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HTA secondaire 



< 5-10 % des cas d’HTA 

De plus mauvais pronostic 
cardiovasculaire par : 

• atteinte fréquente des 
organes cibles  

• complications spécifiques à la 
cause : 
– oedème aigu du poumon en 

cas d’insuffisance rénale 

– ischémie rénale en cas de 
sténose des artères rénales 

– arythmies ventriculaires en cas 
d’hypokaliémie par 
hyperaldostéronisme 

– … 



Quand la rechercher ? 

 





HTA rénales 

• néphropathies chroniques 
parenchymateuses (3-4 %) 

• maladies glomérulaires et 
vasculaires (vasculites) (y 
compris à fonction rénale 
normale) 

• polykystose rénale  

• insuffisance rénale avancée  

• sténose (athéromateuse, 
fibrodysplasique) de l’artère 
rénale (HTA rénovasculaire) 
(1 %) 

Examen clinique 

• Palpation gros rein 

• Souffle vasculaire rénal 

Examens complémentaires 

• Fonction rénale, 
protéinurie 

• Biopsie rénale 

• Échographie rénale 

• angioIRM, angioCT 

 





Coarctation de l’aorte 

Examen clinique 

• Sujets jeunes 

• Absence de pouls fémoraux 

• Hypertension artérielle aux membres supérieurs et 
hypotension aux membres inférieurs 

• Souffle à l’endroit de la sténose 

• Circulation collatérale thoracique 

Examen complémentaire 

• angioIRM 



HTA endocriniennes 

• Hyperaldostéronisme primaire 

• Syndrome de Cushing et traitement 
glucocorticoïde 

• Phéochromocytome et paragangliome 

• Dysthyroïdie (HTA systolique) 

• Hyperparathyroïdie primaire 



Hyperaldostéronisme primaire 

• Hyperproduction d’aldostérone soit par un adénome, 

soit par hyperplasie des glandes surrénales 

• A suspecter en cas d’hypokaliémie (< 3,5 mEq/l) avec 

kaliurie inadaptée (> 30 mEq/24h) 

• Élévation du rapport aldostérone plasmatique/activité 

rénine plasmatique +  aldostéronémie ou aldostéronurie 

augmentée 

• Localisation : TDM, cathétérisme veineux sélectif 





Syndrome de Cushing 

Présentation clinique 

• souvent peu spécifique : 
– faciès un peu bouffi 

– obésité centrale 

– glycémie limite, petit diabète 

– hypertension artérielle 

– ostéoporose 

• parfois plus typique : 
– anomalies cutanées : ecchymoses, 

fragilité, vergetures + amyotrophie des 
membres  

– dépression, labilité émotionnelle 

– hirsutisme (en faveur cancer 
surrénalien) 

– hyperpigmentation (en faveur 
syndrome ectopique) 

– alcalose hypokaliémique (en faveur 
syndrome ectopique) 
 

Bilan initial 

• cortisolurie de 24h (3 récoltes) 

• profil cortisolémique (un prélèvement 
cortisol et ACTH toutes les 4h pendant 
24h) : disparition, voire inversion du 
rythme circadien 

• test d'inhibition à la dexaméthasone : 
significatif  si baisse de > 50% 
cortisolémie 
 



Diagnostic étiologique  

• adénome hypophysaire sécrétant de l'ACTH (maladie de 
Cushing) 

• sécrétion ectopique (paranéoplasique) d'ACTH ou CRH 
(néoplasies) 

• syndrome de Cushing ACTH-indépendant : adénome 
surrénalien, corticosurrénalome, dysplasie micronodulaire, 
hyperplasie macronodulaire 

par les tests suivants : 

• test léger de Liddle (4 x 0,5 mg/j de dexaméthasone) : chute 
cortisolémie de > 50 % en faveur origine hypophysaire 

• test fort de Liddle (dexaméthasone : 8mg à 23 h ou 2 mg toutes 
les 6h pendant 48 h) : idem 

