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ABSTRACT

This article reports the case of a
51-year-old patient suffering from
hypertension and  depression,
presenting with recurrent hypoka-
laemia. The reader is reminded
of the criteria for suspicion of
hyperaldosteronism, as well as
the diagnostic approach and treat-
ment with medication or surgery.
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RESUME

Cet article relate le cas dun
patient de 51 ans souffrant
dhypertension sous trithérapie
et de dépression, présentant une
hypokaliémie récurrente. Les
critéres de suspicion d'un hype-
raldostéronisme sont rappelés
au lecteur, ainsi que la démarche
diagnostique et le prise en charge
meédicamenteuse ou chirurgicale.
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Un patient
«conn tension alta»

par le Dr Camille DUBUS*

Monsieur V consulte réguliérement dans le cadre de sa dépression et de sa
tension artérielle sous trithérapie. Pourtant, c’est seulement aprés un deu-
xiéme épisode d’hypokaliémie que je décide de pousser le bilan plus loin.
Cette rubrique discute des critéres de suspicion et de la prise en charge
d’une pathologie fréquente et entrainant une morbimortalité cardiovascu-
laire et rénale importante, mais pourtant méconnue.

Je connais Monsieur V depuis 2 ans. Ce patient de 51 ans, d'origine espagnole
et d'un naturel trés angoissé, vient me voir réguliérement pour des troubles
tensionnels, un surpoids et une hypercholestérolémie. Il est également suivi par
son psychiatre pour une dépression sévere.

Son traitement cardiovasculaire se compose d'atorvastatine 40 mg, de spirono-
lactone 50 mg, d’'olmésartan 40 mg et d’amlodipine 10 mg. Il prend également
de la quétiapine 50 mg le soir et de la venlafaxine 75 mg pour sa dépression.

Il fume peu (quelques cigarettes par mois) et a un pré-diabéte, actuellement non
traité. Des mesures hygiéno-diététiques sont encouragées.

Au niveau des antécédents familiaux, on retiendra «des problémes cardiaques
chez le pere », sans que le patient ne puisse préciser exactement de quoi il s'agit.

Je le revois donc pour un bilan annuel. Le patient n'a pas de plaintes particu-
lieres hormis thymiques: il voit son psychiatre une fois par semaine mais n'a
pas l'impression de progresser. La relation avec son épouse est également
compliquée.

L'examen clinique est sans particularité: la tension est bonne sous tri-thérapie
(135/90), 'auscultation cardio-pulmonaire est rassurante (66 bpm; 96 % sat 02),
'abdomen est souple, dépressible, indolore. Il n'a pas d’'cedéme des membres
inférieurs, les mollets sont souples. Le patient présente un bon état général.

La prise de sang est banale, hormis une hypokaliémie (3,1 mmol/l pour des va-
leurs de référence du laboratoire entre 3,5 et 5,1 mmol/l). L'an dernier, j'avais déja
supprimé U'hydrochlorothiazide de son traitement antihypertenseur et instauré la
spironolactone dans ce contexte. Un contréle avait été effectué, qui était rassurant.

Vu la récidive d’hypokaliémie, je décide de pousser le bilan plus loin avec une
prise de sang a jeun et en position couchée, a 8 heures le matin, pour étudier
'axe rénine-aldostérone. Je souhaite un dosage du cortisol matinal, de l'aldos-
térone, de la rénine (nécessite un transfert rapide sous glace), de la fonction
rénale. Je demanderai également des urines de 24 heures, une aldostéronu-
rie supérieure & 10 mcg/24 heures étant en faveur d'un hyperaldostéronisme
primaire.

