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CAS CLINIQUE

Monsieur M. 63ans




Cas clinique

* Monsieur M. né le 18/02/1958 63 ans
* Bilan d’hypertension arterielle associée a une CMH (reve 40%)

* Antécédents :

* Dyslipidémie
HTA depuis I'age de 40ans
Myocardite 2015
Tabagisme sevré
SAQOS sous VNI

* Traitement d’entrée :
-CARDENSIEL 5mg 1-0-0
-LERCAN 20mg 0-0-2
-DIFFU K 600mg 2-2-2-2
-EUPRESSYL LP 60mg 1-0-1
-HYPERIUM 1mg 1-0-0



Cas clinique

* Histoire de la maladie:
-2014 : hospitalisé en médecine vasculaire

-> HTA sur probable hyperaldostéronisme primaire avec HVG

Aldostérone couchée = 468 pmol/L
Rénine couché 10,5 ng/L
RAR =44,58

Kaliémie = 3,24 mmol/L

TEMERIT
LERCAN
MICARDIS PLUS

Sorti sous :

MICARDIS 80mg 1-0-0
LERCAN 10mg 1-0-1
ALDACTAZINE 1-0-0
TEMERIT 5mg 0-0-1
DIFFU K 600mg 2-2-2



Cas clinique

* Hospitalisé février-mars 2021 pour recherche d’amylose cardiaque

* Hypokaliémie 2,67 mmol/L
* TDM abdomino-pelvien :

 Adenome surrénalien gauche
e Sténose ostiale artere rénale gauche 75%



Cas clinique

* Dosages hOrmonaux SOUS CARDENSIEL LERCAN DIFFU K EUPRESSYL HYPERIUM

Rénine 4,4 mUI/L Aldostérone 1259 pmol/L RAR = 286

* TDM abdomino-pelvien

* EDAR

- a droite : sténose athéromateuse <60% en réduction de diamétre IR 0,60

-a gauche : sténose < 60% ostiale et post-ostiale, longue, athéromateuse IR 0,60

¢ ETT

HVG concentrique prédominant en antéro-septo-médian avec épaisseur maximale mesurée a 18mm VG non dilaté FE 41%



TDM abdomino-pelvien février 2021




TDM abdomino-pelvien février 2021




TDM abdomino-pelvien février 2021




TDM abdomino-pelvien 2014




Cas clinigue - conclusion

* Hyperaldostéronisme primaire avec sténoses bilatérales des arteres
rénales.

Traitement anti-hypertenseur :
MODAMIDE 10mg
AMLOR 10mg
COSIMPREL périndopril-bisoprolol 5/10mg

Découverte de diabete...
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HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE

Amar L, Baguet JP, Bardet S, et al. SF
E/ SFHTA/AFCE primary aldosteronis
m consensus : Introduction and hand

book. Ann Endocrinol (Paris). 2016 ; 7
7:179-86.




Définition

* Hyperaldostéronisme : sécrétion accrue d’aldostérone
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Généralités

e 1954 Conn : HTA + hypokaliémie + excrétion urinaire d’un stéroide
« retenant le sodium » : guérison apres ablation d’'un adénome
surrénalien

* 1964 : Hyperaldostéronisme primaire : rénine basse

* 1965 : La kaliémie peut étre normale



Géneéralités
* Prévalence HAP des patients hypertendus : 6 a 18 %

* Hypokaliémie présente dans 9 a 37% des HAP



Chez qui rechercher un HAP ?

* HTA sévere

* HTA résistante

* HTA + hypokaliémie

* HTA + incidentalome surrénalien

 HTA + ATCD familial HAP, HTA ou AVC précoce
* HTA + SAOS



Dépistage

* Dosage Aldostérone plasmatique / Rénine plasmatique / Calcul RAR X2

Conditions standardisées :
-le matin, 2h apres le lever
-position assise depuis 5 a 15min
-régime normosodée Natriurese > 100mmol/24h
-normokaliémie Kaliurése > 40mmol/24h

Arrét : ~
-anti-aldostérones 6 semaines
-IEC Sartans Thiazidiques Béta bloquants 2 semaines
-oestro-progestatifs 6 semaines

N J

RAR > 64 si A meI/L avec Rénine directe > 5 MUI/L ourar>235i apg/mL

* lonogramme urinaire des 24h : Kaliurese Natriurese
e Aldostéronurie : critere non retenu
* NT-proBNP



Diagnostic

Suspicion d’hyperaldostéronisme primaire (HAP)

Aldostérone, rénine en conditions standardisees
Calculer le RAR apres correction des valeurs de rénine tres basses
Comparer le RAR au seuil diagnostique (SD) dans les unités appropriées

v v v

Aldo > 550 pmol/L (200 pg/ml) 240 pmol/L (90 pg/ml) < Aldo < 550 pmol/L (200 pg/ml)  Aldo < 240 pmol/L (30 pg/ml)
et RAR > seuil et RAR > seuil et RAR < seuil

HAP confirmeé « Charge sodée intraveineuse* » HAP éliminé

* Si le test de charge sodée est contre-indiqué par une insuffisance cardiaque, réaliser un test au captopril.




