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L’histoire  

•  Mr B., 40 ans adressé en avril 2012 en Cs 
•  Célibataire, Tabac 15PA, Poids 72kg 

•  Antécédents 
•  3 coliques néphrétiques (2000,2005,2011) 



L’histoire 2 
•  HTA découverte systématique en Juin 2011 : 

200/140 mmHg 
–  Bilan hospitalier négatif. 
–  Rupture thérapeutique en sept 2011 

•  Consultation Janvier 2012 Avicenne 
–  Examen clinique normal . 240/160 mmHg 
–  Refus d’hospitalisation; Mise sous trithérapie 

•  Consultation J15 : >180 mmHg en automesure, 
Kaliémie normale, Rénine stimulable, créat : 12 mg/l 
–  Mise sous quadrithérapie et hospitalisation pour bilan 



L’histoire 3 
• En hospitalisation : PA 124/84 mmHg 

sous quadrithérapie 
– BU négative 
– Créatininémie : 103 µmol/l. 
– K+ : 3.9 mmol/l 
– Rénine 30 µUI/ml (nl 5.4-50.8) 

• Angioscanner des artères rénales et 
des surrénales 









L’histoire 4 
• Diagnostic 

– Dissection d’une branche distale de 
l’artère rénale droite sans infarctus d’aval 

   Attitude thérapeutique ? 



Attitude thérapeutique ? 

•  1- Angioplastie et stent 
•  2- Pontage chirugical 
•  3- AVK 
•  4- ASA 



Evolution 

• Mise au traitement AAP (Kardegic 160 
mg/j) 

• Poursuite de la quadrithérapie anti-
hypertensive. 

• Scanner prévu à 6 Mois 
 













Evolution 

• Va bien 
• PA 110/70 en automesure. 
• Début de la décroissance 

antihypertensive 
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Dissections spontanées : Rare 
 
Traitement antihypertenseur associé à ASA peut 
apparaitre comme un traitement conservateur suffisant 
et efficace chez la plupart des patients 
 
Le remodelage artériel survient à moyen terme et 
évolue peu vers l’occlusion ou la dilatation 
anévrysmale. 
 
La revascularisation ne doit être proposée qu’en cas 
d’occlusion complète de l’artère principale, d’HTA 
maligne, d’altération de la fonction rénale ou d’HTA 
réfractaire au traitement.  

Résumé 



Mr	
  Jean-­‐Jacques	
  M.	
  48	
  ans,	
  chiffres	
  élevés	
  
dépistés	
  en	
  médecine	
  du	
  travail.	
  
	
  
PA	
  :	
  150/95	
  mmHg	
  (90)	
  
créat	
  :	
  80µmol/l	
  	
  
glycémie	
  0.96	
  g/l	
  
HDL	
  :	
  0.46g/l	
  LDL:1.40	
  g/l	
  CT	
  :	
  2.26	
  g/l	
  
Tabac=0	
  
	
  
Automesure	
  :	
  144/90	
  mmHg	
  



Chez	
  ce	
  paSent,	
  recherchez	
  vous	
  
une	
  microalbuminurie?	
  

1.  OUI	
  
2.  NON	
  

3.  Ca	
  dépend	
  









Quelle est l’affirmation fausse concernant la microalbuminurie ? 
 
 
1- Une recherche positive suffit pour affirmer le diagnostic. 
 
2- Le dosage peut être faussement positif en cas de diabète déséquilibré 
 
3- Le dosage peut être faussement positif en cas d’infection 
 
4- Le dosage peut être faussement positif en cas d’activité physique 
importante 
 
5- Le dosage peut être faussement positif en cas d’HTA déséquilibrée 
 
 



Quelle est l’affirmation fausse concernant la microalbuminurie ? 
 
 
1- C’est un marqueur du risque cardiovasculaire. 
 
2- C’est un facteur du risque cardiovasculaire. 
 
