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Conflits d’intérêt 

Aucun conflit d’intérêt à déclarer 



Objec<fs 

Au  terme  de  ceMe  présenta&on,  le  par&cipant 
devrait être en mesure de : 

1. Cibler  les  indica&ons  d'effectuer  une  recherche 
d’HTA secondaire ; 

2. Prescrire le bilan approprié ; 
3. Réaliser  les  limites  et  pièges  poten&els  des  tests 
effectués. 



Plan 

•  Avant‐propos ‐ L’hypertension artérielle secondaire :  
–  Défini&on et prévalence  
–  Pourquoi la rechercher ? 

•  Quand faut‐il la rechercher ? 
•  Quel bilan faut‐il prescrire ? 
•  Quelles sont les limites des tests effectués ? 
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Avant‐propos 

•  L’hypertension  secondaire  réfère à une éléva&on de 
la  pression  artérielle  pour  laquelle  une  cause  est 
iden&fiable 



Maladie endocrine 
•  Hyperaldostéronisme primaire (4%) 

•  Phéochromocytome / PGL (0,05%‐0,1%) 

•  Hypercor<cisme (0,1%‐0,6%) 
•  Réninome  

•  Hypo / Hyperthyroïdie 
•  Tumeur aldostérone ectopique 

•  Acromégalie   

Maladie réno‐parenchymateuse 
•  Maladie rénale chronique (2%‐5%) 
•  Infarctus rénal 

Maladie monogénique 
•  Glucocor&coid remediable aldosteronism (AD) 

•  Liddle (AD) 
•  Gordon (AD) 
•  Excès apparent minéralocor&coïde (AR) 

•  Hyperplasie congénitale des surrénales (AR) 

Sténose artérielle rénale 
•  Athéromatose (1‐5%) 

•  Dysplasie fibromusculaire (0,1‐0,4%) 
•  Takayasu, polyartérite noueuse, Kawasaki 

•  Maladies  syndromiques  rares  : NF1,  sclérose 
tubéreuse,  pseudoxanthome  élas&que, 
Marfan, Ehlers‐Danlos, Williams 

Causes médicamenteuses et iatrogènes 
•  AINS, cor&costéroïdes 
•  Contracep&fs oraux 
•  Vasoconstricteurs nasaux 
•  Inhibiteurs de la calcineurine 
•  EPO, An&‐angiogéniques 
•  Licorice 
•  Cocaïne, amphétamines, PCP 

Autres 
•  Coarcta&on de l’aorte 
•  Hypercalcémie  

Avant‐propos 



Avant‐propos 

•  L’HTA  secondaire  est  retrouvée  chez  ~10%  des 
pa&ents hypertendus 
–  Prévalence  neMement  plus  élevée  dans  les  centres  de 
référence 

HAP; [VALEUR] 
Phéochromocytome / 

PGL; 6% 

Hypercor<cisme; 1% 

Rénovasculaire; 14% 

Rénoparenchymateux; 
9% 

Monogénique; 2% 
Autres; 1% 

Essen<elle; 55% 

É<ologie de l'HTA chez 1088 pa<ents hospitalisés à HEGP en 
2011 



Pourquoi la rechercher ? 

•  L’HTA est poten&ellement curable 
–  Sténose dysplasique de l’artère rénale 
–  Hyperaldostéronisme primaire (adénome) 
–  Phéochromocytome / PGL 

•  La maladie sous‐jacente doit être traitée 
–  Phéochromocytome / PGL (poten&ellement mortel…) 

–  Coarcta&on de l’aorte 
–  Cushing 

•  Il existe un traitement / une surveillance spécifique 
–  Hyperaldostéronisme primaire (hyperplasie) 

–  Sténose athéromateuse 
–  Néphropathie chronique 



Plan 
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•  Quel bilan faut‐il prescrire ? 
•  Quelles sont les limites des tests effectués ? 



NICE guidelines 2011. Na<onal Clinical Guideline Centre 
Hypertension: The clinical management of primary hypertension in adults. August 2011 

8.4 Secondary Hypertension 
[…] We retrieved no useful diagnos<c studies which 
might establish primary care screening characteris&cs for 
secondary causes of hypertension as a basis for referral: 
current advice is simply to be aware of signs and 
symptoms and refer on the basis of a high index of 
suspicion and where the findings are likely to necessitate 
specialist management.  

