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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 à une CMH (FEVG 40%)

• Antécédents : 
• Dyslipidémie
• HTA depuis l’âge de 40ans
• Myocardite 2015
• Tabagisme sevré
• SAOS 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



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

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

• Adenome surrénalien gauche
• Sténose ostiale artère rénale gauche 75%
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• Dosages hormonaux sous CARDENSIEL LERCAN DIFFU K EUPRESSYL HYPERIUM :
Rénine 4,4 mUI/L Aldostérone 1259 pmol/L RAR = 286

• TDM abdomino-pelvien 

• EDAR
- à droite : sténose athéromateuse <60% en réduction de diamètre IR 0,60

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

• ETT
HVG concentrique prédominant en antéro-septo-médian avec épaisseur maximale mesurée à 18mm VG non dilaté FE 41% 
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TDM abdomino-pelvien février 2021



TDM abdomino-pelvien février 2021



TDM abdomino-pelvien février 2021



TDM abdomino-pelvien 2014



Cas clinique - conclusion 

• Hyperaldostéronisme primaire avec sténoses bilatérales des artères 
rénales.

Traitement anti-hypertenseur : 

MODAMIDE 10mg
AMLOR 10mg

COSIMPREL périndopril-bisoprolol 5/10mg

Découverte de diabète…



HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE



Définition
• Hyperaldostéronisme : sécrétion accrue d’aldostérone



Généralités

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

• 1964 : Hyperaldostéronisme primaire : rénine basse 

• 1965 : La kaliémie peut être normale



• Prévalence HAP des patients hypertendus : 6 à 18 %

• Hypokaliémie présente dans 9 à 37% des HAP

Généralités



Chez qui rechercher un HAP ? 

• HTA sévère
• 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 après le lever
-position assise depuis 5 à 15min
-régime normosodée Natriurèse > 100mmol/24h
-normokaliémie Kaliurèse > 40mmol/24h

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

RAR > 64 si A pmol/L  avec Rénine directe > 5 mUI/L ou RAR > 23 si  A pg/mL

• Ionogramme urinaire des 24h : Kaliurèse Natriurèse
• Aldostéronurie : critère non retenu
• NT-proBNP



Diagnostic 



Diagnostic 



Diagnostic : Tests dynamiques  

Mesure de la freination de l’aldostérone : 

- Expansion volémique par charge sodée
- Administration de Fludrocortisone
- Inhibition enzyme de conversion par Captopril



Influence : kaliémie, apports sodés, âge, posture, cycle nychtéméral, fonction rénale, 
cycle menstruel, médicaments.

FAUX NEGATIF

Hypokaliémie
Restriction sodée

Clinostatisme
Après-midi
Grossesse

Sténose artère rénale 
HTA maligne

FAUX POSITIF

Age
Fonction rénale altérée

Phase lutéale (RD)
Origine ethnique Afrique

Diabète ancien (dysautonomie)
Obésité



Influence : kaliémie, apports sodés, âge, posture, cycle nychtéméral, fonction rénale, 
cycle menstruel, médicaments.

FAUX NEGATIF

IEC 
ARA II

Diurétiques
Inhibiteur de la recapture de la sérotonine

FAUX POSITIF

Oestro-progestatifs
Béta-bloquants

AINS



Diagnostic 
étiologique

• TUMEUR

ADENOME
CORTICO-SURRENALOME

• HYPERPLASIE



Traitement chirurgical
• HTA améliorée : 100% des cas 
• HYPOKALIEMIE corrigée : 100% des cas 
• HTA guérie : 1/3 à 2/3 des cas

v Histoire familiale d’HTA 
v HTA sous trithérapie
v HTA depuis longtemps 
v Remodelage vasculaire important



Traitement médical



Diagnostic génétique



HYPERALDOSTERONISME 
SECONDAIRE



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

Définition



Mécanisme

Diminution du débit 
sanguin rénal SRAA ALDOSTERONE



Etiologies

Diminution du débit 
sanguin rénal SRAA ALDOSTERONE

• Maladie obstructive de l’artère rénale
• Vasoconstriction rénale 
• Troubles oedémateux (ins cardiaque, cirrhose, sd néphrotique)



• Identiques à ceux de l’HAP

Symptômes 

Traitement
• Celui de la cause
• Anti-aldostérone





EFFETS PATHOLOGIQUES DE 
L’HYPERALDOSTERONISME



Rappel physiopathologique

o Augmentation épaisseur média-intima des vaisseaux

o Diminution de la fonction endothéliale

o Augmentation de l’épaisseur du ventricule gauche

o Diminution de la fonction cardiaque diastolique

o Taux élevé en IL-6 

o Fibrose augmentée de certains tissus

o Excrétion d’albumine urinaire plus élevée



HVG 
facteur prédictif de morbi-mortalité

HVG et altération de la paroi arterielle
HTA + HAP   ++++



L’aldostérone requiert la présence de sel pour exprimer son effet délétère cardiaque



Risque plus élevé : AVC, IDM non fatal, FA 



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



Dysfonction endothéliale // Taux Aldostérone
Réversible après traitement



HAP : sténose artère rénale et néphroangiosclérose



HAP et sténose de l’artère rénale ? HAP et diabète ?



CONCLUSION
• HAP : une des causes les plus fréquentes d’HTA secondaire 
• Hypokaliémie non constante 
• Conditions de dépistages importantes 
• Discuter du traitement chirurgical 

• Savoir distinguer un HAP / Hyperaldostéronisme Secondaire

• Importance dépistage car effets pathogènes indépendants de la 
pression arterielle



MERCI   


