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Introduction

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est un syndrome décrit pour la premicre fois par le
Dr Jérome Conn en 1955, sous la forme d’un cas clinique d’une jeune femme de 34 ans,
souffrant de crampes musculaires répétées associées a une hypokaliémie. Il identifia une
¢lévation de 1’aldostérone plasmatique, ainsi qu’un nodule de la surrénale, et obtient une
gueérison de la patiente apres exérese de cet adénome (Cordoliani, 2017).

C’est une affection due a la surproduction d’aldostérone. Elle se traduit par une hypertension
pouvant étre associée a une baisse du potassium dans le sang (hypokaliémie) (Amar et
Postel-Vinay, 2016 ; Rossi et al., 2020).

Sa prévalence est estimée a environ 10 % des patients hypertendus (Zennaro et al., 2015). Le
diagnostic positif repose sur des dosages hormonaux spécifiques de base de dépistage et des
tests de stimulation de confirmation indiqués dans un faisceau d’arguments et interprétés
selon les recommandations des consensus des sociétés savantes. Le diagnostic étiologique
repose sur I’imagerie des surrénales avec parfois le recours a des examens invasifs.

Plusieurs étiologies a 1’origine, dont les plus fréquentes sont adénome de Conn, et
I’hyperplasie uni ou bilatérale des surrénales (Ait Taleb, 2016).

L’HAP est a I’origine d’une morbi-mortalité cardiovasculaire et d’un retentissement sur le
métabolisme glucidique et lipidique qui ne fait qu’augmenter ce risque cardiovasculaire chez
les patients, nécessitant des mesures de dépistage et parfois thérapeutiques (Bothou et al.,
2020).

Le but de notre étude, est d’évaluer principalement 1’effet de ’exceés d’aldostérone sur le
métabolisme glucidique et lipidique, et aussi d’estimer le risque cardiovasculaire des patients
atteints d’hyperaldostéronisme primaire due a un adénome de Conn a I’hopital de Bab El-
Oued service d’endocrinologie.

Ce mémoire est subdivisé en trois chapitres :

- Une premiere partie qui .regroupe des généralités et rappels bibliographiques.

- Une deuxiéme partie, patients et méthodes consacré a la description du matériel et les
méthodes d’analyse utilisés.

- Une troisieme et derniére partie ou nous avons exposé les résultats obtenus avec une
discussion suivie par une conclusion et perspectives.
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I. Rappel anatomo-physiologique

I.1. Surrénales

1.1.1. Historique

Les glandes surrénales "adrenal™ en anglais, du latin ad signifiant « prés » et rene signifiant
« rein » (Dumont, 2018). La glande surrénale a été decrite pour la premiére fois dans la
littérature en 1563 par 1’anatomiste Italien Bartolomeo Eustachi qui travaillait alors sur le
rein. Bien plus tard, en 1805, Georges Cuvier remarque que la surrénale est composée de deux
parties : Le cortex et la médulla (Le Mestre, 2018).

Pendant des décennies, les fonctions de cette glande sont restées un mystere. C’est en1856
que le physiologiste et neurologue francais Charles-Edouard Brown-Séquard montre que
I’ablation bilatérale des glandes surrénales entraine la mort de I’animal en moins de 12h. Il
met alors en évidence I’importance physiologique de ces glandes qui contraste avec leur petite
taille (Le Mestre, 2018).

1.1.2. Anatomie

Chez I’Homme, les glandes surrénales sont des glandes endocrines rétro-péritonéales, paires,
non symétriques. La glande surrénale gauche est légérement plus petite et plus allongée que
la droite. De formes pyramidales elles coiffent le pole supérieur du rein. De part et d’autre de
la colonne vertébrale, elles sont localisées entre la douziéme vertébre thoracique et la
premiere vertébre lombaire, mesurant ainsi 4,5 cm de long, 3 cm de large et 1 cm d’épaisseur.
Elles pesent 8 g environ.

Cette glande est composée d’une capsule de tissu conjonctif renfermant deux parties ; le
cortex et la médulla, ces deux parties different par leur structure microscopique et
macroscopique, leurs fonctions, les pathologies qui peuvent les atteindre ainsi que par leur
origine embryologique (Birgach, 2019).

1.1.3. Origine

La surrénale se compose de deux parties nées de la fusion de deux tissus glandulaires
distinctes aussi bien par leur origine embryologique que par leur fonction (Amar, 2012 ;
Birgach, 2019) :

— La médulla : Dérivée du neuro-ectoderme elle contient des cellules chromaffines qui
synthétisent et libérent des catécholamines, I’adrénaline et la noradrénaline (Dumont,
2018).

— Le cortex surrénal : Provient du mésoderme, tout comme le reste du tractus urogénital.
Apres 9 semaines de gestation, le cortex surrénal se sépare en cortex definitif et en cortex
foetal. A 20 semaines, une zone transitionnelle apparait. A partir de la 30 *™ semaine, cette
zone transitionnelle commencerait a prendre 1’aspect de la zone fasciculée et le cortex
définitif deviendrait la zone glomérulée.



A la naissance, le cortex foetal régresse pour former la surrénale adulte. A 6 mois, le cortex
surrénal est composé de deux zones : la zone glomérulée et la zone fasciculée. La zone
réticulée n’apparait elle que bien plus tard vers 1’age de 6 ans (Amar, 2012).

| .1.4. Histologie
D’un point de vue histologique et fonctionnel, deux zone peuvent étre distinguées au sein du
surrénale :

Le cortex surrénal, également appelé « corticosurrénale », est la partie externe de la glande
surrénale et représente environ 90% de la glande surrénale saine chez ’Homme adulte.
Il est composé de trois couches distinctes. Ces trois zones différent par leur morphologie et
leur fonction dont voici une bréve présentation de la périphérie vers le centre (Figurel)
(Amar, 2012) :

— La zone glomérulée (ZG): située sous la capsule, est la zone la plus externe et la plus
fine. C’est le lieu de synthése des hormones minéralocorticoides et plus
particulierement de I’aldostérone.

— La zone fasciculée (ZF): la plus épaisse ou sont synthétisés les glucocorticoides
(cortisol).

— Lazone réticulée (ZR) : ou sont synthétisés les androgénes (les hormones sexuelles).

La médulla, ou médullosurrénale, est la partie la plus centrale de la glande. Elle
synthétise les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) (Le Mestre, 2018).

Figure 1. Histologie de la glande surrénale (Cristante, 2016)

Coloration a I’ Hémalun-Erythrosine-Safran ; Moyen grossissement (x20) ; 1 : Zone glomérulée, 2 :
Zone fasciculée, 3 : Zone réticulée, 4 : Médulla



1.2. Aldostérone

1.2.1. Définition

L’aldostérone est la principale hormone minéralocorticoide chez I’homme (Lombes et
Zennaro, 2000), de nature stéroidienne, elle a été isolée en 1953 et dont la structure a été
élucidee en 1954 par les chercheurs Simpson et Tait (Mailhot-Daye, 2013).Cette hormone est
sécretée principalement par les cellules glomérulées du cortex surrénalien (Lafon, 2000).
Cependant, des études ont montré qu’elle était également synthétisée dans des proportions
bien moins importantes au sein d’autres tissus, comme 1’encéphale, les reins, le coeur ou les
vaisseaux sanguins ((Boulestreau, 2015 ; Dumont, 2018).

Son réle est essentiel dans le maintien de I'noméostasie sodique et potassique (Lafon, 2000).
Elle est impliquée dans un certain nombre de pathologies chez I’homme, en particulier
I’hypertension artérielle et 1’insuffisance cardiaque (Lombes et Zennaro, 2000).

1.2.2. Biosynthése

Chez les mammiféres, dont I’homme, la production d’aldostérone provient essentiellement de
la zone glomérulée de la surrénale (Dumont, 2018).

Comme tous les autres stéroides, 1’aldostérone est synthétisée a partir du cholestérol.
(Dumont, 2018).

Sa synthese requiere, comme pour les autres hormones stéroides, une cascade de réactions
enzymatiques (Murat, 2002).

La premiére réaction de la stéroidogénése est la conversion du cholestérol en prégnénolone,
catalysée par 1’enzyme P450scc (side chain clivage). La prégnenolone est convertie en
progestérone par la 3p-déshydrogénase, la progestérone est ensuite transformee en 11-
déoxycorticostérone (DOC) par I'enzyme 21-hydroxylase (Amar, 2012).

La conversion de la DOC en aldostérone se fait ensuite par trois réactions enzymatiques pour
former consécutivement : la corticostérone, la 18-hydroxycorticostérone (18-OH-B) et enfin
I’aldostérone (Figure 2).

Ces reactions enzymatiques sont catalysées par 1’aldostérone synthase (AS), localisée au
niveau de la membrane interne mitochondriale, codée par le géne CYP11B2 (cytochrome
P450) (Amar, 2012).

Ses précurseurs immédiats (11-désoxycorticostérone et corticostérone) sont produits par les
zones fasciculée et glomérulée, mais seule la zone glomérulée possede 1’équipement
enzymatique (18-hydroxylases ou méthyloxydases | et Il) nécessaire a la production de
’aldostérone (Amar et al., 2007).

Les cellules du cortex n’ont pas la capacit¢ de stocker les hormones synthétisées.
L’aldostérone est donc sécrétée immédiatement apres sa synthese dans le courant circulatoire
(Dumont, 2018).

L’affinité de I’aldostérone pour les protéines plasmatiques est relativement basse. Il existe
deux types de protéines plasmatiques auxquelles 1’aldostérone peut se lier a :
— Albumine a seulement 50 %



— Corticosteroid Binding Globulin (CBG) ou transcortine a hauteur de 10 %. Il y a donc une
fraction libre d’aldostérone plasmatique d’environ 40 %. Sa demi-vie plasmatique est de
20 minutes (Dumont, 2018).

g—
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Figure 2. Biosynthése de 1’aldostérone a partir du cholestérol (Manni et Quarde, 2020)

1.2.3. Systéme de régulation

L’aldostérone participe a 1’homeostasie du volume sanguin circulant et de la concentration
sérique de potassium, ces derniers par feedback sur la zone glomérulée de la surrénale
régulent sa sécrétion.