Quand faut‐il la rechercher ? 



2013 ESH/ESC Guidelines for the management of arterial hypertension 
Mancia G. et al. J Hypertens 2013;13:1281‐1357 

3.8 Searching for secondary forms of hypertension 
[…] as a wise precau&on, all pa<ents should undergo simple 
screening for secondary forms of hypertension. This 
screening can be based on clinical history, physical 
examina<on and rou<ne laboratory inves<ga<ons. 
Furthermore, a secondary form of hypertension can be 
indicated by a severe eleva&on in BP, sudden onset or 
worsening of hypertension, poor BP response to drug 
therapy and OD dispropor&onate to the dura&on of 
hypertension.  

Quand faut‐il la rechercher ? 



Quand faut‐il la rechercher ? 

NICE 2011  SQHA 2012  PECH 2013  ESH 2013 

HTA et éléments d’orienta<on  √  √  √  √ 

HTA résistante  √  √  √  √ 

HTA et masse surrénalienne  √  √  √  √ 

HTA du sujet jeune  <40 ans  <18 ans  <30 ans  √ 

HTA sévère au diagnos<c  >180/110  >180/110  √ 

Aggrava<on soudaine d’une HTA  √  √  √ 

Survenue tardive d’une HTA  >60 ans  >55 ans 

Ajeinte organe dispropor<onnée  √ 
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Éléments cliniques sugges<fs 

Young WF. N Engl J Med 2007; 356:601‐610 
Plouin, P.‐F., Bax, L. Nat. Rev. Nephrol. 2010; 6: 151–159 

Pathologie  Symptômes  Signes  

HAP 
Crampe/faiblesse musculaire, palpita&ons, AVC 
précoce (<40 ans) 

Hypokaliémie, alcalose métabolique, légère 
hypernatrémie, masse surrénalienne 

Cushing 

Parfois sub‐clinique sinon gain de poids, obésité 
centrale, redistribu&on facio‐tronculaire des 
graisses, comblement sus‐claviculaire et dorso‐
cervical, ecchymoses, peau mince, vergetures 
bleutées, faiblesse musculaire proximale, labilité 
émo&onnelle, infec&ons, acné, hirsu&sme… 

Hypokaliémie, ostéopénie, ostéoporose, 
diabète, dyslipidémie, leucocytose, masse 
surrénalienne 

Phéo / PGL 
Symptômes vasomoteurs : céphalée, suda&on, 
palpita&on, pâleur, tremblement, anxiété, 
cons&pa&on, perte de poids… 

HTA paroxys&que, hypotension 
orthosta&que, pâleur, tremblement, 
hyperglycémie, tâches café au lait, 
neurofibromes. Présence de MEN 2A ou 2B, 
VHL ou NF1, masse surrénalienne 

SAR 
Flash OAP, angine, claudica&on des membres 
inférieurs 

Détériora&on de la fonc&on rénale après 
introduc&on d’un IECA ; atrophie ou 
asymétrie rénale >15mm inexpliquée ; 
souffle artériel ; MVAS/MCAS sévère 





Quand faut‐il la rechercher ? 
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HTA du sujet jeune  <40 ans  <18 ans  <30 ans  √ 

HTA sévère au diagnos<c  >180/110  >180/110  √ 

Aggrava<on soudaine d’une HTA  √  √  √ 
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Ajeinte organe dispropor<onnée  √ 



Aldosterone and cardiovascular disease 
Gaddam K.K, et al. Curr Probl Cardiol 2009; 34:51‐84. 
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459 pa&ents avec diagnos&c d’HAP et 1290 contrôles avec HTA essen&elle 
appariés pour le sexe, l’âge et la PA systolique 

Comparaison de la prévalence d’HVG et de complica&on cardiovasculaire au 
moment du bilan d’HTA. 
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Plan 

•  Avant‐propos ‐ L’hypertension artérielle secondaire :  
–  Défini&on et prévalence  
–  Pourquoi la rechercher ? 

•  Quand faut‐il la rechercher ? 
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•  Quelles sont les limites des tests effectués ? 



