 and 4.61, 

respectively. APOL1 risk variants were consistently associated with renal 

disease progression across medication classes and blood pressure targets. 

Thus, kidney disease in AASK participants was strongly associated with 

APOL1 renal risk variants.» 
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Causes de décès 

  

Autopsies systématiques de sujets décédés de cause 

cardiovasculaire (NYC, 1991): n=587. 

 

 Blancs Noirs 

 (n=273) (314)  
Age de décès (ans) 

 - hommes 51.2 51.7 

 - femmes 61.5 54.7* 

Cause de décès 

Athérome coronaire (%) 64 38  
Hypertension (%) 23 42 

(HVG, ICC, AVC, NHT,…) 

 
(Onwuanyi, Hypertension 1998, 31: 1070-76) 



Risque coronarien 

•Atherosclerosis Risk in Communities Study  

•(ARIC, 1987-97): 15792 sujets, 45-64 ans 

 

•Evènements coronariens: IdM, revascularisation, ou décès.  

•  Femmes   Hommes  

• Noirs  Blancs Noirs  Blancs 

•Effectif 2298  5686 1396  4682 

•Ev. Coro. 5.1%  4.0% 10.6%  12.5% 

•Rapport de risque (ajusté sur l’âge) lié à: 

•- Hypertension 5.3  2.7 2.0  1.8 

•- LDL chol. 1.3  1.4 1.2  1.4 

•- Diabète 2.3  5.1 1.7  2.4 

•- Tabac 2.6  2.9 1.7  1.8 

•- BMI (+ 1 SD) 1.2  1.2 1.0  1.1 

 

•(Jones, Arch Intern Med 2002, 162: 2565-2571) 



Risque coronarien 

Wetmore et al. Association of decreased glomerular filtration rate with racial differences in survival after acute 

myocardial infarction. Clinical journal of the American Society of Nephrology : CJASN (2011) vol. 6 (4) pp. 733-40 



Risque vasculaire cérébral 

  

 Blancs Noirs  
NHANES I(1)   
Population  7814  1298 

RR ajusté sur âge, PA, diabète: 

- hommes 1 1.1 

- femmes 1 1.4 

Cincinatti(2) 

Population  1086462  171718 

Premier AVC hémorragique 221 45  
RR hémorr. méningée 1 2.1* 

RR hémorr. intracérébrale 1 1.4  

 
(1. Kittner, JAMA 1990, 264:1267-70; 
2. Broderick, NEJM 1992, 326:733-6) 



Risque de NHT: 

pression 
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MRFIT : mortalité de cause rénale chez 347978 
hommes, suivis 12 ans. 

(Flack JM et al., Am J Kidney Dis 1993, 4 (suppl. 1), 31-40) 



Risque de NHT: cohortes 

Evolution sous traitement:  
11912 vétérans (≈ 50 ans) traités, suivis 15 ans. 

 
Fréquence de l'insuffisance rénale terminale : 
 
 PAS ≤ 136  PAS > 136  Total 
   Noirs  Blancs 

Effectif 4864 4780 5730  6182 

IRC - T 67 132 163  82* 

  (1,38%) (2,76%) (2,84%)  (1,33%) 

 

(Perry HM et al., Hypertension 1995, 25, 587-594) 



Epidémiologie de l’IRC: NHANES II 

(1976-80) 

Adultes, 30-74 ans, suivi moyen 14 ans: 

 

  Noirs  (RR)  Blancs  

 N  N/105(*)   N  N/105(*) 

Effectif  894    7664 

IRCT traitée 12  97 (8.9) 25  11 

IRC (diabète, 
HTA) 13  83 (12) 28  7 

IRC (toutes 
causes) 33  222 (2.7) 139  84 

(*) ajusté sur l’âge 
 

(Tarver-Carr, JASN 2002, 13:2363-2370) 



Epidémiologie et risque d’IRCT 

(Tarver-Carr ME,  
JASN 2002, 13: 2363-70) 



  



Risque d’IRCT: NHANES III 

(Hsu, JASN 2003, 14: 2902-07) 



Risque d’IRCT vs IR: NHANES III 

(Hsu, JASN 2003, 14: 2902-07) 



Fonction rénale: HTA récente 

DFG et FPR chez des femmes hypertendues 
appariées sur l’âge (moyenne=46 ans): 

 

Origine Antilles Métropole 

 (n=21) (n=21) 

Cl. inuline (ml/min/1.73)107.4 115.5 

Cl. PAH (ml/min/1.73) 489.0 542.4* 

Fraction filtrée (%) 22 21 

Microalbumine (mg/j) 35.5 26.2 
 

(Mpio, AMCV 1999, 92:957-60) 



Delanaye et al. Are the creatinine-based equations accurate to estimate glomerular 

filtration rate in African American populations?. Clinical journal of the American Society 

of Nephrology : CJASN (2011) vol. 6 (4) pp. 906-12 

Estimation du DFG 



Critères de diagnostic de NHT 

Facteurs ethniques : diagnostic rétrospectif de NHT chez les 
dialysés aux USA : 
 
Histoire clinique similaire Noirs Blancs 
  
Nombre de dossiers 99 98 
 
Nombre de diagnostics 39 27  
de néphropathie 
hypertensive (39,4%) (27,5%) 
 
RR de diagnostic de NHT cause de l'IR terminale : 1,4 
 
d'après Pernegger TV, Am J Epidemiol 1995, 141, 10-15. 
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MAPA run-in étude 

DASH 

(Jehn ML et al, Arch Int Med, 2008, 168:996-1002 



BP awareness and control 
•NHANES III. 