La sécrétion d’aldostérone est stimulée par une déplétion réelle ou apparente du volume
sanguin détectée par les récepteurs d’étirement et par une augmentation des concentrations
sériques d’ions potassium; elle est supprimée par I’hypervolémie et I’hypokaliémie.

Les mécanismes de régulation de la sécrétion d’aldostérone sont complexes, impliquant la
zona glomérule des glandes surrénales, 1’appareil juxta-glomérulaire dans les reins, le systéme
cardiovasculaire, le systéme nerveux autonome, les poumons et le foie (Figure 3)
(Chrousos, 2020).
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Figure 3. Régulation physiologique de systeme rénine angiotensine aldostérone (Chrousos,
2020)

La régulation de la sécrétion de I’aldostérone se produit donc au niveau de sa synthése. Deux
facteurs majeurs veillent a la régulation de 1’aldostérone ; L’angiotensine II (Angll) et le taux
de potassium plasmatique, tandis que I’ACTH participe a la régulation de 1’aldostérone dans
une moindre mesure (Le Mestre, 2018).

1.2.3.1. Systeme rénine angiotensine aldostérone (SRAA)

Il s’agit du principal systeme régulateur de la sécrétion d’aldostérone et de 1’homéostasie
hydrosodée. La rénine est une enzyme sécrétée au niveau rénal par D’appareil juxta-
glomérulaire en réponse a la baisse de la pression artérielle détectée au niveau de 1’artére
rénale (déplétion volémique) ou a une stimulation sympathique. Son r6le est de cliver
L’angiotensinogene (protéine inactive d’origine hépatique) en angiotensine I.

L’angiotensine I, toujours inactive, est ensuite clivée par I’enzyme de conversion en
angiotensine II, le métabolite actif. L’angiotensine II est le principal stimulateur de la
sécrétion d’aldostérone, et a aussi une action vasoconstrictive (Cordoliani, 2017).



1.2.3.2. Kaliémie

La kaliémie exerce un contrdle direct sur la production d’aldostérone par la surrénale. En
effet, une hyperkaliémie provoque la dépolarisation des membranes des cellules de la zone
glomérulée de la surrénale en activant les canaux calciques voltage-dépendants, ce qui conduit
a une augmentation de la production d'aldostérone. Cette élévation de la concentration
plasmatique en aldostérone favorise alors la perte urinaire de potassium, ce qui corrige la
kaliemie.

A D’inverse, une hypokaliémie repolarise les membranes de ces mémes cellules a I’origine de
la diminution subséquente de la production d'aldostérone. Des études suggerent qu’en plus de
ce mécanisme d’action, les ions potassium stimuleraient la synthése d’aldostérone par les
cellules de la zone glomérulée en activant la production locale d’angiotensine (Cristante,
2016).

Cette seconde boucle de régulation de la production d'aldostérone permet de maintenir une
kaliémie constante ; toutefois, elle n’a rien de secondaire car il s’avere que ’hypokaliémie est
le principal facteur faisant diminuer la concentration plasmatique en aldostérone. On
commence a entrevoir que la présence concomitante d’une hypokaliémie et d’une
concentration plasmatique en aldostérone élevée ne peut donc se produire que lors de
surproduction incontrélée d’aldostérone par la surrénale (Cristante, 2016).

1.2.3.3. ACTH

L’adrénocorticotrophine, ou ACTH, hormone hypophysaire est le troisiéme facteur par ordre
d’importance a stimuler la production d’aldostérone (Cristante, 2016).

En I’absence d’ACTH, seulement moins de 10 % des corticostéroides surrénaliens pourraient
étre produits (Dumont, 2018).

Il n’intervenant que dans les situations aigués de « stress ». Le Stress peut provoquer un
relargage d’ACTH qui va entrainer a son tour une augmentation provisoire et rapide de la
production d’aldostérone méme si cela reste une réponse de courte durée (maximum 24h). 11
n’existe pas de rétrocontrole de ce systeme de stimulation (Cristante, 2016 ; Cordoliani,
2017).

L’ACTH stimule les cellules du cortex surrénalien a produire des corticostéroides, notamment
I’aldostérone via la stimulation de ’expression de différents genes intervenant dans la
stéroidogeneése tels que CYP11B2 (Le Mestre, 2018 ; Dumont, 2018).

Le role de I’ACTH dans la transcription de CYP11B2 et dans la production d’aldostérone
semble secondaire (Amar, 2012).

En revanche, une stimulation chronique par ’ACTH des glandes surrénales engendre une
inhibition de la sécrétion d’aldostérone. Le mécanisme reste mal connu, mais il semble que
L’ACTH induit une augmentation de I’AMP cyclique qui inhiberait 1’expression des
récepteurs AT1 de 1’angiotensine II au niveau des cellules de la glomérulée (Dumont, 2018).



| .2.4. Mécanisme d’action d’aldostérone
L aldostérone peut agir par voie génomigue ou non génomique :

1.2.4.1. Action génomique

Les cibles classiques de 1’aldostérone sont les tissus épithéliaux comme le rein, le colon, les
glandes salivaires et les glandes sudoripares, (Amar, 2012) ou il agit par voie génomique.
(Boulestreau, 2015).

L’aldostérone circulante y traverse la membrane plasmique des cellules épithéliales et se lie
au récepteur des minéralocorticoides (RM) en position cytoplasmique (Cristante, 2016).
L’entrée dans la cellule s’effectue donc par diffusion passive (Dumont, 2018).

Les récepteurs aux minéralocorticoides (RM) ont une affinité équivalente pour 1’aldostérone
que pour le cortisol et la corticostérone. De plus, la concentration circulante de ces
glucocorticoides est 100 a 1 000 fois supérieure a celle de 1’aldostérone (Lombes et Zennaro,
2000 ; Dumont, 2018).

Cependant, la spécificité des RM est due a I’enzyme 11B-hydroxystéroide déshydrogénase de
type 2 (11HSD2). Elle est localisée au niveau des cellules cibles de 1’aldostérone, qui
transforme ces hormones glucocorticoides en dérivés (cortisone, déshydrocorticostérone) qui
n’ont quasiment plus d’affinité pour ce récepteur et I’aldostérone n’est pas un substrat de cette
enzyme (Murat, 2002 ; Dumont, 2018).

Apres liaison de I’hormone, le RM subit une série de modifications conformationnelles
majeures, probablement une dissociation des protéines associées (notamment la protéine de
choc thermique heat shock protein hsp 90), une dimérisation et un transfert vers le noyau
(Lombes et Zennaro, 2000 ; Murat, 2002).

Dans le noyau, des dimeéres du récepteur activé se fixent sur des sites de liaison spécifique de
I’ADN, appelées Hormone Response Element (HRE) présents au niveau des genes cibles de
’aldostérone dont elle module la transcription. Cette liaison induit un effet transcriptionnel
aboutissant a la synthése de protéines «effectrices» responsables de 1’effet physiologique
(Figure 4) (Manni et Quarde, 2020).

Le RM agit donc comme un facteur de régulation transcriptionnelle hormono-dépendant.
(Lombes et Zennaro, 2000).

La réponse cellulaire a I’action de 1’aldostérone se manifeste en 20 minutes, intervalle de
temps correspondant a la synthése protéique (Dumont, 2018).
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Figure 4. Mécanisme d’action de 1’aldostérone dans une cellule du tube contourné distal rénal

(Manni et Quarde, 2020)

MCR : MineraloCorticoid Receptor ; ROMK: Renal Outer Medullary Potassium; ENaC : Epithelial Sodium
chloride Channel ; Na-K+ ATPase : Sodium-Potassium adenosine triphosphatase pump ; HRE: Hormone
Response Element

1.2.4.2. Action non génomique

En plus de ses effets sur ses tissus cibles habituels (le rein, le colon, les glandes salivaires et
les glandes sudoripares), 1’aldostérone peut interagir avec d'autres tissus: Systéme
cardiovasculaire et systeme nerveux central (Cristante, 2016).

Il est probable que la nature de cette action soit en partie non génomique, c¢’est-a-dire qu’il
s’agit cette fois de récepteurs membranaires et non cytoplasmiques. Dans ce cas, ce n’est pas
I'expression génétique en elle-méme qui est prise pour cible, mais directement les cascades de
signalisation cytoplasmique, ce qui permet d’obtenir une réponse adaptative plus rapide.
(Cristante, 2016).

1.2.5. Effets de I’aldostérone

Les minéralocorticoides et principalement 1’aldostérone chez I’Homme, jouent un
role trés important dans la balance hydrosodée. L’aldostérone favorise la rétention du sodium
(Na") et I’excrétion de potassium (K') et d’ions H' par le rein, conduisant ainsi a la
réabsorption passive de I’eau. De cette fagon, 1’aldostérone contribue a la régulation directe
de la natrémie et de la kaliémie, et & la régulation indirecte de la volémie et de la pression
artérielle (Le Mestre, 2018).



Au niveau du rein et précisément au niveau du tube contourné distal et du tube collecteur,
I’aldostérone augmente la production et I’activité de canaux sodiques (Epithelial Sodium
Channel ; ENaC), situés sur la membrane apicale, entrainant un influx d’ions sodium depuis
I'urine (Cristante, 2016 ; Dumont, 2018).

L’élévation de la concentration intracellulaire de Na' active la pompe sodium-potassium
ATPase (Na'/K" ATPase) située au pdle baso-latéral des cellules qui échange trois molécules
de Na* cytosolique contre deux molécules de K* plasmatique (Le Mestre, 2018).