Diagnostic

Suspicion d’hyperaldostéronisme primaire (HAP)
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Diagnostic : Tests dynamiques

Mesure de la freination de I'aldostérone :

- Expansion volémique par charge sodée

- Administration de Fludrocortisone
- Inhibition enzyme de conversion par Captopril



| ﬂﬂ uence . kaliémie, apports sodés, age, posture, cycle nychtémeral, fonction rénale,

cycle menstruel, médicaments.

FAUX NEGATIF

Hypokaliémie
Restriction sodée
Clinostatisme
Apres-midi
Grossesse
Sténose artere rénale
HTA maligne

FAUX POSITIF

Age
Fonction rénale altérée
Phase lutéale (RD)
Origine ethnique Afrique
Diabéete ancien (dysautonomie)
Obésite



| ﬂﬂ uence . kaliémie, apports sodés, age, posture, cycle nychtémeral, fonction rénale,

cycle menstruel, médicaments.

FAUX NEGATIF FAUX POSITIF
IEC Oestro-progestatifs
ARA I

Béta-bloquants
Diurétiques AINS

Inhibiteur de la recapture de la sérotonine



Diagnostic

étiologique

* TUMEUR

ADENOME
CORTICO-SURRENALOME

* HYPERPLASIE

HAP confirme

!

Imagerie surrénalienne pw@m IRM
l .

Age > 35 ans quelle que soit I'imagerie Age < 35 ans et adénome unilatéral
Age < 35 ans toute imagene sauf adénome unilatéral

l .

Projet de chirurgie surénalienne éventuelie HAP latéralisé
Y Y
Refusé Accepté
Y 4

Cathétérisme des veines Proposition de chirurge
surrénaliennes (1S>2) surrénalienne
4 .

<4 IL>4
4 v A4 A4

HAP non latéralisé HAP latéralisé Acceptée Refusée

Y 3 v l . l




Traitement chirurgical

e HTA améliorée : 100% des cas
 HYPOKALIEMIE corrigée : 100% des cas
 HTA guérie: 1/3 a 2/3 des cas

Histoire familiale d’"HTA

HTA sous trithérapie ‘' 0
HTA depuis longtemps . p
Remodelage vasculaire important

Original Article

Adrenalectomy Lowers Incident Atrial Fibrillation in
Primary Aldosteronism Patients at Long Term

X/ X/ X/ X/
0.0 0.0 0.0 0.0

Gian Paolo Rossi, Giuseppe Maiolino, Alberto Flego, Anna Belfiore, Giampaolo Bernini,
Bruno Fabris, Claudio Ferri, Gilberta Giacchetti, Claudio Letizia, Mauro Maccario, Francesca Mallamaci,
Maria Lorenza Muiesan, Massimo Mannelli, Aurelio Negro, Gaetana Palumbo, Gabriele Parenti,
Ermanno Rossi, Franco Mantero; for the PAPY study investigators®



Traitement médical

NO

R7.1

R7.2

R7.3

R7.4

R7.15

Recommandations

Spironolactone en premiére intention si HAP non latéralissé.

Spironolactone si HAP latéralisé mais chirurgie non acceptée ou impossible.

Si intolérance a la spironolactone : amiloride
en remplacement ou en association avec dose plus faible

Si hypokaliémie non maitrisée et intolérance a la spironolactone
préférer amiloride a sels de potassium

Eplérénone :
uniquement si intolérance a spironolactone et inefficacité de I’'amiloride

En deuxiéme ou troisiéme ligne
inhibiteur calcique et/ou un diurétique thiazidique.

