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REPERES PRATIQUES

» Hypertension artérielle

Chez quels patients rechercher
un hyperaldostéronisme primaire?

es hyperminéralocorticismes pri-
L maires sont définis par 1’associa-

tion d’une hypertension artérielle,
d’une hypokaliémie et d’une rénine
basse [1]. La forme la plus fréquente est
I’hyperaldostéronisme primaire (HAP)
ou le minéralocorticoide responsable est
I’aldostérone.

Le cas princeps d’hyperminéralocorti-
cisme associé a un adénome a été publié
par J. Conn en 1955 [2], avant méme la
découverte de 1’aldostérone comme le
minéralocorticoide physiologique chez
I’'Homme. Cette pathologie est caractéri-
sée par une hypersécrétion autonome
d’aldostérone surrénalienne pouvant étre
liée a une pathologie tumorale (adénome
de Conn ou beaucoup plus rarement adé-
nocarcinome) ou non tumorale (hyper-
plasie surrénalienne idiopathique, excep-
tionnel HAP familial sensible a la
dexaméthasone).

Alors qu’on estimait il y a peu sa préva-
lence entre 0.5 et 2 % de la population
hypertendue [3], I’HAP est désormais la
premiere cause en fréquence d’HTA
secondaire. L'usage courant du rapport
aldostérone sur rénine (RAR) pour
dépister ’'HAP a en effet augmenté a
plus 10 % la prévalence des cas diagnos-

Quand mesurer la rénine
et I’aldostérone plasmatiques?

» Dans les HTA hypokaliémiques
— hyperminéralocorticismes primaires

— hyperaldostéronismes secondaires

» Dans le débrouillage étiologique des
HTA résistantes

tiqués [4], ce qu’on a décrit comme une
“épidémie” d’HAP [5]. En fait, nombre
de cas d’HAP ainsi dépistés ne sont pas
associés a un adénome et ne sont pas des
HTA curables. L’analyse des séries
récentes qui rapportent au moins 100 cas
d’HTA explorées dans des conditions
correctement définies conclut a une pré-
valence moyenne de 6,6 HAP pour 100
HTA explorées, dont la moitié seulement
sont associés a un adénome, et donc
potentiellement curables [6].

C’est de nouveau J. Conn qui a montré,
en 1964 [7], la valeur dichotomique de
la mesure de rénine pour distinguer les
hyperaldostéronismes secondaires ou
I’élévation de 1’aldostérone répond a
une stimulation du systéme rénine-
angiotensine, et les HAP ou I’hyperal-
dostéronisme est autonome. La réten-
tion sodée inhibe alors le systéme
rénine-angiotensine avec un profil
caractéristique d’aldostérone élevée et
de rénine basse, et en conséquence une
augmentation du RAR.

Chez qui rechercher un
hyperaldostéronisme primaire ?

Selon les recommandations en vigueur
(voir www.has-sante fr), 1’exploration
avant traitement de toute HTA doit com-
porter la mesure de la kaliémie dans le but
de dépister un HAP. 11 est aussi recom-
mandé de rechercher une étiologie, dont
un HAP, dans les HTA résistantes au trai-
tement (PA = 140/90 mmHg malgré une
trithérapie). En revanche, la recherche
systématique chez tous les hypertendus
d’une élévation du RAR n’est pas recom-
mandée car son rapport colit-efficacité est
tres élevé [5].

P. ROSSIGNOL, P.F. PLOUIN

Unité d’Hypertension Artérielle,
Hopital Européen Georges Pompidou,
PARIS.

La sémiologie de 1’hypokaliémie, lors-
qu’'elle est présente, comporte des
crampes, des paresthésies, des pseudo-
paralysies et des troubles du rythme car-
diaque, ou seulement un trouble diffus
de la repolarisation a 'ECG. Cependant,
aucun de ces symptOmes n’est nécessaire
ni suffisant pour établir un diagnostic
d’HAP et I’hypokaliémie n’est présente
dans les séries contemporaines que dans
moins de 50 % des cas [8, 9]. [ ]
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