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L'HTA secondaire: un “must-have”
diagnosis pour les cardiologues

RESUME: Lhypertension artérielle (HTA), c’est votre quotidien. La maladie la plus fréquente du
monde. Plus de 15 millions de personnes en France. Parmi ces patients, 10 % d’entre eux sont por-
teurs d’une forme particuliére qui peut tout changer: une HTA secondaire. Une forme que I'on peut
guérir si elle est diagnostiquée assez tot, et qui nécessite un traitement spécifique. Nous allons voir
ensemble pourquoi il est essentiel pour le patient de ne pas rater ces situations, comment y penser
simplement et les étapes pour porter le diagnostic.
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Une situation fréquente mais
largement sous-diagnostiquée

L’HTA secondaire (fig. 1) souffre d'une
image ancienne qui lui colle a la peau.
Celle des années 2000, époque ol I’'on
pensait que moins de 1 % des patients
hypertendus en étaient porteurs. A quoi
bon alors, pour les cardiologues, dépis-
ter ces pathologies rares qui sortent du
champ de notre discipline (maladies
rénales et endocrinologiques, notam-
ment). Nous savons aujourd’hui que la
réalité est différente. Les études épidé-
miologiques réalisées depuis retrouvent
une prévalence d’HTA secondaire net-

tement plus élevée. En médecine géné-
rale, 6 a4 11 % des patients hypertendus
tout venant présentent un hyperaldos-
téronisme primaire (HAP) [1, 2]. Il faut
rajouter a ce chiffre les sténoses d’arteres
rénales, les néphropathies et les autres
causes plus rares d’HTA secondaires.
Sil’on prend un chiffre moyen de 10 %,
cela fait 1,5 million de patients porteurs
en France. En comparaison, il y aenviron
3,5 millions de diabétiques de type 2. Ce
type de pathologie (notamment ’'HAP),
entrainant un surrisque cardiovasculaire
(CV)net[2,3],il est tentant de penser que
cette prévalence est encore plus élevée
dans nos patienteéles de cardiologie

Le saviez-vous ?
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10 % des patients hypertendus chez le médecin généraliste sont porteurs
d’'une forme secondaire d'hypertension artérielle

Forme que l'on peut guérir ou nettement améliorer en traitant la cause de 'HTA

Et vous, combien de patients hypertendus avez-vous vu cette semaine ?

> Avez-vous repéré les 10 % présentant une HTA secondaire parmi eux ?

Fig. 1: Un message simple a retenir: sur dix patients hypertendus, 'un d’entre eux est porteur d’'une HTA

secondaire.
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(jusqu’a 40 % des patients hypertendus
présentant une fibrillation atriale “sur
ceeur sain”!) [4].

Pourtant, aujourd’hui 97 % des dia-
gnostics d’HTA secondaires ne sont
pas faits [5], y compris lorsque le
patient est porteur d’une HTA résis-
tante [6], présente une hypokaliémie
profonde(< 3 mmol/L) ou répétée
(> cinq reprises) [7]. Pourquoi ? Parce
que nous n’avons pas la culture d’éli-
miner systématiquement la possibi-
lité d’'une HTA secondaire devant la
découverte d’'une HTA. Nous verrons
plus loin comment mettre en place
facilement ce point.

Le diagnostic d’HTA
secondaire, un enjeu majeur
pour le patient

1l est rare de pouvoir guérir un patient
de son HTA et normaliser sa pression
artérielle sans prise de traitement. La
présence d'une HAP unilatérale (le clas-
sique “adénome de Conn”) ou d’une sté-
nose artérielle rénale significative sont
deux de ces situations, si tant est que le
diagnostic soit fait précocement dans
la vie de I'hypertendu, chez un patient
avec des arteres encore souples et des
systémes de régulation fonctionnels.
De fagon évidente, étre guéri évite les
problémes fréquents d’inobservance et
diminue donc le risque résiduel de ces
patients vs des patients contr6lés sous
traitement. En cas d’"HTA résistante liée
a une HTA secondaire, le traitement
spécifique de celle-ci, qu’il soit médi-
camenteux ou interventionnel, permet
d’améliorer nettement le contréle ten-
sionnel [8, 9], et bien souvent d’allé-
ger le nombre de comprimés, donc de
favoriser I’observance. Dans certains
cas, réaliser le diagnostic étiologique
de I’'HTA permet la mise en place d'une
prise en charge spécifique améliorant
le pronostic global par ailleurs (néphro-
pathie, phéochromocytome, hypercor-
ticisme, bilan vasculaire global en cas
de fibrodysplasie artérielle rénale par
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Incidence cumulative d'événements cardiovasculaire (%)