Ce mécanisme a pour conséquence une augmentation de la réabsorption du Na* vers le
plasma et indirectement, la réabsorption de 1’eau, provocant une augmentation de la volémie.
L’aldostérone et donc une hormone hyperpressive (Lafon, 2000 ; Le Mestre, 2018).

Autres effets :

Plus de ces effets dites «classiques», il a été montré plus récemment que 1’aldostérone peut
exercer d’autres effets sur d’autres tissus (Amar, 2012).

Au niveau du systéeme nerveux central, elle régule la pression artérielle, la faim et la soif
(Dumont, 2018).

Au niveau du systéeme cardiovasculaire, elle régule notamment de la pression artérielle. Ces
actions peuvent avoir des effets déléteres a long terme.

I1. Troubles de sécrétion d’aldostérone

La sécrétion inappropriée d’aldostérone peut provoquer des troubles a savoir :
L’hypoldostéronismes, 1’hyperaldostérone secondaire et 1I’hyperaldostéronisme primaire. Les
hypoldostéronismes correspondent & une production minime d’aldostérone résulte soit d’une
insuffisance primaire (maladie d’Addison) lorsque la zone glomérulée est atteinte soit a un
déficit enzymatique congénital des voies de synthese des stéroides surrénaux (Amar et al.,
2007).

L’hyperaldostérone secondaire implique une production accrue d’aldostérone résulte de la
stimulation extra-surrénalienne de la zone glomérulée de la glande surrénale. Le stimulus peut
étre un facteur unique ou ’interaction d’un certain nombre d'influences régulatrices (Biglieri
et al., 1974).

11.1. Hyperaldostéronisme primaire

11.1.1. Définition

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est défini comme la production autonome excessive et
inappropriée d’aldostérone par la glande surrénale. Il s’exprime habituellement par une
hypertension artérielle (HTA) avec hypokaliémie une diminution de la rénine plasmatique
avec augmentation de 1’aldostérone (Jeanne, 2010 ; Rossi et al., 2020).
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11.1.2. Epidémiologie

L’hyperaldostéronisme primaire est la premiére cause d’hypertension artérielle secondaire.
Selon les études, la prévalence de I’hyperaldostéronisme primaire (HAP) chez les patients
hypertendus varie de 6 a 18 % (Amar et al., 2017). Cette prévalence est plus élevée dans
chacune des conditions, qui justifient de rechercher systématiqguement un HAP (une seule
condition est suffisante) :

Dix pour cent chez ceux présentant une hypertension sévére (tension artérielle systolique
(TAS) > 180 mmHg ou tension artérielle diastolique (TAD) > 110 mmHg)) (Byrd et al.,
2018). Vingt pour cent chez les patients présentant une hypertension résistante : HTA non
contr6lée (TAS > 140 mmHg, TAD > 90 mmHg) malgré la prise d’au moins trois
médicaments antihypertenseurs a dose optimale dont un diurétique thiazidique (Baguet et al.,
2016 ; Byrd et al., 2018).

Six pour cent chez ceux présentant une hypertension non compliquée (Byrd et al., 2018). Un
pour cent chez les patients présentant une hypertension associée a une hypokaliémie (Folope
et Lefebvre, 2006).

11.1.3. Physiopathologie

La physiopathologie de I’hyperaldostéronisme primaire est liée a une production excessive et
autonome d’aldostérone, échappant au controle du SRAA (Cordoliani, 2017). L’hypertension
artérielle causée par 1’aldostérone est la conséquence de la stimulation des récepteurs des
minéralocorticoides dans les tubes collecteurs du cortex rénal. Ce qui provoque 1’ouverture
des canaux sodiques conduisant a une réabsorption tubulaire accrue de sodium et une
réabsorption secondaire de 1’eau. La sécrétion et I’excrétion urinaire de potassium et des ions
hydrogene sont également augmentées. La rétention du sel et de I’eau provoque une
augmentation du volume plasmatique et une augmentation du débit cardiaque, entrainant une
augmentation de la pression artérielle et une suppression de la production de rénine (Birgach,
2019).

En cas d’HAP, I’expansion volémique qui résulte de la réabsorption distale excessive de
sodium entraine une diminution de la réabsorption proximale du sodium par le biais d’une
augmentation de la production d’ANF. Ce phénomene d’échappement explique 1’absence
d’cedéme dans les HAP (Folope et Lefebvre, 2006).

11.1.4. Diagnostic
Les recommandations sur ’HAP préconisent 3 étapes successives pour le diagnostic : le
dépistage, la confirmation et le sous- typage (Al- Salameh et al., 2012).

11.1.4.1. Dépistage

Classiquement, un HAP est recherché devant une hypertension artérielle (HTA) présentant
une des caractéristiques suivantes : sévere ; résistante ; associée a une hypokaliémie ; associée
a un retentissement disproportionné sur les organes cibles, et devant un incidentalome
surrénalien avec HTA ou hypokaliémie (Amar et al., 2016) et si elle survient chez un sujet de
moins de 40 ans notamment de sexe féminin (laria et al., 2011).
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Depuis 1981, le rapport aldostérone/ rénine (RAR) est considéré comme un marqueur de
dépistage de la maladie (Jeanne, 2010). Sa valeur prédictive négative est méme parfois
proche de 100 % pour le diagnostic d’adénome de Conn (Douillard et al., 2016).

Afin que les résultats obtenus soient fiables et interprétables le test de depistage est la
détermination du rapport aldostérone/rénine (RAR) doit étre réalisé dans des conditions de
normokaliémie, en régime normosodeéet sans traitement (Al- Salameh et al., 2012).

Une éventuelle hypokaliémie doit également étre corrigée par une administration de
potassium avant de mesurer 1’aldostérone plasmatique, car celle-ci peut inhiber partiellement
la sécrétion d’aldostérone par une action directe sur la corticosurrénale (Wemeau et al.,
2009 ; Rossier et al., 2011).

On recommande également d’interrompre préalablement les médicaments interférant avec le
systéme rénine/angiotensine tels que la spironolactone (6 semaines), les diurétiques, les
inhibiteurs de I’enzyme de conversion, les antagonistes du récepteur AT1 de I’angiotensine 11
(2 semaines) et les bétabloquants (1 semaine). Les bétabloquants, réduire le taux de rénine
plasmatique et consécutivement, augmenter le rapport aldostérone/rénine, alors méme que le
taux d’aldostérone est strictement normal (Folope et Lefebvre, 2006).

Le diagnostic repose donc sur le rapport aldostérone/rénine (RAR). L’expression du seuil
diagnostique (SD) dépend des unités de mesure. Lorsque le RAR est > SD et 1’aldostérone
>550 pmol/L (> 200 pg/mL) a 2 reprises, le diagnostic est affirmé, si aldostérone < 240
pmol/L (< 90 pg/mL) ou RAR< SD il est rejeté. Dans les situations intermédiaires,un test
dynamique de confirmation est réalisé (Amar et al., 2016).

A noter que les valeurs de référence varient selon les laboratoires et les techniques utilisees
(Chambaz et Pechere-Bertschi, 2011).

11.1.4.2. Tests de confirmation

Les résultats de dépistage devront donc systématiquement étre suivis d’un test de
confirmation (Rossier et al., 2011).

Les HAP « vrais » étant considérés comme non freinables. Les tests de confirmation sont tous
basés sur I’absence de freination de la d’aldostérone dans certaines conditions spécifiques
(Rossier et Meier, 2011; Amar et al., 2014) traduisant une sécrétion autonomisée
d’aldostérone par ’adénome. (Chamontin, 2005).

Il en existe plusieurs : test de suppression par la charge sodée orale, la perfusion de sérum
salé, I’administration de captopril (inhibition de I’enzyme de conversion), test de suppression
par le fludrocortisone et 1’administration de furosémide (Al- SALAMEH et al., 2012 ; Amar
etal., 2017).
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Ces test ont chacun leur limitation propre et seront choisi en fonction des codts, de la
compliance du patient et de 1’expertise locale (clinique et analytique) (Rossier et al., 2011).
Certains de ces tests exposent & des risques : HTA sévere ou hypokaliémie sévére (charge
sodée), hypotension ou aggravation de I’hypokaliémie (furosémide) (Al- Salameh et al.,
2012).

Notre alternative est de retenir la présence d’un hyperaldostéronisme primaire si le RAR et la
valeur absolue de I’aldostérone sont ¢élevés a deux reprises (Amar et al., 2014).

11.1.4.3. Détermination de la localisation, la latéralisation et traitement

Il convient ensuite de préciser 1’entité en cause (Chamontin., 2005). L’objectif principal de
cette étape est de différencier une cause unilatérale, curable par la chirurgie, d’une cause
bilatérale qui reléve du traitement médical (Al- Salameh et al., 2012).

11.1.4.3.1. La tomodensitométrie TDM
La tomodensitométrie permet de montre en cas d’adénome une tumeur surrénalienne de 1 a
2 cm de diameétre, homogeéne, ronde, hypodense (Figure 5) (Hundemer et Vaidya, 2019).

Figure 5. Adénomes du cortex surrénal droit visualisés chez des patients atteint

d’aldostéronisme primaire confirmé (Hundemer et Vaidya, 2019)

(A) : Adénome corticosurrénalien droit de 2,1 cm (fleche gauche) et une glande surrénale gauche d'apparence normale
(fleche droite) chez un patient atteint d'aldostéronisme primaire confirmé.
(B) : Adénome corticosurrénalien droit de 1,3 cm (fleche gauche) et une glande surrénale gauche d'apparence normale
(fleche droite) chez un patient avec un aldostéronisme primaire confirmé.

11.1.4.3.2. Le cathétérisme veineux surrénalien CVS

Le fait de visualiser un nodule ne signe pas forcément une sécrétion unilatérale, méme en
présence d’une biochimie positive. C’est pourquoi, il est recommandé de poursuivre la
démarche diagnostique (Chambaz et Pechere-Bertschi, 2011).