L'endocrinologue, que j'avais consulté au préalable, me rappelle que les résul-
tats du patient sont ininterprétables sous spironolactone. Idéalement, le sartan
devrait &tre arrété également (ainsi que tous les anti-hypertenseurs sauf l'amlo-
dipine ou la moxonidine) et la prise de sang doit étre faite 6 semaines aprés
l'arrét de ces molécules. Si la tension est vraiment trop élevée entre-temps, il
est recommandé de plutét reprendre un IEC ou un sartan a la place de la spiro-
nolactone. Les AINS interférent également avec le rapport aldostérone/rénine et
doivent étre interrompus au moins 2 semaines avant la prise de sang.
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Médicaments Effet sur I'aldostérone plasmatique | Effet sur Pactivité de la rénine | Effet sur le rapport aldostérone/rénine
Bétabloquant | H t (FP)
Agoniiste central (clonidine, méthyldopa) | | H t (FP)
AINS | H t (FP)
Diurétique non épargneur de K+ -4 tt 4 (FN)
Diurétique épargneur de K+ 1 tt | (FN)
IEC et sartan | tt } (FN)
Inhibiteur Ca™* (DHP) - t 4 (FN)
Inhibiteur de la rénine l ! 1 (FP)
Contraception orale 1 | t (FP)

AJR : aldostérone/rénine ; FP : faux positis ; FN : faux négatifs ; | : diminution;
1 : augmentation.

Annexe 1. Tableau reprenant les médicaments qui interférent avec le rapport aldostérone/rénine.

Source (3): Luzuy-Guarnero V, Mehier P, Wuerzner G, Matter M, Zingg T. Réle de la chirurgie dans U'hyperaldostéronisme primaire.
Rev Med Suisse. 2024 Jun 12; 20 (878): 1163. doi: 10.53738/REVMED.2024.20.878.1163).

Remarque: les médicaments en question doivent &tre arrétés 2 semaines avant la prise de sang, 6 semaines pour la spironolactone.

Annexe 2. Organigramme sur l'attitude a adopter face a une suspicion d’hyperaldostéronisme primaire chez un patient avec HTA.

Inspiré de (2) Chatton Chambaz |, Pechere-Bertschi A. Hyperaldostéronisme primaire. Rev Med Suisse. 2011 Sep 14; 7 (308): 2042-2044.
doi: 10.53738/REVMED.2011.7.308.1736.

Suspicion d’hyperaldostéronisme primaire chez patient avec HTA

l

Stop médicaments interférant avec I'axe rénine — angiotensine
- prise de sang a faire 2 semaines plus tard (6 semaines pour la spironolactone) :
recherche d’un taux d’aldostérone augmenté, d’une rénine ou activité rénine plasmatique
diminuée, rapport aldostérone/rénine augmenté
+ urines de 24 heures : recherche d’une aldostéronurie

i Hyperaldostéronisme primaire confirmé
CT-scan

i

Candidat a la chirurgie ?

R/ avec antagoniste des minéralocorticoides Cathétérisme des veines surrénales
(+ dosage aldostérone/cortisol) a la
recherche d’une sécrétion latéralisée
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En résumé et aprés breéve relecture de la littéra-
ture, la plupart des traitements antihypertenseurs
ainsi que les AINS et les contraceptifs oraux doivent
étre arrétés 2 semaines avant la prise de sang
(6 semaines pour la spironolactone). Les bloqueurs
alpha-adrénergiques et les antagonistes calciques
non dihydropyridiniques sont ceux ayant le moins
d’influence sur les dosages et doivent étre instau-
rés en relais.’ L'hypokaliémie doit &tre corrigée,
et il est recommandé d’avoir des apports sodiques
suffisants.® Je lui demande donc d'arréter l'olmé-
sartan, la spironolactone et de prendre la moxoni-
dine 0,2 mg si nécessaire. J'instaure également la
prise d'ultra-K® & raison de 15 ml 3x/jour et propose
un controle de la prise de sang la semaine suivante
pour exclure une hypokaliémie a la suppression de la
spironolactone et du sartan.

Un hyperaldostéronisme est suspecté face a une
valeur d'aldostérone plasmatique augmentée asso-
ciée a une activité de la rénine plasmatique diminuée
(ou une rénine diminuée selon le laboratoire) et un
rapport aldostérone/rénine élevé. Il n'y a pas de
consensus pour les valeurs seuils, les normes dif-
férant d’'un laboratoire a 'autre. L'aldostérone peut
également étre dosée dans les urines de 24 heures
et sera augmentée également.

Si finalement 'hyperaldostéronisme est avéré, une
hospitalisation pour mise au point (CT-scan avec
contraste et cathétérisme des veines surrénaliennes
pour déterminer si la cause est uni- ou bilatérale) est
nécessaire pour en déterminer l'étiologie.

