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INTRODUCTION 

1 Cadre de ce travail 

1.1 Pathologies et facteurs de risque cardio-vasculaire 

Les pathologies cardio-vasculaires sont la première cause de mortalité dans le monde d’après 

l’OMS [1]. Elles comprennent les maladies athéromateuses touchant les coronaires, les artères 

cérébrales, les artères périphériques ainsi que les maladies thrombo-emboliques veineuses, et 

les cardiopathies rhumatismales et congénitales. Les maladies athéromateuses surviennent de 

façon plus fréquente chez les patients qui présentent des  facteurs de risque cardiovasculaire, 

par rapport à la population générale. Ces facteurs de risque cardiovasculaire peuvent être 

classés dans différents groupes en fonction de leur effet sur le risque cardiovasculaire mis en 

évidence [2].  

Les facteurs de risque majeurs ont un effet multiplicateur du risque cardio-vasculaire 

indépendant des autres facteurs de risque. Ils sont constitués par : 

- le tabagisme, 

- l’HTA, 

- les dyslipidémies comprenant une élévation du LDL-cholestérol ou du cholestérol 

total, ou une diminution du HDL-cholestérol, 

- le diabète de type 2, 

- l’âge avancé. 

Les facteurs de risque prédisposant ont un effet potentialisateur lorsqu’ils sont associés aux 

facteurs de risque majeurs. Ils sont constitués par : 

- l’obésité androïde, 

- la sédentarité, 

- les antécédents familiaux de coronaropathie prématurée, 

- certains facteurs ethniques et psychosociaux. 

Les facteurs de risque conditionnels sont associés à un risque augmenté de maladie 

cardiovasculaire mais leur degré d’imputabilité est méconnu. Ils sont constitués par : 

- une élévation des triglycérides, 

- une élévation des lipoprotéines LDL petites et denses, 

- une élévation de l’homocystéinémie, 
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- une élévation de la lipoprotéine A, 

- certains facteurs prothrombotiques comme le fibrinogène, 

- certains marqueurs de l’inflammation comme la protéine C-réactive. 

L’impact des facteurs de risque majeurs sur la mortalité mondiale est considérable. En 2008, 

les décès imputables à la dyslipidémie étaient estimés à 2,6 millions, ceux imputables au 

diabète à 1,3 millions et ceux imputables à  l’HTA à 7,5 millions. [1] 

Le traitement préventif des facteurs de risque cardio-vasculaire identifiés chez les patients 

vise à éviter, limiter ou retarder le développement d’une pathologie cardio-vasculaire. On 

parle de prévention primaire lorsque les patients n’ont pas de pathologie cardio-vasculaire 

connue et de prévention secondaire lorsqu’ils ont déjà une pathologie cardio-vasculaire 

exprimée. [3] 

Les bénéfices de ce traitement préventif sont différents en fonction du facteur de risque traité. 

Le traitement de la dyslipidémie par une statine réduit la mortalité toutes causes confondues 

[4]. Le traitement du diabète réduit la probabilité de survenue de complications 

microvasculaires, notamment d’une néphropathie [5] [6].  Le traitement de l’HTA réduit la 

morbi-mortalité cardiovasculaire [7]. 

1.2 Objectifs thérapeutiques 

Les facteurs de risque cardiovasculaire étant asymptomatiques jusqu’à que survienne une 

pathologie cardiovasculaire, leur définition repose sur l’existence de modifications physiques 

ou biologiques : 

- la dyslipidémie se définit par des modifications de taux de certains lipides dans le 

sang, 

- le diabète se définit comme une élévation du taux de glucose sanguin, 

- l’HTA se définit par une augmentation de la pression artérielle du patient. 

Le traitement de ces facteurs de risque nécessite la définition d’objectifs thérapeutiques 

guidant la pratique clinique. Ces objectifs thérapeutiques sont définis au vu des données de la 

science et font l’objet de recommandations nationales et internationales régulièrement mises à 

jour. 
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En France, les recommandations considérées comme faisant référence lors de la rédaction de 

ce manuscrit sont : 

- Les recommandations pour la prise en charge thérapeutique du patient dyslipidémique 

de l’Afssaps parues en 2005. Celles-ci considèrent que le traitement des dyslipidémies 

doit avoir pour objectif un LDL-cholestérol inférieur à un objectif situé entre 

100 mg/dL et 220 mg/dL en fonction des antécédents du patient et du nombre de 

facteurs de risque cardiovasculaire associés. [8] 

- Les recommandations sur la stratégie médicamenteuse du contrôle glycémique du 

diabète de type 2 de la HAS parues en 2013. Celles-ci considèrent que le traitement du 

diabète de type 2 doit avoir pour objectif une HbA1c inférieure à un objectif situé 

entre 6,5% et 8% en fonction  de certains paramètres liés au patient. [9] 

- Les recommandations sur la prise en charge de l’hypertension artérielle de l’adulte de 

la Société Française d’Hypertension Artérielle, parues en janvier 2013. Celles-ci 

considèrent que le traitement de l’HTA doit avoir pour objectif une PAS (Pression 

Artérielle Systolique) entre 130 et 139 mmHg et une PAD (Pression Artérielle 

Diastolique) inférieure à 90 mmHg. [10] 

1.3 Inertie clinique 

Lorsque l’objectif thérapeutique est atteint, on considère que le facteur de risque 

cardiovasculaire est « contrôlé ». Cependant, ceci n’est pas toujours le cas en pratique. Ainsi, 

on peut estimer d’après les données épidémiologiques qu’environ 40% des patients 

dyslipidémiques [11], 50% des patients  diabétiques de type 2 sous monothérapie [12] et 50% 

des patients hypertendus [13] n’ont pas atteint l’objectif thérapeutique.  

La réaction attendue du praticien lorsque l’objectif thérapeutique n’est pas atteint est 

l’intensification du traitement jusqu’à atteindre cet objectif, lorsque cela est possible.  

Une des raisons possibles de cet échec à atteindre les objectifs recommandés est l’absence 

d’intensification du traitement malgré l’observation de l’absence de contrôle du facteur de 

risque, alors que cela est indiqué.  

Ce processus a été décrit sous le nom d’inertie clinique en 2001 par Phillips et al. [14]. 

Phillips et al. ont définit l’inertie clinique comme l’absence d’initiation ou d’intensification 

adaptée d’un traitement, par les praticiens, lors de consultations de patients présentant des 

facteurs de risque non à l’objectif. Ils ont considéré que l’inertie clinique était due de façon 

prépondérante à 3 types de causes :  
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- la surestimation des soins promulgués, 

- l’utilisation de raisons complaisantes pour éviter l’intensification thérapeutique, 

- le manque d’éducation, d’entrainement et d’organisation pratique dédiés à la 

réalisation d’objectifs thérapeutiques. 

O’Connor et al. ont effectué une définition opérationnelle de l’inertie clinique afin de faciliter 

l’étude de ce phénomène [15]. L’opération consistait à : 

- premièrement, inclure les patients dont les caractéristiques correspondaient à la 

population ciblée par les recommandations de bonne pratique, 

- deuxièmement, exclure les patients à l’objectif, 

- troisièmement, exclure les patients ayant eu des modifications thérapeutiques adaptées 

dans une durée acceptable, 

- finalement considérer qu’il y avait inertie clinique chez les patients restant. 

On peut donc voir que l’inertie clinique ne se conçoit pas sans un cadre constitué par les 

recommandations de bonne pratique dans lesquelles doivent figurer : 

- la population cible, 

- l’objectif thérapeutique, 

- les modifications thérapeutiques adaptées, 

- le délai acceptable pour effectuer ces modifications. 

1.4 Inertie thérapeutique 

Nous avons restreint l’objet de notre étude à l’absence d’intensification du traitement 

médicamenteux, alors que le paramètre n’est pas contrôlé.  

Nous préférons utiliser pour la suite le terme d’inertie thérapeutique car nous pensons que le 

terme d’inertie clinique est moins spécifique au phénomène que nous souhaitions étudier, 

dans le sens où il peut englober l’absence de toute action entreprise alors que le paramètre 

n’est pas contrôlé, comme par exemple le conseil diététique, un nouveau contrôle du 

paramètre ou l’adressage à un confrère plus spécialisé.  
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2 Objectif de ce travail 

Afin de diminuer le risque de survenue d’événements cardiovasculaires dans la population 

générale, il est important d’effectuer des actions visant à traiter de façon optimale tous les 

patients présentant des facteurs de risque cardiovasculaire.  

L’inertie thérapeutique est l’une des raisons pour lesquelles les patients ne sont pas traités de 

façon optimale.  

Un des moyens d’agir pour améliorer la qualité des soins consiste à identifier les causes de 

cette inertie thérapeutique pour ensuite agir sur celles-ci. 

L’objet de ce travail consiste à rechercher dans la littérature actuelle les déterminants de 

l’inertie thérapeutique identifiés dans le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire que 

sont la dyslipidémie, le diabète et l’HTA.  

Ces déterminants ont été recherchés parmi les études réalisées en soins ambulatoires. 

3 Retombées potentielles de ce travail 

Ce travail permettra d’identifier les causes possibles de l’inertie thérapeutique afin de 

permettre aux praticiens d’avoir conscience des raisons potentielles de cette inertie.  

Il s’est restreint au traitement des patients en soins ambulatoires car c’est le lieu privilégié du 

suivi des patients au long cours et de la médecine préventive. 

Les retombées potentielles de ce travail son multiples : 

- dresser un bilan des déterminants de l’inertie thérapeutique actuellement identifiés et 

de ceux nécessitant une recherche plus approfondie, 

- voir s’il existe une similitude entre les déterminants de l’inertie thérapeutique des trois 

facteurs de risque cardiovasculaire étudiés, 

- permettre aux médecins de premier recours de prendre conscience des situations à 

risque d’inertie thérapeutique afin de procéder à d’éventuelles modifications 

comportementales personnelles, 

- permettre aux pouvoirs publics d’effectuer des actions ciblées destinées à réduire 

l’inertie thérapeutique ayant fait la preuve de leur efficacité. 
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MATÉRIELS ET MÉTHODES 

1 Type de travail 

Ce travail consiste en une revue systématique de la littérature.  

Nous avons sélectionné une base de données d’articles médicaux, dans laquelle nous avons 

entré l’équation de recherche la plus large possible afin de trouver un maximum d’articles 

traitant de l’inertie thérapeutique et ne pas se priver d’articles qui auraient pu être pertinents. 

Nous avons donc privilégié la sensibilité sur la spécificité dans cette première équation. 

Parmi les articles trouvés par l’équation de recherche, nous avons d’abord éliminé ceux qui 

possédaient au moins un de nos critères d’exclusion. 

Puis nous avons lu les articles et conservé ceux possédant tous les critères d’inclusion.  

La lecture de la bibliographie des articles conservés nous a permis d’effectuer une seconde 

liste d’articles non trouvés par l’équation initiale, mais traitant de notre sujet. 

Les articles cités dans les bibliographies ont été ajoutés aux articles conservés s’ils ne 

possédaient aucun critère d’exclusion et possédaient tous les critères d’inclusion. 

Les articles finalement conservés, provenant de l’équation initiale et des liens 

bibliographiques, ont ensuite été évalués méthodologiquement. 

Certains articles ont été exclus sur critères méthodologiques. 

Les résultats des articles conservés et validant les critères méthodologiques ont été ensuite 

rapportés. 

2 Base de données 

La base de données qui a été utilisée est Medline, via l’interface du site Web of Knowledge. 

Nous n’avons effectué aucune restriction de langage ni de type de document. 

La recherche a porté sur les articles référencés depuis 1950 jusqu’à la date d’entrée de 

l’équation, le 22/02/2013. 
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3 Equation de recherche 

Nous avons d’abord effectué une recherche, dans le sujet des articles, des mots-clés utilisés 

traitant de l’inertie thérapeutique. Ces mots-clés sont numérotés de #1 à #3 dans le tableau 

d’équation ci-dessous : 

- #1 : « clinical inertia » 

- #2 : « therapeutic inertia » 

- #3 : « intensification » 

Une équation intermédiaire, numérotée #6, couplant les 3 mots clés avec l’opérateur « OR », 

permet de rechercher tout article traitant d’au moins un de ces mots-clés. 

Puis nous avons effectué un deuxième type de recherche dans le sujet des articles, à la fois en 

texte libre et avec le terme MeSH approprié : 

- #4 : recherchait les articles traitant des pathologies métaboliques 

- #5 : recherchait les articles traitant des pathologies cardiovasculaires 

Une deuxième équation intermédiaire, numérotée #7, couplait les 2 précédentes recherches 

avec l’opérateur « OR », afin de rechercher tout article traitant de pathologies 

cardiovasculaires ou métaboliques. 

L’équation finale (#8) est un couplage avec l’opérateur AND des équations #6 et #7. 

Elle permet donc de rechercher tous les articles, parmi ceux traitant des pathologies 

cardiovasculaires ou métaboliques, qui contiennent dans leur sujet au moins un mot-clé parmi 

« intensification », « therapeutic inertia », « clinical inertia ».  

Tableau I : Equation de recherche 

#8 #7 AND #6 

#7 #5 OR #4 

#6 #3 OR #2 OR #1  

#5 Topic = (cardiovascular diseases) OR MeSH Heading:exp=(Cardiovascular Diseases)  

#4 Topic = (metabolic diseases) OR MeSH Heading:exp=(Metabolic Diseases)  

#3 Topic = (intensification)  

#2 Topic = ("therapeutic inertia")  

#1 Topic = ("clinical inertia")  
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4 Critères d’exclusion 

Parmi les articles trouvés grâce à l’équation de recherche finale, nous avons éliminé les 

articles sur leur titre ou après lecture de leur résumé, en s’appuyant  sur les critères 

d’exclusion suivants. 

Tableau II : Critères d’exclusion 

Exclusion sur la forme 

de l’article 

Abstracts seuls 

Commentaires 

Articles non en langue française ou anglaise 

Exclusion sur le contenu 

de l’article 

Ne traitant pas des facteurs de risque cardiovasculaire 

Ne traitant pas des modifications thérapeutiques 

Traitant uniquement des modifications thérapeutiques non 

orales (exemple : insulinothérapie) 

Etude non réalisée en soins ambulatoires 

5 Critère d’inclusion 

Les articles non exclus ont ensuite été lus.  

Afin d’être inclus pour être évalués méthodologiquement, les articles devaient étudier les 

déterminants associés à l’inertie thérapeutique dans le traitement d’au moins un des trois 

facteurs de risque cardiovasculaire parmi la dyslipidémie, le diabète et/ou l’HTA.  

L’étude devait rechercher l’association du déterminant avec l’inertie thérapeutique, d’une des 

façons suivantes : 

- par l’observation d’une proportion plus faible d’intensification thérapeutique, mesurée 

sur une période comprise entre le jour de la consultation ou le paramètre n’était pas à 

l’objectif et au maximum 1 an. 

- par l’observation d’un délai supérieur avant intensification thérapeutique après 

constatation que le paramètre n’était pas à l’objectif. 

- par l’observation d’une diminution d’un rapport de type « nombre de consultations 

sans intensification thérapeutique alors que le paramètre n’était pas à l’objectif, divisé 

par le nombre total de consultations ». 
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6 Recherche manuelle complémentaire 

Nous avons complété notre recherche systématique par une recherche manuelle dans les 

références bibliographiques des articles sélectionnés. Ces références devaient indiquer 

clairement qu’elles traitaient de l’inertie thérapeutique. Nous n’avons conservé que les articles 

qui n’avaient aucun critère d’exclusion et qui correspondaient à notre critère d’inclusion 

précédemment énoncé. 

7 Evaluation des publications 

Les publications issues de l’équation de recherche initiale et de la recherche manuelle 

complémentaire, ayant été conservées à l’issue de ce premier tri sur les critères d’exclusion et 

d’inclusion, ont été secondairement évaluées sur leur qualité méthodologique.  

Cette évaluation s’est faite selon les critères méthodologiques propres au schéma de l’étude. 

7.1 Evaluation des études observationnelles 

Nous avons utilisé la grille STROBE (pour Strengthening the Reporting of Observational 

Studies in Epidemiology) pour évaluer les études observationnelles [16]. 

Il s’agit d’une grille de 34 items répartis en 22 catégories, établie de façon collégiale par des 

épidémiologistes, des méthodologistes, des statisticiens, des éditeurs et des praticiens 

d’Europe et d’Amérique du nord. Elle est destinée à améliorer la façon dont sont rapportées 

les études observationnelles.  
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Les études ne validant pas les 5 items suivants, que nous avons considérés comme nécessaires 

à notre revue, n’ont pas été incluses. 

Tableau III : Grille STROBE (études observationnelles) – Items  nécessaires 

Partie méthode : 

- Item 6a : Description des critères d’éligibilité des participants. 

- Item 7 : Définition claire de tous les résultats. 

- Item 12a : Description de toutes les méthodes statistiques, y compris celles utilisées 

pour contrôler les facteurs de confusion. 

Partie résultats : 

- Item 16a : Description des évaluations non ajustées et, le cas échéant, des évaluations 

ajustées aux facteurs de confusion et leur précision (par exemple, intervalle de 

confiance de 95%). 

Partie discussion : 

- Item 19 : Description des limites de l’étude. 

 

Parmis les études validant les items nécessaires, celles validant en plus les 4 items suivants 

ont été considérées comme étant de haute qualité, les autres de qualité acceptable. 

Tableau IV : Grille STROBE (études observationnelles) – Items de qualité 

Partie méthode : 

- Item 5 : Description des paramètres, des lieux, et des dates importantes, incluant les 

périodes de recrutement, d’exposition, de suivi, et de collecte des données 

Partie résultats : 

- Item 13a : Rapport du nombre d’individus à chaque étape de l’étude, par exemple le 

nombre d’éligibles, le nombre d’inclus dans l’étude, le nombre de suivis jusqu’à la fin 

et le nombre d’analysés 

- Item 14a : Description des caractéristiques des participants à l’étude 

- Item 15 :  

Etudes de cohorte ou transversales : rapport du nombre d’événements finaux 

Etude cas-témoin : rapport des données dans chaque catégorie d’exposition 
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7.2 Evaluation des essais contrôlés 

Nous avons utilisé la grille développée en 2012 par le Scottish Intercollegiate Guidelines 

Network (SIGN) pour évaluer les essais contrôlés. [17]  

Il s’agit d’une grille de 13 items destinée à évaluer la qualité méthodologique des essais 

comparatifs. La grille conduit à évaluer la méthodologie des essais comme étant de « haute 

qualité », de « qualité acceptable » ou de « qualité non acceptable ». A noter que seuls les 

essais cliniques contrôlés randomisés peuvent être côtés de « haute qualité », contrairement 

aux essais cliniques contrôlés non randomisés.  

Les essais ne validant pas les trois items que nous avons considérés comme nécessaires, ont 

été considérés comme étant de qualité non acceptable et n’ont pas été inclus. 

Parmi les essais validant les items nécessaires, ceux validant les quatre items de qualité ont 

été considérés comme étant de haute qualité, les autres de qualité acceptable. 

Tableau V : Grille SIGN (essais contrôlés) 

Items nécessaires : 

- Item 1.1 : L’étude aborde une question appropriée et clairement définie. 

- Item 1.6 : La seule différence entre les groupes est le traitement en cours 
d’investigation. 

- Item 1.7 : Tous les résultats pertinents sont mesurés d’une manière standard, validée 
et fiable. 

Items de qualité : 

- Item 1.2 : L’attribution des sujets aux groupes de traitement est randomisée. 

- Item 1.3 : Une méthode adéquate de dissimulation de la randomisation est employée 

- Item 1.5 : Le groupe traitement et le groupe contrôle sont similaires au début de 
l’essai. 

- Item 1.9 : Tous les sujets sont analysés dans les groupes auxquels ils ont été 
aléatoirement assignés (souvent désigné comme analyse en intention de traiter). 
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7.3 Evaluation des études qualitatives 

Nous avons utilisé la grille développée par le département de médecine générale et de soins 

primaires de l’université de Glasgow pour évaluer les études qualitatives [18].  

Cette grille de 10 items a été inspirée, entre autres, des publications JAMA « How to read the 

Medical Literature », du séminaire du Royaume-Uni sur « Teaching Evidence-based Health 

Care » et du « Critical Appraisal Skills Programme » d’Oxford. Elle a pour but d’évaluer la 

qualité méthodologique des études qualitatives.  

Les études ne validant pas les 6 items de qualité ont été considérées comme de faible qualité 

méthodologique, celles les validant tous comme de haute qualité méthodologique. 

Tableau VI : Grille de l’université de GLASGOW (études qualitatives) 

Items de qualité : 

- Item 2 : L’approche qualitative était-elle appropriée ? 

- Item 4 : Les méthodes utilisées par les chercheurs pour collecter les données étaient-
elles adaptées ? 

- Item 5 : Les  méthodes utilisées par les chercheurs pour analyser les données étaient-
elles adaptées ? Y a-t-il eu des mesures de contrôle de qualité ? 

- Item 8 : Les résultats sont ils rapportés de façon crédible ? (citations directes, sources 
des extraits accessibles, informations disponibles pour une évaluation indépendante) 

- Item 9 : Les conclusions tirées sont-elles justifiées par les résultats ? Une explication 
alternative des résultats a-t-elle été explorée ? 

- Item 10 : Les résultats sont ils généralisables ? 
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RÉSULTATS 

1 Résultats de la recherche bibliographique 

1.1 Résultats de l’équation de recherche 

La recherche initiale a retrouvé 1125 articles.  

Parmi ces articles, 1043 avaient au moins un critère d’exclusion : 

-  892 ont été exclus sur leur titre. 

- 134 ont été exclus après lecture de leur résumé. 

- 13 n’étaient ni de langue anglaise, ni de langue française.  

- 4 ont été exclus car il s’agissait de doublons. 

Il en résultait donc 82 articles sélectionnés pour être lus, parmi lesquels 35 ne présentaient pas 

tous les critères d’inclusion et l’accès était impossible pour 7. 

Au final, 47 articles présentaient tous les critères d’inclusion et ont été évalués sur le plan de 

leur qualité méthodologique. 

1.2 Résultats de la recherche manuelle 

La lecture des références bibliographiques des 47 articles sélectionnés au premier tri a permis 

de repérer 64 articles supplémentaires potentiels.  

54 des 64 articles ont étés exclus car ils avaient au moins un critère d’exclusion ou ne 

correspondaient pas au critère d’inclusion. 

10 articles (16% des articles cités) ont donc  été conservés et ajoutés aux 47 articles initiaux 

pour être évalués méthodologiquement.  
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1.3 Etudes incluses 

Au total, 57 articles ont été évalués méthodologiquement. Parmi ces 57 articles, 2 concernant 

des études observationnelles [19,20] ont été exclus par défaut de validation d’un des items 

majeurs de la grille STROBE. Les 55 articles inclus  [21-75] sont référencés dans l’annexe 

située à la fin de cet ouvrage. 

Le diagramme de flux présenté ci-dessous résume les étapes de l’inclusion des études.  

Figure 1 : Diagramme de flux des études 



 

1.4 Type d’études  
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- 2 études qualitatives.  
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1.5 Evaluation méthodologique  

1.5.1 Etudes observationnelles 

Quarante-quatre études observationnelles ont validé les items majeurs de qualité 

méthodologique et ont donc été incluses dans notre revue.  

Quatre-vingt-quatre pour cent des études incluses (37 études) étaient de très bonne qualité 

méthodologique, les 16% restantes (7 études) ont été évaluées comme acceptables. Parmi ces 

dernières, les items non validés qui ont altéré la qualité méthodologique de l’étude étaient : 

- l’item 5 pour quatre études car elles n’avaient pas précisé les dates de recueil des 

données [27,45,63,67]. 

- l’item 13a pour une étude car elle n’a pas rapporté le nombre d’individus à chaque 

étape importante de l’étude [32]. 

- l’item 14a pour une étude car elle n’a pas rapporté les caractéristiques des participants 

à l’étude [22]. 

- l’item 15 pour une étude car  elle n’a pas rapporté le nombre d’événements d’atteinte 
[63]. 

1.5.2 Essais contrôlés 

Notre analyse de la qualité méthodologique a permis d’inclure les 9 essais contrôlés 

initialement sélectionnés. Parmi ceux-ci, 4 étaient de très bonne qualité méthodologique. Les 

5 autres étaient de qualité acceptable. Les items mal renseignés à l’origine de cette 

qualification étaient : 

- l’item 1.2 pour un essai car il n’était pas randomisé [47], 

- l’item 1.3 pour quatre essais car la randomisation n’a pu être dissimulée [29,46,61,75], 

- l’item 1.5 pour trois essais car les groupes « intervention » et « contrôle » n’étaient pas 

similaires au début de l’essai [29,47,61], 

- l’item 1.9 pour quatre essais car ils n’ont pas mentionné si tous les sujets ont bien été 

analysés dans les groupes auxquels ils ont été aléatoirement assignés [46,47,61,75]. 
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1.5.3 Etudes qualitatives 

Deux études qualitatives ont été incluses.  

L’une des deux études qualitatives retenues a été  considérée comme de haute qualité car elle 

avait validé tous les items de la grille Glasgow. [26] 

L’autre étude était une étude de cohorte prospective avec un volet qualitatif. Elle a été 

considérée comme de faible qualité concernant le volet qualitatif car elle n’a pas validé 4 

items de qualité :  

- les méthodes de collecte et d’analyse des données ont été mal renseignées,  

- elle ne rapportait pas d’extraits de séquences originales, 

- les explications alternatives n’ont pas été exploitées. [28] 

1.6 Facteur de risque étudié 

Les articles inclus étudiaient les déterminants associés à l’inertie thérapeutique dans le 

traitement d’au moins un des 3 facteurs de risque cardiovasculaire. 