3- Son dosage coûte environ 5 euros 
 
4- Sa présence signe l’existence d’une atteinte rénale qui peut être réversible 
 
 
 



Focus	
  sur	
  la	
  microalbuminurie	
  
	
  

ApplicaSon	
  des	
  recommandaSons:	
  
	
  Dépistage	
  de	
  la	
  microalbuminurie	
  à	
  

l’ensemble	
  des	
  hypertendus	
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La	
  microalbuminurie	
  est	
  définie	
  comme	
  l'éliminaSon	
  dans	
  les	
  urines	
  
d'une	
  quanSté	
  d'albumine	
  comprise	
  entre	
  30	
  et	
  300	
  mg/24	
  h	
  ou	
  entre	
  
30	
  et	
  300	
  μg	
  par	
  mg	
  de	
  créaSnine	
  sur	
  un	
  échanSllon	
  d'urine	
  isolé.	
  Une	
  
augmentaSon	
  de	
  la	
  microalbuminurie	
  témoigne	
  d'une	
  a_einte	
  
glomérulaire.	
  La	
  microalbuminurie	
  consStue	
  à	
  la	
  fois	
  un	
  indicateur	
  
diagnosSc,	
  de	
  suivi	
  thérapeuSque	
  et	
  de	
  pronosSc,	
  aussi	
  bien	
  dans	
  le	
  
diabète	
  de	
  type	
  1	
  que	
  de	
  type	
  2.	
  C'est	
  également	
  un	
  facteur	
  de	
  risque	
  
indépendant	
  dans	
  l'hypertension	
  artérielle	
  et	
  la	
  maladie	
  coronarienne.	
  

La	
  microalbuminurie	
  doit	
  être	
  mesurée	
  dans	
  des	
  
condiSons	
  strictes	
  de	
  prélèvement,	
  au	
  moins	
  à	
  
deux	
  reprises	
  à	
  visée	
  diagnosSc,	
  et	
  une	
  fois	
  par	
  an	
  
au	
  cours	
  du	
  suivi	
  des	
  paSents.	
  Son	
  dosage	
  actuel	
  ne	
  pose	
  
aucun	
  problème,	
  il	
  est	
  bien	
  standardisé.	
  Il	
  fait	
  appel	
  à	
  
l'immunoturbidimétrie	
  ou	
  l'immunonéphélémétrie.	
  Il	
  est	
  très	
  rapide	
  et	
  
fiable.	
  Son	
  interprétaSon	
  est	
  donc	
  sûre.	
  

Guieu	
  R;	
  EMC	
  2008	
  Deux	
  résultats	
  posiSfs	
  sur	
  une	
  période	
  de	
  3	
  à	
  6	
  mois	
  
sont	
  prédicSfs	
  d’une	
  néphropathie	
  débutante	
  (HAS)	
  



Dans	
  le	
  cadre	
  du	
  soin	
  
Pour	
  des	
  raisons	
  praSques,	
  l’uSlisaSon	
  d’un	
  échanSllon	
  sur	
  
les	
  premières	
  urines	
  du	
  maSn	
  suffit.	
  Il	
  est	
  nécessaire	
  de	
  
répéter	
  dans	
  les	
  semaines	
  suivantes	
  la	
  recherche	
  de	
  
microalbuminurie	
  chez	
  un	
  paSent	
  chez	
  qui	
  une	
  première	
  
recherche	
  s’est	
  révélée	
  posiSve.	
  En	
  cas	
  de	
  discordance,	
  
une	
  troisième	
  recherche	
  de	
  microalbuminurie	
  est	
  nécessaire.	
  
Il	
  n’est	
  pas	
  nécessaire	
  de	
  répéter	
  le	
  dosage	
  de	
  
l’excréSon	
  urinaire	
  d’albumine	
  si	
  une	
  première	
  recherche	
  
de	
  microalbuminurie	
  est	
  négaSve.	
  Dans	
  le	
  cadre	
  du	
  suivi,	
  
il	
  est	
  recommandé	
  d’effectuer	
  la	
  recherche	
  de	
  microalbuminurie	
  
dans	
  les	
  mêmes	
  condiSons	
  (condiSons	
  de	
  prélèvement,	
  
méthode	
  de	
  dosage,	
  laboratoire).	
  

Néphrologie	
  &	
  ThérapeuSque	
  3	
  (2007)	
  384–391	
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B EUROS 



There	
  is	
  ample	
  epidemiological	
  evidence	
  to	
  suggest	
  
that	
  albuminuria	
  is	
  a	
  powerful	
  and	
  independent	
  

predictor	
  of	
  progressive	
  kidney	
  and	
  cardiovascular	
  
disease	
  in	
  both	
  the	
  general	
  populaSon	
  and	
  in	
  

paSents	
  at	
  high	
  cardiovascular	
  risk.	
  



