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HTA (hypertension artérielle) et 

laboratoire

• Définition de l’HTA

• Conséquences de l’HTA

• Prise en charge par le médecin

• Laboratoire et HTA:

– Bilan de base

– Bilan étiologique: causes endocrines?



Prise en charge par le médecin

1. Mesure de la pression: HTA ?

2. Bilan de base

1. Autres FRCV (diabète, lipides, tabac, …)

2. Conséquences de l’HTA (atteinte des organes 

cibles)

3. Cause HTA?

3. Evaluation du risque CV global

4. Traitement



Définition HTA

• HTA = pression artérielle mesurée > seuil

• HTA si pression

140 mmHg systole et/ou

90 mmHg diastole



Mesure de la pression artérielle



Mesure de la pression artérielle



Mesure de la pression artérielle



Mesure de la pression artérielle

MAPA (mesure ambulatoire de la 

pression artérielle ou Remler)



Mesure de la pression artérielle: effet 

« blouse blanche »



Mesure de la pression artérielle: effet 

« blouse blanche »



Mesure de la pression artérielle: effet 

« blouse blanche »



Définitions HTA

Stade 3 180 ou 110



« La bonne pression c’est 120 + l’âge »

120 + 75 ans = 195 mmHg



Pourquoi dépister l’HTA ?

• « maladie » silencieuse !! (aucun symptômes, 

cf cholestérol, …)

• C’est un FRCV

• Les FRCV risque de complications 

cardiovasculaires



FRCV   athéromatose



Conséquences à long terme de l’HTA

AVC IRC IC



FRCV: estimation du risque CV global

FRCV modifiables
• Tabac

• Diabète

• Hypercholestérolémie

• Obésité

• Sédentarité

• Stress, dépression

• Alimentation (régime 

méditerranéen, 

régime DASH)

• …

FRCV non modifiables

• Age

• Antécédents familiaux

• Génétique

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/93/Rauchen_Verboten.svg


Stratification of CV risk



Prévention primaire et prévention 

secondaire

Prévention primaire

• Population en 

bonne santé: 

« check-up »

Prévention secondaire

• ECG: HVG?

• IRC?

• Protéinurie/microalb?

• AVC

• IC

• Maladie coronarienne

• IAMI (souffle fémoral)



Traitement

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/9/93/Rauchen_Verboten.svg




Combinaisons thérapeutiques



Traitement

• Mesures comportementales (« hygiène de 

vie », lifestyle)

• Médicaments

• Baisser la pression artérielle

– < 140/90 mmHg

– <130/80 mmHg

– Voire < 125/75 mmHg

• But: prévenir les complications à long terme



HTA (>140/90 mmHg)  bilan biologique

• Sang:

– Glycémie à jeun

– Lipides:
• Cholestérol total

• HDL

• LDL

• (trigly)

– Créatinine, K+, (Na+)  : cf dia suivantes

• Urine:  cf dia suivantes

– Stix (bandelette) +/- sédiment si stix +

• prot/créat (si prot+ au stix)

• alb/créat (si stix négatif)

• ECG: HVG ? Ancien infarctus ?



Kaliémie

• Hypokaliémie:

– Effet secondaire du traitement:

• Diurétiques

– Hyperaldostéromisme ??



Status-sédiment urinaire (SSU) + spot

• SSU:

– Hématurie ? (glomérulaire)

– Protéinurie ?

• Rapport albumine/créatinine 

(microalbuminurie) et protéine/créatinine 

(protéinurie franche)



Continuum

Protéinurie: Protéinurie: Protéinurie

N<200mg/24h >200 mg/24h néphrotique:

>3000 mg/24h

Albuminurie: Microalbuminurie: Macroalbuminurie:

N<30mg/24h 30-300 mg/24h >300 mg/24h



Concentration vs prot/créat

• Individu X avec néphropathie diabétique et 

hypertensive: protéinurie à 500 mg/24h

– Urine A: 6 heures dans la vessie, 100 ml

• 500 mg/4 = 125mg/100ml = 1.25 g /l

– Urine B: 6 heures dans la vessie, 1000 ml

• 500 mg/4 = 125mg/1000ml = 0.125 g /l

• Intérêt du rapport prot/créat ou 

albumine/créat  estimation/24h !! 

