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1952: “Isolation of a highly active 
mineralocorticoid (21mg) from beef 
adrenal extract (500 mg)”

Electrocortine: ALDOSTERONE

Conn JW 1955 Primary aldosteronism: a 
new clinical syndrome. J Lab Clin Med  
45:3–17.

Conn JW & al. 1972 Primary reninism. 
(renin-producing juxtaglomerular cell
tumors) . Arch Intern Med

Sylvia Tait (1917-2003) James Francis Tait (1926-2014) Jerome Conn (1907-1994)

Découverte de l’Aldostérone



AT1R AT2R MASR

Angiotensine I Angiotensine {1-9}

Angiotensine II {1-8} Angiotensine {1-7}

ACE-2ACE-1IEC

ARAI

Angiotensinogène

RÉNINE 

Vasoconstriction
+ Inflammation-Fibrose
+ Aldostérone

Vasodilatation
Bradykinine
+ Natriurèse

Vasodilatation
- Inflammation
- Fibrose

ALDOSTERONE

Axe Rénine-Angiotensine-Aldostérone

D’après Valdes-Socin H et al. RmLg 2020



AT1R AT2R MASR

Angiotensine 
I

Angiotensine {1-9}

Angiotensine II {1-
8}

Angiotensine {1-7}

ACE-2

ACE-2ACE-1IEC

ARAII

Angiotensinogène

RÉNINE SARS-CoV 2

Vasoconstriction
+ Inflammation-Fibrose
+ Aldostérone

Vasodilatation
Bradykinine
+ Natriurèse

Vasodilatation
- Inflammation
- Fibrose

SARS-CoV 2

(Soluble)

SRAA et COVID-19

D’après Valdes-Socin H et al. RmLg 2020
Valdes-Socin H et al. VCP 2020



Maladies Surrénaliennes

1

2

3Testostérone

Hypophyse

1- Hypercorticisme (Cushing adrénal )
Hypocorticisme (maladie d’Addison)

2- Hyperaldosteronisme (Maladie de Conn)

3- Hyperandrogenisme

4- Catécholamines (Phéochromocytome)

Catecholamines 4

D’après Valdes-Socin H. Physiopathology



Hypertension artérielle endocrinienne

• Sténose d’artère rénale

• Hyperaldostéronisme primaire

• Autres causes endocriniennes

10% des HTA sont secondaires

Recherche étiologique systématique si HTA résistante

ETIOLOGIES

4% avec HTA dans la population

10% chez les patients envoyés pour HTA

20% chez les patients avec HTA résistante



Hypertension artérielle endocrinienne



Hyperaldostéronisme

• Diagnostiquer l’hyperaldostéronisme est important:

• Il est fréquent
• Il peut induire une HTA sévère ou réfractaire et des complications
• Un traitement ciblé (chirurgical ou médicamenteux) est efficace

• Cependant:

• Il est sous diagnostiqué
• Le diagnostic est complexe
• Pas de consensus
• Les formes bilatérales n’ont pas de traitement optimal
• La pathophysiologie n’est pas parfaitement comprise



Hyperaldostéronisme biologique

• Hypokalémie <3.5 mmol/L (mais pas tous) , 
• Hyperkaliurie > 40 mmol/24 h
• Alcalose métabolique
• Rétention sodium, œdèmes

• Rénine basse < 1ng/L
• Aldostérone normale ou élevée

• Rapport aldostérone/rénine > 64 (pmol / litre)
• Rapport aldostérone/rénine > 23 (ng/ litre)

• Sensibilité et une spécificité de plus de 90 % pour le 
diagnostic d’un hyperaldostéronisme primaire,



Hyperaldostéronisme Primaire

• L’hyperaldostéronisme primaire (Jerome Conn, 1954) est la plus fréquente 
forme curable de HTA. Il est fréquemment sous-diagnostiqué.

• Une méta analyse objective que 1.4-3% de patients avec hypertension en 
médecine générale et que 10 % dans les centres spécialisés ont un 
hyperaldostéronisme primaire (dont la moitié avec un adénome unilatéral) 
. 

• Le screening pour hyperaldostéronisme primaire est recommandé chez 
les patients à haut risque :

– PA> 150/100 mm Hg,

– Hypertension résistante, 

– Hypokaliémie spontanée ou induite par  diurétiques, 

– Incidentalome surrénalien, 

– Apnée du sommeil
Reincke M. Lancet Diabetes and Endocrinology 2016
Funder JW et al. Endocrine Society Clinical Practice Guideline JCEM 2016



Hyperaldostéronisme:
Critères de Screening 



Antihypertenseurs: interférences (I)



Antihypertenseurs: interférences (II)

• Les inhibiteurs calciques et les alphabloquants: pas d’effets 
significatifs  sur la rénine.

• Arrêter les diurétiques, bêta-bloquants et bloqueurs du SRAA 
(inhibiteurs de l’enzyme de conversion, sartans) quinze jours avant la 
réalisation de tout dosage.

• La spironolactone, interfère avec le dosage de l’aldostérone: arrêter 
six semaines avant le dosage cette hormone



Hyperaldostéronisme:
cathétérisme surrénalien

• Mesure de l’aldostérone et du cortisol

• Seuil de sélectivité:
• Cortisol veine cave / Cortisol veine surrénale ≥ 2

• Seuil de latéralisation:

Aldostérone / Cortisol A
Aldostérone / Cortisol B

≥ 4

1. Rossi GP, Auchus RJ, Brown M et al. Hypertension 2014:63(1):151-60.
2. Funder JW, Carey RM, Fardella C et al. J Clin Endocrinol Metab 2008;93(9):3266-81.



