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Introduction 
 
Pendant très longtemps, les troubles anxieux ont été sous-estimés en tant que 
pathologie, malgré leur prévalence dans la société.  
En 1621, Robert Burton évoquait dans son livre The Anatomy of Melancholy, les 
symptômes des crises d'angoisse chez les individus souffrant d’anxiété sociale. Il 
décrivait déjà les effets physiologiques et comportementaux tels que la rougeur, la 
pâleur, les tremblements, la transpiration, une sensation de froid et/ou de chaud 
soudaine dans le corps, des palpitations cardiaques, voire des syncopes (1). 
 
Le trouble anxieux généralisé est reconnu comme une affection psychique chronique 
qui se manifeste sous différentes formes et impacte de manière significative la 
qualité de vie des patients. 
Son étiologie est plurifactorielle, impliquant des facteurs psychologiques, biologiques 
et environnementaux favorisant sa survenue, ce qui complique à la fois le diagnostic 
et la prise en charge thérapeutique. 
 
L’hypertension, quant à elle, est une pathologie cardiovasculaire chronique 
caractérisée par une élévation persistante de la pression artérielle. Elle constitue un 
facteur de risque majeur de nombreuses complications cardiovasculaires. Parfois, 
son évolution peut être insidieuse et silencieuse, ce qui rend sa détection cruciale 
(2).  
 
En France, en 2021, le trouble anxieux généralisé touchait 8 % de la population, 
avec une prédominance chez les femmes, qui représentaient 10 % des cas contre 5 
% chez les hommes (3). 
Concernant l’hypertension, en 2023, près d’un tiers des adultes, c’est-à-dire 33 %, 
sont hypertendus, dont 11,5 % le sont sans le savoir (4). 
Ces chiffres traduisent l’importance de ces deux pathologies dans la population 
générale, ce qui en fait un problème de santé publique nécessitant une prise en 
charge adaptée. 
 
Le trouble anxieux généralisé et l’hypertension artérielle sont souvent traités de 
manière distincte. 
Pourtant, des études suggèrent une corrélation entre les pathologies de santé 
mentale et les pathologies cardiovasculaires. En effet, les aspects positifs de la santé 
mentale, tant au niveau individuel que sociétal, sont associés à une meilleure santé 
cardiovasculaire, tandis que les personnes souffrant de troubles mentaux sont plus 
susceptibles d’être exposées à un risque accru de maladies cardiovasculaires (5,6).  
 
Dans ce contexte, il est intéressant de considérer l’hypothèse d’un lien de cause à 
effet entre les deux pour mieux comprendre les interactions potentielles entre 
l’anxiété et l’hypertension, tout en étudiant le rôle du pharmacien d’officine dans la 
prévention de ces maladies et de leur prise en charge. 
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Partie I : Le trouble anxieux généralisé 
 

I.​ Généralités  

 
1.​Définition 

 
Le concept d’anxiété renvoie à un état émotionnel et motivationnel fondamental pour 
l’adaptation. Il joue un rôle bénéfique, en mobilisant l'attention, la motivation et 
l'efficacité de chacun face aux enjeux quotidiens.  
L’anxiété constitue un mécanisme de survie en déclenchant la réponse "combat ou 
fuite" en situation de danger (1).  
Toutefois, elle peut provoquer une souffrance psychique et altérer le fonctionnement 
général de l’individu lorsqu’elle est excessive, persistante ou inadaptée. Elle entraîne 
une diminution des performances cognitives et physiques et en devient ainsi 
pathologique.  
 
Le trouble anxieux généralisé a été défini pour la première fois dans le DSM-III en 
1980 avant d’être modifié dans les versions ultérieures du DSM-IV et du DSM-V, 
utilisé à ce jour. 
Les classifications du DSM-V, publiées par l’Association Américaine de Psychiatrie, 
et de la 11e révision de la Classification statistique internationale des maladies et des 
problèmes de santé connexes (CIM-11), établie par l’Organisation Mondiale de la 
Santé (OMS), permettent de structurer les troubles anxieux en différentes catégories 
(7,8).  

Elles permettent de définir six types de troubles anxieux : 
●​ Le trouble anxieux généralisé (TAG) 
●​ Le trouble de panique avec ou sans agoraphobie 
●​ Le trouble de l’anxiété sociale 
●​ La phobie simple ou spécifique 
●​ Le trouble obsessionnel compulsif (TOC) 
●​ L’état de stress post-traumatique 

 
D’après la classification du CIM 11, le TAG est une anxiété généralisée et persistante 
qui ne survient ni exclusivement ni même de façon préférentielle dans une situation 
déterminée.​
Il se caractérise par une peur ou des inquiétudes excessives, ce qui entraîne une 
détresse ou une altération cliniquement significative du fonctionnement social et 
professionnel. 
Le patient n’est pas capable de se raisonner et présente des ruminations anxieuses 
sur au moins deux thèmes différents, comme la maladie, l’argent, le travail ou encore 
les problèmes familiaux.  
Le TAG est un trouble chronique incontrôlable, se produisant presque tous les jours, 
durant au moins 6 mois au cours d’une année (9).  
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Pour poser ce diagnostic, la présence d’au moins 3 symptômes appartenant à l'une 
des trois catégories suivantes doit être justifiée (8) :  
 

●​ La tension motrice : des tremblements, de l’agitation, de la tension musculaire 
et d’une fatigabilité accrue. 

●​ L’hyperactivité neurovégétative : des palpitations, des sueurs, des troubles 
digestifs, des sensations d’étouffement. 

●​ L’hypervigilance et les ruminations anxieuses : des préoccupations 
envahissantes, de la difficulté à se détendre, des troubles du sommeil, de 
l’irritabilité et des difficultés de concentration. 

 
Le TAG peut s'associer ou se compliquer avec d'autres troubles psychiatriques, 
comme la dépression, le trouble panique, l’agoraphobie et la dépendance aux 
substances médicamenteuses et non médicamenteuses.   

2.​Les données épidémiologiques  
 

La Haute Autorité de Santé (HAS) considère les troubles anxieux comme une 
question de santé publique majeure en raison de leur forte incidence dans la 
population mondiale, âgée de 18 à 65 ans.  
En effet, en 2007, sur une période de 12 mois, environ 15 % de la population avait 
été touchée par des troubles anxieux, avec une prévalence de 21 % au cours de la 
vie.  
En France, dans la population générale, il y a une prévalence du TAG de 2,1 % sur 
un an et une prévalence de 6 % au cours de la vie (10). 
 
Au cours de ces dernières années, on constate une hausse du nombre de patients 
hospitalisés pour des troubles anxieux, témoignant de leur impact croissant sur la 
société.  
En effet, de 2010 à 2014, le taux d'hospitalisation en ambulatoire ou en centre 
psychiatrique a connu une hausse annuelle de 3,6 % chez les femmes et de 3,7 % 
chez les hommes.   
Cette étude souligne une meilleure identification des troubles anxieux ainsi qu’une 
forte demande de soins (11). 
 
​La pandémie de la COVID-19 a eu un impact considérable sur la santé mentale avec 
une augmentation significative de la prévalence des troubles anxieux dans la 
population générale.  
D’après l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la première année de la 
pandémie a été marquée par une augmentation de 25 % de la prévalence des 
troubles anxieux et dépressifs à l’échelle mondiale (12). 
Selon les résultats de l'enquête CoviPrev, réalisée par Santé publique France, près 
de 20 % des Français ont signalé des symptômes d'anxiété lors du premier 
confinement (de mars à mai 2020), soit une prévalence deux fois plus élevée que 
celle observée avant la pandémie (13). 
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En 2000, une étude sur une période de 42 mois a révélé que deux tiers des 
adolescents et des jeunes adultes présentant un TAG ont développé un épisode 
dépressif, contre seulement 10 % chez les adolescents ne présentant aucun trouble 
psychiatrique (14). 
Le TAG a un retentissement significatif sur la qualité de vie. Pourtant, seule une 
minorité de patients bénéficie d’un traitement adapté : environ un tiers d’entre eux 
bénéficie d’une prise en charge pharmacologique et/ou psychothérapeutique (9).  

3.​Les facteurs influençant le trouble anxieux généralisé 
 
Les facteurs influençant le TAG sont multiples, comprenant des aspects génétiques, 
épigénétiques et environnementaux (1). 
 

3.1. Les facteurs sociaux 
 

3.1.1 L'âge  

Le TAG peut survenir à tout âge, bien qu’il débute le plus souvent entre 18 et 35 ans.  
L’âge moyen d’apparition est estimé à 35 ans et la classe d’âge des 35-55 ans est 
surreprésentée. Des formes précoces peuvent toutefois être observées chez les 
enfants et adolescents, ainsi que des formes tardives chez les personnes âgées (9). 
Par ailleurs, un plus grand nombre de prises en charge est observé chez les jeunes 
filles âgées de 15 à 19 ans. Avant l’âge de 15 ans, la prise en charge s'effectue 
presque exclusivement en ambulatoire (dans plus de 95 % des cas) (11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Figure 1 : Taux de patients pris en charge pour les troubles anxieux et leurs 

différentes entités en 2014 dans les établissements ayant une activité autorisée en 
psychiatrie en France métropolitaine, selon l’âge et le sexe (11). 

 
Légende : Courbe rouge = Femme ;  Courbe bleue = Homme 
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3.1.2  Le sexe  

 
Les femmes sont 2 à 3 fois plus touchées par les troubles anxieux que les hommes 
(11). 
En effet, la prévalence du TAG sur 12 mois est de 2 % chez les hommes et de 4,3 % 
chez les femmes. La prévalence au cours de la vie est de 3,6 % chez les hommes et 
de 6,6 % chez les femmes (15). 
Entre 2010 et 2014, 1,3 million de personnes ont bénéficié d’une prise en charge 
pour des troubles anxieux en France. Au cours de ces cinq années, une 
augmentation annuelle de 3 % du taux de prise en charge pour les troubles anxieux 
a été observée, tant chez les femmes que chez les hommes (11). 
Malgré cette progression, le taux de prise en charge reste assez faible. En 2014, le 
taux de prise en charge s’élevait à 0,73 % chez les femmes contre 0,55 % chez les 
hommes pour une moyenne globale de 0,67 % (11). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 2 : Taux de patients pris en charge pour l’ensemble des troubles anxieux dans 

les établissements ayant une activité autorisée en psychiatrie en France 
métropolitaine, entre 2010 et 2014, selon le sexe (11). 

Plusieurs facteurs psychosociaux et biologiques pourraient expliquer cette disparité 
entre les sexes. 
Sur le plan psychosocial, l’exposition à des événements stressants chroniques, 
comme les  violences interpersonnelles, les responsabilités familiales ou les 
pressions sociales, affecte davantage les femmes (16,17). 
Sur le plan biologique, les hormones sexuelles (œstrogènes et progestérone) jouent 
un rôle central dans la régulation du stress. Les variations hormonales au cours du 
cycle menstruel, de la grossesse ou de la ménopause peuvent impacter les circuits 
neuronaux associés à l’anxiété (6,18).  
De plus, les femmes ont une sensibilité importante à l’hormone de libération de la 
corticolibérine (CRH), une hormone majeure dans la réaction au stress, ce qui les 
rend plus vulnérables face aux effets du stress (19). 
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3.2 Les facteurs génétiques   

 
D’un point de vue génétique, plusieurs études suggèrent une composante héréditaire 
dans le développement du TAG. 
Une étude a montré que 19,5 % des parents de patients souffrant de TAG 
présentaient le même trouble contre seulement 3,5 % dans des familles témoins (1). 
 
Des études comparant des paires de jumeaux monozygotes et dizygotes permettent 
de comprendre l’impact de la génétique et de l’environnement dans la survenue des 
troubles anxieux. Ces paires de jumeaux grandissent dans des environnements 
similaires tout en ayant une génétique différente pour les jumeaux dizygotes et 
identique pour les jumeaux monozygotes.  
La présence d’un trouble anxieux chez les jumeaux s’est révélée plus élevée chez 
les jumeaux monozygotes, suggérant une influence génétique et un caractère 
héréditaire (20). 
 
Une seconde étude menée sur une cohorte de 370 jumelles monozygotes et 
dizygotes dans des environnements différents a mis en évidence l’interaction entre la 
prédisposition génétique et l’exposition à un environnement stressant.  
Cette étude suggère une héritabilité de la sensibilité à l’anxiété, un trait associé au 
TAG, d’environ 42 %, soulignant l’importance des déterminants génétiques.  
Chez un sous-groupe de 25 paires de jumelles monozygote discordantes (l’une 
présentant une forte sensibilité à l'anxiété et l’autre non), une expression plus élevée 
de deux exons du gène ITM2B a été observée chez les sœurs présentant une 
sensibilité élevée. Cette différence d’expression observée malgré une génétique 
identique, suggère un mécanisme régulé par l’environnement.  
Ces résultats renforcent l’hypothèse selon laquelle la vulnérabilité génétique interagit 
avec l’environnement dans le risque de développement d’un TAG.  
 
Ainsi, les sujets génétiquement prédisposés apparaissent plus sensibles aux 
événements stressants, ce qui augmente leur  probabilité de développer ce trouble, 
sans pour autant négliger le rôle déterminant de l’environnement dans son apparition 
et son expression (21).  
 

3.3 Les facteurs environnementaux 
 
La gestion de l'anxiété repose sur la capacité à analyser son environnement afin 
d’anticiper un danger. Il est important d’identifier les facteurs qui peuvent causer un 
état anxieux. 
Dans des environnements complexes et changeants, cette collecte d'informations 
peut être altérée. Des expériences de vie ainsi que l’environnement peuvent jouer un 
rôle déterminant dans le développement du TAG (22). 
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3.3.1 Les facteurs environnementaux négatifs  

Des événements de vie traumatisants ou liés à un stress chronique peuvent 
augmenter la vulnérabilité à l’anxiété généralisée : 
 

●​ L’abus et les négligences (émotionnels, physiques et sexuels). 
●​ L’exposition à la violence (familiale ou sociale). 
●​ Les maladies chroniques ou invalidantes. 
●​ Les blessures traumatiques. 
●​ Le décès d’un proche ou une séparation brutale. 
●​ Les difficultés économiques, la précarité, le chômage. 

 
Les facteurs environnementaux négatifs peuvent s’accumuler, renforçant ainsi le 
risque de développer un TAG (22). 

3.3.2 L’influence du lieu d’habitation  

Des disparités géographiques ont été observées dans les taux de prise en charge du 
TAG. En  2014, ces taux varient fortement selon les territoires (11). 

●​ Chez les hommes : de 386 cas pour 100 000 habitants en Île-de-France à 803 
cas pour 100 000 habitants dans le Grand Est. 

●​ Chez les femmes : de 529 cas pour 100 000 habitants en Île-de-France à 1 
159 cas pour 100 000 habitants dans le Grand Est. 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Taux standardisés (pour 100 000) de patients pris en charge pour les 
troubles anxieux en 2014 dans les établissements ayant une activité autorisée en 

psychiatrie en France métropolitaine, selon la région et le sexe (11).  
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De plus, les régions comme la Bretagne, la Normandie, les Hauts-de-France et le 
Grand Est présentent des taux de troubles anxieux supérieurs de 20 % à la moyenne 
nationale. À l’inverse, les régions Île-de-France, Corse et Centre-Val de Loire 
affichent des taux inférieurs de 10 % à la moyenne nationale.  
Ces disparités peuvent s’expliquer par plusieurs facteurs, notamment 
socio-économiques. En effet, les régions du Nord sont confrontées à un taux de 
chômage et à une précarité plus élevés que dans d’autres régions (23).  
 
L’enquête Samotrace, réalisée en 2011, a montré que les inégalités sociales et les 
catégories sociales les plus défavorisées étaient plus à risque de développer des 
troubles de la santé mentale, avec une prévalence plus élevée de symptômes 
anxieux (24).  
Par ailleurs, l’accès aux services de psychiatrie et aux traitements thérapeutiques 
n’est pas homogène et diffère selon chaque région. Une étude souligne que, malgré 
une densité médicale élevée, l’accès aux soins n’est pas toujours équitable ni 
efficace. Cette situation peut s’expliquer par des barrières sociales, économiques ou 
culturelles, ainsi que par un manque de sensibilisation aux troubles mentaux (6,25). 
 

3.3.3 Les facteurs environnementaux positifs 

À l’inverse, il est possible que des facteurs protecteurs réduisent le risque de 
développer un TAG même s’il existe une vulnérabilité génétique (26) : 
 

●​ Un environnement familial protecteur et sécurisant pendant l’enfance. 
●​ Des relations sociales et un appui émotionnel fort. 
●​ Des stratégies d’adaptation efficaces telles que le contrôle de l’anxiété et la 

régulation émotionnelle. 
●​ L’accès à des ressources pédagogiques et professionnelles qui encouragent 

l'indépendance et l’autonomie ainsi que la confiance en soi. 
 

La résilience, définie comme la capacité à surmonter l’adversité, joue un rôle crucial 
dans la prévention et la gestion du TAG (27). 

II. La physiopathologie du trouble anxieux généralisé  

 
La compréhension du TAG reste partielle, bien que plusieurs approches 
neurobiologiques et neuroanatomiques aient permis d’identifier certains mécanismes 
impliqués.  
En effet, les hypothèses actuelles indiquent un dysfonctionnement des circuits 
neuronaux associé à la régulation de la peur et de l'anxiété. En particulier, une 
hyperactivation de l'amygdale a été observée ainsi qu’une altération des connexions 
entre l’amygdale et d'autres régions cérébrales, comme le cortex préfrontal, le 
thalamus, l'hippocampe et l'hypothalamus (1). 
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1.​ La neuroanatomie des réseaux impliqués dans le trouble anxieux généralisé 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 4 : L’organisation anatomique et fonctionnelle des principales structures du 

cerveau humain (28). 
 