Weir	
  MR,	
  Clin	
  J	
  Am	
  Soc	
  Nephrol	
  2:	
  581-­‐590,	
  2007	
  



The association between microalbuminuria and cardiovascular disease 
is probably explained by a common pathophysiologic process, such as 

endothelial dysfunction or chronic, low-grade inflammation. 



Modifying Albuminuria 
 

Regular exercise  
Weight loss 

Blood sugar management 
Pharmacological strategies 



Adapted from Satchell SC, Diabetologia 2008 

Glycemic control 

Anti Nox 

Pyridoxamine 

Bardoxolone 

ET 
ET antagonists 



RAAS inhibitors 



Do	
  treatment-­‐induced	
  changes	
  in	
  
albuminuria	
  predict	
  cardiovascular	
  

and	
  renal	
  outcomes?	
  



	
   
Events 

Albuminuria 

Numerous studies have been designed to confirm this 
hypothesis and would have been able to draw this figure 



Albuminuria 
reduction 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

Fewer hard CV 
events (Stroke, MI) 

Pharmacological 
intervention 

Subsidiary question : Is there any correlation between the achieved 
reduction in albuminuria and the risk reduction? 



Kidney International (2013) 83, 517–523 
N Engl J Med 2008;358:2560-72 

HbA1c : 7.3% vs 6.5% 



Albuminuria 
reduction 

YES 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO -36% (p=0.08) 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO 

Pharmacological 
intervention 

Intensive glucose 
lowering 

ADVANCE 



Albuminuria 
reduction 

YES 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

YES 

Pharmacological 
intervention 

Intensive BP 
lowering 

ADVANCE 
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Study Visit (mos.)
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Geometric Mean 24 hour Urine Protein by Follow-up Visit
Corrected for Missing Data

Irbesartan
Amlodipine
Placebo

Proteinuria reduction :  
Irbesartan 33 % 
Amlodipine 6 % 
Placebo 10 %  

IDNT Study 
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IDNT Study Demonstrates 20% Risk Reduction 
With Irbesartan Treatment 

Irbesartan	
  (n	
  =	
  579)	
  
Amlodipine	
  (n	
  =	
  567)	
  
Placebo	
  (n	
  =	
  569)	
  

IDNT	
  =	
  Irbesartan	
  in	
  DiabeCc	
  Nephropathy	
  Trial.	
  
*Composite	
  of	
  a	
  doubling	
  of	
  SCr,	
  ESRD,	
  or	
  death.	
  
Lewis	
  et	
  al	
  for	
  the	
  CollaboraCve	
  Study	
  Group.	
  N	
  Engl	
  J	
  Med.	
  2001;345:851-­‐860.	
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   30	
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   42	
   48	
   54	
  
Follow-­‐Up	
  (mo)	
  

P	
  =	
  0.02	
  irbesartan	
  	
  
compared	
  with	
  placebo	
  

Risk	
  reducCon	
  =	
  20%	
  

Proteinuria reduction :  
Irbesartan 33 % 
Amlodipine 6 % 
Placebo 10 %  



Ann Intern Med. 2003;138:542-549. 



Berl T, Ann Int Med 2003 



Albuminuria 
reduction 

-33% 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

YES -20% 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO (trend for an 
excess) 

Pharmacological 
intervention 

IRBESARTAN 

IDNT 



Journal	
  of	
  Hypertension	
  2006,	
  24:2163–2168	
  

Primary	
  endpoint	
  (composite	
  cardiac	
  mortality	
  and	
  
morbidity)	
  in	
  various	
  subgroups	
  of	
  paSents.	
  

CirculaSon.	
  2002;106:672-­‐678	
  

24	
  w	
  

-­‐	
  56%	
  

ur
in
e	
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m
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  e
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re
So

n	
  
(U
AE

R)
	
  



Albuminuria 
reduction 

-50% (expected) 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO (trend for an 
excess in STROKES 

and MI) 

Pharmacological 
intervention 

VALSARTAN 

VALUE 



J	
  Am	
  Soc	
  Nephrol	
  21:	
  527–535,	
  2010.	
  



