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HAP  Hyperaldostéronisme primaire 

HTA  Hypertension artérielle 

ARP  Activité Rénine Plasmatique 

RAR  Rapport Aldostérone / Activité Rénine Plasmatique 

ECA  Enzyme de Conversion de l’Angiotensine 

NEM  Néoplasies Endocriniennes Multiples 

FH  Hyperaldostéronisme Familial 

SFE  Société Française d’Endocrinologie 

ACTH  Adrénocorticotrophine (Adreno Cortico trophic Hormone) 

SRAA  Système Rénine-Angiotensine-Aldostérone 

CVS  Cathétérisme Veineux Surrénalien 

IS  Index de Sélectivité 

IL  Index de Latéralisation 

DXM  Dexaméthasone 

CHU  Centre Hospitalier Universitaire  

PA  Pression Artérielle 

PAS  Pression Artérielle Systolique 

PAD  Pression Artérielle Diastolique 

AVC  Accident Vasculaire Cérébral 

SAS  Syndrome d’Apnée du Sommeil 

MAPA  Mesure Ambulatoire de la Pression Artérielle 

HAS  Haute Autorité de Santé 

HVG  Hypertrophie Ventriculaire Gauche 

IMC  Indice de masse corporel 

ECG  Électrocardiogramme 
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RESUME 

Contexte : La chirurgie réalisée dans le cadre d’un hyperaldostéronisme primaire 
(HAP) permet d’obtenir la guérison biologique dans la quasi-totalité des cas, mais la 
guérison tensionnelle n’est obtenue que dans 20 à 55% des cas. L’objectif de notre 
étude est d’essayer d’identifier les facteurs anthropométriques, biologiques et 
anatomopathologiques qui seraient statistiquement associés au devenir tensionnel 
des patients après une surrénalectomie unilatérale pour HAP entre 1996 et 2016. 
 

Méthode : Il s’agit d’une étude rétrospective monocentrique réalisée au sein du CHU 
de Lille. Les patients ont bénéficié d’une évaluation pré-opératoire et au minimum à 
un an post-opératoire. Ils étaient considérés comme ; 1) guéris sur le plan tensionnel 
si la pression artérielle systolique (PAS) de consultation à 1 an post-opératoire était 
inférieure à 140 mmHG et la pression artérielle diastolique (PAD) inférieure à 90 
mmHG et en l’absence de traitement, 2) améliorés s’il existait une diminution de 20 
mmHG de la PAS de consultation et/ou une diminution de 10 mmHG de la PAD de 
consultation à 1 an post-opératoire avec soit le même nombre de traitements, soit 
avec moins de traitements ou si la pression artérielle était la même avec moins de 
traitements, 3) non améliorés si la pression artérielle (PAS et PAD) de consultation 
à 1 an post-opératoire était stable ou augmentée et le nombre de traitements 
inchangés ou augmentés. 
 
Résultats : 75 patients ont été inclus avec un sexe ratio de 40 femmes pour 35 
hommes. L’âge moyen était de 51 ans (± 10 ans). 68 patients avaient un adénome 
de Conn et 7 patients avaient une anatomopathologie non classique d’adénome de 
Conn. Sur le plan tensionnel, 18 de nos patients (24%) étaient guéris, 47 patients 
(62,7%) étaient améliorés et 10 patients (13,3%) n’étaient pas améliorés à un an 
post-opératoire. Les patients ont plus de chance d’être guéris s’ils sont de sexe 
féminin (p=0,009), s’ils sont jeunes (p<0,005), si l’IMC est faible (p=0,006), si le 
niveau de la pression artérielle pulsée est bas (p=0,029), ou s’il n’y a pas 
d’insuffisance rénale (p=0,034). 
 
Conclusion : La surrénalectomie unilatérale pour HAP permet de guérir ou 
d’améliorer l’HTA des patients dans 86% des cas. Le sexe féminin, l’âge jeune, l’IMC 
bas, le niveau de pression artérielle pulsée bas en pré-opératoire et l’absence 
d’insuffisance rénale sont des facteurs de bon pronostic concernant le devenir 
tensionnel des patients opérés pour un HAP. 
 



DELATTRE-WILLERVAL Sophie Introduction 
 

 1 

 

INTRODUCTION 

 

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est la cause la plus fréquente 

d’hypertension artérielle (HTA) secondaire d’origine endocrinienne. La prévalence de 

l’HAP a été largement réévaluée ces dernières années et est actuellement estimée 

entre 5 et 10 % des patients hypertendus (1). 

L’HAP correspond à une sécrétion excessive et inappropriée de l’aldostérone 

freinant la sécrétion de rénine et de ce fait relativement indépendante du système 

rénine-angiotensine (Conn JW 1955 (2)). Il se traduit par une rétention sodée et une 

fuite rénale de potassium, ce qui va entraîner une hypertension artérielle associée 

dans les formes les plus sévères à une hypokaliémie. Différentes études ont 

démontré une augmentation du risque cardio-vasculaire et de la mortalité chez les 

patients ayant un HAP non spécifiquement traité en comparaison aux patients ayant 

une hypertension artérielle essentielle (3), (4), (5), (6), (7). 

L’hyperaldostéronisme primaire, qui représente une cause potentiellement 

curable d’hypertension artérielle, est accessible à un traitement médical spécifique 

par antagonistes des récepteurs aux minéralocorticoïdes ou à un traitement 

chirurgical (surrénalectomie). Le traitement chirurgical est indiqué dans les formes où 

la sécrétion d’aldostérone est latéralisée, permettant d’obtenir la guérison 

« biologique » dans la quasi-totalité des cas. En revanche, la guérison 

« tensionnelle » n’est obtenue que dans 20 à 55% des cas selon les études (8), (9), 

(10). Pour expliquer cette limitation de l’efficacité tensionnelle, certains paramètres 

sont déjà connus (ancienneté de l’HTA, IMC >25, sexe masculin (11), (12)) mais 

d’autres facteurs restent à rechercher.  

 

Notre étude est de type observationnelle rétrospective. Son objectif est 

d’essayer d’identifier les facteurs anthropométriques, biologiques, 

morphologiques et anatomopathologiques qui seraient statistiquement 
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Figure 2 Aspect histologique des surrénales "Henry Gray Anatomy of the human 

body planche 1185" 

C. Le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 

Le système rénine-angiotensine-aldostérone est le principal facteur de régulation de 

l’équilibre hydro-sodé responsable du niveau de la pression artérielle. 

1. Rôle du SRAA 

La rénine permet l’hydrolyse de l’angiotensinogène en angiotensine I. Elle 

est sécrétée principalement sous forme de pro-rénine inactive et dans 10 % des cas 

directement sous forme de rénine active par les cellules myoépithéliales de l’appareil 

juxta-glomérulaire rénal dans la média de l’artériole afférente. L’angiotensinogène est 

sécrété par les hépatocytes de façon constitutive et régulé de façon transcriptionnelle 
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et/ou post-transcriptionnelle par les stéroïdes, l’angiotensine II , et les hormones 

thyroïdiennes. 

L’angiotensine I (décapeptide inactif) est clivée par l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine (ECA) en angiotensine II dont les principaux effets biologiques sont : 

- une stimulation de la production d’aldostérone par les cellules de zone 

glomérulée 

-  une vasoconstriction sur les cellules musculaires lisses des vaisseaux 

- une augmentation de la soif et une sécrétion de vasopressine 

- une stimulation de la réabsorption du sodium par le tubule distal via le canal 

épithélial sodique ENaC. 

- une inhibition de la sécrétion de rénine et de l’angiotensinogène 

2. Régulation de la rénine 

Il existe 4 mécanismes principaux impliqués dans la régulation de la 

synthèse et de la sécrétion de la rénine. Le premier est la stimulation des 

barorécepteurs situés dans la paroi de l’artériole afférente du glomérule. Ainsi, la 

sécrétion de rénine est stimulée par la baisse de la pression de perfusion. Le 

deuxième mécanisme est l’innervation sympathique via la stimulation des récepteurs 

bêta adrénergiques des cellules juxta-glomérulaires. Le troisième mécanisme est le 

rétrocontrôle négatif exercé par l’angiotensine II par action directe sur les récepteurs 

AT1 et AT2 situés au niveau des cellules de l’appareil juxta-glomérulaire. 

Le dernier mécanisme est le signal paracrine généré par le débit urinaire de chlorure 

de sodium dans le tube distal en regard de la macula densa. La baisse du débit 

aboutit à une baisse de la réabsorption de sodium par les cellules juxta glomérulaires 

stimulant alors la sécrétion de rénine. 