1.1 Le cortex préfrontal et le thalamus :  l’analyse et l’intégration des stimuli 
sensoriels 

 
Le cortex préfrontal représente l’une des trois parties principales du cortex frontal.  
Il est le siège des fonctions cognitives supérieures, telles que le langage, le 
raisonnement et la prise de décision, jouant un rôle dans la régulation émotionnelle. 
Parmi ses subdivisions, le cortex préfrontal ventromédian (vmPFC) est 
particulièrement impliqué dans l’évaluation des stimuli menaçants. 
Une étude a montré qu’un groupe anxieux présente une activation plus faible du 
cortex vmPFC. L'hypoactivation du vmPFC est corrélée à la sévérité des symptômes 
d'anxiété (29). 
 
Le thalamus se situe en position intermédiaire entre le cortex et le tronc cérébral.  
Il agit comme coordinateur des informations sensorielles allant au cortex. Il joue un 
rôle important dans l’intégration de l’activité cérébrale. Il sélectionne et transmet les 
informations sensorielles au cortex préfrontal, facilitant ainsi la perception et la 
réaction aux stimuli externes (30). 
Des dysfonctionnements thalamiques peuvent perturber l'intégration sensorielle et 
aggraver les réactions anxieuses. Par exemple, une asymétrie anormale du volume 
du thalamus a été associée à une modulation accrue du stress parental et à des 
symptômes d'anxiété chez les enfants et les adolescents souffrant de trouble 
d'anxiété sociale (31). 
 
Le cortex préfrontal et le thalamus coopèrent et jouent un rôle essentiel dans la 
prédiction, la régulation et l’apprentissage des menaces. Leurs dysfonctionnements 
peuvent contribuer à l’anxiété pathologique qui est caractéristique des troubles 
anxieux. Ils transmettent à l’amygdale des informations sensorielles sur 
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l’environnement extérieur contribuant ainsi à l’analyse de la menace et à l’élaboration 
de la réponse émotionnelle. 
 

1.2.L’amygdale : le circuit de la peur 
 
L’amygdale, située dans le lobe temporal médian, est en connexion avec un réseau 
complexe comprenant le cortex préfrontal, le thalamus, l’insula et l’hippocampe.  
Elle reçoit les informations sensorielles par deux voies distinctes : la voie 
thalamo-amygdalienne rapide et directe permettant une réponse réflexe et immédiate 
aux stimuli menaçants et la voie thalamo-cortico-amygdalienne, plus lente, mais 
offrant une analyse perceptive plus fine et contextualisée.  
La voie thalamo-cortico-amygdalienne a un rôle central dans différents aspects du 
traitement émotionnel, dont l’expression de la peur et dans les réponses inadaptées 
et pathologiques de l’anxiété (32). 
 
Plusieurs études ont permis d’approfondir la compréhension du rôle de l’amygdale 
dans la régulation de la peur et l’anxiété.  Des recherches menées chez des singes 
nouveau-nés ayant subi une lésion bilatérale de l’amygdale ont montré que 6 mois 
plus tard, ces singes ne manifestaient plus de peur face à des objets potentiellement 
dangereux.  
Toutefois, ils présentaient une crainte anormale lors d'interactions sociales avec leurs 
congénères. En revanche, lorsque l’opération est réalisée  chez des singes adultes, 
l’absence de peur face à des objets demeure, mais sans altération des 
comportements sociaux, qui sont même plus nombreux (33). 
Ces résultats suggèrent que l’amygdale intervient non seulement dans la détection 
des menaces, mais aussi dans le développement des réponses émotionnelles et 
sociales.  
 
De plus, le volume de l’amygdale est réduit chez des enfants souffrant de troubles 
anxieux suggérant une altération liée à la régulation émotionnelle. Par ailleurs, cette 
région est davantage activée lors de l’exposition à des stimuli liés à des phobies 
spécifiques, comme des photos d’araignées (34). 
 
Il est important de différencier la peur qui est déclenchée par une menace réelle et 
identifiable causant une réponse aiguë et temporaire, de l’anxiété qui se caractérise 
par une anticipation d’une menace parfois moins concrète et génère un état 
d’appréhension et de vigilance durable (35). 
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Trois des 13 noyaux de l’amygdale sont impliqués dans les circuits de la réponse de 
l’anxiété : l’amygdale basale, l’amygdale latérale et les noyaux centraux.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 5 : Le circuit neuronal impliqué dans la réponse de peur, illustrant le rôle de 

l’amygdale et ses connexions avec les structures cérébrales sensorielles et 
autonomes (1).  

 
Légende : LA = noyau latéral de l’amygdale ; B = noyau basal de l’amygdale ; AB = 
noyau basal accessoire de l’amygdale ; CE = noyau central de l’amygdale ; PAG = 

substance grise périaqueducale. 
 
Les stimuli sensoriels reçus par le thalamus sont transmis au noyau LA, et peuvent 
passer par le cortex sensoriel et l’insula. ​
Les stimuli contextuels reçus par l’hippocampe sont transmis aux différents noyaux ( 
LA, B et AB et CE). Les informations sont transmises au tronc cérébral, à 
l’hypothalamus et à la PAG, produisant les manifestations autonomes et 
comportementales de la réponse aiguë de la peur. 
Le secteur responsable de la consolidation de la mémoire et de la plasticité après le 
conditionnement de la peur est le noyau LA. 
 
L’amygdale cible différents noyaux : 
●​ Le noyau paraventriculaire, produisant l’augmentation de la fréquence 

respiratoire.  
●​ Le noyau latéral de l’hypothalamus, activant le système nerveux sympathique, ce 

qui entraîne la libération d'adrénaline et de noradrénaline via la médullosurrénale 
causant une augmentation de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle, 
ainsi qu’un ralentissement de la digestion (36). 

●​ Le locus cœruleus, aboutissant à l’activation du système noradrénergique et à 
l’augmentation de la tension artérielle et du rythme cardiaque. 
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●​ Le noyau paraventriculaire de l’hypothalamus, provoquant l’activation de l’axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien. 
●​ Le PAG est responsable des comportements défensifs comme la réponse 

« combattre ou fuir » et la réponse de freezing ou « gel postural » (1). 
 
Ainsi, les réponses physiologiques observées dans les troubles anxieux comme le 
TAG sont semblables aux symptômes provoqués par l’activation de ces circuits 
cérébraux impliqués dans la peur. 
 

1.3 L’hypothalamus : centre de régulation des émotions 
 
L’hypothalamus assure la communication entre le système nerveux autonome et le 
système endocrinien. Il régule plusieurs fonctions vitales comme la faim, la soif, le 
sommeil, la température corporelle ainsi que les émotions.  
Il joue également un rôle central dans la régulation du stress et de l’anxiété via l’axe 
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS), qui contrôle la libération de cortisol.  
 
L'hypothalamus régule la fonction endocrine d’une glande appelée l’hypophyse et 
module la libération de plusieurs hormones comme la dopamine et l'ocytocine. 
L’ocytocine est une hormone impliquée dans la modulation des émotions. En effet, 
l’ocytocine se couple à des récepteurs présents dans de nombreuses zones 
cérébrales comme l’amygdale, l’hippocampe et le cortex cérébral permettant de 
moduler la cognition et l’anxiété. Elle a été identifiée comme un facteur régulant 
l’anxiété (37,38).  
 

1.4 L’hippocampe : intégration des stimuli contextuels  
 
L’hippocampe est une structure cérébrale située dans les lobes temporaux, 
impliquée dans le fonctionnement de la mémoire et l'apprentissage. Il joue un rôle 
essentiel dans l’évaluation des contextes environnementaux et la régulation des 
réactions émotionnelles. 
 
Des études ont montré une réduction du volume de l’hippocampe chez d’anciens 
combattants souffrant de stress post-traumatique, en comparaison au groupe témoin 
qui ne présentait aucune modification (39). Ce phénomène s’expliquerait en partie 
par l’activation chronique de l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS). 
En effet, lors d’une situation aversive ou d’un événement chargé émotionnellement, 
l’hypothalamus sécrète la corticolibérine, qui stimule l’hypophyse antérieure à 
produire la corticostimuline (ACTH). 
Dans la circulation sanguine, l’ACTH est une hormone qui active une glande 
endocrine du système nerveux périphérique, la glande surrénale. Celle-ci induit la 
libération de deux hormones principales : l’adrénaline qui agit principalement en 
périphérie, et le cortisol, qui lui atteint le système nerveux central. Ces hormones 
permettent une adaptation rapide à une menace en augmentant l’état de vigilance.  
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En situation normale, le cortisol exerce un rétrocontrôle négatif sur l’hypothalamus et 
l’hypophyse, interrompant l’activation de l’axe HHS.  
Toutefois, en cas de stress intense ou chronique, ce mécanisme est altéré, menant à 
un dérèglement des réponses émotionnelles et favorisant l’installation d’une anxiété 
chronique, entraînant un état de vigilance constant et l’atrophie de l’hippocampe 
(40,41). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Figure 6 : Schéma de  l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS)(42). 

CRH = corticotropin-releasing-hormone ; ACTH = AdrenoCorticoTropic Hormone 

2.​Les neurotransmetteurs impliqués dans le trouble anxieux généralisé   
 
Le TAG est associé à des dérèglements des neurotransmetteurs impliqués dans la 
régulation de l’excitation et de l’inhibition neuronale.  
Parmi eux, le système acide gamma-aminobutyrique (GABA), principal médiateur 
inhibiteur du cerveau, joue un rôle fondamental dans la réduction de l’activité 
neuronale excessive. 
À l’inverse, la noradrénaline (NA), un neurotransmetteur excitateur, joue un rôle dans 
la régulation des réponses au stress.  
Le système sérotoninergique est impliqué dans la modulation de l’humeur, de 
l’anxiété et du sommeil.  
 

2.1 La base de la neurotransmission 
 
La neurotransmission est le processus par lequel une information électrique 
(potentiel d’action) est transmise d’un neurone à un autre, généralement par 
l’intermédiaire d’un messager chimique, appelé neurotransmetteur.  
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Ce mécanisme compense l’absence de connexion physique directe entre les 
neurones. Il a lieu au niveau de la synapse, un espace de quelques nanomètres 
séparant l’axone du neurone présynaptique et la dendrite du neurone 
postsynaptique. On distingue deux types de synapses :  les synapses de nature 
chimique et les synapses de nature électrique (43). 

Dans une synapse chimique, le signal électrique se transforme en signal chimique 
par la libération de neurotransmetteurs dans l’espace synaptique. Ces 
neurotransmetteurs se lient à des récepteurs spécifiques sur le neurone 
postsynaptique, produisant une réponse électrique. Ce type de transmission est 
unidirectionnel, plus lent et modulable, favorisant une grande plasticité synaptique. 

Dans une synapse électrique, l’information est transmise directement d’un neurone à 
l’autre via des jonctions communicantes (gap junctions), garantissant le passage 
d’ions et de petites molécules. A l’inverse des synapses chimiques, ce type de 
transmission est rapide, bidirectionnel et moins modulable, favorisant la 
synchronisation de l’activité neuronale, en particulier dans certaines régions du 
cerveau et du cœur. 

 
 

Figure 7: Le fonctionnement des synapses chimiques et électriques (43). 
 

2.2 Le système GABAergique et l’anxiété  
 

Le GABA est le principal neurotransmetteur inhibiteur du système nerveux central. Il 
a un rôle essentiel dans la régulation de l’excitabilité neuronale, notamment au 
niveau de l’amygdale, une région clé dans la réponse anxieuse. 
Il est synthétisé à partir du glutamate par la L-glutamate-décarboxylase (GAD) et est 
stocké par la suite dans les vésicules synaptiques. Le transporteur vésiculaire du 
GABA (VGAT) est une protéine de transport présente dans les vésicules 
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synaptiques. Elle permet de transporter les neurotransmetteurs inhibiteurs, comme le 
GABA, jusqu’à sa libération dans la fente synaptique lors de la transmission 
synaptique.  
 
Lors de sa libération :  

●​ Une partie se dirige vers les récepteurs au niveau postsynaptique.  
●​ Une autre partie est recaptée par des transporteurs (GAT) au niveau 

présynaptique et au niveau des cellules gliales. 
 
Il existe deux types de récepteurs principaux qui permettent au GABA d’exercer son 
effet :  

●​ Les récepteurs ionotropes GABAa et GABAc, qui sont des canaux chlorure. 
Leur activation induit une entrée rapide de chlorure dans le neurone 
postsynaptique, provoquant une hyperpolarisation de la membrane et une 
inhibition rapide de l’activité neuronale. 

●​ Les récepteurs métabotropes GABAb, couplés à des protéines G. Leur 
activation entraîne une inhibition plus lente et prolongée via la modulation de 
canaux ioniques ou de seconds messagers intracellulaires. 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figure 8 : Le mécanisme d’action du GABA sur la transmission synaptique et 
régulation de l’excitabilité neuronale (44). 

 
Le récepteur GABAa est le type prépondérant dans le cerveau. Il régule le tonus 
excitateur de nombreux neurones (dopaminergique, cholinergique et 
sérotoninergique).  
Le GABA agit comme un agoniste en se fixant sur les récepteurs GABAa, à 
l'interface entre les sous-unités A.  
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Cette liaison induit un changement conformationnel du récepteur, ce qui augmente la 
perméabilité du canal central ionique.  
En effet, une augmentation de la fréquence d’ouverture du canal chlore entraîne une 
hyperpolarisation de la membrane neuronale, inhibant l’excitabilité cellulaire. Cela se 
traduit par un effet inhibiteur : anxiolytique, sédatif et anticonvulsivant.  
Tandis qu’une diminution de la fréquence d’ouverture du canal chlore réduit 
l’inhibition neuronale, entraînant un effet stimulant : anxiogène et convulsivant. 
 
En plus du GABA, d’autres substances peuvent directement ouvrir le canal chlorure 
à de fortes concentrations comme les barbituriques, les benzodiazépines et l’alcool, 
expliquant leur caractère potentiellement létal en cas de surdosage (43,45). 
 
Une concentration excessive de GABA peut entraîner une désensibilisation des 
récepteurs GABAa, réduisant l'efficacité de la transmission inhibitrice. Cette 
altération est associée à la physiopathologie des troubles anxieux.  
Il est largement admis que les patients souffrant de troubles anxieux présentent une 
diminution du nombre de récepteurs GABAa, en particulier dans certaines régions du 
cerveau comme le pôle temporal gauche par rapport aux sujets témoins (45,46).  
 
De plus, un stress aigu induit la libération de divers neurotransmetteurs.  En cas de 
déficit du système GABAergique, le système nerveux central est incapable de 
retrouver un état de relaxation, maintenant ainsi une hyperactivité neuronale 
persistante, caractéristique des états anxieux (47). 

2.3 La sérotonine et le trouble anxieux généralisé  

La sérotonine (5-hydroxytryptamine, 5-HT) a un rôle essentiel dans la régulation de 
l’humeur et de l’anxiété.  
Elle est synthétisée dans le système nerveux central et périphérique, au sein des 
cellules entérochromaffines intestinales.  
Sa synthèse commence avec le tryptophane, un acide aminé essentiel apporté par 
l’alimentation. Celui-ci est d’abord hydroxylé par la tryptophane hydroxylase formant 
le 5-hydroxytryptophane. Puis sous l’action d’une décarboxylase, le 
5-hydroxytryptophane est converti en sérotonine. 
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Figure 9 : La voie de biosynthèse de la sérotonine à partir du tryptophane (48). 
 

Lors d’une dépolarisation neuronale, l’ouverture de canaux calciques 
voltage-dépendants permet l’entrée d’ions calcium dans la terminaison 
présynaptique, déclenchant la libération de sérotonine au niveau synaptique. 
Une partie de cette sérotonine est recaptée par des transporteurs membranaires 
nommés transporteurs de la sérotonine (SERT), tandis qu’une autre partie se fixe à 
des récepteurs postsynaptiques.  
 
Il existe sept familles principales de récepteurs sérotoninergiques (5-HT₁ à 5-HT₇), 
dont la majorité sont des récepteurs métabotropes couplés aux protéines G, à 
l’exception du récepteur 5-HT3 qui est un canal ionique perméable au sodium.  
 
 
 
 
 

 

 

 

 
 

Figure 10 : Le mécanisme d’action de la sérotonine sur la transmission synaptique et 
régulation de l’excitabilité neuronale (48).  
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Les anomalies des systèmes de récepteurs ont été associées à plusieurs troubles 
neurologiques et psychiatriques, comme la fatigue, la déprime, la migraine, les 
troubles du sommeil, cognitifs et alimentaires. 
Le récepteur 5-hydroxytryptamine (5-HT1A) est exprimé en concentration élevée 
dans le cortex limbique, temporal et préfrontal et serait lié à des troubles anxieux 
(49). 
 
Le rôle de la sérotonine dans la pathogénie du TAG reste encore mal compris. Il y a 
deux hypothèses qui sont actuellement envisagées :  

●​ La mise en évidence d’une augmentation des métabolites de la sérotonine chez 
des patients souffrant de TAG, suggérant une hyperactivité du système 
sérotoninergique à l’origine d’un déséquilibre.  

●​ A l’inverse, l’administration de parachloro-phénylalanine (PCPA), un inhibiteur 
de la tryptophane hydroxylase et une enzyme clé à la synthèse de la 5-HT, 
provoque une réduction de la sérotonine cérébrale évoquant une hypoactivité 
de la synthèse de la sérotonine (1). 

 
Ainsi, la relation entre les taux cérébraux de sérotonine et de l’anxiété reste encore 
non résolue (1). 
 

2.4 La noradrénaline et le trouble anxieux généralisé  
 
La noradrénaline ou NA est le principal neurotransmetteur catécholaminergique du 
cerveau. Elle est impliquée dans la réponse au stress, la vigilance et l’éveil.  
Elle est synthétisée à partir de la dopamine par l’action de la 
dopamine-B-hydroxylase principalement dans le locus coeruleus.  
 