•16095 subjects. 

•BP > 140/90 
mmHg. 

 

•HTN is more 
frequent but BP 
control is similar 

 

•(Hyman, NEJM 
2001, 345: 479-86) 



Epidémiologie USA 

1988-2000 

(Hajjar, JAMA 2003, 290, 199-206) 



Potassium (interventions): 

DASH 

  

 Blancs Noirs 

 (n=156) (n=275)  
Age (ans) 46 44 

Femmes (%) 33 59 

PAS (mmHg) 130.9 131.8 

PAD (mmHg) 84.5 84.8 

Hypertendus (%) 26 32 

Obèses (%) 

 - hommes 46 57 

 - femmes 54 66 

Δ PAS (mmHg) -3.3 -6.9 

Δ PAD (mmHg) -2.4 -3.7 

 

(Svetkey, Arch Intern Med 1999, 159:285-93) 



Sodium (intervention): 

DASH-2 •Comparison high-salt (8 g/d) vs low-salt (3 g/d),  

•56% Black subjects        Δ SBP  

• (mmHg)  

•HTN 11.5  

• - Blacks 12.6* 

• - others 9.5 

•NTN 7.1 

• - Blacks 7.2 

• - Others 6.9 

•* p=0,007 (Sacks, NEJM 2001) 



ALLHAT 

• Relative Risks for Comparisons of Amlodipine vs Chlorthalidone and Lisinopril 

vs Chlorthalidone in Blacks and Nonblacks 



Copyright ©2003 American College of Cardiology Foundation. Restrictions may apply. 

Flack, J. M. et al. J Am Coll Cardiol 2003;41:1148-1155 

Mean change from baseline for diastolic blood pressure (DBP) in 
(A) black patients and (B) white patients 

Placebo 

Losartan 

Eplerenone 



Copyright ©2003 American College of Cardiology Foundation. Restrictions may apply. 

Flack, J. M. et al. J Am Coll Cardiol 2003;41:1148-1155 

Changes SBP and DBP associated with treatment according to 
baseline level of active renin 

White bars = <8.2 mU/l; 

 lined bars = 8.2 and <13.4 mU/l;  

black bars = 13.4 mU/l. 



Protection rénale: 

AASK 
African American Study of Kidney Disease and Hypertension 

Questions: 

 Un contrôle PA agressif ralentit-il la décroissance de la fonction rénale? 

 L’antihypertenseur initial modifie-t-il le pronostic rénal? 

Patients: 

 Noirs américains non diabétiques 

 Age 18-70 ans 

 PAD ≥ 95 mmHg 

 DFG 20-65 ml/min 

Chronologie de l’étude: 

 Pilote 1992-1994 

 Complète 1995-2001 

Interventions 

 Suivi 3,8 ans 

Cible PA 
Metoprolol 

50-200 mg 

Amlodipine 

5-10 mg 

Ramipril 

2,5-10 mg 

PA 140/90 

(141/85) 

20% 

(217) 

10% 

(108) 

20% 

(215) 

PA 125/75 

(128/78) 

20% 

(224) 

10% 

(109) 

20% 

(221) 

Total 441 217 436 

(Wright, JAMA 2002, 288: 2421-2431) 



Protection rénale: 

AASK 
• Caractéristiques initiales: 

•   Ramipril Amlodipine

 Metoprolol 

• Age 54.4±12.8 54.5±10.7 54.9±10.4 

• % Femmes 38.5 39.6 38.6 

• PAS (mmHg) 151±23 150±25 150±24 

• PAD (mmHg) 96±15 96±14 95±14 

• DFG (ml/min) 45.4±12.8 45.8±12.8 45.9±13.4 

• Traitements associés: diurétiques (62%), IECA (38%), β-
bloquants (28%), ICa (63%) 



Renal outcomes: 

AASK 



Protection rénale: 

AASK 

Résultats (%RR): 

   DFG*,IRCT, décès P 

Low vs  

Usual BP 2 0.85 

 

Ramipril vs 

Metoprolol 22 0.04 

 

Metoprolol vs 

Amlodipine 20 0.17 

 

Ramipril vs 

Amlodipine 38 0.004 
 
*  DFG 50% ou 25 ml/min 



Copyright ©2005 American Heart Association 

Smith, G. L. et al. Circulation 2005;111:1270-1277 

Adjusted hazard ratios for mortality by creatinine and race 



Conclusions 

 Epidémiologie 
 L’HTA est plus fréquente et très dépendante de l’environnement 

 Physiopathologie 
 La sensibilité au sel est en partie génétique, en partie liée à l’excès 

pondéral surtout chez les femmes 

 La réactivité vasculaire aux stimuli vasoconstricteurs est augmentée 

 Le flux sanguin rénal est diminué avec un profil d’hyperfiltration 

 La microalbuminurie n’est pas significativement plus fréquente 

 Risques 
 Le risque coronarien est très dépendant de l’HTA 

 Le risque d’HVG est lié à l’absence de baisse tensionnelle nocturne 

 Le risque d’AVC est accru 

 Le risque d’IRC est accru surtout pour les hypertensions modérées 

 Traitement 
 La normalisation du poids et de l’apport sodé est essentielle 

 Un contrôle tensionnel satisfaisant peut être obtenu 

 Les IECA assurent une protection rénale significative 