3. Mécanismes d’action locale de la prorénine et de la rénine  

La rénine clive l’angiotensinogène en un décapeptide, l’angiotensine I. Dans 

certains tissus, la rénine est fixée par des récepteurs, ce qui permet une production 

locale d’angiotensine II indépendante de son pool plasmatique. Ces récepteurs sont 
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présents sur le cœur, le cerveau, le rein, le placenta et le foie. Parmi ces récepteurs, 

deux types ont été clairement caractérisés : il s’agit des récepteurs de la prorénine-

rénine et des récepteurs du mannose-6 phosphate/insulin-like factor II. Ces 

récepteurs ont une affinité plus importante pour la prorénine que pour la rénine. Ils 

agissent par deux voies. Tout d’abord leur activation par la prorénine est responsable 

d’effets cellulaires angiotensine II-indépendant via l’activation des MAP kinases 

(mitogen-activated protein kinase) et d’ERK (extra cellular signal-regulated kinases) 

et d’autre part ils agissent en augmentant la synthèse d’angiotensine I par la 

prorénine et la rénine.  

Lorsqu’elle est fixée à ces récepteurs, la prorénine est biologiquement active 

(sans être transformée en rénine). Par ailleurs ces récepteurs augmentent par quatre 

l’activité de la rénine pour convertir l’angiotensinogène en angiotensine I. 

L’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) a également une action sur 

le système kallicréine-kinine et dégrade la bradykinine. Celle-ci possède un effet 

vasodilatateur direct et indirect en stimulant la synthèse de monoxyde d’azote et de 

guanosine phosphate cyclique et en activant la libération d’autres vasodilatateurs 

comme la prostaglandine E2 et la prostacycline. 
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zone glomérulée (qui représente 15% du cortex surrénalien), qu’a lieu la production 

des minéralocorticoïdes dont le produit fini est l’aldostérone. 

 

Rappels sur la stéroïdogenèse : 

 

Le cholestérol (principalement issu du LDL-cholestérol circulant), substrat commun 

initial de la voie métabolique conduisant à la synthèse des stéroïdes, est transformé 

successivement en pregnénolone, progestérone, 11-déoxycorticostérone (DOC), 

corticostérone (B), 18-hydroxycorticostérone puis aldostérone, lors des différentes 

étapes enzymatiques successives. Les enzymes sont pour la plupart des membres 

de la famille du cytochrome P450. Ce sont des hémoprotéines qui catalysent des 

réactions d’oxydation ou d’hydroxylation à partir d’une molécule d’oxygène et d’un 

coenzyme, le nicotinamide adénine dinucléotide phosphate hydroxylé (NADPH). 

La 2-bêta-hydroxysteroid déhydrogénase/delta 5-4 isomérase (3βHSD) est la seule 

enzyme de la stéroïdogenèse n’appartenant pas au cytochrome P450. 

 

La première étape clé de la stéroïdogenèse est l’entrée du cholestérol dans la 

mitochondrie par le transporteur STAR (steroidogenic acute regulatory protein). Une 

fois transporté jusqu’à la membrane interne de la mitochondrie, le cholestérol est 

clivé pour former la pregnénolone sous l’action du cytochrome P450scc (P450 

cholesterol side chain cleavage enzyme). Après un retour au niveau du cytoplasme, 

la pregnénolone est convertie en progestérone par la 3 bêta-hydroxysteroid-

déhydrogenase (3β-HSD) de type 2. Les réactions enzymatiques diffèrent ensuite 

selon les zones fonctionnelles. 

 

Dans la zone glomérulée, la 11-β-hydroxylase convertit la déoxycorticostérone 

(DOC) en corticostérone (B). Enfin l’aldostérone-synthase transforme la 

corticostérone en aldostérone (étape finale). Ces deux enzymes sont codées par le 

gène CYP11B2. 











DELATTRE-WILLERVAL Sophie Introduction 
 

 14 

II. L’hyperaldostéronisme primaire 

A. Définition de l’hyperaldostéronisme primaire 

L’HAP correspond à une sécrétion excessive et inappropriée de l’aldostérone 

freinant la sécrétion de rénine et de ce fait relativement indépendante du système 

rénine-angiotensine (Conn JW 1955). Il se traduit par une rétention sodée et une 

fuite rénale de potassium, ce qui va entrainer une hypertension artérielle associée 

dans les formes les plus sévères à une hypokaliémie. 

B.  Prévalence de l’hyperaldostéronisme primaire 

La recherche de la prévalence de l’HAP a fait l’objet de nombreuses études 

épidémiologiques depuis plusieurs années. Kayser C. et al. ont montré dans une 

méta-analyse portant sur 39 études que la prévalence de l’HAP chez les patients 

hypertendus, varie de 3,2 à 12,7% lorsqu’il s’agit d’une prise en charge classique de 

première ligne et de 1 à 29,8% dans les centres de référence (17). Cette variabilité 

peut être en partie liée aux différentes méthodes de diagnostic mais relève surtout du 

type de population chez qui elle est évaluée : la prévalence est clairement plus 

élevée chez les patients ayant une HTA réfractaire et évalués dans les centres 

experts. Les études les plus récentes rapportent que la prévalence de l’HAP varie 

même entre 15 et 20 % chez les patients ayant une hypertension résistante (18) (19).  

C. Présentation clinique de l’hyperaldostéronisme primaire 

L’hyperaldostéronisme primaire entraîne une hypertension artérielle systolo-

diastolique. Si l’hypertension est sévère, elle peut elle-même devenir symptomatique 

et s’enrichir de signes neurosensoriels (céphalées, acouphènes, épistaxis, 

myodésopsies), voire se compliquer d’accidents vasculaires cérébraux de nature 

hémorragique pour la plupart. Les patients peuvent aussi présenter des signes 

cliniques d’hypokaliémie tels qu’un syndrome polyuro-polydipsique, des troubles 

neuromusculaires de type de faiblesse musculaire, crampes, crises de tétanie, ou 
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d’iléus paralytique. En général, il n’y a pas d’œdèmes des membres inférieurs 

associés à l’HTA compte tenu de la sécrétion de facteurs natriurétiques. 

D. Présentation biologique de l’hyperaldostéronisme primaire  

Classiquement sur le plan biologique, il existe : 

- une hypokaliémie associée à une kaliurèse conservée et inadaptée. 

- une aldostérone plasmatique normale ou augmentée et inadaptée aux valeurs 

de l’activité rénine plasmatique ou de la rénine active qui sont basses. 

- une aldostéronurie élevée 

- une alcalose métabolique 

- une altération de la tolérance glucidique par mécanisme d’insulinorésistance 

qui peut entre autre être lié à l’hypokaliémie. 

L’hypokaliémie n’est présente que dans les cas les plus sévères. Mulatero et al. ont 

montré que la proportion de patients ayant une hypokaliémie au diagnostic est 

comprise entre 9 et 37% (20). La moitié des patients présentant un adénome de 

Conn et 17% des patients ayant une hyperplasie bilatérale des surrénales ont une 

hypokaliémie seulement selon Rossi et al. (21). 

E. Diagnostic différentiel  

Il existe plusieurs causes secondaires d’hypertension artérielle, notamment 

réno-vasculaires et qui ne seront pas détaillées ici. Les autres causes d’HTA 

secondaires peuvent relever d’une endocrinopathie, la première d’entre elles étant 

l’hyperaldostéronisme primaire. Les autres causes d’endocrinopathies responsables 

d’HTA sont : l’hypercorticisme (maladie ou syndrome de Cushing dépendant ou non 

de l’ACTH), les phéochromocytomes, l’acromégalie, parfois l’hyperthyroïdie (mais il 

s’agit plus d’un éréthisme cardiaque), l’hyperparathyroïdie primaire par le biais de 

l’hypercalcémie et enfin rarement certains autres types d’hyperminéralocorticismes. 

Face à une HTA associée à une hypokaliémie, le diagnostic différentiel de 

l’hyperaldostéronisme primaire sera principalement celui de l’hypercorticisme (l’excès 

de cortisol ayant une action minéralocorticoïde en se fixant sur le même récepteur 
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La production d’aldostérone au sein d’un adénome de Conn est 

classiquement décrite comme autonome et indépendante du SRAA mais sensible à 

l’ACTH. En pratique, de nombreux adénomes producteurs d’aldostérone peuvent à 

l’inverse être sensibles au SRAA et indépendants de l’ACTH, raison pour laquelle le 

profil de sécrétion selon la position (orthostatisme) n’est plus retenu comme un 

critère d’affirmation du diagnostic étiologique. 

