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__Reésume

L’hyperaldostéronisme primaire est la premicre cause endocrine d’HTA secondaire.

Sa recherche est systématique non seulement devant I’association HTA-hypokaliémie, mais aussi devant une
HTA résistante, Sévere ou associée a un retentissement disproportionné sur les organes cibles, et devant un
incidentalome surrénalien avec HTA ou hypokaliémie.

La mesure du rapport aldostérone/rénine plasmatique est le test de référence du dépistage. Le scanner surréna-
lien et, quand cela est possible, le cathétérisme des veines surrénales précisent I’étiologie. Le choix du traitement
est discuté en fonction du contexte, de I'orientation étiologique et du choix du patient.

Introduction:

hyperaldostéronisme primaire (HAP) est un syndrome da
a la sécrétion excessive et autonome d’aldostérone par les
glandes surrénales. Il s’exprime habituellement par une
hypertension artérielle (HTA), une augmentation de I'al-
dostérone avec diminution de la rénine plasmatique, et une
hypokaliémie dans moins de 50 % des cas!"?.

Le cas princeps d’hyperminéralocorticisme associé a un
adénome a été publié par Jérome Conn en 1955, avant
meéme la découverte de I’aldostérone comme le minéra-
locorticoide physiologique chez 'homme.

Quelle est la prévalence de
I'HAP ?

Jusqu’a ces dernieres années, ’hypokaliémie était consi-
dérée comme indispensable au diagnostic et la préva-
lence de ’'HAP était alors évaluée entre 0,5 % et 2 % de
la population hypertenduel. Cependant, avec 'usage
plus fréquent des méthodes de dépistage, sa prévalence
a augmenté a plus 10 % de cette population!l. ’HAP
est désormais la premiere cause en fréquence d'HTA
secondaire.
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Chez qui doit-on rechercher un
HAP ?

La SFE, la SFHTA et PAFCE recommandent de re-
chercher systématiquement un HAP (une seule condi-
tion est suffisante) dans les cas suivants P!

—» HTA sévere (pression artérielle systolique [PAS]
180 mmHg ou pression artérielle diastolique [PAD]
110 mmHg).

—» HTA résistante (PAS = 140 mmHg et/ou PAD =
90mmHg malgré trithérapie dont un diurétique thia-
zidique).

>
>

—» HTA associée a une hypokaliémie, qu’elle soit spon-
tanée ou associée a la prise d’un diurétique.

—» HTA ou hypokaliémie associée a un incidentalome
surrénalien.

- Retentissement cardiovasculaire ou rénal de 'HTA
disproportionné avec le niveau tensionnel.



Comment réaliser le dépistage ?

Chez les patients suspects d’HAP, la premicre étape
diagnostique, dite de dépistage est basée sur les dosages
d’aldostérone et de rénine plasmatiques et sur le calcul
du rapport aldostérone/rénine (RAR)

Ces mesures doivent étre réalisées en conditions standar-
disées :

- Le matin, plus de 2 heures apres le lever.
—» En position assise depuis 5 a 15 minutes.
> En régime normosodé.

¥ En normokalié¢mie.

Sans traitement interférant significativement avec le sys-
teme rénine angiotensine, les inhibiteurs calciques et les
alpha-bloquants peuvent étre maintenus (tableaul).l’)

Tableau I : Recommandations : délai d’arrét des
médicaments avant les dosages hormonaux

Classe Médicamenteuse Délai darrét (semaines)
Spironolactone 6

Diurétiques autres que spiro- 2

nolactone

IEC, ARA2, -bloquants 2

Oestroprogestatifs 6

Comment confirmer le
diagnostic ?

Chez les patients qui présentent un RAR élevé (supérieur
au seuil établi par le laboratoire), a deux reprises, avec
une aldostérone plasmatique supérieure a 550 pmol/L
(20 ng/dL), le diagnostic ’HAP pourra étre affirmé sans
étape diagnostique supplémentaire.

A Pinverse, en cas de RAR normal a deux reprises, avec
une aldostérone plasmatique inférieure a 240 pmol/L (9
ng/dL), le diagnostic d’HAP pourra étre infirmé.

Chez les patients qui ne sont pas dans I'une de ces deux
situations, une étape diagnostique supplémentaire est
nécessaire, sous la forme d’un test dynamique de confir-
mation (figure 1).["
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Suspicion
d’HAP

Dosages plasmatiques : aldostérone, rénine dans des
conditions standardisées et calcul du RAR

!

v v v
RAR élevé
RAR élevé RAR normal
Aldo>550 pmol/L 240pmol/L<Aldo<550 | 41409 40pmol/L
pmol/L
v v v

HAP confirmé I Test de charge sodée HAP éliminé I

Iigure | : Premiéres étapes diagnostiques chez les patients suspects d’

hyperaldostéronisme primaire

Quelles sont les différentes
étiologies ’HAP ?