Aldostéronome droit



Coût/efficacité du screening de 
l’hyperaldostéronisme primaire aux USA (I)

• Screening avec le ratio aldostérone/rénine: 93   $

• Test infusion NaCl 141 $

• CT scan abdominal 329 $

• Cathétérisme veineux bilatéral 2645 $

• Adrénalectomie (Cx+anesthésie) 3054 $

• Hospitalisation 7867 $

• Hospitalisation 7j/complications 16833 $

• Une année de spironolactone 158 $

Lubitz CC & al. Circ Cardiovas Qual Outcomes 2015



Cas clinique

• Tabagisme

• 37 ans

• G5P4, pré-éclampsie à 30 semaines lors de la grossesse 
précédente. Grossesse actuelle FIV

• Hypertension 1er trimestre

• Hypokaliémie

• Œdèmes

• BMI: 37



Cas clinique

• ACTH <3.8 ng/L

• cortisolémie totale haute en milieu de journée (383.7µg/L), 
cortisol libre à 33.4µg/L (n3–15µg/L) 

• Activité de la rénine plasmatique et aldostérone normales

• Analyse urinaire: protéinurie à 905 mg/L

• Natriurèse, la kaliurèse et la fraction excrétée de sodium 
sont dans les normes. 

• Cortisolurie 1450 µg/24h (3,5–45 µg/24h)



RmLg 2018 Dec;73(12):603-609.

-Hypertension 1er trimestre
-Hypokaliémie
-Œdèmes



Syndrome de Cushing

• Le syndrome de Cushing (SC) est une affection rare avec une 
incidence de 1 à 3 par million 

• Parmi les médicaments à visée surrénalienne, la métyrapone et, 
plus rarement, le kétoconazole sont proposés: effets secondaires 
et tératogènes

• Le traitement chirurgical (résection de la tumeur par voie 
laparoscopique) semble, de façon générale, mieux convenir que 
la thérapie médicamenteuse

• Le moment idéal pour une intervention chirurgicale se situe
entre la fin du premier trimestre et avant la fin du second trimestre 
de grossesse

Gellber et al RmLg 2018



Ike et le Phéo

L’autopsie du président Eisenhower a révélé un phéochromocytome surrénalien 

gauche de 15 mm de diamètre.

Meserli et al .AJC 2007

Dwight David Eisenhower
(1890-1969)



• Il s’agit d’une affection rare, concernant un individu sur

100 000 et une HTA sur 1 000.

• 30 % des phéochromocytomes correspondraient à des formes
familiales

• Le phéochromocytome est une tumeur neuroendocrinienne
dérivé des cellules chromaffines de la medullosurrénale

• Les paragangliomes intrathoraciques ou abdominopelviens
dérivent du tissu sympathique, sécrètent de la noradrénaline
ou de l’adrénaline et sont fonctionnels

Phéochromocytome: prévalence



• Les symptômes et les signes comprennent des maux de tête,
des tremblements, des palpitations, de la transpiration et de
l’anxiété. Formes familiales syndromiques

• Chez 25% des patients ces signes et symptômes manquent.

• Mesure des métanéphrines fractionnées urinaires de plasma
libre ou de 24h. Chromogranine marqueur récidive.

• Presque 30% de PCCs sont diagnostiqués après la découverte
d’un incidentalome adrénal.

Phéochromocytome: Diagnostic



Incidentalomes qui sont des  
Phéochromocytomes?

• Jusqu’à 7% de tous les incidentalomas adrénaux (IA)
sont des phéochromocytomes (PCCs)

• Les phéochromocytomes adrénaux (PCCs) et les
paragangliomes sympathiques adrénaux sont des
tumeurs rares qui résultent cellules chromaffines
sécrétant les catécholamines.

• Jusqu’à 40% de tumeurs chromaffines sont associées à
des syndromes héréditaires (von Hippel–Lindau, Von
Recklinghausen NF-1, MEN-2 syndrome, and the
pheochromocytoma–paraganglioma syndrome types 1 and 4. )



• Les guidelines européennes de 2016, tiennet
compte des caractéristiques quantitatives de la
TDM.

• Une atténuation de ≤10 Hounsfield unités (HU) sur
un CT non améliorée, ou un pourcentage absolu de
lavage (APW) ≥60% ou un lavage relatif de 110%
(RPW) ≥40% sur un CT avec lavage retardé après
10-15 min sont considérés comme suggérant l’ACA

Phéochromocytome



Pheochromocytome

-Pheochromocytomas & paragangliomas (PPGLs) are rare 
tumors (annual 2- 8 cases/million)
-Inappropriate secretion of catecholamines is responsable of 
0,1% s cases of secondary hypertension
-Signs and symptoms of sympathetic activation

Diagnosis
Urinary catecholamines, dopamine and its metabolite 3-
méthyroxytyramine
Imaging: scan, MRI 
Functional imaging: Body scintigraphy MIBG-I 123 and FDG PET scan

Treatment: surgery , in some cases radiometabolics D’après: Sandrine Petignot TFE 2018

CHU de Liège

(Personal case)



The End

« Le chemin est long et parfois semé d’embuches.
Il semble moins dangereux lorsqu’on travaille en équipe «

Region du Cashemire, Pakistan