Le cathétérisme veineux est I’examen de référence mais invasif, qui démontre la sécrétion
latéralisée ou non d’aldostérone. Cependant, il s’agit d’'un examen techniquement difficile,
mais ses risques sont minimes dans les centres experts, Il est par conséquent réservé
uniquement aux patients avec un diagnostic confirmé d’hyperaldostéronisme primaire
biologique, et candidats a la chirurgie (Chambaz et Pechere-Bertschi., 2011 ; Amar et al.,
2014).
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il consiste & introduire un cathéter dans chacune des veines surrénales (de fagcon simultanée) et
prélever des échantillons de sang directement dans les veines surrénaliennes gauche et droite
pour y doser 1’aldostérone et le cortisol (Figure 6) (Rossieron et al., 2011 ; Al- Salameh et
al., 2012).

Une latéralisation sera alors confirmée si le rapport aldostérone/cortisol est 4-5 fois plus élevé
du c6té dominant (pathologique) (Rossieron et al., 2011) considére dans ce cas que I’HAP
est unilatéral et qu’il existe une indication opératoire (Amar et al., 2014).

Le but des investigations préopératoires est de n’opérer que les patients porteurs d’un
adénome de Conn et d’éviter la chirurgie en cas d’hyperplasie (Lifante et Peix., 2004).

Figure 6. Cathétérisme de la veine surrénale gauche atteinte d’un adénome de Conn
(Birgach, 2019)

11.1.4.4. Diagnostic différentiel

Les diagnostics différentiels de I’HAP correspondent aux pathologies associant une
hypertension artérielle et une hypokaliémie.

Parmi ces derniéres, certaines comportent des taux plasmatiques de rénine et d’aldostérone
augmentés. Un tel profil biologique correspond a un hyperaldostéronisme secondaire de
I’hypertension artérielle maligne ou encore chez les patients atteints de tumeur a rénine.

L’hypertension artérielle et I’hypokaliémie peuvent, au contraire, s’associer a une diminution
des taux plasmatiques de rénine et d’aldostérone lorsqu’elles relévent de tumeurs sécrétant
des précurseurs stéroidiens minéralocorticoides comme la corticostérone ou la
désoxycorticostérone (Folope et Lefebvre, 2006).
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On peut également rencontrer ce tableau dans certaines pathologies ou un exceés de cortisol
induit une activation du récepteur des minéralocorticoides (comme le syndrome de Cushing)
(Folope et Lefebvre, 2006 ; Wemeau et al., 2009).

On peut également citer le syndrome d’Ulick. Il est di a un déficit en 11 béta-hydroxystéroide
déshydrogénase de type 2.Lorsque I’enzyme est déficiente, le cortisol sature les récepteurs
mineéralocorticoides. Le diagnostic repose sur la mise en évidence d’une augmentation du
rapport cortisol/cortisone (Folope et Lefebvre, 2006).

Enfin, Le syndrome de Liddle résulte d’une activation constitutionnelle du canal sodique qui
détermine une réabsorption sodée excessive a I’origine de 1’hypertension artérielle entraine lui
aussi une diminution des taux circulants d’aldostérone et de rénine (Folope et Lefebvre,
2006 ; Wemeau et al., 2009).

11.1.5. Etiologie

Une fois le diagnostic d’HAP établi, il faut en rechercher 1’étiologie (Amar et al., 2010) car
les atteintes unilatérales peuvent étre traitées par chirurgie avec succes, tandis que les atteintes
bilatérales sont traitées par un traitement médical (Chambaz et Pechere-Bertschi, 2011).

L’hyperaldostéronisme est causé par (Lacroix, 2012 ; Cordoliani, 2017):
— Hyperplasie bilatérale des surrénales aussi appelé « HAP idiopathique » (40-70%).
— Adénome cortico-surrénalien avec sécrétion autonomisée d’aldostérone, aussi appelé
« Adénome de Conn » (30-60%).
— Hyperplasie unilatérale: < 2% : I’hypersécrétion d’aldostérone est purement
unilatérale, mais sans adénome individualisé au scanner. Ce diagnostic ne peut étre
porté que par la mesure d’aldostérone dans les veines surrénales.

— Carcinomes surrénaux qui s’expriment seulement par un HAP sont exceptionnels
(Amar et al., 2010).

D’autres causes plus rares peuvent entrainer une hypersécrétion d’aldostérone telle que
(Chambaz et Pechere-Bertschi., 2011) :

L’hyperaldostéronisme suppressible par la dexaméthason (aussi appelée GRA pour
glucocorticoid-remediable aldosteronism) (Chambaz et Pechere-Bertschi, 2011) ou
hyperaldostéronisme primaire familial de type | (FH-1). < 2% (Lacroix, 2012) est une forme
familiale rare ou la sécrétion d’aldostérone est régulée par ’ACTH. Il résulte de I’expression
d’un gene chimérique CYP11B1/CYP11B2 (Amar et al., 2010).

Il existe également des tumeurs de I’ovaire ou des carcinomes surrénaliens qui sécrétent de
I’aldostérone (Chambaz et Pechere-Bertschi, 2011).
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I11. Adénome de Conn

111.1. Définition

Il Constitue la 2°™ cause de I’hyperaldostéronisme primaire. Macroscopiquement, il s’agit
d’une tumeur de petite taille (moins de 30 mm, souvent 5 a 20 mm), bien circonscrite de
couleur jaune safran bombant a la surface du cortex. Il est histologiqguement constitué par la
prolifération de cellules spongiocytaires de grandes dimensions a noyau central et a
cytoplasme clair, finement vacuolisé. La production de cet adénome est en principe autonome,
indépendante de la stimulation par 1’activité rénine plasmatique et 1’angiotensine 11 (Wemeau
et al., 2009 ; Lacroix. 2012).

111.2. Clinique

Conn a d'abord décrit un patient souffrant d’hypertension, d'hypokaliémie et de symptémes

neuromusculaires associés a une surrénale productrice d'aldostérone .Ces caractéristiques sont

toujours valables, mais on peut les observer dans de nombreuses conditions avec un exces

d'aldostérone (Nadar et al., 2003).

Certains patients sont asymptomatiques, tandis que d'autres ont les symptomes.

Ces symptdmes comprennent ceux qui sont causés par :

— L’hypokaliémie; telle que la faiblesse des membres postérieurs, ataxie ou raideur des
membres,

— L’hypertension, telle gu'une hémorragie intraoculaire, maux de téte une mydriase et une
cécité due a un décollement de la rétine et a une hémorragie.

— La polyurie et la polydipsie ont également été observées dans certains cas, d’autres signes
non spécifiques tels que 1’anorexie, la perte de poids, la Iéthargie, 1’agitation ou le
halétement peuvent également étre présents (Reusch, 2012).

111.3. Conséquences métaboliques et cardio-vasculaires:

Apres que les premiers cas d’hyperaldostéronisme primaire ont été décrits et caractérisés par
Conn, un ensemble substantiel de preuves expérimentales et cliniques sur les effets a long
terme de 1’exces d'aldostérone sur le systeme cardiovasculaire a été recueilli au cours des 5
dernieres décennies (Prejbisz, 2015).

L’aldostéronisme primaire (HAP) est 1’une des causes les plus fréquentes d’hypertension
artérielle curable (Wu et al., 2019).

Les patients souffrant d’hypertension présentent une forte prévalence d’anomalies
métaboliques concomitantes, notamment 1’obésité, la dyslipidémie et I’hyperglycémie (figure
7). Le regroupement de ces facteurs de risque cardiovasculaire, défini comme un syndrome
métabolique (Fallo et al., 2005).

Le taux plus éleve d'évenements cardiovasculaires rapporté dans I’HAP que dans
I’hypertension essentiel pourrait étre di a une prévalence accrue du syndrome métabolique
dans la premiere condition (Fallo et Sonino, 2010).

La répartition des composantes individuelles du syndrome métabolique autre que
I’hypertension a montré que 1’hyperglycémie était significativement plus fréquente dans
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I’aldostéronisme primaire que dans 1’hypertension essentielle (Fallo et al., 2005) avec une
prévalence du 10 a 50 % d'intolérance au glucose et/ou de diabéte (Fallo et al., 2005).

Il n’y a pas eu de différence statistiquement significative en matiere de cholestérol total, de
cholestérol LDL ou de triglycérides entre les patients souffrant d'HAP et les patients
hypertendus essentiels, mais les taux de cholestérol HDL étaient plus élevés dans ce dernier
(Hanslik et al., 2015).

Liver
Pancreas
Pancreatic iskits Adipose tissue

’—/.‘/ | I
-
w +('.Iuv:oncopcnu.\i.\
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Impaired beta-cell function Impaired cell differentiation ? Insulin resistance
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te
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& 7ot gomeniion
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RAAS-dependent and RAAS-independent manner

Figure 7. Complications métaboliques a des organes spécifiques suite a un exces

d'aldostérone (Bothou et al., 2020)
RAAS: Renin—Aldosterone—Angiotensin System

L’HAP peut donc engendre une évaluation du risque cardio-vasculaire attesté par une
élévation de la morbi-mortalité des par HAP (WU et al., 2019).

Les patients atteints d’HAP présentaient une augmentation significative du risque relatif de :
I’hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), I’insuffisance cardiaque, 1’arythmies (Rossi et al.,
2020), l’infarctus du myocarde et de fibrillation auriculaire (Mced, 2013), ainsi un
épaississement de l’intima-media carotidienne et 1’altération des fonctions endothéliales
(Mced, 2013), I’aldostérone a également induit des changements dans la matrice
extracellulaire, entrainant un dépdt de collagene, suivi par 1’artériosclérose et la fibrose
myocardique (Monticone et al., 2018).

Le traitement de I’HAP qu’il soit medical ou chirurgical a ramené le risque d’événements
cardiovasculaires des HAP. Les troubles métaboliques ont été ainsi corrigés par 1’ablation
chirurgicale de I’adénome producteur d’aldostérone (Fallo et al., 2005).