 

 

 

 

 
 

 
 

Figure 11 : La voie de biosynthèse de la noradrénaline à partir de la L-Tyrosine (48). 
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Quand la noradrénaline est libérée dans l’espace synaptique, elle peut : 
 
●​ Être recaptée par les récepteurs présynaptiques α₁, α₂ et β₁, β₂. Les récepteurs 

présynaptiques α₂ exercent un rétrocontrôle négatif en inhibant la libération de 
noradrénaline. 

●​ Se lier aux récepteurs postsynpatiques α₁ et α₂ : impliqués dans la modulation de 
la réponse au stress et la régulation de la pression artérielle. 

●​ Se lier aux récepteurs β1/β2, dont l’activation favorise l’excitation neuronale et la 
mise en œuvre de la réponse de "combat ou fuite". 

 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 12 : La répartition synaptique des récepteurs noradrénergiques (48). 

 
La noradrénaline, associée à l’activation du système nerveux sympathique, participe 
à la mise en œuvre des réponses de fuite et de défense.  
Elle joue un rôle dans l'excitation, l'orientation de nouveaux stimuli, l’attention 
sélective, la vigilance, les émotions, le réveil et le sommeil, les rêves et les 
cauchemars, l’apprentissage et le renforcement de certains circuits de la mémoire 
impliquant un stress chronique (50). 

Les neurones noradrénergiques sont majoritairement présents au niveau du locus 
coeruleus. Le locus coeruleus est un noyau du tronc cérébral qui entretient des liens 
étroits avec l'amygdale. Il projette ses axones vers diverses régions impliquées dans 
les troubles de panique, tels que l'amygdale, l'hippocampe, le septum, le cortex, le 
tronc cérébral et la réticulée. 
 
En situation de stress ou d’anxiété, on observe une augmentation significative et 
marquée de la libération de noradrénaline dans les régions de l'hypothalamus, de 
l'amygdale et du locus coeruleus (51). De plus, la stimulation du locus coeruleus 
induit des comportements anxieux, tout comme celle de l’amygdale (52). 
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Ces études ont montré que la libération de la noradrénaline est modifiée lors d’un 
TAG, sans que l’on sache si cela est à l’origine du trouble ou plutôt une conséquence 
de ce trouble.  
 
En conclusion, les troubles anxieux sont caractérisés par des perturbations 
complexes de la neurotransmission.  
Une diminution de l’inhibition GABAergique, une dysrégulation de la transmission 
sérotoninergique et une hyperactivation du système noradrénergique semblent jouer 
un rôle clé dans la physiopathologie du TAG.  
Ces dérèglements sont à la base des traitements pharmacologiques actuels, qui 
visent à restaurer un équilibre dans ces systèmes neurochimiques. 

III. Les signes cliniques 

1.​Définition 
 

Le TAG n’a pas de caractéristique physique et biologique précise, ce qui peut être 
très complexe à détecter et à évaluer. Il y a une très grande variabilité 
inter-individuelle. Le diagnostic du TAG repose principalement sur l'évaluation 
clinique des symptômes, compte tenu de l'absence de caractéristiques physiques et 
biologiques spécifiques. 
 
Il est tout de même associé à au moins 3 des 6 symptômes suivants d’après le 
DSM-V (7):  
 

●​ L’agitation ou sensation d'être survolté ou à bout 
●​ La fatigabilité 
●​ Des difficultés de concentration ou trous de mémoire 
●​ L’irritabilité 
●​ La tension musculaire 
●​ La perturbation du sommeil (difficultés d'endormissement, sommeil interrompu 

ou sommeil agité et non satisfaisant) 
 

2.​Les signes psychiques 

Le TAG entraîne des répercussions psychologiques significatives, incluant : 

●​ Une irritabilité exacerbée 
●​ Une impulsivité accrue 
●​ Une dépendance affective marquée 
●​ Des difficultés de concentration et une baisse des performances cognitives 
●​ Une incapacité à se projeter dans l’avenir 
●​ Un désintérêt pour les activités quotidiennes 
●​ Une vision pessimiste du futur 
●​ Des peurs irrationnelles et diffuses 
●​ Une impatience ou une hyperactivité mentale 
●​ Des troubles du sommeil (insomnies, sommeil fragmenté) 
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●​ Une fatigabilité psychique accrue 

Ces symptômes peuvent altérer le fonctionnement quotidien et impacter les relations 
interpersonnelles et professionnelles (53). 

3.​ Les signes physiques 

Le TAG est également associé à divers symptômes somatiques, liés à une 
hyperactivation du système nerveux autonome. Parmi ceux-ci, on retrouve (7,53) :  
 

●​ Des troubles digestifs : diarrhées, constipation, colopathie fonctionnelle, 
nausées, hyperphagie boulimique ou diminution de l’appétit 

●​ Des douleurs musculaires : tensions diffuses, contractures, céphalées de 
tension 

●​ Des troubles du sommeil : insomnies, somnolence diurne excessive, fatigue 
chronique 

●​ Des symptômes neurovégétatifs : transpiration excessive, vertiges, sensation 
d’étouffement, oppression thoracique. 

●​ Des altérations cardiovasculaires : tachycardie, hypertension, palpitations 
●​ Des hyperactivités neuromotrices : tremblements, secousses musculaires 

involontaires 

Ces manifestations physiques, bien que non spécifiques, participent à l’installation 
d’un cercle vicieux où l’anxiété renforce les symptômes somatiques, et inversement. 

Le TAG se manifeste par une association de symptômes psychiques et somatiques 
affectant la qualité de vie des patients. L’absence de marqueur biologique spécifique 
impose une évaluation clinique rigoureuse, basée sur l’anamnèse et l’observation 
des manifestations caractéristiques.  

Une prise en charge adaptée repose sur une approche pluridisciplinaire incluant des 
interventions pharmacologiques et psychothérapeutiques ciblées. 

IV. Le diagnostic  

1.​Définition 
 
Le diagnostic du TAG repose comme expliqué précédemment sur six différents 
critères établis par le DSM-V (7). 
 
1.​ L’anxiété et les soucis excessifs (attente avec appréhension) concernant un 

certain nombre d’événements ou d’activités survenant la plupart du temps durant 
au moins 6 mois sur une année. 

2.​ La personne éprouve de la difficulté à contrôler cette préoccupation. 
3.​ L’anxiété et les soucis sont associés à ≥ 3 des 6 symptômes évoqués 

précédemment (dont au moins certains symptômes présents la plupart du temps 
durant les 6 derniers mois) 
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4.​ L’anxiété, les soucis ou les symptômes physiques entraînent une détresse ou 

une altération cliniquement significative du fonctionnement social, professionnel 
ou dans d’autres domaines importants. 

5.​ La perturbation n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance 
ou d’une autre affection médicale.  

6.​ La perturbation n’est pas mieux expliquée par un autre trouble mental. 
 

2.​ L’évaluation du trouble anxieux généralisé  
 
Il y a différentes échelles utilisées pour l’évaluation du trouble anxieux généralisé et 
permettant d’aider au diagnostic (1). 
  

2.1 L’échelle d’anxiété d’Hamilton 

L’échelle d’anxiété de Hamilton (Annexe 1) est un outil d’hétéro-évaluation 
initialement développé pour mesurer la sévérité de la névrose de l’anxiété. 
Aujourd’hui, elle est largement utilisée pour évaluer le niveau d’anxiété chez les 
patients atteints de troubles anxieux.  

Cette échelle comprend 14 items, notés de 0 à 4, permettant aux cliniciens de 
calculer plusieurs paramètres à l’aide de l’échelle : l’anxiété psychique qui dépend de 
7 items, l’anxiété somatique à partir des mêmes 7 items et le score total. Un score de 
14 ou plus peut être considéré comme indiquant une anxiété clinique significative.  

Grâce à sa bonne sensibilité au changement, cette échelle est un outil de référence 
dans les recherches cliniques qui évaluent l'efficacité des thérapies, notamment dans 
les essais contrôlés randomisés. EIle permet un suivi continu de l’évolution des 
symptômes et l’ ajustement de l’efficacité des traitements en fonction.  
Par contre, de par sa nature d'hétéro-évaluation, elle est critiquée pour un manque 
de fiabilité inter-examinateur.  
En effet, un guide d'entretien structuré a été proposé en langue anglaise afin de 
compenser un manque d'instructions d'administration claires (54).  

Une version abrégée de cette échelle a été conçue afin de la rendre plus accessible 
pour l’application en situation de pratiques cliniques et de recherche. La Clinical 
Anxiety Scale qui contient six items de la version originelle de Hamilton, offre une 
alternative plus condensée et rapide (54). 

2.2 Le Penn State worry questionnaire  

Le Penn State Worry Questionnaire (PSWQ) est un instrument d'auto-évaluation 
composé de 16 questions. Il permet de mesurer la fréquence, l’intensité et la 
persistance des pensées anxieuses. Chaque question est évaluée sur une échelle 
de Likert allant de 0 à 5, permettant  de calculer un score global reflétant le niveau 
d’inquiétude (55). 
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Il permet de détecter spécifiquement le TAG, en identifiant une inquiétude excessive 
et chronique, caractéristique de ce trouble. Il est important de souligner que même 
s’il constitue un indicateur fiable pour les tendances anxieuses, le PSWQ ne permet 
pas à lui seul d’établir un diagnostic clinique formel du TAG (Annexe 2). 

En effet, le questionnaire sur l'anxiété peut être pertinent pour différents troubles 
psychopathologiques comme les troubles de l'humeur, les troubles 
obsessionnels-compulsifs ou les troubles du sommeil. Son utilisation doit être 
accompagnée d'une analyse clinique approfondie pour déterminer la nature et 
l'origine des symptômes d'anxiété en utilisant l’échelle d’Hamilton. 

2.3. Le Generalized Anxiety Disorder-7 (GAD-7)  

Le GAD-7 est un questionnaire d’auto-évaluation composé de sept items, conçu pour 
estimer la sévérité des symptômes d’anxiété. Chaque item est noté de 0 à 3 en 
fonction de la fréquence des symptômes au cours des deux dernières semaines, 
avec un score total pouvant varier de 0 à 21 (Annexe 3). 

Le GAD-7 évalue plusieurs dimensions de l’anxiété :  

●​ L’inquiétude excessive 
●​ Les difficultés à contrôler ses pensées 
●​ Les tensions musculaires 
●​ L’agitation 
●​ l’irritabilité 
●​ La difficulté à se détendre  
●​ La peur qu’un événement grave ne survienne.  

Il ne couvre que partiellement les critères diagnostiques du trouble anxieux 
généralisé (TAG), mais il constitue un outil de dépistage fiable et rapide permettant 
d’identifier les individus présentant un niveau d’anxiété cliniquement significatif. 
Il est couramment utilisé en médecine générale, en psychiatrie et en recherche 
clinique. Un score supérieur ou égal à 10 est considéré comme un indicateur 
d’anxiété modérée à sévère, nécessitant une évaluation clinique plus approfondie, et 
si nécessaire, une prise en charge adaptée. 

2.4 Les autres instruments d’évaluation 

Il y aussi d’autres instruments d’évaluation qui peuvent être pertinent et 
complémentaire : 
 

●​ Le questionnaire "Pourquoi s’inquiéter ?" (Why Worry? Questionnaire) : il explore 
les croyances et les motivations sous-jacentes à l’inquiétude excessive (56). 

 
●​ L’inventaire d’anxiété État-Trait de Spielberger (State-Trait Anxiety Inventory – 

STAI) : il distingue l’anxiété-état (réaction émotionnelle ponctuelle liée à une 
situation donnée) de l’anxiété-trait (tendance durable à ressentir de l’anxiété). Il 
est particulièrement utile pour différencier l’anxiété chronique d’un stress aigu (57). 
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●​ Le Worry Domains Questionnaire (WDQ) : Il évalue l’intensité de l’inquiétude à 

travers plusieurs domaines de la vie quotidienne (travail, relations 
interpersonnelles, finances, santé, etc.). Il offre une vision globale de l’impact 
fonctionnel de l’anxiété généralisée sur le vécu personnel et social du patient (58). 

Ces outils, utilisés seuls ou en association permettent d’obtenir une évaluation 
précise du trouble anxieux généralisé et permettre une prise en soins optimisée pour 
les individus concernés.  

3. Le diagnostic différentiel 

Il est important de distinguer le TAG des autres troubles psychiatriques pour 
permettre un diagnostic précis et une prise en charge adaptée.  

L’anxiété est une composante commune à plusieurs pathologies, les caractéristiques 
spécifiques de chaque trouble permettent de les différencier (7). 

●​ Le trouble anxieux dû à une autre affection médicale. Il doit être porté si l’anxiété 
et les inquiétudes du sujet sont jugées être la conséquence physiologique directe 
d’une autre affection médicale spécifique, d’après les antécédents, l’examen 
physique ou les examens complémentaires (ex : phéochromocytome, 
hyperthyroïdie). 

 
●​ Le trouble anxieux iatrogène induit par une substance/un médicament se 

distingue de l’anxiété généralisée. Par exemple, une anxiété sévère qui survient 
uniquement dans le contexte d’une consommation importante de café sera 
diagnostiquée en tant que trouble anxieux induit par la caféine. 

 
●​ L’anxiété sociale ressentie par des individus peut causer une anxiété 

anticipatoire focalisée sur les situations sociales à venir. Par exemple, ils doivent 
réaliser une performance ou être évalués par d’autres individus, alors que les 
sujets avec une anxiété généralisée s’inquiètent qu’ils soient ou non évalués.  

 
 

●​ Les troubles obsessionnels-compulsifs (TOC) sont des pensées, images ou 
impulsions intrusives, répétitives et souvent illogiques. L’anxiété généralisée 
porte sur des inquiétudes excessives et persistantes à propos d’événements de 
la vie quotidienne.  

 
●​ Le stress post-traumatique et le trouble de l’adaptation. Le diagnostic d’anxiété 

généralisée ne peut pas être effectué si l’anxiété et les inquiétudes sont 
expliquées davantage par les symptômes du stress post-traumatique. De plus, 
dans les troubles de l’adaptation, l’anxiété survient en réaction à un événement 
stressant dans les 3 mois suivant le début de l’événement et ne persiste pas plus 
de 6 mois après la fin de l’événement stressant ou de ses conséquences. 

44 

https://www.zotero.org/google-docs/?Wt5p4F
https://www.zotero.org/google-docs/?R5vfEf


 
●​ Les troubles dépressifs, bipolaires et psychotiques. L’anxiété/l’inquiétude 

généralisée est une caractéristique fréquemment associée aux troubles 
dépressifs, bipolaires ou psychotiques et ne doit pas être diagnostiquée 
séparément si l’inquiétude excessive survient uniquement durant l’évolution de 
ces troubles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

45 



 
Partie II : L’hypertension artérielle 
 

I.​ Généralités 

 
L'hypertension artérielle (HTA) constitue un enjeu majeur de santé publique, étant la 
pathologie chronique la plus répandue, avec plus d'un milliard de cas diagnostiqués 
à travers le monde. Elle constitue le premier motif de consultation en médecine 
générale dans le monde (59).  
Il existe une relation linéaire et croissante entre le niveau de la pression artérielle 
(PA) et le risque de complications cardiovasculaires (insuffisance cardiaque, 
cardiopathie ischémique, fibrillation atriale) et vasculaires (accidents vasculaires 
cérébraux, démence, néphropathie).  
Par conséquent, la PA d’un individu est aujourd’hui considérée comme un indicateur 
prédictif essentiel du risque cardiovasculaire global (60). 

1.​Définition  
 
L’HTA est définie par une élévation de la PA, avec une pression artérielle systolique 
(PAS) > 140 mmHg et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) > 90 mmHg 
mesurée avec un médecin et confirmées lors de plusieurs consultations (59). 
L’HTA peut être le témoin d’une maladie sous-jacente (HTA secondaire, pour environ 
10 % des cas). Lorsque aucune cause n’est identifiée, on parle d’HTA essentielle 
(59). 
On peut diviser la pression artérielle en 7 catégories parmi lesquelles figurent 3 
grades d’hypertension artérielle. 
 
Tableau 1 : Classification de l’hypertension (adultes ≥ 18 ans), sur la moyenne de 
trois mesures effectuées à plusieurs occasions (semaines, mois) (61). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
L'hypertension artérielle accroît le risque d’AVC, d’une maladie coronarienne, d’une 
insuffisance cardiaque, d’une insuffisance rénale, d’une démence et des décès 
d'origine cardiovasculaire.  
Une gestion tensionnelle adéquate sur le long terme contribue à prolonger 
l'espérance de vie et la qualité de vie des patients souffrant d'hypertension (62). 
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2.​Les données épidémiologiques  

 
L’HTA est une maladie chronique qui constitue le facteur de risque cardiovasculaire 
le plus fréquent. Elle est en constante augmentation compte tenu de l’accroissement 
de l’âge de la population.  
En France, l'étude Esteban a mis en évidence que près de 30 % des adultes entre 
18 et 74 ans souffraient d'HTA, correspondant à près de 17 millions de personnes. 
Cette HTA n’est connue que dans environ 50 % des cas. Lorsqu’elle est connue, elle 
n’est traitée que dans 50 % des cas et, lorsqu’elle est connue et traitée, seul 1 
patient sur 4 bénéficie d’un traitement efficace, atteignant les objectifs tensionnels 
(63). 
 
Si plus de 1,6 millions d'adultes initient chaque année un traitement antihypertenseur, 
la crise du COVID-19 a eu un impact significatif avec une baisse de 11 % de ces 
initiations en lien avec une diminution du recours aux soins. L’HTA serait directement 
responsable de près de 330 000 hospitalisations et 50 000 décès annuels liés à des 
maladies cardiovasculaires, rénales ou à des formes de démence (64). 