 

Choi et al ont décrit deux mutations somatiques de type gain de fonction 

G151R et L168R dans le canal KCNJ5 (Potassium Voltage-Gated Channel Subfamily 

J Member 5) chez 36% des adénomes producteurs d’aldostérone (32). Ces résultats 

ont été confirmés par l’équipe de Boulkroun qui a retrouvé des mutations somatiques 

du canal KCNJ5 chez 34% des patients ayant un adénome producteur d’aldostérone 

de manière sporadique et isolée. Ces mutations étaient spécifiques des adénomes 

producteurs d’aldostérone (33). Elles conduisent à la dépolarisation membranaire 

entrainant une activation du canal calcique déclenchant l’influx cellulaire du calcium 

dans la cellule qui conduira à l’augmentation de production de l’aldostérone. 

D’autres mutations ont été décrites : sous unité ATP1A1 (Calcium Voltage-

Gated Channel Subunit Alpha1 D) de la Na+/K+-ATPase, sous unité ATP2B3 

(ATPase Plasma Membrane Ca2+ Transporting 3) de la Ca2+-ATPase membranaire 

(perméabilité Na+ ou H+ conduisant à la dépolarisation membranaire) ou bien les 

mutations du canal calcique CACNA1D (Calcium Voltage-Gated Channel Subunit 

Alpha1 D) directement impliqué dans l’augmentation de l’influx calcique dans la 

cellule.  
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bilatéral, ou encore la présence d’un nodule surrénalien unique de petite taille (10-20 

mm) homogène et hypodense (<10 unités Hounsfield), caractéristique d’une nature 

adénomateuse, c’est l’adénome de Conn. 

Désormais, la limite de résolution actuelle autorise à mettre en évidence des 

hypertrophies des branches surrénaliennes (taille > 3 mm) et des nodules à partir de 

7 mm. Si on considère le cathétérisme veineux surrénalien comme Gold Standard, la 

sensibilité et la spécificité de la latéralisation de l’adénome par le scanner sont 

estimées respectivement à 62 et 77% (37). Une analyse de la littérature réalisée par 

le groupe d’expert de la SFE (Bardet S 2016) et portant sur 38 articles (soient 950 

patients) a montré que le taux de discordance entre le TDM (et/ou l’IRM) et le 

cathétérisme veineux surrénalien était de 38 % : échec de détection d’une asymétrie 

sur le TDM dans 19 % des cas, lésion unilatérale sur le TDM dans 14,6%, (sans 

latéralisation au cathétérisme), lésion controlatérale à la latéralisation du 

cathétérisme veineux dans 3,9 % des cas. Plusieurs études ont confirmé la 

fréquence de faux positifs ou faux négatifs au scanner (38), (39), (40), (41), (42).  

 

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est utilisée en cas de contre-

indication au scanner. Elle n’est pas plus sensible que le scanner. Elle demande un 

temps d’acquisition plus long et elle est plus sensible aux artéfacts liés à la 

respiration. 

 

Figure 12 Aspect scannographique d'un adénome de Conn 
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mammaire (54%), dysfonction érectile, impuissance ou baisse de libido (13%) chez 

l’homme, et dysménorrhées, mastodynies chez la femme). La spironolactone devra 

être débutée à faible dose (25mg/jour) et pourra être augmentée jusque 150 mg 

voire 200 ou 300 mg par jour. 

En cas d’intolérance à la spironolactone, l’amiloride peut être proposé. Il 

s’agit d’un antagoniste du canal épithélial sodique. Il est efficace sur l’hypokaliémie 

mais peu sur l’hypertension. Enfin, l’éplérénone (utilisée hors AMM en France dans 

l’indication de l’HTA, mais commercialisé de manière courante dans nos officines en 

raison de son AMM pour le post-infarctus), antagoniste électif du récepteur de 

l’aldostérone (et dénué d’effets anti-andogéniques) peut être proposé en cas 

d’intolérance à la spironolactone et d’échec de l’amiloride. Il est initié à faible 

posologie (25mg/jour), puis la dose pourra être augmentée à 50, 100 mg par jour 

voire plus. Une étude a montré que l’efficacité de l’éplérénone est équivalente à celle 

de l’aldostérone si et seulement si l’éplérénone est bien titrée (60) mais d’autres 

études sont nécessaires pour confirmer ce résultat. 

III. Devenir tensionnel chez les patients opérés  

Le traitement de l’HAP vise à prévenir ou corriger l’HTA, l’hypokaliémie, et le 

retentissement sur les organes cibles. Les patients ayant une sécrétion latéralisée 

d’aldostérone et candidats à la chirurgie peuvent bénéficier d’une surrénalectomie. 

La chirurgie permet d’obtenir une guérison biologique dans la quasi-totalité des cas 

et une guérison tensionnelle dans 20 à 55% des cas (8), (9), (10). 

Les patients qui ne sont pas guéris sont dans la grande majorité des cas 

améliorés sur le plan tensionnel (diminution de la pression artérielle et/ou du nombre 

de traitements). De nombreux facteurs associés à la persistance d’un mauvais 

équilibre tensionnel ont été décrits dans la littérature. Parmi eux, seulement certains 

facteurs étaient significativement liés au mauvais équilibre tensionnel lors d’une 

analyse multivariée (le sexe masculin, l’âge élevé lors de la chirurgie, une histoire 

familiale d’HTA, l’ancienneté de l’HTA, un IMC élevé, une kaliémie élevée, une 

fonction rénale altérée, un retentissement infra clinique sur les organes cibles) (46). 
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L’objectif de notre étude est d’essayer d’identifier les facteurs 

anthropométriques, biologiques, morphologiques et anatomopathologiques 

qui seraient statistiquement associés au devenir tensionnel des patients ayant 

bénéficié d’une surrénalectomie pour un hyperaldostéronisme primaire entre 

1996 et 2016. Leur connaissance permettrait de mieux repérer les patients qui 

pourraient prétendre soit à une guérison tensionnelle, soit à une amélioration 

tensionnelle ou bien d’identifier ceux qui ne tireraient probablement pas 

bénéfice de la chirurgie. Nous verrons également si l’étude des résultats 

anatomopathologiques pourrait nous renseigner sur le devenir tensionnel et la 

surveillance des patients. 
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PATIENTS ET METHODES 

I. Caractéristiques de l’étude 

Il s’agit d’une étude monocentrique réalisée de manière rétrospective au sein du 

service d’endocrinologie, diabétologie, métabolisme du centre hospitalier universitaire de 

Lille (CHU) en collaboration avec le service de cardiologie et avec le laboratoire 

d’anatomopathologie chez les patients opérés entre 1996 et 2016. 

II. Patients 

A. Critères d’inclusion  

Nous avons étudié les dossiers médicaux de 115 patients qui ont bénéficié d’une 

surrénalectomie pour un hyperaldostéronisme primaire et pour lesquels une latéralisation 

de la sécrétion avait été recherchée. Les données des patients ont été colligées à partir 

d’une extraction des données du serveur informatique SILLAGE et des archives des 

dossiers médicaux du service d’endocrinologie et du service d’hypertension artérielle 

secondaire de cardiologie. 75 patients présentaient les critères d’inclusion, à savoir : 

 

- un diagnostic d’HAP formellement latéralisé ou « probablement latéralisé ». 

- une indication à une surrénalectomie unilatérale (réalisée entre 1996 et 2016 au CHU 

de Lille). 

- un suivi clinique pré-opératoire et au minimum à un an post-opératoire. 

B. Critères d’exclusion 

Nous avons exclu de notre étude 40 patients présentant un HAP et ayant bénéficié 

d’une surrénalectomie. Parmi eux, 34 patients ont été exclus parce qu’ils n’avaient pas eu 
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- la dernière PAS et PAD de consultation pré-opératoire (sous traitement habituel ou 

après switch thérapeutique), à 1 an et à 2 ans post-opératoire. (Le switch 

thérapeutique signifie la période au cours de laquelle le traitement antihypertenseur 

habituel du patient est remplacé par un traitement n’interférant pas avec le SRAA (cf 

page 23)). 

- le grade de l’HTA pré-opératoire (sous traitement habituel ou après switch 

thérapeutique en vue du bilan hormonal) selon les recommandations de la société 

française d’hypertension artérielle (grade I : PAS entre 140 et 159 mmHG et/ou PAD 

entre 90 et 99 mmHG, grade II : PAS entre 160 et 179 mmHG et/ou PAD entre 99 et 

109 mmHG, grade III : PAS supérieure à 180 mmHG et/ou PAD supérieure à 110 

mmHG 

 

- les résultats des mesures ambulatoires de la pression artérielle (MAPA) pré-

opératoire (sous traitement habituel ou après switch thérapeutique), et à 1 an et 2 

ans post-opératoire (moyenne des PAS et PAD diurnes,) ont été colligées dans les 

dossiers archivés des patients entre 1996 et 2005 à l’hôpital cardiologique du CHU 

de Lille et sur un logiciel informatique spécialisé de 2005 à 2016. 