Le diagnostic de 1’aldostéronisme primaire aux premiers stades de la maladie, avec
I’instauration précoce d'un traitement spécifique est donc nécessaire (Monticone et al., 2018).
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I11.4. Traitment de ’hyperaldostéronisme primaire

I11.4 .a. Traitement chirurgical

I11.4.a.1. la chirurgie

Le traitement de 1’hyperaldostéronisme primaire vise a prévenir ou corriger 1’hypertension,
I’hypokaliémie et le retentissement direct sur les organes cibles (McManus et Kuo, 2020).

Les patients avec une hypersécrétion latéralisée d’aldostérone et candidats a la chirurgie
peuvent bénéficier d’une surrénalectomie laparoscopique.

L’administration de spironolactone dans les semaines précédant la chirurgie permet de
contrdler I'HTA et I’hypokaliémie, et peut-étre de prévenir 1’hypoaldostéronisme
postopératoire.

Dans la plupart des cas, la chirurgie corrige I’hypokaliémie, améliore le controle de la
pression artérielle et diminue la charge des traitements pharmacologiques; dans environ 40%,
elle guérit ’hypertension.

Les préférences du patient pour ou contre la chirurgie sont donc un élément important de la
décision thérapeutique, apres information éclairée (Steichen et al., 2016).

I11.4.a.2. surveillance post opératoire

Dans le processus postopeératoire, les niveaux d’activité de 1’aldostérone et de la rénine
plasmatiques doivent étre mesurés peu apres 1’opération (Dick et al., 2018).

Une hypertension persistante apres 1’adrénalectomie est en corrélation directe avec I'age
avancé, la durée de I’hypertension, et I’hypertension primaire coexistante (William et Young,
2005).

Des complications peuvent se développer apres l'opération : hémorragie et suppression de
I'axe rénine-angiotensine qui provoque un hypoaldostérone postopératoire transitoire ; il faut
autoriser un régime sodique pour prévenir 1’hyperkaliémie aprés I’opération. Les
médicaments antihypertenseurs, doivent étre suspendus ou prise avec prudence réintégré au
besoin en quelques jours (Turcios, 2015).

I11.4.b. Traitement médical

Le traitement médical de I’HAP peut étre proposé aux patients porteurs d’un HAP latéralisé
qui refuseraient la chirurgie ou aux patients porteurs d’un HAP qui refuseraient la réalisation
d'un cathétérisme veineux surrénalien nécessaire pour déterminer si leur HAP est latéralisé ou
non.

La spironolactone, antagoniste du récepteur minéralocorticoide, est le médicament a proposer
en premiere intention dans le traitement médical de I'nyperaldostéronisme primaire (HPA).
Comme la spironolactone est également antagoniste du récepteur des androgénes et de la
progestérone elle a des effets indésirables en particulier chez I’lhomme.

En cas d'intolérance a la spironolactone 1’amiloride permet un bon contréle de 1’hypokaliémie
et nous suggerons que I'éplérénone, antagoniste plus sélectif du récepteur minéralocorticoide,
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soit utilisée lorsqu'il existe une intolérance a la spironolactone et/ou une efficacité
antihypertensive insuffisante de I’amiloride.

En deuxieme ou troisieme ligne nous suggérons d'utiliser certains inhibiteurs calciques et ou
thiazidiqgue (Amar et al., 2016).
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methodes



I. Objectif de I’étude

L’objectif de cette étude est d’illustrer 1’effet de I’exces de I’aldostérone en cas d’un adénome
de Conn sur les parametres métaboliques glucidiques et lipidiques et sur le systéme cardio-
vasculaire. Les fiches techniques de cette étude ont été réalisées au niveau du service
d’endocrinologie de I’hopital de Bab EL Oued (Alger).

I1. Patients

Les patients sont admis au sein de I’hépital de Bab EL Oued au service d’endocrinologie. La
période de la sélection des échantillons a été reéalisée sur 28 patients, ages entre 26 et 73 ans
de deux sexes atteints de 1’hyperaldostéronisme primaire.

Pour chaque patient, une surveillance de métabolisme glucidique et lipidique ainsi qu’une
surveillance de la fonction cardiovasculaire ont été effectuées par dosages des parametres
glucidique (la glycémie) et lipidique (Cholestérol total, Triglycérides, HDL et LDL), ainsi par
des examens cardiaovasculaire respectivement.

I11. Appareils et équipements utilisés
Les équipements utilisés dans cette étude sont : centrifugeuse, Spectrophotomeétre a UV, tubes
héparinés, tubes sec, portoirs et micropipettes, Cotton, bavettes, garrot, alcool et seringue.

IV. Méthodes

Les dosages sanguins biochimiques ont été realisés en utilisant des Kits
SPINREACT (Espagne), BioSystems et Biomaghreb. Le mode opératoire de chaque dosage
est détaillé dans les paragraphes suivants :

IV.1. Dosage de la glycémie
IV.1.1. Principe

Le glucose oxydase catalyse 1’oxydation du glucose en acide gluconique. Le peroxyde
d’hydrogéne H,0, formé est détecté par le phénol amino-phénazone (4-AP) en présence de la
peroxydase (POD).

Le dosage du glucose se fait par la méthode enzymatique colorimétrique au glucose oxydase
(GOD).

B-D-Glucose+0, + H,0 GOD ,  Acide gluconique +H;0,
H,0, + phénol +Aminophenazone POD , Quinone + H,0

L’intensité de couleur est proportionnelle a la quantité de glucose dans 1’échantillon.

1VV.1.2. Protocole

1. Régler le spectrophotomeétre a une longueur d’onde de 505 nm
2. Ajuster I’instrument au zéro a I’aide du I’eau
3. Pipeter dans la cuvette :
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Blanc Etalon Echantillon
Réactif (ml) 1 1 1
Standard (L) | - 10 | o
Echantillon(uL) | - | e 10

4. Meélanger et incuber pendant 10 minutes a température de 37°C
5. Lire I’absorbance (A) de ’échantillon et de standard face au blanc. La couleur est

stable au moins 30 minutes.
1V.1.3. Calcul

C glucose (mg/dl) = Acchantillon ', gtalon (100mg/dl)

A étalon

IV.2. Dosage du Cholestérol

IV.2.1. Principe
Le cholestérol libre ainsi que le cholestérol estérifié présents dans 1’échantillon donnent selon

des réactions couplées décrites précédemment un complexe coloré quantifiable par
spectrophotometre régulé a une longueur d’onde de 500 nm.

Le cholestérol plasmatique est mesuré par la méthode enzymatique au cholestérol estérase,
selon les réactions décrite comme suit :

Cholestérol estérifié +H,0 Cholestérol estérase ,  Cholestérol+ acide gras
Cholestérol+1/2 O, + H,0 Cholestérol Oxydase | Chcholesténone + H,0,
2H,0, + Phénol+ 4-Amino-antipyrine Peroxydase , Quinonéimine +4H,0

IVV.2.2. Protocole
1. Placer le réactif de travail a température ambiante

2. Pipeter dans des tubes & essais

Blanc Etalon Echantillon
Etalon de cholestérol | - 0 | -
S
Echantillon | —— | e 10 pl
Réactif 1 ml 1ml 1ml

3. Bien agiter et incuber les tubes pendant 5 minutes a 37°C.
4. Lire I’absorbance (A) de I’Etalon et de I’Echantillon en comparaison avec le blanc
a 500nm. La couleur est stable au moins 2 heures.

1V.2.3. Calcul
La concentration en cholestérol de 1’échantillon est calculée selon la formule suivante.

A échantillon

C échantillon (mg/dl) = x C étalon

A étalon
C étalon =200 = mg/dL
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IVV.3. Dosage des triglycérides
IV.3.1. Principe

Les triglycérides présents dans 1’échantillon donnent selon des réactions décrites
précedemment, un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie.

La détermination enzymatique des triglycérides suit les réactions suivantes :

. (- Li . .
Triglycérides + H,O tpase » Glycérol + Acide gras
Glycérol + ATP Glycerol kinase > Glycérol- 3- phosphate + ADP
Glycérol-3-phosphate+0O, Glycérol-3- phosphate  oxydase H,O, +

Dihydroxyacétone(DHAP)

2H,0, + 4-Amino- antipyrine+ 4-Chlorophenol Peroxydase ,  Quinoneimine + 4H,0

1VV.3.2. Protocole

1. Placer les réactifs a température ambiante.
2. Pipeter dans les tubes a essais.

Blanc Etalon Echantillon
Etalonde | - 0 |
triglycéride (S)
Echantillon | - | e 10 pul
Réactif 1ml 1mi 1ml

3. Bien agiter et incuber les tubes pendant 5 minutes a 37°C.
4. Lire I’absorbance (A) de I’Etalon et de 1’Echantillon face au blanc a 500nm. La
couleur est stable au moins 2 heures.

1VV.3.3. Calcul

La concentration en triglycérides de 1’échantillon est calculée selon la formule suivante.

A échantillon

C échantillon (mg/dl) = x C étalon

A étalon

C étalon =200 = mg/dI
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IV.4. Dosage du HDL
IV.4.1. Principe

Les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL) et de faible densité (LDL) présentes dans
I’échantillon, se précipitent en présence de phosphotungstate en présence d’ions magnésium.
Apres leur centrifugation, Le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL).
La fraction de cholestérol HDL est détermine employant le réactif de 1’enzyme cholestérol
total.

Le cholestérol-HDL est une lipoprotéine (substance formée de lipides et protéines) dite de
haute densité. Dans la mesure ou il intervient dans I'élimination du cholestérol, il est aussi
appelé "bon cholestérol”, car son augmentation est considérée comme un facteur protecteur de
risque cardiovasculaire.