Quarante et une études (75%) ont recherché les déterminants de l’inertie thérapeutique dans le 

traitement d’un seul facteur de risque cardiovasculaire (3 pour la dyslipidémie, 12 pour le 

diabète, 26 pour l’HTA) 

Cinq études (9%) ont recherché les déterminants de l’inertie thérapeutique dans le traitement 

de deux facteurs de risque cardiovasculaire (2 pour la dyslipidémie et le diabète, 1 pour la 

dyslipidémie et l’HTA, 2 pour le diabète et l’HTA) 

Neuf études (16%) ont recherché les déterminants de l’inertie thérapeutique dans le traitement 

des trois facteurs de risque cardiovasculaire. 

1.7 Populations étudiées 

Les 55 articles ont permis d’analyser les déterminants de l’inertie thérapeutique chez 

1 076 907 patients. Certaines études ont précisé le nombre de praticien étudiés, celui-ci allant 

de 2 dans l’étude de Crowley et al. [27] à 1750 dans celle de Traylor et al. [64] 

Le nombre de patients étudiés par étude variait de 79 à 253 238, pour une moyenne de 20 710 

et une médiane de 2 040. 
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Figure 3 : Populations étudiées 
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1.8 Pays de réalisation des études 

Les études ont été réalisées dans 6 pays différents. Les Etats-Unis étaient représentés dans 43 

études de notre revue (78%), les Pays-Bas dans 4 études, l’Espagne dans 3 études, le Canada 

dans 2 études, la France dans 1 étude et la Suisse dans 1 étude. Une étude internationale a été 

réalisée à la fois aux Etats-Unis et dans 5 pays européens. 

 

Figure 4 : Pays de réalisation des études 

1.9 Dates des études 

Les études que nous avons retenues ont été réalisées entre le 1er janvier 1992 et le 8 octobre 

2010. Pour 6 études, il n’y avait aucune date de réalisation qui était précisée et pour 3 autres 

juste une date de début mais pas de date de fin d’étude. 

La durée des études, lorsqu’elle était précisée, variait de 3 semaines à 12 ans. 
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1.10 Définitions de l’inertie thérapeutique 

1.10.1 Paramètres de contrôle utilisés 

� Paramètres de contrôle de l’efficacité thérapeutique du traitement 

hypolipémiant 

Parmi les 15 études ayant étudié les déterminants de l’inertie thérapeutique dans la prise en 

charge thérapeutique de la dyslipidémie, les paramètres de contrôle utilisés étaient le LDL-c, 

le cholestérol total ou le rapport cholestérol total sur HDL-c. 

Le paramètre de contrôle utilisé dans 13 études était le LDL-c. Dans ce cas, la valeur seuil 

retenue pour définir l’inertie thérapeutique variait en fonction des études. Onze études ont 

retenu une seule valeur, comprise entre 70 mg/dL et 130 mg/dL. Dans les deux autres études 

[29,43], la valeur de l’objectif à atteindre dépendait de certaines caractéristiques des patients 

avec un seuil inférieur chez les patients diabétiques ou coronaropathes.  

 

Figure 5 : Objectifs de LDL-c utilisés par les études 

Enfin, les deux dernières études ont eu recours à un critère différent : 

- le cholestérol total pour une seule étude, réalisée aux Pays-Bas chez des patients 

diabétiques. Ici, l’objectif thérapeutique était un taux de cholestérol sanguin de 

190 mg/dL, élevé à 230 mg/dL chez les patients non fumeurs sans complications 

micro ou macro-vasculaires [67], 

- le rapport cholestérol total sur HDL-cholestérol pour l’autre étude, réalisée aussi aux 

Pays-Bas chez des patients diabétiques, avec un rapport à 6, diminué à 5 en cas de 

tabagisme [33]. 
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� Paramètres de contrôle de l’efficacité du traitement antidiabétique 

Vingt cinq études ont étudié les déterminants de l’inertie thérapeutique en cas de diabète. Les 

paramètres de contrôle utilisés étaient l’HbA1c, la glycémie capillaire à jeun ou une glycémie 

capillaire prise dans la journée. 

L’HbA1c était le paramètre le plus souvent utilisé (22 études sur 25 ; 88%). Dans ce cas, la 

valeur de l’HbA1c retenue pour déterminer l’inertie thérapeutique variait de 6.5% à 9%. Vingt 

études ont retenu une seule valeur cible. Deux études avaient des objectifs différents en 

fonction d’autres facteurs, à savoir l’intensité du traitement déjà pris pour le diabète pour 

l’une [22], et le lieu d’émission des recommandations de bonne pratique pour l’autre [67]. 

 

Figure 6 : Objectifs d’HbA1c utilisés par les études 

La glycémie capillaire prise dans la journée était le paramètre pour 3 études, avec un objectif 

de 150 mg/dl [47,74,75]. Pour 2 de ces 3 études, la glycémie à jeun pouvait aussi être le 

paramètre avec une correspondance de type : glycémie capillaire dans la journée = glycémie 

capillaire à jeun + 25 mg/dl (ce qui correspondait à  un objectif de glycémie à jeun de 125 

mg/dl). 

� Paramètres de contrôle utilisés pour l’HTA 

Parmi les 38 études ayant étudié les déterminants de l’inertie thérapeutique dans l’HTA, les 

paramètres de contrôle utilisés étaient la PAS et/ou la PAD.  

Le paramètre de contrôle était à la fois la PAS et la PAD pour 31 études. Dans ces études, les 

valeurs retenues pour déterminer l’inertie thérapeutique variaient entre 130 mmHg et 160 

mmHg pour la PAS et entre 80 mmHg et 100 mmHg pour la PAD. 

Le paramètre était l’augmentation de la PAS seule pour les 7 autres études (18%). Dans ces 

études, le seuil retenu était 130 mmHg ou 140 mmHg. 
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Dix études (26%) avaient établi des seuils différents en fonction de certaines caractéristiques 

des patients pour une même étude, la plupart du temps en cas de diabète. Cependant, toutes 

les études incluant des patients diabétiques n’ont pas forcément utilisé des seuils spécifiques à 

ces patients.  

Une étude qualitative a utilisé comme paramètre de contrôle l’objectif de pression artérielle 

systolo-diastolique établi par le praticien lors d’une consultation index [28].  

 

Figure 7 : Objectifs tensionnels utilisés par les études 

 

Figure 8 : Objectifs de PAS et de PAD utilisés par les études 
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1.10.2 Critères de jugement utilisés pour les comparaisons 

Chacune des études a défini un critère de jugement pour mettre en évidence une éventuelle 

association entre les déterminants qu’elle a étudiés et l’inertie thérapeutique. 

La majorité des études (91%) a cherché à observer l’existence d’une différence de proportion 

d’inertie thérapeutique, en fonction de la présence ou non des différents déterminants. Les 

résultats étaient exprimés en Odds ratio ou en Risque relatif en fonction de la méthodologie 

des études. Ces études différaient par la temporalité choisie pour déterminer la présence ou 

non d’inertie thérapeutique :   

- Vingt études ont comparé les différences d’inertie thérapeutique au moment de la 

constatation de la non atteinte de la valeur cible. 

- Vingt-six études ont comparé les différences d’inertie thérapeutique après un laps de 

temps fixe mesuré en jours suivant la constatation de la non atteinte de la valeur cible. 

Ce délai allait de 14 à 365 jours en fonction de l’étude. (Figure 10) 

- Trois études ont comparé les différences d’inertie thérapeutique après un laps de 

temps mesuré en nombre de consultations suivant la constatation de la non atteinte de 

la valeur cible. Ce délai allait de 1 à 3 consultations en fonction de l’étude. [28,38,66] 

Dans 4 études, l’existence d’une association d’un déterminant à l’inertie thérapeutique était 

mise en évidence par une différence de délai avant intensification thérapeutique, à la suite de 

la constatation de la non atteinte de la valeur cible. Ces 4 études ont utilisé un modèle de Cox 

afin d’estimer le Hazard Ratio, en présence du déterminant, de survenue de l’événement 

« intensification thérapeutique ». [22,30,42,71] 

Enfin, dans les 2 études restantes, un  taux d'intensification des traitements a été calculé afin 

d’être comparé en fonction du déterminant étudié. Dans ces 2 études lorsque le taux 

d’intensification était significativement inférieur en fonction d’un déterminant, cela signifiait 

que ce déterminant était associé à plus d’inertie thérapeutique. [45,65] 

 

  



 

La figure ci-dessous montre la répartition de

pour les comparaisons. 

Figure 9 : Critères de jugement utilisés pour les comparaisons

La figure ci-dessous montre la répartition des études 

thérapeutiques mesurées après un laps de temps

Figure 10 : Etudes mesurant l’inertie thérapeutique après un délai en jours
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2 Déterminants de l’inertie thérapeutique  

2.1 Déterminants liés aux patients 

2.1.1 Déterminants démographiques 

2.1.1.1 Genre  

Vingt neuf études ont cherché à mettre en évidence une association entre le genre du patient et 

la survenue d’inertie thérapeutique. Sept études se rapportaient à la prise en charge d’une 

dyslipidémie, 11 études au diabète et 21 études à l’HTA. 

� Dyslipidémie et genre du patient 

Sur les 7 études concernées, 5 études n’ont pas trouvé d’association. Les 2 dernières ont 

montré des associations de sens opposé. L’étude de Virani et al. [69] a retrouvé plus d’inertie 

thérapeutique chez les femmes (OR = 1,52 ; p = 0.05) alors que l’étude de Rodondi et al. [57] 

a retrouvé des résultats contraires (OR = 0,95 ; p < 0.001).  

� Diabète et genre du patient 

Sur les 11 études concernées, 9 études n’ont pas trouvé d’association. Les 2 dernières ont 

montré des associations de sens opposé. Dans l’étude de Fu et al. [30], il y avait plus d’inertie 

thérapeutique chez les femmes (HR = 1.12 ; p = 0.001) alors que dans l’étude de Rodondi et 

al. [57], c’était le contraire (OR = 0.88 ; p < 0.001).  
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� HTA et genre du patient 

Vingt et une études ont évalué l’association entre genre du patient et inertie thérapeutique 

pour le traitement antihypertenseur. Dans 13 études, aucun lien n’a été démontré. Dans 2 

études, il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’hypertension chez les 

femmes comparativement aux hommes. A l’inverse, 6 études ont montré une augmentation de 

l’inertie thérapeutique chez les femmes. Ces 8 études ayant observé des associations sont 

détaillées dans le tableau ci-dessous.  

Tableau VII : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction du genre 

Etude Inertie thérapeutique chez les femmes par rapport aux hommes dans 
le traitement de l’HTA 

Redon et al. [54] OR = 0.80 ; p = 0.005 
Diminution 

Turner et al. [66] OR = 0.94 ; p = 0.021 

Rodondi et al. [57] OR = 1.12 ; p < 0.001 

Augmentation 

Lyles et al. [44] OR = 1.25 ; p ≤ 0.05 

Heisler et al. [34] OR = 1.25 ; p ≤ 0.05 

Andrade et al. [21] OR = 1.75 ; p ≤ 0.05 

Schmittdiel et al. [60] OR > 1 ; p < 0.0001 

Turchin et al. [65] OR > 1 ; p = 0.0006 

 

2.1.1.2 Age du patient 

La relation entre l’âge du patient et l’inertie thérapeutique a été recherchée dans 31 études. 

� Dyslipidémie et âge du patient 

Six études ont observé ce déterminant dans la dyslipidémie. Dans 2 études, l’inertie 

thérapeutique était plus fréquente chez les patients plus âgés. L’étude de Greving et al. [33] a 

constaté que l’inertie thérapeutique augmentait avec l’âge dans le cadre de l’initiation d’un 

nouveau traitement (OR par décennie : 1.43 ; p ≤ 0.05), mais pas dans le cadre de 

l’intensification de traitements déjà instaurés. Dans l’étude de Virani et al. [69] l’inertie 

thérapeutique était plus fréquente chez les patients ayant plus de 75 ans par rapport à ceux 

ayant moins de 65 ans (OR = 1,54 ; p < 0.001).  
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A l’inverse, l’étude de Rodondi et al. [57] a montré que l’inertie thérapeutique diminuait avec 

l’âge (OR non communiqués, patients classés dans des groupes 20-44 ans vs 45-54 ans vs   

55-64 ans vs > 65 ans ; p pour la tendance < 0.05).  

Les 3 autres études n’ont pas trouvé d’association entre l’âge du patient et l’inertie 

thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie [44,52,67].  

� Diabète et âge du patient 

En cas de diabète, parmi les 11 études concernées, 7 n’ont trouvé aucune association entre 

l’inertie thérapeutique et l’âge du patient. Quatre études ont retrouvé plus d’inertie 

thérapeutique chez les sujets plus âgés : Balkau et al. [22] (HR par rapport aux patients ayant 

moins de 65 ans : 1.35 pour les 65-79 ans, 1.96 pour les ≥ 80 ans ; p < 0.001) ainsi que 3 

autres études qui n’ont pas détaillé les groupes de comparaison [25,30,57]. 

� HTA et âge du patient 

Pour l’HTA, 22 études ont recherché cette association. Parmi elles, 14 n’ont pas trouvé 

d’association entre l’âge du patient et l’inertie thérapeutique. Dans 2 études [33,66], il y avait 

moins d’inertie thérapeutique chez les patients plus âgés. A l’inverse, dans 6 études, il y avait 

plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA de patients plus âgés. Ces 8 études 

sont présentées ci-dessous. 

Tableau VIII : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction de l’âge 

Etude Inertie thérapeutique chez les patients plus âgés (HTA) 

Greving et al. [33] OR par décennie : 0.83 pour l’initiation, 

0.91 pour l’intensification ; p ≤ 0.05 Diminution 

Turner et al. [66] OR par année : 0.99 ; p < 0. 001 

Okonofua et al. [49] OR par année : 1.11 ; p < 0.0001 

Augmentation 

Heisler et al. [34] OR > 75 ans vs < 65 ans : 1.18 ; p ≤ 0.05 

Redon et al. [54] OR 65-75 ans vs < 55 ans : 1.50 ; p < 0.01 

OR > 75 ans vs < 55 ans : 1.70 ; p < 0.01 

Hicks et al. [36] OR ≥ 65 ans vs < 65: 1.61 ; p ≤ 0.05 

Viera et al. [68] OR ≥ 65 ans vs 40-64 ans : 1.30 ; p ≤ 0.05 

OR ≥ 65 ans vs 21-39 ans : 1.80 ; p ≤ 0.05 

Rodondi et al. [57] OR > 1 ; p < 0.001 
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2.1.1.3 Poids du patient 

L’existence d’une relation entre le poids du patient et l’inertie thérapeutique a été recherchée 

dans 6 études, 1 dans le traitement du diabète et 5 dans le traitement de l’HTA.  

Dans le traitement du diabète, l’étude a trouvé moins d’inertie thérapeutique chez les patients 

ayant un BMI plus élevé (HR non communiqué ; p < 0.001). [30]  

Dans le traitement de l’HTA, une étude a trouvé moins d’inertie thérapeutique chez les 

patients ayant un poids compris entre le 2e et le 4e quartile par rapport à ceux ayant un poids 

appartenant au 1er quartile (OR allant de 1.13 à 1.22 en fonction du quartile ; p < 0.001) [66].  

Les 4 autres études n’ont pas trouvé de différence d’inertie thérapeutique pour l’hypertension 

en fonction du poids [23,31,45,68]. 

  



48 

 

2.1.2 Déterminants sociaux et liés au mode de vie du patient 

2.1.2.1 Origine ethnique du patient 

L’existence d’une relation entre l’origine ethnique du patient et l’inertie thérapeutique a été 

recherchée dans 23 études, dont 16 (70%) n’ont pas trouvé une telle relation. 

� Dyslipidémie et origine ethnique du patient 

L’existence d’une relation entre l’origine ethnique du patient et l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de la dyslipidémie a été recherchée dans 5 études détaillées dans le tableau ci-

dessous. Trois études n’ont trouvé aucune association de l’inertie thérapeutique à une origine 

ethnique en particulier. Une origine afro-américaine du patient n’était jamais associée à 

l’inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie. Parmi les 3 études ayant 

recherché une association entre inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie et 

origine latino-américaine du patient, deux études ont trouvé moins d’inertie thérapeutique 

chez les patients de cette origine. Une étude a observé moins d’inertie thérapeutique chez les 

patients d’origine asiatique. 

Tableau IX : Inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie en fonction de 
l’origine ethnique 

Etude Origine de 

référence 

Origines ethniques de 

comparaison 

Inertie thérapeutique 

comparaison vs référence 

Lyles et al. [44] Caucasienne 

Afro-américaine, latino-

américaine, asiatique, 

philippine 

Non significatif 

Persell PC et al. [52] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Virani et al. [69] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Rodondi et al. [57]  Caucasienne 

Afro-américaine Non significatif 

Asiatique OR = 0.88 ; p < 0.001 

Latino-américaine OR = 0.93 ; p < 0.05 

Traylor  et al. [64] Caucasienne 
Afro-américaine Non significatif 

Latino-américaine OR = 0.91 ; p < 0.05 
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� Diabète et origine ethnique du patient 

L’existence d’une relation entre l’origine ethnique du patient et l’inertie thérapeutique dans le 

traitement du diabète a été recherchée dans 7 études détaillées dans le tableau ci-dessous. 

Quatre études n’ont trouvé aucune association de l’inertie thérapeutique à une origine 

ethnique en particulier. Une origine ethnique non caucasienne était plutôt associée à une 

augmentation de l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète lorsque les résultats 

étaient significatifs : 3 études sur 6 pour l’origine afro américaine, 1 étude sur 4 pour l’origine 

latino-américaine et 1 étude sur 2 pour l’origine asiatique. 

Tableau X : Inertie thérapeutique dans le traitement du diabète en fonction de l’origine 
ethnique 

Etude Origine de 

référence 

Origines ethniques de 

comparaison 

Inertie thérapeutique 

comparaison vs référence 

Grant et al. [32] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Lafata et al. [42] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Lyles et al. [44] Caucasienne 

Afro-américaine, latino-

américaine, asiatique, 

philippine 

Non significatif 

Parchman et al. [51] Caucasienne Latino-américaine Non significatif 

Bolen et al. [24] Caucasienne Afro-américaine OR = 1.70 ; p = 0.05 

Rodondi et al. [57]  Caucasienne 

Afro-américaine OR = 1.24 ; p < 0.001 

Asiatique OR = 1.23 ; p < 0.001 

Latino-américaine OR = 1.22 ; p < 0.001 

Traylor  et al. [64] Caucasienne 
Afro-américaine OR = 1.22 ; p < 0.01 

Latino-américaine Non significatif 
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� HTA et origine ethnique du patient 

La relation entre l’origine ethnique du patient et l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA a été étudiée dans 16 études détaillées dans le tableau ci-dessous. Onze études n’ont 

pas trouvé d’association de l’inertie thérapeutique à une origine ethnique en particulier.  Cinq 

études ont mis en évidence une association entre origine ethnique  et inertie thérapeutique 

dans le traitement de l’HTA : 4 ont observé une diminution de l’inertie thérapeutique en cas 

d’origine ethnique non caucasienne et 1 [35] a observé une augmentation de l’inertie 

thérapeutique en cas d’origine latino-américaine.  

Tableau XI : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction de l’origine 
ethnique 

Etude 
Origine de 

référence 

Origines ethniques de 

comparaison 

Inertie thérapeutique 

comparaison vs 

référence 

Bolen et al. [23] Caucasienne Non-caucasienne Non significatif 

Crowley et al. [27] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Hicks et al. [36] Caucasienne Non-caucasienne Non significatif 

Hicks PC et al. [37] 
Latino-

américaine 

Autre que latino-

américaine 
Non significatif 

Krein et al. [41] Afro-américaine Autre qu’afro-américaine Non significatif 

Lyles et al. [44] Caucasienne Non-caucasienne Non significatif 

Manze et al. [45] Afro-américaine Autre qu’afro-américaine Non significatif 

Okonofua et al. [49] Caucasienne Afro-américaine Non significatif 

Oliveria et al. [50] Afro-américaine Autre qu’afro-américaine Non significatif 

Sussman et al. [63] Caucasienne Non-caucasienne Non significatif 

Viera et al. [68] Caucasienne Non-caucasienne Non significatif 

Hicks et al. [35] Caucasienne  Latino-américaine OR = 1.75 ; p ≤ 0.05 

Rodondi et al. [57]  Caucasienne 

Afro-américaine OR = 0.85 ; p < 0.01  

Asiatique OR = 0.80 ; p < 0.01  

Latino-américaine OR = 0.90 ; p < 0.01 

Traylor  et al. [64] Caucasienne 
Afro-américaine OR = 0.68 ; p < 0.01 

Latino-américaine Non significatif 

Turchin et al. [65] Caucasienne Non-caucasienne OR < 1 ; p < 0.01 

Turner et al. [66] Caucasienne Afro-américaine OR = 0.86 ; p < 0.01  
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2.1.2.2 Niveau de revenu du patient 

Six études ont recherché un lien entre le niveau de revenu du patient et l’inertie thérapeutique. 

Cinq études n’ont trouvé aucune association, une dans le cadre du traitement du diabète [24] 

et quatre dans le cadre du traitement de l’HTA [36,37,45,66]. Une seule étude a trouvé moins 

d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète lorsque les revenus du patient 

augmentaient (HR pour chaque augmentation de 10 000 dollars : 0.97 ; p = 0.05)  [42].  

2.1.2.3 Niveau d’éducation scolaire du patient 

Quatre études ont recherché une association entre niveau d’éducation scolaire des patients et 

inertie thérapeutique : 2 pour les trois facteurs de risque cardiovasculaire [44,67] et 2 

uniquement pour l’HTA [45,50]. Aucune des 4 études n’a trouvé d’association significative 

pour ce déterminant. 

2.1.2.4 Type d’assurance du patient 

Quatre études ont recherché une association entre type d’assurance des patients et inertie 

thérapeutique : une pour le diabète [42] et trois pour l’HTA [36,65,66].  

Dans l’étude de Lafata et al. [42], bien que l’inertie thérapeutique dans le traitement du 

diabète ne soit associée à aucun type d’assurance en particulier, elle augmentait lorsque la part 

de co-paiement du patient était plus élevée (HR = 1.04 ; p = 0.05). 

Dans l’étude de Turner et al. [66], une assurance de type Medicare a été associée à plus 

d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA par rapport à une assurance commerciale 

classique (OR = 1.07 ; p = 0.01), mais 2 autres études n’ont pas trouvé d’association [36,65].  

2.1.3 Déterminants comportementaux et liés au mode de vie du patient 

2.1.3.1 Tabagisme 

Aucune des 9 études ayant recherché une association entre tabagisme du patient et inertie 

thérapeutique n’a trouvé une telle association, que ce soit l’étude de Fu et al. [30] dans le 

cadre du traitement du diabète ; ou les 8 autres études dans le cadre du traitement de l’HTA 

[21,23,31,45,49,63,66,68].  

2.1.3.2 Non adhésion au traitement 

L’existence d’une relation entre la non-adhésion du patient au traitement et l’inertie 

thérapeutique a été recherchée dans 11 études. 
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� Dyslipidémie et non adhésion au traitement 

L’existence d’une relation entre non-adhésion du patient et inertie thérapeutique pour la 

dyslipidémie a été recherchée dans 2 études qui ont observé des résultats contradictoires.  

Dans l’étude de Virani et al. [69], les patients étaient considérés comme non adhérents au 

traitement hypolipémiant si leur ratio de possession de traitement était inférieur à 0.8 et il y 

avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie de ces patients. 

(OR = 2.20 ;  p < 0.001). 

Dans l’étude de Persell et al. [52], un autre critère était utilisé pour définir les patients non-

adhérents : la mention dans leur dossier médical de l’année d’étude d’un arrêt ou d’une 

réduction du traitement hypolipémiant de leur propre chef, ou d’un refus de prendre un 

traitement hypolipémiant alors qu’il était recommandé. A l’inverse, il y avait moins d’inertie 

thérapeutique chez les patients considérés comme non adhérents dans cette étude. 

(RR = 0.37 ; p < 0.001). 

� Diabète et non adhésion au traitement 

L’existence d’une relation entre non-adhésion du patient et inertie thérapeutique pour le 

diabète a été recherchée dans 4 études [24,32,42,70] parmi lesquelles 3 ont trouvé plus 

d’inertie thérapeutique chez les patients non adhérents. 

Dans l’étude  de cohorte de Grant et al. [32], l’adhésion au traitement a été mesurée par le 

ratio du nombre de traitements dispensés par la pharmacie, divisé par le nombre de jours de 

traitement prescrit dans le dossier médical. Il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le 

quartile de patients le moins adhérent par rapport au quartile le plus adhérent (OR = 1.53 ; 

p ≤ 0.05). 

Dans l’étude hollandaise de Voorham et al. [70], l’adhésion au traitement a été évaluée selon 

2 modalités : la durée du trou thérapeutique le plus récent entre 2 prescriptions, et le ratio de 

traitement possédé par le patient jusqu’à la date de la consultation index. Le ratio de 

traitement possédé était considéré comme moins facilement évaluable par le praticien que le 

trou thérapeutique, mais comme pouvant être le reflet d’une adhésion sous-optimale 

chronique. Dans la cohorte des patients hyperglycémiques, il y avait plus d’inertie 

thérapeutique chez les patients moins adhérents (OR pour une diminution de 10% du 

ratio : 1.09 ; p ≤ 0.05 ; OR pour une augmentation de 14 jours du trou : 1.08 ; p ≤ 0.05). 
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Dans l’étude de Lafata et al. [42], un ratio de traitement disponible a été utilisé pour évaluer 

l’adhésion des patients. Il y avait plus d’inertie thérapeutique lorsque l’adhésion au traitement 

diminuait (HR pour chaque diminution de 10% : 1.03 ; p < 0.01). 