 

- la pression artérielle pulsée pré-opératoire (norme 50-60 mmHg) correspondant à la 

différence entre la PAS et la PAD de consultation (afin d’évaluer le niveau de rigidité 

artérielle des patients).  

 

- la nécessité d’une supplémentation potassique pré-opératoire. 

 

- le nombre de traitements antihypertenseurs (inhibiteurs calciques, bétabloquants, 

antihypertenseurs centraux, vasodilatateurs périphériques) en pré-opératoire et en 

post-opératoire. 

b) Paramètres biologiques 

- l’aldostéronémie debout (c’est-à-dire après deux heures de déambulation) en pg/mL 

(N:30-300), analysée par une trousse RIA commercialisée par la société 

Immunotech entre 1996 et 2000, puis par la société Bechman Coulter Immunotech 
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- l’activité rénine plasmatique debout (ARP) en ng/mL/heure (N:0,8-5), dosée par une 

trousse RIA commercialisée par la société DiaSorin  entre 1996 et 2014, puis par la 

société Bechman Coulter Immunotech entre 2014 et 2016. Lorsque les valeurs de 

l’activité rénine plasmatique (ARP) étaient inférieures à 0,2 ng/mL/h, la valeur de 

l’ARP était ajustée à 0,2 ng/mL/h pour l’ensemble des patients afin d’homogénéiser 

les données et permettre le calcul du RAR. 

- Le rapport aldostérone/ARP debout (RAR) (N<300). 

- La kaliémie en mmol/L (N:3,5-5) 

- L’aldostéronurie en µg/24H (N<18) analysée par la même trousse de dosage que 

celle de l’aldostérone plasmatique 

- La créatinine mg/L (N: 11-14) 

- L’estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG) en mL/min/1,73 m² calculée 

selon le formule CKD EPI (Chronic Kidney Disease EPIdemiology collaboration, 

Levey, 2009). conformément aux recommandations de la haute autorité de santé 

(HAS) en suivant la formule suivante :  

Si le patient est une femme et que la créatinémie est £ à 7mg/l, le DFG = 144 x 

(créatinine/7)-0,329x(0,993) âge 

Si le patient est une femme et que la créatinine est > à 7mg/L, le DFG = 144 x 

(créatinine/7)-1,209x(0,993) âge 

Si le patient est de sexe masculin et que la créatininémie est £ 9mg/l, le DFG = 141 x 

(créatinine/9)-0,411x(0,993)^âge 

Si le patient est de sexe masculin et que la créatininémie est >9mg/l, le DFG = 141 x 

(créatinine/9)-1,209x(0,993)^âge 

 

L’appartenance au groupe insuffisance rénale était définie selon les recommandations de 

l’HAS si le DFG était < à 90 mL/min/1.73m², quel que soit le stade de l’insuffisance rénale. 

la microalbuminurie sur échantillon en mg/L (norme <20 mg/L). La microalbuminurie des 24 

heures n’a pas été relevée par manque de données. 
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c) Examens complémentaires 

ECG 

 

Une relecture systématique de 73/75 électrocardiogrammes pré-opératoires de chaque 

patient a été effectuée par un cardiologue du CHU de Lille afin de rechercher la présence 

d’un retentissement cardiaque de l’HTA à type d’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG). 

L’hypertrophie ventriculaire gauche est définie selon les indices électriques de Sokolow 

et/ou Cornell. L’HVG électrique était retenue pour l'indice de Sokolow, si la mesure de 

l’onde S en V1 + de l’onde R en V5 ou V6 ³ à 35 mm, et pour l’indice de Cornell, si la 

mesure de l’onde S en V3 + onde R en aVL était ³ à 20 mm chez la femme et 28 mm chez 

l'homme. 

 

TDM surrénaliens en coupes fines 

 

Tous nos patients ont bénéficié d’un scanner abdominal (n=75). La taille de l’adénome a 

été mesurée dans son plus grand diamètre en mm pour chaque patient. La densité de la 

lésion en unités Hounsfield a été estimée. Lorsque la densité de la lésion surrénalienne 

était supérieure à 10 unités Hounsfield, les patients ont bénéficié d’une injection d’iode 

(n=16) afin de mesurer le wash out absolu et de s’assurer de la bénignité de la lésion (si le 

wash out était supérieur à 60%, la lésion était considérée comme bénigne). En cas de 

contre-indication au scanner injecté ou d’un wash out inférieur à 60%, les patients ont 

bénéficié d’une IRM surrénalienne (n=5). Le calcul de la chute de signal (supérieur ou égal 

à 20%) était en faveur de la bénignité de la lésion. 

 

S’il existe un nodule unilatéral associé ou non à une hypertrophie de la surrénale 

homolatérale et que la surrénale controlatérale est normale, l’image était qualifiée de 

« typique ». 

 

L’aspect morphologique était qualifié « d’atypique » s’il existait plusieurs nodules sur le 

même ou si surtout la surrénale controlatérale au nodule était anormale (hypertrophique ou 

nodulaire). 
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Scintigraphie au noriodocholestérol sous freinage à la dexaméthasone  

 

48 patients ont bénéficié de cet examen qui permettait de distinguer les situations 

suivantes : 

- une fixation unilatérale extinctive 

- une fixation homolatérale au nodule mais non extinctive 

- une fixation bilatérale et symétrique 

- une fixation préférentiellement controlatérale au nodule 

 

Nous avons considéré qu’il existait une latéralisation scintigraphique lorsqu’il 

existait une fixation unilatérale extinctive. 

 

Procédure d’examen 

 

La scintigraphie au 131-I méthylnorcholestérol (Norchol) est réalisée sous freinage par la 

dexaméthasone (DXM). En effet, en supprimant le taux d’ACTH circulant, on supprime la fixation du 

traceur radio pharmaceutique par la zone fasciculée des surrénales. Dans le cas des 

hyperaldostéronismes primaires, seules les surrénales et/ou les nodules hyperfonctionnels 

(essentiellement non ACTH dépendant) fixent le traceur radiopharmaceutique. 

 

Il est nécessaire d’obtenir une saturation thyroïdienne par du Lugol (30 gouttes à débuter deux jours 

avant et à poursuivre 7 jours après l’injection du radiotraceur) ou par des gélules d’iodure de 

potassium à 130 mg (1 gélule par jour à débuter la veille de l’injection et à poursuivre pendant 5 

jours). Il faut aussi favoriser l’élimination intestinale par l’utilisation de laxatifs et bloquer le cycle 

entéro-hépatique. L’objectif est de diminuer le bruit de fond hépatique et intestinal (Questran 1 

sachet 3 fois par jour à débuter à J3 et poursuivi jusqu’à l’acquisition des dernières images). 

 

Interférences médicamenteuses  

 

Il est nécessaire d’effectuer une fenêtre thérapeutique pour les médicaments interférants avec le 

SRAA. La durée d’interruption préalable est la même que celle à réaliser avant un bilan 

minéralocorticoïde et doit être poursuivie jusque l’acquisition des dernières images. 

Il faut obtenir un freinage de l’axe corticotrope par la prise de dexaméthasone (DECTANCYL * 2 mg 

/jour en 4 prises de 0,5mg de J-2 jusqu’au dernier jour des acquisitions). 
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Résultats d’une scintigraphie sous freinage 

 

Les images doivent être acquises entre J+2 et J+4  et éventuellement renouvelées entre J+5 et 

J+7. Sous freinage par la dexaméthasone, seul compte l’aspect observé sur les images précoces. 

La fixation unilatérale et extinctive est évocatrice d’un adénome du côté de la fixation. Il peut exister 

une fixation bilatérale, symétrique ou non, évocatrice d’une hyperplasie bilatérale. 

 

 

Le cathétérisme veineux surrénalien :  

 

50 patients ont bénéficié d’un cathétérisme veineux surrénalien. Parmi eux, 29 patients ont 

aussi bénéficié d’une scintigraphie au noriodocholestérol. Les paramètres qui ont été 

recueillis lorsqu’il a été réalisé étaient: 

l’échec ou non du cathétérisme. 

- L’échec était admis si l’index de sélectivité du côté de la lésion et/ou de l’autre côté 

était < à 2) 

- le caractère latéralisé de la sécrétion (si l’index de latéralisation était supérieur à 4 

du côté du nodule) 

- le caractère extinctif de la sécrétion par le côté dominant (si l’index de suppression 

(admis comme étant le rapport de l’aldostérone/cortisol du côté non dominant sur 

l’aldostérone/cortisol dans la veine cave inférieure) était inférieur ou égal à 1). 