3.​Les facteurs influençant l’hypertension artérielle  
 

L’hypertension artérielle constitue le principal facteur de risque modifiable des 
maladies cardiovasculaires et de la mortalité dans le monde  (65).  
De nombreux facteurs peuvent contribuer à l’élévation de la pression artérielle, qu’ils 
soient d’origine comportementale, physiologique ou psychologique. 
 

3.1 Les facteurs sociaux  
 

3.1.1 L'âge  

L’étude épidémiologique nationale ENNS (2006-2007) a évalué, en France, la 
prévalence de l’hypertension artérielle (HTA), ainsi que les niveaux de connaissance, 
de traitement et de contrôle de cette pathologie chez les adultes.  
Les résultats ont estimé la prévalence de l’HTA à 31 % avec une fréquence plus 
élevée chez les hommes que chez les femmes (34,1% vs 27,8 %).  
Cette prévalence augmente de manière significative avec l’âge, atteignant les 
deux-tiers (67,3 %) de la population âgée de 65 à 74 ans (66). 
Le vieillissement physiologique s’accompagne d’une perte de distensibilité des 
artères élastiques, ce qui s’accompagne d’une augmentation de la pression artérielle 
systolique (60). 
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3.1.2 Le sexe  

Une étude observationnelle, MONA LISA, menée entre 2005 et 2007, a mis en 
évidence des taux de prévalence de l’HTA similaires à ceux de l’étude ENNS.  
La prévalence de l’HTA est plus élevée chez les hommes (47 %) que chez les 
femmes (35 %). Elle augmente avec l’âge chez les hommes et les femmes 
respectivement, passant de (67) : 

●​  23,9 % et 8,6 % dans la tranche d’âge 35-44 ans  
●​ à 79,8 % et 71,3 % chez les 65-74 ans  

 
Une seconde étude montre que l’hypertension est moins fréquente chez la femme 
avant la ménopause. Après celle-ci, le risque augmente significativement, réduisant 
ainsi l’écart de prévalence entre les sexes. 
 
Les mécanismes à l’origine de cette évolution ne sont pas encore totalement 
élucidés. Plusieurs hypothèses sont envisagées : un effet protecteur des 
oestrogènes-endogènes, des différences génétiques ou immuno-enzymatique non 
hormonale liées au sexe, ou encore des facteurs environnementaux tels que 
l’alimentation, l’alcool, et des influences psycho-socio-économiques (68). 
 

3.2 Les facteurs génétiques 
 
De nombreux gènes, chacun exerçant des effets modérés et interagissant avec 
différents stimuli environnementaux, contribuent à la régulation de la pression 
artérielle.  
 
La composante héréditaire de la pression artérielle a été documentée dans des 
études familiales et gémellaires, suggérant que 30 à 50 % de la variance des 
mesures de pression artérielle est attribuable à l'héritabilité génétique et environ 50 
% à des facteurs environnementaux. 
Des études d'association pangénomique (GWAS) ont identifié plusieurs 
polymorphismes nucléotidiques simples (SNP) c'est-à-dire des variations génétiques 
fréquentes associées à la PA. Il y a 13 polymorphismes associés à la pression 
artérielle systolique et 20 à la pression artérielle diastolique. Ces SNP sont localisés 
sur différents gènes indiquant que plusieurs régions du génome et donc de l’ADN 
influencent la pression artérielle.  
 
L’hypertension ne résulte pas d’un seul gène défectueux, mais d’un ensemble de 
variations génétiques. Il y a une hétérogénéité génétique (variation d’un individu à 
l’autre) et c’est le cumul de chaque SNP qui peut augmenter le risque d’une pression 
artérielle élevée (69). 
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3.3 Les facteurs environnementaux 

 
          3.3.1 Les facteurs environnementaux négatifs  

Au niveau alimentaire, une consommation élevée de sel constitue un facteur de 
risque important d’HTA. En effet, le sel favorise la rétention hydrosodée dans 
l’organisme ce qui augmente le volume sanguin circulant et, par conséquent, la 
pression artérielle (65). 
 
Le tabagisme dû à la nicotine perturbe de façon transitoire la régulation de la 
pression artérielle en agissant sur les récepteurs nicotiniques du système nerveux 
autonome (70). 
De plus, le tabagisme chronique, quant à lui, provoque des altérations structurelles 
des artères par l’action du monoxyde de carbone et des particules fines issues de la 
combustion, ce qui contribue au vieillissement vasculaire et à l’élévation progressive 
de la pression artérielle. 
L’activation chronique du système sympathique induite par le tabagisme perturbe 
également le métabolisme lipidique et augmente la résistance à l’insuline, deux 
mécanismes impliqués dans la maladie athéromateuse. Le tabagisme peut 
contribuer au développement d’une sténose de l’artère rénale, une cause secondaire 
et aggravante de l’hypertension. 
 
Par ailleurs, le tabac peut réduire l'efficacité de certains médicaments 
antihypertenseurs en accélérant leur métabolisme, tel que le propranolol. 
Le tabagisme est fréquemment associé à une consommation excessive d’alcool, ce 
qui complique davantage le contrôle tensionnel (70). 
Une étude menée en Chine, dans un milieu rural, a mis en évidence un  risque deux 
fois plus élevé de développer une HTA chronique chez la femme exposée au 
tabagisme passif, indépendamment de l'âge, du poids, de la ménopause, de la 
sédentarité, ou de la consommation d'alcool. Cet effet est dose-dépendant et associé 
à des populations à faible niveau socioéconomique (71). 
 
En outre, la pollution atmosphérique, notamment l’exposition aux particules fines 
peut favoriser une inflammation des artères et accroître la pression artérielle.  
Le mécanisme entre l’exposition à la pollution atmosphérique et l’HTA reste mal 
élucidé, mais des hypothèses tendent vers une inflammation systémique et/ou un 
déséquilibre du système nerveux autonome, qui induisent un dysfonctionnement 
endothélial et une vasoconstriction, entraînant une augmentation de la pression 
artérielle (72). 
 

          3.3.2 L’influence du lieu d’habitation  

Les résultats du Baromètre de Santé publique France 2021 mené auprès de la 
population des 4 départements et région d’Outre-Mer (DROM) a mis en évidence 
une prévalence de l’HTA déclarée plus élevée qu’en métropole, notamment en 
Martinique (31.5%) et en Guadeloupe (29.39%) (4). 
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En métropole, il y a aussi des inégalités territoriales avec  des prévalences variables 
entre les 16 départements étudiés. Dans le département du Nord, il y a 2 fois plus de 
volontaires hypertendus qu'à Paris.  
A l’intérieur d’une même région, il peut y avoir des différences significatives comme 
en Bretagne avec Saint-Nazaire et Saint-Brieuc. 

●​ Chez les hommes 42,5% versus 29,7%  
●​ Chez les femmes 28,00 % versus 18,9% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 13 : Etude de cohorte conduite dans 16 départements français, explorant les 

disparités géographiques dans la prévalence de l’hypertension artérielle. 
 
Plusieurs hypothèses ont été suggérées pour expliquer les disparités géographiques 
de la prévalence de l’hypertension, indépendamment des déterminants individuels. 
Des facteurs environnementaux sont envisagés, incluant l’environnement résidentiel 
et professionnel avec l’impact de la pollution atmosphérique, du climat, ainsi que des 
expositions chimiques et physiques en milieu de travail. 
Une limite concerne la mesure de la variabilité génétique, en effet, la déclaration 
d’antécédents familiaux d'hypertension peut être à l’origine d’une variabilité 
indépendamment de la localisation géographique (73). 
 

       3.3.3 Les facteurs environnementaux positifs  

Il est important d’acquérir des comportements favorables à la santé tels qu’une 
alimentation équilibrée incluant des fruits et des légumes riches en potassium ainsi 
que le contrôle du poids pour limiter l’élévation de la PA et à réduire le risque d’HTA 
(65).  
Le régime Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) aide à diminuer le 
risque d’HTA. Le régime alimentaire DASH est riche en légumes et en fruits, 
privilégiant les viandes maigres et les produits laitiers faibles en gras (74). 
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La pratique d’une activité physique régulière adaptée à l’état de santé, une réduction 
de la consommation excessive en sel (moins de 5 g/jour), une réduction de la 
consommation excessive d’alcool (moins de 2 verres/jour) ainsi que l’arrêt du tabac 
permettent d’améliorer l’hygiène de vie en luttant contre les facteurs 
comportementaux favorisant l’HTA.  
Si ces règles hygiéno-diététiques ne permettent pas d’atteindre des valeurs 
tensionnelles normales après trois mois, un traitement pourra être envisagé (75). 
 
Le maintien d’une vie sociale épanouie et l’existence d’un soutien social solide 
contribuent à réduire le stress et l’isolement qui sont des facteurs d’incidence de 
l’hypertension et de son mauvais contrôle (76). 
 

II. La physiopathologie de l'hypertension artérielle  

 
La régulation de la pression artérielle repose sur plusieurs mécanismes : à court 
terme dépendant du système baroréflexe puis une régulation à moyen terme avec le 
système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) et à long terme le phénomène de 
natriurèse.   

1.​Le contrôle de la pression artérielle à court terme  
 

Les barorécepteurs sont situés au niveau de la paroi des artères à l’origine de la 
circulation générale, notamment au niveau de la crosse aortique et des sinus 
carotidiens. Ils sont sensibles à l’étirement de la paroi artérielle, ce qui leur permet de 
détecter les variations de pression artérielle. 
Lorsqu’ils sont stimulés, les barorécepteurs génèrent des messages nerveux 
afférents (dits sensitifs) sous forme d’impulsion électrique transmis vers le tronc 
cérébral. Celui-ci intègre les informations reçues et module à son tour des messages 
nerveux efférents via les deux branches du système nerveux autonome 
(sympathique et parasympathique) en direction des effecteurs, le cœur et les 
vaisseaux sanguins.  
 
Une stimulation sympathique entraîne une augmentation de la fréquence cardiaque, 
une augmentation de la contractilité des fibres myocardiques ainsi qu’une 
vasoconstriction périphérique, ce qui se traduit par une élévation de la pression 
artérielle. 
A l’inverse, une stimulation parasympathique induit une diminution de la fréquence 
cardiaque, de  la contractilité des fibres myocardiques ainsi qu’une vasodilatation, ce 
qui contribue à abaisser la pression artérielle (77). 
 
En cas d'effort physique ou de baisse de la pression artérielle, l’activité 
parasympathique diminue, voire s’interrompt tandis que la voie sympathique est 
stimulée, entraînant une augmentation de la fréquence cardiaque et par conséquent 
de la pression artérielle.  
Lorsque la pression artérielle s’élève, les barorécepteurs détectent cette 
augmentation et provoquent une réponse inverse : ils stimulent l’activité 
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parasympathique tout en inhibant l’activité sympathique. Il en résulte une diminution 
de la fréquence cardiaque et un abaissement de la pression artérielle. Ce 
mécanisme constitue le baroréflexe (77). 
 
Le baroréflexe contribue à maintenir la pression artérielle dans des limites 
physiologiques étroites. Il repose sur une boucle de régulation qui fait 
successivement intervenir 4 éléments :  
 

●​ Des capteurs (les barorécepteurs) 
●​ Des transmetteurs (les nerfs afférents et efférents) 
●​ Un centre de commande (les centre nerveux bulbaire)  
●​ Un effecteur (le cœur) (78). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 14 : Schéma du baroreflexe (79) 
 

Légende : nerfs en bleu : nerfs sensitifs afférents ; nerfs en rouge : nerfs moteurs 
efférents 

 
Chez de nombreux patients hypertendus, une hyperactivité relative du système 
nerveux sympathique peut devenir inadaptée, jouant un rôle primaire ou permissif 
dans le maintien de l'hypertension artérielle ainsi que dans le développement de 
lésions des organes cibles associées. L’activation chronique du système 
sympathique entraîne des stimulations excessives et persistantes des mécanismes 
de régulation, ce qui engendre une élévation prolongée de la pression artérielle (80). 
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2.​Le contrôle de la pression artérielle à moyen terme 

 
Le SRAA est un système hormonal localisé dans le rein. Il joue un rôle majeur dans 
le maintien de l’homéostasie hydrosodée et dans la régulation de la pression 
artérielle.  
Lorsque la pression artérielle diminue, au niveau de l’artère rénale, les cellules 
juxtaglomérulaires sont stimulées et synthétisent la rénine (81). 
Cette enzyme joue un rôle déclencheur dans la cascade du SRAA :  

 
Figure 15 : Schéma du système rénine-angiotensine-aldostérone (82). 

 
La rénine transforme l’angiotensinogène en angiotensine I. Cette dernière est 
convertie en angiotensine II par l’enzyme de conversion de l’angiotensine. 
L’angiotensine II, en se fixant sur les récepteurs AT1, exerce plusieurs effets 
physiopathologiques contribuant à l’élévation de la PA (figure 17) :  
 

●​ Une stimulation du système nerveux sympathique induisant une augmentation 
de la fréquence cardiaque, de la contractilité myocardique, de la résistance 
périphérique et par conséquent de la pression artérielle. 

●​ Une réabsorption tubulaire de NaCl entraînant une rétention hydrosodée et 
donc une  augmentation de la pression artérielle. 

●​ Une stimulation de la sécrétion de la vasopressine par l’hypophyse                      
favorisant également une rétention hydrosodée. 

●​ Une vasoconstriction des artérioles causant une augmentation de la 
résistance vasculaire et donc de la pression artérielle.  

●​ Et une stimulation de la sécrétion d’aldostérone par les glandes surrénales 
entraînant une majoration de la rétention hydro-sodée. 
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Ces mécanismes font du SRAA, un acteur central dans la régulation de la PA et 
expliquent pourquoi les troubles hypertensifs sont souvent associés à une 
hyperactivation de ce système. 
 
Par conséquent, de nombreux médicaments antihypertenseurs ciblent cette cascade 
réactionnelle pour diminuer la pression artérielle. Ils sont couramment utilisés pour 
traiter l'HTA (83)  : 

●​ Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (IEC)  
●​ Les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine (ARA) 

 
Certaines hypothèses impliquent le système rénine–angiotensine–aldostérone, selon 
lesquelles l’angiotensine II induirait une surcharge calcique de la paroi artérielle via la 
voie de  signalisation IP3/DAG (inositol triphosphate/diacylglycérol) qui favoriserait 
une vasoconstriction et une élévation de pression (60). 
Une hyperactivation chronique du SRAA peut entraîner une  altération endothéliale 
en raison d'une rénine élevée et de l'activité élevée de l'angiotensine II qui en résulte.  
Cette dérégulation médie la fragilité vasculaire, la résistance à l'insuline, l'obésité et 
les inflammations systémiques (84). 

3.​Le contrôle de la pression artérielle à long terme  
 
La régulation de la pression artérielle à long terme repose sur le phénomène de 
natriurèse de pression. C’est un processus où il y a une excrétion rénale d’ions 
sodium en réponse à une augmentation de la PA.  
Ce mécanisme permet de réduire le volume extracellulaire et par conséquent baisser 
la PA. Il est régulé par de nombreux systèmes, dont le système 
arginine-vasopressine appelée aussi vasopressine.  
 
La vasopressine agit sur la réabsorption d’eau, contribuant à la régulation du volume 
plasmatique. Elle influence indirectement l’excrétion de sodium en modulant le 
volume extracellulaire (85).  
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Figure 16 : Mécanisme d’action de la vasopressine ou du système 
arginine-vasopressine (85) 

 
Un défaut d’excrétion du sodium à long terme a été identifié comme un mécanisme 
principal de l’HTA essentielle : cela concerne environ 40 % des hypertendus 
présentant une sensibilité au sodium, c’est-à-dire que leur PA augmente de manière 
significative en réponse à une consommation excessive de sel (60). 
 
Par ailleurs, l’endothélium vasculaire, constitué d’une couche de cellules tapissant 
l’intérieur des vaisseaux sanguins joue un rôle dans la régulation du tonus 
vasculaire. Il régule la vasomotricité via la libération de substance vasoactive comme 
le monoxyde d’azote (NO), la bradykinine et l’endothéline.  
Ils interviennent dans la régulation de la pression artérielle en agissant sur 
l’endothélium vasculaire (86,87). 
 
Dans le contexte hypertensif, une dysfonction endothéliale peut apparaître, 
caractérisée par une diminution de la biodisponibilité du NO et un déséquilibre entre 
facteurs vasodilatateurs et vasoconstricteurs. Ce dérèglement contribue par 
conséquent à une vasoconstriction qui s’intensifie, favorisant ainsi une élévation de 
la PA.  
Ce dysfonctionnement peut être induit par des sources de stress oxydatif, 
phénomènes impliqués dans la pathogenèse du dysfonctionnement endothélial lié à 
l’HTA (87). 
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III. Signes cliniques 

1.​Définition  
 
L’hypertension artérielle est essentiellement une maladie silencieuse. Les atteintes 
aux niveaux de différents organes comme le cerveau, les yeux, le cœur, les reins 
peuvent être à l’origine des manifestations cliniques de la maladie.  
 
L’hypertension artérielle est fréquemment diagnostiquée de manière fortuite lors 
d’une consultation chez un médecin généraliste, ou en présence de symptômes 
évocateurs tels que (60) : 
 

●​ Des céphalées occipitales légèrement battantes, plutôt matinales résistantes 
aux antalgiques et qui disparaissent progressivement dans la matinée  

●​ Une fatigabilité inhabituelle, une nervosité ou des troubles du sommeil 
●​ Des phosphènes 
●​ Des épistaxis 

 
Cependant, la présence de ces signes ne suffit pas à poser le diagnostic d’HTA.  Il y 
a une confirmation par des mesures tensionnelles répétées et une investigation 
étiologique visant à exclure une hypertension secondaire. 
 
Une anamnèse ciblée sur l’HTA doit rechercher les conditions prédisposantes, 
l’ensemble des facteurs de risques cardiovasculaires associés ainsi que l’état des 
organes cibles potentiellement atteints.  