Dans l’étude de Bolen et al. [24], l’adhésion au traitement a été évaluée par un algorithme 

développé par Steiner et al. [76] intégrant le nombre de pilules disponibles et le nombre de 

jours à traiter. Un score de 100%, correspondait à une adhésion de 100% et un score de 50% 

correspondait à une adhésion de 50%. Le score pouvait dépasser 100% si le patient demandait 

une dispensation de ses traitements plus tôt. Dans cette étude, une adhésion supérieure ou 

inférieure à 80% n’était pas associée à une différence significative d’inertie thérapeutique. 

� HTA et non adhésion au traitement 

L’existence d’une relation entre non-adhésion du patient et inertie thérapeutique pour l’HTA a 

été recherchée dans 6 études. Parmi ces études, celle de Rose et al. [58] a été la seule à 

trouver une augmentation de l’inertie thérapeutique lorsque le patient était non adhérent au 

traitement. Dans cette étude, un score d’intensité de traitement a été calculé pour chaque 

patient comme suit : (nombre de consultations avec modification thérapeutique moins nombre 

de consultations où la pression artérielle excédait 140/90) divisé par le nombre total de 

consultations. Le score allait de -1 à +1, un score plus faible reflétant plus d’inertie 

thérapeutique. L’adhésion au traitement a été évaluée par l’utilisation du MEMS (Medication 

Events Monitoring System), qui utilise une puce permettant d’enregistrer le nombre 

d’ouvertures des  flacons de médicaments et permet d’évaluer le pourcentage de traitement 

disponible. Les patients étaient classés en 4 quartiles d’adhésion au traitement (adhésion la 

meilleure : > 98%, bonne adhésion : 93% à 98%, adhésion acceptable : 80 à 93% et 

adhésion la moins bonne : < 80%), ainsi qu’un 5e groupe comprenant les patients  dont les 

données manquaient. Le score d’intensité de traitement était le plus faible pour le groupe le 

moins adhérent (-0.33) et augmentait jusqu’au groupe le plus adhérent (-0.24), la différence 

entre les 2 groupes les plus extrêmes correspondant à une intensification des traitements 

toutes les 11 consultations. 

Dans les 5 études suivantes, l’inertie thérapeutique pour le traitement de l’HTA n’était pas 

liée à l’adhésion du patient au traitement. Cette adhésion a été définie de différentes façons en 

fonction des études :  

- utilisation du MEMS présenté ci-dessus (Manze et al. [45]), 

- calcul « trou de réapprovisionnement » (Heisler et al. [34]), 
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- algorithme développé par Steiner et al. [76] intégrant le nombre de pilules disponibles 

et le nombre de jours à traiter (Bolen et al. [23]), 

- auto-évaluation par le patient de son adhésion au traitement (Kerr et al. [40]), 

- ratio de traitement possédé et durée du dernier trou thérapeutique (Voorham et al.[70]) 

2.1.3.3 Fréquence des consultations  

L’existence d’une relation entre la fréquence des consultations du patient et l’inertie 

thérapeutique a été recherchée dans 8 études. 

� Dyslipidémie et fréquence des consultations 

Les 2 études ayant recherché une association entre inertie thérapeutique pour la dyslipidémie 

et fréquence des consultations n’ont pas trouvé une telle association, que ce soit en fonction 

du nombre de consultations du patient chez son médecin traitant dans les 12 derniers mois 

[69] ou en fonction de la durée écoulée depuis la dernière consultation [52].  

� Diabète et fréquence des consultations 

Dans l’étude de Bolen et al. [24], une fréquence plus élevée des consultations était associée à 

une augmentation de l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète durant le mois 

suivant la consultation index : un nombre plus élevé de consultations précédant la 

consultation index était associé à plus d’inertie thérapeutique (OR = 1.06 ; p = 0.05) et un 

intervalle plus long entre chaque consultation était associé à moins d’inertie (OR = 0.95 ; 

p = 0.05). 

� HTA et fréquence des consultations 

L’existence d’une relation entre la fréquence des consultations du patient et l’inertie 

thérapeutique dans l’hypertension a été recherchée dans 5 études. 

Deux études ont trouvé moins d’inertie thérapeutique lorsque la fréquence des consultations 

du patient augmentait. Ces deux études ont mesuré l’inertie thérapeutique au cours d’un laps 

de temps suivant la mise en évidence d’une pression artérielle non à l’objectif. Dans l’étude 

de van Bruggen et al. [67], il y avait moins d’inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant une 

mesure de pression artérielle non à l’objectif chez les patients ayant une fréquence plus élevée 

de consultations de suivi de pression artérielle (OR = 0.89 ; p ≤ 0.05). Dans l’étude de Hicks 

et al. [36], un nombre plus élevé de consultations dont le motif était lié à la pression artérielle 

était associé à moins d’inertie thérapeutique sur la période étudiée qui était d’un an 

(OR = 0.73 ; p ≤ 0.05). 
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Deux études ont trouvé plus d’inertie thérapeutique lorsque la fréquence des consultations du 

patient augmentait. Ces deux études ont mesuré l’inertie thérapeutique survenant au cours des 

consultations où la pression artérielle n’était pas à l’objectif. Dans l’étude de Redon et al. 

[54], par rapport aux patients consultant 3 fois par ans ou moins, il y avait plus d’inertie 

thérapeutique pour l’HTA chez ceux consultant plus de 6 fois par an (OR = 2.1 ; p ≤ 0.05). 

Dans l’étude de Turner et al. [66], il y avait plus d’inertie thérapeutique lors des consultations 

de patients ayant consulté un nombre de fois plus important sur la période de l’étude 

(OR allant de 1.16 à 1.45 en fonction du nombre de consultations annuelles par rapport aux 

patients ayant consulté 3 fois ou moins ; p < 0.001). 

Dans l’étude d’Andrade et al. [21], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique en 

fonction de la durée écoulée depuis la précédente consultation. 

2.1.3.4 Non respect des rendez-vous de consultation 

Trois études ont recherché une association entre le respect par les patients des rendez-vous de 

consultation prévus et l’inertie thérapeutique. Les deux études pilotées par Bolen SD n’ont 

pas trouvé d’association significative entre le fait que le patient ait raté des rendez-vous de 

consultation et l’inertie thérapeutique, l’une dans le traitement du diabète [24] et l’autre dans 

le traitement de l’HTA [23]. Turner et al. [66] ont trouvé un résultat différent dans le 

traitement de l’HTA. Dans cette étude, les patients étaient classés en quartiles en fonction de 

leur niveau d’adhésion aux rendez-vous prévus. Par rapport au quartile où l’adhésion aux 

rendez-vous était la plus faible, il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA des patients plus adhérents aux rendez-vous de consultation (OR allant de 1.06 à 1.16 

en fonction du quartile ; p < 0.05).  

2.1.3.5 Comportements alimentaires 

Deux tendances comportementales alimentaires des patients ont été observées sans qu’il n’y 

ait d’association significative retrouvée avec l’inertie thérapeutique pour l’hypertension : la 

consommation d’alcool [23] et la consommation en sodium [45]. 

2.1.4 Déterminants médicaux du patient 

2.1.4.1 Nombre de comorbidités 

L’existence d’une relation entre le nombre de comorbidités du patient et l’inertie 

thérapeutique a été recherchée dans 8 études. 
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� Dyslipidémie et nombre de comorbidités  

Dans l’étude de Lyles et al. [44], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de la 

dyslipidémie des patients ayant un score « Diagnostic Cost Group » élevé, chaque point 

représentait 1000$ de coûts en soins de santé estimés (OR pour chaque augmentation d’un 

point : 1.04 ; p < 0,01). 

� Diabète et nombre de comorbidités 

Parmi les 5 études ayant recherché une association entre nombre de comorbidités et inertie 

thérapeutique pour le diabète, 2 études n’ont pas trouvé une telle association : l’étude de 

Bolen et al. [24] qui utilisait une évaluation du nombre de comorbidités par des « Resource 

Utilization Bands » et l’étude de Parchman et al. [51] qui reportait le nombre de comorbidités 

brut. 

Deux études ont trouvé plus d’inertie thérapeutique pour le traitement du diabète lorsque le 

patient avait plus de comorbidités. Dans l’étude de Chaudhry et al. [25], il y avait plus 

d’inertie thérapeutique chez les patients ayant un score de Charlson [77] supérieur ou égal à 1 

par rapport à ceux ayant un score de 0 (OR = 1.15 ; p = 0.04). Dans l’étude de Lyles et al. 

[44], il y avait plus d’inertie thérapeutique chez les patients ayant un score « Diagnostic Cost 

Group » élevé (OR pour chaque augmentation d’un point : 1.04 ; p < 0,01).  

A l’inverse, dans l’étude de Fu et al. [30], il y avait moins d’inertie thérapeutique lorsque le 

patient avait un nombre de comorbidités plus élevé, évalué par un score de Charlson [77] 

modifié excluant néoplasie, néphropathie et pathologie cardiovasculaire (HR = 0.94 ; 

p = 0.023). 

� HTA et nombre de comorbidités 

Dans l’étude de Petersen et al. [53], un nombre croissant de comorbidités, parmi les 6 

observées, était associé à une diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA (OR par rapport au groupe sans comorbidité allant de 0.81 pour le groupe ayant 1 

comorbidité à 0.28 pour le groupe ayant 5 ou 6 comorbidités ; p ≤ 0.05).  

Dans 3 études, le nombre de comorbidités n’était pas lié à l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA : celle de Sussman et al. [63] qui utilisait une évaluation du nombre de 

comorbidités par une échelle de comorbidités, celle de Viera et al. [68] qui reportait le 

nombre de comorbidités brut et celle de  Lyles et al. [44] qui utilisait un score « Diagnostic 

Cost Group ».  
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2.1.4.2 Type de comorbidité 

� Dyslipidémie et type de comorbidité 

Les 6 études ayant recherché une association entre l’inertie thérapeutique pour la dyslipidémie 

et différentes comorbidités sont détaillées dans le tableau ci-dessous. Deux études ont trouvé 

une diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie des patients 

diabétiques. Deux études ont observé une diminution de l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de la dyslipidémie des patients hypertendus. Une étude a trouvé une diminution de 

l’inertie thérapeutique chez les patients coronaropathes. Dans l’étude de Woodard et al. [73], 

l’objectif était d’examiner l’influence de 3 comorbidités concordantes avec le diabète et de 3 

comorbidités discordantes avec le diabète dans la prise en charge générale du diabète. Par 

rapport au groupe sans comorbidité, il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le traitement 

de la dyslipidémie des patients présentant uniquement des comorbidités concordantes 

(OR = 0.31 ; p ≤ 0.05) et de ceux présentant au moins une comorbidité de chaque type 

(OR = 0.29 ; p ≤ 0.05). Il n’y avait pas de différence observée si le patient présentait 

uniquement des comorbidités discordantes. 

Tableau XII : Inertie thérapeutique dans le traitement de la dyslipidémie en fonction des 
comorbidités 

Etude Comorbidité 
Association à l’inertie 

thérapeutique 

Rodondi et al. [57]  

Diabète OR = 0.52 ; p < 0.001 

HTA OR = 0.89 ; p < 0.001 

Coronaropathie OR = 0.62 ; p < 0.001 

Virani  et al. [69] 
Diabète OR = 0.87 ; p = 0.04 

HTA OR = 0.84 ; p = 0.04 

Lazaro et al. [43] Diabète Non significatif 

Greving et al. [33] Coronaropathie Non significatif 

Woodard et al. [73] 

Comorbidités concordantes au diabète 

(HTA, cardiopathie ischémique) 
OR = 0.31 ; p ≤ 0.05 

Comorbidités discordantes au diabète 

(BPCO, arthrite, dépression) 
Non significatif 

Katon et al. [39] Dépression Non significatif 
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� Diabète et type de comorbidité 

Les 6 études ayant recherché une association entre l’inertie thérapeutique pour le diabète et 

différentes comorbidités sont détaillées dans le tableau ci-dessous. Une étude a observé moins 

d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète des patients dyslipidémiques et de ceux 

hypertendus mais plus d’inertie thérapeutique dans celui des patients coronaropathes [57]. 

Deux études ont recherché l’association entre l’inertie thérapeutique et l’existence de 

comorbidités concordantes ou non au diabète. Dans la première [73], il y avait moins d’inertie 

thérapeutique chez les patients présentant au moins une comorbidité concordante. Dans la 

seconde [71], les comorbidités liées ou non au diabète étaient de plus classées en 

comorbidités aigües, comme un infarctus du myocarde, ou chroniques, comme une 

coronaropathie. Cette étude a trouvé plus d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète 

des patients présentant une comorbidité chronique liée au diabète mais moins d’inertie 

thérapeutique en cas de comorbidité aigüe liée au diabète. 

Tableau XIII : Inertie thérapeutique en fonction des comorbidités dans le traitement du 
diabète 

Etude Comorbidité 
Association à l’inertie 

thérapeutique 

Rodondi et al. [57]  

Dyslipidémie OR = 0.75 ; p < 0.001 

HTA OR = 0.76 ; p < 0.001 

Coronaropathie OR = 1.12 ; p < 0.05 

Balkau et al. [22] HTA Non significatif 

Lafata et al. [42] HTA Non significatif 

Voorham et al. [71] 

Comorbidités aigües concordantes au 

diabète 
HR = 0.42 ; p = 0.030 

Comorbidités chroniques concordantes 

au diabète 
HR = 1.03 ; p = 0.039 

Comorbidités discordantes au diabète Non significatif 

Woodard et al. [73] 

Comorbidités concordantes au diabète 

(HTA, cardiopathie ischémique) 
OR = 0,67 ; p ≤ 0,05 

Comorbidités discordantes au diabète 

(BPCO, arthrite, dépression) 
Non significatif 

Katon et al. [39] Dépression Non significatif 
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� HTA et type de comorbidité 

Vingt études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique pour l’hypertension et 

différentes comorbidités. Ces études ayant trouvé des résultats très nombreux et très 

hétérogènes, nous ne rapportons ici que les résultats les plus pertinents qui sont résumés dans 

le tableau ci-dessous. 

Onze études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA et le fait que le patient soit diabétique, parmi lesquelles cinq n’ont pas trouvé de 

différence, cinq autres études ont trouvé une augmentation de l’inertie thérapeutique, et une 

seule à retrouvé une diminution de l’inertie thérapeutique dans cette situation. Cinq études ont 

recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA et le fait 

que le patient soit dyslipidémique et ont trouvé des résultats hétérogènes, détaillés dans le 

tableau ci-dessous. Parmi les 7 études ayant recherché une association entre l’inertie 

thérapeutique dans le traitement de l’HTA et l’existence d’une coronaropathie chez les 

patients, 2 études ont trouvé une augmentation de l’inertie thérapeutique chez les patients 

coronaropathes et les 5 restantes n’ont pas trouvé une telle association.   

Trois études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA et l’existence de comorbidités concordantes aux pathologies cardiovasculaires. Deux 

études ont trouvé moins d’inertie thérapeutique si le patient présentait au moins une 

comorbidité concordante et la troisième a observé moins d’inertie thérapeutique en cas de 

pathologie aigüe liée au diabète mais pas de différence en cas de pathologie chronique liée au 

diabète [71]. 

Cinq études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA et l’existence de comorbidités discordantes aux pathologies cardiovasculaires. L’étude 

Turner et al. [66] a mis en évidence une observation intéressante : plus un patient présentait 

un nombre important de comorbidités discordantes parmi les 27 étudiées, plus l’inertie 

thérapeutique augmentait. Cependant, Petersen et al. [53], qui n’ont étudié que 3 comorbidités 

discordantes, ont observé un résultat inverse : il y avait moins d’inertie thérapeutique si le 

patient présentait au moins une comorbidité discordante. Les 3 dernières études n’ont pas 

trouvé d’association entre l’inertie thérapeutique et l’existence de comorbidités discordantes.  

Concernant la dépression, il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA 

des patients dépressifs dans 2 études. Dans une troisième étude, cette association n’a pas été 

retrouvée.   
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Tableau XIV : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction des 
comorbidités 

Comorbidité Etudes 
Association à l’inertie 

thérapeutique 

Diabète 

Andrade et al. [21], Crowley et al. [27], Heisler 

et al. [34], Hicks et al. [36], Manze et al. [45] 
Non significatif 

Rodondi et al. [57] OR = 1,13 ; p < 0,01 

Okonofua et al. [49] OR = 1,23 ; p < 0,01 

Gil-Guillen et al. [31] OR = 1,31 ; p ≤ 0,05 

Turner et al. [66] OR = 1,49 ; p < 0,01 

Viera et al. [68] OR = 1,90 ; p ≤ 0,05 

Redon et al. [54] 
OR = 0,80 ; p = 

0,032 

Dyslipidémie  

Andrade et al. [21], Gil-Guillen et al. [31] Non significatif 

Okonofua et al. [49] OR = 1,21 ; p < 0,01 

Rodondi et al. [57] OR = 0,67 ; p < 0,01 

Manze et al. [45] OR < 1 ; p < 0,001 

Coronaropathie 

Andrade et al. [21], Greving et al. [33], Hicks et 

al. [36], Manze et al. [45], Rodondi et al. [57] 
Non significatif 

Gil-Guillen et al. [31] OR = 1,31 ; p ≤ 0,05 

Bolen et al. [23] OR = 1,64 ; p = 0,03 

Comorbidités 

concordantes  

Petersen et al. [53] OR = 0,62 ; p ≤ 0,05   

Woodard et al. [73] OR = 0,52 ; p ≤ 0,05 

Voorham et al.  [71] 
Pathologie aigüe : HR = 0,22 ; p < 0,001 

Pathologie chronique : Non significatif 

Comorbidités 

discordantes 

Kerr et al. [40], Voorham et al. [71],  

Woodard et al. [73] 
Non significatif 

Petersen et al. [53] OR = 0,92 ; p ≤ 0,05 

Turner et al. [66] 
OR = de 1,18 (1 comorbidité)  

à 1,70 (≥ 7 comorbidités) ; p < 0,01 

Dépression 

Katon et al. [39] Non significatif 

Turchin et al. [65] OR >1 ; p = 0,0001 

Turner et al. [66] OR = 1,25 ; p < 0,01 
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2.1.4.3 Durée des comorbidités 

La seule comorbidité dont la durée a été recherchée comme possible déterminant de l’inertie 

thérapeutique était le diabète dans le cadre du traitement de l’HTA. Dans l’étude de Voorham 

et al. [71], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA des patients 

diabétiques depuis plus longtemps (HR pour 10 années de diabète : 1,15 ; p = 0,012). Dans 

l’étude de Sussman et al. [63], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA des patients diabétiques depuis plus longtemps. 

2.1.4.4 Risque cardiovasculaire global du patient 

Les 2 études ayant recherché l’existence d’une association entre l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA et le risque cardiovasculaire global du patient n’ont pas trouvé une telle 

association. Dans l’étude de Sussman et al. [63], il n’y avait pas de différence d’inertie 

thérapeutique entre les 3 groupes de risque cardiovasculaire suivants : patients en prévention 

secondaire (ayant un antécédent personnel d’infarctus du myocarde ou d’insuffisance 

cardiaque congestive), patients à haut risque en prévention primaire (score UKPDS 10 year 

event risk > 20% [78]), patients à risque moyen et faible (score UKPDS 10 year event 

risk < 20%). Dans l’étude de Gil-Guillen et al. [31], il n’y a pas eu de différence d’inertie 

thérapeutique en fonction du risque cardiovasculaire évalué par l’échelle SCORE [79]. 

2.1.4.5 Nombre de traitements pour le facteur de risque étudié 

� Nombre de traitements pour la dyslipidémie 

Dans l’étude de Persell et al. [52], il y avait plus d’inertie thérapeutique chez les patients déjà 

traités par un médicament hypolipémiant par rapport à ceux non traités pour une dyslipidémie 

(RR en fonction du potentiel hypolipémiant du traitement pris allant de 1,92 à 2,27 ; 

p < 0,01). 

� Nombre de traitements pour le diabète 

L’existence d’une relation entre le nombre de traitements antidiabétiques et l’inertie 

thérapeutique pour le diabète a été recherchée dans 4 études. Lorsque le nombre de 

traitements antidiabétiques augmentait, 2 équipes ont trouvé plus d’inertie thérapeutique : 

Voorham et al. [71] ont observé plus d’inertie thérapeutique si le patient était déjà au moins 

sous monothérapie antidiabétique par rapport à si ce n’était pas le cas (HR = 1,70 ; p < 0,001) 

et  Lafata et al. [42], ont observé plus d’inertie thérapeutique chez les patients au moins sous 

bithérapie orale par rapport aux patients sous monothérapie (HR = 1,22 ; p < 0,01). Une étude 
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a trouvé un résultat contraire : il y avait moins d’inertie thérapeutique chez les patients au 

moins sous bithérapie orale par rapport à ceux qui étaient en monothérapie dans l’étude de 

Bolen et al. [24] (OR = 0,36 ; p < 0,001). Une étude n’a pas  observé d’association 

significative [22]. 

� Nombre de traitements pour l’HTA 

Les 13 études présentées dans le tableau ci-dessous ont recherché une association entre le 

nombre de traitements antihypertenseurs du patient et l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA. Parmi elles, 7 n’ont pas trouvé d’association, 4 ont trouvé plus d’inertie 

thérapeutique chez les patients ayant plus de traitements antihypertenseurs et 2 ont trouvé 

moins d’inertie thérapeutique dans ce cas. 

Tableau XV : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction du nombre 
de traitements antihypertenseurs 

Etude Association à l’inertie thérapeutique 

Bolen et al. [23] Non significatif 

Hicks PC et al. [37] Non significatif 

Kerr  et al. [40] Non significatif 

Krein et al. [41] Non significatif 

Manze et al. [45] Non significatif 

Oliveria et al. [50] Non significatif 

Sussman et al. [63] Non significatif 

Crowley et al. [27] OR pour chaque traitement supplémentaire : 1,24 ; p ≤ 0,05 

Redon et al. [54] 
≥ 2 traitements anti-HTA : OR = 1,4 ; p ≤ 0,05 (référence : patients 

sous monothérapie)  0 traitements anti-HTA : non significatif 

Turner  et al. [66] 
OR croissant de 1,16 (1 traitement anti-HTA)  

à 2,38 (≥ 4 traitements anti-HTA) ; p < 0,001  

(référence : patients 

non traités) 

Voorham et al. [71] 1 traitement anti-HTA : HR = 1,54 ; p < 0,001  
(référence : patients 

non traités) 

Okonofua et al. [49] OR pour chaque traitement supplémentaire : 0,52 ; p < 0,0001 

Heisler et al. [34] 

OR décroissant de 0,76 (1 traitement anti-

HTA) à 0,63 (4 ou 5 traitements anti-HTA) ; 

p ≤ 0,05  

(référence : patients 

non traités) 
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2.1.4.6 Nombre de médicaments par ordonnance 

L’existence d’une relation entre le nombre de médicaments par ordonnance et l’inertie 

thérapeutique a été recherchée dans 6 études. 

� Diabète et nombre de médicaments par ordonnance 

Trois études ont recherché une association entre le nombre de médicaments par ordonnance et 

l’inertie thérapeutique pour le diabète mais aucune n’a trouvé une telle association [32,51,71]. 

� HTA et nombre de médicaments par ordonnance 

L’existence d’une relation entre le nombre de médicaments par ordonnance et l’inertie 

thérapeutique pour l’hypertension a été recherchée dans 4 études. Dans l’étude de Hicks PC et 

al. [37], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA des patients ayant 

au moins 7 médicaments sur leur ordonnance (OR = 2,17 ; p ≤ 0,05). L’étude de Voorham et 

al. [71] a mis en évidence un résultat contraire : il y avait moins d’inertie thérapeutique dans 

le traitement de l’HTA des patients prenant au moins 4 médicaments au long cours 

(HR = 0,86 ; p = 0,023). Deux études [23,40] n’ont pas trouvé de différence d’inertie 

thérapeutique en fonction du nombre de médicaments par ordonnance des patients. 

2.1.5 Déterminants liés au paramètre de surveillance du facteur de risque 

cardiovasculaire 

2.1.5.1 Degré d’éloignement de l’objectif 

L’existence d’une relation entre le degré d’éloignement de l’objectif et l’inertie thérapeutique 

a été recherchée dans 23 études. Une seule des 23 études n’a pas trouvé de relation entre 

degré d’éloignement de l’objectif du paramètre et inertie thérapeutique. 

� Dyslipidémie et degré d’éloignement de l’objectif 

Quatre études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de 

la dyslipidémie et le degré d’éloignement de l’objectif du paramètre lipidique. Dans les 4 

études, l’inertie thérapeutique diminuait lorsque l’éloignement de l’objectif était plus 

important. Dans l’étude de Persell et al. [52], l’inertie thérapeutique diminuait au fur et à 

mesure que le LDL-c augmentait (RR pour chaque augmentation de 10 mg/dL : 0,89 ; 

p < 0,001). Les 3 autres études on observé des résultats similaires [33,43,57].  
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� Diabète et degré d’éloignement de l’objectif 

Six études ont recherché une association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement du 

diabète et le degré d’éloignement de l’objectif d’HbA1c. Dans 5 études, l’inertie 

thérapeutique a diminué lorsque l’éloignement de l’objectif était plus important. Une seule 

étude [51] n’a pas trouvé de différence en fonction du niveau d’HbA1c.  

Dans l’étude de Bolen et al. [24], il y avait moins d’inertie thérapeutique lorsque l’HbA1c 

était ≥ 9% par rapport à lorsqu’elle était entre 8% et 9% (OR = 0,45 ; p = 0,001). Il en était de 

même dans l’étude de Fu et al. [30] : il y avait moins d’inertie thérapeutique chez les patients 

ayant un niveau d’HbA1c supérieur à 9% ou compris entre 8 et 9% par rapport à la référence 

qui était de 7 à 8%, (HR = 0,52 pour le groupe > 9% et 0,66 pour le groupe 8-9% ; p < 0,001). 

