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L’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT : 

ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

INTRODUCTION 

 

SYNONYMES : aldostéronisme primaire, syndrome de Conn. 

  

 L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est une maladie d’origine surrénalienne caractérisée par une 

production autonome et excessive d’aldostérone par la zone glomérulée de la glande surrénale (ou adrénale). 

Dans ce cas, la concentration en rénine est le plus souvent normale et c’est sur la base de cette dissociation entre 

les productions d’aldostérone et de rénine que l’on a longtemps fondé le diagnostic chez l’homme (Conn et al., 

1964). 

 Cette maladie se manifeste classiquement par une hypertension artérielle systémique (HTAS), liée à une 

augmentation de la rétention hydrosodée, et/ou une hypokaliémie se traduisant cliniquement par une 

polymyopathie (Ash, 2005). Ces symptômes sont souvent rapportés comme réfractaires au traitement 

symptomatique et parfois qualifiés - à tort - d’idiopathiques. 

 L’HAP a été décrit pour la première fois chez l’homme par le professeur Jerome W. Conn en 1955 ; 

depuis, ses caractéristiques biochimiques, physiopathologiques et cliniques ont été établies (Conn, 1955 ; Eger et 

al., 1983 ; Melmed, Williams, 2011). L’HAP s’est d’ailleurs révélé être une cause d’HTAS pour laquelle il est 

possible de mettre en place un traitement chez l’homme (Conn, 1955). Toutefois, cette maladie a été considérée 

comme rare plusieurs dizaines d’années après sa découverte (Kaplan, 1967).  

 

 L’HAP a été décrit pour la première fois chez le chat par le docteur Clive E. Eger en 1983, soit presque 

trente ans après le premier cas rapporté chez l’homme. De la même façon, cette affection a longtemps été 

qualifiée de curiosité chez le chat (Ahn, 1994). Toutefois, le nombre de cas cliniques publiés a augmenté depuis 

de façon remarquable, notamment au cours des quinze dernières années, ce qui a permis de mieux connaître et 

appréhender cette affection. A la lumière des cas rapportés dont on dispose, on estime aujourd’hui qu’il s’agirait 

de l’affection cortico-surrénalienne la plus courante chez le chat (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). De ce fait, 

elle pourrait constituer une cause majeure d’HTAS dans cette espèce, à l’image de ce qui se passe chez l’homme.  

 Néanmoins, cette maladie est encore sous-diagnostiquée de façon incontestable : de ce fait, un nombre 

probablement élevé de chats se retrouve privé d’un traitement approprié et potentiellement curatif. 

 

 On dispose de quelques cas cliniques publiés d’HAP chez le chien (Breitschwerdt et al., 1985 ; Rijnberk, 

Kooistra, et al., 2001 ; Johnson et al., 2006 ; Machida et al., 2008). Il apparaît que l’HAP est bien moins 

fréquemment diagnostiqué dans cette espèce que chez le chat (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). 
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 Depuis quelques années, l’HAP connait un regain d’intérêt chez l’homme de par le rôle que cette 

affection pourrait jouer dans l’évolution de la maladie rénale chronique (MRC). La plupart des études traitant de 

ce sujet se sont intéressées à l’homme et à des modèles animaux expérimentaux; le chat bénéficie donc de ces 

découvertes en pathologie comparée. 

 

 Cette thèse se propose de regrouper l’ensemble des cas rapportés d’HAP chez le chat afin de dresser le 

portrait des présentations cliniques et des anomalies biologiques les plus caractéristiques.  

 Le second objectif est d’effectuer une synthèse bibliographique de toutes les données de physiopathologie 

animale et comparée de l’HAP, dans le but de préciser et d’actualiser les différentes étapes de la démarche 

diagnostique.  

 Enfin, cette thèse envisagera le probable rôle de l’HAP dans l’initiation ou la progression de la MRC chez 

l’homme et chez le chat.  

 Les cinq cas cliniques rencontrés sur l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse serviront d’illustration et 

permettront de compléter certains résultats obtenus à partir de la base de données bibliographique de cette thèse. 