Fig. 2: Les patients avec un hyperaldostéronisme primaire (HAP) non traités efficacement (en rouge) pré-
sentent 2,8 fois plus d'événements CV, a pression artérielle égale, que les hypertendus essentiels (en bleu) et

les patients avec HAP traités efficacement (en vert)

exemple). Les bénéfices de notre capa-
cité a poser ce diagnostic sont nets.

A l’inverse, manquer ce diagnostic
peut étre extrémement péjoratif pour
le patient, en particulier dans le cas de
I’hyperaldostéronisme primaire. Il est
bien démontré qu’a pression artérielle
égale, un patient porteur d’un hyperal-
dostéronisme primaire présentera net-
tement plus de complications CV qu'un
patient présentant une HTA essentielle
[2,10,11]:1,7 fois plus d’hypertrophies
ventriculaires gauche, 3 a 5 fois plus
d’insuffisances cardiaques, 2 a 6 fois
plus de coronaropathies, d’accidents
cérébrovasculaires et jusqu’a 12 fois
plus de fibrillations atriales. Ceci reste
vrai méme si la pression artérielle du
patient a été normalisée par des traite-
ments non spécifiques, la toxicité hor-
monale poursuivant son action méme
sila toxicité barométrique est maitrisée

(fig. 2).

Dans la mesure ot I'HTA secondaire
est fréquente, ol le diagnostic apporte

une vraie plus-value au patient et ou1 le
non-diagnostic entrave son pronostic, il
est essentiel en 2023 de ne pas manquer
ces diagnostics.

Comment ne pas manquer
ces diagnostics ?

11 suffit de se poser systématiquement
la question de I’'indication d’un bilan
d’HTA secondaire lors de la prise en
charge d’un patient hypertendu. Les
groupes de patients devant bénéficier
d’un bilan exhaustif sont maintenant
trés bien définis.

Uneméthode simple pourne paslesrater
est de systématiser cette recherche, en
appliquant pour chaque patient d’'HTA
les quatre clés d’une prise en charge opti-
male:

1. Confirmer I'HTA en ambulatoire.

2. Eliminer systématiquement I’hypo-
thése d'une HTA secondaire.
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3. Titrer rapidement les traitements
hypotenseurs.

4. Adresser les patients sélectionnés.

Le courrier de chaque patient hypertendu
pourrait alors comporter la mention
“HTA confirmée en ambulatoire, sans
argument pour une HTA secondaire”,
permettant a la longue d’appliquer
inconsciemment cette recherche.

En pratique, les groupes de patients
nécessitant un bilan complet d’HTA
secondaire sontles suivants (fig. 3, com-
mune avec les “clés”):

o Patients ayant débuté une HTA avant
I’age de 40 ans (prévalence de I'HTA
secondaire autour de 25 %).

o Patients présentant un point d’appel au
bilan initial : notamment hypokaliémie
méme si elle est déclenchée par des diu-
rétiques ou intermittente, insuffisance
rénale, protéinurie pathologique (pré-
valence de 38 % en cas d’hypokaliémie
< 3,6 mmol/L).

o Patient présentant une HTA résistante
(prévalence estimée a 20 %).

o De fagon moins importante, il est pro-
posé de faire un bilan chez les patients
présentant une atteinte disproportion-
née des organes cibles (notamment de
laFA associée aI’'HTA), une HTA sévére
d’emblée ou déséquilibrée et/ou un inci-
dentalome surrénalien.