Rodondi et al. [57],  Voorham et al. [71] et Balkau et al. [22] ont trouvé des résultats 

similaires.  

� HTA et degré d’éloignement de l’objectif 

Les 17 études ayant recherché une association entre niveau d’élévation de la pression 

artérielle et inertie thérapeutique ont toutes trouvé moins d’inertie thérapeutique lorsque la 

pression artérielle s’éloignait de l’objectif. Dans l’étude de Kerr et al. [40] plus la pression 

artérielle était loin de l’objectif, moins il y avait d’inertie thérapeutique (OR pour chaque 

augmentation de 10 mmHg : 0,79 ; p ≤ 0,05). L’étude de Viera et al. [68] a trouvé des 

résultats similaires en faisant une comparaison par rapport au groupe de référence constitué 

des patients ayant une élévation inférieure à 10 mmHg pour la PAS et/ou 5 mmHg pour la 

PAD (OR = de 0,71 pour une élévation de la PAS de 10 à 19 mmHg et/ou de la PAD de 10 à 

14 mmHg, jusqu’à 0,13 pour une élévation supérieure à 40 et/ou 20 mmHg ; p ≤ 0,05). Les 15 

autres études ayant recherché cette association ont observé des résultats similaires 

[21,27,31,33,34,37,41,49,50,54,57,63,65,67,71]. 

2.1.5.2 Degré d’élévation du paramètre lors des précédentes consultations 

L’existence d’une relation entre le niveau d’élévation de la pression artérielle lors des 

précédentes consultations et l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA a été 

recherchée dans 9 études parmi lesquelles 8 études ont trouvé qu’une élévation plus 

importante de la pression artérielle lors des consultations précédentes était associée à une 

diminution de l’inertie thérapeutique. Dans l’étude de Heisler et al. [34], il y avait moins 

d’inertie thérapeutique lorsque la moyenne des pressions artérielles systoliques des 

précédentes consultations était plus élevée (OR pour chaque augmentation de 10 mmHg : 0,88 
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; p < 0,001). Dans l’étude d’Andrade et al. [21], le fait d’avoir une pression artérielle non à 

l’objectif lors de la précédente consultation était associé à moins d’inertie thérapeutique 

(OR = 0,56 ; p ≤ 0,05). Six autres études ont trouvé des résultats similaires 

[23,40,41,63,65,66].  Une seule étude n’a pas trouvé de relation entre le niveau d’élévation de 

la pression artérielle lors des précédentes consultations et l’inertie thérapeutique [68]. 

2.1.5.3 Nombre d’années de traitement du facteur de risque 

� Dyslipidémie et nombre d’années de traitement de la dyslipidémie 

Dans l’étude de Lazaro et al. [43], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

la dyslipidémie des patients traités pour leur dyslipidémie depuis plus de 5 ans par rapport à 

ceux traités depuis 5 ans ou moins (OR = 1,40 ; p < 0,001). 

� Diabète et nombre d’années de traitement du diabète 

Dans l’étude de Voorham et al. [71], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement 

du diabète des patients dont le diabète était connu depuis plus longtemps 

(HR par décennie : 1,70 ; p < 0,001) mais dans l’étude de Lyles et al. [44], il n’y avait pas de 

différence d’inertie thérapeutique en fonction de la durée d’évolution du diabète. 

2.1.5.4 Auto-mesure du paramètre 

Deux études ont évalué l’association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA 

et l’auto-mesure tensionnelle. Ces études ont trouvé des résultats similaires. Dans l’étude de 

Kerr et al. [40], lorsque le patient rapportait que son auto-mesure tensionnelle au domicile 

était adéquate, il y avait plus d’inertie thérapeutique (OR = 5 ; p ≤ 0,05). A noter que 

lorsqu’une 2e mesure de la TA était inférieure à 140/90 mmHg lors de la consultation, il y 

avait aussi plus d’inertie thérapeutique (OR = 11 ; p ≤ 0,05). Il n’y avait pas de différence 

d’inertie thérapeutique selon que le patient disait pratiquer l’auto-mesure tensionnelle au 

domicile ou non dans cette étude. Dans l’étude de Sussman et al. [63], lorsque les patients 

rapportaient que leur pression artérielle au domicile était inférieure à 140/90 mmHg, il y avait 

aussi plus d’inertie thérapeutique.  (OR = 4,2 ; p < 0,001). 

2.1.5.5 Latence depuis la mesure du paramètre 

Deux études ont recherché l’association entre l’inertie thérapeutique dans le traitement du 

diabète et la latence depuis la mesure de la dernière HbA1c. Dans l’étude de Bolen et al. [24], 

il y avait plus d’inertie thérapeutique lorsque la durée depuis la dernière HbA1c était 

supérieure à 30 jours par rapport à une durée de 30 jours ou moins (OR = 1,89 ; p = 0,008) 
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mais dans l’étude de Parchman et al. [51], il n’y a pas eu de différence retrouvée en fonction 

du nombre de jours écoulés entre la dernière mesure de l’HbA1c et la consultation. 

2.1.5.6 Fréquence de mesure du paramètre 

Dans l’étude de Virani et al. [69], il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le traitement 

de la dyslipidémie des patients ayant eu plus d’explorations d’une anomalie lipidique dans les 

12 derniers mois (OR = 0,83 ; p < 0,001). 

2.2 Déterminants liés aux praticiens 

2.2.1 Spécialité du praticien  

L’existence d’une relation entre la spécialité du praticien et l’inertie thérapeutique a été 

recherchée dans 10 études. 

� Dyslipidémie et spécialité du praticien 

Les 2 études ayant recherché une différence d’inertie thérapeutique dans le traitement de la 

dyslipidémie en fonction de la spécialité du praticien n’ont pas trouvé une telle différence. 

Dans l’étude de Persell et al. [52], il n’y avait pas de différence entre médecins généralistes et 

cardiologues ou diabétologues. Dans l’étude de Virani et al. [69], il n’y avait pas de 

différence entre médecins généralistes et spécialistes. 

� Diabète et spécialité du praticien 

Les 2 études ayant recherché une différence d’inertie thérapeutique dans le traitement du 

diabète en fonction de la spécialité du praticien ont trouvé plus d’inertie thérapeutique de la 

part des médecins généralistes. Dans l’étude de Shah et al. [62], il y avait plus d’inertie 

thérapeutique chez les médecins généralistes par rapport aux spécialistes (OR = 1,38 ; 

p < 0,009), mais cette différence était surtout due au fait que les spécialistes étaient plus 

enclins à initier une insulinothérapie (OR = 5,44 en faveur des spécialistes ; p < 0,0001) et il 

n’y avait pas de différence significative d’inertie thérapeutique en fonction de la spécialité du 

praticien, lorsque l’on considérait uniquement les traitements antidiabétiques oraux. Dans 

l’étude de Ziemer et al. [74], il y a eu plus d’inertie thérapeutique dans une clinique de soins 

généralistes par rapport à une clinique de soins spécialisés dans le diabète (OR = 3,9 ; 

p < 0,0001). 
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� HTA et spécialité du praticien 

Parmi les 7 études ayant recherché une différence d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA en fonction de la spécialité du praticien, 4 études n’ont pas trouvé de différence 

d’inertie thérapeutique en fonction des différentes spécialités observées. Les 2 seules études 

ayant comparé les soins des médecins généralistes avec ceux des cardiologues ont trouvé 

moins d’inertie thérapeutique de la part de ces derniers [54,72]. Dans l’étude de Turner et al. 

[66], il y avait plus d’inertie thérapeutique de la part des infirmières prescriptrices ou des 

assistants du praticien mais moins d’inertie thérapeutique de la part des internes, en 

comparaison aux médecins généralistes. 

Tableau XVI : Inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en fonction de la spécialité 

Etude Population 

de référence 

Population de 

comparaison 

Inertie thérapeutique 

comparaison vs référence 

Bolen et al. [23] Généraliste 

Interniste, assistant du 

praticien, infirmière 

prescriptrice, interne 

Non significatif 

Hicks PC et al. 

[37] 
Interne 

Médecin de famille, 

infirmière prescriptrice, 

assistant du praticien 

Non significatif 

Hicks et al. [36] Généraliste Interne Non significatif 

Viera et al. [68] Généraliste 
Interniste, infirmière 

prescriptrice 
Non significatif 

Redon et al. [54] Généraliste 
Cardiologue ou 

interniste 
OR = 0,53 ; p ≤ 0,05 

Wang et al. [72] 
Généraliste 

ou interniste 
Cardiologue 

OR = 0,29 à 0,33 en fonction 

du pays ; p ≤ 0,05 

Turner et al. [66] Généraliste 

Interne OR = 0,86 ; p < 0,001 

Infirmière prescriptrice 

ou assistant du praticien 
OR = 1,43 ; p < 0,001 
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2.2.2 Soins par le médecin habituel 

� Diabète et soins par le médecin habituel  

Dans l’étude de Bolen et al. [24], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement du diabète lorsque les soins étaient effectués par le praticien habituel par rapport à 

un remplaçant, dans le modèle final. 

� HTA et soins par le médecin habituel 

Les 2 études ayant recherché cette association ont trouvé moins d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA en cas de soins effectués par le praticien habituel par rapport à un 

remplaçant : l’étude de Bolen et al. [23] (OR = 0,54 ; p = 0,02) et l’étude de Turchin et al. 

[65] (OR non communiqué ; p = 0,001). 

2.2.3 Age du praticien 

� Diabète et âge du praticien 

Dans l’étude de Balkau et al. [22], il n’y avait pas d’association significative entre âge du 

praticien et inertie thérapeutique dans le traitement du diabète. 

� HTA et âge du praticien 

Kerr et al. [40] et Turchin et al. [65] ont recherché une association entre âge du praticien et 

inertie thérapeutique pour le traitement de l’HTA sans trouver une telle association. A noter 

que dans l’étude de Turchin et al., l’association entre l’âge du praticien et l’inertie 

thérapeutique, qui était significativement en faveur des praticiens plus jeunes avant 

ajustement par la durée depuis le dernier passage de l’Internal Medicine Board Certification, 

a perdu sa significativité après cet ajustement.  

2.2.4 Genre du praticien 

� Dyslipidémie et genre du praticien 

Dans l’étude de Schmittdiel et al. [60], il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le 

traitement des dyslipidémies lorsque les soins étaient effectués par les praticiens féminins 

(OR non communiqué ; p < 0,05). 
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� Diabète et genre du praticien 

Les 2 études ayant recherché une association entre genre du praticien et inertie thérapeutique 

pour le traitement du diabète n’ont pas trouvé une telle association [22,60]. 

� HTA et genre du praticien 

Deux études sur trois ont trouvé moins d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA 

lorsque les soins étaient effectués par les praticiens féminins (OR = 0,90 ; p < 0,001 dans 

l’étude de Turner et al. [66] ; OR non communiqué ; p < 0,0001 dans l’étude de Schmittdiel 

et al. [60]). Dans la troisième étude, il n’y a pas eu de différence en fonction du genre du 

praticien [23]. 

2.2.5 Concordance entre le praticien et le patient 

Deux études ont recherché une association entre inertie thérapeutique pour chacun des trois 

facteurs de risque cardiovasculaire et concordance entre le patient et le praticien, l’une au 

niveau du genre et l’autre au niveau de l’origine ethnique. Dans ces 2 études, il n’y a eu  

d’association significative observée pour aucun des 3 facteurs de risque cardiovasculaire 

[60,64]. 

2.2.6 Formation du praticien 

� Dyslipidémie et formation du praticien 

Dans l’étude de Lazaro et al. [43], les praticiens étudiés étaient classés par nombre d’années 

d’expérience (≤ 10, de 11 à 20, > 20). Par rapport au groupe de praticiens ayant 10 ans 

d’expérience ou moins, il y avait moins d’inertie thérapeutique pour la dyslipidémie de la part 

des praticiens ayant de 11 à 20 ans d’expérience (OR = 0,7 ; p < 0,01) et de ceux ayant plus 

de 20 ans d’expérience (OR = 0,8 ; p < 0,05). Le fait d’avoir participé à plus de 5 congrès 

dans les 2 années précédentes était associé à moins d’inertie thérapeutique par rapport au fait 

d’avoir participé à 5 congrès ou moins dans cet intervalle (OR = 0,7 ; p < 0,001). Les 

praticiens étaient enfin classés en fonction du nombre d’heures de formation annuelle qu’ils 

ont effectuées (0 à 9, 10 à 49, ≥50). Par rapport au groupe de praticiens ayant effectué de 0 à 9 

heures de formation annuelle, il y avait plus d’inertie thérapeutique chez ceux en ayant 

effectué au moins 50 (OR = 1,5 ; p < 0,001). 
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� HTA et formation du praticien 

Dans l’étude de Turchin et al. [65], l’objectif principal était de rechercher une association 

entre l’inertie thérapeutique et la durée depuis le dernier passage de l’Internal Medicine Board 

Certification. Une durée supérieure depuis ce dernier passage a été associée à une 

augmentation de l’inertie thérapeutique (OR = 1,27 pour chaque décennie depuis le dernier 

passage ; p = 0,0097). L’association entre certification et taux d’intensification restait 

significative dans le sous-groupe des praticiens dont le certificat était encore valable car 

datant de moins de 11 ans (OR non communiqué ; p = 0,03). 

Dans l’étude de Bolen et al. [23], il n’y a pas eu de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA en fonction de l’année d’obtention du diplôme de médecine. 

2.2.7 Propension du praticien à intensifier le traitement 

� Diabète et propension du praticien à intensifier le traitement 

Dans l’étude de Bolen et al. [24], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement du diabète selon que ce traitement ait été intensifié lors de la précédente 

consultation ou non. 

� HTA et propension du praticien à intensifier le traitement 

Dans l’étude d’Andrade et al. [21], il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le traitement 

de l’HTA des patients dont le traitement avait déjà été intensifié lors de la précédente 

consultation (OR = 0,54 ; p ≤ 0,05) ainsi que chez ceux dont le traitement a été intensifié dans 

plus de 20% des consultations l’année précédente (OR par rapport aux patients dont le 

traitement n’a pas été intensifié l’année précédente : 0,46 ; p ≤ 0,05). 

2.2.8 Charge de travail du praticien 

� Dyslipidémie et charge de travail du praticien 

Dans l’étude de Virani et al. [69], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de la dyslipidémie en fonction de la taille de la patientèle du praticien. 

� HTA et charge de travail du praticien 

Dans l’étude de Turner et al. [66], la charge de travail du praticien était estimée par le nombre 

de consultations annuelles, les praticiens étant classés en quartiles de charge de travail 

croissante. Par rapport 1er quartile, il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA de la part des praticiens appartenant 4e quartile (OR = 1,64 ; p < 0,001). 



71 

 

Les 2 études suivantes n’ont pas trouvé d’association entre charge de travail et inertie 

thérapeutique dans le traitement de l’HTA. Dans l’étude de Kerr et al. [40], il n’y avait pas de 

différence en fonction du nombre de patients vus par demi-journée et dans l’étude de Bolen et 

al. [23], il n’y a pas eu de différence en fonction du nombre de patients vus par le praticien 

durant la journée, ni en fonction de l’heure de consultation (avant ou après 13h). 

2.2.9 Planification de suivi du patient 

Dans l’étude de Kerr et al. [40], il était demandé aux praticiens combien de temps ils 

attendaient pour contrôler la pression artérielle après une consultation au cours de laquelle 

aucune modification thérapeutique n’avait été effectuée alors que la pression artérielle n’était 

pas à l’objectif. Les praticiens étaient classés en 3 groupes : suivi dans les  2 semaines 

(21% des patients étudiés), suivi dans les 3 à 4  semaines (42%), suivi dans un délai supérieur 

à 4 semaines (37%). Par rapport au groupe de praticiens préférant un suivi dans les 2 

semaines, il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA de la part du 

groupe de praticiens préférant un suivi dans un délai supérieur à 4 semaines (OR = 2,04 ; 

p ≤ 0,05).  

2.2.10 Autres déterminants concernant les praticiens 

Les autres déterminants concernant les praticiens ont été : la durée de suivi par le médecin 

traitant actuel ; le nombre de projets de recherche auquel le praticien a participé dans les 

5 dernières années ; l’origine ethnique du praticien. 

Dans l’étude de Viera et al. [68], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA en fonction de la durée de suivi par le médecin traitant actuel. 

Dans l’étude de Redon et al. [54], il n’y avait pas de différence d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA entre, les praticiens ayant participé durant les 5 dernières années à moins 

de 3 projets de recherche, et ceux ayant participé à 3 projets de recherche ou plus. 

Dans l’étude de Turner et al. [66], il y avait plus d’inertie thérapeutique de la part des 

praticiens d’origine afro-américaine par rapport à ceux d’origine caucasienne (OR = 1,18 ; 

p < 0,001). 
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2.3 Déterminants liés aux consultations 

2.3.1 Motif de consultation 

Les 3 études ayant recherché une association entre motif de consultation et inertie 

thérapeutique ont trouvé moins d’inertie thérapeutique lors des consultations de soins 

chroniques. 

� Diabète et motif de consultation 

Dans l’étude de Bolen et al. [24], il y a eu moins d’inertie thérapeutique dans le traitement du 

diabète lors des consultations de soins chroniques par rapport aux consultations de soins 

urgents (OR = 0,39 ; p = 0,001). 

� HTA et motif de consultation 

Il y a eu moins d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA lors des consultations de 

soins chroniques par rapport aux consultations de soins urgents dans l’étude de Bolen et al. 

[23] (OR = 0,48 ; p = 0,001) et dans celle de Viera et al. [68] (OR = 0,44 ; p ≤ 0,05). 

2.3.2 Demandes concurrentes 

Les 6 études ayant recherché, d’une façon ou d’une autre, l’association entre inertie 

thérapeutique et existence de demandes concurrentes ont trouvé une augmentation de l’inertie 

thérapeutique en cas de demandes concurrentes. 

� Dyslipidémie et demandes concurrentes 

Dans l’étude de Persell et al. [52], il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

la dyslipidémie lorsqu’un nouveau problème était abordé lors de la consultation. (RR : 2,27 ; 

p < 0,001). 

� Diabète et demandes concurrentes 

Dans l’étude transversale Parchman et al. [51], les hypothèses étaient que l’inertie 

thérapeutique dans le traitement du diabète augmenterait dans deux situations : lors des 

consultations de durée plus courte et, à durée de consultation identique, lorsqu’il y avait un 

nombre plus important de demandes concurrentes. Dans cette étude, plus le nombre de 

demandes concurrentes augmentait, plus il y avait d’inertie thérapeutique (OR = 1,96 ; 

p ≤ 0,05). Une analyse de sensibilité  a montré que lorsque le nombre de demandes dépassait 

4, il y avait 100% d’inertie thérapeutique lors des consultations. 
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� HTA et demandes concurrentes 

Dans l’étude de Krein et al. [41], l’objectif était d’examiner si le fait de discuter de douleurs 

lors d’une consultation de soins primaires agissait comme une demande concurrente à 

l’intensification du traitement antihypertenseur. Effectivement, le fait de discuter de douleurs 

lors de la consultation était associé à plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA 

(OR = 1,59 ; p ≤ 0,05). Cependant, le fait de discuter d’une pathologie concordante ou non 

concordante différente de la douleur n’était pas associé à des différences d’inertie 

thérapeutique. 

Dans l’étude de Turchin et al. [65], l’association avec l’inertie thérapeutique dépendait des 

sujets abordés lors de la consultation. Un nombre plus important de pathologies aigües 

abordées lors de la consultation était associé à plus d’inertie thérapeutique (OR non 

communiqué ; p < 0,0001), alors qu’un nombre plus important de problèmes liés au diabète 

ou à une pathologie chronique abordés était associé à moins d’inertie thérapeutique (OR non 

communiqué ; p < 0,01). 

Dans l’étude de Bolen et al. [23], il y a eu plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de 

l’HTA lorsque la glycémie capillaire mesurée lors de la consultation était supérieure à 

150 mg/dL (OR = 1,85 ; p = 0,03). Il y avait aussi plus d’inertie thérapeutique en cas de 

prescription d’un médicament pour une pathologie aigüe dans le modèle univarié et 

partiellement ajusté, mais cette différence ne persistait pas dans le modèle final. 

Dans l’étude de Kerr et al. [40], lorsqu’au moins une pathologie discordante au diabète ou à 

l’HTA était abordée lors de la consultation, il y avait plus d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA (OR: 1,52 ; p ≤ 0,05). 

2.3.3 Durée de consultation 

� Diabète et durée de consultation 

Dans l’étude transversale Parchman et al. [51], il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le 

traitement du diabète lors des consultations plus longues (OR = 0,93 ; p ≤ 0,05), cette durée 

correspondant à la durée réelle de la consultation rapportée par un observateur. 
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� HTA et durée de consultation 

Dans l’étude de Krein et al. [41], une plage horaire par consultation d’une durée supérieure ou 

inférieure à 30 minutes n’était pas associée à des différences d’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’HTA. 

2.3.4 Education thérapeutique lors de la consultation 

� Diabète et éducation thérapeutique lors de la consultation 

Les 2 études ayant recherché une association entre éducation thérapeutique du patient lors de 

la consultation et inertie thérapeutique pour le traitement du diabète n’ont pas trouvé une telle 

association. Dans l’étude de Parchman et al. [51], les consultations étudiées étaient  

rapportées par un observateur, ce qui a permis d’étudier l’impact du temps de consultation 

dédié à l’éducation thérapeutique sur l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète. 

Trois paramètres concernant l’éducation étaient étudiés : la durée de consultation dédiée à la 

nutrition, à l’exercice et à l’adhésion au traitement. Dans cette étude, il n’y a pas eu de 

différence d’inertie thérapeutique trouvée en fonction de ces trois paramètres. Dans l’étude de 

Bolen et al. [24], 3 autres paramètres d’éducation thérapeutique étaient étudiés afin d’évaluer 

leur effet sur l’inertie thérapeutique. Ces 3 paramètres étaient notifiés par le praticien dans le 

dossier médical et concernaient le conseil du patient au niveau diététique, au niveau de 

l’adhésion au traitement et au niveau du contrôle de la glycémie. Il n’y avait pas de différence 

d’inertie thérapeutique en fonction de ces 3 paramètres dans le modèle final. 

� HTA et éducation thérapeutique lors de la consultation 

Parmi les 3 études ayant recherché une association entre éducation thérapeutique du patient 

lors de la consultation et inertie thérapeutique pour le traitement de l’HTA, 2 ont trouvé une 

augmentation de l’inertie thérapeutique en cas d’éducation thérapeutique et 1 n’a pas trouvé 

d’association significative. 

Dans l’étude de Kerr et al. [40], lorsque le praticien rapportait avoir discuté de l’adhésion au 

traitement ou de problèmes liés au traitement lors de la consultation, il y avait plus d’inertie 

thérapeutique (OR = 3,7 ; p ≤ 0,05). Dans l’étude de Manze et al. [45], une série de 12 items 

étaient agrégés en un score proportionnel au degré d’exhaustivité de la discussion concernant 

les problèmes liés à l’adhésion au traitement antihypertenseur. Dans cette étude, un score plus 

élevé était associé à plus d’inertie thérapeutique (OR non communiqué ; p = 0,001). 
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Dans l’étude de Bolen et al. [23], 3 paramètres d’éducation thérapeutique étaient étudiés afin 

d’évaluer leur effet sur l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA de patients 

diabétiques. Ces 3 paramètres étaient notifiés par le praticien dans le dossier médical et 

concernaient le conseil du patient au niveau diététique, au niveau de l’adhésion au traitement 

et au niveau du contrôle de la glycémie. Il n’y a pas eu de différence d’inertie thérapeutique 

en fonction de ces 3 paramètres dans le modèle final. 

2.3.5 Adressage lors de la consultation 

Deux études menées par Bolen SD ont recherché l’association entre le fait, lors d’une 

consultation, d’adresser le patient chez un spécialiste impliqué dans le traitement du diabète, 

et l’inertie thérapeutique. Dans cette situation, il n’y a pas eu de différence d’inertie 

thérapeutique dans le traitement du diabète [24] mais il y a eu moins d’inertie thérapeutique 

dans le traitement de l’HTA [23] (OR = 0,61 ; p = 0,03). 

2.3.6 Autres déterminants concernant les consultations 

Dans l’étude de Parchman et al. [51], les consultations étudiées étaient  rapportées par un 

observateur, ce qui a permis d’étudier l’impact de l’organisation de la consultation sur 

l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète. L’organisation de la consultation a été 

évaluée par deux critères qui étaient la durée avant que la lecture des résultats soit effectuée 

par le praticien et la durée avant que la discussion de planification du traitement soit abordée. 

Ces deux critères étaient évalués afin de voir si la survenue en début ou en fin de consultation 

de l’événement étudié avait un effet sur l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète. 

Dans cette étude, il n’y a pas eu de différence observée en fonction de ces deux critères. 

Dans l’étude d’Oliveria et al. [50], il y avait moins d’inertie thérapeutique pour le traitement 

de l’HTA lors des consultations précédées par une recommandation par le praticien 

d’intensifier le traitement antihypertenseur datant de moins de 6 mois (OR = 0,35 ; 

p = 0,004). 