Bilan « de base » 

•  Bilan de base OMS (chez tout hypertendu) 
–  Ions 
–  Créa&nine 
–  Examen sommaire urine 

–  Glycémie à jeun 

–  Bilan lipidique 
–  ECG 

•  Bilan addi&onnel (selon situa&on clinique) 
–  TSH 
–  Calcémie  



Bilan clinique et para‐clinique 

•  Bilan des causes secondaires 
–  Imagerie  

•  TDM ou IRM abdominal(e) sans et avec contraste 

–  Prises de sang 
•  Rénine 
•  Aldostérone  
•  Test de freina&on à la dexaméthasone / cycle du cor&sol 

–  Collecte urinaire des 24h 
•  Créa&nine, sodium 

•  Aldostérone 
•  Cor&sol 
•  Métanéphrines et normétanéphrines  



Plan 

•  Avant‐propos ‐ L’hypertension artérielle secondaire :  
–  Défini&on et prévalence  
–  Pourquoi la rechercher ? 

•  Quand faut‐il la rechercher ? 
•  Quel bilan faut‐il prescrire ? 
•  Quelles sont les limites des tests effectués ?  

Ou plutôt : Quels sont les écueils à éviter ? 



Ques<on 

À  votre  avis,  quelle  propor&on  des  pa&ents  avec  un 
hyperaldostéronisme primaire (adénome et hyperplasie 
confondus)  présenteront  une  hypokaliémie  (K+  <  3,5 
mmol/L) au diagnos&c ? 

A.  <15 % 
B.  20 % à 40% 
C.  50 à 70% 
D.  >80% 



Pre‐ARR (white columns) 
Post‐ARR (black columns) 

9% 

37% 

90% 
98% 

66% 

96%  98% 

22% 

37% 
25% 





Écueils à éviter ‐ HAP 

•  Pourquoi mesurer le ra&o aldostérone / rénine ? 
–  La dissocia&on rénine – aldostérone signe l’HAP 
–  La rénine et l’aldostérone varient du simple au double avec 
l’âge, les apports sodés, la posi&on 
•  Mais  ils  évoluent  en  parallèle  et  leur  rapport  est  rela&vement 
stable 



Écueils à éviter ‐ HAP 

•  Avant de mesurer le ra&o aldostérone / rénine 
–  Idéalement instaurer un traitement neutre 

•  Arrêter aldactone, éplérénone, amiloride x 6 semaines  

•  Arrêter  IECA,  ARA,  bêta‐bloqueurs,  bloquants  calciques 
dihydropyridine et diuré&ques x 2 semaines 



Écueils à éviter ‐ HAP 

•  Avant de mesurer le ra&o aldostérone / rénine 
–  Idéalement instaurer un traitement neutre 

•  Arrêter aldactone, éplérénone, amiloride x 6 semaines  

•  Arrêter  IECA,  ARA,  bêta‐bloqueurs,  bloquants  calciques 
dihydropyridine et diuré&ques x 2 semaines 

–  Cesser les œstrogènes ? (peuvent diminuer la rénine) 
–  Régime sodé standard (6 g NaCl / d) 

–  Corriger l’hypokaliémie 



Écueils à éviter ‐ HAP 

•  Au moment de mesurer le ra&o aldostérone / rénine 
–  Prélèvement le ma&n (avant 10h) 
–  Posi&on assise pendant 15‐30 minutes 

•  Répéter les mesures à 2 reprises 

•  Une dissocia&on rénine – aldostérone seule ne suffit 
pas  :  il  faut  confirmer  le  diagnos&c  (charge  en  sel, 
test au captopril ou à la fludrocor&sone) 



Prevalence of Primary Aldosteronism in Pa<ent’s Cohorts and in Popula<on 
based Studies – A Review of the Current Literature 

Hannemann A, et al. Horm Metab Res 2012; 44:157‐162. 

16,2%  19,8%  4,3%  9,0% 
16,5% 

19,6% 

4,3% 

9,5% 

= avant 2008 (Jansen PM et al. Net J Med. 2008;66:220‐228) 
= après 2008  



Ques<on 

Concernant le phéochromocytome, lequel des énoncés est faux ? 
1.  10 à 20% des pa&ents avec phéo sont normotendus 

2.  Les bêta‐bloquants  interfèrent avec  les dosages de métanéphrines 
sanguines 

3.  Il  faut  cesser  l’acétaminophène avant de doser  les métanéphrines 
urinaires 

4.  Le  taux de  catécholamines  sanguines  étant  constant,  il  s’agit  d’un 
bon test de dépistage 

A.  1 et 3 
B.  2 et 4 
C.  4 seulement 
D.  tous 



Écueils à éviter ‐ phéo 

•  Large spectre de présenta&on clinique 
–  HTA soutenue : 50‐60 % 
–  HTA paroxys&que : 30% 
–  Normotension : 10‐20 % 