Une fois posé le diagnostic d’HAP, il faut identifier son
étiologie pour faire la part des formes chirurgicalement
curables de celles qui relevent d’un traitement purement
médicamenteux!”

Adénome de Conn : 35 %

C’est typiquement une tumeur bénigne corticosurrénale
de moins de 20 mm de diametre ayant une hypersécré-
tion 1solée d’aldostérone. Le scanner montre une image
hypodense unilatérale avec une surrénale opposée normale.
Hyperplasie idiopathique bilatérale : 65 %

Le scanner peut ¢tre normal ou montrer une hypertro-
phie plus ou moins symétrique des surrénales (Figure 2)
Hyperplasie primitive unilatérale : <2%

Ce diagnostic ne peut étre porté que par le cathétérisme
des veines surrénaliennes.

Corticosurrénalome avec HAP : <1%

Tres rare, et parfois responsable d’'un HAP. 1l se distingue
ais¢ément de 'adénome de Conn par sa grande dimen-
sion, un aspect hétérogéne au scanner, et souvent par
Ihypersécrétion associée de précurseurs minéralocorti-
coides, de cortisol et d’androgenes.

Formes familiales : <1%

Bien que la majorité des cas ’HAP soit sporadique, il
existe a ce jour quatre formes connues d’HAP transmises
de fagon autosomique dominante, les hyperaldostéro-
nismes familiaux (FH) de type I a IV.



Adénome de Conn

Hyperplasie bilatérale

Figure 2 : TDM des surrénales dans THAP (CHU BAB EL OUED-Alger)

Comment faire I'enquéte étiologique ?
L’enquéte étiologique des HAP doit distinguer la pathologie unilatérale, éventuellement accessible a la chirurgie

d’exérese, des sécrétions bilatérales qui relévent seulement de la prise en charge médicale.
Le diagnostic de latéralisation repose sur 'imagerie et sur le cathétérisme veineux surrénalien (Figure3).”!

HAP confirmé
TDM ou IRM abdominale
Age<3) ans,
Toutes images surr'cnahcnncs sauf Age < 35 ans

. adénome unllatcrjdl ol avec adénome unilatéral
Age>3)5 ans, toutes images

surrénaliennes

Candidat a la chirurgie L,
4 & HAP latéralis¢

surrénalienne

Refusée Acceptée Candidat a la chirurgie
surrénalienne
Cathétérisme , p
. P Acceptée Refusée
des veines surrénaliennes
HAP non HAP
latéralisé latéralisé
Traitement Surrénalectomie Traitement
médical unilatérale médical
Figure 3 : Démarche étiologique et prise en charge thérapeutique de THAP
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Quelle prise en charge

4 o
thérapeutique ?
Le traitement de PHAP vise a corriger ’hypertension,
I’hypokaliémie et le retentissement direct sur les organes
cibles.
Traitement chirurgical :
Les patients avec une hypersécrétion latéralisée d’aldos-
térone et candidats a la chirurgie peuvent bénéficier
d’une surrénalectomie laparoscopique.
Dans la plupart des cas, la chirurgie corrige ’hypoka-
liémie, améliore le controle de la pression artérielle et
diminue la charge des traitements pharmacologiques ;
dans environ 40%, elle guérit ’hypertension. Toutefois,
le contréle de ’hypertension et la réversibilité du reten-
tissement sur les organes cibles sont comparables avec
les antagonistes du récepteur des minéralocorticoides.
Les préférences du patient pour ou contre la chirurgie
sont donc un élément important de la décision théra-
peutique, apres information éclairée.
Traitement médical
En absence de sécrétion unilatérale, la spironolactone
(antagoniste des récepteurs de ’aldostérone) est le trai-
tement de choix!”l.
L’amiloride, diurétique épargnant la fuite potassique,
peut étre aussi utilisé.
Le traitement médical de THAP peut étre proposé aux
patients porteurs d’'un HAP latéralisé qui refuseraient la
chirurgie ou aux patients qui refuseraient la réalisation
d’un cathétérisme veineux surrénalien.

Conclusion

Au cours des derniéres années, la prise en charge de
I’hyperaldostéronisme primaire a bénéficié d’avancées
significatives et les moyens diagnostiques se sont affinés
: ils sont aujourd’hui plus sensibles, spécifiques et leurs
indications sont plus précises.

Chez ’hypertendu, sa reconnaissance oriente vers des
choix thérapeutiques (spironolactone, coeliochirur-
gie) dont les indications sont a discuter en fonction du
contexte, de lorientation étiologique et du choix du
patient.

On attend pour les prochaines années une analyse dé-
taillée des prédicteurs du succes tensionnel de la surréna-
lectomie et une comparaison du rapport bénéfice-risque
de la chirurgie versus traitements médicamenteux.
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Abréviations:

SEE @ société frangaise d’endocrinologie.

SEFHTA « société frangaise d’hypertension artérielle.
AFCE : association francophone de chirurgie endocri-
nienne.
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