 

Principe du cathétérisme veineux surrénalien 

 

L’objectif est de mettre en évidence une latéralisation de la sécrétion d’aldostérone avant un 

éventuel geste chirurgical. 

Il s’agit de l’examen « gold standard » pour prouver la latéralisation d’une sécrétion de 

minéralocorticoïdes. 

 

Technique 

 

Il nécessite la cathétérisation percutanée de la veine fémorale. Des prélèvements sanguins 

évaluant la concentration d’aldostérone et de cortisol sont effectués au niveau des deux veines 
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d) Examen anatomopathologique 

L’examen de l’ensemble des pièces opératoires a été réalisé dans le service d’anatomo-

pathologie du CHU de Lille et l’intégralité des lames de coupes anatomopathologiques a 

été relue. La relecture de manière systématique des pièces opératoires des patients inclus 

de 1996 à 2010 a été réalisée par le même médecin anatomopathologiste expérimenté et 

la relecture des pièces opératoires des patients inclus de 2010 à 2016 a été réalisée par un 

autre médecin anatomopathologiste expérimenté et en suivant la même grille de lecture. 

 

Les paramètres qui ont été relevés sont la présence d’un nodule [qui sera classé de type 

« Classique » (Adénome de Conn) ou « non classique » (macronodule)] : 

Anatomopathologie classique d’adénome de Conn : tumeur de la cortico-surrénale, 

bien limitée, de couleur jaune safran, bombant à la surface du cortex. La couleur jaune 

safranée le distingue des autres nodules corticosurrénaliens qui sont de couleur jaune plus 

pâle (« anatomopathologie non classique »). Histologiquement, l’adénome de Conn est 

constitué de cellules spongiocytaires de grande dimension à noyau central et à cytoplasme 

clair, finement vacuolisé. 

Anatomopathologie non classique : nodule ne répondant pas à la description de 

l’adénome de Conn (nodule non classique) 

La taille du nodule, l’aspect de la zone glomérulée autour de ce nodule, c’est-à-dire la zone 

« péritumorale » ont également été relevés: 

- absence d’hyperplasie 

- présence d’hyperplasie diffuse,  

- hyperplasie micro ou macronodulaire. 

 

Les pièces opératoires sont fixées dans le formol tamponné à 10%. Initialement, la pièce 

est mesurée et pesée. Il est réalisé en moyenne 3 prélèvements au niveau de l’adénome et 

un prélèvement sur la surrénale adjacente. Les prélèvements sont ensuite inclus en 

paraffine puis tranchés en coupes de 4 mm d’épaisseur. Il est ensuite réalisé une coloration 

HES puis les coupes sont lues en microscopie. 
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Le devenir tensionnel a également été analysé en binaire (guéris vs amélioré ou non) et 

son association avec les caractéristiques des patients a été étudiée à l’aide de régression 

logistique après avoir vérifié les hypothèses de log-linéarité des variables quantitatives.  

Les statistiques ont été réalisées par l’unité de méthodologie biostatistique du CHU de Lille. 

Le niveau de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont été effectuées à 

l’aide du logiciel SAS (SAS Institute version 9.4) 
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RESULTATS 

I. Description de la population 

A. Paramètres anthropométriques et retentissement de l’HTA 

Tableau 1 Description des paramètres anthropométriques dans la population 

globale et du retentissement de l’HTA. 

Paramètre étudié (unité) 

 

Effectif testé 

 

Moyenne  ± écart type 

 

Médiane (Minimum ; Maximum) 

 

n (%) 

 

Sexe ratio F40/H35       

Âge à date de chirurgie (années) n=75 51 ± 10,4 52 (25 ; 72,8) 

 
IMC (Kg/m2) n=75 29 ± 6,3 29 (18,3 ; 46,9) 

 PAS de consultation (mmHG) n=75 157 ± 16 158 (130 ; 220) 

 PAD de consultation (mmHG) n=75 92 ± 12 90 (70 ; 120) 

 PA pulsée (mmHG) n=75 64 ± 12 64 (40 ; 100) 

 PAS diurne en MAPA (mmHG) n=27 152 ± 15 154 (131 ; 189) 

 PAD diurne en MAPA (mmHG) n=27 96 ± 10 97 (75 ; 112) 

 Grade HTA I / II / III n=75 

  

36 (48) / 27( 36)/ 12 (16) 

Ancienneté de l'HTA (années) n=75 11 ± 8,3 10 (1;33) 

 Hypertrophie ventriculaire gauche n=73 

  

11 (15,1) 

Insuffisance rénale n=75 

  

42 (56) 

Microalbuminurie pathologique n=35 

  

16 (45,7) 

Antécédents d'AVC n=75 

  

3 (4) 

Antécédents de diabète n=75 

  

9 (12) 

Tabagisme n=75 

  

10 (13,3) 

Antécédent familial d'HTA n=75 

  

43 (57) 

 

 

Insuffisance rénale : il existait une insuffisance rénale si le débit de filtration glomérulaire était inférieur à  

90 mL/min/1,73m2, quel que soit le stade. 

IMC : indice de masse corporel 

AVC : accident vasculaire cérébral (ischémique ou hémorragique) 

MAPA : mesures ambulatoires de la pression artérielle 

Tabagisme : actif ou sevré depuis moins de trois ans 
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Figure 15 Répartition du genre des patients dans la population globale. 

 

On soulignera les points suivants : 

- L’ancienneté de l’HTA était moyenne (11 ans (± 8,3 ans)). 

- 16% des patients avaient une HTA de grade III. 

- Les patients sont globalement en surpoids. 

- La médiane de l’âge à la chirurgie est de 52 ans (25 ; 72,8). 

- Plus de la moitié des patients ont un antécédent familial d’HTA. 

- La présence d’un syndrome d’apnée du sommeil n’était précisée dans les dossiers 

que chez 10 patients, raison pour laquelle nous n’avons pas pu interpréter cette 

information. 

  

53%

47%

Répartition du genre des patients n=75

Femmes n=40

Hommes n=35
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- l’âge 

- l’IMC 

- le niveau initial de la pression artérielle pulsée. 

 

• En analysant les patients en 2 groupes, non guéris (améliorés + non améliorés) et 

guéris, le lien statistique demeure et reste superposable. Statistiquement : 

- le sexe masculin est plus souvent associé au statut non guéris que guéris 

- l’âge à la date de chirurgie est plus élevé dans le groupe non guéris que guéris 

- l’IMC est plus élevé dans le groupe non guéris que guéris 

- la pression artérielle pulsée pré-opératoire est plus élevée dans le groupe non guéris 

que guéris 

- concernant l’ancienneté de l’HTA, nous pouvons affirmer qu’il existe une tendance à 

ne pas être guéri lorsque l’HTA évolue depuis longtemps (p=0,066) 

 

• Calcul des Odds Ratios : le genre masculin, l’âge plus élevé à date de chirurgie, 

l’IMC élevé et la pression artérielle pulsée élevée exposent à un risque plus 

important d’être dans le groupe non guéris (non améliorés + améliorés). En 

particulier, notre étude montre :  

 

1- que l’on a 11 fois plus de risque de ne pas être guéri lorsque l’on est un homme. 

 

2- qu’un patient âgé de plus d’un an à la date de chirurgie, a 1,13 fois plus de risque de ne 

pas être guéri qu’un patient ayant un an de moins.  

 

3- que les patients ayant un IMC ≥ 25 kg/m2 ont 5 fois plus de risque de ne pas être guéris 

par rapport à un patient ayant un IMC < 25 kg/m2. 

 

Notre analyse de tendance n’a pas pu mettre en évidence de différence significative entre 

les groupes concernant les antécédents personnels de diabète de type II, le tabagisme, et 

l’ancienneté de l’HTA. 
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Il n’y a pas de différence significative entre les groupes concernant la sévérité l’HTA selon 

le grade tensionnel avant la chirurgie. 