Attention, un seul critére suffit pour
déclencher le bilan. On peut ainsi
demander des bilans pour des patients
hypertenduslégers, normo-kaliémiques,
s’ils sont jeunes. Ou des patients plus
agés, tant qu’ils présentent un des cri-
teres ci-dessus.

Attention également, en dehors de ces
critéres, ces patients ressemblent beau-
coup aux patients présentant une HTA
essentielle. Ainsi, les patients de la
cohorte bordelaise d’hyperaldostéro-

Les 4 clés pour contréler tous vos patients

J Sécuriser la mesure

0/4 Dépister d'emblée les causes secondaires

C/ Titrer rapidement la thérapeutique

J Adresser les patients sélectionnés

Comment ne pas rater une HTA secondaire :
y penser !

Bilan d’'HTA secondaire systématique devant :

@ HTA de début précoce (< 40 ans)

@ HTA avec anomalie au bilan initial
(kaliémie < 3,6 mmol/L)

o HTA résistante

® HTA d’emblée sévere

@ HTA avec atteinte sévere des organes cibles
@ HTA avec incidentalome surrénalien

Causes principales d’'HTA secondaires
Substance pressive HAP néphropathies SAR

Fig. 3: Les quatre clés pour contréler tous les patients.

nisme primaire [12], sont en majorité des
hommes, de 49 ans d’4ge moyen, avec
un IMC a 30. 1l faut donc étre rigoureux
sur les criteres de dépistage, aurisque de
manquer ces diagnostics.

Pourréaliser des consultations d’'HTA a
la fois exhaustives et rapides, et recen-
ser rapidement les critéeres pouvant
déboucher sur un bilan d’HTA secon-
daire, il peut étre utile de préparer des
“packs” pour la premiére consulta-
tion d’un patient hypertendu. Celui-ci
comprend un questionnaire dédié a
I’HPA (taper “questionnaire hyperten-
sion” dans le moteur de recherche),
un questionnaire de dépistage du syn-
drome d’apnée obstructive du sommeil
(SAOS), une ordonnance avec le bilan
type de I’OMS et un tableau d’autome-
sure pour la prochaine consultation.

En appliquant ces critéres, vous consta-
terez rapidement que les suspicions
d’HTA secondaire concernent un
nombre important de patients. Une fois
ces patients sélectionnés, il faudra pré-
voir un bilan optimal, a la fois efficace,
complet et fiable.

B Quel bilan réaliser?

Outre la prise de substance prohyperten-
sives (contraception oestro-progestative

notamment, et toutes les substances résu-
mées dans la référence [14]), les causes
d’HTA secondaire les plus fréquentes
sont ’hyperaldostéronisme primaire, les
maladies rénales et urologiques au sens
large et la sténose artériellerénale (fig. 3).
Le SAOS est fréquent dans cette popula-
tion, mais son imputabilité comme cause
d’HTA secondaire est difficile a affirmer.
Les autres causes plusrares sont ’hyper-
corticisme, la maladie de cushing, I'hy-
perthyroidie, le phéochromocytome,
I’hyperparathyroidie et la coarctation
del’aorte, notamment.

1. Le bilan est donc le suivant

>>> Imagerie

e Echodoppler rénal et des arteres
rénales OU angioscanner des artéres

rénales (angiolRM a défaut)

e Scanner surrénalien (montrant égale-
ment lamorphologie rénale)

o ETT pour éliminer la coarctation de
I’aorte et rechercher une hypertrophie
ventriculaire gauche.

>>> Biologie
o Jonogramme sanguin, urée, créatininé-

mie, rapport protéinurie/créatininurie,
recherche d’hématurie.
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une tous les jours!

hypokaliémie.

B L'HTA secondaire concerne un hypertendu sur dix: vous en voyez

B Les groupes nécessitant un bilan sont clairement définis:
au minimum HTA du sujet jeune, HTA résistante ou HTA et

B Non diagnostiquée, cette forme peut entrainer des complications,
méme si la pression est normalisée.