2.4 Déterminants liés à l’organisation des soins 

2.4.1 Suivi en parallèle par un spécialiste 

Dans l’étude de Turner et al. [66], une des hypothèses principales était qu’il y aurait plus 

d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA des patients recevant en parallèle des 

soins de spécialistes en rapport avec l’HTA (néphrologues et cardiologues) parce que les 

praticiens de soins primaires auraient pu déférer cette responsabilité à ces spécialistes. 
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Inversement, l’étude attendait moins d’inertie thérapeutique si les patients recevaient en 

parallèle des soins de spécialistes non en rapport. L’étude a observé des résultats opposés à 

ces deux hypothèses : il y avait moins d’inertie thérapeutique en cas de soins par 1 ou 2 des 

spécialistes en rapport avec l’HTA (OR respectifs : 0,91 et 0,66 ; p < 0,001) et il y avait plus 

d’inertie thérapeutique en cas de soins par au moins 2 des spécialistes non en rapport 

(OR allant de 1,14 à 1,09 en fonction du nombre de spécialistes ; p < 0,007). 

Dans l’étude de Turchin et al. [65], en cas de consultation chez un néphrologue ou un 

cardiologue dans les 6 mois précédant la consultation, il n’y a pas eu de différence d’inertie 

thérapeutique dans le traitement de l’HTA. 

2.4.2 Utilisation de dossiers médicaux électroniques 

L’étude de cohorte prospective de Reed et al. [55] a été réalisée durant l’implémentation 

progressive de dossiers médicaux électroniques dans des centres de soins de 2004 à 2009. 

L’hypothèse principale était que l’implémentation des dossiers médicaux électroniques serait 

associée à une diminution de l’inertie thérapeutique dans la prise en charge des patients 

diabétiques. Dans les centres de soins où les dossiers médicaux électroniques étaient 

implémentés, il y avait moins d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète de tous les 

patients (OR entre 0,89 et 0,91 en fonction de l’HbA1c ; p ≤ 0,5). C’était aussi le cas dans le 

traitement de la dyslipidémie, mais uniquement pour le groupe de patients dont le LDL-c était 

compris entre 100 mg/dL et 129 mg/dL (OR = 0,94 ; p ≤ 0,05), il n’y avait pas de différence 

pour le groupe de patients dont le LDL-c était supérieur à 130 mg/dL. 

2.4.3 Pays de dispensation des soins 

Dans l’étude transversale de Wang et al. [72], l’hypothèse principale était que l’existence de 

guidelines avec des seuils plus bas aux USA par rapport aux pays européens était associée à 

moins d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA. Cinq pays européens étaient 

comparés aux Etats-Unis : la France, l’Allemagne, l’Italie, l’Espagne et le Royaume-Uni. Il y 

avait plus d’inertie thérapeutique dans tous les pays européens lorsqu’ils étaient comparés aux 

Etats-Unis, avec des OR allant de 1,54 pour le Royaume-Uni à 3,45 pour la France (p ≤ 0,05). 
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2.5 Interventions visant à diminuer l’inertie thérapeutique 

Des interventions visant à diminuer l’inertie thérapeutique ont été testées dans plusieurs essais 

thérapeutiques. 

2.5.1 Revue du patient par un praticien pair 

Dans l’essai contrôlé randomisé de Fiscella et al. [29], les patients du groupe intervention ont 

reçu une lettre les invitant à effectuer une consultation dédiée au traitement d’un des 3 

facteurs de risque non à l’objectif avec un praticien pair exerçant dans le même centre de 

soins. Il y a eu moins d’inertie thérapeutique lors de la consultation par le praticien pair  par 

rapport au groupe contrôle et au groupe des patients invités ayant décliné l’invitation : pour la 

dyslipidémie (OR respectifs : 0,24 et 0,15 ; p < 0,001), pour le diabète (OR respectifs : 0,35 et 

0,60 ; p < 0,005) et pour l’HTA (OR = 0,24 et 0,39 ; p < 0,001). Cependant, le contrôle du 

paramètre à 12 mois n’a été meilleur dans le groupe « consultation par le praticien pair 

proposée et réalisée » que pour l’HTA (p = 0,01) ; il n’y a pas eu de différence de contrôle à 

12 mois de la dyslipidémie ni du diabète. 

2.5.2 Auto-monitorage des patients  

Dans l’essai contrôlé randomisé de Rinfret et al. [56], l’intervention consistait en la mise à 

disposition du patient d’un livret d’éducation, d’un moniteur de pression artérielle digital, 

d’un livret de connexion et d’un accès à un programme de management relié par téléphone. 

Le système recueillait les données d’auto-mesures tensionnelles et d’auto-évaluation de 

l’adhésion au traitement, les fusionnait avec les données de dispensation des traitements à la 

pharmacie et envoyait des rapports mensuels aux médecins, pharmaciens et infirmières. Par 

ailleurs, les infirmières recevaient un e-mail en cas de mauvais contrôle de la pression pendant 

plus de 4 semaines ou en cas de non adhésion au traitement afin qu’elles puissent contacter les 

patients pour en discuter avec eux et les orienter. Les patients du groupe contrôle ne 

recevaient que le matériel éducatif. La pression artérielle systolique et diastolique moyenne un 

an après l’inclusion était le critère d’évaluation primaire et le nombre de modifications 

thérapeutiques effectuées par les praticiens concernant le traitement hypertenseur était l’un 

des critères secondaires. L’intervention a diminué l’inertie thérapeutique (OR non 

communiqué ; p = 0,03) ainsi que la pression artérielle moyenne après un an (-11,9 vs -7,1 

pour la PAS ; p < 0,001 ; -6,6 vs -4,5 ; p = 0,007 pour la PAD). 
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2.5.3 Implémentation d’un algorithme d’intensification des traitements 

Dans l’essai contrôlé non randomisé de Miller et al. [47], l’inertie thérapeutique dans le 

traitement du diabète a été évaluée avant et après l’implémentation dans une clinique d’un 

algorithme d’intensification thérapeutique. Il y avait moins d’inertie thérapeutique dans la 

période suivant l’implémentation de l’algorithme par rapport à la période la précédant 

(OR = 0,69 ; p = 0,005). Il y avait plus de patients dont l’HbA1c était inférieure à 7% après 

implémentation de l’algorithme (58% vs 43% ; p = 0,001). 

2.5.4 Interventions orales à destination du praticien ou du patient 

� Feedback du praticien par un endocrinologue 

Dans l’essai contrôlé randomisé de Ziemer et al. [75], les internes étudiés ont été répartis en 4 

bras dont 1 bras témoin et 3 bras recevant des interventions visant à modifier leur 

comportement vis à vis du traitement du diabète :  

- un bras recevant des rappels informatiques incluant des données concernant chaque 

patient (biologie, poids, pression artérielle, utilisation des médicaments sur une 

période de 6 à 18 mois) et des recommandations spécifiques à ce patient,  

- un bras recevant des rendez-vous avec un endocrinologue pour effectuer un feedback 

sur les résultats des internes,  

- un bras recevant les deux interventions combinées.  

Après 1 an d’intervention, l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète a diminué dans 

les 4 groupes mais de façon significativement plus importante dans les 2 groupes comprenant 

un feedback (p < 0,001 pour les 2). A la fin des 3 ans d’intervention, le taux d’inertie 

thérapeutique des praticiens sans feedback est revenu au niveau initial. Pour les 2 groupes 

comprenant un feedback, le taux d’inertie thérapeutique a aussi augmenté à l’issue de ces 3 

ans, mais il est resté significativement inférieur au niveau initial (p < 0,005 pour les 2) ainsi 

qu’au taux d’inertie thérapeutique des groupes contrôles et rappels informatiques seuls 

(p < 0,02). 

� Intervention téléphonique à destination du patient 

Dans l’essai contrôlé randomisé d’Huebschmann et al. [38], l’intervention ciblait les patients, 

les praticiens et le système d’organisation des soins : les patients étaient incités à consulter par 

lettre puis par téléphone au sujet de leur pression artérielle, ainsi qu’à reconsulter si la 

pression n’était toujours pas contrôlée lors de la consultation index ; les praticiens recevaient 

un message électronique 2 jours avant la consultation contenant un résumé des chiffres 
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tensionnels récents, une incitation à se concentrer sur l’HTA lors de la consultation et un lien 

vers les dernières recommandations du JNC 7, ce message persistant dans le dossier du 

patient à coté des notes. Il y a eu une diminution plus importante de l’inertie thérapeutique 

dans le bras intervention (p = 0,001). Sur les 9 mois de suivi de l’étude, il y a eu plus de 

consultations dans le bras intervention (2,5 vs 1,8 ; p < 0,0001) mais il n’y a pas eu de 

différence de diminution de pression artérielle (critère primaire), ni de pourcentage de patients 

à l’objectif. 

2.5.5 Recommandations écrites à destination du patient et du praticien 

Deux études ont évalué des interventions écrites à destination du praticien et du patient, 

comprenant des  recommandations et informations transmises par voie postale ou 

informatique.  

� Recommandations écrites concernant le diabète et la dyslipidémie 

Dans l’essai contrôlé randomisé d’O’Connor et al. [48], les patients étaient répartis en 4 

bras dont 1 bras contrôle et 3 bras recevant une intervention. Dans le bras « intervention 

patient », chaque patient recevait tous les 4 mois une brochure comprenant : un résumé de son 

état, de l’évolution de son HbA1c et de son LDL-c sur 12 mois et du fait qu’il était au dessus 

de l’objectif pour l’un de ces paramètres ou les 2, des recommandations générales concernant 

les traitements et l’encourageant à consulter son praticien et à discuter du traitement de 

l’HTA, un résumé des avantages des décisions et comportements destinés à diminuer 

l’HbA1c et le LDL-c. Dans le bras « intervention praticien », les praticiens recevaient tous les 

4 mois deux documents : une aide à la décision comprenant pour chaque patient des données 

médicales (biologie, traitements, comorbidités, fonction rénale), un rappel en cas de retard de 

mesure du paramètre, une recommandation d’intensifier le traitement si cela n’a pas été fait 

alors que le paramètre n’était pas à l’objectif depuis au moins 4 mois et une notification en 

cas de traitements inappropriés pour le patient ; et un rapport des performances comprenant 

un classement du praticien en fonction du pourcentage de patients diabétiques à l’objectif par 

rapport aux praticiens de la clinique et du groupe médical. Dans le bras « intervention patient 

et praticien », les 2 interventions sus-citées étaient effectuées. Il n’y a pas eu de différence 

d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète et de la dyslipidémie entre les 4 bras dans 

les 12 mois suivant le début des interventions, que ce soit pour le traitement du diabète ou de 

la dyslipidémie. 
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� Recommandations écrites concernant l’HTA 

Dans l’essai contrôlé randomisé de Roumie et al. [59], les patients et praticiens étaient 

répartis en 3 bras d’intervention croissante. Dans le bras contrôle, seuls les praticiens 

recevaient une intervention qui consistait en  un e-mail les informant qu’ils pouvaient recevoir 

des alertes informatiques dans le dossier du patient les encourageant  à réévaluer le traitement 

antihypertenseur, qu’une lettre d’information sur la prise en charge de l’HTA a été envoyée à 

certains patients et qu’il existe des guidelines du JNC 7 pour le traitement de l’HTA avec un 

lien vers ceux-ci. Dans le 2e bras, en plus de l’intervention précédente, une « alerte 

électronique » apparaissait lors de l’ouverture du dossier du patient inclus, comprenant un 

résumé des recommandations du JNC7, un rappel que l’objectif tensionnel devrait être de 

140/90 mmHg ou moins, les dates et valeurs des 3 derniers chiffres tensionnels du patient, les 

options thérapeutiques généralement recommandées et les contre-indications des diurétiques 

thiazidiques. Dans le 3e bras, en plus des 2 précédentes interventions, une éducation du patient 

a été implémentée et consistait en une lettre personnalisée comprenant des règles hygiéno-

diététiques visant à diminuer la pression artérielle et notifiant au patient qu’une bithérapie 

était souvent nécessaire au contrôle de la pression artérielle et que toute modification 

thérapeutique devait être discutée avec le praticien. Dans cette étude, il n’y a pas eu de 

différence d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA entre les 3 groupes 

d’intervention, mais il y a eu plus de patients dont l’HTA a été contrôlée dans le groupe 

« éducation du praticien + alerte électronique + éducation du patient » par rapport au groupe 

« éducation du praticien seule » (p = 0,003). 

2.5.6 Recommandations à destination des équipes paramédicales de sensibilisation 

L’essai contrôlé randomisé de Selby et al. [61] a été réalisé sur des patients à haut risque 

cardiovasculaire suivis par des équipes paramédicales de sensibilisation. Ces équipes de 

sensibilisation étaient déjà implémentées et étaient constituées de pharmaciens, d’infirmières 

et d’assistants médicaux travaillant dans des centres de sensibilisation, par mail ou téléphone, 

afin d’améliorer l’utilisation des traitements recommandés par les guidelines et le contrôle des 

3 facteurs de risque. L’intervention consistait en l’utilisation d’alertes et de recommandations 

concernant le prochain palier thérapeutique, à destination des équipes de sensibilisation. Ces 

alertes étaient émises directement dans le dossier médical de sensibilisation du patient, par 

l’équipe d’intervention de l’essai. Au bout de 3 mois, il y avait significativement moins 

d’inertie thérapeutique dans le bras intervention pour le traitement de l’HTA (OR = 0,85 ; 

p < 0,001) et pour le traitement de la dyslipidémie (OR = 0,76 ; p < 0,001) mais il n’y avait 

pas de différence pour le traitement du diabète. Il n’y avait plus aucune différence 
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significative d’inertie thérapeutique à 6 mois dans les 3 groupes. Il n’y a eu de différence de 

contrôle des facteurs de risque en faveur de l’intervention dans aucun des 3 groupes. 

2.5.7 Disponibilité rapide de l’hémoglobine glyquée 

Dans l’essai contrôlé randomisé de Miller et al. [46], les patients étaient répartis en 2 bras : le 

bras « HbA1c rapide » pour lesquels l’hémoglobine glyquée a été communiquée au praticien 

lors de la consultation et le bras « soins habituels » pour lesquels l’hémoglobine glyquée a été 

communiquée après la consultation. Il y avait statistiquement moins d’inertie thérapeutique 

dans le traitement du diabète des patients du groupe  « HbA1c rapide » (OR = 0,45 ; 

p = 0,01). 
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2.6 Opinions du praticien et du patient 

2.6.1 Raisons évoquées par les praticiens en cas d’inertie thérapeutique 

Deux études qualitatives ont interrogé les praticiens sur les raisons pour lesquelles ils 

n’avaient pas intensifié un traitement antihypertenseur malgré le fait que la pression artérielle 

de leur patient ne soit pas à l’objectif. 

� L’étude de Cotton  

Dans l’étude de Cotton et al. [26], les praticiens étaient interrogés sur les raisons pour 

lesquelles le traitement n’a pas été intensifié lors de consultations de patients diabétiques, 

malgré une pression artérielle supérieure à 130/80 mmHg. Il y avait en moyenne 2,4 raisons 

données, par patient, pour ne pas intensifier le traitement.  

Certaines raisons étaient liées au praticien :  

- pour 27% des cas, les praticiens étaient satisfaits de l’évolution de la pression 

artérielle ou des résultats actuels, 

- pour 14% des cas, les praticiens évoquaient l’existence de demandes concurrentes, 

- pour 12% des cas, les praticiens évoquaient une prise en charge concomitante par un 

cardiologue ou un néphrologue, 

- Deux praticiens n’adhéraient pas à l’objectif de 130/80 mmHg de pression artérielle 

pour les patients diabétiques.  

Certaines raisons étaient liées au patient :  

- pour 64% des cas, les options thérapeutiques étaient limitées en raison de problèmes 

de coût des traitements par rapport aux revenus des patients (37%), d’effets 

indésirables (16,4%), de la présence de comorbidités (11%), 

- pour 37% des cas, il y avait des problèmes d’adhésion au traitement pour diverses 

raisons (non adhésion générale pour 19%, déni, alcoolisme, problèmes culturels, 

dépression, démence, langage), 

- pour 7% des cas, le timing du patient interférait avec l’intensification des traitements 

(consultation non prévue ou destinée à autre chose, etc…), 

- pour  4% des cas, le rapport bénéfice/risque était considéré comme non favorable. 

Certaines raisons étaient liées à une variabilité ou une inadéquation des données mesurées :  

- pour 35.6% des cas, il y avait un manque de constance des données, 

- pour 9.6% des cas, les praticiens n’avaient pas confiance en la pression artérielle 

mesurée du fait de circonstances non habituelles, 
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- pour 6.9% des cas, il y avait une discordance avec les données de l’auto-mesure 
tensionnelle au domicile rapportées par le patient. 

� L’étude de Ferrari  

Dans l’étude suisse de Ferrari et al. [28], les investigateurs ont interrogé les praticiens lors 

d’une consultation index sur les objectifs tensionnels qu’ils voulaient atteindre pour chacun de 

leurs patients inclus. Lors des consultations de suivi, les praticiens devaient rapporter les 

mesures tensionnelles observées et répondre à plusieurs questions dont celle ci : « quelles ont 

été les raisons d’une modification du traitement alors que l’objectif avait été atteint ou d’une 

absence de modification alors qu’il n’avait pas été atteint ? ». Les 5 raisons les plus évoquées 

lors de la 1ère et la 3e consultation de suivi étaient : un temps trop court pour apprécier l’effet 

maximal du traitement (44% des praticiens interrogés à la 1ère consultation, 14% des 

praticiens interrogés à la 3e consultation), un objectif était presque atteint ou une amélioration 

significative (24% et 34%), des problèmes d’adhésion au traitement (10%), des auto-mesures 

au domicile satisfaisantes (5% et 10%) et des modifications effectuées sur d’autres facteurs de 

risque cardiovasculaire (5%). 

2.6.2 Opinions des praticiens associées à l’inertie thérapeutique 

Trois études ont recherché l’association entre l’inertie thérapeutique et l’adhésion des 

praticiens à des propositions particulières. 

� Dyslipidémie et opinions du praticien 

Dans l’étude de Lazaro et al. [43], l’opinion des praticiens était évaluée par un questionnaire à 

réponse binaire concernant les causes du sous-traitement des dyslipidémies dans les 

cardiopathies ischémiques parmi : un système de soins surchargé,  l’ignorance des guidelines, 

le manque de confiance dans les essais thérapeutiques, la peur des effets indésirables des 

traitements, le manque de protocoles, les aspects organisationnels. Il y avait moins d’inertie 

thérapeutique lorsque les praticiens pensaient que « le manque de protocoles » faisait partie 

des causes du sous-traitement des dyslipidémies dans les cardiopathies ischémiques 

(OR = 0,6 ; p < 0,001). Aucune des autres causes n’était associée à des différences d’inertie 

thérapeutique. Par ailleurs, le pourcentage de patients dyslipidémiques adhérant à leur 

traitement a été évalué par le praticien ; 19,7% des praticiens l’estimaient inférieur ou égal à 

50% et 80,3% l’estimaient supérieur à 50%, Le fait d’estimer que le nombre de patients 

adhérents était supérieur à 50% était associé à plus d’inertie thérapeutique (OR = 1,9 ; 

p < 0,001). 
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� HTA et opinions du praticien 

Dans l’étude de Redon et al. [54], l’opinion des praticiens concernant le traitement de l’HTA 

était évaluée par un questionnaire de 11 items. Le fait d’être d’accord avec les 3 items 

suivants était associé à  moins d’inertie thérapeutique pour l’HTA : « il y a une réticence à  

croire aux guidelines » (OR = 0,8 ; p = 0,03), «  les règles hygiéno-diététiques sont le plus 

souvent limitées à la dispensation d’une information écrite » (OR = 0,8 ; p = 0,007), « les 

valeurs de TA au domicile devraient être < 135/85 mmHg » (OR = 0,6 ; p < 0,001). Le fait 

d’être d’accord avec un seul item était associé à plus d’inertie thérapeutique : « Les 

infirmières devraient avoir plus de responsabilité pour les patients hypertendus » (OR = 1,4 ; 

p = 0,008). 

Dans l’étude de Kerr et al. [40], les praticiens étaient interrogés après chaque consultation sur 

leur objectif de pression artérielle systolique spécifique au patient diabétique qu’ils venaient 

de voir. Le fait d’avoir un objectif supérieur à 130 mmHg concernait 17% des patients et était 

associé à plus d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA (OR = 2,22 ; p ≤ 0,05). 

2.6.3 Opinions et ressenti du patient 

Dans l’étude de cohorte de Lyles et al. [44], l’objectif principal était de rechercher une 

association entre inertie thérapeutique et perception par le patient d’une discrimination 

ethnique de la part du praticien. Cette perception était recherchée par une question 

unique posée au patient : « Au cours des 12 derniers mois, combien de fois avez-vous senti 

que les médecins ou les praticiens de santé […] vous ont mal traité ou vous ont fait sentir 

inférieur en fonction de votre race ou de votre origine ethnique ? ». Une telle association n’a 

été trouvée dans aucune des 4 cohortes. 

Dans l’étude de Manze et al. [45], les croyances et les perceptions des patients concernant 

l’HTA et son traitement ont été évaluées grâce au questionnaire « Beliefs about Medicines » 

(BMQ), auquel ont été ajoutées des questions concernant la perception de la gravité de la 

pathologie ainsi que des questions concernant la perception ou le vécu d’une discrimination 

de la part du praticien. Deux items ont été associés significativement à des différences 

d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA : il y avait plus d’inertie thérapeutique 

quand les patients étaient préoccupés par leur traitement antihypertenseur (p = 0,02) et il y 

avait moins d’inertie thérapeutique quand les patients avaient l’impression que leur praticien 

les prenaient de haut (p = 0,05). 
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3 Résumé des déterminants  

Les 4 tableaux suivant listent les déterminants associés à l’inertie thérapeutique dans les études que nous avons retenues, pour chacun des facteurs de 

risque cardiovasculaire. 

Légende : 

Nb : nombre d’études ayant recherché une association entre le déterminant et l’inertie thérapeutique pour le traitement de ce facteur de risque 
cardiovasculaire 

         : pourcentage d’études ayant retrouvé une association entre le déterminant et une augmentation de l’inertie thérapeutique pour le traitement de ce 
facteur de risque cardiovasculaire 

         : pourcentage d’études ayant retrouvé une association entre le déterminant et une diminution de l’inertie thérapeutique pour le traitement de ce 
facteur de risque cardiovasculaire 

         : pourcentage d’études n’ayant pas trouvé d’association entre le déterminant et l’inertie thérapeutique pour le traitement de ce facteur de risque 
cardiovasculaire 

        : déterminant non associé à l’inertie thérapeutique dans plus de 50% des études 

      . : déterminant associé à l’inertie thérapeutique dans plus de 50% des études (augmentation ou diminution) 

1/1 : association recherchée dans une seule étude 
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Tableau XVII : Inertie thérapeutique ; déterminants liés aux patients (partie 1) 

 Dyslipidémie Diabète HTA 

Déterminant Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 

Genre féminin 7 14% 14% 72% 11 9% 9% 82% 21 29% 10% 61% 

Age avancé  6 33% 17% 50% 11 36%   64% 22 27% 9% 64% 

Poids élevé         1   1/1   5   20% 80% 

Origine ethnique afro-américaine 5     100% 6 50%   50% 9   33% 67% 

Origine ethnique latino-américaine 3   67% 33% 4 25%   75% 6 17% 17% 66% 

Niveau de revenu élevé         2   50% 50% 4     100% 

Niveau d'éducation élevé  2     100% 2     100% 4     100% 

Tabagisme         1     1/1 8     100% 

Non adhésion au traitement 2 50% 50%   4 75%   25% 6 17%   83% 

Fréquence des consultations élevée 2     100% 1 1/1     5 40% 40% 20% 

Non respect des rendez-vous de consultation         1     1/1 2   50% 50% 
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Tableau XVIII : Inertie thérapeutique ; déterminant s liés aux patients (partie 2) 

 Dyslipidémie Diabète HTA 

Déterminant Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 

Nombre de comorbidités important 1 1/1 
  

5 40% 20% 40% 4 
 

25% 75% 

Dyslipidémie     1  1/1  5 20% 40% 40% 

Diabète 3  67% 33%     11 45% 9% 46% 

HTA 2  100%  3  33% 67%     

Coronaropathie 2  50% 50% 1 1/1  
 

7 29%  71% 

Dépression 1   1/1 1   1/1 3 67%  33% 

Durée du diabète importante         2 50%  50% 

Risque cardio-vasculaire du patient élevé         2   100% 

Nombre élevé de médicaments pour le facteur de risque étudié 1 1/1   4 50% 25% 25% 13 31% 15% 54% 

Nombre total de médicaments élevé      3   100% 4 25% 25% 50% 

Eloignement important de l'objectif 4  100%  6  83% 17% 17  100%  

Eloignement important de l’objectif (consultations antérieures)         9  89% 11% 

Nombre important d'années de traitement du facteur de risque 1 1/1   2 50%  50%     

Auto-mesures à l’objectif         2 100%   

Latence importante depuis la mesure du paramètre     2 50%  50% 
  

  

Fréquence élevée de mesure du paramètre 1  1/1          
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Tableau XIX : Inertie thérapeutique ; déterminants liés au praticien et à l’organisation des soins 

 Dyslipidémie Diabète HTA 

Déterminant Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 

Praticien médecin généraliste 2 
  

100% 2 100% 
  

7 28% 
 

72% 

Soins par le médecin habituel 
    

1 
  

1/1 2 
 

100% 
 

Age avancé  du praticien 
    

1 
  

1/1 2 
  

100% 

Genre masculin du praticien 1 1/1 
  

2 
  

100% 3 67% 
 

33% 

Concordance entre praticien et patient 2 
  

100% 2 
  

100% 2 
  

100% 

Propension à intensifier le traitement 
    

1 
  

1/1 1 
 

1/1 
 

Charge de travail du praticien importante 1 
  

1/1 
    

3 33% 
 

67% 

Planification de suivi courte 
        

1 67% 1/1 
 

Consultation de soins chroniques 
    

1 
 

1/1 
 

2 
 

100% 
 

Demandes concurrentes 1 1/1 
  

1 1/1 
  

4 100% 
  

Durée de consultation importante 
    

1 
 

1/1 
 

1 
  

1/1 

Education du patient lors de la consultation 
  

  2 
  

100% 3 67% 
 

33% 

Adressage des patients 
 

 
 

 1 
  

1/1 1  1/1 
 

Suivi par un spécialiste en rapport 
 

  
  

  
 

2 
 

50% 50% 

Dossiers médicaux électroniques     1  1/1  1 
 

1/1 
 

Pays européen 
 

 
 

     1 1/1   
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Tableau XX : Interventions testées en vue de modifier l’inertie thérapeutique 

 Dyslipidémie Diabète HTA 

Intervention Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 Nb 
 

 

 

Revue du patient par un praticien pair 1 
 

1/1 
 

1 
 

1/1 
 

1 
 

1/1 
 

Auto-monitorage des patients 
        

1 
 

1/1 
 

Algorithme d'intensification des traitements 
    

1 
 

1/1 
     

Interventions orales à destination du praticien ou du patient 
    

1 
 

1/1 
 

1 
 

1/1 
 

Recommandations écrites à destination du praticien et du patient 1 
  

1/1 1 
  

1/1 1 
  

1/1 

Recommandations à destination des équipes de sensibilisation 1 
  

1/1 1 
  

1/1 1 
  

1/1 

Disponibilité rapide de l'HbA1c 
 

 
 

 1  1/1      
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DISCUSSION 

1 Principaux résultats de ce travail 

1.1 Déterminants de l’inertie thérapeutique 

Parmi les déterminants recherchés dans plus d’une étude, notre travail a permis d’identifier 14 

déterminants associés à une augmentation ou une diminution de l’inertie thérapeutique dans 

plus de 50% des études ayant recherché ces associations (Tableau XVII, Tableau XVIII et 

Tableau XIX). Pour la dyslipidémie, il y avait moins d’inertie thérapeutique chez les patients 

d’origine latino-américaine, en cas de diabète et en cas d’HTA associés. Pour le diabète, il y 

avait plus d’inertie thérapeutique chez les patients moins adhérents aux traitements et lorsque 

les soins étaient effectués par un médecin généraliste. Pour l’HTA, il y avait moins d’inertie 

thérapeutique lorsque le patient avait des comorbidités concordantes, lorsque la pression 

artérielle était plus élevée lors des précédentes consultations, lorsque les soins étaient 

effectués par le médecin habituel par rapport à un remplaçant, lors des consultations de soins 

chroniques ; et il y avait plus d’inertie thérapeutique lorsque le patient souffrait d’une 

dépression, lorsqu’une auto-mesure à domicile était à l’objectif, lorsque le praticien était de 

genre masculin, lorsqu’il existait des demandes concurrentes lors de la consultation, 

lorsqu’une éducation du patient lors de la consultation a été faite. Le seul déterminant 

systématiquement associé à une diminution de l’inertie thérapeutique pour les 3 facteurs de 

risque cardiovasculaire était un éloignement important de l’objectif du paramètre de contrôle. 

