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Headlines of the St. Louis Post-Dispatch, 
April 13, 1945.

New EnglJ Med 1995; 332:1039

226/118mmHg
300/190 mmHg

Profil tensionnelde F. Roosevelt 

En 45, ƭΩI¢!ƴΩŞǘŀƛǘpas considéréecomme
unecondition clinique importante maisplutôt
une forme essentiellede compensation, ŘΩƻǴle 
terme, à pour perfusernosvaisseaux.



Global Burden of Disease Study 2010: HTA est le principal 
facteur de morbi-mortalité avant le tabac parmi 67 facteurs 

Lancet 2012; 380: 2224ς60



Plan

ÅBilan initial

Å5ŞǇƛǎǘŀƎŜ ŘŜ ƭΩhyperaldostéronismeprimaire

Å9ǘ ŀǾŜŎ ƭŜǎ ǎǘŞƴƻǎŜǎ ŘŜ ƭΩŀǊǘŝǊŜ ǊŞƴŀƭŜΦΦ vǳŜ 
fait-on ?

ÅQuelle cible tensionnelleviser?

ÅEt si on mangeait du potassium!



Emphase sur : évaluation du risque CV global

ESH/ESC Guidelines for hypertension Journal of Hypertension 2013, 31:1925. 



Traitement selon le risque CV global

2013 ESH/ESC Guidelines for hypertension Journal of Hypertension 2013, 31:1925. 



Journal of Hypertension 2013, 31:1925ς1938

Examen Valeur 
prédictive CV

Disponibilité Coût 
efficacité

ECG +++ ++++ ++++

Echocardiographie ++++ +++ +++

Débit filtration glomérulaire +++ ++++ ++++

Microalbuminurie +++ ++++ ++++

Epaisseurintima-média carotides, plaques+++ +++ +++

Rigidité artérielle (vitesse onde pouls) +++ ++ +++

Index bras cheville +++ +++ +++

Fond oeil +++ ++++ +++

Score calcique coronarien ++ + +

Dysfonction endothéliale ++ + +

Lacunes cérébrales, substance blanche ++ + +

IRM cardiaque ++ + ++

Performances des différents tests pour bilan des organes cibles



Mme A.X 1981

ÅConnue pour un sy. AC anti-phospholipides, 
рD оtΣ оп ŀƴǎΣ ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ ŞǘƘƛƻǇƛŜƴƴŜ

ÅHTA post-partum en 2006

ÅPrééclampsieen 2009 et en 2012: PE sévère 
post-partum (sous aspirine et clexane), 36 SA, 
RCIU 1920 gr.

ÅtŜǊǎƛǎǘŀƴŎŜ Řŀƴǎ ƭŜ ǎǳƛǾƛ ŘΩǳƴŜ I¢! ŘŜ ǎǘŀŘŜ н 
hypokaliémique.



Å/ΩŜǎǘ ƴƻǊƳŀƭΣ ŜƭƭŜ ŀ ŘŞƧŁ ǇǊŞǎŜƴǘŞ н 
prééclampsies

Å/ΩŜǎǘ ƴƻǊƳŀƭΣ ŜƭƭŜ Ŝǎǘ ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ ŀŦǊƛŎŀƛƴŜ

Å9ƭƭŜ ŀ ŘŜǎ ǾŜǊƎŜǘǳǊŜǎΣ ŎΩŜǎǘ ǳƴ /ǳǎƘƛƴƎ

ÅElle a les critères pour chercher un hyperaldo
primaire



9ǇƛŘŞƳƛƻƭƻƎƛŜ ŘŜ ƭΩhyperaldostéronismeprimaire

Å[ΩǳƴŜ ŘŜǎ ŎŀǳǎŜǎ les plus fréquentes ŘΩI¢! 
secondaire .

ÅPrévalence:  8.5-18%

ÅSi non traité: morbidité CV  accrue, plus sévère 
que ne le voudrait le seul niveau tensionnel.

ÅFprévenir ces complications: savoir identifier 
ces patients!

Gordon ClinExp PharmacolPhysiol1994 ; 21 : 315-8. Funder. J ClinEndocrinolMetab 2008 ; 
93 : 3266-81. Seiler et al, EurJ Endocrinol2004 ; 150 : 329-37. StowasserJ Hypertens2003 ; 
21 : 2149-57. Rossi. J Am CollCardiol2006 ; 48 : 2293-300. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7923898
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=funder+carey+fardella+2008
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15012618
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14597859
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=rossi+hypertension+j+am+coll+cardiol+2006


¦ƴ ƴƻǳǾŜŀǳ ǇŀǊŀŘƛƎƳŜ ŞƳŜǊƎŜΧ

ÅLƴŘŞǇŜƴŘŀƳƳŜƴǘ ŘŜ ƭΩhyperaldostéronismeprimaire pur, 
ǳƴ ŎŜǊǘŀƛƴ ŘŜƎǊŞ ŘΩhyperaldostéronismesurvient lorsque la 
relation apports de sodium/statusvolumique est 
perturbée.