Albuminuria 
reduction 

YES -44% 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

No (trend  for fewer 
doubling SC) 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO (excess in CV 
outcomes) 

Pharmacological 
intervention 

AVOSENTAN 

ASCEND 



Lancet	
  2010;	
  375:	
  1173–81	
  

At	
  the	
  final	
  visit,	
  a	
  reducSon	
  in	
  UACR	
  
from	
  baseline	
  was	
  noted	
  in	
  the	
  
benazepril	
  plus	
  hydrochlorothiazide	
  
group	
  (median	
  change	
  –26.8%)	
  
whereas	
  an	
  increase	
  was	
  seen	
  in	
  the	
  
benazepril	
  plus	
  amlodipine	
  group	
  
(median	
  change	
  2.9%);	
  
	
  p=0.0001	
  for	
  raSo	
  of	
  log	
  mean	
  
change	
  from	
  baseline).	
  



Albuminuria 
reduction 

NO +2.9% 

(+30% vs HCTZ) 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

YES 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

YES 

Pharmacological 
intervention 

AMLODIPINE 

(HCTZ) 

ACCOMPLISH 



Diabetologia (2011) 54:2978–2986 



Albuminuria 
reduction 

YES -25% 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO 

Pharmacological 
intervention 

OLMESARTAN 

ORIENT 



Tobe	
  SW;	
  Circula9on.	
  2011;123:1098-­‐1107	
  

In patients with normal GFR, ACR fell more from baseline with dual therapy 
compared with monotherapy at 2 years. 
(0.91 ratio of dual therapy/monotherapy; 95% CI, 0.86 to 0.96; P<0.001) 



Tobe	
  SW;	
  Circula9on.	
  2011;123:1098-­‐1107	
  



Albuminuria 
reduction 

YES -10% 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO 

Pharmacological 
intervention 

DUAL BLOCKADE 

(VS MONO) 

ONTARGET-TRANSCEND 



J Am Soc Nephrol 22: 1353–1364, 2011 

“In patients with vascular disease, changes in albuminuria predict mortality 
and cardiovascular and renal outcomes, independent of baseline 
albuminuria” 



J Am Soc Nephrol 22: 1353–1364, 2011 

“This analysis assumes that a decrease in albuminuria of 40% had the same 
clinical significance than an increase of 90% !!!!!!” 

0 -50 +100 



N Engl J Med 2012;367:2204-13. 

The overall urinary albumin-to-creatinine ratio decreased more with aliskiren 
than with placebo (between-group difference, 14 percentage points; 95% 
CI, 11 to 17)   



N Engl J Med 2012;367:2204-13. 



Albuminuria 
reduction 

YES -14% 

Patients with 
albuminuria 

Fewer hard renal 
events 

NO 

Fewer hard CV 
events (MI, Stroke) 

NO 

Pharmacological 
intervention 

ALISKIREN 

ALTITUDE 



SUMMARY 
•  The association between microalbuminuria and 

cardiovascular disease is probably explained by a 
common pathophysiologic process, such as endothelial 
dysfunction or chronic, low-grade inflammation. 

 
•  Numerous studies have demonstrated that regression of 

albuminuria per se is not a reliable surrogate end-point for 
CV or renal outcomes. 

 
•  Specific pharmacological approaches such as RAAS dual-

blockade have demonstrated that targeting blindly 
albuminuria was a candid and/or harmful concept.  





Nowadays, there exists no definite rationale to 
recommend targeting microalbuminuria beyond 
and above blood pressure control in hypertensive 

patients in order to improve their prognosis. 
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11 000 000 d’hypertendus : 
 

 10,8 Euros x 11000000 = 110 000 000 Euros 
 
 

Pour quelles conséquences pratiques?  



Mr	
  Jean-­‐Jacques	
  M.	
  48	
  ans,	
  chiffres	
  élevés	
  
dépistés	
  en	
  médecine	
  du	
  travail.	
  