On remarque que 22 déterminants n’étaient pas associés à l’inertie thérapeutique dans plus de 

50% des études ayant recherché ces associations.  

Toutes les interventions testées en vue de réduire l’inertie thérapeutique ont atteint cet 

objectif, sauf celles comprenant uniquement des recommandations écrites (Tableau XX). 

1.2 Interprétation des résultats 

1.2.1 Incertitudes concernant la mesure du paramètre 

Le résultat le plus fréquemment concordant entre les études est le fait qu’il y avait plus 

d’inertie thérapeutique lorsque le paramètre était très éloigné de l’objectif. Deux raisons 

concomitantes peuvent expliquer ce phénomène : plus l’éloignement de l’objectif est 

important, plus le bénéfice attendu en terme de réduction du risque cardiovasculaire est 
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important comparé aux risques potentiels du traitement et moins il y a d’incertitude 

concernant la fiabilité de la mesure ponctuelle en tant que reflet d’une moyenne non à 

l’objectif. L’incertitude concernant la mesure du paramètre semblait être un facteur 

prépondérant surtout pour l’HTA : il y avait moins d’inertie thérapeutique lorsque la pression 

artérielle des précédentes consultations était plus éloignée de l’objectif dans 8 études sur 9, et 

lorsque la pression artérielle mesurée par MAPA au domicile était supérieure à 135/85 mmHg 

dans l’essai de Rinfret et al. [56] ; alors qu’il y avait plus d’inertie thérapeutique lorsqu’une 

seconde mesure au cours de la consultation était inférieure à 140/90 mmHg et lorsqu’une 

auto-mesure tensionnelle au domicile était considérée comme à l’objectif (Kerr et al). Dans 

l’étude qualitative de Cotton et al. [26], 35.6% des praticiens n’avaient pas intensifié le 

traitement bien que la pression artérielle ne soit pas à l’objectif car ils considéraient qu’il y 

avait un manque de constance des données, 9.6% parce que les circonstances inhabituelles 

pouvaient altérer la fiabilité de la mesure, et 6.9% parce qu’il y avait une discordance avec les 

données de l’auto-mesure tensionnelle. Ceci est conforme aux recommandations de la Société 

Française d’Hypertension Artérielle [10] qui préconisent de mesurer plusieurs fois la pression 

artérielle au cabinet ainsi qu’au domicile pour confirmer qu’elle dépasse bien l’objectif.  

1.2.2 Espace dédié à la prise de décision 

L’existence de demandes concurrentes était associée à une augmentation de l’inertie 

thérapeutique dans 6 études, alors que des soins réalisés dans le cadre d’une consultation de 

soins chroniques étaient associés à une diminution de l’inertie thérapeutique dans 3 études. 

Dans l’étude qualitative de Cotton et al. [26], 14% des praticiens évoquaient l’existence de 

demandes concurrentes et 7% évoquaient des problèmes de timing pour expliquer l’absence 

d’intensification d’un traitement malgré une pression artérielle du patient non à l’objectif. Ces 

résultats sont concordants avec l’essai de Fiscella et al. qui a mis en évidence une diminution 

de l’inertie thérapeutique lorsqu’une proposition de consultation par un pair, dédiée à la prise 

en charge des facteurs de risque cardiovasculaire, était acceptée par le patient. Tout ceci est en 

faveur de l’idée qu’il y a moins d’inertie thérapeutique lorsqu’il existe un temps dédié à la 

prise en charge du facteur de risque cardiovasculaire, afin de limiter l’envahissement par des 

phénomènes intercurrents rendant l’indication d’intensification plus difficile à poser. On 

remarque que 2 études ont trouvé moins d’inertie thérapeutique lorsque les soins étaient 

réalisés par le praticien habituel, par rapport à un remplaçant. Même si ce résultat semble de 

prime abord opposé à celui de l’essai de Fiscella et al., on peut se demander si le déterminant 

responsable de la réduction de l’inertie thérapeutique est l’existence d’une consultation dédiée 
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au traitement du facteur de risque cardiovasculaire ou l’implémentation d’un nouveau point 

de vue concernant le patient.  Cette question aurait pu être éclairée dans l’essai de Fiscella et 

al. [29] si une consultation dédiée avait été proposée à un troisième bras d’étude avec le 

praticien habituel. Un dernier résultat, retrouvé dans l’étude d’Oliveria et al. [50], allait, soit 

dans le sens de la nécessité de dédier un temps à l’intensification thérapeutique, soit dans 

celui de la compréhension de ce processus comme nécessitant plusieurs étapes. Il s’agissait du 

fait qu’il y avait moins d’inertie thérapeutique lorsque qu’une recommandation d’intensifier le 

traitement antihypertenseur dans les 6 mois précédant une consultation index avait été 

effectuée. 

L’analyse plus fine des résultats concernant l’association entre la fréquence des consultations 

et l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA est intéressante. Dans les études de van 

Bruggen et al. [67] et de Hicks et al. [36], il y avait moins d’inertie thérapeutique chez les 

patients ayant une fréquence de consultations plus élevée, alors que c’était le contraire dans 

les études de Redon et al. [54] et de Turner et al. [66] Cependant, le processus de soins étudié 

était différent : pour les deux premières études, il s’agissait de l’absence d’intensification 

thérapeutique durant une période suivant le constat d’une pression artérielle non contrôlée ; 

alors que pour les deux secondes, il s’agissait de l’absence d’intensification thérapeutique lors 

de chaque consultation où la pression artérielle n’était pas à l’objectif. Le fait de mesurer 

l’inertie thérapeutique lors de chaque consultation engendre une augmentation de l’inertie 

thérapeutique mesurée lorsque le praticien décide d’intensifier le traitement sur plusieurs 

consultations, même si cela se fait dans un laps de temps prédéfini. Cela ne pose pas de 

problème lorsque le déterminant étudié n’est pas lié au critère de comparaison mais ce n’est 

pas le cas du déterminant « fréquence des consultations ». On peut se demander s’il est 

légitime de parler d’inertie thérapeutique lorsque le praticien considère qu’il faut revoir le 

patient à une semaine d’intervalle avant d’intensifier le traitement, ce qui se traduirait dans un 

cas par une augmentation de l’inertie thérapeutique mais pas dans l’autre. Ainsi, les résultats 

rapportés par van Bruggen et al. et Hicks et al. concernant la fréquence des consultations 

semblent confirmer l’idée de la nécessité d’un espace dédié à la prise de décision, alors que 

ceux de Redon et al. et Turner et al. sont plus  difficilement exploitables de par le choix de 

définition de l’inertie thérapeutique.  

1.2.3 Adhésion des patients et éducation thérapeutique 

Les résultats concernant l’adhésion au traitement ont été différents en fonction du facteur de 

risque cardiovasculaire. Lorsque les patients étaient non adhérents, il avait plus d’inertie 
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thérapeutique dans le traitement du diabète alors qu’il y avait autant d’inertie thérapeutique 

dans le traitement de l’HTA. Un autre résultat relatif à l’éducation du patient était différent 

pour le diabète et l’HTA: l’éducation du patient diabétique ne modifiait pas la probabilité 

d’intensification thérapeutique, alors que l’éducation du patient hypertendu augmentait la 

probabilité d’inertie thérapeutique. Ceci peut témoigner d’une approche plus globale du 

diabète, laissant une place plus importante à l’évaluation de l’adhésion du patient et une place 

plus naturelle à son éducation. Ce pourrait être une des pistes concernant l’amélioration des 

soins des patients hypertendus, ainsi que de tout patient traité de façon chronique, ces deux 

domaines étant tout aussi important à cibler que l’intensification thérapeutique en elle même.  

1.2.4 Insuffisance de formation des praticiens 

Lorsque les soins étaient prodigués par un médecin généraliste, il y avait plus d’inertie 

thérapeutique dans le traitement du diabète dans 2 études [62,74]. Pour l’une de ces deux 

études, la différence d’inertie thérapeutique existait uniquement si l’on intégrait l’initiation de 

l’insulinothérapie dans le critère de jugement, il n’y avait pas de différence significative si 

l’on considérait uniquement les traitements antidiabétiques oraux. Concernant le traitement de 

l’HTA, les études ont comparé les médecins généralistes à des praticiens de différentes 

spécialités et qualifications. On remarque que les deux études ayant comparé médecins 

généralistes et cardiologues ont trouvé moins d’inertie thérapeutique de la part de ces 

derniers. Ces résultats peuvent être expliqués par des différences de populations traitées entre 

généralistes et spécialistes, par un défaut de formation des médecins généralistes par rapport 

aux spécialistes et/ou par une complexité trop importante pour le médecin généraliste 

d’adapter ces traitements. Les réponses possibles aux deux dernières causes évoquées sont 

une meilleure formation des médecins généralistes au suivi des patients souffrants de diabète 

et d’HTA et la nécessité pour les médecins généralistes de pouvoir identifier les situations où 

leurs compétences techniques ou logistiques sont dépassées afin d’adresser les patients au 

spécialiste. 

Au niveau de la fréquence de formation des praticiens, l’étude de Turchin et al. [65] a montré 

que la durée depuis le dernier passage de l’Internal Medicine Board Certification était 

associée à une augmentation de l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA, ce qui est 

en faveur de l’intérêt d’une formation médicale continue structurée et régulière. 

Concernant la diffusion de l’information, les interventions à destination des praticiens ou des 

patients ayant permis de diminuer l’inertie thérapeutique ont été celles privilégiant une 
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diffusion orale [38,75], contrairement aux interventions uniquement écrites. Il est possible que 

le nombre très important de stimulations diverses auxquelles sont soumis les praticiens et les 

patients ne leur permette pas d’accorder une  attention suffisante à des recommandations 

écrites non justifiées oralement. Ceci peut orienter les pouvoirs publics dans leur choix 

concernant la mise en place d’interventions de ce type. 

1.2.5 Délai de réévaluation du patient 

Les études qualitatives de Cotton et al. [26] et Ferrari et al. [28] ont mis en évidence un 

élément important concernant l’inertie thérapeutique, à savoir qu’une amélioration du 

paramètre depuis la précédente consultation est souvent une raison évoquée pour ne pas 

intensifier le traitement malgré le fait que l’objectif ne soit pas atteint. Dans l’étude de Ferrari 

et al., la 4e consultation effectuée après une consultation index durant laquelle un traitement 

antihypertenseur avait été introduit survenait en moyenne au bout de 119 jours. Parmi les 

praticiens interrogés sur les raisons de l’absence d’intensification bien que l’objectif ne soit 

pas atteint lors de cette 4e consultation, 14% considéraient que le temps depuis la première 

consultation était insuffisant pour apprécier l’effet maximal du traitement. Ce résultat met en 

exergue la nécessité d’ancrer l’évaluation de l’efficacité du traitement dans une temporalité 

stricte. Kerr et al. [40] ont d’ailleurs observé moins d’inertie thérapeutique lorsque les 

praticiens préféraient revoir les patients dans les 2 semaines suivant une consultation où la 

pression artérielle n’était pas à l’objectif, par rapport à ceux préférant les revoir dans un délai 

supérieur à 4 semaines. 

1.2.6 Exhaustivité des déterminants de l’inertie thérapeutique étudiés 

Redon et al. [54] ont créé un modèle destiné à prédire l’inertie thérapeutique dans le 

traitement de l’hypertension, lors d’une consultation, en fonction de variables regroupées en 3 

types :  

- les variables liées à la consultation (pression artérielle systolique et diastolique, 

nombre de traitements, types de traitements, prise d’un traitement par agoniste des 

récepteurs de l’angiotensine II) expliquaient 19% de la variabilité de l’inertie 

thérapeutique, 

- les variables liées aux patients (genre, âge, antécédent de diabète, AVC, artériopathie 

périphérique, cardiopathie ischémique, insuffisance rénale chronique, cardiopathie 

hypertensive, syndrome métabolique, nombre de consultations par année, évaluation 
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subjective de l’adhésion au traitement par le praticien) expliquaient 4% de la 

variabilité de l’inertie thérapeutique, 

- les variables liées au praticien (genre, âge, années d’expérience, activités scientifiques, 

spécialité, caractéristiques concernant la pratique, opinions concernant la prise en 

charge de l’HTA) expliquaient 3% de la variabilité de l’inertie thérapeutique. 

La part de variabilité de l’inertie thérapeutique expliquée par le modèle final n’était donc que 

de 26% malgré le nombre important de variables incluses. Cela souligne donc la difficulté 

d’être exhaustif dans la liste des déterminants de l’inertie thérapeutique afin d’établir un 

modèle prédictif fiable.  

Nous avons constaté dans notre travail que le questionnement des praticiens dans les études 

qualitatives a mis en évidence des barrières à l’intensification thérapeutique non retrouvées 

dans les études observationnelles et comparatives. Ainsi, dans l’étude de Cotton et al. [26], les 

praticiens évoquaient comme obstacles à l’intensification thérapeutique une limitation des 

options thérapeutiques en raison du coût des traitements, des faibles revenus de certains 

patients, de comorbidités, d’un alcoolisme, d’un déni ou de l’existence d’effets indésirables. 

Tous ces déterminants, même s’ils sont difficiles à mettre en évidence à l’échelle d’une étude 

observationnelle, prennent tout leur sens à l’échelle d’un patient, et peuvent expliquer la 

difficulté à intensifier le traitement. Dans la réalité, le praticien n’est pas face à un paramètre 

non à l’objectif qu’il doit uniquement faire diminuer, mais bien face à un patient qu’il doit 

traiter dans le cadre d’une consultation. Chaque situation est une combinaison de contraintes 

multiples qui peuvent aboutir à l’absence d’intensification du traitement comme solution 

acceptable, temporairement ou définitivement. Il revient au praticien de faire un travail pour 

savoir si ces contraintes auraient pu et dû être surmontées dans l’intérêt du patient pour 

permettre l’intensification thérapeutique. 

1.2.7 Déterminants de l’inertie thérapeutique non justifiés 

Même si ce travail a permis de mettre en évidence une qualité de soins élevée de par l’absence 

d’association avec l’inertie thérapeutique de nombreux déterminants, comme par exemple le 

niveau de revenus du patient ou encore la concordance entre le praticien et le patient, il faut 

signaler que certains déterminants semblaient associés à l’inertie thérapeutique de façon 

indue. Ainsi, une origine latino-américaine des patients était associée à moins d’inertie 

thérapeutique dans le traitement des dyslipidémies et il y avait plus d’inertie thérapeutique 

lorsque le praticien était de genre masculin et lorsque le patient souffrait de dépression. La 
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mise en évidence de ces associations devrait interpeller le praticien afin de porter une plus 

grande attention à ces situations pouvant influencer la décision d’intensification 

thérapeutique. 

1.2.8 Algorithme de lutte contre l’inertie thérapeutique 

La figure ci-dessous montre une représentation séquentielle des différentes cibles à privilégier 

en vue de diminuer l’inertie thérapeutique en médecine générale, au vu des résultats observés 

dans notre travail. 
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Figure 11 : Algorithme de lutte contre l’inertie thérapeutique en médecine générale 
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2 Limites de ce travail 

2.1 Limites de l’équation de recherche 

Comme le concept d’inertie thérapeutique n’est pas référencé dans le thésaurus MeSH, nous 

ne pouvions effectuer une recherche de type « MeSH exp : therapeutic inertia » ou « MeSH 

exp : clinical inertia ». Nous avons donc cherché parmi les articles traitant des pathologies 

cardiovasculaires et métaboliques, ceux comprenant au moins un mot-clé parmi 

« intensification », « therapeutic inertia », « clinical inertia ». Cependant, il est possible que le 

scope de notre recherche ait été trop restreint, malgré l’inclusion des articles via l’analyse des 

bibliographies des articles lus. Par exemple, nous aurions pu manquer de sélectionner des 

articles ne mentionnant ni « therapeutic inertia », ni « clinical inertia », et étudiant 

l’intensification des traitements uniquement en la nommant « therapeutic modification ».  Par 

ailleurs, le choix d’explorer uniquement la base de données MEDLINE a rendu l’exhaustivité 

de notre recherche dépendante du référencement de cette base de donnée, et il est possible que 

certains articles pertinents n’aient pas été, de ce fait, trouvés par notre méthode. 

2.2 Hétérogénéité des études incluses 

Le fait d’avoir choisi une définition de l’inertie thérapeutique relativement large a engendré 

une très grande diversité des études incluses. On peut tout d’abord signaler les différences de 

paramètre de mesure choisi pour un même facteur de risque cardiovasculaire ainsi que les 

différences de critère de jugement pour mettre en évidence les associations entre déterminants 

et inertie thérapeutique. On peut aussi noter la grande amplitude du nombre de patients inclus 

par études, qui allait de 79 à 253 233. Concernant la définition de l’intensification 

thérapeutique, elle comprenait au moins une augmentation de dose et/ou l’ajout d’une 

nouvelle classe thérapeutique ; mais elle pouvait aussi inclure la substitution (switch) d’un 

traitement, l’ajout d’une insulinothérapie pour le diabète, une mesure rapprochée du 

paramètre sans modification du traitement, la promotion de règles hygiéno-diététiques, le fait 

que le traitement maximal était atteint, l’adressage à un spécialiste. Certaines études 

considéraient qu’il n’y avait pas d’inertie thérapeutique si le paramètre revenait à l’objectif au 

décours d’un laps de temps imparti, même en l’absence d’intensification du traitement. Par 

ailleurs, les sources de recueil des données étaient aussi très diverses et pouvaient être, entre 

autres, des questionnaires remplis lors de la consultation, des dossiers médicaux 

électroniques, des recueils de médicaments demandés à la pharmacie. Tous ces facteurs ont pu 
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contribuer à diminuer la comparabilité des études, la concordance des résultats ainsi que la 

pertinence d’une analyse globale. 

2.3 Diversité de définition des déterminants étudiés 

La diversité des définitions des déterminants étudiés pouvait aussi entrainer des difficultés de 

comparabilité des études. Un exemple concerne l’étude des comorbidités concordantes, dans 

l’intensification du traitement antihypertenseur : Petersen et al. [53] ont étudié l’existence 

d’au moins une comorbidité concordante à l’HTA parmi le diabète, la dyslipidémie ou une 

cardiopathie ischémique ; Woodard et al. [73] ont étudié l’existence d’au moins une 

comorbidité concordante au diabète parmi la dyslipidémie ou une cardiopathie ischémique ; 

Turner et al. [66] ont étudié indépendamment chacune des 5 comorbidités concordantes parmi 

la coronaropathie, l’artériopathie périphérique, la pathologie vasculaire cérébrale, le diabète et 

l’insuffisance rénale. Il est difficile comparer ces résultats bien qu’ils utilisent une 

dénomination commune. Le même problème est rencontré dans l’étude des comorbidités 

discordantes, de l’adhésion au traitement et de l’éducation thérapeutique dispensée lors de la 

consultation. Dans un registre similaire, le fractionnement des déterminants à valeur 

numérique, qui s’est avéré différent en fonction des études, pose lui aussi un problème de 

comparabilité. Ainsi, que ce soit pour l’âge du patient, le nombre de médicaments ou le 

nombre de comorbidité, une relation non proportionnelle entre la valeur numérique du 

déterminant et l’inertie thérapeutique pourrait expliquer l’hétérogénéité des résultats 

rapportés. 

2.4 Limites des critères d’inclusion 

Certaines études n’ont pas été retenues car elles ne répondaient pas aux critères d’inclusion 

que nous avons choisis. Il est possible qu’elles eussent pu apporter un éclairage différent 

concernant l’inertie thérapeutique. Ainsi, nous avons exclu les études sur l’intensification 

thérapeutique sans mention d’un objectif, comme cela a été le cas pour de nombreuses études 

qualitatives sur les barrières à l’intensification thérapeutique seule. Howes et al. [80] 

notamment, ont effectué une étude qualitative parmi 30 praticiens sur les barrières au 

diagnostic et à la prise en charge de l’HTA. Certaines causes ont été redondantes avec celles 

retrouvées dans les études qualitatives que nous avons incluses, comme l’incertitude 

concernant la pression artérielle réelle et les caractéristiques des patients. Cependant, d’autres 

causes ont aussi été mentionnées, comme l’attitude perçue du patient et une méfiance des 
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praticiens à l’égard des preuves scientifiques qui sous-tendent le traitement de l’HTA. Nous 

avons aussi exclu les études sur l’inertie thérapeutique comme processus ne correspondant pas 

à notre définition. Berlowitz et al. [81] ont par exemple étudié l’intensification thérapeutique 

attendue par rapport à une norme d’intensification calculée sur la durée de l’étude. Parmi les 

autres types d’études que nous n’avons pas retenus pour notre analyse, nous citerons les 

études sur des cas cliniques fictifs comme celle de Grant et al. [82] 

3 Ouvertures concernant l’inertie thérapeutique 

3.1 Impact de l’inertie thérapeutique sur la santé des patients 

L’inertie thérapeutique, telle que nous l’avons définie dans le cadre de notre travail, est un 

processus.  Une diminution de l’inertie thérapeutique est donc un marqueur de qualité des 

soins intermédiaire visant à améliorer un autre marqueur intermédiaire qu’est le maintient 

d’un paramètre en dessous d’un certain seuil. Ceci est fait dans l’objectif de diminuer le 

risque cardiovasculaire du patient et, in fine, d’améliorer sa santé.  Il ne faut pas perdre de vue 

que l’amélioration de l’inertie thérapeutique ne doit pas être découplée de l’amélioration de la 

santé du patient et que, plus le nombre d’intermédiaires entre ces 2 aspirations augmente, plus 

la mesure de l’inertie thérapeutique comme reflet d’une amélioration de la santé du patient 

nécessite des preuves scientifiques solides pour être pertinente. Ainsi, de nombreux essais 

thérapeutiques inclus dans notre travail étudiaient à la fois, l’inertie thérapeutique, et le 

contrôle du paramètre. Certains auteurs ont observé une diminution de l’inertie thérapeutique 

ainsi qu’une amélioration du contrôle du paramètre comme Rinfret et al. [56] et Fiscella et al. 

[29] pour l’HTA, ainsi que Miller et al. [47] pour le diabète. D’autres ont observé une 

diminution de l’inertie thérapeutique sans amélioration du contrôle du paramètre comme 

Fiscella et al. [29] pour la dyslipidémie et le diabète, et Huebschmann et al. pour l’HTA [38]. 

Roumie et al. [59] ont observé une amélioration du contrôle du paramètre sans diminution de 

l’inertie thérapeutique pour l’HTA. Ce petit échantillon d’études aux résultats hétérogènes 

montre déjà comme la relation entre les deux critères intermédiaires que sont la diminution de 

l’inertie thérapeutique et le contrôle du paramètre, n’est pas toujours évidente. Ceci incite à la 

prudence dans l’interprétation et l’extrapolation des résultats. 