ÅCette ǎŞŎǊŞǘƛƻƴ ƛƴŀǇǇǊƻǇǊƛŞŜ ŘΩŀƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜ ǎǳǊǾƛŜƴǘ dans 
diverses pathologies : HTA résistante, insuffisance 
cardiaque, syndrome métabolique, maladies rénales 
chroniques, syapnée sommeil etc malgré la rétention 
hydrosodée.

Ann Intern Med. 2009;150:776-783.



¢ŀǳȄ ŘΩŞǾŞƴŜƳŜƴǘǎ /± Ŝǘ ƳƻǊōƛŘƛǘŞ Řŀƴǎ 
ƭΩhyperaldostéronismeprimaire vs HTA essentielle

Matchés pour les niveaux de PA systolique et diastolique

MilliezP et al. J Am CollCardiol2005:45:1243 



Chez qui chercher? Prévalence élevée si:

Force Evidence

HTAsévère st III  ό{.tҗмул ƳƳIƎ ou5.tҗ ммл ƳƳIƎύforte ++

HTArésistante* (.t җ мплκфл ƳƳIƎ malgrémodif HD,et җ
3 tt anti-hypertenseursdont 1 thiazidetitré)

forte ++

Hypertension et hypokaliémie
Plasma potassium (<3.5 mmol/l), spontanéou diurétique
induit, en ƭΩŀōǎŜƴŎŜde pertesdigestives 

forte ++

Sujet jeune moins de 30 ans forte ++

Incidentalomesurrénalienavec hypertension  et/ou
hyperkaliémie

forte ++

HTA avecAOC ou morbidité CV plus sévère que prédite par 
ƭŜ ƴƛǾŜŀǳ ŘΩI¢! ƻǳ ǎŀ ŘǳǊŞŜ

faible ++

Antécédent familial HTA précoce, AVC < 40 ans forte ++

Une forme génétique d'HAP est recherchée chez le sujet 
jeune en présence d'histoire familiale. 

forte ++

*Même si la kaliémie est normale



1e étape diagnostique, dépistage: ARR, rapport 
aldostérone/rénine plasma

Å ARR, rapport aldostérone/rénineplasmatiqueestutilisécar plus haute 
sensibilité: 68% à 94%

Å ҦaƻƴǘǊŜǊ ŞƭŞǾŀǘƛƻƴ ŘŜ ƭŀ ǇǊƻŘǳŎǘƛƻƴ ŘΩŀƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜ Ŝǘ ǎƻƴ ŦǊŜƛƴ ǎǳǊ ƭŀ 
production de rénine

Å VariabilitémoindreARR versus les autresmesures(kaliémie, aldostérone
plasmatiqueou urinaire, apports sodés, âge, posture).

Å Reproductibilité jugée acceptable(Rossi et al, Hypertension 2010, n= 1136 
patients)

Å ARR imparfaitement standardisé selon technique et trousse de dosage 
utilisées, unités, coefficients de variation intra- et inter-patients, variations 
environnementales(influences posturales, médicamenteuses, 
ƳŞǘŀōƻƭƛǉǳŜǎ όƴƛǾŜŀǳ ŘŜ ƭŀ ƪŀƭƛŞƳƛŜ Ŝǘ ŘŜ ƭΩŀǇǇƻǊǘ ǎƻŘŞύ Ŝǘ ŎŜƭƭŜǎ ƭƛŞŜǎ Ł 
ŘΩŞǾŜƴǘǳŜƭƭŜǎ ƳŀƭŀŘƛŜǎ ŀǎǎƻŎƛŞŜǎ όƛƴǎǳŦŦƛǎŀƴŎŜ ǊŞƴŀƭŜύΦ 

Dunn and Espineret al, 1976; HiramatsuK et al, 1981; StowasserM 2003; McKennaT.J. 1991; TiuSC et al, JCEM 2005, 
BerniniG et al, J Hypertens2008. StowasserM et al, Endocrinologist2004; Rossi GP et al, Hypertens2010;  TanabeA et al, 
JCEM 2003. Mulatero P et al, JCEM 2004; Newton-ChehC et al, Hypertension 2007; Rossi E et al, Am J hypertens2002; Rossi 
GP et al, Am CollCardio2006; FogariR et al, hypertensRes2007; Douma S et al, Lancet 2008