	
  
PA	
  :	
  150/95	
  mmHg	
  (90)	
  
créat	
  :	
  80µmol/l	
  	
  
glycémie	
  0.96	
  g/l	
  
HDL	
  :	
  0.46g/l	
  LDL:1.40	
  g/l	
  CT	
  :	
  2.26	
  g/l	
  
Tabac=0	
  
	
  
Automesure	
  :	
  144/90	
  mmHg	
  



Mr	
  Jean-­‐Jacques	
  M.	
  48	
  ans,	
  chiffres	
  élevés	
  
dépistés	
  en	
  médecine	
  du	
  travail.	
  
	
  
PA	
  :	
  150/95	
  mmHg	
  (90)	
  
créat	
  :	
  80µmol/l	
  	
  
glycémie	
  0.96	
  g/l	
  
HDL	
  :	
  0.46g/l	
  LDL:1.40	
  g/l	
  CT	
  :	
  2.26	
  g/l	
  
Tabac=0	
  
	
  
Automesure	
  :	
  144/90	
  mmHg	
  
	
  
microalbuminurie	
  -­‐	
  



Mr	
  Jean-­‐Jacques	
  M.	
  48	
  ans,	
  chiffres	
  élevés	
  
dépistés	
  en	
  médecine	
  du	
  travail.	
  
	
  
PA	
  :	
  150/95	
  mmHg	
  (90)	
  
créat	
  :	
  80µmol/l	
  	
  
glycémie	
  0.96	
  g/l	
  
HDL	
  :	
  0.46g/l	
  LDL:1.40	
  g/l	
  CT	
  :	
  2.26	
  g/l	
  
Tabac=0	
  
	
  
Automesure	
  :	
  144/90	
  mmHg	
  
	
  
microalbuminurie	
  +	
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  FLAHS 2009 – www.comiteHTA.org 



FLAHS	
  2009	
  –	
  www.comiteHTA.org	
  



Ma suggestion 

•  Bandelette urinaire pour tout le monde 

•  Microalbuminurie à ne faire que chez 
le diabétique équilibré 



L’histoire  
 

Mme M. Malienne 22 ans, admise par les 
urgences pour précordialgies d’effort le 1er 
juin 2007 

 

Découverte d’une anémie ferriprive à 6.2 g/dl 

 Transfusée aux urgences et transférée 
dans le service 



L’histoire  
 Antécédents 

 

HTA traitée par Fludex, auparavant 
transitoirement traitée par Cozaar, stoppé 
pour intolérance. (Kaliémie sous Fludex:3.2 
mmol/l) 

 

Métrorragies abondantes depuis 15 jours. 

 Avis gynéco : Fausse couche spontanée 

 

 



L’histoire  
 En cours d’hospitalisation:BMI 20; signale un 
amaigrissement de 6 kg en 2 mois 

 

-Confirmation d’une HTA permanente (160/80 
mmHg), associée à une hypokaliémie 
persistante sous Monotilidiem 

-Découverte de glycémies modérément 
élevées (1.4 – 2.21 g/l) ; HbA1c à 6.5% 

 



L’histoire  
 Planification d’un bilan hormonal à la 
recherche d’un hyperaldostéronisme 

Et d’une imagerie à la recherche d’une cause 
rénovasculaire ou surrénale à l’HTA 

 Scanner réalisé le jour de la sortie 

 Rénine / Aldo couché debout 

Sortie à J6 sous : Monotildiem 300LP ; 
Diamicron30 LM 1 ; Tardyferon B9. 

Consultation à 2 mois planifiée 



Acte II  
 Retour inopiné de la patiente en consultation 
fin juillet 

 

- « Je n’ai pas pris tous les médicaments » 

 

- « Je crois que je suis enceinte » 

 



Acte II  
 Synthèse des examens demandés en fin 
d’hospitalisation 
• Renine (couché): 15 uU/ml              (N: 5-47) 
              (debout): 99 uU/ml               (N: 7-76) 
• Aldostérone (couché): 313 pmol/L  (N: 28-445) 
                      (debout): 1582 pmol/L (N: 111-862) 

 

- Exhumation de l’angio-scanner des artères 
rénales et surrénales 

 

 



Angio-Scanner 



Angio-Scanner 

Tumeur surrénalienne solide , hétérogène, 7 cm, comprimant le pédicule rénal 
gauche; atrophie rénale homolatérale. 