Il  s’agit de cas spontanés, recrutés au sein de la clientèle de l’ENVT avec comme critères d’inclusion la présence 

d’une hyperkaliémie et / ou d’une HTAS, d’une mesure de l’aldostéronémie élevée et de résultats d’imagerie 

médicale compatibles, formant un faisceau convergent d’éléments de diagnostic. 
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I.  BIOCHIMIE STRUCTURALE, METABOLIQUE ET FONCTIONNELLE DE 

L’ALDOSTERONE 

 

 L'aldostérone (nom IUPAC : 11β-21-dihydroxy-3,20-dioxo-4-pregnène-18-al) est une hormone 

corticostéroïde à rôle essentiellement minéralocorticoïde (Figure 1). Son poids moléculaire est de 360g/mol. 

 

Figure 1 : Structure moléculaire de l'aldostérone 

 

Nombre total de carbones : 21 

- 

En bleu : fonction hydroxyle (2 carbones) 

En vert : fonction cétone (2 carbones) 

En rouge : fonction aldéhyde (1 carbone) 

En orange : fonction alcène (1 double liaison) 

 

I.1. Synthèse et sécrétion de l’aldostérone  

I.1.1. Lieu de production 
 

 L’aldostérone est produite par plusieurs organes, le premier d’entre eux étant la glande surrénale dans la 

zone glomérulée : celle-ci constitue la région la plus externe du cortex surrénalien. L’aldostérone est d’ailleurs le 

minéralocorticoïde produit en plus grande quantité par la zone glomérulée ; cette hormone a ici une fonction 

endocrine (Ash et al., 2005). 
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 Les glandes surrénales appartiennent à l’espace rétropéritonéal et sont en position crânio-médiale par 

rapport aux reins.  

 

Figure 2 : Coupe transversale de l'abdomen d'un chat passant par la deuxième vertèbre lombaire en vue 
caudale. 

N.B. :  

Légende n°17 : Glande surrénale gauche. 

 

 Ce sont des organes pairs, chacun étant constitué d’un cortex et d’une médulla (Figure 3A) d’origine 

embryologique différente. La médullosurrénale est la principale source de catécholamines endogènes : elle sécrète 

l’adrénaline et la noradrénaline. Dans le cortex surrénalien, trois zones peuvent être distinguées : la zone 

glomérulée, la zone fasciculée et la zone réticulée (Figure 3B). La zone glomérulée, la plus externe, sécrète les 

minéralocorticoïdes parmi lesquels l’aldostérone constitue le chef de file. La zone fasciculée, située entre les deux 

autres, est la couche la plus épaisse : elle produit les glucocorticoïdes naturels, que sont le cortisol et la 

corticostérone, ainsi que des androgènes. La zone réticulée, la plus interne, fournit elle aussi des androgènes et 

quelques glucocorticoïdes, c’est pourquoi on considère qu’elle forme une unité fonctionnelle avec la zone 

fasciculée (Rijnberk, Kooistra, 2010 ; Levy et al., 2006). 
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 Ce zonage histologique et fonctionnel du cortex surrénalien vient du fait que les cellules de la zone 

glomérulée n’expriment pas la 17α-hydroxylase, impliquée dans la synthèse des glucocorticoïdes et des 

androgènes (Rijnberk, Kooistra, 2010). 

 

Figure 3 : Coupe histologique d'une glande surrénale de chat. 

A. Vue générale 

 

Microscopie photonique à fond clair – Coloration à l’Hémalun-Erythrosine-Safran – Faible grossissement (x10) 

  

1 : Médulla / 2 : Cortex / 3 : Capsule 

Crédit : Atlas d’Histologie humaine et animale (Rose Thibaut, Grégoire Vincke, Eric Depiereux, Martine Raes) - 

http://webapps.fundp.ac.be/umdb/histohuma/ 
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B. Vue rapprochée du cortex surrénalien 

 

Microscopie photonique à fond clair – Coloration à l’ Hémalun-Erythrosine-Safran – Moyen grossissement (x20) 

 

1 : Zone glomérulée / 2 : Zone fasciculée / 3 : Zone réticulée / 

4 : Médulla 

Crédit : Atlas d’Histologie humaine et animale (Rose Thibaut, Grégoire Vincke, Eric Depiereux, Martine Raes) - 

http://webapps.fundp.ac.be/umdb/histohuma/ 

 