Ionogramme urinaire

ÅUtile pour deux raisons:
ÅDémontrer que l'hypokaliémie est d'origine 

rénale (kaliurie>30mmol/24h)
ÅConnaître les apports sodés du patient.
ÅPour ces raisons, il est justifié à l'étape de 

dépistage de savoir si la kaliurèseest appropriée 
ou si les apports sodés sont fantaisistes.
ÅOn recommandera donc en complément du 

rapport ARR un ionogramme urinaire (Na/K et 
créatinurie), (spot ou 24h)



+/- Aldostéronurie

Å Test de dépistage ou confirmation diagnostique par plusieurs 
ŞǉǳƛǇŜǎΥ ƳŜƛƭƭŜǳǊ ƛƴŘƛŎŀǘŜǳǊ ǉǳΩǳƴŜ ǾŀƭŜǳǊ ŘΩaldostéronémie
plasmatique seule

Å{ŜƴǎƛōƛƭƛǘŞ Ŝǎǘ Ǉƭǳǎ ŦŀƛōƭŜ ǉǳŜ ŎŜƭƭŜ ŘŜ ƭΩ!ww 
Åtƭǳǘƾǘ ŞƭŞƳŜƴǘ ŘƛŀƎƴƻǎǘƛǉǳŜ ŘŜ ƭΩI!t ǉǳŜ ǘŜǎǘ ŘŜ ŘŞǇƛǎǘŀƎŜΦ
Å Contraignant et parfois aléatoire (recueil urinaire de 24h, marge 
ŘΩŜǊǊŜǳǊ ǇŀǊŦƻƛǎ ŘŜ рл҈ύ

Å Intérêt du rapport aldostérone/créatinine urine sur échantillon . Sur 
102 patients avec HAP (confirmé par test de surcharge salé IV), le 
ǎŜǳƛƭ ŘΩǳƴ ǊŀǇǇƻǊǘ !ƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜ Ҕ оΦл ng/mg de créatinine 
Fmeilleure sensibilité pour une spécificité diagnostique de 90.6% 
ǇŀǊ ǊŀǇǇƻǊǘ Ł ƭΩI¢! ŜǎǎŜƴǘƛŜƭƭŜΦ

Å /Ŝ ƳŀǊǉǳŜǳǊ Ŝƴ ǘŀƴǘ ǉǳŜ ŘŞǇƛǎǘŀƎŜ ŘŜ ƭΩI!t ǇƻǳǊǊŀƛǘ ŦŀƛǊŜ ƭΩƻōƧŜǘ 
ŘΩǳƴŜ ǾŀƭƛŘŀǘƛƻƴ Ł Ǉƭǳǎ ƎǊŀƴŘŜ ŞŎƘŜƭƭŜ. 

CharlouxA et al, Am J physiol1999; Mourad JJ et al Am J hypertens2008 . Wu C-H et 
al, PLoSONE 2013



/ƘƻƛȄ ŘŜ ƭŀ ǘŜŎƘƴƛǉǳŜ ŘŜ ŘƻǎŀƎŜ ŜƴǘǊŜ ƭΩ!ŎǘƛǾƛǘŞ wŞƴƛƴŜ 
Plasmatique (ARP) et le dosage pondéral directe de Rénine(DRD) 

Å Stimuli effets différents selon ARP ou DRD donc choix de la 
ƳŞǘƘƻŘŜ ŘŜ ŘƻǎŀƎŜ ŘŜ ƭŀ ǊŞƴƛƴŜ ǇŜǳǘ ƛƴŦƭǳŜƴŎŜǊ ƭΩ!wwΦ

Å Plus de données avec Aldostérone/ARP que Aldostérone/DRD 
(usage DRD plus récent).

Å Rénine directe (active, pondérale): dosage standardisé et rapide  
(30 min vs 48h ARP), réalisation sur automate, coût moindre de 
production : méthode de choix labos de ville.

ÅwŞƴƛƴŜ ŘƛǊŜŎǘŜΥ {ŜƴǎƛōƛƭƛǘŞ  Ҩ Řŀƴǎ ƭŜǎ ǾŀƭŜǳǊǎ ōŀǎǎŜǎ
Å Imprégnation oestrogéniqueҧǇǊƻŘǳŎǘƛƻƴ ƘŞǇŀǘƛǉǳŜ 
ŘΩangiotensinogèneΣ Ŝǘ ŘΩ angLL ǉǳƛ ҨǊŞƴƛƴŜ ǇŀǊ ŦŜŜŘ-back négatif 
alors que PRA peu modifiée.