 

 Conclusion : le sexe masculin, l’âge élevé à date de chirurgie, l’IMC élevé et le 

niveau élevé de pression artérielle pulsée pré-opératoire sont des facteurs de 

risques de ne pas être guéris après la chirurgie. 

b) Selon les données biologiques 

Tableau 19 Analyse globale des paramètres biologiques selon l’évolution 

tensionnelle à un an post opératoire 

 

 

p : Test de Cochran-Armitage pour les variables binaires 

p : Analyse « ANOVA » avec contrastes linaires pour les variables quantitatives 

 

 

Tableau 20 Comparaison des paramètres biologiques entre les patients guéris 

et non guéris (améliorés + non améliorés) 

Paramètres biologiques Patients guéris (n=18) Patients non guéris (n=57) OR Intervalle de confiance P 

Hypokaliémie 13 (72,2) 39 (68,4) 0,83 0,258 - 2,693 0,760 

Kaliémie (moyenne ± DS) 3,4 ± 0,5 3,5 ± 0,6 1,31 0,484 - 3,552 0,593 

Aldostéronémie debout (moyenne ± DS) 400 ± 282 587 ± 573 2,05 0,895 - 4,733 0,089 

RAR debout (moyenne ± DS) 1921 ± 1450 2221 ± 2813 1,00 0,516 - 1,946 0,994 

      

 

p : Comparaison effectuée à l’aide d’une régression logistique 

 

Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative entre le groupe de patients 

non guéris  

Caractéristiques biologiques Effectif global 

n (%)

Patients guéris 

n (%)

Patients améliorés 

n (%)

Patients non améliorés 

n (%)

p

Hypokaliémie 52 (69,3) 13 (72,2) 34 (72,3) 5 (50) 0,307

Kaliémie (Moyenne ± écart type) 4 ± 1 3 ± 1 4 ± 1 4 ± 0 0,111

Insurffisance rénale 42 (56) 6 (33,3) 29 (61,7) 7 (70) 0,034

Aldostéronémie debout (Moyenne ± écart type) 543 ± 522 400 ± 282 585 ± 605 602 ± 417 0,207

RAR debout (Moyenne ± écart type) 2149 ± 2547 1921 ± 1450 2377 ± 3055 1488 ± 913 0,59
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(améliorés + non améliorés) et guéris en ce qui concerne la présence d’une hypokaliémie, 

le taux de kaliémie préopératoire, le taux d’aldostérone debout ou le RAR debout. 

 

Notons que les effectifs de notre population n’ont pas autorisé la possibilité de faire une 

analyse ajustée sur certains paramètres.  

 

Caractéristiques des patients selon le statut de guérison biologique post opératoire 

 

Patients guéris sur le plan biologique 

 

63 (84%) de nos patients étaient guéris sur le plan biologique de leur HAP. Chez les 

patients guéris sur le plan tensionnel, l’ensemble des patients était totalement guéris sur le 

plan biologique, 78,7% des patients améliorés sur le plan tensionnel étaient guéris sur le 

plan biologique et 80% des patients non améliorés sur le plan tensionnel étaient guéris sur 

le plan biologique après la chirurgie. 

 

Conclusion :  

100% des patients guéris sur le plan tensionnel étaient guéris sur le plan biologique.  

Chez les patients non guéris sur le plan tensionnel, les patients sont guéris sur le 

plan biologique à 80%. 

 

Patients non guéris sur le plan biologique 

 

 

Tableau 21 Caractéristiques des patients non guéris sur le plan biologique 

Absence de guérison biologique n=12 Effectif 

Aspect morphologique typique 

 

6/12 

Latéralisation scintigraphique 

 

0/6 

Cathétérisme veineux surrénalien réalisés 9/12 

 
latéralisés 9/9 

 
caractère extinctif 4/6 

Aspect anatomopathologique classique 7/12 
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L’existence d’une hyperplasie de la zone tumorale ne semble pas liée à la présentation 

(typique ou non) du nodule sur le TDM surrénalien. 

 

La guérison biologique est obtenue dans 100% des nodules sans hyperplasie alors qu’elle 

est moins systématique dans le cas des hyperplasies (en particulier à forme nodulaire). 

 

Aucun des 8 patients n’ayant pas d’hyperplasie de la zone péritumorale ne fait partie des 

patients guéris sur le plan tensionnel mais l’existence d’une hyperplasie mixte (diffuse et 

micro et/ou macronodulaire) semble être plus souvent retrouvée chez les patients non 

guéris (améliorés + non améliorés) que les patients guéris. 

 

Conclusion : les résultats anatomopathologiques concernant la zone péritumorale 

lorsqu’elle est de type mixte (diffuse et micro et/ou macronodulaire) semblent liés à 

une moindre réponse tensionnelle à la chirurgie.  
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DISCUSSION 

L’intérêt de notre étude est d’avoir décrit les caractéristiques clinico-biologiques, 

morphologiques, fonctionnelles et anatomopathologiques des patients opérés d’un 

hyperaldostéronisme primaire et d’essayer d’identifier parmi eux les facteurs 

statistiquement liés à leur devenir tensionnel. En effet, l’expérience clinique des praticiens 

ces dernières décennies a permis de relever que si la guérison biologique de 

l’hyperaldostéronisme primaire ne pose pas de problème dans la plupart des cas, l’équilibre 

tensionnel ne se normalise que dans moins de la moitié des cas. Plusieurs études 

observationnelles ont précisé ce type d’évolution et certaines d’entre elles ont pointé des 

facteurs influençant défavorablement la réponse tensionnelle (« Primary Aldosteronism 

Surgical Outcome (PASO) study » (62). La particularité de notre travail est d’avoir 

également confronté les résultats anatomopathologiques au devenir tensionnel.  

 

 

Caractéristiques de la population 

 

Paramètres anthropométriques 

 

L’âge moyen à date de chirurgie est de 51,4 ans (± 10,4), ce qui correspond à l’âge 

moyen retrouvé dans la littérature (11), (3), (63). C’est un âge relativement jeune qui 

s’explique par le fait que le bénéfice attendu sur le plan tensionnel avait été retrouvé moins 

probant au-delà de 55 ans et que le recours à la surrénalectomie était donc plus discutable 

au-delà de cet âge. Si l’âge jeune renforce l’idée d’une attitude radicale compte tenu de 

l’expérience de vie longue et du risque anesthésique opératoire bas, un seuil d’âge au-delà 

duquel la chirurgie serait moins envisageable n’est désormais plus précisé. Chaque 

décision entre un traitement médical et un traitement chirurgical est personnalisée au 

patient, en fonction de ses antécédents et de son souhait. On rappelle en effet que le 

traitement médical en terme d’efficacité tensionnelle et de morbi-mortalité est comparable à 

celui chirurgical, même si la rapidité d’amélioration de ces paramètres est plus importante 
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avec la chirurgie. L’IMC moyen dans notre population (29 kg/m2 (± 6,3)) est légèrement 

supérieur à celui retrouvé dans les études : 27,6 kg/m2 dans le consensus international 

d’experts de la PASO study (62), 26 kg/m2 dans la série de Trésallet et al. (64) ou encore 

24,12 kg/m2 dans la série de Zhang (65). Ceci peut éventuellement s’expliquer par la 

prévalence du surpoids et de l’obésité plus élevée dans notre région Hauts de France (66). 

Par ailleurs, le fait que l’IMC moyen soit élevé pourrait s’intégrer à un syndrome 

métabolique favorisé par la production en excès de l’aldostérone elle-même. En effet, 

plusieurs travaux ont montré que l’aldostérone favorisait l’insulino-résistance et le 

syndrome métabolique, expliquant la survenue parfois d’une hyperglycémie modérée à 

jeun voire d’un diabète indépendamment du poids (67), (68). Certains gènes impliqués 

dans l’insulino-résistance seraient même « down-régulés » en situation 

d’hyperaldostéronisme primaire. A l’inverse, d’autres études ont montré que l’excès 

pondéral lui-même favorisait l’hypersécrétion d’aldostérone par le biais de facteurs 

endocrines secrétés par les adipocytes viscéraux et de facteurs paracrines sécrétés par les 

adipocytes surrénaliens. Les relations de causalité entre aldostérone et masse grasse 

apparaissent complexes et sont sans doute bidirectionnelles. A noter que 12% des patients 

de notre cohorte présentaient un diabète pour une prévalence globale nationale aux 

alentours de 5% (InVS, Institut de veille sanitaire France, 2017). Dans notre population, 

nous n’avons pu obtenir un relevé complet du nombre de patients présentant un syndrome 

d’apnée du sommeil (SAS) et nous n’avons pu nous confronter aux données de la 

littérature retrouvant une prévalence élevée du SAS chez les patients ayant un HAP, 

indépendamment du poids. L’hyperaldostéronisme en lui-même aggraverait un SAS par un 

mécanisme de rétention hydrosodée aboutissant in fine à l’augmentation des résistances 

aériennes. La prévalence de l’HAP est classiquement plus élevée chez les patients 

présentant une HTA résistante (69). Dans notre cohorte, le design ne permet pas d’évaluer 

cette prévalence mais nous pouvons juste noter que la moitié des patients présente une 

HTA légère (HTA de grade I), 36% un grade II et 16% un grade III d’HTA, sous traitement 

antihypertenseur. 