Force

Fort

Fort

Fort

Fort

Faible

Preuve

+++

++



Diagnostic génétique

N.
RS5.1.1

RS.1.2

R5.1.3
R5.2.1

R5.2.2

R523
R5.3.1

R5.3.2

R5.4.1

R54.2

R5.5.1

R5.5.2

Recommandations

Recherche de FH-I si
HAP avant 20 ans ou HAP et ATCD familial HAP ou HAP et ATCD familial AVC <40 ans

Diagnostic de FH-I
Recherche du géne hybride CYP11B1/B2
Par long-range PCR ou Southern Blot

Recherche de FH-III si
HAP avant 20 ans ou HTA résistante avec hypokaliémie avant 20 ans ou ATCD Familial HAP <20 ans ou
HAP et Hyperplasie surrénalienne bilatérale a I'imagerie

Diagnostic de FH-III
Démontrer I'absence du géne hybride CYP11B1/B2. Recherche d’'une mutation récurrente du géne KCNJ5

par séquencage du géne KCNJ5 (exon 2)

Recherche de FH-II si
HTA avec histoire familiale d'HAP confirmé

Diagnostic de FH-II
Confirmation HAP. Exclusion diagnostic génétique de FH-I et FH-1II

Recherche d'une maladie génétique associant HAP, crises épileptiques et syndrome neurologique
chez I'enfant si
HTA précoce et HAP dans le cadre d'un syndrome neurologique avec crises épileptiques

Diagnostic génétique d’un HAP avec crises épileptiques et syndrome neurologique
Séquencage du géne CACNA1D

Recherche de FH-IV si
HTA précoce et un HAP avant I'age de 10 ans

Diagnostic de FH-IV
Séquencage du géne CACNATH

Force

Faible

Faible

Faible

Faible

Preuve
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HYPERALDOSTERONISME
SECONDAIRE




Définition

* Augmentation de la sécrétion d’aldostérone par les surrénales en
réponse a une stimulation extra-surrénalienne non hypophysaire



Vécanisme

Diminution du débit /
Sanguin réna| e—) + SRAA — ALDOSTERONE



Etiologies

Diminution du débit /
Sanguin réna| e—) + SRAA — ALDOSTERONE

* Maladie obstructive de |'artere rénale
* Vasoconstriction rénale
* Troubles oedémateux (ins cardiaque, cirrhose, sd néphrotique)



Symptomes

* |[dentiques a ceux de 'HAP

Traltement

e Celui de la cause
* Anti-aldostérone



Hyperaldostéronisme

Hyperaldostéronisme secondaire

primaire

Signes cliniques
HTA rénovasculaire ou Troubles

Adénome Hyperplasie accélérée cedémateuxt
Pression artérielle T T TrTt Nout
Edéme Rare Rare Rare Présent
Sodium sérique Nout Nout Noul Noul
Potassium sérique Noul Noul 1 Noul
Activité rénine

R &l 1l Tt { §

plasmatique
Aldostérone 1 1 Tt 1

*Lorsqu'ils sont corrigés en fonction de I'age; les patients agés ont une activité rénine plasmatique diminuée.

T Secondaire a la diminution du débit sanguin rénal.

T111=trés fortement augmentée; T 1= trés augmentée; T= augmentée; | 1= fortement diminuée; 1= diminuée; N =
normale.

Par Ashley B. Grossman, MD, University of Oxford; Fellow, Green-Templeton College

Derniére révision totale juil. 2019 | Derniére modification du contenu juil. 2019
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Rappel physiopathologique

Inhibiteurs
de la Rénine
o o Augmentation épaisseur média-intima des vaisseaux
Ang;oten;inogéne o Diminution de la fonction endothéliale
I .
£ bl LG Renine  .....- o Augmentation de I"épaisseur du ventricule gauche
I
: '. o Diminution de la fonction cardiaque diastolique
Angiotensine | @
E<j: ACE @+ IEC o Taux élevé en IL-6
v . , . .
. e B 1 o Fibrose augmentée de certains tissus
Angiotensine |l - '
‘4 . 7 . ) . . . Vé Vé
E i : o Excrétion d’albumine urinaire plus élevee
= ! -
ARA-2 @ //7 *\ 7 :"" Réabsorption
4 I A\ ‘! h,o'\-J NaCl/H20
Q‘Q ey / ;
i !
. © ; Vasoconstriction :
Anti- ——>  Aldosterone-===ccccccccccccccccccccncacnas .

Aldostérone



Volume 114 Number § 1 March 1991

Annals of Internal Medicine

ARTICLES

‘ HVG

Relation of Left Ventricular Mass and Geometry to facteur prédictif de morbi-mortalite
Morbidity and Mortality in Uncomplicated
Essential Hypertension

Michael J. Koren, MD; Richard B. Devereux, MD; Paul N. Casale, MD;
Daniel D. Savage, MD, PhDt; and John H. Laragh, MD

> Hypertens Res. 1997 Jun;20(2):85-90. doi: 10.1291/hypres.20.85.