2.​Les complications de l’hypertension artérielle 
 
L’HTA peut entraîner diverses complications, touchant plusieurs organes (60) : 

●​ Des complications neurosensorielles : AVC hémorragique ou ischémique, 
démence vasculaire, rétinopathie. 

●​ Des complications cardiovasculaires : insuffisance cardiaque, insuffisance 
ventriculaire gauche, cardiopathie ischémique de type angor, fibrillation 
auriculaire. 

●​ Des complications rénales : insuffisance rénale chronique. 
 

IV. Diagnostic  

1.​La mesure de la pression artérielle  
 
La mesure de la PA répond à des critères stricts pour garantir sa fiabilité. 
Pour la mesure de la PA, le patient doit être en position assise ou allongée, au repos 
pendant au moins 3 minutes, dans le calme et sans parler. Le brassard utilisé doit 
être adapté à la circonférence du bras du patient.  
Il est recommandé de réaliser au moins 3 mesures espacées de 1 à 2 minutes, et de 
retenir la moyenne des 2 dernières mesures. Si les 2 premières mesures diffèrent de 
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plus de 10 mmHg, des mesures supplémentaires doivent être réalisées en retenant 
toujours la moyenne des 2 dernières mesures. 
Lors de la première consultation, il est conseillé de mesurer la PA aux deux bras pour 
rechercher une asymétrie tensionnelle (ex : sténose de l’artère subclavière). En cas 
de différence significative, la valeur la plus élevée sera utilisée comme pression de 
référence. 
 
Le diagnostic d’HTA nécessite 3 consultations sur une période de 3 à 6 mois avec 
minimum 2 mesures permettant de mettre en évidence une élévation de la tension.  
Il peut être confirmé par automesure tensionnelle (AMT) ou par mesure ambulatoire 
de la pression artérielle (MAPA) lorsque les moyennes des valeurs de PA mesurées 
comprennent une PAS ≥ 135 mmHg et/ou une PAD ≥ 85 mmHg (62). 
 

Tableau 2  : Pression artérielle considérée comme normale lors de différentes 
mesures (61). 

 
 
 
 
 
 
 
Il y a une différence entre l’AMT et les mesures réalisées en cabinet médical.  
En effet, la mesure au cabinet médical peut provoquer du stress ou de l’anxiété ce 
qui augmente la tension artérielle d'où des seuils plus élevés pour diagnostiquer une 
HTA (PAS ≥ 140 mmHg et/ou PAD ≥ 90 mmHg). En moyenne, la PA mesurée en 
cabinet est 5 à 10 mmHg plus élevée qu’en automesure.  
Cela permet de différencier l’HTA masquée (PA normale chez le médecin, élevée à 
domicile) et l’HTA “blouse blanche” (PA élevée chez le médecin, normale à domicile) 
décrites ci-dessous (88).  
 
Dans la recommandation de la société européenne de cardiologie (ESC) en 2024, on 
parle « d’un effet blouse blanche » si une différence de 10 unités (en mmHg) de la 
pression systolique est observée entre 2 mesures de la tension mesurée de façon 
consécutive sur le même bras.  
 
Des études ont démontré que s’il était fréquent d’observer une différence de plus de 
10 entre la première et la deuxième mesure, il était plus rare de noter une baisse de 
10 ou plus entre la deuxième et la troisième mesure de la tension. 
Il y a aussi le risque de l’HTA ambulatoire isolée ou de l’HTA masquée : ce sont des 
sujets dont la PA est normale en consultation médicale mais élevée en MAPA ou en 
automesure (60).  
 
A domicile, il y a une possibilité de pratiquer une auto-mesure sur 3 jours en prenant 
3 mesures le matin et 3 mesures le soir sur 3 jours (Annexe 4) .  
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Les experts de l’ESC ont proposé un nouveau protocole qui concerne le nombre de 
mesures à réaliser lors d’une automesure de la tension au domicile. Il indique que 
pour l’automesure à domicile la règle est de faire 2 mesures le matin et 2 mesures le 
soir, pendant 3 jours minimum et jusqu’à 7 jours au maximum.  
La moyenne sur un minimum de 12 mesures de la pression systolique et diastolique 
permet de déterminer la valeur de la pression artérielle en automesure d’un individu 
(89). 
 
Quand l’HTA est confirmée, la prise en charge continue par (60) : 

●​ La détermination du niveau de la pression artérielle et en particulier si l’HTA est 
de grade 3  

●​ L’évaluation du risque cardiovasculaire global ainsi que les facteurs de risques 
associés 

●​ La recherche d’une atteinte vasculaire, cardiaque, cérébrale ou rénale associée  
●​ La recherche de facteurs aggravants  
●​ La recherche d’une HTA secondaire 

 
2.​Les examens complémentaires 

 
Le but de ces examens est de rechercher d’autres facteurs de risque, de détecter 
une atteinte infraclinique des organes cibles ou d’identifier une HTA secondaire.  
Ces examens biologiques et fonctionnels sont indispensables à l’évaluation globale 
du patient hypertendu. 

●​ La glycémie à jeun et le dosage d'hémoglobine glyquée. 
●​ Le profil lipidique incluant les fractions lipidiques plasmatiques ( cholestérol 

total, LDL, HDL et triglycérides) 
●​ La natrémie et la kaliémie. 
●​ Le dosage de l'hématocrite et de l’uricémie. 
●​ La créatinémie à travers le calcul de la clairance de la créatinine ou du débit de 

filtration glomérulaire.  
●​ La bandelette réactive urinaire pour la recherche de la protéinurie et 

d’hématurie avec recherche de la microalbuminurie.  
●​ Un électrocardiogramme.  

 
3.​Les échelles de diagnostic de l’hypertension artérielle  

 
L’évaluation de l’HTA repose sur la mesure de la PA mais aussi sur l’estimation du 
risque cardiovasculaire global. Plusieurs échelles et scores sont utilisés pour guider 
la prise en charge.  
La classification de la pression artérielle présentée précédemment permet de 
déterminer la pression artérielle systolique et diastolique et déterminer le grade de 
l’hypertension artérielle. 
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3.1 L’échelle “SCORE 2 faible risque” 

 
L'échelle “SCORE 2 faible risque” est un outil utilisé pour la prévention 
cardiovasculaire. 
Elle permet d’établir le risque à 10 ans, de la survenue d’une maladie 
cardiovasculaire fatales et non fatales.  
Les différents critères pris en compte incluent l’âge, le sexe, la pression artérielle 
systolique, le taux cholestérol total ou LDL et le statut tabagique du patient.  
 
La version “SCORE 2-OP” est disponible et adaptée pour les personnes ayant plus 
de 70 ans  afin de tenir compte des particularités physiopathologiques et 
pronostiques de cette population.  
Ces échelles sont recommandées par l’ESC pour une estimation globale du risque 
cardiovasculaire. 
En effet, le modèle SCORE 2 est basé sur de larges cohortes européennes 
contemporaines (>700 000 individus de 13 pays), incluant des variations 
géographiques et socio-économiques en Europe (90).  
 

3.2 L’échelle de Framingham  
 
L'échelle de Framingham évalue le risque d’événement cardiovasculaire à 10 ans. 
Elle inclut l’âge, le sexe, la pression artérielle, le HDL cholestérol, le cholestérol total, 
la consommation tabagique et le diabète.  
Cette échelle a été élaborée à partir des données issues de la population de la ville 
de Framingham dans la Massachusetts à partir des années 1950. C’est une 
population caucasienne américaine peu représentative de la diversité génétique, 
culturelle et environnementale des pays européens (91). 
 

3.3 La stratification du risque selon l’ESC/ESH 
 
La stratification du risque selon l’ESC/ESH combine le niveau de pression artérielle 
avec la présence ou non de facteurs de risque, les lésions des organes cibles ainsi 
que les maladies cardiovasculaires ou rénale associées. Cette approche permet de 
prioriser les patients à haut risque cardiovasculaire et oriente la décision quant au 
seuil de traitement (92). 

4.​Le diagnostic différentiel  
 
Le diagnostic différentiel de l’HTA inclut la recherche d’une hypertension secondaire, 
particulièrement chez les patients présentant une HTA sévère, résistante, ou en 
présence de signes cliniques ou biologiques évocateurs.  
Les causes possibles d’hypertension secondaire sont multiples. 
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L’ HTA secondaire peut être liée à (60) :  
 

●​ Une cause rénale : une maladies parenchymateuses rénale ou une sténose 
de l’artère rénale. 

●​ Une cause endocrinienne : une hyperaldostéronisme primaire, une 
phéochromocytome, un syndrome de Cushing. 

●​ Une cause cardiovasculaire : une insuffisance aortique sévère. 
●​ Une cause iatrogène : un traitement par corticoïde, un contraceptif oral, un 

anti-inflammatoire non stéroïdien (AINS). 
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Partie III : L’impact du trouble anxieux généralisé sur l’hypertension 

artérielle 
 

I.​ Généralités  

 
L’anxiété a un impact sur l’hypertension avec des effets à court et à long terme. A 
court terme, ce lien peut être observé à travers « l'effet blouse blanche », qui se 
manifeste par une élévation transitoire de la PA induite par l’anxiété liée à la prise de 
mesure en cabinet médical (93). 
Une étude a étudié un groupe d’étudiants à l’université souffrant d’une forte anxiété 
liée aux examens. Les résultats ont montré que ces étudiants présentaient une 
pression artérielle plus élevée pendant les examens en comparaison aux étudiants 
moins anxieux dont la pression artérielle restait plus stable (94). 
Et enfin, une autre étude a démontré que lors d’une prise de parole en public 
effectuée dans un contexte anxiogène, la pression artérielle diastolique augmentait 
significativement par rapport à une prise de parole en public dans un contexte neutre 
(95). 
 
A long terme, l’exposition répétée ou chronique à un état anxieux peut augmenter le 
risque de maladie cardiovasculaire. En effet, les personnes ayant subi leur premier 
infarctus du myocarde ont signalé au cours des 12 mois précédant l'admission, une 
prévalence plus élevée de stress dû à des événements majeurs de la vie (6).  
Une étude mesurant l'anxiété caractéristique et la pression artérielle ambulatoire a 
révélé que les adultes souffrant d’une anxiété chronique présentaient des niveaux de 
pression artérielle plus élevés, suggérant ainsi un lien entre anxiété durable et 
élévation de la pression artérielle (96). 

II.​ Le mécanisme physiopathologique de l’interaction anxiété-hypertension  

 
1.​ L’activation du système nerveux autonome 

 
L’anxiété constitue une réaction au stress entraînant des symptômes physiologiques 
stimulant le système nerveux sympathique, déclenchant une réponse dite de 
“combat ou de fuite”.  
Comme évoqué précédemment, en situation d’anxiété il y a une augmentation de la 
sécrétion de noradrénaline. Cette sécrétion de noradrénaline cause une 
augmentation de la fréquence cardiaque, de la force de contractilité cardiaque et une 
vasoconstriction, entraînant une augmentation de la PA permettant à l’organisme de 
s’adapter rapidement à la situation perçue comme menaçante (97).  
 
Une étude a analysé les réponses du système nerveux autonome chez des individus 
présentant une forte anxiété liée aux examens en comparaison à des individus 
faiblement anxieux.  
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Les résultats ont souligné, dans les deux groupes, une augmentation des 
composantes basses fréquences (LF) de la variabilité de la fréquence cardiaque 
(HRV).  
En revanche, uniquement chez les individus à haut niveau d’anxiété, on observait 
une diminution marquée des composantes hautes fréquences (HF) ainsi qu’une 
baisse du Root Mean Square of Successive Différences (RMSSD). ​
Les composantes LF sont associées, mais non exclusivement à l’activité du système 
nerveux sympathique car elles peuvent être influencées par le système 
parasympathique. Les composantes HF, quant à elles, reflètent l’activité 
parasympathique. Le RMSSD, paramètre temporel de la HRV, constitue également 
un indicateur de l’activité du système nerveux parasympathique.  
Ainsi, ces altérations mettent en évidence une dominance sympathique 
accompagnée d’une suppression de l’activité parasympathique. Ce déséquilibre du 
système nerveux autonome représente un mécanisme pouvant favoriser une 
élévation de la pression artérielle (98). 

2.​ L’altération du baroréflexe dans les états anxieux 
 

Lors d’une étude, on a comparé plusieurs paramètres cardiovasculaires entre des 
témoins sains et des individus exposés à un stress psychosocial chronique comme la 
PA , la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC), la variabilité de la pression 
artérielle systolique ainsi que la sensibilité baroréflexe. 
Chez les sujets stressés, une élévation significative de la PAS et de la PAD a été 
observée par rapport aux témoins, accompagnée d’une réduction de la sensibilité au 
baroréflexe suggérant une altération de la capacité du système cardiovasculaire à 
s'adapter aux variations de pression (99). 
 
Lors d’une étude, 86 patients hypertendus récemment diagnostiqués ont été 
comparés à 98 volontaires sains. L’évaluation des paramètres psychologiques a été 
réalisée à l'aide de l'inventaire d’anxiété État-Trait de Spielberger ainsi que la 
variabilité de fréquence cardiaque et la sensibilité baroréflexe (SBR).  
Les résultats ont mis en évidence que, chez le groupe de patients atteint 
d’hypertension, des scores d’anxiété ont été significativement plus élevés, une 
fréquence cardiaque plus élevée et la sensibilité baroréflexe plus faible par rapport 
au groupe témoin (100).  
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Figure 14 : Schéma du baroréflexe (79) 
 

Le SBR reflète la capacité du système nerveux autonome, via la modulation vagale, 
à ajuster la fréquence cardiaque en réponse aux variations de PA détectées par les 
barorécepteurs.  
 
En effet, les barorécepteurs sont des capteurs de pression situés au niveau des 
sinus carotidiens et de la crosse aortique, où ils détectent les élévations de la PA.  
Lorsqu’une élévation de la PA est détectée, les barorécepteurs transmettent un 
signal au centre de régulation cardiovasculaire, en passant par le nerf vague, pour 
que le système nerveux ajuste la fréquence cardiaque. 
Le nerf vague est un nerf du système parasympathique. Plus il est activé, plus il 
ralentit la fréquence cardiaque et plus la pression diminue. ​
 
L’anxiété est liée à une diminution de la sensibilité baroréflexe, ce qui pourrait 
expliquer une réduction de l’influence vagale et donc une diminution du débit 
parasympathique vers le cœur (101). 

3.​Le rôle du système endocrinien : l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 
 

Une autre voie par laquelle l'anxiété pourrait conduire à l'hypertension est l'axe 
hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) (figure 6). 
Le TAG induit une activation chronique de l’axe HHS, un mécanisme endocrinien 
central dans la réponse au stress, entraînant une sécrétion prolongée de cortisol.  
L’hypothalamus libère de la CRH qui stimule l’hypophyse antérieure à produire de 
l’ACTH (102). Cette hormone agit sur les glandes surrénales, induisant la sécrétion 
de cortisol.  
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Normalement, un mécanisme de rétrocontrôle négatif permet au cortisol d’inhiber la 
libération de CRH et d’ACTH pour un maintien de l’homéostasie.  
 
Chez des individus souffrant de TAG, on suppose que la rétro-inhibition par le cortisol 
est perturbée et souvent inefficace, conduisant à une boucle de rétroaction 
défaillante et à une exposition augmentée au cortisol (103). 
Des hypothèses ont lié l’excès du cortisol à l’élévation de la pression artérielle. En 
effet, le cortisol augmente la sensibilité des récepteurs α-adrénergiques à la 
noradrénaline et l’adrénaline, amplifiant ainsi la vasoconstriction (104 -105). 
Dans une étude portant sur 593 sujets anglais a révélé qu’un taux de cortisol élevé, 
mesuré  après un test de tolérance au glucose par voie orale, était associé à une PA 
systolique plus élevée (106).  
De plus, il stimule la néoglucogenèse hépatique, favorisant une hyperglycémie 
chronique qui est un facteur de risque cardiovasculaire (104). 

4.​L’altération des fonctions vasculaires et rénales  
 

L’anxiété chronique peut induire des atteintes vasculaires et rénales contribuant au 
développement de l’HTA.  
 
Une étude a permis de mesurer l’altération de la fonction endothéliale lors d’une 
exposition à un état de stress, chez des sujets sains sans facteurs de risques 
cardiovasculaires ainsi que chez des sujets atteints de diabète de type 2 sans 
maladies cardiovasculaires. ​
Lors d’un stress, une augmentation concomitante du taux de cortisol salivaire, de la 
PA et de la fréquence cardiaque ont été observés ainsi qu’une réduction de la 
dilatation dépendante de l’endothélium (FMD) chez les sujets sains. Chez les 
patients diabétiques, la FMD étant déjà altérée, il n’y a pas de baisse significative.  
Ces résultats suggèrent qu’un stress aigu peut induire une dysfonction endothéliale 
transitoire chez des sujets sains reproduisant une atteinte vasculaire alors que chez 
les patients diabétiques, présentant déjà un dysfonctionnement endothélial basal, 
leur réponse au stress est atténuée. 
A long terme, cette dysfonction endothéliale peut générer une inflammation 
endothéliale diminuant ainsi la production de NO, facteur important de la 
vasodilatation, augmentant ainsi  la résistance vasculaire périphérique (107). 
 
Par ailleurs, des études ont montré que les patients anxieux présentent des 
marqueurs de dysfonctionnement endothéliale, tels qu’une diminution de la FMD et 
une  augmentation des molécules d’adhésion vasculaire, comme l’endothéline A qui 
a un effet vasoconstricteur (108).  
Ces altérations contribuent à une vasoconstriction chronique et favorisent 
l’augmentation de la rigidité artérielle, deux mécanismes impliqués dans l’élévation 
de la PA (109). 
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Le SRAA est un système hormonal qui régule la pression artérielle. Les reins 
sécrètent la rénine qui stimule l’angiotensine II (AgII) en se fixant sur les récepteurs 
de l’angiotensine II de type 1 (AT1) ce qui permet une stimulation du système 
sympathique, induisant une augmentation de la PA (82). 
L’AgII est une hormone possédant des propriétés vasoconstrictrices puissantes, mais 
aussi des effets pro-inflammatoires et pro-fibrosants.  
Les récepteurs AT1 sont exprimés au niveau vasculaire, rénal, cardiaque, cérébral et 
surrénalien.  
 