3.2 Inertie thérapeutique apparente 

L’inertie thérapeutique « apparente », qui est mesurée dans les études que nous avons 

rapportées, correspond à l’intensification d’un traitement au regard d’une seule variable, 
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qu’est le paramètre de contrôle non à l’objectif. Cependant, la décision d’instaurer ou de 

modifier un traitement est très rarement unifactorielle. L’inertie thérapeutique apparente est 

en fait composée de deux réalités opposées : 

- L’inertie thérapeutique « réelle » telle que décrite par Phillips [14] qui est le reflet 

d’une mauvaise qualité des soins et qui a une connotation passive. Celle-ci comprend 

l’absence de prise de décision concernant le traitement ou un report indéfini de cette 

décision, qui se font sans raison particulière ; ainsi que la décision non justifiée de ne 

pas intensifier le traitement, qui se fait pour des raisons fallacieuses au regard d’un 

référentiel défini. 

- La décision justifiée de ne pas intensifier le traitement qui est le reflet d’une bonne 

qualité des soins et qui a une connotation active. 

La volonté de diminuer l’inertie thérapeutique apparente vise en fait à diminuer l’inertie 

thérapeutique réelle. Il n’est pas aisé de mesurer la proportion réelle de situations où une 

décision de ne pas intensifier le traitement a été prise de façon justifiée. C’est pour cette 

raison qu’il est difficile d’établir un niveau acceptable d’inertie thérapeutique « apparente ». 

3.3 Décision justifiée de ne pas intensifier un traitement 

Chaque situation rencontrée pour un patient précis étant unique, l’intensification 

thérapeutique ne dépend donc pas, en pratique, uniquement du franchissement du seuil de 

contrôle du paramètre. Ainsi, certains patients peuvent refuser l’intensification thérapeutique 

malgré une indication thérapeutique théorique. Comme le patient reste l’ultime décisionnaire 

de son traitement, l’intensification thérapeutique ne peut avoir lieu. Malgré une information 

claire, loyale et intelligible sur leur niveau de risque cardiovasculaire ; certains patients 

décident de refuser l’intensification. Les causes potentielles de ces situations peuvent être : 

- une volonté pure du patient de ne pas être traité pour le facteur de risque 

cardiovasculaire, qui peut être basée sur des croyances ou des sources d’informations 

alternatives, 

- d’autres contraintes au niveau du patient (économiques, déni, alcoolisme), 

- une intolérance à tous les traitements testés.  

Dans d’autres cas, le paramètre reste incontrôlé mais l’intensification est impossible : 

- le traitement maximal est atteint,  

- les comorbidités du patient ou les interactions médicamenteuses rendent la balance 

bénéfice-risque défavorable. 
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Enfin dans certaines situations, d’autres options médicales sont adaptées : 

- un adressage à un confrère en raison de contraintes logistiques ou de défaut de 

compétence, 

- une action autre qu’une intensification avec réévaluation dans un temps imparti : 

promotion de règles hygiéno-diététiques, travail sur l’adhésion du patient, éducation 

du patient, remplacement d’un traitement mal toléré par un autre, décision différée en 

raison de l’impossibilité de la prendre immédiatement.  

Dans toutes ces situations, un observateur externe pourrait constater l’existence d’une inertie 

thérapeutique alors qu’il s’agit en fait d’une décision réfléchie et légitime de ne pas intensifier 

un traitement. 

3.4 Inertie thérapeutique et recommandations 

L’inertie thérapeutique telle que nous l’avons étudiée est un concept qui ne peut être évalué 

que dans le cadre d’un référentiel qu’est la médecine basée sur les preuves ou EBM. Les 

données concernant l’EBM sont régulièrement rapportées et résumées par des sociétés 

savantes dans des recommandations destinées à guider les décisions des praticiens au 

quotidien. Le volume des données augmentant de façon exponentielle dans le temps, les 

recommandations évoluent pour coller aux connaissances les plus récentes. Un des problèmes 

causés par cette évolution est que certaines recommandations actuelles seront contredites par 

des recommandations ultérieures. Ceci est compréhensible pour tout médecin qui décide de 

pratiquer en se basant sur les connaissances disponibles à un instant T de la littérature 

médicale, tout en ayant conscience et en acceptant la faillibilité possible d’une partie de ces 

connaissances. Cependant, cela peut être plus difficilement accepté par le patient qui est la 

personne exposée. En effet, dans le cadre d’un traitement mal toléré, c’est lui qui subit les 

effets indésirables, mais aussi les interactions médicamenteuses et la charge économique. Ce 

sont autant de conséquences négatives immédiates du traitement, qui ont pu être acceptées 

dans une optique de diminution d’un risque futur mais qui peuvent être d’autant plus mal 

vécues que les recommandations changent et peuvent se contredire. Par exemple, l’ESC et 

l’ESH recommandaient en 2007 une pression artérielle inférieure à 130/80 mmHg pour les 

patients diabétiques alors que l’objectif est passé à 140/85 mmHg en 2013.[83,84] 

Par ailleurs, à un moment donné, les recommandations peuvent différer entre différentes 

sources d’information. On notera la fréquence inférieure de l’inertie thérapeutique constatée 

par Wang et al. aux Etats-Unis par rapport aux pays européens, mise sur le compte de 



103 

 

recommandations aux objectifs plus bas. Cependant, la question se pose même à l’échelle 

d’un pays. En France par exemple, les recommandations de la Société Française 

d’Hypertension Artérielle recommandaient en 2013 une pression artérielle inférieure à  

140/90 mmHg pour tous les patients [10]. De son coté, la revue Prescrire recommandait en 

2014 une pression artérielle inférieure à 160/90 mmHg pour les patients indemnes de diabète 

et d’atteinte cardiovasculaire [85]. Face à des recommandations contradictoires, le clinicien 

doit donc décider, soit d’aller vérifier lui même les informations sources afin de les interpréter 

à l’aune de ses propres critères, ce qui peut s’avérer chronophage et diminuer de façon notable 

son activité de soins, soit décider de suivre l’une ou l’autre des recommandations. Dans ce 

dernier cas, il peut notamment se guider dans ce choix difficile en tenant compte des sources 

utilisées par les sociétés savantes pour établir leurs recommandations, ainsi que des conflits 

d’intérêts des auteurs. 

3.5 Traitement préventif de facteurs de risque asymptomatiques 

Le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire illustre l’une des évolutions de la 

médecine actuelle. Anciennement uniquement destinée à soulager des symptômes ou à 

améliorer le pronostic d’une pathologie aigüe, la médecine vise de plus en plus à traiter de 

façon préventive les patients afin de diminuer leur risque ultérieur de survenue d’un 

événement délétère pour leur santé. Dans le cas spécifique des facteurs de risque cardio-

vasculaire, cela peut engendrer des difficultés de compréhension et d’adhésion du patient car 

le traitement est le plus souvent pris à vie, et vise à diminuer la probabilité de survenue d’un 

événement néfaste. On se situe donc dans le cadre d’une balance entre, d’un coté, les 

bénéfices probables ultérieurs, et de l’autre, des risques immédiats potentiels. Cette balance 

bénéfice-risque est de plus évaluée à un instant T de la connaissance médicale. Par ailleurs, le 

risque cardiovasculaire individuel des patients candidats à un traitement d’après les 

recommandations est très hétérogène. Le bénéfice attendu du traitement n’est donc pas fixe 

après le franchissement du seuil, mais bien fonction de nombreuses variables. Il est simple de 

traiter tous les patients non à l’objectif d’après les recommandations avec un message binaire, 

à savoir une balance bénéfice-risque positive, mais, dans l’idéal, une information devrait être 

délivrée à chaque patient en fonction du bénéfice réel attendu de ce traitement préventif. Une 

des pistes d’évaluation de la qualité des soins, consisterait par ailleurs à considérer l’inertie 

thérapeutique, non seulement dans le cadre de l’intensification thérapeutique, mais aussi dans 

le cadre de la décroissance thérapeutique lorsque la balance bénéfice-risque devient 

défavorable pour le patient. 
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3.6 Approche économique 

En plus de l’approche individuelle du rapport bénéfice-risque personnel du traitement pour 

chaque patient, il faut tenir compte du fait que, d’un point de vue de santé publique, le 

traitement préventif de la population doit être économiquement viable. L’efficience 

économique des stratégies préventives doit être évaluée sous peine de devenir un poids pour 

les systèmes de santé menaçant leur  viabilité et donc par extension l’accès aux soins des plus 

démunis. Taylor et al. ont par exemple souligné la nécessité d’évaluer l’efficience 

économique des statines chez les patients à faible risque cardiovasculaire [86]. Par ailleurs, il 

ne faut pas perdre de vue que de nombreux acteurs du système de santé ont des intérêts, 

économiques entre autres, à l’augmentation du nombre de patients traités de façon préventive. 

Giugliano a d’ailleurs posé la question de considérer l’inertie thérapeutique comme une 

protection contre l’inflation thérapeutique actuelle, qui est accentuée par la littérature 

médicale [87]. 

3.7 Vers un changement de paradigme ?  

L’étude des déterminants de l’inertie thérapeutique vise à rechercher les facteurs prédisposant 

ce phénomène considéré comme un marqueur de la perfectibilité de la qualité des soins. 

Cependant les résultats des études rapportés suggèrent que, dans de nombreuses situations, la 

prise de décision a probablement été rendue difficile en raison de facteurs contingents. 

Plutôt que de considérer ce phénomène d’un point de vue négatif, comme une absence de 

décision par habitude ou comme une mauvaise décision pour des raisons complaisantes, nous 

pensons qu’il pourrait être judicieux d’envisager l’intensification thérapeutique comme une 

décision difficile à prendre, multifactorielle, et nécessitant des conditions adaptées pour être 

prise. Le problème n’est donc plus uniquement l’inertie qu’il faut diminuer mais aussi l’action 

qu’il faut faciliter.  

Une des déviances du concept de l’inertie thérapeutique est de penser que la décision 

thérapeutique dans le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire devrait être quasiment 

mécanique, du fait de la mise à disposition d’un élément fiable, reproductible et objectif 

qu’est le paramètre de contrôle. En fait, le paramètre n’est qu’une porte d’entrée vers le 

traitement du facteur de risque cardiovasculaire, et son absence de contrôle ne doit pas 

entrainer uniquement une intensification thérapeutique, mais bien une réévaluation globale de 

la situation d’un patient. Cette réévaluation doit donc être effectuée dans les meilleures 
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conditions possibles.  La décision d’intensifier ou non le traitement doit être prise de façon 

concertée avec le patient, pour des raisons qu’il aurait comprises et acceptées.  

L’amélioration de la qualité des soins des patients présentant des facteurs de risque 

cardiovasculaire passe par une lutte, non pas contre l’absence d’intensification thérapeutique, 

mais bien contre l’absence de prise de décision lorsqu’il est indiqué d’en prendre une. 
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RÉSUMÉ 

L’objectif de ce travail était de rechercher les déterminants de l’inertie thérapeutique mis en 

évidence dans la littérature, pour le traitement des facteurs de risque cardiovasculaire que sont 

la dyslipidémie, le diabète et l’hypertension artérielle.  

Notre revue de la littérature nous a permis d’inclure 55 études traitant de l’inertie 

thérapeutique.  

Nous avons identifié 14 déterminants associés à une augmentation ou une diminution de 

l’inertie thérapeutique dans plus de 50% des études ayant recherché ces associations, et 22 

déterminants non associés à l’inertie thérapeutique dans plus de 50% des études. Toutes les 

interventions testées en vue de réduire l’inertie thérapeutique ont atteint cet objectif sauf 

celles comprenant uniquement des recommandations écrites.  

Les déterminants associés à l’inertie thérapeutique ont pu être regroupés en plusieurs 

catégories en direction desquelles les praticiens et les pouvoirs publics pourraient cibler leurs 

actions : diminution de l’incertitude liée à la mesure des paramètres de contrôle, favorisation 

d’un espace dédié à la prise de décision, évaluation de l’adhésion des patients, intégration de 

l’éducation thérapeutique, formation régulière des médecins généralistes, promotion 

d’algorithmes d’intensification thérapeutique, mise en place d’interventions orales à 

destination du patient et du praticien, respect de délais stricts de réévaluation du patient, prise 

en compte de la complexité et de la singularité de chaque situation. 

Les résultats de ce travail nous incitent à penser qu’il ne faut pas banaliser le suivi des 

patients présentant des facteurs de risque cardiovasculaire malgré son apparente simplicité. 

 

 

 

 

 

 

Mots-clefs : inertie clinique, inertie thérapeutique, intensification thérapeutique, facteurs de 

risque cardiovasculaire, pathologie cardiovasculaire, décision médicale, soins primaires. 
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Auteurs (Date). [Ref]. Année, Design, Critère de jugement utilisé   Résultats concernant l’association du déterminant à l’inertie thérapeutique 

Andrade, SE et al. (2004). [21]  

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 681 patients, du 

01/01/98 au 31/12/99  

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la  TA était > 140/90 

(130/85 pour les patients diabétiques) 

 Augmentation : 1/ TA à l'objectif lors de la précédente consultation 

Diminution : 1/ Genre masculin, 2/ Niveau de TAS élevé, 3/ Niveau de TAD élevé, 4/ Intensification 

thérapeutique lors de la précédente consultation, 5/ Pourcentage de consultations avec une intensification 

thérapeutique lors de la précédente année > 20% vs 0% 

Non associé : 1/ Age, 2/ Comorbidités testées (diabète, dyslipidémie, coronaropathie, pathologie 

cérébrovasculaire, artériopathie périphérique), 3/ Tabagisme actuel, 4/ Durée écoulée depuis la dernière 

consultation 

Balkau, B et al. (2012). [22] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 3118 patients, du 

01/10/08 au 30/09/09 

Inertie thérapeutique entre 2 valeurs d'HbA1c non à l’objectif  

(6,5% à 7% en fonction du cas) et séparées d'au moins 3 mois  

 Augmentation : 1/ Age avancé 

Diminution : 1/ Niveau d'HbA1c élevé (jusqu'à 9%) 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Comorbidités (cardiovasculaires, HTA traitée), 3/ BMI, 4/ 

Traitements par antidiabétiques oraux : bithérapie vs monothérapie, trithérapie vs monothérapie, 5/ 

Niveau d'HbA1c > 9% vs < 7%, 6/ Age du praticien, 7/ Genre du praticien, 8/ Région d'exercice du 

praticien, 9/ Nombre de diabétiques de type 2 dans la patientèle du praticien 

Bolen, SD et al. (2008). [23] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 254 patients de 68 

praticiens, du 01/07/99 et 31/12/01 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

 Augmentation : 1/ Coronaropathie, 2/ Glycémie capillaire non faite ou > 150 mg/dL (vs < 150 mg/dL) 

Diminution : 1/ Moyenne des TAS sur la consultation actuelle et les précédentes, 2/ Moyenne des TAD 

sur la consultation actuelle et les précédentes, 3/ Consultation de "routine", 4/ Médecin traitant,               

5/ Adressage en diabétologie 

Non associé : 1/ Genre, 2/ Age, 3/ Niveau de LDL, créatininémie, moyenne d'HbA1c sur 2 ans, 4/ Poids,  

5/ Origine ethnique, 6/ Tabagisme, 7/ Consommation d'alcool, 8/ Adhésion au traitement,  9/ Avoir raté 

un rendez-vous de consultation, 10/ Nombre de traitements antihypertenseurs > 4, 11/ Nombre de 

traitements chroniques, 12/ Traitement d'une pathologie aigüe, 13/ Conseils diététiques,  14/ Type de 

praticien, 15/ Genre du praticien, 16/ Année du diplôme de médecine, 17/ Nombre de patients le jour de la 

consultation, 18/ Date/Heure de la consultation 
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Auteurs (Date). [Ref]. Année, Design, Critère de jugement utilisé   Résultats concernant l’association du déterminant à l’inertie thérapeutique 

Bolen, SD et al. (2009). [24] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 121 patients de 55 

praticiens, du 01/07/99 et 31/12/01 

Inertie thérapeutique durant le mois suivant les consultations ou 

l’HbA1c était > 8% 

 Augmentation : 1/ Origine afro américaine vs caucasienne, 2/ Temps écoulé depuis la dernière HbA1c > 

30j vs < 30j, 3/ Nombre de consultation précédentes sur la période étudié élevé 

Diminution : 1/ Nombre de traitements pour le diabète > 1 vs (0 ou 1), 2/ Niveau d'HbA1c > 9% vs < 9%, 

3/ Glycémie capillaire lors de la consultation > 200 mg/dL vs < 200,  4/ Consultation de routine,             

5/ Temps écoulé depuis la dernière consultation 

Non associé : 1/ Genre, 2/ Age, 3/ Revenus, 4/ Non adhésion, 5/ Non respect des RDV de consultation,     

6/ Education, 7/  Adressage à un spécialiste, 8/ Consultation effectuée par le médecin traitant,                  

9/ Intensification lors de la précédente consultation 

Chaudhry, SI et al. (2005). [25] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 5317 patients 

Inertie thérapeutique dans les 14 jours suivant les consultations ou 

l’HbA1c était > 8% 

 Augmentation : 1/ Age avancé (< 65 ans vs 65-75 vs > 75). 2/ Plus de comorbidités selon le score de 

Charlson (= 0 vs > 0). 

Diminution : - 

Non associé : - 

Cotton, A et al. (2005). [26] 

Etude qualitative au sujet de 73 patients diabétiques de 9 praticiens 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 130/80 

 Raisons évoquées classées en 3 catégories :  

- liées au praticien (27% satisfaits de l'évolution/des résultats, 14% demandes concurrentes, 12% 

co-management, 8% = 1 praticien n'adhère pas au guideline),  

- liées au patient (64% d'options thérapeutiques limitées comprenant les problèmes de 

cout/revenus des patients, problèmes d'effets indésirables, problèmes de comorbidités; 37% de 

problèmes d'adhésion du patient; 7% d'agenda différent du patient, 4%  de bénéfice/risque non 

favorable),  

- liées à l'information/la mesure (59% de données inadéquates ou variables comprenant les 

tendances, les circonstances, les différences avec la TA au domicile) 
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Crowley, MJ et al. (2011). [27] 

Etude des dossiers médicaux des 296 patients des 2 bras 

"management" de l'étude randomisée  "HINTS" 

Inertie thérapeutique suivant une élévation de la TA moyenne au 

domicile, sur 2 semaines, au dessus de 135/85 (135/80 pour les 

patients diabétiques) 

 Augmentation : 1/ Nombre élevé de traitements pour l'HTA 

Diminution : 1/ Elévation importante de la TAS, 2/ Elévation importante de la TAD 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age, 3/ Diabète, 4/ Origine ethnique 

Ferrari, P et al. (2004). [28] 

Etude qualitative au sujet de 2621 patients de 349 praticiens, de mai 

2001 à juin 2002 

Inertie thérapeutique lors des 3 consultations suivant l’observation 

d’une TA non à l'objectif pré-établi par le praticien 

 Raisons évoquées : "temps depuis introduction trop court pour apprécier l'effet maximal" (44% à la 1ère 

consultation de suivi, 14% à la 3e consultation de suivi), "objectif presque atteint ou amélioration 

significative" (24% et 34%), "problèmes d’adhésion" (10%), "auto-mesure satisfaisante" (5% et 10%), 

"modifications effectuées sur d’autres facteurs de risque cardiovasculaire" (5%). 

Fiscella, K et al. (2010). [29] 

Essai contrôlé randomisé sur 727 patients 

Inertie thérapeutique dans les 40 jours alors que l'objectif n’était 

pas atteint : TAS > 140 mmHg (130 mmHg pour les diabétiques), 

LDLc > 130 mg/dl (100 mg/dl pour les diabétiques), HbA1c  > 7% 

 Intervention consistant à proposer une consultation dédiée effectuée par un praticien pair.  

 

Diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement des 3 facteurs de risque cardiovasculaire en 

faveur du groupe intervention. 
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Fu, A Z et al. (2011). [30] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 12566 patients, du 

01/01/97 au 31/12/08 

Durée entre la date index ou l'HbA1c était > 7% et la date 

d'intensification thérapeutique 

 Augmentation : 1/ Age élevé, 2/ Niveau de LDLc élevé 

Diminution : 1/ Genre masculin, 2/ Score Charslon, 3/ BMI élevé, 4/ Dose de metformine > 1500 mg/j,    

5/ Traitement par hypolipémiants, 6/ niveau d'HbA1c élevé 

Non associé : 1/ Néoplasie, pathologie cardiovasculaire, 2/ TAS élevé, 3/ Tabagisme, 4/ Traitement anti-

HTA 

Gil-Guillen, V et al. (2010). [31] 

Etude transversale concernant 6899 patients 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

(130/80 pour les diabétiques) 

 Augmentation : 1/ Diabète de type 2, coronaropathie, AVC 

Diminution : 1/ Niveau de TAS, 2/ Niveau de TAD 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age, 3/ Dyslipidémie, 4/ Contrôle des autres FDRCV, 5/ Niveau de 

risque cardiovasculaire estimé (SCORE), 6/ Poids, 7/ Tabagisme 

Grant, R et al. (2007). [32] 

Etude prospective sur les dossiers médicaux de 1033 patients suivis 

entre 1992 et 2001 

Inertie thérapeutique à 6 et 12 mois suivant une HbA1c > 7% 

 Augmentation : 1/ Non adhésion au traitement 

Diminution : 1/ Niveau de TAS, 2/ Niveau de TAD 

Non associé : 1/ Age, 2/ Genre, 3/ Origine ethnique, 4/ Nombre de traitements pris, 5/ Délai entre 

l'initiation du traitement par antidiabétique oral et la première élévation de l'HbA1c 
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Greving, JP et al. (2007). [33] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 1485 patients de 46 

médecins 

Inertie thérapeutique (séparée en initiation ou intensification) au 

cours de l'année, alors que la TA était > 150/85 ou le rapport 

cholestérol total/HDLc était > 6 (5 pour les patients fumeurs) 

 Augmentation : Dyslipidémie : 1/ Age élevé (initiation), 2/ Année de suivi récente (intensification).         

HTA : 1/ Niveau d'HbA1c élevé. 

Diminution : Dyslipidémie : 1/ Ratio CT/HDLc élevé, 2/ ATCD d'IDM/angine de poitrine (initiation),    

3/ Année de suivi récente (initiation). HTA : 1/ Age élevé, 2/ Importance de l'évation de la TAS,             

3/ Importance de l'élévation de la TAD, 4/ ATCD d'IDM/angine de poitrine (initiation), 5/ Année de suivi 

récente, 6/ Ratio CT/HDLc élevé 

Non associé : Dyslipidémie : 1/ Age élevé (intensification), 2/ Genre, 3/ Niveau d'HbA1c, 4/ Niveau de 

TAS, 5/ Niveau de TAD, 6/ ATCD d'IDM/angine de poitrine (intensification). HTA : 1/ Genre, 2/ Niveau 

d'HbA1c (intensification), 3/ ATCD d'IDM/angine de poitrine (intensification) 

Heisler, M et al. (2008). [34] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 38327 patients durant 

l’année 2005 

Inertie thérapeutique dans les 14 jours suivant une consultation ou 

la TA était > 140/90 

 Augmentation : 1/ Age du patient > 75 ans vs < 65 ans, 2/ Pathologie cardiovasculaire autre que diabète 

Diminution : 1/ Genre masculin, 2/ Adhésion moyenne ("trou de réapprovisionnement" compris entre 

20% et 59% vs < 20%), 3/ Nombre de traitements pour l'HTA entre 1 et 5 (vs 0), 4/ TAS élevée, 5/ 

Moyenne des précédentes TAS 

Non associé : 1/ Diabète, 2/ Adhésion médiocre ("trou de réapprovisionnement" > 60%) 

Hicks, LeRoi S et al. (2004). [35] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 1205 patients, du 

01/07/01 au 30/06/02 

Inertie thérapeutique sur la période étudiée chez les patients ayant 

eu au moins 2 consultations durant lesquelles la TA était > 140/90 

(130/85 pour les patients diabétiques ou insuffisants rénaux) 

 Augmentation : 1/ Origine hispanique, origine classée dans "autre" dans l'étude. 

Diminution : - 

Non associé : - 
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Hicks, LeRoi S et al. (2005). [36] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 757 patients, du 

01/07/01 au 30/06/02 

Inertie thérapeutique sur la période étudiée chez les patients ayant 

eu au moins 2 consultations durant lesquelles la TA était > 140/90 

(130/85 pour les patients diabétiques ou insuffisants rénaux) 

 Augmentation : 1/ Age < 65 ans (vs > 65 ans) 

Diminution : 1/ Nombre plus important de consultations pour l'HTA  

Non associé : 1/ Origine ethnique, 2/ Genre, 3/ Revenus annuels, 4/ Type d'assurance, 5/ Diabète, 

coronaropathie, 6/ Niveau d'étude du praticien 

Hicks, PC et al. (2006). [37] 

Etude transversale sous forme de questionnaires posés à 26 

praticiens, entre juin 2003 et mai 2004 

Inertie thérapeutique lors des consultations de patients diabétiques 

dont la TA était > 130/80 

 Augmentation : 1/ Nombre total de traitements > 6 vs 6 ou moins 

Diminution : 1/ Nombre de traitements anti-HTA (1 vs 0), 2/ TA > 140/90 vs > 130/80 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age, 3/ Origine ethnique, 4/Problèmes de communication,                 

5/ Revenus, 6/ Nombre de traitements anti-HTA (0 vs 2), 7/ Niveau d'élévation de la TAS, 8/ Niveau 

d'élévation de la TAD, 10/ Praticien 

Huebschmann, AG; et al. (2012). [38] 

Essai contrôlé randomisé sur 591 patients suivis entre le 03/11/09 et 

le 08/10/10 

Inertie thérapeutique durant les 2 consultations suivant  une 

consultation ou la TA était > 135/85  alors que la moyenne des TA 

sur les 2 ou 3 dernières consultations était > 140/90 

 Intervention postale puis téléphonique à destination du patient et information informatisée à destination 

du praticien. 