1VV.4.2. Protocole

1. Doser dans les tubes a centrifuger :

Réactif (ul) 100
Echantillon (ml) 1 = (100 pl éch + 900 pL eau distillée)

N

Mélanger et laisser reposer 10 minutes a température ambiante

Centrifuger 20 minutes a 4000 tour par minute

4. Recueillir le surnageant et transformer selon s’indique sur la détermination de
cholestérol total.

w

1VV.4.3. Calculs

A échantillon

C échantillon.(mg/dl) =  ———— x C étalon (50mg/dl) x F

A étalon

F : facteur de dilution = 10

IV.5. Dosage du LDL
La détermination du taux de cholestérol-HDL permet de calculer la fraction de LDL

cholestérol (mauvais cholestérol), selon la formule suivante :

ILDLc = Cholestérol total - HDLc — (TG/5)

TG: Triglycérides
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V. Méthode d’évaluation de fonction cardiovasculaire

V.1. ECG

V.1.1. definition

L’¢lectrocardiogramme ou I’ECG est 1’enregistrement graphique des potentiels électriques
émis lors de chaque contraction cardiaque.

V.1.2. Technique d’enregistrement

L’enregistrement se fait sur papier millimétré qui se déroule a une vitesse constante
25mm/s.

1mm = 0,04s.
L’¢talonnage standard en ordonnée:
10mm = 1mV.

V. 1.3. Mise en place des électrodes
Electrodes périphériques :

4 Electrodes sont placées a la face interne des bras et la face externe des jambes.
Les fils du cable électrocardiographique correspondant a ces 4 électrodes sont
marquées d'un signe ou couleur distinctive :

- Vert :jambe gauche

- Jaune : bras gauche

- Rouge : bras droit

- Noir  : Jambe droite
Electrodes Précordiales

V1 (rouge) : 4e espace intercostal au bord droit du sternum.

V2 (jaune) : 4e espace intercostal au bord gauche du sternum.

V3 (vert) : sur le milieu de la ligne V2-V4.

V4 (brun) : 5e espace intercostal gauche sur la verticale médio-claviculaire.
V5 (noir) :  5e espace intercostal sur la ligne axillaire antérieure gauche.
V6 (mauve) :5e espace intercostal sur la ligne axillaire moyenne gauche.

V. 1.4. Conditions d’enregistrement

Electrodes placées en contact avec la peau avec un gel conducteur ou de 1’eau
Patient couché sur le dos

Détendu - éviter les contractions musculaires (parasites)

V.2. Echographie cardiaque

L’échographie consiste a exposer les tissus ou les organes que 1’on souhaite observer a des
ondes ultrasonores. Elle ne nécessite aucune préparation. L’examen dure 10 & 30 minutes
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Généralement, I'échocardiographie est réalisée par voie transthoracique. le patient est
installé torse nu sur un lit d'examen, allongeé sur le coté. Le radiologue ou cardiologue
applique un gel directement sur la sonde ou sur la zone a explorer, afin de faciliter la
propagation des ultrasons a travers la peau ; puis il "promene” la sonde suivant différentes
positions, dans les espaces intercostaux, en longeant le bord du thorax... Il peut arriver que le
cardiologue/radiologue demande au patient de changer de position au cours de I’examen ou de
modifier sa respiration, afin d’obtenir des images de meilleure qualité.

V1. Analyse statistique
Pour chaque lot nous avons calculé, pour chaque parametre mesuré, la moyenne arithméetique
et ’erreur standard a la moyenne (moyennetesm).

- Moyenne arithmétique (X) des valeurs individuelles

_ Z X 2 x;: somme des valeurs individuelles
X= —— n : nombres des valeurs
n

- Erreur standard a la moyenne (esm)
(o)
esm = B — avec ¢ (écart type) =

Vi

x; : Valeurs individuelles
n : Nombre d’échantillon

La différence entre deux moyennes comparées est statistiguement significative si la
probabilité p lue en fonction du nombre de degré de liberté est inférieure a 0,05. Ainsi, le
degré de signification est comme suit :

- Si p> 0,05 : la différence n’est pas significative (NS)

- Si p < 0,05 : la différence est significative (*)

- Sip<0,01: ladifférence est trés significative (**)

- Si p < 0,001 : la différence est hautement significative (***)

Les différences ont été considérées comme significatives lorsque p<0,05. Les tests
statistiques ont été effectués grace au logiciel Graph Pad Prism version 5 (Graph pad
software, San Diego, CA), par « ANOVA a un facteur » en utilisant le test de Bonferonni,
afin d’étudier les comparaisons multiples.

Les histogrammes sont confectionnés grace au logiciel Excel 2007 et le traitement de texte
avec Word 2007.
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Résultats

Dans ce travail, nous avons examiné des patients atteints d’un adénome de Conn admis a
I’hopital Bab EL Oued. Vingt huit (28) patients ont été examinés afin de déterminer 1’effet de
I’hyperaldostéronisme primaire sur le métabolisme glucidique et lipidique, et sur le systéme
cardiovasculaire.

I. Répartitions des patients selon le sexe

Dans cette série de 28 patients atteints d’HPA, on a enregistrer une prédominance féminine
représentée par 21 femmes soit 75% et 7 hommes soit 25% avec un sex-ratio Homme/Femme
de 1/3 (figure 8, Tableau I).

= Femme

® Homme

Figure 8. Répartition des patients atteints d’HAP selon le sexe

I1. Répartitions des patients selon I’age

La totalité des patients ayant une HPA appartient a la tranche d’age [45-50[ans. La moyenne
d’age dans cette série est de 45,67+2,07 ans allant de 26 ans jusqu’a 73 ans (Figure 9,
Tableau | et Tableau Al).

Tableau I. Répartition selon le sexe et 1’dge des patients atteints d’HAP

Nombre Homme Femme Homme et Femme
Total 7 21 28
% 25 75 100
Age 52,28+3,99 43,47+2,27 45,67+2,07

26



2
8 50 -
= T
<
40
30
43,47
20 -
10 -
0 - ;
Homme Femme Homme et Femme

Figure 9. Moyenne d’age des patients atteints d’HAP selon le sexe

I11.  Effet de ’hyperaldostéronisme primaire sur le métabolisme glucolipidique
Le tableau Il rapporte les valeurs moyennes de la glycémie, cholestérol total, triglycérides,
LDL et HDL en (g/L) chez des patients atteints d’'un adénome de Conn.

Tableau I1. Concentrations plasmatiques des parametres glycolipidiques chez les patients
atteints d’HAP

Concentration plasmatique (g/l)

Glycémie | Cholestérol | Triglycérides LDL HDL
Homme (n=7) 1,19+0,12 2,04+0,19 | 1,740,127 |1,13%x0,17 | 0,41+0,08
Femme (n=21) 1,1+0,06 1,94+0,11 | 1,21+0,19 | 1,25+0,09 | 0,49+0,04

Homme et Femme (n=28)| 1,13+0,05 1,96+0,08 | 1,34+0,13 | 1,22+0,07 | 0,47+0,03

Normes 0,74-1,08 1,40-2,00 0,5-1,5 0-1,60 | 0,35-0,55

Les concentrations plasmatiques de la glycémie chez tous les patients présentent une légere
augmentation avec une moyenne de 1,13+0,05 g/l comparé aux valeurs normales (0,74-1,08
g/1). Cette augmentation est plus prononcée chez I’Homme (1,19+0,12 g/1) (figure 10).

Les valeurs du cholestérol total ne présentent pas une différence significative chez tous les
patients HAP avec une valeur moyenne de 1,96+0,08 g/l comparé aux valeurs normales (1,40-
2,00g/l) (figure 10).
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Par ailleurs les valeurs plasmatiques des triglycérides montrent une augmentation significative
(16%, p<0,05), particulierement chez 'Homme (1,74+0,17g/l) comparé a celles des valeurs
normales (0,5-1,5g/1) (figure 10).

Dans cette étude chez les patients hommes et femmes HAP les valeurs des LDL et HDL ne
présentent pas des variations significatives comparés a celles des valeurs normales (p>0,05)
(figure 10).

® Homme

= Femme

Concentration plasmatique (g/l)

Glycémie Cholestérol Triglycérides LDL HDL

Figure 10. Concentrations plasmatiques des parameétres glycolipidiques chez les patients
atteints d’HAP.

*:p<0,05
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La comparaison des résultats des patients HPA (hommes et femmes) a la base des valeurs
normales montre un pourcentage des patients qui ont des valeurs supérieures aux normes de
46,43%, 42,86%, 42,86% pour les concentrations plasmatiques de la glycémie, cholestérol et
triglycérides respectivement (Tableau I11).

Ce pourcentage des patients est faible pour les concentrations des LDL et HDL (14,29% et
25%) respectivement.

Tableau I11. Prévalence des concentrations plasmatiques en % chez les patients atteints

d’HAP.
Glycémie Ch(ilcis;;erol Triglycérides | LDL HDL
Valeurs normales (g/l) | 0,74-1,08 | 1,40-2,00 0,5-15 0-1,60 | 0,35-0,55
Homme % des patients > Normes 42,86 57,15 71,43 14,29 14,29
% des patients < Normes 57,14 42,85 28,57 85,71 85,71
Fermme % des patients > Normes 47,62 38,09 33,33 14,29 28,57
% des patients < Normes 52,38 61,90 66,67 85,71 71,43
Homme | % des patients > Normes 46,43 42,86 42,86 14,29 25
et .
Fernme % des patients < Normes 53,57 57,14 57,14 85,71 75

Le pourcentage des patients supérieurs aux normes selon le sexe montre une prédominance
masculine pour 1’élévation des triglycérides (71,43%) et du cholestérol total (57,15%).
Cependant on note une prédominance féminine pour 1’élévation de la glycémie (47,62%) et le
HDL (28,57%) (figurell).

120 -
Femme
8
§ 100 = Homme
9 33,33
A 80 - 38,09
2) 47,61
T 60 -
Q@
o
S 40
(72]
5] 28,57
_2 20 - 14,28
> 2
) | | | um
LDL HDL

Glycémie  Cholestérol Triglycérides

Figure 11. Prévalence des concentrations plasmatiques supérieures aux valeurs normales en
% chez les patients atteints d’HAP.
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IV. Effet de I’hyperaldostéronisme primaire sur le systeme cardiovasculaire

La figure 12 rapporte les troubles cardiovasculaires observés chez des patients atteints
d’HAP.