(remplace >95% les urines de 24h)





Causes de l’HTA

Facteurs favorisants:

• SAS

• AINS

• OH

• Obésité

• Sel alimentaire

• Pillule

HTA secondaire:

• Endocrine:

– Phéochromocytome

– Cushing

– Hyperaldo primaire

• HTA rénovasculaire

• IRC

• Coarctation aortique

>95% des HTA: HTA primaire ou 

essentielle (pas de cause spécifique)



Causes endocriniennes d’HTA (expliquent 

rarement à elles seules une HTA):

• Thyroïdiennes:

– Hypothyroïdie

– Hyperthyroïdie

• Hyperparathyroïdie

• Acromégalie



Causes endocriniennes d’HTA:

• Apparent mineralocorticoid excess (AME) / 

11 -hydroxystéroïde deshydrogénase type 2

– Héréditaire

• Mutations  Déficit enzymatique 11 -HSD 2

– Acquis

• Réglisse: acide glycyrrhizique (inhibition 

11 -HSD 2)

• Cushing (saturation 11 -HSD 2)



Quinkler, Stewart, JCEM 2003

Cortisol F 11 -HSD 2Cortisone E

F=Cortisol 

100 / Aldo 1

MR=Mineralo-

corticoid 

Receptor

A=Aldostérone



Causes endocriniennes d’HTA:

• Hyperaldostéronisme primaire
– Le moins rare (jusqu’à 10% des HTA réfractaires)

• Phéochromocytome

• Syndrome de Cushing



Hyperaldostéronisme 

primaire

Cortico-

surrénale

Médullo-

surrénale



Hormones et surrénale

Cortex:

– Cortisol

– Aldostérone

– Androgènes

Medulla:

– Catécholamines

• Noradrénaline

• Adrénaline

• (dopamine)



Dia Prof CA Meier



Hyperaldo primaire

Hyperplasie 

bilatérale des 

surrénales

=

Hyperaldo 

primaire 

idiopathique
Spironolactone

(amiloride, eplerenone)



vasoconstriction



Glandes surrénales

Aldostérone

Réabsorption du Na+ 

Pression artérielle

Excrétion du K+ 

hypokaliémie

Excrétion de H+ 

alcalose métabolique 

(augmentation des 

bicarbonates, HCO3-



Qui dépister?

• Tous les hypertendus? 

• Patients hypertendus sélectionnés:

•Hypokaliémie (<3.0-3.5 mmol/l)

•Jeune (< 40-45 ans?)

•HTA réfractaire

•HTA secondaire



Comment dépister? Aldo/Rénine

• Normaliser la kaliémie (>3.5 mmol/l)

• Si possible sans médicaments, si nécessaire:

• Physiotens® (moxonidine)

• (+ 2central) Catapressan® (clonidine)

• Anticalciques (diltiazem, nifedipine, amlodipine)

• ( bloquant: - 1périph) prazosine

• Prise de sang:

• PAC (aldo) et PRA (renine) pour rapport 

Aldo/Rénine

• Déambulation, PS assis (stimulation rénine)

• Matin avant 9h00 (aldo max)



Comment dépister? Aldo/Rénine

Situation Rénine Aldostérone

Hyperaldo 

secondaire

(hypovolémie, 

IC, …)

 

Hyperaldo 

primaire  

HTA 

essentielle à 

rénine basse

 



Interprétation rapport (      unités)

Couché

Aldo 0.03-0.4 nmol/l

Rénine 0.2-1.6 ng/ml/h

Debout-Assis

Aldo 0.1-0.9 nmol/l

Rénine 0.8-3.7 ng/ml/h

PAC/PRA >0.6-0.9   (nmol/l)/(ng/ml/h)