Dans le contexte d’anxiété, l’activation du système sympathique entraîne une 
libération de catécholamines, notamment l’adrénaline et la noradrénaline qui 
stimulent les récepteurs β adrénergique au niveau juxtaglomérulaire, favorisant la 
sécrétion de rénine.  
Cette sécrétion de rénine active le SRAA, conduisant à une production accrue d’AgII.  
Les concentrations élevées d’AgII circulant contribuent à une vasoconstriction 
systémique, ainsi qu’à une stimulation de la sécrétion d’ACTH par l’hypophyse 
antérieure, majorant la production de cortisol par les glandes surrénales et la 
production d’aldostérone par la zone glomérulée du cortex surrénalien (110). 
Cette activation prolongée du système sympathique avec l’AgII hyperstimulée et 
l’expression des récepteurs AT1 augmentées, favorise une vasoconstriction des 
artérioles rénales efférentes, augmentant la pression intraglomérulaire et contribuant 
au développement de lésions rénales progressives (111). 
 
Ces résultats suggèrent que l'anxiété peut activer le SRAA, entraînant une 
augmentation des hormones impliquées dans la régulation de la PA et l'équilibre 
hydrique, ce qui peut contribuer au développement ou à l'aggravation de 
l'hypertension chez les individus anxieux. 

Différents mécanismes physiopathologiques ont été identifiés pour expliquer le rôle 
de l’anxiété dans l’hypertension artérielle : l’hyperactivité du système nerveux 
sympathique, la réduction du tonus parasympathique, l’altération du baroréflexe, la 
stimulation chronique de l’axe HHS, ainsi que l’activation du SRAA, entretiennent 
une élévation persistante de la pression artérielle.  
À ces mécanismes s’ajoutent des altérations vasculaires et rénales induites par le 
stress oxydatif et l’inflammation endothéliale.  
 
Ces éléments soulignent l’importance d’une prise en charge globale de l’anxiété 
dans le cadre de la prévention et du traitement de l’hypertension artérielle. 
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III. Les conséquences cliniques de l’anxiété sur l’évolution de l’hypertension  

1.​L’hypertension labile contre l’hypertension chronique 
 

1.1 L’effet du trouble anxieux généralisé 
 
Le TAG est associé à une hypertension labile. Elle se définit par une élévation rapide 
et transitoire de la PA au-dessus de 140/90 mm Hg, le plus souvent déclenchée par 
un stress émotionnel, puis suivie d'un retour à des valeurs normales. Cette variabilité 
tensionnelle est influencée par des facteurs émotionnels, comportementaux et/ou 
environnementaux.  
Bien que temporaire, l’hypertension labile peut accroître le risque cardiovasculaire et 
constitue parfois un précurseur de l’hypertension artérielle permanente. Elle 
s’accompagne fréquemment d’une hyperactivation du système nerveux autonome 
sympathique lors d’émotions négatives ou de stress aigu (112).  
 
A long terme, cette activation chronique du système sympathique peut favoriser une 
chronicité de l’hypertension artérielle, notamment par augmentation de la rigidité 
artérielle et  la progression de lésions d’organes cible en particulier au niveau 
cardiaque et rénal.  
Sur le plan cardiaque, l’hyperactivité sympathique perturbe l’équilibre de l’innervation 
autonome du cœur, favorisant l’apparition de troubles du rythme, notamment des 
arythmies et le développement d’une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG). 
L’HVG est amplifiée par la stimulation chronique des récepteurs β-adrénergiques, qui 
augmente la fréquence et la contractilité cardiaque, tout en maintenant une 
postcharge élevée, facteur déterminant de l’HVG. 
Sur le plan rénal, l’hyperactivation sympathique induit une vasoconstriction chronique 
des artères rénales et active le SRAA. Cette activation entraîne une rétention 
hydrosodée, qui favorise l’hypertension artérielle et la fragilité de la fonction rénale 
(113). 
 

1.2 La difficulté de diagnostic 
 
L’anxiété peut interférer avec le diagnostic de l’hypertension artérielle, par exemple 
dans la distinction entre une hypertension vraie et une hypertension « blouse 
blanche » ou « masquée ». 
L’effet anxiogène lié à  l’environnement médical ou à la prise de tension en cabinet 
peut entraîner une élévation transitoire de la PA, faussant l’interprétation des 
résultats (88).  
Dans ce contexte, la MAPA ou l’automesure tensionnelle à domicile sont souvent 
recommandées pour distinguer les cas. 

2.​Un risque cardiovasculaire augmenté 

Des études épidémiologiques ont examiné l'association entre l’anxiété et 
l’hypertension. Elles ont mis en évidence une corrélation significative : les individus 
présentant des niveaux élevés d’anxiété présentent un risque de développer une 
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hypertension. Ces résultats soutiennent l’importance d’un dépistage systématique et 
d’une prise en charge ciblée de l’anxiété chez les patients hypertendus (114). 

Par ailleurs, deux études ont montré qu’une anxiété élevée est associée à un risque 
plus important de développer des maladies cardiovasculaires, et notamment à un 
risque accru d’accident vasculaire cérébral (AVC) indépendamment d’autres facteurs 
de risques (115).  

3.​La qualité de vie altérée : impact psychologique et physique cumulés  

Les patients hypertendus présentant des troubles anxieux ont une qualité de vie 
significativement diminuée, tant sur le plan psychologique que physique.  
L’anxiété tend à amplifier la perception des symptômes somatiques, causant une 
hypervigilance somatique, comme les palpitations ou les céphalées, ce qui majore le 
stress perçu et peut renforcer un cercle vicieux anxiété-hypertension (116). 
De plus, les difficultés économiques et un accès réduit aux soins de santé impactent 
la santé mentale et le développement de troubles anxieux qui peuvent exacerber le 
risque et la progression des maladies cardiovasculaires (6). 

IV. Le dépistage et évaluation de l’anxiété chez l’hypertendu 

Le TAG est sous-diagnostiquée chez les patients hypertendus, alors qu’il peut avoir 
un impact significatif sur le contrôle tensionnel et l’adhésion thérapeutique. 
En effet, une étude longitudinale a révélé que les patients présentant au moins une 
anxiété légère étaient significativement plus susceptibles de ne plus adhérer au 
traitement antihypertenseur lors du suivi à 3 mois (117). 

1.​La mauvaise observance thérapeutique  

La mauvaise observance thérapeutique est un problème fréquent chez les patients 
hypertendus. Elle est définie comme une concordance inférieure à 80 % entre la 
prescription et la prise de médicaments, et survient plus fréquemment dans plusieurs 
situations : la première année du traitement, les sujets polymédiqués et l’HTA 
résistante (118).   

En effet, une mauvaise observance peut entraîner jusqu'à 50 % des échecs 
thérapeutiques. Elle peut être influencée par des déterminants socio-économiques 
tels que le coût des médicaments, la perception du patient sur ses maladies et la 
nécessité de ses traitements … (119).  

Chez les patients anxieux, certains comportements de santé peuvent également 
compromettre le contrôle tensionnel, comme les troubles du sommeil.  
Le TAG peut influencer négativement l’adhésion et l’observance aux traitements 
causant une faible observance thérapeutique, en raison de croyances et de craintes 
concernant les pathologies et les effets secondaires des traitements (6,120) 
Une étude a montré que les patients présentant une sensibilité élevée à l’anxiété 
avaient près de deux fois plus de risque de non-observance à leur traitement 
antihypertenseur en comparaison aux patients faiblement anxieux (121). 
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Enfin, l’anxiété affecte les fonctions exécutives, altérant les capacités de planification 
et d’organisation, ce qui favorise l’oubli de la prise de médicaments ou l’arrêt 
prématuré du traitement (122). Il est essentiel d’expliquer au patient l'intérêt d’une 
prise régulière du traitement pour atteindre une protection optimale et favoriser la 
délivrance sans interruption des médicaments.  
 
Le pharmacien d’officine joue un rôle clé dans cette démarche, il peut évaluer 
l’observance en consultant l’historique de dispensation via le dossier 
pharmaceutique. En cas d’irrégularités constatées, plusieurs outils peuvent être 
proposés : mise en place d’un pilulier personnalisé avec des horaires précises, 
installation d'alertes via une application mobile, plan de prise structuré ou encore une 
alarme visuelle/sonore.  
Un entretien pharmaceutique ciblé peut également être l’occasion de discuter des 
éventuels freins à l'observance, tels que le coût du traitement, un oubli fréquent ou 
un manque de compréhension du rôle du médicament. Il est pertinent de sensibiliser 
le patient au bon usage de l’automesure de la tension (118). Des informations 
complémentaires sur l’entretien pharmaceutique seront apportées dans une section 
ultérieure.  

2.​Les échelles d’évaluations 

Des échelles d’évaluations existent pour permettre un dépistage des troubles 
anxieux, certaines ont été présentées comme le STAI et le GAD-7.  
En cardiologie, le GAD-7 est privilégié car c’est une échelle spécifique pour le 
diagnostic du TAG. Il comprend seulement 7 items, ce qui permet d’être utilisé 
rapidement et évite les items somatiques comme les palpitations ou la fatigue qui 
pourraient être associées à une pathologie cardiovasculaire réduisant ainsi le risque 
de faux positifs. ​
Cette échelle est reconnue comme un outil fiable pour le dépistage du TAG et a été 
utilisée chez des patients coronariens par exemple (123). 
 
A l’officine, pour un patient atteint d’HTA et de TAG, les difficultés d’observance 
peuvent être évoquées en utilisant l’échelle d’EVALuation de l’OBServance 
(EVAL-obs). L’échelle est visuelle et a été développée en France. Il y a une notation 
de 0 à 10 qui permet d’estimer la régularité des prises médicamenteuses au cours 
des 15 derniers jours. Une note faible indique une observance insuffisante, ce qui 
peut orienter le professionnel de santé vers un accompagnement plus personnalisé 
(118). 
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Figure 17: L’échelle d’EVAL-obs (124).  

3.​Une approche pluridisciplinaire  

Une prise en charge efficace du TAG chez les patients hypertendus repose sur une 
approche multidisciplinaire impliquant plusieurs professionnels de santé : 
 
●​ Le médecin généraliste : il a un rôle central dans l’identification des signes et 

l’initiation du dépistage du TAG et de l’hypertension artérielle, afin de diriger le 
patient vers un spécialiste.  

●​ Le cardiologue lors de la prise en charge d’un patient hypertendu :  il évalue et  
renforce la prise en compte de l’impact de l’anxiété sur l’évolution de sa 
pathologie  

●​ Le psychiatre : il confirme le diagnostic de TAG, propose une prise en charge 
adaptée pour limiter l’aggravation de la pathologie.  

●​ Le pharmacien d’officine : il détecte les interactions médicamenteuses et la 
mauvaise observance. Il peut orienter vers un médecin spécialisé les patients 
présentant une tension élevée ou des symptômes anxieux susceptibles d’évoluer 
vers un TAG. 

 
En résumé, il est crucial que chaque professionnel de santé sache repérer les signes 
d’anxiété susceptibles d’impacter le contrôle tensionnel. De plus, il est important 
d’identifier la prise médicamenteuse non déclarée et d’assurer un suivi par différents 
professionnels de santé en passant par le cardiologue et le psychiatre ou 
psychologue.  
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Pour les professionnels de santé, il est recommandé d’adopter un discours 
thérapeutique adapté au profil psychologique de chaque patient et de prendre en 
compte les freins liés aux  maladies afin de mieux accompagner l’adhésion 
thérapeutique. 
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Partie IV : Le rôle du pharmacien d’officine  

Le pharmacien occupe un rôle central dans la gestion des patients présentant à la 
fois une  anxiété et une hypertension. L’intervention du pharmacien permet une 
délivrance adaptée des traitements pharmacologiques en tenant compte des 
interactions médicamenteuses possibles ainsi que la prise en charge non 
pharmacologique avec les règles hygiéno-diététiques (RHD) et les thérapies 
comportementales cognitives (TCC).  

I.​ Les approches médicamenteuses : favoriser le bon usage des traitements​
 
1.​La prise en charge de l’hypertension artérielle  

Figure 18 : La prise en charge de l'hypertension artérielle chez l’adulte, hors 
grossesse (125). 

Lors de la découverte d’une hypertension artérielle et de l’instauration d’un 
traitement, les recommandations préconisent, en première intention une 
monothérapie, généralement suffisante pour contrôler la PA.  
Si l’objectif tensionnel n’est pas atteint après un mois : l'instauration d’une bithérapie 
ou, si nécessaire, d’une trithérapie, peut améliorer l’efficacité du traitement tout en 
limitant la survenue d’effets indésirables (126).  
 

71 

https://www.zotero.org/google-docs/?4REn3n
https://www.zotero.org/google-docs/?iawU1d


 
1.1 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion et les antagonistes du 
récepteur de l’angiotensine II 

 
Les IEC agissent en bloquant la conversion de l’angiotensine I en angiotensine II, 
tout en augmentant les concentrations de bradykinine, ce qui induit une 
vasodilatation et permet une diminution de la PA. 
 
Les ARA2 sont des inhibiteurs compétitifs des récepteurs AT1 de l’angiotensine, 
entraînant une dilatation des vaisseaux sanguins et une réduction de la PA. Leurs 
fortes affinités pour les récepteurs AT1 confèrent une efficacité prolongée, offrant une 
certaine tolérance en cas d’oubli de prise. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19 : Schéma présentant le mécanisme d’action des traitements inhibiteurs de 
l’enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de l’angiotensines II (126). 

Les IEC et les ARA2 présentent plusieurs interactions médicamenteuses :  
 

●​ Avec les sels de potassium et les diurétiques épargneurs potassiques, 
pouvant engendrer une  hyperkaliémie. 

●​ Avec les anti-inflammatoires non stéroïdiens, pouvant altérer la fonction rénale 
et être responsables d’une hyperkaliémie  

●​ Avec les diurétiques de l’anse et les diurétiques thiazidiques, pouvant 
engendrer une hypotension artérielle et une insuffisance rénale aiguë  

●​ Avec le lithium, une augmentation de la lithémie peut apparaître par diminution 
de l’excrétion rénale 

En cas d'activation du SRAA, le risque d'hypotension artérielle sévère est majoré, ce 
qui impose la correction des facteurs associés. Il est recommandé d’instaurer le 
traitement à doses modérées, d’augmenter progressivement et d’assurer une 
surveillance clinique (PA) et biologique (kaliémie et la créatininémie). 
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Les effets indésirables principaux incluent l’hypotension orthostatique, 
l’hyperkaliémie, l’apparition d’une toux sèche principalement avec les IEC ainsi que 
des troubles digestifs tels que des diarrhées (126). 

1.2 Les inhibiteurs calciques  
 
Les inhibiteurs calciques bloquent les canaux calciques voltage-dépendants de type 
L situés au niveau du muscle cardiaque et du muscle lisse vasculaire, entraînant une 
relaxation musculaire et une vasodilatation artérielle, causant une diminution de la 
PA . 
 
Pour la prise en charge de l’HTA, les dihydropyridines, dont l’action est vasculaire et 
cardiaque sont plus adaptées. Les principales contre-indications incluent 
l’hypotension artérielle, la bradycardie ou l’insuffisance cardiaque. 
Les effets indésirables principaux sont liés à la vasodilatation artérielle et 
comprennent des bouffées vasomotrices, des céphalées, des œdèmes 
périphériques, une hypertrophie gingivale ainsi que des troubles de la conduction 
cardiaque (127). 
 

1.3 Les diurétiques thiazidiques  
 
Les diurétiques thiazidiques bloquent le cotransport Na+/Cl- au niveau du segment 
cortical du tube contourné distal réduisant la réabsorption du sodium. Cette action 
entraîne une hypernatriurie, une hyperkaliurie, une hyperchlorurie, une hypocalciurie 
ainsi qu’une perte de magnésium à l’origine d’une hypokaliémie et hyponatrémie.  
Il est nécessaire d’être prudent en cas d’association avec d’autres médicaments 
hypokaliémiants en raison du risque accru d’allongement de l’espace QT, ainsi 
qu’avec les AINS qui peuvent altérer la perfusion rénale et la filtration glomérulaire. 
 
Les effets indésirables principaux sont l’hypotension artérielle, la déplétion 
hydro-sodée avec une hyponatrémie et une déshydratation extracellulaire, une 
hyperuricémie, une alcalose métabolique et des modifications du profil lipidique 
(128). 
 

1.4 Le suivi tensionnel 
 
En cas de non-atteinte de l’objectif tensionnel, l’escalade thérapeutique repose sur la 
bithérapie, puis la trithérapie associant généralement un IEC ou un ARA 2 avec un 
inhibiteur calcique et un diurétique thiazidique sauf indication préférentielle d'une 
autre classe thérapeutique et/ou mauvaise tolérance. 

Les bêtabloquants peuvent être prescrits comme antihypertenseurs mais leur 
efficacité protectrice vis-à-vis du risque d’apparition d’accident vasculaire cérébral 
semble inférieure à d’autres classes (129). 
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La recherche systématique d’une hypotension orthostatique est recommandée chez 
tous les patients hypertendus, spécifiquement chez les patients diabétiques, 
parkinsoniens et les personnes âgées. L’hypotension orthostatique, ressentie ou non 
par le patient, est associée à un risque de déclin cognitif, morbi-mortalité 
cardiovasculaire et de chutes (129). 
Certaines interactions médicamenteuses doivent être recherchées, comme 
l’association de médicaments bradycardisants avec les bêtabloquants, pouvant 
majorer la bradycardie. 