 Les autres organes produisant de l’aldostérone sont le cœur, le cerveau et les vaisseaux sanguins : dans 

ces cas-là, l’aldostérone admet un rôle paracrine, voire autocrine. Ces découvertes, relativement récentes, ont 

permis d’élucider l’origine de certaines complications à long terme d’un HAP (Connell et al., 2008). Ce point sera 

repris ultérieurement. 
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I.1.2. Voies de biosynthèse de l’aldostérone : 
 

 Dans la zone glomérulée, à la différence des deux autres zones de la glande surrénale, les cellules 

disposent de l'enzyme aldostérone-synthétase (ou CYP11B2) catalysant l'étape finale de la voie métabolique de 

conversion du cholestérol en aldostérone. 

 

 Ces cellules produisent donc de l'aldostérone « à la demande » : elles contiennent à cet effet des esters de 

cholestérol, provenant majoritairement de lipoprotéines circulantes de basse densité. Ces esters de cholestérol 

seront rapidement convertis en cholestérol puis en aldostérone en cinq étapes, lors de la stimulation de la 

production d’aldostérone (Figure 4 : Etapes de biosynthèse de l'aldostérone dans la zone glomérulée des 

corticosurrénales.). L’aldostérone sera alors libérée dans le courant circulatoire (Djajadiningrat-Laanen et al., 

2011). 

 

 L’aldostérone a une durée de demi-vie sérique de 20 minutes. Etant donné qu’il n’existe pas de globuline 

de transport spécifique de l’aldostérone dans le plasma, cette hormone est principalement véhiculée (de façon non 

spécifique) dans la circulation générale par l’albumine (Ahn, 1994). Ainsi, la faible affinité de l’interaction 

hormone-albumine permet une distribution rapide du stéroïde. 
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Figure 4 : Etapes de biosynthèse de l'aldostérone dans la zone glomérulée des corticosurrénales. 

 

 

N.B. : P450SCC : Complexe enzymatique « Side Chain Cleavage » 

Crédit : Dr Bret-Bennis L., Cours de biochimie de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse. 
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I.2. Métabolisme de l’aldostérone : 

 

 On ne sait que peu de choses sur le métabolisme de l’aldostérone chez le chat, les métabolites principaux 

de l’aldostérone et leurs voies d’excrétion n’étant toujours pas clairement identifiées (Syme et al., 2007).   

 

I.2.1. Métabolisme hépatique 
 

 Le foie est considéré comme étant le site le plus important d’inactivation des hormones stéroïdes chez les 

carnivores domestiques. En effet, pendant son premier passage hépatique, l’aldostérone y est inactivée à 75% par 

réduction et conjugaison (Rand, 2013). 

 

 Chez le chat, on sait que le cortisol, l’œstradiol et la progestérone sont principalement, voire quasi-

exclusivement, excrétés par la bile dans les fèces (Brown et al., 1994 ; Graham, Brown, 1996) : étant donnée la 

proximité structurale entre ces hormones et l’aldostérone, on peut supposer qu’il en va de même pour cette 

dernière (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). 

 

I.2.2. Métabolisme rénal 
 

 On a précédemment établi que l’urine n’était probablement pas une voie d’excrétion majeure de 

l’aldostérone chez le chat et on ne dispose que de résultats de physiologie comparée pour discuter du métabolisme 

rénal de l’aldostérone dans cette espèce. 

 

 Chez l’homme, on sait que les principales formes d’excrétion urinaire de l’aldostérone sont 

l’hexahydroaldostérone (Figure 5, pas de kit de dosage disponible dans le commerce), l’aldostérone 18-

glucuronide et l’aldostérone libre (Cartledge, Lawson, 2000). On a montré que l’urine de chien contenait des 

concentrations en aldostérone 18 glucuronide plus faibles que celles retrouvées chez l’homme ; d’autre part, à 

l’inverse du chat et de l’homme, l’urine de chien ne contient aucune aldostérone libre (Syme et al., 2007).  
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Figure 5 : Principaux catabolites de l’aldostérone 

 

Crédit : Dr Bret-Bennis L., Cours de biochimie de l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse. 

 

 L’étude menée par Syme et al. en 2007 s’est intéressée à l’importance relative de ces métabolites chez le 

chat. Elle établit d’une part que l’excrétion urinaire d’aldostérone est 77 fois moins importante que chez l’homme 

et 7 fois moins que chez le chien, confirmant ainsi son caractère mineur.  