ET

Aldo PAC >0,5-0,6 nmol/l

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/7/7c/A14.svg


Schirpenbach C, Best Pract Clin Endo 2006

Dépistage  Confirmation



« En quatre lettres: souvent recherché, jamais 

trouvé »

PHÉO



Phéo = tumeur de la médulla des surrénales

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/7/72/Adrenal_paraganglioma_clinical_Pheochromocytoma.jpg


Phéo = tumeur de la médulla des surrénales

Catécholamines

Adrénaline (=épinéphrine), 

Noradrénaline

(=norépinéphrine), dopamine

Vasoconstriction, 

palpitations, HTA, sudations, 

céphalées, pâleur



Lenders, Lancet 2005

Quand rechercher un 

Phéochromocytome?

Triade 

paroxystique

!!

!!



Comment le rechercher?



Catécholamines   Métanéphrines
• La Normétanéphrine  noradrénaline

• La Métanéphrine  adrénaline

• La 3-méthoxytyramine  dopamine



Tests biochimiques proposés

• Métanéphrines libres plamatiques (CHUV)

– Normétanéphrine

– Métanéphrine
– 3-méthoxytyramine

• Abandonner:
– catécholamines plasmatiques

– VMA urinaire

– Récoltes urinaires de 24h pour catécholamines ou 

métanéphrines



Lenders, Lancet 2005

Interprétation des résultats



Grossman AB, Ann N Y Acad Sci 2006

Interprétation des résultats



Table: Lenders, Lancet 2005

Pièges diagnostiques

• Médicaments !

• Situations de stress (Soins intensifs)

• Apnées du sommeil obstructives !!

SSRI, SNaRI, NaSSA NaRI

SSRI = Selective Serotonin 

Reuptake Inhibitors

SNaRI = Selective 

Noradrenergic Reuptake 

Inhibitors

NaSSA = Noradrenergic and 

Specific Serotonergic 

Antidepressant

NaRI= Noradrenergic 

Reuptake Inhibitor



HTA et Cushing



Cushing: production par la surrénale d’un 

excès de cortisol (ACTH dép ou ACTH indép)

Cortisol

Antiinflammatoire, stress, 

immunité



Physiologie normale de l’axe hypothalamo-

hypophysaire-surrénalien (HHS)

CRH

ACTH

Cortisol

Hypothalamus

Hypophyse

Surrénale



Maladie de Cushing

(Adénome hypophysaire à ACTH)

CRH

ACTH

Cortisol



Syndrome de Cushing

d’origine ectopique

CRH

ACTH

Cortisol



Cushing d’origine surrénalienne

(tumeur surrénalienne unilatérale)

CRH

ACTH

Cortisol



Quand rechercher un Cushing?

Troubles psy

Ostéoporose

HTA

DM

Infections

Dynamique 

(voir anciennes 

photos!)



Cushing?

Figure 14–14. Minnie G., Cushing’s index patient, at age 

23 years. (From Cushing H. The basophil adenomas of the 

pituitary body and their clinical manifestations [pituitary 

basophilism]. Bull Johns Hopkins Hosp 1932;50:137-195.) 



Cushing?



Cushing?



Comment le rechercher?

1. Estimer probabilité clinique

2. Etablir l’hypersécrétion autonome de cortisol

– Test de suppression court 1mg Dex (overnight)
– 23h00 1mg Dexa

– 8h00 Cortisol plasmatique (<50 nmol/l = freination 
adéquate)

– Cortisolurie de 24h (2x) (avec la créat)

– Cortisol salivaire 23h00
– Choix du laboratoire (HUG)

3. ACTH dépendant/indépendant

4. Recherche cause (IRM hypophysaire/CT 
surrénales)



View from Tate Modern gallery, London Jan 2006