En officine, il y a possibilité de mesurer la pression artérielle, permettant ainsi au 
pharmacien d’assurer un rôle actif dans le dépistage et le suivi des patients 
hypertendus. Cela permet de  favoriser une meilleure accessibilité aux soins, une 
surveillance régulière et contribue à l’amélioration de l’adhésion thérapeutique. 

Un contrôle biologique (natrémie, kaliémie, créatininémie et recherche de protéinurie) 
est conseillé tous les 1 à 2 ans et plus fréquemment en cas de diabète, d’insuffisance 
rénale et de décompensation cardiaque. Cette surveillance doit être renforcée chez 
le sujet âgé.  
En l’absence de diabète ou de dyslipidémie, un contrôle biologique (glycémie à jeun 
et exploration d’une anomalie lipidique) est conseillé tous les 3 ans.  
Un électrocardiogramme (ECG) est réalisé tous les 3 à 5 ans, ou plus fréquemment 
en cas de symptômes cardiaques ou de cardiopathie sous-jacente (129). 
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2.​La prise en charge du trouble anxieux généralisé  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : L’arbre décisionnel pour la prise en charge du trouble anxieux généralisé 
(130). 

Dans le cadre du TAG, certains antidépresseurs bénéficient d’une autorisation de 
mise sur le marché (AMM) pour une prescription en cas d’évolution depuis au moins 
6 mois.  
Ces médicaments constituent la première ligne thérapeutique médicamenteuse 
recommandée pour ce trouble. 
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2.1. Les anxiolytiques  

 
Les benzodiazépines ne représentent pas un traitement de fond du TAG. Leur action 
repose sur une modulation allostérique des récepteurs GABA via une fixation sur les 
sous-types BZD1 et BZD2, induisant des effets anxiolytiques, sédatifs, myorelaxants 
et anticonvulsivants 
Leur utilisation doit rester ponctuelle et discontinue exclusivement pour soulager à 
court terme les symptômes invalidants, compte tenu du risque élevé d’accoutumance 
et de dépendance ainsi que le risque de mésusage fréquent.  
La dépendance aux benzodiazépines se manifeste par une dépendance psychique 
avec le développement d’une anxiété par anticipation vis à vis de l’arrêt du 
traitement, et d’une dépendance physique associée au syndrome de sevrage (des 
troubles du sommeil, des tremblements et des attaques de panique).  
Ces contraintes expliquent la limitation de la durée du traitement à un maximum de 
12 semaines. 
Les benzodiazépines sont contre-indiqués chez les sujets présentant une 
insuffisance respiratoire sévère et une myasthénie.  
Les effets indésirables principaux sont la somnolence, des troubles mnésiques avec 
essentiellement une amnésie antérograde dans les heures qui suivent la prise de 
médicaments seulement à de fortes doses (131). 
 
La buspirone représente une alternative aux benzodiazépines. En tant qu’agoniste 
partiel des récepteurs 5-HT1A présynaptiques et agoniste des récepteurs 
postsynaptiques, elle est dépourvue d’effet sédatif, amnésiant, myorelaxant et de 
risque de pharmacodépendance.  
Cependant, son efficacité plus tardive, elle nécessite plusieurs semaines de prise 
avant de voir son efficacité limite son utilisation en phase aiguë ou en association 
initiale avec une benzodiazépine. En cas de substitution à un traitement par les 
benzodiazépines, la buspirone est introduite 15 jours avant le début du sevrage en 
benzodiazépine pour faciliter la transition (132).  
Les effets indésirables principaux sont les sensations vertigineuses et/ou ébrieuses, 
essentiellement en début de traitement 
 
L'association benzodiazépine-antidépresseur est fréquente mais non recommandée 
dans le temps. L’antidépresseur doit rester le traitement de fond exclusif, en raison 
du risque de dépendance lié aux benzodiazépines et de la nécessité d’un traitement 
à long terme. 
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2.2 Les antidépresseurs  

2.2.1 Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine 

L’escitalopram et la paroxétine sont tous les deux des inhibiteurs sélectifs de la 
recapture de la sérotonine. Ils sont utilisés en première intention. Des études ont 
montré une efficacité de ces deux traitements dans la prise en charge du TAG 
(133,134).  

 
Toutefois, la paroxétine a une demi-vie légèrement plus courte et un métabolisme 
hépatique passant uniquement par la voie du CYP2D6, augmentant le risque 
d'interactions médicamenteuses. Chez les insuffisants rénaux, il est nécessaire 
d’être vigilant car les concentrations plasmatiques de paroxétine sont augmentées,  
exposant à un risque potentiel de toxicité. 
De plus, l’association d’un ISRS avec un IMAO non sélectif est contre-indiquée en 
raison du risque d’’apparition d’un syndrome sérotoninergique, une complication 
sévère pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 
Le syndrome sérotoninergique associe des symptômes digestifs (diarrhée), 
végétatifs (sueurs, dysrégulation thermique, hypo ou hypertension), moteurs 
(myoclonies) et neuropsychiques (confusion, agitation voire coma), nécessitant 
souvent une prise en charge hospitalière.  
 
Les ISRS doivent être également prescrits avec prudence chez les patients 
épileptiques ou ayant des antécédents d’épilepsie, car ils peuvent abaisser le seuil 
épileptogène.  
De même, la co-administration d’ISRS et d’anticoagulant impose une vigilance car 
cette association peut altérer l'agrégation plaquettaire et augmenter le risque 
hémorragique.  
De plus, en cas de glaucome à angle fermé, l’ISRS doit être utilisé avec prudence, 
des rares cas d’aggravation de glaucome ont été observés. 
 
Chez les sujets âgés, l’instauration d’un traitement par ISRS est associée à un risque 
d'hyponatrémie liée à un syndrome de sécrétion inappropriée d'hormone 
antidiurétique (SIADH), nécessitant une surveillance lors du début du traitement.  
 
Les effets indésirables fréquents ciblent l'appareil digestif avec des nausées, des 
vomissements, des variations pondérales et une baisse de la libido, impactant 
parfois l’observance du traitement. 
 
Certaines intéractions médicamenteuses nécessitent une surveillance rigoureuse 
comme les ISRS avec le lithium (risque de syndrome sérotoninergique), la 
carbamazépine (risque de surdosage de carbamazépine), la méthadone (risque de 
surdosage).  
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Enfin, il est important de souligner que l’effet thérapeutique des ISRS s’installe 
progressivement, entre deux et six semaines. L’arrêt du traitement doit être réalisé 
de façon progressive pour éviter les symptômes de sevrage.  
En début de traitement, il existe un risque de levée d’inhibition psychomotrice avec 
risque suicidaire. Pendant les premières semaines de traitement, il faut surveiller le 
patient. L'amélioration clinique se produit en plusieurs semaines et l’efficacité de la 
prise en charge sera évaluée après 4 à 8 semaines. Elle peut être retardée pour les 
troubles anxieux (135).  

2.2.2 Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la 
noradrénaline  

La venlafaxine et la duloxétine, appartenant à la classe des inhibiteurs de la 
recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNa), sont de plus en plus 
prescrites dans la prise en charge du TAG. 
Ces deux molécules partagent avec les ISRS, la contre-indication avec les IMAO, en 
raison du risque élevé de syndrome sérotoninergique.  
De plus, l’association d’un IRSNa avec de l’adrénaline ou noradrénaline est contre 
indiqué avec un risque d’hypertension paroxystique.  
  
La duloxétine est contre-indiquée en cas d'insuffisance hépatique ou rénale 
chronique, ainsi qu’en cas d’HTA non contrôlée. Son usage est déconseillé chez 
l'enfant, le jeune adulte ainsi qu’en période d'allaitement.  
La venlafaxine est déconseillée chez l'enfant et l'adulte jeune  âgés de moins de 18 
ans (136). 
 
L’efficacité clinique de la venlafaxine et de la duloxétine a été évaluée dans plusieurs 
études, à la fois en traitement à court et long terme, sans qu’une supériorité de l’une 
par rapport à l’autre ne soit établie. 
Les IRSNa exposent aux mêmes effets indésirables que les ISRS, notamment le 
syndrome sérotoninergique et le risque d’hyponatrémie. Ils peuvent aussi induire une 
augmentation de la fréquence cardiaque et la PA.  
Le risque de levée de l’inhibition psychomotrice avec un potentiel suicidaire lors de 
l’instauration de ce type de traitement reste présent (137). 
Parmi les effets indésirables, la duloxétine et la venlafaxine peuvent provoquer des 
manifestations cutanées telles que des éruptions, une hypersudation, ainsi que des 
sueurs nocturnes et une augmentation de la PA (138,139) 
 

2.2.3 Les antidépresseurs tricycliques 

Dans les formes résistantes aux stratégies thérapeutiques classiques, certains 
antidépresseurs tricycliques, tels que l’imipramine, peuvent être utilisés hors AMM. 
Cependant, leur tolérance reste généralement moins bonne que celle des IRSNa ou 
des ISRS (137). 
Ces antidépresseurs permettent l’inhibition de la recapture de la sérotonine et de la 
noradrénaline. Ils ont également un effet anticholinergique qui engendre des effets 
indésirables. Les effets indésirables principaux sont une sécheresse buccale, des 
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troubles de la vision ainsi qu’une hypotension artérielle liée au blocage des 
récepteurs α1 adrénergiques (140).  

3.​Les effets des anxiolytiques et des antihypertenseurs sur la comorbidité 
anxiété-hypertension 

 
Plusieurs études ont mis en évidence l’efficacité des traitements anxiolytiques dans 
la réduction de la tension artérielle chez les patients hypertendus. Par exemple, dans 
une étude ou le diazépam était co-administré avec du captopril, une diminution 
significative de la pression artérielle a été observée  (141).   
 
Des études ont montré qu’en situation de stress par immobilisation, l’expression des 
récepteurs AT1 de l’Ag II est augmentée au niveau du noyau paraventriculaire de 
l’hypothalamus (PVN). Le PVN est une zone cérébrale clé dans la régulation 
sympathique et endocrinienne au stress. L'angiotensine II, par activation du 
récepteur AT1, joue un rôle central dans la médiation de cette réponse au stress.  
L'administration d'un ARA permet de bloquer les récepteurs AT1, aussi bien dans les 
organes périphériques et centraux qu’au niveau du PVN. Ils sont largement utilisés 
en clinique pour le  traitement clinique de l’hypertension et leur propriétés 
pharmacologiques pourraient être envisagées dans la modulation des troubles liés à 
l'anxiété (142). 
 
Le propranolol est un bêtabloquant qui peut être utilisé dans le traitement de troubles 
anxieux.  
En effet, une étude a suivi des patients recevant 160 mg de propranolol 
quotidiennement, après deux semaines de traitement : le propranolol a réduit les 
aspects physiques de l'anxiété et a soulagé de manière significative d'autres 
symptômes comme l'essoufflement, les douleurs thoraciques et la faiblesse. Cela 
peut s’expliquer par la réduction des symptômes physiologiques comme la PA, la 
fréquence respiratoire (143). 

4.​La surveillance des interactions médicamenteuses  

4.1 Les ISRS, IRSNa et les traitements antihypertenseurs  
 
L’association des diurétiques thiazidiques avec les antidépresseurs inhibiteurs 
sélectifs de la recapture de la sérotonine majore le risque d’hyponatrémie. Il peut être 
nécessaire de réaliser une prise de sang avec un ionogramme afin de dépister 
précocement tout déséquilibre sodé (144).  
 
Par ailleurs, il y a une précaution d’emploi en cas d'association de la paroxétine 
(ISRS) avec le métoprolol ou le nébivolol. En effet, les effets indésirables des 
bêtabloquants peuvent être majorés comme la bradycardie due à l’inhibition de leur 
métabolisme par la paroxétine. Il faut une surveillance clinique accrue et si besoin 
une adaptation de la posologie des bêtabloquants pendant la durée des traitements.  
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De manière plus générale, l’association d’ISRS avec des antihypertenseurs peut 
exposer à un risque de troubles du rythme ventriculaire, notamment de torsade de 
pointe. Ainsi, lors de  l’instauration d’un traitement par ISRS, un contrôle rigoureux de 
la PA et, le cas échéant, un électrocardiogramme sont recommandés. 
 
Concernant la venlafaxine, des élévations de la pression artérielle dose-dépendantes 
ont été fréquemment rapportées, justifiant une surveillance régulière chez des 
patients hypertendus, en particulier lorsque les doses sont élevées (138). 

 
4.2 Les antidépresseurs tricycliques et les traitements antihypertenseurs  

 
L’association de l’imipramine, avec tous les traitements antihypertenseurs, peut 
accentuer le risque d’hypotension, notamment orthostatique (145). 
 
En résumé, bien que l’association des traitements pour ces deux types de 
pathologies ne constitue pas une contre-indication absolue, elle nécessite une 
vigilance clinique surtout sur l’évolution de la PA , l’équilibre électrolytique et le risque 
de troubles du rythme.   

5.​Les outils pratiques pour optimiser les approches médicamenteuses  
 
Il existe des ressources simples, validées et facilement utilisables à l’officine pour 
accompagner les patients sous traitement psychotrope. 
 
En cas d’analyse pharmaceutique, des outils numériques peuvent être utilisés 
comme le site Psychopharma permettant d’assurer la transition entre deux 
antidépresseurs, proposer des équivalences thérapeutiques entre différentes 
benzodiazépines ainsi que de convertir les posologies entre formes galéniques 
(gouttes, mg, ml) (146).  
De la même, certaines applications destinées aux professionnels de santé, telles que 
SwitchRx pour les antidépresseurs, ou PsychiatrieNet et CMPSY Méditerranéen pour 
les antipsychotiques, offrent une aide à la décision lors de modifications 
thérapeutiques, en fournissant des recommandations fondées sur des données 
cliniques actualisées (147). 
 
Par ailleurs, il est possible de recommander aux patients de noter sur un carnet leurs 
tensions mesurées ainsi que les évènements anxiogènes rencontrés. Cette 
démarche favorise l’analyse de corrélation éventuelles entre les deux pathologies et 
renforce l’implication du patient dans son suivi.  
 
Des supports pédagogiques sont également proposés pour améliorer la 
compréhension des traitements et renforcer l’adhésion thérapeutique. C’est le cas 
des brochures et guides d'information des médicaments psychotropes édités par le 
réseau PIC ou CESPHARM. 
Enfin, le groupe de travail "psy" de la Société Française de Pharmacie Clinique 
(SFPC) développe des outils visant à homogénéiser les pratiques de pharmacie 
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clinique à l’échelle nationale, tant en milieu hospitalier qu’en officine, notamment 
dans le domaine de la santé mentale. 

II. Les approches non médicamenteuses : prise en charge et conseils adaptés aux 
patients 

1. Les entretiens pharmaceutiques  
 
Les entretiens pharmaceutiques permettent le suivi des personnes sous traitements 
chroniques et polymédiquées. Ils permettent un échange entre un patient et un 
pharmacien permettant de recueillir des informations et de renforcer les messages 
de conseils, de prévention et d'éducation (148). 

1.1 Le bilan partagé de médication  

Le bilan partagé de médication (BMP) est une analyse critique et structurée de tous 
les médicaments prescrits au patient. Il a comme but de réduire le risque iatrogène et 
d’améliorer l’adhésion du patient (148). 

Le BMP est un processus qui cible les patients et/ou les situations à risque, 
nécessitant un plan pharmaceutique personnalisé (éducation thérapeutique, 
pharmacothérapie, rédaction d’un plan de posologie en concertation avec le patient).  
Cela concerne des patients souffrant d’une ou plusieurs pathologies chroniques, pour 
lesquelles au moins 5 molécules ou principes actifs sont prescrits pour une durée ≥  
6 mois et ayant (149) :   

●​ Soit plus de 65 ans et au moins une affection de longue durée (ALD) 
●​ Soit plus de 75 ans 

 
On peut réaliser ce bilan lors d’une sortie d'hospitalisation, de la découverte d’une 
nouvelle pathologie ou lors de la survenue d’un effet indésirable ou en cas 
d’adhésion du patient jugée irrégulière. Comme présenté dans l’annexe 5, différentes 
étapes sont recommandées pour réaliser le bilan de médication, partant de la 
collecte des données à l’évaluation en passant par la mise en œuvre et le suivi. Il y a 
plusieurs entretiens avec le patient, le premier de recueil d’information, un de conseil 
aux patients et enfin un de suivi d'observance.  

La rémunération est de 60 euros pour la première année. Les années suivantes, si il 
y a une modification de traitement, la rémunération est de 30 euros et si il y a une 
continuité du traitement, la rémunération est de 20 euros (149). 

Il a été démontré que les bilans partagés de médication ont un impact significatif sur 
la réduction de la polymédication, l’amélioration de la qualité de vie des patients mais 
aussi sur la réduction des coûts globaux mensuels (150).  

Bien que l’HTA ne soit plus considérée comme une affection longue durée depuis 
2011, les patients ayant bénéficié de ce statut avant cette date restent sous affection 
longue durée (ALD).  ​
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En revanche, les affections psychiatriques de longue durée telles que le TAG sont 
considérées comme des ALD.  
Par ailleurs, les patients ayant une polypathologie entraînant un état pathologique 
invalidant et nécessitant une durée de soins supérieure à 6 mois peuvent être sous 
ALD. Ainsi, un patient atteint d’HTA et de TAG et éventuellement d'autres pathologies 
associées peut être éligible (151). 

La mise en place d’un BMP peut constituer un outil pertinent pour identifier un 
manque d’observance thérapeutique chez des patients traités pour HTA et/ ou TAG.  
Ce dispositif peut permettre de dépister lors des entretiens avec le patient, des 
symptômes anxieux non diagnostiqués chez les patients hypertendus et 
inversement.  
Ce BMP peut repérer d'éventuelles interactions médicamenteuses entre les 
traitements antihypertenseurs et psychotropes, ainsi que d’évaluer l’efficacité globale 
de la stratégie thérapeutique.  
 

