
HTA SECONDAIRE
 (
HTA secondaire :
- 
S
ujet jeune 
<
 35 ans
- HTA sévère 
≥
 180 / 110 mm Hg 
- HTA résistante 
)



RENALES 
Parenchymateuse : Cause la plus fréquente
Toutes les néphropathies -  Polyystose rénale 
Réno-vasculaire :
Physiopathologie :
Sténose de l’artère rénale ↘ DFG Hyper-rénine homolatérale, et hypo-rénine controlatéral
Si ↘ 50%  Activation du SRAA du coté de la sténose et chute de sécrétion de rénine dans le rein controlatéral
L’augmentation de rénine se traduit par une augmentation d’angiotensine 2 qui a pour conséquences :
- Vasoconstriction artérielle
- ↗ Aldostérone = ↗ réabsorption de Na+ et excrétion de K + 
- ↗ ADH
 (
La cause de la sténose :
- Homme 
>
 45 ans
 
:
 athérosclérose
 (90%)
 –
 Lésions proximales - 
Ice rénale fréquente
- Femme jeune
 sans ATCD
 :
 dysplasie fibro-musculaire a
rtérielle
 (10%)
 Lésions distales 
 – Ice rénale rare
)- Modulation du système sympathique 
Clinique :
Souffle lombaire
Biologie :
- Hyper aldostéronisme secondaire (Aldostérone + rénine ↗) : Hypokalièmie +++
- Hypernatrèmie – Hypokaliémie – Alcalose métabolique
Examens complémentaires :
Visualiser la sténose :
Echo-doppler 1ère intension : Taille Des Reins ↓ - Asymétrie - Recherche Thromboses
UIV – Angio-IRM (examen de référence) – Angiographie
Prouver la responsabilité de la sténose dans l’HTA :
- Scintigraphie rénale, avec test au IEC (prouve la dépendance du DFG vis-à-vis du SRAA 
→ VasoD de l’A. Efférente: ↓ DFG = Aggravation de l’IR
- Dosage de la rénine dans les 2 veines rénales : coté sténosé/coté sain >1.5  HTA imputable à la sténose
Traitement :
Revascularisation rénale
Angioplastie percutanée avec Stent +++
Chirurgie : pontage ou réimplantation de l’artère rénale 
 En 2nde intention seulement: si impossibilité ou échec de la revascularisation
TRT médical si échec : IEC → CI en cas de : sténose bilatérale, ou rein unique (B-bloquant, diurétique, IC)



ENDOCRINIENNES
 (
Effet aldostérone-like du cortisol
Les taux de rénine, aldostérone, angiotensine sont bas
)Hypercorticisme :



Hyperaldostéronisme
1. Primaire :
 (
Clinique :
Signes de l’hypokaliémie : crampes, pseudo-paralysies,
 
Syndrome
 
PUPD
Pas de signes de rétention hydrique 
Phénomène d’échappement
) (
Adénome surrénalien (adénome de CONN)
 
(35%)
Hyperplasie bilatérale des surrénales
 
65%
Réglisse
 : analogue de l’aldostérone 
 Revient à la normale 8 jours après l’arrêt
)




 (
Biologie :
Hypokaliémie - 
Natrémie normale
 ++++++
Kaliurèse inadaptée conservée, ou augmentée
Natriurèse adaptée aux apports sodés 
 Phénomène d’échappement
Na/K urinaires > 1
Aldostérone élevée
Rénine basse (rétrocontrôle négatif)
Test de stimulation par la rénine :
 Adénome CONN 
Négatif
 
Hyperplasie bilatérale des surrénales 
 
Positif
Test de freinage (perfusion de NaCl ou IEC) :
 
Adénome CONN 
Non freinable
Hyperplasie bilatérale des surrénales 
 
Freinable
GDS :
 alcalose métabolique
)
 (
Imagerie :
TDM +++ : adénome 
Scintigraphie : 
Adénome CONN 
 
Fixation unilatérale
Hyperplasie bilatérale des surrénales 
 
Ne fixe pas
)	











Traitement :
Régime hyposodé
Adénome de CONN  Chirurgie (après préparation par anti-aldostérone), si CI : anti-aldostérone
Hyperplasie bilatérale des surrénales  Anti-aldostérone
 (
2. Secondaire :
Hypokaliémie
Kaliurèse adaptée
Natriurèse basse
Na/K urinaires < 1
Aldostérone élevée
Rénine élevée
)







Phéochromocytome :
 (
90 % bénignes, 10 % malignes
90 % médullo-surrénaliennes
10 % extra-surrénaliennes
(paragg des gg sympathiques s/diaphragmatiques ou médiastinaux)
Physiopath :
Sécrétion paroxystique de :
Adrénaline
 = HTA systolique par augmentation du débit – Flushs et sueurs
NA
 = HTA systolo-diastolique – Vasoconstriction périphérique  
Clinique :
HTA 
permanente
, parfois 
paroxystique
Hypotension orthostatique fréquente
 
Triade de Ménard :
 Céphalées pulsatiles – Palpitations – Sueurs
Associés à : Pâleur, Tremblements, Flush, Soif, Déshydratation 
Crises 
brutales
 déclenchées par le stress, anesthésie, accouchement ou prise de tabac ou de caféine 
)
















 (
Biologie :
Hypovolémie
Ionogramme normal possible hypoK 
+
Hyperglycémie
Hémoconcentration par Polyglobulie 
Dosage des catécholamines urinaires (VMA, HVA)
Imagerie :
TDM
 : Tumeur surrénalienne le + souvent unique, ronde hypo dense et volumineuse 
Scintigraphie au MIBG
 (localisation surrénalienne et ectopique)
Traitement :
Chirurgie
 
Ablation
 de la surrénale : 
Difficile : 
Risque 
d’HTA
 pendant l’opération
Β
.bloquant Contre-indiqué
 
)









 (
Autres : 
Acromégalie
Dysthyroidie : Hyperthyroïdie, desfois Hypothyroïdie 
Hyperparathyroidie et Hypercalcémie
Tumeurs Carcinoïdes 
Toxiques 
)	






 (
Siège au niveau de l’isthme aortique après le départ de l’artère sous Clavière gauche
Cause d’insuffisance cardiaque chez l’enfant ++++
)Coarctation de l’aorte :


 (
Physiopath :
Hypertension au M.S 
Souffle systolique
 continu inter-scapulo-vertébral gauche
Hypotension au dessous et 
abolition des pouls fémoraux
 
A
ctivation du SRAA 
Circulation collatérale 
Radio : 
image en double bouton aortique
 
              
Erosion du bord inférieur des cotes
 
ETT +++++ : pour le dépistage
 
)

 (
Complications :
Insuffisance cardiaque
Greffe oslérienne
Accidents vasculaires cérébro-méningés 
Anévrysme pré ou post coarctation
)







Toxiques :
Alcool / Cocaïne / Ecstasy 
Médicaments :
	Principaux médicaments d’HTA secondaire

	AINS
Corticoïdes 
Oestroprogestatifs 
Vasoconstricteur Nasaux (Phényléphrine)
	Ciclosporine (à traiter par Ica)
EPO 
IMAO
Anorexigènes amphétaminiques 


Traitement substituf de la ménopause Ǿ HTA
 (
Divers :
- Syndrome d’apnée du sommeil 
- HTIC
- Acidose métabolique
- Sd G.B 
- Brulures 
- Hypoglycémies – Pancréatite - Stress
)