Å Actuel: pas de justification du choix de la méthode de dosage sous-
tendue par des essais comparatifs puissants

Sala C et al, J Hypertens2011. Ferrari P et al, J Hypertens2004. OelkersWK et al, Steroids1996; UngerN et al, EurJ 
Endocrinol2004; CicalaMV et al, Best Practice & ClinicalEndocrinology& Metabolism2010; StowasserM & Gordon RD et 
al, Mol CellEndocrinol2004



Seuils de rapport aldo/rénine anormal si, selon unités utilisées

Rénine plasmatique

Directe Activité

mIU/L pg/ml
1 pg/ml=
CmIU/L

ng/ml/h pmol/l/min (SI)

Aldostérone

pmol/L (SI) 64 64xC 300 25

(pg/ml) ng/l 23 23xC 750 6

CHUV: plasma Aldo/PRA: 417ng/ml/h / pg/ml

Le facteur de conversion pour lΩaldostéroneest : 1 pmol/l (SI) = 1 ng/ml x 2,77
Le facteur de conversion pour la rénine active est: 1 mUI/L = 1 pg/ml x 1 
Le facteur de conversion pour lΩARP est : 1 ng/ml/h = 12,8 x pmol/l/min (SI) 
9ȄǘǊŀǇƻƭŀǘƛƻƴ Řǳ ǘŀǳȄ  ŘΩ!wt Ł ǇŀǊǘƛǊ ŘŜ ŎŜƭǳƛ ŘŜ ƭŀ 5w5 ŀǾŜŎ ŦŀŎǘŜǳǊ ŘŜ ŎƻƴǾŜǊǎƛƻƴ уΣн 
Řǳ 5w5 ǾŜǊǎ ƭΩ!wt ǎŜƭƻƴ Funder(FunderJW et al, 2008): cave: gdesvariations selon 
kits). 



Conditions standardisées préférentielles de 
prélèvement

ÅMatin > 2h après  réveil, à jeun, après 5-15 minutes, position assise
(debout)
ïElévation de la rénine et de lΩaldostérone à lΩorthostatisme, effet plus 

marqué le matin)

Å Diètenormosodée(natriurie100 à 200 mmol/24h )
ïApports sodés excessifs (>200 mmol/24h) : frein sur la rénine
ïwŜǎǘǊƛŎǘƛƻƴ ǎƻŘŞŜ ŞƭŝǾŜ ƭŀ ǊŞƴƛƴŜ Ŝǘ ƭΩŀƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜ ǇƭŀǎƳŀǘƛǉǳŜ Ŝǘ 
ŀōŀƛǎǎŜ ƭΩ!ww 

Å NormokaliémieҗоƳƳƻƭκ[ 
ïYŀƭƛŞƳƛŜ ōŀǎǎŜ ŦǊŜƛƴŜ ǎŞŎǊŞǘƛƻƴ ŘΩŀƭŘƻǎǘŞǊƻƴŜΣ ǊƛǎǉǳŜ ǎƻǳǎ-estimation 

production aldostérone, F faux négatif
Å Sanstraitement anti-hypertenseurinterférant avec le SRAA

Å à lΩexception  des inhibiteurs calciques de longue durée dΩaction et 
des alpha-bloquants qui peuvent être maintenus

Å oestroprogestatifsarrêtés depuis 6 semaines (rénine directe)
Niveau de preuve: ++

KerstensMN et al, Clin Chem2011. Kaplan N.M. Lancet 2001; FiquetςKempfB. Clin and ExpPharmand Phys2001, PlouinPF et 
al, EurJ Endocrinol2004, StowasserM et al, J ReninAngiotensinAldosteronSyst2001 FunderJW et al, JCEM 2008, 93:3266-3281



Test posture (stimulPRA)

Test perfusion saline (freination aldo)

J test: 8.00 jeun

CAVE: conditions prélèvements, HTA sévère, IC !!

J-1

40mg 
furosémide

40mg 
furosémide

PRA, aldo, Na, K
PA, FC

J test: 10.00

PRA, aldo, Na, K
PA, FC

J test: 14.00

PRA, aldo, Na, K
PA, FC

debout couché

NaCl0.9% 2 litres i.v /4 heures

Attendu (normal): tw!ҧҧ Ŝǘ aldoҧҧ

Hyperaldo1: tw!ҭ Ŝǘ aldoҧ

tw! ҨŜǘ aldoҨ 

tw!ҭ Ŝǘ aldoҧ

Aldo 100 pg/ml absence freination

Aldo <50 pg/ml  freination

50-100 :zone grise



Recommandations en cas de HAP prouvé Force Evidence

Imagerie CT coupes fines ou IRM
Chez tous les patients avecHAP confirmé

Faible +

Cathéveineux surrénalien: indication (chercher latéralisation 
sécrétion)
Réaliserun cathéveineux surrénalien chez tous les patients de > 
35 ans candidats à la chirurgie (exception:  tumeur maligne de la 
ǎǳǊǊŞƴŀƭŜ Ł ƭΩƛƳŀƎŜǊƛŜύΦ