1.2 Le bilan prévention 

Le bilan prévention est un entretien permettant aux patients et aux pharmaciens 
d’aborder :  
●​ Les antécédents médicaux personnels et familiaux  
●​ Les comportements et les habitudes de vie (tels que l’alimentation et l’activité 

physique) 
●​ La prévention et l'identification des facteurs de risques de maladies chroniques ( 

comme les maladies cardiovasculaires) 
●​ Le parcours de santé (comme la vérification des rappels de vaccins, le suivi 

bucco-dentaire, le poids, la réalisation des dépistages pour les infections 
sexuellement transmissibles (IST) et pour le cancer colorectal..)  

●​ Le bien-être mental et social (ex : le sommeil, la vie affective, les conditions de 
travail) 

L'objectif est de stimuler l’engagement du patient dans sa prise en charge en le 
responsabilisant et en l’incitant à adopter des comportements de santé adaptés pour 
qu’il devienne acteur de sa santé.  

Les tranches d'âges concernées sont les 18-25 ans, 45-50 ans, 60-65 ans et 70-75 
ans.  
●​ Chez les plus jeunes, on souligne l’importance de l’alimentation, l’alcool, le tabac 

et l’activité physique.  
●​ Chez les 45-50 ans, s'ajoutent la prévention et le dépistage des maladies 

cardiovasculaires et des cancers.  
●​ Chez les 60-65 ans, la prise en charge intègre les maladies neurodégénératives.  
●​ Chez les 70-75 ans, la lutte contre l’isolement.  
 
Le bien être mental et social, le sommeil  ainsi que le suivi pour l’hypertension sont 
abordés pour chaque tranche d'âge (Annexe 6) (154). 
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De plus, il y a un dépistage des troubles anxieux et dépressifs pour les tranches 
d'âge 18-20 ans, avec l’échelle d’évaluation spécifique de la dépression de 
l’adolescent (Annexe 7) et à partir de 20 ans, avec le test de l’échelle HAD (Annexe 
8). 
Ce dispositif, rémunéré 30 euros pour le pharmacien et pris en charge à 100 % par 
l’assurance maladie, représente une opportunité d'intégrer la santé mentale et 
cardiovasculaire dans une même démarche préventive (152) . 
En complément, il y a possibilité d’utiliser des outils de dépistage et de suivi, comme 
le mini-questionnaire d’adaptation du GAD-2 qui est très bref et facile à réaliser pour 
identifier le trouble d'anxiété généralisée. L’utilisation de ce type d’outil en officine 
peut constituer un levier pour orienter le pharmacien vers la conception d’un 
entretien pharmaceutique axé sur la santé mentale du patient. (Annexe 9). 
 ​  
Le pharmacien a un rôle stratégique dans l’identification des facteurs de risque 
individuels. Il priorise un ou deux sujets de prévention, puis élabore un plan 
personnalisé de prévention en définissant les objectifs, les obstacles rencontrés, les 
actions mises en place ainsi que les ressources consultables 
Le pharmacien oriente les patients vers les professionnels adaptés, favorise la 
coordination interdisciplinaire et améliore le repérage précoce des comorbidités 
HTA–TAG.​  

2. L’éducation thérapeutique du patient 
 
L’éducation thérapeutique du patient (ETP) est un levier sous-exploité. Elle fait partie 
intégrante de la prise en charge du patient.   
Elle permet d’acquérir et de maintenir les compétences dont les patients ont besoin 
pour gérer leur quotidien, améliorer leurs qualités de vie et réduire le risque de 
complication (153). 
Le patient peut acquérir de nouvelles compétences d'autosoins c'est-à-dire que le 
patient prend des décisions avec l’intention de modifier l’effet de la maladie sur sa 
santé (adapter les doses de médicaments, réaliser des gestes techniques…) et des 
compétences d’adaptation plutôt propres à chaque individu (se connaître soi-même, 
savoir gérer ses émotions…)(154). 
 
En effet, les pharmaciens ayant eu une formation de 40 heures à l’ETP peuvent 
proposer des ateliers de gestion de l’anxiété ou de gestion de l’observance en lien 
avec des médecins généralistes et des infirmiers. Ces ateliers peuvent aussi être 
développés grâce au maisons de santé pluridisciplinaire (MSP) et aux communautés 
professionnelles territoriales de santé (CPTS) en étant déclaré auprès de l'agence 
régionale de santé (ARS) 
 
Ces ateliers permettront d’accompagner des patients présentant une comorbidité 
HTA–TAG, leur offrant ainsi un cadre de suivi plus adapté et plus efficace. 
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3. Les conseils associées  

 
3.1. La thérapie cognitivo-comportementale 

 
Les recherches ont permis d’identifier quatre processus cognitifs liés à l’inquiétude 
excessive caractéristique du TAG (155) : 
  
●​ L’intolérance à l’incertitude   
●​ La tendance à surestimer l’utilité de s’inquiéter  
●​ Les difficultés de résolution de problèmes  
●​ L’évitement cognitif  
 
La thérapie cognitivo-comportementales (TCC) vise à agir pour pallier ces processus 
:  
●​ En ayant une prise de conscience des inquiétudes, c'est-à-dire en les notant 

quotidiennement et en faisant la distinction entre les inquiétudes à propos d’une 
situation réelle et celle à propos d’une situation peu probable ou hypothétique.  

●​ En modifiant la tolérance à l’incertitude : une personne intolérante à l’incertitude 
trouve facilement des raisons de s'inquiéter. Cependant, il est essentiel de 
comprendre que tenter d’éviter l'incertitude n’aide pas à réduire les inquiétudes, 
au contraire, cela les favorisent.  

●​ En réévaluant les croyances liées à l’utilité de l’inquiétude : certains patients 
pensent qu’il est nécessaire de s’inquiéter pour trouver des solutions et résoudre 
leurs problèmes. Il convient de remettre en question cette croyance erronée.  

●​ En apprenant une stratégie de résolution de problèmes : les patients ont 
tendance à percevoir la présence d’un problème anormal ou à l’attribuer à des 
déficits personnels. Pour lutter contre cela, il est nécessaire d’adopter une 
démarche spécifique pour définir le problème et l’objectif à atteindre dans le but 
d’appliquer des solutions et d’en évaluer le résultat.  

●​ En prévenant les rechutes en travaillant l’exposition cognitive : créer un court 
scénario relatant une peur fondamentale puis s’y exposer de manière répétée et 
intensive, en tolérant l’anxiété et en évitant les comportements d’évitement ou de 
neutralisation. 

 
La TCC permet d’identifier trois facteurs de perturbation : les pensées automatiques, 
l'émotion de type angoisse et les sensations physiques.  
Chez les individus sans TAG, les pensées automatiques seront traitées avec le 
niveau de préoccupation adapté à la situation alors que chez les personnes atteintes 
d’un TAG, le niveau de préoccupation devient disproportionné. Il y a le 
développement d’une hypervigilance avec une focalisation de la personne sur ses 
pensées. 
 
En effet, la TCC vise à désactiver les associations conditionnées entre les sensations 
physiologiques comme une accélération du cœur, de la respiration, une oppression 
thoracique et leur interprétation catastrophique comme signes annonciateurs d’une 
crise d’angoisse. Elle cherche également à empêcher que l’angoisse elle-même 
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devienne un stimulus déclenchant des sensations physiologiques entretenant ainsi le 
cercle vicieux anxieux (156).  

Parmi les psychothérapies structurées, la thérapie cognitivo-comportementale doit 
être privilégiée par rapport aux traitements médicamenteux ; dans la plupart des cas, 
elle repose sur 12 à 25 séances de 45 minutes environ, réalisées par un 
psychologue ou psychiatre (10). 

La TCC s’axe sur les pensées automatiques anxieuses pour que la personne puisse 
prendre du recul par rapport à celle-ci. Des tâches comportementales sont 
demandées comme la relaxation, le travail et la rediscussion des pensées 
automatiques ainsi que la réévaluation objective des risques(156). 

3.2. Les techniques de relaxation et de méditation 

Dans le cadre d’une intervention de 10 semaines, basée sur la pleine conscience, 
menée auprès des patients hypertendus présentant des symptômes de dépression 
et/ou anxiété, une surveillance biquotidienne de la PA a été effectuée avec en 
parallèle une évolution de la gravité des symptômes anxieux évalués à l'aide du 
GAD-7.  

Les résultats du GAD-7 ont montré une diminution moyenne de 17,8 % des scores 
GAD-7 dans le groupe d'intervention basé sur la pleine conscience comparativement 
au groupe témoin suggérant une réduction significative de l'anxiété/du stress. Cette 
amélioration psychologique était corrélée avec une réduction de la PA systolique de 
12,24 mmHg soulignant le potentiel thérapeutique des TCC (157). 

3.3. La musicothérapie 
 
Un essai contrôlé randomisé a évalué, chez des personnes âgées hypertendues 
d’origine slovénienne vivant en maison de retraite, l’impact de la musicothérapie sur 
la tension artérielle, la fréquence cardiaque et l'anxiété. Ils ont créé deux groupes de 
30 patients, un groupe expérimental et un groupe témoin.  
Les 30 participants ont assisté à une séance hebdomadaire de musicothérapie 
pendant une période de 10 semaines, chaque séance durant au moins 30 minutes, 
sans utilisation d’écouteurs. Les séances ont été conçues et animées par un 
musicien certifié en musicothérapie. Le musicien a principalement joué des chansons 
connues des personnes âgées ; certaines étaient connues dans le monde entier, 
d'autres uniquement en Slovénie.  
En comparaison avec les 30 patients du groupe témoins, il y a eu une réduction 
significative de la TA systolique, de la FC et de l’anxiété chez les personnes âgées 
(158).  
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3.4. L’activité physique  

 
L’activité physique est considérée comme une stratégie complémentaire aux 
interventions psychothérapeutiques et pharmacologiques.        
 
Sur le plan somatique, elle permet de réduire le risque de mortalité prématurée liée 
aux pathologies cardiovasculaires comme l’hypertension et l’AVC. Cette réduction 
s’explique par ses effets sur le contrôle du poids, la diminution des chiffres 
tensionnels ainsi que l’amélioration de la fonction musculaire et articulaire (ainsi que 
la mobilité chez le sujet âgé).  
Par ailleurs, l’activité physique régulière joue un rôle protecteur sur la santé mentale 
en atténuant les symptômes anxieux.  
Toutefois, des disparités importante existent selon l’âge et le sexe. En Europe, les 
filles pratiquent une activité physique moins importante que les garçons, 
accompagnée d’une perception de la santé physique et mentale plus négative. Cette 
tendance s’accentue avec l’âge, ou l’on observe une pratique diminuée d’une activité 
physique corrélée à une détérioration de l’image de soi et de l’état de santé perçu.  
 
D’un point de vue physiologique, les bienfaits de l’activité physique sur la santé 
mentale s’expliquent par l’augmentation des neuromédiateurs impliqués dans la 
régulation de l’humeur et de la réponse au stress, notamment la dopamine, la 
norépinéphrine et la sérotonine.  
Une analyse de l'activité cérébrale confirme l’augmentation du métabolisme de la 
dopamine pendant l'activité physique au niveau du mésencéphale, de l'hippocampe, 
des corps striés et de l'hypothalamus.  
De plus, une augmentation de la norépinéphrine a été observée dans diverses 
régions du cerveau. Ce neuromédiateur agit comme un modulateur central de 
l’activité neuronale, en facilitant l’éveil, l’attention et l’adaptation au stress.  
La sérotonine quant à elle est impliquée dans la régulation de la douleur, la fatigue, 
l'apathie et le sommeil. L'activité des neurones sérotoninergiques distribuée dans 
tout le SNC est modulée par l’exercice physique, ce qui contribue à ses effets positifs 
sur la stabilité émotionnelle et la qualité du sommeil 

D’un point de vue psychologique, la pratique régulière d’une activité physique peut 
renforcer chez le patient  un sentiment de résultat et d’efficacité contribuant à 
l’amélioration de l’estime de soi. L’intégration d’une routine permet d’offrir un cadre 
stable et prévisible qui constitue un facteur de réduction de l’anxiété (159).   

Les interventions non pharmacologiques telles que l’activité physique, la méditation 
ou la TCC démontrent une efficacité dans la prise en charge conjointe de 
l’hypertension et du trouble anxieux généralisé. 
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III. Les limites observées en pratique officinale  

Les patients déclarent faire confiance à leur pharmacien d’officine et comme montré 
précédemment, le pharmacien a un rôle dans le dépistage officinal des troubles 
anxieux et de l’hypertension artérielle (160) . 

Cependant, le pharmacien peut par manque de formation en santé mentale, de 
temps et en l’absence d’outils de repérage rapide ou par réticence à aborder ces 
sujets au comptoir, ne pas assurer une prise en charge optimale de ces patients.  
La santé mentale demeure une zone grise de la formation pharmaceutique. En effet, 
les cursus initiaux abordent peu les troubles anxieux en lien avec les maladies 
chroniques, tandis que la formation continue reste majoritairement centrée sur les 
aspects pharmacologiques. 
De plus, une étude souligne que plus de 69 % des pharmaciens manquent de temps 
pour développer de nouvelles missions, ce qui complique la possibilité d’aborder des 
thématiques approfondies lors de la délivrance des traitements (161). 

L’ensemble de ces éléments, souligne que le pharmacien pourrait occuper un rôle 
majeur dans le repérage précoce des troubles anxieux, à condition de disposer d’un 
cadre clair et sécurisé,  d’une formation adaptée au dialogue en santé mentale et de 
l’accès à un réseau de relais professionnels comme les CPTS ou les MSP.  

Il y a un manque de sensibilisation des professionnels de santé à la prévalence des 
troubles de santé mentale dans la population et à leur impact sur l’augmentation du 
risque de développer une maladie cardiovasculaire.  
 
La mise en œuvre des principes ACTIVE (Reconnaître, Vérifier, Outils, Mettre en 
œuvre, Entreprendre, Évaluer ) est une approche pratique pour transformer les soins 
cliniques cardiovasculaires de routine vers une approche plus centrée sur la 
personne, en intégrant les soins de santé mentale dans la pratique cardiovasculaire 
de routine pour améliorer les soins (6). 
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Figure 21 : Schéma des principes ACTIFS qui permettent d’améliorer la santé 

mentale dans les soins cardiovasculaires d’après le ESC 2025 (6). 
 
Bien que la santé mentale commence à se développer à l'officine, elle reste encore 
un domaine réservé au médecin ou au psychiatre.  
 
​ ​ ​     
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Conclusion  

 
L’hypertension artérielle et le trouble anxieux généralisé sont deux pathologies 
fréquentes dont la coexistence aggrave le risque cardiovasculaire et altère la qualité 
de vie du patient.  
 
L’hypertension artérielle ne peut plus être considérée comme une pathologie 
exclusivement biologique. L’augmentation de la pression artérielle est avant tout un 
signe clinique, dont l’évolution est influencée par des facteurs psychosociaux, et en 
particulier par le trouble anxieux généralisé.  
Le trouble anxieux généralisé joue un rôle majeur en modulant à la fois les variations 
tensionnelles et la perception de la maladie.   
En effet, par des mécanismes physiopathologiques comme l’activation du système 
nerveux autonome, la dérégulation hormonale, l’altération du baroréflexe et par des 
mécanismes comportementaux comme l’observance peuvent contribuer à 
l’apparition et à l’aggravation de l’hypertension artérielle. 
Cette réalité impose d’intégrer la composante psychique dans les protocoles de suivi 
officinal, afin d’adopter une approche globale du patient, dans laquelle le pharmacien 
assure un rôle clé. 
 
Le pharmacien d’officine, en tant que professionnel de proximité, occupe une place 
stratégique dans la prise en charge. Il permet le dépistage précoce, la délivrance de 
médicaments, le repérage des facteurs de risque associés, l’éducation thérapeutique 
ainsi que l’accompagnement des patients anxieux ou hypertendus, et favorise 
l’adhésion thérapeutique.  
La délivrance de conseils personnalisés, la surveillance de l’automesure 
tensionnelle, ainsi que la promotion de stratégies non pharmacologiques telles que 
l’activité physique, la relaxation, renforcent son rôle dans une approche globale et 
intégrée de la prise en soins. 
Il propose une approche avec un discours adapté à chaque profil patient avec une 
information claire, tout en ayant une posture de réassurance thérapeutique et 
d’écoute active. Enfin, si nécessaire, l’orientation vers un médecin traitant ou 
spécialiste, en cas de suspicion de TAG ou HTA non diagnostiqués ou mal contrôlés. 
 
Cette double approche entre gestion pharmacologique et interventions non 
médicamenteuses permet de mieux contrôler la pression artérielle et de réduire 
l’impact de l’anxiété sur la qualité de vie. 
 
Ainsi, le pharmacien d’officine peut devenir un acteur central dans la gestion de 
l’hypertension induite et/ou majorées par les troubles anxieux généralisés, 
contribuant à améliorer le pronostic cardiovasculaire et psychologique des patients, 
tout en répondant aux défis actuels de santé publique. 
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Annexe 1:  L’échelle d’anxiété d’Hamilton 
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Annexe 2 : Le Penn state worry questionnaire  
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Annexe 3 : Le Generalized Anxiety Disorder-7  
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Annexe 4 : Fiche d’automesure sur 3 jours  
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Annexe 5 : Le bilan partagé de médication (réseau REIPO-URPS Occitanie)  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abréviations :  
DMP : Dossier Médical Partagé 
DP : Dossier pharmaceutique 
IP : Interventions pharmaceutiques 
PPI : Prescriptions potentiellement inappropriées. 
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Annexe 6 : Les sujets à aborder pour chaque tranche d'âge lors du bilan de 

prévention 
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Annexe 7 : L’échelle d’évaluation spécifique de la dépression de l’adolescent (ADRS) 
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Annexe 8 : L’échelle Hospital Anxiety and Depression scale  
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Annexe 9: Le questionnaire GAD-2 
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