• test au CRH - minirin (vasopressine) : stimulation  





Localisation  

• RMN hypothalamo-hypophysaire (souventt 

normale) 

• RMN surrénale (hyperplasie, parfois nodulaire) 

• PET à la méthionine 

• cathétérisme des sinus pétreux inférieurs  



Phéochromocytomes et 

paragangliomes 

Tableau clinique 

• Épisodes paroxystiques d’hypertension artérielle 

• Triade classique : céphalées, tachycardie, crises 

sudorales 

Diagnostic 

• Dosage des métanéphrines plasmatiques et urinaires 

• Localisation : CT ou IRM, scintigraphie au MIBG 

(méthyl-iodo-benzyl-guanidine) 







HTA médicamenteuses et toxiques 

• alcool 

• stéroïdes (glucocorticoïdes, minéralocorticoïdes, 
contraception orale…) 

• sympathomimétiques (vasconstricteurs nasaux, cocaïne, 
amphétamines, ecstasy…) 

• érythropoïétine 

• antiprotéases (indinavir) 

• anticalcineurines (ciclosporine, tacrolimus…) 

• acide glycérhétinique (réglisse et dérivés) 

• antiangiogéniques (bevacizumab, sunitinib…) 











Traitement 

 



























Bénéfice escompté 



Crise hypertensive  



Définition  

élévation sévère de la pression 
artérielle (grade 3) 

• urgence hypertensive : en 
présence d'atteinte des 
organes cibles 

• crise hypertensive : en 
l'absence de cette atteinte 

Il n’y a pas de raison d’instaurer 
un traitement en urgence 
devant une HTA moins 
sévère 
 



Principales étiologies 

• arrêt brutal ou sevrage du traitement antihypertenseur chez un 
hypertendu chronique 

• hypertension rénovasculaire et néphropathies (atteintes 
parenchymateuses, GNA) 

• médicaments (sympathomimétiques, antidépresseurs tricycliques, 
cyclosporine A, corticoïdes, AINS, érythropoïétine) 

• phéochromocytome 

• hyperhydratation salée 

• vasculite 

• tumeur sécrétant de la rénine (cancer du rein, lymphomes) 

• micro-angiopathie thrombotique 

• syndrome de Cushing 



Traitement de la crise hypertensive 

• Survient chez le patient asymptomatique 

• Repos au calme avec contrôle de la pression artérielle très 
régulièrement: souvent baisse spontanée en 1 heure 

• Rechercher un facteur déclenchant à corriger : douleur; 
hypoxémie, hypercapnie, acidose; hypervolémie; frissons; globe 
vésical ...  

• Eviter toute chute brutale de la pression artérielle (diminution de 
25 à 30% dans les premières heures, diminution sur 1 à 2j) 

• Traitement antihypertenseur par voie orale éventuellement 
diurétique thiazidique ou IEC  

• En cas d'AVC chez un hypertendu : attendre 48-72 h avant 
reprise du traitement antihypertenseur  
 



Traitement de l’urgence hypertensive  

• en cas d'atteinte d'organes cibles : admettre à l'USI et monitorer 
la PA 

• objectif  : réduction de 25 % de la PAM puis graduellement se 
rapprocher d'une PA de 160/110 mm Hg 

• traitement de choix : nicardipine : 1 mg i.v. directe par minute, 
renouvelable jusqu’à 10 mg, puis perfusion de 0,5 à 5 mg/h, en 
glucosé 5 %, éventuellement jusqu’à 15 mg/h par paliers de 15 
min et de 0,5 mg/h (p.o. 3 x 20 mg/j) 

• alternative : labétalol – a et b bloquant – 20  mg i.v. en 1 min; 
puis 40 à 80 mg toutes les 10 min i.v. jusqu’à contrôle ou DT 300 
mg. Puis perfusion de 30 à 120 mg/h (p.o. 2 x100 à 200 mg/j) 

• alternative: Urapidil a1-bloquant et action centrale 
 



phéochromocytome : labétalol ou phentolamine 