On note un pourcentage élevé de trouble cardiovasculaire chez tous les patients atteints
d’HAP (Homme et femme) de 45,45% comparé aux patients qui ne présentent pas des
troubles cardiovasculaires (54,54%) (figure 12).

Par ailleurs la répartition selon le sexe montre une prédominance des troubles
cardiovasculaires masculine de 80% comparé a 35,29% seulement chez le sexe féminin
(figure 12).

120 m Anormal
100 Normal

40 -

64,70

54,54
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Figure 12. Prévalence des troubles cardiovasculaires selon le sexe chez les patients atteints
d’HAP
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Discussion



I. Troubles métabolique

|.1. Excés d’aldostérone et métabolisme glucidique

D’aprés nos résultats préliminaires, nous pouvons dire que nos patients ont subis des
altérations du métabolisme glucidique et lipidique qui vont altérés leurs fonctions
cardiovasculaires. En effet, Plusieurs études ont également montré les effets délétéres de
I’excés d’aldostérone au niveau métabolique (Monticone et al., 2017).

L’altération du métabolisme du glucose semble étre le principal facteur de dysfonctionnement
métabolique dans I’aldostéronisme primaire (Fallo et al., 2007).

La surproduction d’aldostérone chez les patients atteints d’HAP pourrait avoir induit une
mauvaise tolérance au glucose (Reincke et al., 2010) causé par :

Faible taux de potassium sérique du a I’excés d’aldostérone peut induire une inhibition de la
sécretion d'insuline des tissus pancréatique (Fallo et Sonino, 2010).

En outre, I’exceés d’aldostérone favorise la résistance a I’insuline en induisant la suppression
de la sensibilité a I’insuline dans les tissus cibles (NTUH, 2007 ; Monticone et al., 2017).

Plusieurs mécanismes d’altération du métabolisme du glucose dans I’AP ont été examings.
D’aprés Hanslik et al. (2015) 11 a été récemment démontré que 1”exces d'"aldostérone entrave
la premiére phase de la sécrétion d’insuline. En outre, un effet diabétogene de 1’hypokaliémie
elle-méme a été proposé les niveaux de potassium ont eu une corrélation négative
significative avec les niveaux de glucose sur 2 heures dans I’HGPO, ce qui a démontré que les
patients atteints d’hypokaliémie avaient une situation métabolique du glucose pire que les
patients atteints de normokaliémie. Le role important de I’influence du potassium sur la
sécrétion d'insuline est confirmé par des études montrant que ’hypokaliémie induite par les
thiazidiques entraine une diminution de la sécrétion d'insuline.

Ceci explique que I’incidence du diabéte mellitus était plus faible dans le sous-groupe des
patients normokaliémiques que dans celui des patients hypokaliémiques (Hanslik et al.,
2015).

Néanmoins, outre I"hypokaliémie, et selon Akehi et al. (2019) une corrélation positive entre
les concentrations d’aldostérone et I’insulinorésistance a ét¢ démontrée dans des sujets sains
normotendus. Il a été démontré que de fortes concentrations d’aldostérone permettent de
prévoir le développement de I’insulinorésistance 10 ans plus tard chez les personnes sans
résistance a I’insuline au départ.

Des observations expérimentales confirment la possibilité que 1’aldostérone puisse agir
directement sur la fonction des récepteurs de I’insuline (ce qu’il peut induire une résistance a
I’insuline en modifiant le signal de I’insuline (Fallo et al., 2007 ; Hanslik et al., 2015).
L’aldostérone peut aussi provoquer indirectement une résistance a 1’insuline en augmentant
les cytokines pro-inflammatoires et en réduisant les adipokines bénéfiques telles que
I’adiponectine (Akehi et al., 2019) .
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Toutefois, I’argument le plus fort en faveur d’un lien entre 1’homéostasie du glucose et I’AP
sont des effets thérapeutiques bénéfiques observés montrant une sensibilité a 1’insuline
restaurée apres 6 mois de traitement de I’HAP (Hanslik et al., 2015).

1.2. Excés d’aldostérone et métabolisme lipidique

Outre ces effets sur le métabolisme du glucose, 1’excés d’aldostérone peut également altérer le
métabolisme lipidique ; le tissu adipeux, en particulier la graisse viscérale, est 1’un des
principaux tissus cibles de I’insuline (Fallo et al., 2006) .

Bothou et al. (2020) ont montré que la sensibilité des adipocytes a I”insuline peut étre
affectée par 1’aldostérone. Plus précisément, des études in vitro ont révélé que 1’altération du
glucose dans les adipocytes en raison de la réduction de la I’expression de GLUT4 et de
I’IRS1 sur la surface des cellules, de phosphoinositide 3-kinase (PI3K) et de phosphorylation
de I’AKT.

L’aldostérone peut diminue également la sensibilité a 1”insuline en altérant la différenciation
des cellules adipeuses. Dans des études sur des souris obeses, le blocage de la RM a
considérablement amélioré la sensibilité a 1’insuline en réduisant la surproduction de ROS.
L’excés d’aldostérone était également associé a la réduction de ’adiponectine circulante et de
I’expression de 1’adiponectine dans le tissu adipeux viscéral chez les sujets atteints d’APA
(Bothou et al., 2020).

En outre, un effet direct de 1’aldostérone sur la sensibilité du tissu adipeux a I’insuline reste a
I’étude, car 1’aldostérone ne perturbe la signalisation de I’insuline qu’a des concentrations
susceptibles d’activer le récepteur des glucocorticoides (GR) (Bothou et al., 2020).

Ces altérations pourraient contribuer au syndrome métabolique et au diabéte de type 2 chez
les patients atteints d’aldostéronisme primaire (Monticone et al., 2017). Ce qui explique que
la prévalence élevée du diabete chez les patients atteints d’HAP (Akehi et al., 2019).

Il. Troubles cardiovasculaires

I1.1. Changements cardiaque

Une prévalence plus élevée du syndrome métabolique, en particulier d’une altération plus
fréquente du métabolisme du glucose dans I”aldostéronisme primaire, peut contribuer a
I’augmentation du risque cardiovasculaire dans cet état hypertendu. Des études
épidémiologiques ont en effet montré que le syndrome métabolique était associé au risque de
diabéte sucré de type 2 et de maladies cardiovasculaires (Fallo et Sonino, 2020).

Des études expérimentales, comme celle de Rossi et al. (2020), ont montrées que
I’hyperaldostérone induite de maniére exogéne etait associee a des changements
inflammatoires, a la fibrose et a I'hypertrophie et que ces changements n'impliquaient pas
seulement le coeur, mais aussi les reins et le systéme vasculaire.

Les effets indésirables de 1’hyperaldostérone sur le cceur ne se limitent toutefois pas a
I’hypertrophie et a la fibrose, car ils s’étendent aux propriétés électrophysiologiques des
cardiomyocytes. En effet, 1’aldostéronisme peut provoquer une hypokaliémie marquée, qui
prolonge le temps de conduction auriculo-ventriculaire, c’est-a-dire 1’intervalle ECG PQ, les
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mécanismes de réentrée auriculo-ventriculaire et le risque de developper la fibrillation
auriculaire sont renforcées.

L’aldostérone induit également des modifications électrophysiologiques nettes dans les
cardiomyocytes qui favorisent la fibrillation auriculaire. Des études ont signalé une
augmentation de I’expression des canaux Ca®* de type T et de type L dans les cardiomyocytes
auriculaires et une diminution de I’activité du courant de potassium Ikr du redresseur a
retardement & activation rapide et des courants K* sortants transitoires Itol. De plus, une
libération prolongée de Ca®* du réticulum sarcoplasmique, induite par l’activation du
récepteur de la ryanodine, a finalement entrainant une surcharge en Ca** (Rossi et al., 2020).

La croissance, I’inflammation, la nécrose et le dép6t de collagéne cardiaque réparateur. Ces
altérations, qui expliquent la HVG et la fibrose, impliquent un raidissement de la VG, un
mauvais remplissage de la VG, un étirement de 1’oreillette, une atrialdilatation gauche, c’est-
a-dire tous les mécanismes supplémentaires favorisant les mécanismes de réentrée.

De plus, I’aldostérone augmente les niveaux de genes pro-inflammatoires, comme la cyclo-
oxygenase-2, 1’ostéopontine, le facteur de nécrose tumorale, la protéine chimiotactique
monocyte-1 et la NADPH oxydase, tous facteurs connus pour provoquer un stress oxydatif,
dommages oxydatifs a I’ADN, dysfonctionnement endothélial et dépdt de tissu fibrotique. Ces
changements peuvent créer des discontinuités de des jonctions de lacunes et des faisceaux
musculaires avec des ondes de dépolarisation anormales et donc des circuits de réentrée.

De plus, le couplage fibroblaste - cardiomyocyte peut remplacer le couplage cardiomyocyte —
cardiomyocyte et, en raison du potentiel membranaire relativement faible des fibroblastes (-
30 mV), pourrait favoriser une post-dépolarisation retardée et un tir ectopique, favorisant ainsi
l'augmentation des concentrations intracellulaires de Ca2+ et la libération spontanée de Ca2+
a partir de la zone sarcoplasmique réticulum. En conséquence, dans le cadre de
I’hyperaldostérone et de ces altérations structurelles et fonctionnelles, les les changements
peuvent agir comme déclencheur de la fibrillation auriculaire et/ou anticiper son une
apparition "naturelle” au cours du vieillissement (Rossi et al., 2020).

11.2. Changements vasculaires

L’insuline est un déterminant connu de la fonction vasculaire, et la résistance a I’insuline est
associée a une altération de 1’oxyde nitrique vasculaire (Fallo et Sonino, 2020).