Forte ++

Cathéveineux surrénalien: implémentation
Cathétérismedes 2 veines surrénaliennes, sans stimulation à 
ƭΩ!/¢IΣ métanéphrines(CHUV)
LƴŘŜȄ ŘŜ ǎŞƭŜŎǘƛǾƛǘŞ җн
LƴŘŜȄ ŘŜ ƭŀǘŞǊŀƭƛǎŀǘƛƻƴ җп

Forte ++

Imagerie fonctionnelle (131I-norcholésterol scintigraphie,) valeur
diagnostiquemédiocre. Non indiquée
(métomidateen développement)

Faible +

Tests de posture valeur diagnostique médiocre Faible +



Recommandations pour la recherche des formes génétiques

Force Evidence

Chercher  FH-I si: HAP < 20 ans, HAP familial, HAP familial +AVC 
<40 ans.

forte ++

Diagnostic FH-I: chercher le gène hybride CYP11B1/B2 (long 
range PCR, Southernblot)

forte ++++

Chercher FH-III si: HAP < 20 ans, ou HTA résistante 
hypokaliémique< 20 ansou HAP familial <20ans.

forte ++

Diagnostic FH-III: exclusion gène chimérique CYP11B1/B2 , 
séquençage du KCNJ5 (exon 2, codant pour la région portant la 
mutation )

forte ++++

ChercherFH-II si: I¢! ŀǾŜŎ ƘƛǎǘƻƛǊŜ ŦŀƳƛƭƛŀƭŜ ŘΩI!tfaible +

Diagnostic FH-II: Confirmation HAPet exclusion FH-I et FH-III 
(tests génétiques)

faible ++

Chercher  FH-IV si: syneurologique complexe avant 10 ans et 
HAP

faible +

DiagnosicFH-IV : Séquençagedu gène CACNA1H forte ++



¢ǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƳŞŘƛŎŀƳŜƴǘŜǳȄ ŘŜ ƭΩI!tΥ ǊŜŎƻƳƳŀƴŘŀǘƛƻƴǎ

Force Evidenc
e

1e ligne: SpironolactoneŜƴ Ŏŀǎ ŘΩI!t ƴƻƴ ƭŀǘŞǊŀƭƛǎŞΣ ƻǳ ŎƘŜȊ I!t 
latéralisé quine souhaitent pas, ou ne veulent pas la chirurgie. 
Antagoniste du récepteur MC, qui est aussi un récepteur agoniste de la 
ǇǊƻƎŜǎǘŞǊƻƴŜ Ŝǘ ŀƴŘǊƻƎŝƴŜǎΣ ŜŦŦŜǘǎ ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜǎ ǎǳǊǘƻǳǘ ŎƘŜȊ ƭΩƘƻƳƳŜΦ 

Forte +++

2e ligne: Intolérance spironolactone: amiloride(bon effet sur 
ƭΩƘȅǇƻƪŀƭƛŞƳƛŜύ ƻǳ low dose spironolactone

forte ++

9ƴ Ŏŀǎ ŘŜ ƪŀƭƛŞƳƛŜ ƴƻƴ ŎƻƴǘǊƾƭŞŜ Ŝǘ ŘΩƛƴǘƻƭŞǊŀƴŎŜ Ł ƭŀ spironolactone, 
amiloridepréférée aux sels de potassium

forte +

EplérénoneŜƴ Ŏŀǎ ŘΩƛƴǘƻƭŞǊŀƴŎŜ Ł ƭŀ spironolactoneet inefficacité de 
ƭΩamiloride. Antagoniste RMC plus sélectif, mais moins puissant, (2x/j),  
ǇŜǳǘ şǘǊŜ ŀƧƻǳǘŞ Ł ƭΩamiloride. 

forte +

2e ou 3e ligne, anti-calciquesdihydropyridinesou thiazides faible +

Formes bilatérales : tt médicǎŜƳōƭŜ ŀǳǎǎƛ ŜŦŦƛŎŀŎŜ ǉǳŜ ƭŜ ǘǘ ŎƘƛǊǳǊƎƛŎŀƭ ŘΩǳƴ I!t ƭŀǘŞǊŀƭƛǎŞ 
ǇƻǳǊ ŎƻƴǘǊƾƭŜǊ ƭΩI¢! Ŝǘ co-morbidités.
Traitement médicamenteux est proposé aux patients avec formes latéralisées qui refusent 
la chirurgie ou le cathésurrénalien veineux.