 

Paramètres biologiques 

 

Concernant l’hypokaliémie, 69% des patients ont présenté une hypokaliémie au 

moment du diagnostic, ce qui est plus élevé que ce que retrouve la « PAPY study » dans 

laquelle la prévalence de l’hypokaliémie est de 48 % chez les patients avec Adénome de 
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Conn (28). La moyenne du taux d’aldostéronémie debout (542 pg/mL (± 522)) était assez 

comparable à celles retrouvées habituellement à l’orthostatisme dans la littérature (28), 

(64). 

 

Retentissement de l’HAP 

 

Les patients présentant un hyperaldostéronisme primaire se compliquent plus 

volontiers sur le plan cardio-vasculaire que les patients présentant une hypertension 

artérielle « essentielle », pour un niveau tensionnel comparable. Savard en 2013 (24) avait 

ainsi rapporté chez les patients avec hyperaldostéronisme primaire un risque relatif 

d’infarctus du myocarde à 2.6, d’arythmie complète par fibrillation auriculaire à 5. Milliez en 

2005 (3) rapportait un risque d’hypertrophie ventriculaire gauche plus modeste mais réel à 

2.9 et un risque d’accident vasculaire cérébral à 4.2. Ces résultats illustrent entre autre 

l’effet délétère de l’aldostérone notamment au niveau de l’endothélium et au niveau des 

fibres myocardiques. L’hypertrophie des parois du ventricule gauche (HVG) chez le patient 

hypertendu va s’accompagner d’une fibrose myocardique mais cette HVG et la fibrose vont 

être plus importantes en cas d’HAP  par rapport à une HTA dite « essentielle » (71). 

 

Presque la quasi-totalité de notre population a bénéficié d’une relecture des 

électrocardiogrammes à la recherche d’une hypertrophie ventriculaire gauche (HVG). Dans 

l’effectif global, nous avons retrouvé une HVG chez 15% de notre population, contre 50% 

dans certaines études (11), (72). Cela pourrait s’expliquer par un mode d’évaluation 

différent (échographie trans-thoracique) ou d’une sévérité moindre de nos patients (dans 

ces études, l’ancienneté de l’HTA était assez similaire mais le degré de sévérité de 

l’hypertension était plus marqué que pour les patients de notre cohorte).  

Le DFG moyen dans notre effectif global était de 87 mL/min/1,73m2. Plus de la moitié des 

patients (56%) avaient une insuffisance rénale (légère ou modérée). 
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Résultats post-opératoires 

 

Résultats tensionnels 

 

18 patients (24%) étaient guéris, 47 patients (62,7%) étaient améliorés et 10 

patients (13,3%) n’étaient pas améliorés à un an post-opératoire. La chirurgie permet donc 

une amélioration tensionnelle dans 86,7% des cas. Ces résultats sont moins performants 

que ceux de Wang W. (73) qui retrouve une guérison dans plus de la moitié des cas (55%), 

une amélioration tensionnelle dans 35 % et un échec tensionnel dans 10 %. Notons que 

l’ancienneté moyenne des patients inclus dans leur étude était d’environ 5 ans (contre 11 

dans notre cohorte), ce qui peut sans doute expliquer un meilleur devenir tensionnel après 

la chirurgie. Nos résultats se rapprochent en revanche d’autres études antérieures ((9), 

(74), (75)) mais notre taux de guérison tensionnelle complète à un an post-opératoire (24%) 

reste légèrement inférieur à ce qui est habituellement retrouvé dans la littérature. Le 

consensus sur lequel nous nous sommes basés pour définir les critères de guérison 

rapporte un taux de guérison à 37% (62). D’autres études retrouvent un taux moyen de 

guérison tensionnelle à 42% (46), un minimum à 21% dans l’étude de Murashima (76), et 

un maximum à 72% dans l’étude de Muth (77). 

L’importante variabilité entre les études pourrait venir des différentes méthodes de recueil 

de données, de mesures de la pression artérielle et des différences dans la définition de la 

guérison, l’amélioration ou la non-amélioration tensionnelle (nombre et types de traitements 

antihypertenseurs  notamment). De plus, il existe dans la littérature une importante 

variabilité concernant la date de l’évaluation tensionnelle post-opératoire selon les études, 

allant de 3 à 18 mois. 

 

Facteurs influençant le devenir tensionnel des patients 

 

Les hommes ont significativement plus de risque de ne pas être complètement 

guéris sur le plan tensionnel après la chirurgie (57% d’hommes non guéris (=améliorés + 

non améliorés) versus 11,1% guéris, OR=11, p=0,002). Ces résultats sont en accord avec 

ceux de la littérature ((9), (11),  (63), (62)). L’explication pourrait être en lien avec des 

facteurs de risque associés plus nombreux chez les hommes que chez les femmes au sein 

des études. De notre côté, l’effectif de notre cohorte ne nous a pas permis de faire une 
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analyse multivariée et d’ajuster les résultats sur certains paramètres. L’âge jeune est un 

facteur classique d’une meilleure réponse tensionnelle à la chirurgie (66), comme cela est 

retrouvé dans notre étude. En revanche, dans notre étude nous n’avons pas retrouvé de 

différence significative concernant l’ancienneté de l’évolution de l’hypertension entre les 

patients guéris et les patients non guéris, mais juste une tendance (p=0.06). Néanmoins, la 

faible ancienneté de l’HTA est un des principaux déterminants de la guérison tensionnelle 

complète, surtout lorsqu’elle est à moins de 5 ans (73) et a été reconnue comme facteur 

prédictif d’un bon équilibre tensionnel en analyse multivariée dans différentes séries ((11), 

(72), (76), (78)). L’excès d’aldostérone sur le long terme induit des effets cardio-vasculaires 

comme le remodelage vasculaire et l’HVG, qui deviennent en partie irréversibles en cas 

d’installation de la fibrose, et ce malgré la guérison biologique de l’HAP (79). Par ailleurs, 

l’analyse globale de notre série a permis de constater qu’une pression artérielle pulsée 

élevée en pré-opératoire était un facteur péjoratif pour le devenir tensionnel. Plusieurs 

études dont celle de Rossi et al. (80) ont effectivement  montré les répercussions négatives 

cardio-vasculaires d’une rigidité artérielle élevée notamment sur le devenir tensionnel.  

 

Dans notre série, les patients ayant un IMC ≥ à 25 ont 5 fois plus de risque de ne 

pas être guéri en comparaison aux patients ayant un IMC < à 25 (OR à 5, p=0,005). Ces 

résultats sont cohérents avec les résultats de la littérature (Rossi et al. (80) et Zarnegar et 

al. (72) retrouvaient l’IMC comme facteur prédictif d’un bon équilibre tensionnel en analyse 

multivariée chez les patients opérés). Ils sont cohérents avec le risque d’élévation de la 

tension artérielle avec l’évolution de l’excès pondéral, qui de plus, favorise en lui-même un 

excès de production d’aldostérone par la zone glomérulée. Ceci peut ainsi entretenir un 

discret hyperaldostéronisme controlatéral à distance de la chirurgie, pas forcément 

détectable d’ailleurs selon nos critères biologiques de diagnostic positif de 

l’hyperaldostéronisme. 

 

Nous n’avons pas retrouvé de différence statistiquement significative en analyse 

globale ou binaire entre les patients guéris et les patients non guéris (améliorés + non 

améliorés) concernant les antécédents de diabète de type II. Dans la littérature, nous avons 

retrouvé une étude qui rapporte que l’absence de diabète est un facteur prédictif de 

guérison tensionnelle (79).  
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Sur le plan biologique, notre étude a permis de mettre en évidence une 

augmentation du risque de non guérison tensionnelle lorsque les patients avaient un DFG 

inférieur à 90 mL/min/1,73m2. Ces résultats sont en accord avec ce qui est rapporté dans la 

littérature notamment en analyse multivariée (77), (79). Notre étude n’a pas mis en 

évidence de différence significative entre les deux groupes de patients concernant le taux 

d’aldostéronémie debout, ni pour le RAR debout que ce soit en analyse binaire ou en 

analyse globale. Néanmoins, Zhang et al. (65) et Kim et al. (78) retrouvaient un lien entre le 

taux élevé d’aldostérone pré-opératoire et la guérison tensionnelle. 