 

Diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en faveur du groupe intervention. 

     



ANNEXE 

120 
 

Auteurs (Date). [Ref]. Année, Design, Critère de jugement utilisé   Résultats concernant l’association du déterminant à l’inertie thérapeutique 

Katon, W et al. (2009). [39] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 4117 patients, de 2001 

à 2007 

Inertie thérapeutique durant une période allant de 3 mois avant à 3 

mois après les consultations ou la TAS était > 140 mmHg, le LDL-c 

> 130 mg/dL et/ou l'HbA1 > 8% 

 Augmentation : - 

Diminution : - 

Non associé : 1/ Dépression 

Kerr, EA et al. (2008). [40] 

Etude prospective des dossiers médicaux et de questionnaires posés 

à 1169 patients et 92 praticiens de février 2005 et février 2006 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90. 

 Augmentation : 1/ TA mesurée au domicile adéquate, 2/ Discussion concernant au moins une pathologie 

discordante avec le diabète/HTA abordée ou discussion sur l'adhésion ou les médicaments 

Diminution : 1/ TAS élevée lors de la consultation, 2/ TAD élevée lors de la consultation, 3/ Moyenne des 

TAS précédentes, 4/ Autre mesure de la TA lors de la consultation élevée, 5/ Objectifs tensionnels du 

praticien < 130 TAS, 6/ Suivi prévu en cas de TA non à l'objectif < 2 semaines (vs 4 semaines) 

Non associé : 1/ Age du patient, 2/ Nombre de pathologies discordantes l'année précédente, 4/ Adhésion 

et difficulté à ajouter un nouveau traitement (auto-rapporté), 5/ Nombre de traitements anti-HTA,            

6/ Nombre total de traitements,  7/ Durée de la Cs, 8/ Age du praticien, 9/ Charge de travail du praticien 

Krein, SL et al. (2009). [41] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux et questionnaires posés à 

1136 patients et 92 praticiens de février 2005 à février 2006 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90. 

 Augmentation : 1/ Douleur abordée lors de la consultation 

Diminution : 1/ Niveau d'élévation de la TAS important, 2/ Niveau d'élévation de la TAD important,            

3/ Moyenne élevée des TAS durant l'année précédente 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age élevé, 3/ Origine ethnique, 4/ Nombre de traitements pour 

l'HTA,   5/ Discussion (au moins une pathologie concordante ou au moins une pathologie discordante), 6/ 

Durée de la consultation 
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Lafata, JE et al. (2009). [42] 

Etude prospective des dossiers médicaux de 1386 patients de 2000 à 

2005 

Durée avant intensification thérapeutique après 2 dosages d’HbA1c 

> 8% à 90 jours d’intervalle  

 Augmentation : 1/ Co-paiement élevé, 2/ Non adhésion au traitement, 3/ Bithérapie anti-diabétique orale 

(vs monothérapie) 

Diminution : 1/ Revenus élevés, 2/ Prise d'autres traitements, 3/ Niveau d'HbA1c 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/Age, 3/ Comorbidités (amputation, événement cardiovasculaire, 

endartériectomie carotidienne, pathologie rénale terminale, insuffisance cardiaque, HTA, hypertrophie 

ventriculaire gauche, rétinopathie), 4/ Origine ethnique, 5/ Type d'assurance 

Lazaro, P et al. (2010). [43] 

Etude transversale sur des questionnaires soumis à 155 cardiologues 

au sujet de 1452 patients 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou le LDL-c était > 100 

mg/dL (70 mg/dL chez les patients diabétiques) 

 Augmentation : 1/ Traitement par statines, 2/ Nombre d'année de traitement de la dyslipidémie (> 5 vs < 

5), 3/ Nombre élevé d'heures  de formation annuelles sur le lieu de travail, 4/ Opinion du praticien : > 

50% des patients dyslipidémiques adhèrent au traitement 

Diminution : 1/ ATCD AVC, 2/ Cholestérol total élevé, HDLc bas, LDLc > 100 mg/dL vs entre 70mg/dL 

et 100mg/dL (pour les diabétiques), 3/ Nombre d'années d'expérience du praticien élevé, 4/ Nombre de 

congrès auxquels le praticien a assisté les 2 dernières années > 5 (vs < 5), 5/ Opinion du praticien : "le 

manque de protocoles est la cause d'un sous-traitement",  6/ Pourcentage de patients suivis souffrants de 

dyslipidémie élevé 

Non associé : 1/ Diabète 

Lyles, CR et al. (2011). [44] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux et de questionnaires 

posés à 4370 patients de mai 2005 à décembre 2006 

Inertie thérapeutique dans les 90 jours suivant une consultation ou 

un paramètre n’était pas à l'objectif : HbA1c > 9%, TA > 140/90, 

LDLc > 130 mg/dL 

 Augmentation : 1/ Score DxCG élevé (cohortes hyperglycémie, hyperlipidémie) 

Diminution : 1/ Genre masculin, 2/ Origine philippine (cohortes HTA) 

Non associé : 1/ Age, 2/ Niveau d'éducation, 3/ Discrimination ethnique ressentie par le patient provenant 

du praticien, 4/ Durée du diabète 
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Manze, M et al. (2010). [45] 

Etude prospective sur des dossiers médicaux et des questionnaires 

soumis à 819 patients 

Score d’intensification thérapeutique : (consultations avec 

changement de traitement - consultation avec TA > 140/90)/nombre 

de consultations. 

 Augmentation : 1/ Opinion du patient : préoccupé par de son traitement pour l'HTA, 2/ Conseil 

thérapeutique donné 

Diminution : 1/ Hyperlipidémie, 2/ Opinion du patient : pense souvent que le praticien le regarde lui et sa 

façon de vivre de haut 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age, 3/ Comorbidités (hypertrophie bénigne de prostate, pathologie 

cérébrovasculaire, néphropathie chronique, insuffisance cardiaque chronique, coronaropathie, diabète, 

pathologie vasculaire périphérique), 4/ Poids (BMI > 30),  5/ Origine ethnique, 6/ Revenus, 7/ Niveau 

d'éducation, 8/ Tabagisme, 9/ Consommation en sodium, 10/ Adhésion au traitement, 11/ Majorité des 

opinions des patients testées, 12/ Nombre de traitements pour la TA 

Miller, CD et al. (2003). [46] 

Essai contrôlé randomisé sur 597 patients du 01/02/99 au 31/10/99 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou l’HbA1c était > 7%. 

 Intervention consistant à permettre aux praticiens d’avoir accès au dosage d’HbA1 au cours de la 

consultation par rapport à après celle-ci.  

 

Diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète en faveur du groupe intervention. 

Miller, CD et al. (2006).  [47] 

Essai contrôlé sur 1250 patients du 01/09/98 au 31/10/99 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la glycémie capillaire 

était > 150 mg/dL. 

 Intervention consistant à implémenter un algorithme d’intensification thérapeutique dans une clinique.  

 

Diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète en faveur du groupe intervention. 

O'Connor, PJ et al. (2009). [48] 

Essai contrôlé randomisé sur 3107 patients de 2002 à 2005 

Inertie thérapeutique dans les 12 mois suivant le début de 

l’intervention, parmi les patients non à l'objectif : HbA1c > 7%, 

LDLc > 100 mg/dL 

 Intervention personnalisée à destination du patient et/ou du praticien visant à améliorer la qualité des 

soins.  

 

Pas de différence d’inertie thérapeutique dans le traitement du diabète et de la dyslipidémie dans chacun 

des 4 groupes. 
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Okonofua, EC et al. (2006). [49] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 7253 patients du 

01/01/03 au 31/12/03 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

 Augmentation : 1/ Age avancé, 2/ Comorbidité (insuffisance cardiaque chronique, coronaropathie, 

diabète, dyslipidémie) 

Diminution : 1/ HTA stade II vs stade I, 2/ Nombre élevé de traitements pris pour l'HTA 

Non associé : 1/ Origine ethnique, 2/ Genre, 3/ Néphropathie, 4/ Tabagisme 

Oliveria, SA et al. (2002). [50] 

Etude transversale sur des questionnaires soumis à 21 praticiens et 

des entretiens avec 199 patients, du 04/10/99 au 22/10/99 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

alors que la moyenne des TA des 6 derniers mois était > 140/90. 

 Augmentation : - 

Diminution : 1/ Niveau de contrôle de la TA (mauvais contrôle > 160/95 vs contrôle modéré),                 

2/ Intensification thérapeutique recommandée par le praticien dans une consultation précédente durant les 

6 derniers mois 

Non associé : 1/ Genre du patient, 2/ Age, 3/ Origine ethnique, 4/ Niveau d'éducation, 5/ Nombre actuel 

de traitements anti-HTA 

Parchman, ML et al. (2007). [51] 

Etude transversale sur 98 consultations rapportées par un 

observateur en 2002 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou l’HbA1c était > 7% 

 Augmentation : 1/ Nombre plus élevé de demandes concurrentes du patient, 2/ Durée de la consultation 

Diminution : 1/ Niveau élevé d'HbA1c, 2/ Nombre plus important de traitements pour une pathologie 

chronique 

Non associé : 1/ Age, 2/ Genre, 3/ Origine hispanique, 4/ Nombre de comorbidités, 5/ Dernière HbA1c 

plus élevée que la précédente,  6/ Durée écoulée depuis la dernière mesure de l'HbA1c, 7/ Pourcentage de 

temps de la consultation dédié aux règles hygiéno-diététiques (nutrition, exercice, compliance au 

traitement), 8/ Pourcentage de temps écoulé avant de parler des résultats de l'HbA1c et de la planification 

du traitement. 
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Persell, SD et al. (2005). [52] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 243 patients entre 

1999 et 2000 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou le LDL-c était > 100 

mg/dL 

 Augmentation : 1/ Prise d'un traitement hypolipémiant vs 0, 2/ Existence d'un nouveau problème lors de 

la consultation. 

Diminution : 1/ Niveau élevé de LDL-C avant la consultation, 2/ Non adhésion au traitement mentionnée 

dans le dossier, 3/ Pratique basée à l'hôpital. 

Non associé : 1/ Genre, 2/ Origine ethnique, 3/ Age, 4/ Durée depuis la précédente consultation, 5/ Type 

de praticien 

Petersen, LA et al. (2009). [53] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 141609 patients en 

2005 

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant des consultations ou la 

TA était > 140/90 

 Augmentation : - 

Diminution : 1/ Comorbidités liées à l'HTA (diabète, dyslipidémie, cardiopathie ischémique) et 

comorbidités non liées à l'HTA (arthrite, BPCO, dépression) 

Non associé : - 

Redon, J et al. (2010). [54] 

Etude transversale sur les dossiers médicaux de 2595 patients et des 

questionnaires soumis à 694 praticiens, entre 2007 et 2008 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

(130/80 en cas de diabète ou d’antécédent d’AVC) 

 Augmentation : 1/ Genre masculin, 2/ Age avancé, 3/ Nombre de traitements pour la TA > 1 vs = 1, 4/ 

Traitement par ARA2 vs absence de traitement par ARA2, 5/ Praticien généraliste vs spécialiste 

hospitalier, 6/ Opinions : "Les infirmières devraient avoir plus de responsabilité dans la PEC de l'HTA", 

7/ Nombre de consultations par an (augmentation de l'inertie thérapeutique par consultation) 

Diminution : 1/ Comorbidités (diabète, cardiopathie non ischémique, artériopathie périphérique, 

syndrome métabolique), 2/ Niveau de TAS, 3/ Niveau de TAD, 4/ Opinions : "réticence à croire aux 

guidelines de pratique clinique", "les recommandation concernant les RHD sont le plus souvent limitées à 

l'administration d'une information écrite", "les mesures de TA au domiciles devraient êtres < 135/85" 

Non associé : 1/ Activité de recherche du praticien 
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Reed, M et al. (2012). [55] 

Etude prospective sur les dossiers médicaux de 169711 patients de 

2004 à 2009 

Inertie thérapeutique dans les 60 jours suivant une mesure non à 

l'objectif : HbA1c > 7%, LDLc > 100mg/dL 

 Augmentation : - 

Diminution : 1/ Utilisation de dossiers médicaux électroniques 

Non associé : - 

Rinfret, S et al. (2009). [56] 

Essai contrôlé randomisé sur 223 patients de 2004 à 2007 

Inertie thérapeutique au bout d’un an après inclusion, ou la TA 

moyenne mesurée par MAPA sur 24h était > 130/80 

 Intervention consistant en la mise en place d’un programme de management assisté de la MAPA chez le 

patient. 

 

Diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA en faveur du groupe intervention. 

Rodondi, N et al. (2006). [57] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 253238 patients de 

2002 à 2004 

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant des mesures non à 

l’objectif : TAS > 160 (140 en cas de diabète), LDLc > 130 mg/dL 

(haut risque) ou 160 mg/dl (risque modéré), HbA1c > 8% 

 Augmentation : TAS : 1/ Age élevé, 2/ Comorbidité : diabète, 3/ Origine ethnique caucasienne (vs afro-

américaine, asiatique, latino) ; Dyslipidémie : 1/ Genre masculin, 2/ Origine caucasienne (vs asiatique et 

latino) ; Diabète : 1/ Genre masculin, 2/ Age avancé, 3/ Coronaropathie, atteinte d'un organe cible 

Diminution : TAS : 1/ Genre masculin, 2/ Comorbidités : dyslipidémie, 2 autres FDRCV, 3/ Niveau 

d'élévation de la TAS ; Dyslipidémie : 1/ Age avancé, 2/ Comorbidités : 1 ou 2 autres FDRCV, atteinte 

d'un organe cible, coronaropathie, 3/ Niveau d'élévation LDLc ; Diabète : 1/ Comorbidité : 1 ou 2 autres 

FDRCV, 2/ Origine caucasienne vs autre, 3/ Niveau d'élévation de l'HbA1c 

Non associé : TAS : 1/ Comorbidités : coronaropathie, atteinte d'un organe cible ; Tous : nombre de 

traitements pour les autres FDRCV 
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Rose, AJ et al. (2009). [58] 

Etude d’un échantillon de dossiers médicaux de 819 patients issu 

d’un essai thérapeutique, entre aout 2004 et juin 2006 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

 Augmentation : non adhésion au traitement 

Diminution : - 

Non associé : - 

Roumie, CL et al. (2006). [59] 

Essai contrôlé randomisé sur 1341 patients en 2003 

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant 2 mesures de            

TA > 140/90 lors des 6 mois précédents 

 Intervention consistant en la mise en place d’une éducation du patient et du praticien par courrier postaux 

et électroniques, ainsi qu’alertes informatiques 

 

Pas de différence d’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA, dans les 3 bras d’étude 

d’intervention croissante. 

Schmittdiel, JA et al. (2009). [60] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 157458 patients en 

2005 

Inertie thérapeutique sur une période allant de 3 mois avant à 3 

mois après une consultation dont l'objectif n’était pas atteint : 

HbA1c > 8%, LDLc > 100 mg/dL, TAS > 130 mmHg 

 Augmentation : 1/ Genre féminin du patient dans le traitement de l’HTA 

Diminution : 1/ Genre féminin du praticien dans le traitement de la dyslipidémie et de l’HTA 

Non associé : 1/ Concordance entre le genre du praticien et celui du patient dans le traitement des 3 

facteurs de risque 

Selby, JV et al. (2012). [61] 

Essai contrôlé randomisé sur 32 238 patients, du 01/07/2008 au 

31/12/2008 

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant la mesure d'un 

paramètre non à l'objectif : TA > 140/80 (130/80 en cas de diabète 

ou pathologie cardiovasculaire), LDLc > 100 mg/dL, HbA1c > 7% 

 Intervention a destination des équipes de sensibilisation para-médicales. 

 

A 3 mois, diminution de l’inertie thérapeutique dans le traitement de l’HTA et de la dyslipidémie en 

faveur du groupe intervention. A 6 mois, pas de différence d’inertie thérapeutique dans le traitement des 3 

facteurs de risque cardiovasculaire. 
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Shah, BR et al. (2005). [62] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 1170 patients de 

septembre 1999 à aout 2000 

Inertie thérapeutique sur la période allant de 4 mois avant à 3 mois 

après une mesure d'HbA1c > 8%  

 Augmentation : 1/Médecins généralistes vs spécialistes (surtout au niveau de l'initiation de 

l'insulinothérapie, pas de différence significative pour les patients non traités ou sous ADO) 

Diminution : - 

Non associé : - 

Sussman, JB et al. (2012). [63] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 856 patients  

Inertie thérapeutique dans les 3 mois suivant des consultations ou la 

TA était > 140/90 

 Augmentation : 1/ TAS mesurée au domicile < 140/90, 2/ HbA1c basse 

Diminution : 1/ TAS élevée, 2/ Moyenne des TAS de l'année précédente 

Non associé : 1/ Age,  2/ Comorbidités (nombre, ACFA), 3/ Durée du diabète, 4/ Contrôle du LDLc et 

HDLc, 5/ Niveau de risque cardiovasculaire, 6/ Origine ethnique, 7/ Tabagisme, 8/ Nombre de classes 

thérapeutiques anti-HTA 

Traylor, AH et al. (2010). [64] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 108555 patients de 

1750 praticiens en 2005  

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant une mesure non à 

l’objectif : HbA1c > 8%, TAS > 140, LDLc > 100 mg/dL 

 Augmentation : Diabète : origine afro-américaine 

Diminution : Dyslipidémie : origine hispanique ; HTA : origine afro-américaine  

Non associé : Concordance de l'origine ethnique patient/praticien pour les 3 facteurs de risque 

cardiovasculaire 
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Turchin, A et al. (2008). [65] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 8127 patients du 

01/01/00 au 31/08/05  

Taux d'intensification thérapeutique : (nombre de consultations 

avec une TA ≥ 130/85 et une intensification thérapeutique) divisé 

par le nombre de consultations avec une TA ≥ 130/85 

 Augmentation : 1/ Nombre de pathologies aigües abordées, 2/ Dépression, 3/ Genre féminin, 4/ Origine 

caucasienne   

Diminution : 1/ Durée inférieure depuis le dernier passage de l'IMBC, 2/ Niveau d'HTAS élevé, 3/ Niveau 

d'HTAD élevé, 4/ Moyenne des TAS lors des 2 précédentes visites élevées, 5/ Moyenne des TAD lors des 

2 précédentes visites élevées, 6/ Nombre de problèmes liés au diabète abordés, 7/ Nombre de pathologie 

chroniques abordées, 8/ Soins effectués par le médecin traitant, 9/ Année de l'étude récente associée 

Non associé : 1/ Couverture sociale, 2/ Consultation en cardiologie ou en néphrologie dans les 6 mois 

précédents la consultation, 3/ Age du patient, 4/ Langue maternelle anglaise, 5/ Age du praticien 

Turner, BJ et al. (2008). [66] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 15459 patients de 200 

praticiens du 01/01/04 au 30/12/06  

Inertie thérapeutique jusqu’à la prochaine consultation suivant une 

mesure ou la TA était > 140/90 (130/80 pour les patients diabétiques) 

 Augmentation : 1/ Diabète, 2/ Comorbidités non liées à l'HTA, 3/ Soins par un spécialiste, 4/ Genre 

féminin, 5/ Origine caucasienne, 6/ Medicare, 7/ Nombre de consultations pendant l’étude, 8/ Nombre de 

traitements anti-HTA > 1 au début de la consultation, 9/ Respect des RDV (> 2e quartile), 10/ Praticien 

non médecin (infirmière, assistant), 11/ Prat d'origine afro-américaine, 12/ Charge de travail du praticien 

(2e et 4e quartiles) 

Diminution : 1/ Coronaropathie, artériopathie, pathologie cérébrovasculaire, 2/ Soins effectués en 

parallèle par un cardiologue ou un néphrologue, 3/ Age élevé, 4/ Poids > 2e quartile, 5/ Durée élevée 

jusqu'à la prochaine consultation, 6/ HTA stade 2 vs stade 1 lors des précédentes consultations, 7/ TAS 

élevée lors de la consultation, 8/ Soins par un interne, 9/ Prat de Genre féminin 

Non associé : 1/ IRC, 2/ Revenus, 3/ Assurance autre que MEDICARE, 4/ Tabagisme, 5/ Origine 

ethnique du praticien classée dans "autre", 6/ Charge de travail (3e quartile) 
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van Bruggen, R et al. (2009). [67] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 1283 patients  

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant une mesure non à 

l'objectif (variable en fonction du bras d’étude) : HbA1c > 8% ou 

8,5%, TA > 140/85 ou 150/85, CT > 5 mmol/l (6 si patient non 

fumeurs sans complications macro/micro vasculaire) 

 Augmentation : -  

Diminution : HTA : 1/ Niveau d'élévation de la TAS important, 2/ Niveau d'élévation de la TAD 

important, 3/ Nombre de consultations pour le contrôle de la TA élevé 

Non associé : 1/ Age du patient, 2/ Genre, 3/ Complications micro et macrovasculaires, 4/ Niveau 

d'éducation, 5/ Durée du diabète 

Viera, AJ et al. (2010). [68] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 3742 patients de 160 

praticiens, du 01/07/05 au 30/06/06 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

(130/80 en cas de diabète) 

 Augmentation : 1/ Age élevé, 2/ Diabète 

Diminution : 1/ Importance de l'élévation de la TAS/TAD, 2/ Consultation de routine 

Non associé : 1/ Genre, 2/ Nombre de pathologie chroniques multiples, 3/ Poids, 4/ Origine ethnique, 5/ 

Tabagisme, 6/ TA à l'objectif lors des précédents consultations, 7/ Spécialité du praticien, 8/ Durée de 

suivi par l'administrateur de soins actuel, 

Virani, SS et al. (2011). [69] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 6538 patients ayant 

une pathologie cardiovasculaire du 01/10/09 au 31/12/09 

Inertie thérapeutique dans les 45 jours suivant une mesure du   

LDLc > 100 mg/dL 

 Augmentation : 1/ Age élevé (> 75 vs < 65), 2/ Non adhésion au traitement 

Diminution : 1/ Genre masculin, 2/ HTA, diabète, 3/ Nombre de mesures du bilan lipidique dans les 12 

derniers mois,   

Non associé : 1/ Origine ethnique, 2/ Généraliste vs spécialiste ou non médecin (assistant, infirmière 

prescriptrice) 3/ Lieu de soins comprenant une structure d'enseignement, 4/ % de patients souffrants de 

dyslipidémie dans la patientèle du praticien, 5/ Charge de travail du praticien, 6/ Nombre de consultations 

sur les 12 derniers mois 
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Voorham, J et al. (2011). [70] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 7925 patients de 142 

praticiens en 2007 

Inertie thérapeutique dans les 60 jours suivant une mesure non à 

l'objectif : TAS > 140 mmHg, HbA1c > 7% 

 Augmentation : Diabète : 1/ Patients non adhérents 

Diminution : - 

Non associé : HTA : 1/ Patients non adhérents 

Voorham, J et al. (2012). [71] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 10409 patients de 142 

praticiens en 2007 

Inertie thérapeutique dans les 120 jours suivant une mesure non à 

l'objectif : TAS > 140 mmHg, HbA1c > 7% 

 Augmentation : HTA : 1/ Patient déjà traité pour l'HTA, 2/ Nouveau traitement pour le diabète débuté 

dans les 180j précédents, 3/ Durée du diabète élevée ; Diabète : 1/ Comorbidité chronique liée au diabète,  

2/ Patient déjà traité pour le diabète, 3/ Durée du diabète élevée 

Diminution : HTA : 1/ Comorbidité aigüe liée au diabète, 2/ Nombre de traitements pris > 4, 3/ TAS 

élevée ; Diabète : 1/ Comorbidité aigüe liée au diabète, 2/ HbA1c élevée 

Non associé : HTA : 1/ Genre, 2/ Age, 3/ Certaines comorbidités, Diabète : 1/ Genre, 2/ Age, 3/ Certaines 

comorbidités, 4/ Nombre de traitements pris > 4, 5/ Nouveau traitement pris dans les 180j 

Wang, YR et al. (2007). [72] 

Etude transversales sur des questionnaires posés à 1575 praticiens 

de 11969 patients en 2004 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la TA était > 140/90 

 Augmentation : 1/ Praticien médecin généraliste (vs cardiologue) 

Diminution : 1/ Soins aux USA (vs autres pays) 

Non associé : - 
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Woodard, LD et al. (2011). [73] 

Etude rétrospective des dossiers médicaux de 35872 patients de 

juillet 2007 à juin 2008 

Inertie thérapeutique dans les 6 mois suivant une mesure non à 

l’objectif : HbA1c > 7%, TA > 130/80, LDLc > 100 mg/dL 

 Augmentation : - 

Diminution : 1/ Comorbidités concordantes au diabète (HTA, cardiopathie ischémique, hyperlipidémie) 

seules, comorbidités concordantes et discordantes au diabète  (arthrite, BPCO, dépression) simultanées 

Non associé : 1/ Comorbidités discordantes au diabète seules 

Ziemer, DC et al. (2005). [74] 

Etude prospective des dossiers médicaux de 2595 patients du 

01/07/99 au 31/12/99 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la glycémie à jeun 

était > 125 mg/dL (150 mg/dL dans la journée) 

 Augmentation : 1/ Soins dans une clinique de soins généralistes (vs clinique spécialisée) 

Diminution : - 

Non associé :- 

Ziemer, DC et al. (2006). [75] 

Essai contrôlé randomisé sur 4038 patients de 345 internes, du 

01/01/00 au 31/12/2002 

Inertie thérapeutique lors des consultations ou la glycémie à jeun 

était > 125 mg/dL (150 mg/dL dans la journée) 

 Intervention a destination des praticiens de type rappels et/ou feedback personnalisés. 

 

Diminution de l'inertie thérapeutique dans les groupes feedback personnalisé et rappels + feedback (vs 

contrôle). 

 

 