Monsieur V présente effectivement un hyperaldos-
téronisme primaire. A la prise de sang, l'aldosté-
rone a une valeur de 336 ng/l (valeur limite maxi-
male: 236 en position couchée), et la rénine est 3
2,4 mUI/L (valeur limite minimale: 2,8 mUI/l). Le
reste des analyses est sans particularité, hormis
une glycémie & jeun & 104 mg/dl (cf. annexe 2 page
précédente).

Mise au point

Le bilan complémentaire est mis en route pour déter-
miner l'étiologie de cet hyperaldostéronisme. La prise
de spironolactone est évidemment proscrite jusqu’'a
la réalisation du cathétérisme des veines surrénales.
Le CT-scan démontre la présence d'un nodule
graisseux a gauche. Aprés injection de produit de
contraste, le produit est éliminé a plus de 50% a
10 minutes dans le cas des adénomes, contraire-
ment au cas d’'une métastase ou d'un phéocromo-
cytome. On retrouve une lésion de ce type chez
notre patient, une formation de la surrénale a
droite a une densité a blanc de 25 UH, 146 UH a la
phase d’injection précoce et 27 a la phase tardive.
Notons que l'imagerie ne différencie pas un adé-
nome d’'une hyperplasie des surrénales, qui peut

aussi avoir un aspect nodulaire. Un nodule n'est
pas toujours sécrétant et ne signifie pas forcément
une sécrétion unilatérale. Il faut poursuivre la dé-
marche diagnostique.

Le gold standard est le cathétérisme des veines sur-
rénaliennes qui démontre la sécrétion latéralisée ou
non d'aldostérone. La recherche d'une latéralisation
n'a de sens que si une chirurgie est envisageable. En
théorie, si le rapport aldostérone/cortisol est supé-
rieur a 2 entre la droite et la gauche ou le contraire,
la sécrétion latéralisée est confirmée.?

Le cathétérisme a donc été effectué chez Monsieur
V. Malheureusement pour lui, la veine surrénalienne
droite n'a pas pu étre cathétérisée. L'examen est
difficile et nécessite une bonne expertise, au risque
de rompre la veine surrénalienne. Les variations
anatomiques sont nombreuses. Cependant, 'examen
reste informatif car le gradient aldostérone/cortisol
dans la veine surrénalienne gauche est nettement
plus bas que dans la veine cave inférieure (et par-
tout ailleurs). Il existe donc des arguments indirects
pour une sécrétion unilatérale droite.

Les résultats du cathétérisme des veines surréna-
liennes sont en faveur d'un hyperaldostéronisme pri-
maire, sur adénome cortico-surrénalien droit.
L'ultra-K® est arrété et la spironolactone est reprise
jusqu'a U'opération.

Le patient bénéficiera d’'une surrénalectomie droite
par laparoscopie deux mois plus tard.

Syndrome de Conn:
quand y penser?

L'hyperaldostéronisme primaire ou syndrome de
Conn est défini par une sécrétion autonome inap-
propriée d’aldostérone, avec suppression du taux
de rénine. L'hyperaldostéronisme primaire peut
avoir plusieurs causes, dont les plus fréquentes sont
'adénome surrénalien (30 % des cas) et 'hyperplasie
bilatérale idiopathique (60%).

La conséquence directe et visible d'un hyperal-
dostéronisme est U'hypertension artérielle, asso-
ciée ou non a une hypokaliémie [dans 28% des
cas seulement®]. Sous-diagnostiqué, le syn-
drome concerne 10% des patients hypertendus.
Soulignons que la morbidité cardiovasculaire et la
toxicité rénale de ces patients est augmentée - et
ce indépendamment de U'hypertension artérielle
elle-méme.@ L'aldostérone régule 'homéostasie
sodée et potassique mais contribue également
au stress oxydatif, a la fibrose et au remodelage
cardiaque et vasculaire. Il joue également un roéle
dans l'homéostasie glucidique.™