B Le traitement spécifique permet de normaliser facilement la
pression, de protéger le patient, voire de le guérir.

B La réalisation du bilan nécessite une certaine expertise, au risque
d‘avoir des faux négatifs. Construisez votre réseau!

o Dosage d’aldostérone et de rénine dans
des conditions standardisées

o Moins “rentable”: dosage des métané-
phrines dans les urines ou le sang (non
remboursé en ville pour le sang, ne plus
faire les catécholamines oule VMA), test
de freinage minute a la dexaméthasone
(ne pas faire le dosage du cortisola8 hle
matin pour dépister ’hypercorticisme),
TSH, PTH, NFS.

2. Ce que supposent les “conditions
standardisées” du bilan aldostérone/
rénine

>>> D’arréter les traitements interfé-
rents, trois mois avant pour la contracep-
tion oestroprogestative, six semaines
pour la spironolactone et I’éplérénone,
deux semaines avant pour les autres trai-
tements. Seulsles inhibiteurs calciques,
alphabloquants et centraux sont neutres
sur le plan hormonal.

>>> Dene pas étre en hypokaliémie (cela
diminue I’aldostérone).

>>> D’avoir une consommation normo-
sodée.

On parle de bilan “démaquillé” lorsque
les traitements interférents ont été arré-

29

tés, “maquillé” dans le cas contraire.

Dans ce 2°€ cas, le bilan est le méme, a
I’exception des dosages d’aldostérone et
derénine qui ne sont pas réalisés.

3. Comment interpréter le bilan
hormonal ?

>>> Un hyperaldostéronisme primaire
est confirmé si le rapport aldostérone
(en pmol/L) sur rénine plasmatique (en
mUI/L, en ne descendant pas en dessous
de 5 mUI/L pour faire le calcul) est > 64 &
deux reprises avec une aldostéronémie
>550 pmol/L.

o Si le rapport est < 64, ou que 1’aldos-
térone est inférieure a 240 pmol/L, le
diagnostic est infirmé. En cas de rénine
basse, < 5 mUI/L, on parlera “d’hyperten-
sion artérielle a rénine basse”.

e Si le rapport est > 64 mais que I’al-
dostérone est entre 240 et 550 pmol/L,
il faudra confirmer le diagnostic avec
un test dynamique type “freination
sodée”.

>>> Le test de freinage minute consiste
a doser le cortisol a 8 h du matin, apres
une prise de 1 mg de dexamethasone a
minuit.

o Il est positif si le cortisol a 8 h est
>100 ng/mL, négatifs’il est < 50 ng/mL.

o Entre les deux, il faudra prendre un
avis endocrinologique pour trancher
avec des tests complémentaires.

Les seuils “théoriques” de diagnostics
sontsimples, ala fois pour ’hyperaldos-
téronisme primaire, ’hypercorticisme
etlasténose des artéres rénales, pouvant
donner 'impression que laréalisation de
ces tests est trés accessible. Cette pensée
est vraie, mais il faut bien garder en téte
que les examens hormonaux nécessitent
une grande standardisation de réalisa-
tion des prélévements, et que I'interpré-
tation des examens nécessite une bonne
expérience. Globalement, si la situation
estsimple, vous pouvez conclure: hyper-
aldostéronisme primaire ou hypercorti-
cisme franc, sténose artérielle rénale avec
retentissement sur les flux. En cas de
bilan négatif ou douteux, si I'impact de
la présence d’une HTA secondaire pour
le patient estimportant, il faudra prendre
un avis spécialisé avant de conclure ou
confier le patient & une structure spécia-
lisée [15]. Si vous avez un doute sur un
hyperaldostéronisme primaire et que
vous ne pouvez pas le prouver ni confier
le patient, une stratégie alternative est
de placer le patient sous traitement
d’épreuve par spironolactone 25 mg.