Le cathéveineuxsurrénalien(CHUV) pour 
chercherlatéralisationde sécrétion

Patients with established PA should undergo AVS when 
adrenalectomyis considered. Exceptions are as follows:

ÅPatients aged <40 years with marked PA and a clear 
unilateral adrenal adenoma and a normal contralateral
adrenal gland on computed imaging

ÅPatients at unacceptable high risks of adrenal surgery 
(eg, multiple comorbiditiesin elderly patients)

ÅPatients suspected of having an adrenocortical
carcinoma

ÅPatients with proven FH-I or with FH-III.

Hypertension. 2014;63:151-160





Patiente de 72 ans, retraitée (travaillait dans l'aviation),  
adressée pour ǎǳǎǇƛŎƛƻƴ ŘΩI¢! ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜ

Å3.8.2015: aphasie, désorientation FAVC 
ischémiques punctiformes multiples, bilatéraux, 
ŘΩƻǊƛƎƛƴŜ cardio-embolique probable. Pas de FOP, 
ni de trouble de la crase. R-Test normal.
Å« ƴƻƴΣ ƧŜ ƴΩŀƛ ƧŀƳŀƛǎ Ŝǳ ǾǊŀƛƳŜƴǘ ƭŀ ǘŜƴǎƛƻƴ 

haute..!» 
Å2013: hémorragie de l'oeil, l'ophtalmologue 

trouve TAS 230 mmHg. MAPA: HTA stade 1-2 
systolodiastolique( 3 tt).
Å2015: échocardiographie: HVG, pas de 

dysfonction diastolique, absence de thrombus



IRM cérébrale août 2015: Multiples lésions ischémiques récentes 
bilatérales, intéressant des territoires vasculaires différents, en 
ŦŀǾŜǳǊ ŘΩǳƴŜ ƻǊƛƎƛƴŜ ŜƳōƻƭƛǉǳŜ



vǳŜƭ ōƛƭŀƴ ŘŜ ƭΩI¢! Ŧŀǳǘ-il faire?

ÅMAPA

ÅIRM réno-surrénalienne

ÅBilan urinaire

ÅDosages hormonaux?



Patiente de 72 ans, retraitée (travaillait dans l'aviation),  
adressée pour ǎǳǎǇƛŎƛƻƴ ŘΩI¢! ǎŜŎƻƴŘŀƛǊŜ

Å25.8. 2015: MAPA de 24h extra muros: jour 111/68 mmHg, 
FC 76, nuit: 108/61 mmHg, FC 47 min.

ÅTT: Irbesartan450 mg/j , métoprolol2x25mg/j, 
moxonidine2x 25 mg/j, amlodipine5-10 mg/j



20.8.15 : IRM rénale : Sténoses bilatérales des artères 
rénales  < 50 % à droite et  60 % à gauche. 

ÅComment 
continue-t-on le 
bilan/traitement?

ÅArtériographie 
rénale/stents?

ÅTraitement 
médicamenteux?

ÅDénervation 
rénale?



HTA rénovasculaire

Å50% des patients avec artériopathie diffuse 
ƻƴǘ ǳƴŜ ǎǘŞƴƻǎŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘŝǊŜ ǊŞƴŀƭŜ

Å15% des sténoses donnent une HTA résistante 
ou néphropathie ischémique

ÅSeules les sténoses >75% avec modification de 
perfusion et gradient pression rénaux sont 
significatives.



Stentingversus traitement médical dans la sténose 
ŀǘƘŞǊƻƳŀǘŜǳǎŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘŝǊŜ ǊŞƴŀƭŜ 

ÅN=947, sténoseathéromateuserénaleҗ сл҈Σ I¢! җн tt , IRC 
avec DFG > 30 ml/min/1.73m2 (exclusion stades4 et 5 IRC)

ÅObjectifprimaire composite: survenuedécèsCV, IR, IM, hosp. 
ICC, dialyse.

ÅRésultats: 43 mois, pas de différenceentre patients stentés+ 
tt médicalversustt médicalseulsurcescritères.

