Le carcinome corticosurrénalien :

une cause rare d'hyperaldostéronisme primaire
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INTRODUCTION
Le carcinome producteur d” aldostérone est rare puisqu’ il représente 1 cas sur 10 millions d” habitants. Nous en rapportons une illustration.

OBSERVATION

Il s” agit d” une jeune femme de 19 ans présentant une hypertension artérielle (HTA) symptomatique diagnostiquée il y a 1 an, conduisant
a la mise en évidence d'une hypokaliemie, au plus bas a 2.7 Medq/l. Rapidement, le bilan étiologique de cette HTA de grade |l et d’allure
secondaire conduit au diagnostic d’'Hyperaldostéronisme Primaire (HAP) : Activite Renine Plasmatique (ARP) debout indosable,
aldostéroneémie plasmatique debout élevee a 522 pg/ml (30-300), recontrolée a 612 puis 914, soit un rapport Aldostérone/Activité Rénine
largement supérieur a 300. |l existe également une discrete élévation de 2 precurseurs surrénaliens (corticostérone et
deoxycorticostéerone). Aucun hypercorticisme (CLU <20 ug/diurese (0.91, créatinurie 0.7 g/24h)), aucune hyperandrogénie (SDHA,
testostérone, 170H progesterone, 4 Androstenedione normaux), aucune secretion médullosurrénalinenne (metanéphrines plasmatiques et
chromogranine A normaux) ne sont mis en évidence. Les examens morphologiques révelent un nodule surrénalien gauche de 20 x 21 mm
d une densité a 35 UH en TDM, I'absence de baisse du signal T1 en opposition de phase et une hyper-intensité en T2 a I' IRM, un
caractere hypermétabolique d'une fixation isolee en TEP. La surrénale controlatérale est strictement normale, ainsi que le scanner
thoraco-abdomino-pelvien. Cette Iésion surrénalienne gauche apparait suspecte, unigue et une intervention chirurgicale est programmeée.
Pour maitriser le niveau tensionnel et kaliemique, une posologie élevée de Spironolactone a 300 mg/] associee a '’Amiloride a 20 mg/j et
un apport en potassium a 3g/j] ont été nécessaires jusgu’a l'intervention, permettant dans de bonnes conditions I'exerese complete de la
surrenale gauche par voie coelisocopique. La tumeur mesure 3,3 X 2,3 X 1,2 cm. Le resultat anatomopathologique a conclu a un
corticosurrénalome avec une composante myxoide predominante, un score de Weiss a 3, Weiss modifie a 4/7, un stade pT1l en
classification TNM. Les chiffres tensionnels, la kaliémie et le bilan hormonal se sont normalisés en péeriode postopératoire, sans passage
notamment en situation d’hypoaldosteronisme. Apres préservation ovocytaire, une chimiothérapie orale par MITOTANE a été debutée
pour une durée de 5 ans. Le bilan hormonal et morphologique a 2 ans reste normal.

Parametres biologiques Diagnostic 1 mois
postoperatoire

Aldostéerone Plasm. (pg/ml) 522 /612 /914 122
Debout (30-300)
ARP (ng/ml/h) (0.6-5) <0.1/<0.1/<0.1 1.80
ALDO/ARP (< 300) 2610 / 3060 /4570 67

(ARP rapporte a 0.2)
Corticostérone ng/ml (0.5-12) 19.6 2.2 TDM surrénalien sans injection, coupes TDM surrénalien avec injection, coupes
180H corticosterone ng/ml (0.2-4.6) 2.8 1.3 transverses | transverses
Deoxycorticosterone ng/ml (0.07-0.26) 0.71 <0.1 Nodule 20 x 21 mm, densite 35 UH. ggg;ltz ?2 Eal Weehout nul
18 deoxycorticostérone ng/ml (0.12-0.36) 0.84 <0.1
Kaliemie (3.5-5) mmol/| 2,7 puis 3.5 sous 3g K+ /] 4.1
Natrémie (135-145) mmol/l 144 138
CO2T (26-29) (mmol/l) 31 27
Kaliurese mmol/24h (<30) 68 32
D : 0.91, creatinurie 0.7 g/24h sous 3g K+ /j
(insuffisante)
Natriurese mmol/24h 78 (4.5 gl)

, e anali : urrénalienne :
Creatinine mg/l 0 :\ITOI\Quﬁgr;e:’anrillﬁ,nﬂsp.ointense en T1, :\ITohéliu;Se ZSe rr?me, hyToerintense en T2.
DFG m|/mn/173m2 85 absence de baisse de signal en

opposition de phase. I
DISCUSSION
On soulignera ici la précocité, la sévérité et la rapidité d’installation du tableau d’ HAP, possiblement '..;:'g
en lien avec la nature carcinomateuse de la Iésion. En effet, I'hypertension et I'hypokaliémie se sont s
revélees sur une année, avec un tableau d’emblee tres net sur le plan hormonal et métabolique. La ‘*".}’
revelation d'un corticosurrenalome par un hyperaldosteronisme primaire est inhabituelle. ?

Classiqguement, lincidence d'un corticosurréenalome est faible, environ 1 a 2 cas par million  TEP:

d’habitants. Il est le plus souvent secrétant (60% des cas) et la production hormonale 1a plus COUrante  qurénaion gauhe mui présonte un SUV

est glucocorticoide (syndrome de Cushing dans 40% des cas), mais egalement volontiers mixte en  maxde 8.2 contre 4,6 g/mi pourle foe.

association aux androgenes surrenaliens (24% des patients). La sécrétion hormonale purement

féminisante est beaucoup plus rare et une production exclusive d'aldostéerone comme le cas de notre CONCLUSION

patiente est exceptionnelle : environ 2.5 % seulement des corticosurrénalomes (1) (2). A noter dans le Notre patiente illustre le cas exceptionnel
cas de notre patiente une elévation modeste de certains précurseurs surrénaliens qui pourrait d'une revelation d'un corticosurrenalome
témoigner de blocs enzymatiques intratumoraux, sans que cela puisse faire présager de la malignité par un hyperaldosteronisme primaire,
de la tumeur. Le traitement chirurgical a permis de guérir la patiente de Ila situation sans autre secretion associee. Par
d’hyperaldostéronisme primaire. Sur le plan carcinologique, le pronostic des corticosurrénalomes est rapport aux formes classiques de
le plus souvent assez sombre au vu de la taille de la tumeur souvent déja importante au moment du I’hyperald.o.stéronisme. primairg, on
diagnostic et au vu de son agressivité. Dans le cas de notre patiente, la découverte du carcinome fut souligne ici sa precocite, sa severite et sa
assez précoce au vu de la symptomatologie bruyante sur le plan hormonal et le bilan a 2 ans reste rapidite d'installation.

rassurant sous chimiothérapie orale pour une duréee de 5 ans au total.
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