Attention, un bilan mal standardisé sera
souvent négatif. Ceci explique 'impres-
sion générale d’une faible prévalence
d’HTA secondaire. Tous les praticiens
qui ont mis en place une filiére spécia-
lisée en HTA ont vu l'incidence des dia-
gnostics d’HTA secondaire grandement
augmenter dans les suites.

Réponses aux questions
frequentes

1. Pourquoi ne pas faire un dosage
d’aldostérone et de rénine a tous les
patients nouvellement hypertendus ?

Cette stratégie a été proposée, mais cela
supposerait faire un dosage “inutile” a
13,5 millions d’hypertendus, pour en
diagnostiquer correctement 1,5 millions.
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Méme si les dosages sont peu cotiteux
(54 € en tout), celareprésenterait un cotit
important al’échelle de la population. Il
faut donc privilégier les groupes compre-
nant une prévalence importante, mais
cela suppose pour les médecins d’étre
rigoureux dans I’exploration de ces sous-
groupes particuliers.

2.Y a-t-ilunrisque a démaquiller les
patients ?

Cette stratégie est largement utilisée. Iln’y
apas designal inquiétant en termes d’hos-
pitalisation ou d’événements CV secon-
daire & un potentiel pic tensionnel quand
cela est fait par un praticien habitué.

3. Quel patient ne pas démaquiller?

L’intérét de démaquiller les patients est
de pouvoir faire un dosage d’aldostérone
et de rénine interprétable pour prouver
le diagnostic, dans l’idée d’opérer le
patient en cas d’hyperaldostéronisme
primaire latéralisé. On restera volon-
tiers sur un traitement médical pour les
patients que I’on ne pourra pas guérir de
leur HTA (patients 4gés, avec une HTA
ancienne, comorbidités vasculaires ou
rénales), qui ne présentent pas d’hypo-
kaliémie, qui sont contrdlés sous traite-
ment par spironolactone ou eplerenone
avec une bonne tolérance et observance.
Pour ces patients, le bénéfice a prouver
le diagnostic est limité et il parait licite
de se limiter a un bilan d’HTA maquillé,
plus simple aréaliser, et a mettre en place
la spironolactone 25 mg en traitement
d’épreuve en cas de suspicion d’hype-
raldostéronisme primaire.

4. Faut-il dilater une sténose artérielle
rénale?

En matiére de sténose artérielle rénale,
il faut raisonner comme en coronaire.
Dilater une sténose athéromateuse sur
la seule information du degré de sténose
est inutile et inefficace tant sur la pres-
sion artérielle que la néphroprotection.
Il faut dilater une sténose entrainant une
ischémie rénale sur un rein viable par

ailleurs (> 7 cm notamment). Ce reten-
tissement fonctionnel peut étre évident
sur les données de Doppler artériel rénal
(flux amorti et démodulé en aval, baisse
des index de résistance). Si ¢an’est pas
le cas, c’est la diminution de la taille
du rein homolatéral dans le suivi ou le
tableau clinicobiologique (HTA résis-
tante avec hypokaliémie, dégradation
rénale notamment sous IEC ou ARAZ2,
hyperaldostéronisme secondaire) qui
nous conforte dans I'indication. Les sté-
noses fibrodysplasiques relevent d’un
raisonnement un peu différent, devant
étre discuté avec un centre habitué.

Il est maintenant clair que I'HTA secon-
daire est une situation fréquente, proba-
blement quotidienne pour le cardiologue
(concernant un patient hypertendu sur
dix!). Il est certain également que le
dépistage de ces HTA secondaires est
rentable pour le patient, permettant de
nettement simplifier sa prise en charge,
de mieux le protéger, voire de le guérir.
Les groupes de patients hypertendus
nécessitant un bilan complet sont clai-
rement définis, de méme que le bilan a
réaliser (idéalement par des praticiens
spécifiquement formés pour éviter les
faux négatifs). Pour autant, aujourd hui,
95 % de ces patients ne bénéficient pas
dubilan et dela prise en charge optimale.
A nous de changer cela, en y pensant
devant chaque patient hypertendu!
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