Un certain nombre d’études ont indiqué que 1’ AP est associée a une vasodilatation endothélio-
dépendante altérée chez I’homme, probablement en raison de 1’activité émoussée du NO
causée par le stress oxidative généré par un excés d’aldostérone qui induit des dommages
oxydatifs de I’ADN (Rossi et al., 2020).

Sur le plan physiologique, I’administration d'insuline et de glucose entraine une vasodilatation

par un systeme dépendant de 1’oxyde nitrique qui augmente 1’apport d'insuline et de glucose
aux différents organes (Bothou et al., 2020).
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Bothou et al. (2020) ont indiqué dans une étude que I’excés d’aldostérone et 1’activation des
RM augmentent la réactivité des espéeces d’oxygene (ROS) et promouvoir le remodelage
endothélial. 1l en résulte une réduction de 1I’administration d’insuline et de glucose.
L’aldostérone induit également une résistance a 1’insuline dans les cellules musculaires lisses
en réduisant 1’expression du substrat 1 du récepteur d'insuline (IRS1) et en bloquant la
signalisation AKT en aval (Bothou et al., 2020).

La figure 13 montre les complications de 1’aldostéronisme primaire qui se caractérise par le
développement de complications cardiovasculaires rénales et métaboliques, y compris
I’hypertrophie ventriculaire gauche, 1’infarctus du myocarde, la fibrillation auriculaire et
accident vasculaire cérébral, microalbuminurie, kystes rénaux ainsi que syndrome
métabolique, troubles du glucose et diabéte sucré (Giacchetti et al., 2009).
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Figure 13. Effets de 1’aldostérone et complications cliniques de 1’aldostéronisme primaire
(Giacchetti et al., 2009)

L’aldostérone agit par activation de la RM et de la Src-kinase pour augmenter 1’expression du
récepteur du facteur de croissance analogue a I’insuline 1 (IGFIR) des cellules musculaires
lisses vasculaires (VSMC). qui peut former un hybride insuline/IGF1IR qui active
préférentiellement une voie de la protéine kinase activée par les mitogenes (MAPK) pour
favoriser le remodelage vasculaire (Bothou et al., 2020).
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En conséquence, le traitement de I’hyperaldostéronisme avec des antagonistes de la RM
peuvent augmenter la sensibilit¢ a I’insuline en améliorant la densité et/ou la fonction
vasculaire (Bothou et al., 2020).

Pendant des décennies, les approches pour définir, diagnostiquer et traiter 1’aldostéronisme
primaire ont été relativement constantes et généralement axées sur la détection et le traitement
des présentations les plus graves de la maladie.

Les efforts de santé publique pour prévenir les maladies médiées par 1’aldostérone
nécessiteront des capacités améliorées pour diagnostiquer toutes les formes d’aldostéronisme
primaire tout en optimisant les approches de traitement de sorte que le risque excessif de
maladie cardiovasculaire et rénale soit suffisamment atténué.
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Conclusion



Conclusion

L’aldostérone est une hormone produite par les glandes surrénales. Sa sécrétion est
principalement stimulée par 1’action de 1’angiotensine II, ou par une ¢lévation de la kaliémie.
Son rdle est de permettre la réabsorption de sodium au niveau du tubule rénal distal et de
sécréter le potassium dans I’urine afin de maintenir la volémie et la tension artérielle dans les
limites physiologiques.

En cas de sécrétion inappropri¢e d’aldostérone on parle alors d’hyperaldostéronisme primaire.
Dans 30% des cas I’hyperaldostéronisme primaire est causé par un adénome dite de Conn.
Celui-ci est caractérisé par une hypertension associée avec une hypokaliémie. Le diagnostic
de I’hyperaldostéronisme primaire passe principalement par le dosage de 1’aldostérone
plasmatique et de 1’activité de la rénine plasmatique et le calcul du rapport aldostérone/rénine.
En présence d’un taux d’aldostérone élevé et d’un rapport €levé aldostérone/rénine, il faut
suspecter un hyperaldostéronisme primaire. Ce diagnostic peut aussi étre complété par la
mesure de I’aldostéronurie de 24h.

Les altérations pourraient contribuer au syndrome métabolique et au diabete de type 2 chez
les patients atteints d'aldostéronisme primaire.

La prévalence élevée du syndrome métabolique, en particulier d’une altération plus fréquente
du métabolisme du glucose dans I’HAP, peut contribuer a 1’augmentation du risque
cardiovasculaire.

Dans I’ensemble, les preuves disponibles indiquent que I’HAP doit étre identifiée et traitée le
plus tot possible pour prévenir le développement de maladies cardiovasculaires.

Les effets déléteres de 1’aldostéronisme primaire sont médiés par une activation excessive du
récepteur minéralocorticoide qui entraine les conséquences bien connues de 1’hypercolémie,
de DI’hypertension, de I’hypokaliémie et de 1’alcalose métabolique, mais il augmente
également le risque de maladie cardiovasculaire et rénale, ainsi que le déces. Pendant des
décennies, les approches pour définir, diagnostiquer et traiter 1’aldostéronisme primaire ont
été relativement constantes et généralement axées sur la détection et le traitement des
présentations les plus graves de la maladie.

Les efforts de sant¢ publique pour prévenir les maladies médiées par 1’aldostérone
nécessiteront des capacités améliorées pour diagnostiquer toutes les formes d’aldostéronisme
primaire tout en optimisant les approches de traitement de sorte que le risque excessif de
maladie cardiovasculaire et rénale soit suffisamment atténué.
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Annexe



Tableau Al. Caractéristiques et valeurs individuelles des parameétres plasmatiques du

métabolisme glycolpidique chez les patients HAP

Parametres (g/l)

N° |Code|Age| Sexe | Glycémie Ch(i:ijf o 16 | oL | HDL
1 P4 | 55 | Femme 0,84 1,54 0,5 0,82 0,62
2 PS5 | 26 | Femme 1 3 2 2 0,405
3 P7 | 45 | Femme 0,79 2,29 1,61 1,52 0,45
4 P8 | 34 | Femme 1,7 1,591 0,444 | 1,55 0,738
5 P9 | 29 | Femme 2,02 0,7 1,38 0,5

6 P10 | 37 | Femme 0,85 1,57 0,62 0,73 0,48
7 P12 | 39 | Femme 0,881 1,89 0,497 | 1,12 0,834
8 | P14 | 54 | Femme 0,864 1 0,567 | 0,81 0,509
9 P15 | 49 | Femme 1,39 2,88 1,9 1,85 0,29
10 | P16 | 42 | Femme 1,649 1,64 1,665 | 0,87 0,44
11 | P17 | 48 | Femme 1,11 1,74 1,42 11 0,35
12 | P20 | 35 | Femme 0,887 2,32 1,7 1,91 0,4

13 | P22 | 61 | Femme 0,97 1,58 0,7 0,9 0,49
14 | P23 | 40 | Femme 1,34 1,5 1,5 0,9 0,3

15 | P24 | 39 | Femme 1,09 2,28 0,7 1,44 0,68
16 | P25 | 32 | Femme 1,04 1,89 0,93 1,4 0,49
17 | P26 | 55 | Femme 1,05 1,589 0,517 | 0,86 0,623
18 | P27 | 53 | Femme 0,99 1,82 1,21 1,3 0,28
19 | P28 | 41 | Femme 1,1 2,43 1,12 1,38 0,83
20 P1 | 36 | Femme 1,22 2 4 1 0,32
21 | P21 | 63 | Femme 1,11 1,78 1,32 11 0,41
22 P2 | 49 | Homme 0,84 1,54 0,5 0,82 0,62
23 | P3 | 43 | Homme 0,96 2,19 1,37 | 1,53 0,39
24 | P6 | 60 | Homme 0,96 2,12 1,25 0,3 0,93
25 | P11 | 46 | Homme 1,61 2,083 1,77 1,37 0,356
26 | P13 | 47 | Homme 0,91 1,68 1,5 1,1 0,33
27 | P18 | 73 | Homme 1,48 3,016 2,19 1,68 0,33
28 | P19 | 48 | Homme 1,54 1,34 1,59 0,8 0,24
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Résumé :

L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est une pathologie caractérisée par une sécrétion
excessive de 1’aldostérone par les surrénales due dans 30% des cas & un adénome dite de
Conn. L’excés d’aldostérone due a cette pathologie est associé a des altérations du
métabolisme notamment celui du glucose ce qu’il peut contribuer aux dommages
cardiovasculaires. Pour cela nous avons fait une étude sur 28 cas d’HAP d’age compris entre
26-73 ans et de sexe différent. Nous avons effectué des analyses d’appréciation du
métabolisme glucidique (glycémie) et lipidique (cholestérol total, triglycérides, HDL et LDL),
ainsi que des examens d’appréciation du I’état cardiovasculaire. D’aprés nos résultats on peut
conclure que nos patients n’ont pas développes des troubles glucidiques et lipidiques ainsi que
des complications cardiovasculaires.

Mots clés: hyperaldostéronisme primaire, adénome de Conn, trouble glucidique, troubles lipidique,
complication cardiovasculaires.

Abstract:

Primary aldosteronism (PA) is a pathology characterized by an excessive secretion of
aldosterone by the adrenal glands caused in 30% of cases by Conn adenoma. The excess of
aldosterone in this pathology is associated with alterations of metabolism in particular that of
glucose which can contribute to cardiovascular damage. To know more about this, we carried
out a study on 28 cases of PA of age between 26 and 73 years and from different sex. We
carried out assessment analysis of the carbohydrate metabolism (glycemia), lipid (total
cholesterol, triglycerid, HDL, LDL), as well as heart function assessment tests. From our
results we can conclude that our patients did not develop glycidic and lipidic disorders as well
as cardiovascular complications.

Keywords: Primary hyperaldosteronism, Conn adenoma, carbohydrate disorder, lipid
disorders, cardiovascular complications.
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