ÅMeilleurcontrôletensionneldansle groupestentéόҍнΦоƳƳ 
IƎΤ фр҈ /LΣ ҍпΦп Ł ҍлΦнΤ t Ґ лΦлоύΦ

Etude CORAL

N Engl Med 2014; 370:13CardiovascularOutcomesin RenalAtheroscleroticLesions



Etude CORAL

StentingǾŜǊǎǳǎ ǘǊŀƛǘŜƳŜƴǘ ƳŞŘƛŎŀƭ Řŀƴǎ ƭŀ ǎǘŞƴƻǎŜ ŀǘƘŞǊƻƳŀǘŜǳǎŜ ŘŜ ƭΩŀǊǘŝǊŜ 
rénale 

N Engl Med 2014; 370:13



Surviede patients avec oedèmeaigupoumon
άflaschέΣ selonangioplastieou tt médicamenteux

ÅReflète sténoses  rénaless
bilatérales

ÅRétrospective, UK, n=467

ÅChez les patients avec 
sténoses et OAP flasch, la 
revascularisation  
percutanée comparée au 
tt médicamenteux était 
associée à une diminution 
du risque de décès

ÅHR, 0.4; P<0.01

Ritchie J et al, Am J Kidney Dis63: 186ς197, 2014.

Suivi 3.8 ans



Approchethérapeutiquede la sténosede ƭΩŀǊǘŝǊŜrénale

ÅCORAL et méta-analyses : angioplastieartère
rénalemodérémentà sévèrementobstructive, 
pas supérieureau tt médical(critèreprimaire
décèspar maladieréno-cardiovasculaire+ IM+ 
AVC + hosp. pour ICC + IRC + dialyse). 

ÅMeilleureapprochepour sténosestable: PA 
contrôlée, bloqueursSRAA, statine, aspirine.

ÅMaisen casŘΩh!tflaschesΣ άnéphropathie
ischémiqueέϝ évolutive, HTA résistante: possible 
bénéficede ƭΩƛƴǘŜǊǾŜƴǘƛƻƴ.

* Niveaude sténosequi switchele métabolismerénal tubulaireŘΩŀŞǊƻōƛǉǳŜen anaérobique



Et si on avait découvert ceci???

ÅDysplasie 
fibromusculaire

ÅLésion unifocale
versus multifocale: 
plus jeune, fumeur, 
meilleure réponse à 
ƭΩŀƴƎƛƻǇƭŀǎǘƛŜΣ 
unilatérale





Lien entre niveau tensionnelet mortalité

ÅObservationnel: relation linéaire pression artérielle 
mortalité, the lower, the best

ÅRCT, vs placebo: Bénéfice prouvé à réduire la PAS < 
150 mmHg

ÅDonnées limitées en dessous de 150 mmHg

Å.ŞƴŞŦƛŎŜǎ ŘŞƳƻƴǘǊŞǎ ǇƻǳǊ ǊŞŘǳŎǘƛƻƴ Řǳ ǊƛǎǉǳŜ ŘΩ!±/ 
ŘŜ пн҈Σ ŘΩLa ŘŜ нр҈Σ Ŝǘ ŘΩL/ ŘŜ сп҈

ÅCible tensionnelleidéale est incertaine

Å SHEP  (JAMA 1991; 265: 3255);Syst-Eur(Lancet 1997; 350:757)

Å HYVET (N EnglJ Med 2008; 358: 1887) ;Méta-analyse HTA stade 1 (Ann 
InternMed. 2015;162:184)



Un de vos potes médecin, cadre aux HUG vient vous voir

Å Il a fait un pic de tension symptomatique (impression de 
flottement, céphalées) à 180/110 mmHg, puis la tension est 
redescendue.

Åtŀǎ ŘΩ!Lb{Σ Ǉŀǎ ŘŜ ǎǳōǎǘŀƴŎŜǎ ƘȅǇŜǊǘŜƴǎƛǾŜǎΣ Ǉŀǎ ŀǊƎǳƳŜƴǘǎ {!{ Ł 
ƭΩŀƴŀƳƴŝǎŜΦ tŀǎ ŘΩƛƴŦŜŎǘƛƻƴǎ ǳǊƛƴŀƛǊŜǎΦ

Å Examen clinique: sp.  A pris 12 kgsces 10 dernières années.
Å A une très bonne cave où il y a du bon vin, raffole des viandes 
ǊƻǳƎŜǎΧŘƻǊǘ р ƘŜǳǊŜǎκƴǳƛǘΣ ƴƛǾŜŀǳ ŘŜ ǎǘǊŜǎǎ ŘΩǳƴ ŎŀŘǊŜ I¦DΣ Ŝǘ 
boit 10-12 cafés par jour. Activité physique : longues visites

Å Hem..
ÅMAPA jour: 130/89mmHg, nuit 95/69 mmHg. Triglycérides 5.3 

mmol/l, cholestérol 7.3 mml/l, glycémie jeun 5.9 mmol/l. 
Microalbuminurie+.