Pourquoi n'y ai-je pas pensé 'an dernier, devant son
premier épisode d’hypokaliémie ?
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Le syndrome de Conn doit étre recherché chez les
patients hypertendus suivants@ :

- présence d'une hypokaliémie (spontanée ou induite
par des diurétiques);

« HTA résistante a une trithérapie [dont un diuré-
tique - probabilité de 20 4 50% selon les études®],
HTA de grade 2 ou 3 (TA systolique > 160 ou TA
diastolique > 100 mmHg); U'hyperaldostéronisme
étant la cause la plus fréquente d’'HTA secondaire
aprés les atteintes rénales;

« HTA associée a un incidentalome surrénalien;

« antécédents familiaux au premier degré d’hyperal-
dostéronisme primaire;

- atteinte d'organe cible (hypertrophie du ventricule
gauche, bloc atrioventriculaire, athérosclérose
carotidienne, microalbuminurie...);

< HTA avant l'dge de 40 ans (ou 50 ans selon les
sources) et/ou AVC.

Prise en charge

Si la cause de la sécrétion inappropriée d'aldosté-
rone est unilatérale et que la latéralisation est tres
claire (coefficient supérieur ou égal a 2), une surré-
nalectomie est proposée au patient. Si le coefficient
est inférieur a 1,4, il y a absence de latéralisation. Et
dans la zone grise, entre 1,4 et 2,0 de coefficient, on
décidera selon la taille de la lésion: une lésion de
>5 mm du méme cété sur CT-scan ou IRM est une
indication a la chirurgie.

En cas de sécrétion bilatérale ou de contre-indication
a la chirurgie, la spironolactone a vie est le traite-
ment de premiére intention. Un traitement par spi-
ronolactone aura un effet bénéfigue non seulement
sur la tension et la kaliémie, mais également sur la
morbimortalité cardiovasculaire.

Notons que le cathétérisme surrénalien n'a pas
d’'intérét s'il n'est de toute facon pas question d’'une
chirurgie.

Suite de Uopération

Monsieur V. a donc bénéficié d’'une surrénalectomie
droite. Depuis, sa tension s'est normalisée, comme
c'est le cas chez 1/3 a 2/3 des patients.® Il ne prend
plus aucun traitement antihypertenseur. La kaliémie
est corrigée dans 100% des cas. Le patient est guéri
de son hyperaldostéronisme primaire.

Je constate par contre l'apparition d'une légére
insuffisance rénale. Il est effectivement connu
gue la majorité des patients avec une longue his-
toire d’'hyperaldostéronisme primaire ont une
insuffisance rénale légere a modérée. Celle-ci était
masquée par U'hyperfiltration glomérulaire due a
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I'HTA et U'hyperaldostéronisme lui-méme et se ré-
vele apreés la chirurgie ou avec un traitement mé-
dicamenteux efficace.®

Retenons que plus le diagnostic et la prise en charge
sont précoces, meilleurs sont les résultats: si 'HTA
est présente depuis longtemps et qu’il y a déja un
remodelage vasculaire, les résultats seront moins
bons. De méme s’il y a une anamnese familiale pour
une HTA ou si 'HTA est traitée par trithérapie. Ces
données doivent nous faire peser le pour et le contre
d’une éventuelle intervention. Le médecin et son pa-
tient doivent prendre en compte 'age, l'histoire de
I'HTA, le traitement et 'anamneése familiale avant de
décider d’aller vers une chirurgie ou non.

Derniére bonne nouvelle pour mon patient! Selon
une revue systématique de la littérature, la chirurgie
(contrairement au traitement médicamenteux) aurait
un impact bénéfique sur l'anxiété, la baisse de moral,
le stress, la dépression et la nervosité, qui étaient
des symptomes plus fréquemment reportés chez les
patients souffrant d’hyperaldostéronisme primaire
non traités que dans la population générale.®

En conclusion

Je retiendrai de cette prise en charge que vu la pré-
valence élevée de ce syndrome et le risque d’at-
teinte cardiaque, rénale ou cérébrale, le seuil de
suspicion pour un hyperaldostéronisme primaire
doit étre bas. Je serai désormais plus vigilante, en
particulier chez les patients jeunes avec HTA résis-
tante au traitement.
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