Left ventricular hypertrophy is more prominent in
pa}tlents with primary aldosteronism tha.n in patients HVG et altération de la paroi arterielle
with other types of secondary hypertension HTA + HAP ++++

A Tanabe 1, M Naruse, K Naruse, M Hase, T Yoshimoto, M Tanaka, T Seki, R Demura, H Demura

Affiliations + expand
PMID: 9220271 DOI: 10.1291/hypres.20.85



> Hypertension. 2010 Nov;56(5):865-70. doi: 10.1161/HYPERTENSIONAHA.110.159277.
Epub 2010 Oct 4.

Dietary sodium, aldosterone, and left ventricular
mass changes during long-term inhibition of the

renin-angiotensin system

Guilhem du Cailar 1, Pierre Fesler, Jean Ribstein, Albert Mimran

‘ 'aldostérone requiert la présence de sel pour exprimer son effet délétere cardiaque



Clinical Trial > J Am Coll Cardiol. 2005 Apr 19;45(8):1243-8. doi: 10.1016/j.jacc.2005.01.015.

Evidence for an increased rate of cardiovascular
events in patients with primary aldosteronism

Paul Milliez 1, Xavier Girerd, Pierre-Francois Plouin, Jacques Blacher, Michel E Safar,
Jean-Jacques Mourad

‘ Risque plus élevé : AVC, IDM non fatal, FA



> J Hypertens. 2008 Dec;26(12):2399-405. doi: 10.1097/HJH.0b013e32831286fd.

Arterial stiffness, intima-media thickness and

carotid artery fibrosis in patients with primary
aldosteronism

Giampaolo Bernini 1, Fabio Galetta, Ferdinando Franzoni, Michele Bardini, Chiara Taurino,
Melania Bernardini, Lorenzo Ghiadoni, Matteo Bernini, Gino Santoro, Antonio Salvetti

ALLilladicmuma 1 ;mvismmas =1

- Rigidite arterielle, épaisseur intima média plus importante
HTA + HAP > HTA essentielle > patients non hypertendus



> Endocr J. 2009;56(4):553-9. doi: 10.1507/endocr).k09e-014. Epub 2009 Apr 7.

Endothelial dysfunction is related to aldosterone
excess and raised blood pressure

Kyoichiro Tsuchiya 1, Takanobu Yoshimoto, Yukio Hirata

Dysfonction endothéliale // Taux Aldostérone
‘ V 4 [] \ [}
Réversible apres traitement



Quarterly Journal of Medicine, New Series, XLV, No. 179, pp. 401-10, July 1976

Renal Abnormalities and Vascular Complications
in Primary Hyperaldosteronism. Evidence on
Tertiary Hyperaldosteronism

D. G. BEEVERS, J. J. BROWN, J. B. FERRISS, R. FRASER,
A. F. LEVER, J. I. S. ROBERTSON, axp M. TREE

From The M R C Blood Pressure Unit, and the Unsversity Department of
Medicine, Western Infirmary, Glasgow, G11 6N T

‘ HAP : sténose artere rénale et néphroangiosclérose



Association hyperaldostéronisme primaire et

sténose de I’arteére rénale

F. Hadj Kacem (Dr)*, M. Ammar (Dr), E Mnif (Pr), M. Mnif (Pr),

N. Rekik (Pr), N. Charfi (Pr), M. Abid (Pr)

Service d’endocrinologie et diabétologie, CHU Hédi Chaker, Sfax, Tunisie
* Auteur correspondant.

Adresse e-mail : hadjkacemfaten @yahoo.fr (F. Hadj Kacem)

HAP et sténose de l'artere rénale ?

L’hyperaldostéronisme primaire est-il une cause de
diabete ?

O. Steichen®, J. Matrozova®, S. Zacharieva®, X. Jeunemaitre®, L. Amar®,
P.-F. Plouin®

& Médecine interne, hopital Tenon, Paris, France

s Endocrinology, Center Of Clinical Endocrinology And Gerontology, Sofia,
Bulgarie

€ Service d’hypertension artérielle, hopital Européen—Georges-Pompidou,
Paris, France

HAP et diabete ?



CONCLUSION

* HAP : une des causes les plus frequentes d’HTA secondaire
* Hypokaliémie non constante

* Conditions de dépistages importantes

* Discuter du traitement chirurgical

e Savoir distinguer un HAP / Hyperaldostéronisme Secondaire

* Importance dépistage car effets pathogenes indépendants de la
pression arterielle
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