Å Hormis petit remontage de bretelles, quelle cible thérapeutique 
tensionnelle?



Cible tensionnelle: Etude SPRINT

Å Fondement : cible systolique précise pour réduire la morbidité et la 
mortalité cardiovasculaire chez les sujets non diabétiques incertaine.

Å Randomisée, contrôlée, ouverte, USA, Porto Rico.
ÅфΩосм ǇŀǘƛŜƴǘǎ Ҕ рл ans, PAS 130-180mmHg + risqueCV ¬(mal cv

clinique, Framingham >15%, DFG 20-59ml/min/1.73m2)
Å Allouésau hasard
ïPAS cible< 120 mm Hg : intensif
ïPAS cible< 140 mm Hg : standard

Å Critèreprimairecomposite : IM, sy. coronarien, AVC, IC, décèsCV
Å Secondaires: critère I prisséparément, décèstt cause 
Å Rein: ®5CD җ 50% , IRT

N EnglJ Med 2015;373:2103-16.

sponsorisée par le NIH, mais azilsartan/chlorthalidone« donnés»



Résultats: excellente séparation de la PA systolique 
atteinte dans les 2 groupes

121 mmHg
2.8 médic

136 mmHg
1.8 médic

N EnglJ Med 2015;373:2103-16.

Départ:
140/78 mmHg

LƴǘŜǊǊǳǇǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŞǘǳŘŜ ŀǇǊŝǎ ǎǳƛǾƛ ƳŞŘƛŀƴ ŘŜ оΦнс ŀƴǎ 
car bénéfice de survie dans le groupe intensif 



SPRINT : avantage au groupe traité intensivement

N EnglJ Med 2015;373:2103-16.

HR  intensif 0.75                          
(95% [IC] 0.64-0.89) P<0.001 

-0.25%  critère primaire

HR  intensif 0.73                          
(95% [IC] 0.60-0.90) P<0.003 

-0.27% décès



SPRINT:  Effets indésirables

Effet secondaire Intensif n=4678 Standard n=4683 HR P =

Nb pat. (%)

Sérieux (hypotension 
symptomatique, 
chutes, bradycardie)

1793 (38.3) 1736 (37.1) 1.04 0.25

Hypotension 110 (2.4) 66 (1.4) 1.67 0.001

Syncope 107 (2.3) 80 (1.7) 1.33 0.05

Natrémie < 130 mmol/l 180 (3.8) 100(2.1) 1.76 <0.001

Kaliémie < 3.0 mmol/l 114 (2.4) 74 (1.6) 1.5 0.006

Insuffisance rénale 
aiguë

193 (4.1) 117 (2.5) 1.66 <0.001

hǊǘƘƻǎǘŀǘƛǎƳŜ җ             
-20/-10mmHg/ 1min

777 (16.6) 857 (18.3) 0.88 0.01

N EnglJ Med 2015;373:2103-16.

Même distribution  chez les > 75 ans



SPRINT, Résumé

ÅChez des patients non diabétiquesà haut risque
cardiovasculaire, cibler< 120 mm Hg de systoliqueplutôt que
< 140 mmHg permetde réduiresignificativementles décèset 
accidents CV.

ÅMAIS: CAVE méthodede mesure!!

ÅDavantageŘΩŜŦŦŜǘǎsecondaires.

ÅLe nombrede patients à traiter (NNT) pour prévenir:

ïun critèreprimairecomposite : 61

ïun décèstoute cause : 90

ïun décèsCV :  172 



Comparaison cibles tensionnellesadultes 
hypertendus

GL Population But TA mmHg

JNC 8 (2014) җ сл ŀƴǎ<150/90

Җсл ŀƴǎ<140/90

Diabète <140/90

Mal rein <140/90

ESH/ESC (2013)Général <140/90

җ улŀƴǎ<150/90

Diabète <140/85

IRC ÅprotU <140/90

IRC+protU <130/90

Kdjelsenet al, Drugs(2014) 74:2033ς2051





Etude PURE: Pressions systolique et diastolique selon 
ƭΩŜȄŎǊŞǘƛƻƴ ŘŜ ǎƻŘƛǳƳ Ŝǘ ŘŜ ǇƻǘŀǎǎƛǳƳΦ

ÅtƻǳǊ ŎƘŀǉǳŜ ƴƛǾŜŀǳ ŘΩŀǇǇƻǊǘ ŘŜ ǎƻŘƛǳƳΣ ǳƴŜ ǉǳŀƴǘƛǘŞ ŘŜ ǇƻǘŀǎǎƛǳƳ 
ingérée plus élevée est associée à une PA plus basse.