 D’autre part, elle montre que l’aldostérone 18-glucuronide n’est pas une forme d’excrétion urinaire 

majoritaire de l’aldostérone. En effet, on observe que l’hydrolyse acide (permettant l’hydrolyse des liaisons 

osidiques et la libération subséquente du glucuronate) n’a pas d’effet significatif sur la concentration urinaire en 

aldostérone obtenue (Syme et al., 2007). On sait que les chats ont de manière générale une capacité de 

glucuronoconjugaison relativement déficiente, comme en témoigne leur incapacité à effectuer la 

glucuronoconjugaison du paracétamol (Court, Greenblatt, 1997). Toutefois, l’intensité de la 

glucuronoconjugaison semble dépendre de la molécule ou de l’hormone en question ; on ne pouvait donc pas 

savoir a priori si l’aldostérone était concernée (Schillings et al., 1975). Il ressort donc de ces résultats que le 

caractère marginal de l’élimination urinaire de l’aldostérone serait dû au moins pour partie à cette singularité 

métabolique propre au chat. L’hexahydroaldostérone est le dernier métabolite issu de la physiologie comparée 

dont l’excrétion urinaire reste à quantifier chez le chat. 

 Enfin, cette étude établit que les concentrations urinaires en aldostérone libre n’étaient pas 

significativement différentes entre des chats sains et des chats azotémiques, qu’ils soient ou non hypertendus. On 
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en déduit que l’aldostéronurie n’est pas un paramètre biologique permettant d’évaluer le niveau d’activation du 

système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA), lors de MRC par exemple. En outre, la quantité d’aldostérone 

excrétée dans les urines étant très faible chez le chat, cela implique de récupérer les urines sur 24 heures : cette 

difficulté technique s’avère rédhibitoire au vu du peu d’intérêt diagnostique de cet analyte (Syme et al., 2007). 

  

 Pourtant, on imagine que lors d’un HAP dans lequel la concentration plasmatique en aldostérone (CPA) 

est extrêmement élevée, le dosage de l’aldostéronurie pourrait trouver une indication. L’étude d’Eger et al., 1983 

compare l’aldostéronurie d’un chat sain (à savoir 3,3.10-3µmol/j) à celle d’un chat souffrant d’HAP (8,61.10-

3µmol/j) et constate que l’aldostéronurie augmente en parallèle avec l’aldostéronémie sans apporter aucune 

information supplémentaire. Comme la CPA est un paramètre plus facilement dosable et dont l’utilité 

diagnostique a été démontrée, le dosage de l’aldostéronurie n’a plus jamais été effectué dans les cas publiés 

d’HAP. 

 

I.3. Modes d’action de l’aldostérone 

 

I.3.1. Mode d’action génomique 
 

 Les tissus cibles de l’aldostérone sont les épithéliums du rein, du côlon et des glandes salivaires (Stewart, 

1999). L'aldostérone circulante y traverse la membrane plasmique des cellules épithéliales et se lie au récepteur 

des minéralocorticoïdes en position cytoplasmique (Connell, Davies, 2005).  

 In vitro, ce récepteur des minéralocorticoïdes montre une affinité équivalente pour le cortisol et 

l'aldostérone ; en effet, le cortisol est capable de se combiner à la fois aux récepteurs des glucocorticoïdes et à 

ceux des minéralocorticoïdes. Cependant, la concentration plasmatique en cortisol (lié à la fois à l’albumine et à 

la transcortine) est largement supérieure à celle de l'aldostérone (dont le transport n’est assuré de façon non 

spécifique que par l’albumine) (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011).  

  

 Cependant, in vivo, le récepteur des minéralocorticoïdes présent dans les tissus cibles de l’aldostérone est 

rendu disponible pour l'aldostérone de façon préférentielle (ou spécifique) suite à l'action d'une enzyme, la 11-β-

hydroxystéroïde-déshydrogénase. Cette enzyme convertit le cortisol en cortisone, cette dernière présentant une 

affinité moindre pour le récepteur des minéralocorticoïdes ; l’aldostérone, elle, n’est pas un substrat pour cette 

enzyme (Funder et al., 1988 ; Edwards et al., 1988). Cette enzyme confère donc une spécificité d’action aux 

minéralocorticoïdes en excluant les glucocorticoïdes des récepteurs des minéralocorticoïdes dans les tissus où elle 

est présente.  