 

Concernant la guérison biologique, celle-ci est de 84% dans notre cohorte, pour un 

taux de guérison tensionnelle complet de 24%, et d’amélioration de 62 %. Tous les patients 

guéris sur le plan tensionnel l’étaient également sur le plan biologique. Aucun des 12 

patients sans guérison biologique n’était guéri sur le plan tensionnel. En revanche, le 

cathétérisme veineux surrénalien avait été réalisé dans 9 cas sur 12, latéralisé dans tous 

les cas mais avec un caractère extinctif sur la surrénale controlatérale formellement 

confirmé que dans quatre cas. Ce taux de guérison biologique est légèrement inférieur à ce 

qui est retrouvé dans la littérature, généralement supérieur à 90% (46), (62). Ceci peut 

s’expliquer possiblement par une méthodologie différente dans la définition de la guérison 

biologique (dans notre étude, les patients étaient considérés comme guéris sur le plan 

biologique si le rapport aldostérone sur rénine était normalisé et sans élévation de 

l’aldostérone. La kaliémie n’était pas un critère).  

 

Enfin, sur le plan anatomopathologique, tous nos patients ont bénéficié d’une 

relecture experte des lames histologiques de surrénalectomie. Au sein de l’effectif global 

des patients opérés, il est confirmé une anatomopathologie classique d’adénome de Conn 

chez 90% de la population, ce qui est légèrement supérieur aux résultats de Zhang et al. 

(81) qui retrouvaient 80% d’adénomes contre 20% d’hyperplasies nodulaires chez les 

patients opérés d’un hyperaldostéronisme primaire. Novitsky et al. retrouvaient 69% 

d’adénomes et 31% d’hyperplasies nodulaires (82). La recherche systématique d’un 

caractère sécrétoire latéralisé et notre exclusion de la cohorte des patients présentant une 

forme sécrétoire bilatérale (mais prédominant d’un côté) et opérés à visée de réduction 

parenchymateuse peut peut-être expliquer cette différence. La taille moyenne du nodule 

(19 mm) était semblable aux données de la littérature (64), (70). Chez les patients ayant un 

aspect anatomopathologique non classique d’adénome de Conn, aucun n’était 
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complétement guéri sur le plan tensionnel, mais 85% étaient améliorés. Ceci pourrait 

rejoindre le profil de résultat de l’équipe de Trésallet et celle de Celen qui ont montré que 

l’histologie de la lésion (Adénome de Conn) était un facteur prédictif d’amélioration 

tensionnelle (adénome de Conn versus hyperplasie nodulaire). Dans la série de Zarnegar, 

les adénomes de Conn classiques seuls étaient significativement plus fréquemment 

associés à une guérison complète (72). En revanche, Utsumi et al. (11) n’ont pas retrouvé 

de différence significative concernant l’anatomopathologie et le fait d’être guéri ou pas 

(adénomes de Conn, adénomes associés à de multiples nodules, hyperplasie nodulaire). 

 

Concernant maintenant la zone péritumorale des adénomes de Conn, 12 % 

seulement des adénomes de Conn ne sont pas entourés d’hyperplasie. En effet, il existe 

dans la majorité des cas une hyperplasie des tissus (contrairement par exemple à ce que 

l’on peut voir dans l’adénome cortisolique où l’aspect péritumoral est plutôt atrophique). Cet 

aspect corrobore les descriptions classiques retrouvées dans la littérature (83), (84). Quand 

il existe une hyperplasie, celle-ci est diffuse seule dans environ un tiers des cas et sinon 

majoritairement mixte (diffuse et micro et/ou macronodulaire). Ce tissu hyperplasique 

nodulaire exprime l’enzyme CYP11B2 impliquée dans les 2 dernières étapes de la 

synthèse de l’aldostérone (figure 4), témoignant de l’absence de rétrocontrôle complet de la 

sécrétion d’aldostérone par l’adénome de Conn sur sa zone péritumorale adjacente. 

L’équipe de Gioco (85) a également étudié cette expression enzymatique par une approche 

immuno-histochimique. Ces constatations ont même fait émerger l’hypothèse que 

l’existence de cette zone péritumorale hyperplasique homolatérale à l’adénome de Conn 

pourrait laisser présager d’un hyperaldostéronisme primaire bilatéral, ce qui expliquerait 

l’absence de guérison tensionnelle complète à long terme (86). On pourrait alors aller 

jusqu’à faire l’hypothèse que la guérison biologique très majoritairement retrouvée en post-

opératoire ne serait peut-être pas définitive et la sécrétion pourrait réémerger à terme du 

côté controlatéral. Notons que le cathétérisme veineux est 100% extinctif lorsqu’il n’y a pas 

d’hyperplasie de la zone péritumorale, et moins systématiquement extinctif en cas de 

présence d’hyperplasie péritumorale. De plus, la guérison biologique est obtenue dans 

100% des adénomes sans hyperplasie péritumorale alors qu’elle est moins systématique 

dans le cas des hyperplasies. 

Certains auteurs n’ont pas retrouvé de corrélation entre l’hyperplasie et le sexe, 

l’âge, la sévérité de l’HTA et son ancienneté. A l’inverse, la description et l’analyse d’autres 

équipes retrouvent un lien statistique  entre l’ancienneté de l’HTA et l’hyperplasie surtout 
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lorsqu’elle est nodulaire (87). Dans notre travail, la réponse tensionnelle à 1 an post-

opératoire pourrait être moins satisfaisante chez les patients chez qui une hyperplasie 

mixte (diffuse et micro et/ou macronodulaire) a été mise en évidence à l’examen 

anatomopathologique (cf tableau 28). Cette suggestion reste prudente au vu des effectifs 

limités dans notre analyse. Des études sur un plus grand effectif et un suivi tensionnel à 

plus long terme pourraient, si ces résultats se confirmaient, aller dans le sens d’une 

surveillance des patients ajustés aux résultats anatomopathologiques.  

 

Limites de l’étude 

 

Les principales limites de notre étude observationnelle sont liées : 

- à son caractère rétrospectif impliquant un nombre de données manquantes 

importantes, entre autre notamment pour le recueil de MAPA.  

- à l’effectif limité de patients ne nous ayant pas autorisé à analyser de manière 

statistique certains liens entre les différents paramètres. 
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CONCLUSION 

 

L’HAP étant la principale cause d’hypertension artérielle secondaire d’origine 

endocrinienne, un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée sont un enjeu 

important sur le plan cardio-vasculaire. 

Notre étude a permis de montrer que dans la majorité des cas, la surrénalectomie permet 

soit une guérison soit le plus souvent une amélioration de l’HTA et permet ainsi de changer 

le pronostic en prévenant ou en limitant le retentissement néfaste de l’HTA et de l’excès 

d’aldostérone sur les organes cibles. 

Les principaux facteurs prédictifs que nous avons mis en évidence pour une bonne réponse 

tensionnelle sont ceux classiquement retrouvés dans la littérature (sexe féminin/âge 

jeune/IMC bas/niveau de pression pulsée peu élevé, absence d’insuffisance rénale). Il est 

important pour le clinicien de les connaître pour discuter au cas par cas avec le patient de 

la meilleure stratégie à proposer (traitement chirurgical ou médical). L’originalité de ce 

travail est d’avoir souligné le caractère probablement fonctionnel de la zone péritumorale 

au vu des constations anatomopathologiques et des données de la littérature, ce qui laisse 

quelques interrogations sur la présence d’une pathologie possiblement bilatérale.  
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biologique dans la quasi-totalité des cas, mais la guérison tensionnelle n’est obtenue que dans 20 à 55% des cas. 
L’objectif de notre étude est d’essayer d’identifier les facteurs anthropométriques, biologiques et 
anatomopathologiques qui seraient statistiquement associés au devenir tensionnel des patients après une 
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pression artérielle (PAS et PAD) de consultation à 1 an post-opératoire était stable ou augmentée et le nombre de 
traitements inchangés ou augmentés. 
 
Résultats : 75 patients ont été inclus avec un sexe ratio de 40 femmes pour 35 hommes. L’âge moyen était de 51 
ans (± 10 ans). 68 patients avaient un adénome de Conn et 7 patients avaient une anatomopathologie non classique 
d’adénome de Conn. Sur le plan tensionnel, 18 de nos patients (24%) étaient guéris, 47 patients (62,7%) étaient 
améliorés et 10 patients (13,3%) n’étaient pas améliorés à un an post opératoire. Les patients ont plus de chance 
d’être guéris s’ils sont de sexe féminin (p=0,009), s’ils sont jeunes (p<0,005), si l’IMC est faible (p= 0,006), si le niveau 
de la pression artérielle pulsée est bas (p=0,029), ou s’il n’y a pas d’insuffisance rénale (p=0,034). 
 
Conclusion : La surrénalectomie unilatérale pour HAP permet de guérir ou d’améliorer l’HTA des patients dans 86% 
des cas. Le sexe féminin, l’âge jeune, l’IMC bas, le niveau de pression artérielle pulsée bas en pré opératoire et 
l’absence d’insuffisance rénale sont des facteurs de bon pronostic concernant le devenir tensionnel des patients 
opérés pour un HAP. 
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