Ré-admission immédiate 

Confirmation d’une grossesse en urgence 

PA 160 / 100 (85) couchée ; PAS 120 mmHg 
debout 

HGT 1.45 g/l 

Cs gynéco : Grossesse évolutive 6 semaines 

 

 



Récapitulons… 

1 femme de 22 ans 

1 HTA précoce 

1 diabète 

1 grossesse 

2 causes potentielles d’HTA 

 



Acte III 

Repos 

Remplissage IV initial 

Introduction progressive d’alpha-bloquants 
puis de béta-bloquants 

 110 /60 mmHg (62) sous 6 mg de 
Minipress et 120 mg d’Avlocardyl. 

Bilan étiologique complémentaire 

 

 



IRM abdomino-pelvienne 



Normétadrénaline urinaire: 

      5837 nmol/24h   (N<2100) 

  soit 948 nmol/mmol créat  (N<280) 

Métadrénaline et 3-méthoxytyramine normales 

 

Chromogranine A:      655 µg/L  (N<86,5) 

 

Absence d’arguments cliniques ou biologiques 
pour une endocrinopathie associée 

 



Que faire ? 

1 - ITG première, Surrénalectomie. 

2 - Traitement médicamenteux, poursuite de la      
grossesse, et surrénalectomie post-partum 

3 - Surrénalectomie et poursuite de la 
grossesse 

4 – Dénervation en urgence  

 

 



PHEOCHROMOCYTOME ET GROSSESSE 
REVUE DE LA LITTERATURE 

-  Environ 200 cas isolés publiés 

- Découverte d’un phéochromocytome au cours 
d’une grossesse : 1 / 50 000 grossesses 

- Mortalité maternelle 25%, mortalité fœtale 
55% en cas d’absence de diagnostic 

- Si diagnostiqué : Mortalité maternelle 3%, 
mortalité fœtale 15%  

 

 

 

David J et al., J Am Board Fam Pract 2002 



TRAITEMENT 
•  Indication chirurgicale? 

• Auparavant, surrénalectomie après accouchement 
• Entre 1988 et 97, sur 42 cas, 80 % succès de la 

surrénalectomie avant 24 SA. 
 

PHEOCHROMOCYTOME ET GROSSESSE 
REVUE DE LA LITTERATURE 

Ahlawat et al., Obstet Gynecol Surv, 1999 

Consensus actuel: 
        <24SA: Surrénalectomie pendant la grossesse 
        >24SA: Surrénalectomie après accouchement            



•  Avant 24 SA: SURRENALECTOMIE LAPAROSCOPIQUE 
 

–  Surrénalectomie par laparoscopie: 1992 (Gagner) 
–  1ere surrénalectomie laparoscopique pendant une 

grossesse : 2000 (Demeure) 
–  Supériorité de la laparoscopie en terme de pronostic foetal 
–  Inocuité de la laparoscopie chez la femme enceinte 

(Limitation de la pression intra-abdominale, monitorage du 
fœtus ) 

CI : Suspicion de malignité ; taille > 6cms 

PHEOCHROMOCYTOME ET GROSSESSE 
REVUE DE LA LITTERATURE 



PHEOCHROMOCYTOME ET GROSSESSE 
REVUE DE LA LITTERATURE 

Kim et al. Can J Surg, 2006 



•  Après 24 SA: 
• Poursuite du traitement médical 
• Césarienne dès maturité fœtale 
• Surrénalectomie en post partum 

PHEOCHROMOCYTOME ET GROSSESSE 
REVUE DE LA LITTERATURE 

Antonelli et al., Obstet Gynecol Surv 1996 



Acte IV : Chirurgie 
Programmée à 18 SA. (Prof Ph Wind, Avicenne) 

Par voie laparoscopique (<120 min)  

Suites péri-opératoires simples. 

Consultation 8 nov 2007 

PA : 110 /70 sans traitement ; HGT nle 

Métanéphrines et chromogranine normalisées 

Accouchement  voie basse Avril 2008 

 



A garder à l’esprit  
 

Ce qui est exceptionnel peut survenir 

HTA et hyperglycémie = un œil sur les surrénales 

Le diagnostic de phéochromocytome nécessite un 
suivi à long terme (PA,Mnu,CGA) 

Le circuit des examens et des dossiers, (même à 
Avicenne, dans le meilleur des services….) est 
PERFECTIBLE !!!! 