Écueils à éviter ‐ phéo 

•  La  relâche  de  catécholamines  par  la  tumeur  peut 
être  modeste,  absente  ou  paroxys&que  (elles  sont 
transformées  en  métanéphrines  et  norméta‐
néphrines au sein de la tumeur) 

•  Le  diagnos&c  repose  sur  le  dosage  des  dérivés 
méthylés  des  catécholamines  (urinaires  et/ou 
sanguins) 



Biochemical diagnosis of pheochromocytoma: which test is best?  
JAMA 2002; 287:1427–34. 



Écueils à éviter ‐ phéo 

•  Prélèvement  sanguin  des  métanéphrines  et  nor‐
métanéphrines 
–  Posi&on couchée 
–  Prélèvement 15‐20 minutes après avoir inséré l’aiguille 
–  Jeûne de 12h 
–  Absence  de  tabac,  d’ac&vité  intense,  de  boissons  avec 
caféine, de médicament interférant 





Ques<on 

Concernant  le diagnos&c des sténoses athéromateuses 
des artères rénales, il est vrai de dire… 

A.  La  guérison  de  l’HTA  survient  chez  17%  des  pa&ents 
traités par stent 

B.  La  scin&graphie  rénale  post  captopril  présente  la 
meilleure  sensibilité  et  devrait  être  l’examen  de  choix 
pour dépister une SAR 

C.  La  vitesse  systolique  maximale  est  le  critère 
échographique  avec  la  meilleure  sensibilité  pour 
dépister une SAR 

D.  Les  IEC et ARA sont absolument contre  indiqués en cas 
de SAR 



Écueils à éviter ‐ SAR 

•  Il n’y a pas lieu d’espérer guérir une HTA aMribuée à une SAR 
athéromateuse  (ce n’est pas une HTA rénovasculaire au sens 
strict!) 

•  La mise en évidence d’une SAR est jus&fiée si on envisage une 
procédure invasive 
–  sujet jeune ou sans autre facteur de risque CV 
–  HTA résistante 
–  Diminu&on GFR >30% après  introduc&on d’un IEC/ARA ou perte de 

hauteur rénale ou IR progressive sans autre cause  

–  OAP à répé&&ons 



Écueils à éviter ‐ SAR 

•  L’angio‐scan  et  l’angio‐IRM  sont  les  examens  non‐invasifs  de 
choix pour rechercher une SAR 
–  échographie doppler demeure valable mais opérateur‐dépendant 
–  scin&graphie rénale probablement moins sensible et moins spécifique 

expliquant qu’elle ne soit plus recommandée par l’AHA ni l’ESH 





Le scanner et l’IRM ont une 
meilleure précision que 

l’écho doppler alors que la 
scin<graphie offre la moins 

bonne performance 
diagnos<que 



86 pa&ents  (169  reins)  évalués  par  artériographie  et  scin&graphie  captopril. 
60 pa&ents (70%) avaient une SAR >75% en artériographie 



•  La recherche d’une HTA secondaire est licite en présence de :  
–  Une HTA résistante, sévère ou paroxys&que 
–  Une HTA du sujet jeune 
–  Une HTA avec masse surrénalienne 

–  Des éléments cliniques sugges&fs d’une cause secondaire 
(hypokaliémie, s&gmates d’excès glucocor&coïdes, signes de MVAS, 
une aMeinte d’organe dispropor&onnée, des symptômes 
vasomoteurs…) 

•  La suspicion clinique repose sur le ques&onnaire, l’examen 
physique et les résultats du bilan de base. 

Conclusions 



•  Le bilan complet inclura : une imagerie en coupe de 
l’abdomen, la mesure de la rénine, de l’aldostérone, du 
cor&sol et des métanéphrines/normétanéphrines urinaires et 
sanguines idéalement sous traitement neutre 

•  Chacun des tests est grevé de limita&ons dont il faudra tenir 
compte 

•  La découverte d’une HTA secondaire ou sa suspicion jus&fie la 
référence du pa&ent dans un centre d’exper&se. 

Conclusions 



Ques<ons / commentaires 
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