 Toutefois, l’activation des récepteurs rénaux des glucocorticoïdes par les glucocorticoïdes aurait un effet 

sur les électrolytes urinaires tout à fait similaire à celui de l’aldostérone lorsqu’elle se fixe à ses propres 
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récepteurs (Funder et al., 1990 ; Náray-Fejes-Tóth, Fejes-Tóth, 1990). Cela serait rendu possible par l’existence 

d’éléments de réponse hormonale relativement non spécifiques, localisés sur certains gènes et auxquels pourraient 

se lier l’une ou l’autre des deux familles de récepteurs cytoplasmiques. Ainsi, le caractère non spécifique de cette 

liaison permettrait d’obtenir un effet minéralocorticoïde des glucocorticoïdes au niveau rénal (Funder, 1999). Cela 

expliquerait du même coup pourquoi l’aldostérone possède également des propriétés et des effets analogues à 

ceux des glucocorticoïdes, quoique relativement limités (Ahn, 1994). 

 

 Lorsque le complexe formé par la liaison entre l'aldostérone et son récepteur est transloqué dans le noyau, 

il se fixe sur des éléments de réponse hormonale et module alors l'expression de nombreux gènes (Connell, 

Davies, 2005). Ainsi, dans les cellules épithéliales du néphron distal, c’est-à-dire du tubule contourné distal et du 

tube collecteur (tous deux situés dans le cortex rénal), ce complexe augmente la production et l’activité des 

pompes sodium/potassium adénosine triphosphatases sur la membrane apicale (Ahn, 1994). Cela a pour effet 

d'augmenter la récupération unidirectionnelle de sodium (et de chlorure) depuis l'urine qui, à son tour, conduit à la 

formation de pompes sodium/potassium ATP-dépendantes supplémentaires situées sur la membrane baso-latérale. 

Cette réabsorption active du sodium urinaire initiée par l’aldostérone résulte en un gradient électrochimique qui 

facilite le transfert passif de potassium (et de protons) depuis les cellules tubulaires vers l'urine (Ahn, 1994). 

Ainsi, il n'y a pas d’échange direct entre potassium et sodium, l’excrétion du potassium étant la résultante de la 

réabsorption du sodium (Rijnberk, Kooistra, 2010).  

 

 Récemment, on a mis en évidence que l’aldostérone avait un rôle modulateur important sur le tonus 

vasculaire et même sur le système nerveux central. En effet, des récepteurs des minéralocorticoïdes ont été 

identifiés au sein de tissus non épithéliaux comme les fibroblastes cardiaques, les cellules endothéliales, les 

cellules musculaires lisses des vaisseaux et le cerveau (Tomaschitz et al., 2010 ; Connell, Davies, 2005). 

 

I.3.2. Mode d’action non génomique 
 

 On sait aujourd’hui que l’aldostérone n’a pas seulement un rôle minéralocorticoïde (Stewart, 1999 ; 

Young, 2003). En plus de ses effets endocrines sur ses tissus cibles habituels, l'aldostérone peut interagir avec 

d'autres tissus, qu'ils soient épithéliaux ou non épithéliaux. Il est probable que la nature de cette action soit en 

partie non génomique, c’est-à-dire qu’il s’agit cette fois de récepteurs membranaires et non cytoplasmiques. Dans 

ce cas, ce n’est pas l'expression génétique en elle-même qui est prise pour cible, mais directement les cascades de 

signalisation cytoplasmique, ce qui permet d’obtenir une réponse adaptative plus rapide (Connell et al., 2008).  

 



21 

 

 

I.4. Fonctions de l’aldostérone : 

  

I.4.1. La rétention hydrosodée 
 

 La principale fonction connue de l’aldostérone est la régulation du volume de fluide extracellulaire – et 

donc de la pression artérielle systémique – en réponse à des modifications hémodynamiques et électrolytiques. 

L’objectif de cette régulation est de prévenir à la fois l’hypotension et l’hyperkaliémie (MacKay et al., 1999). 

 On connait à l'aldostérone un rôle minéralocorticoïde puissant : comme on l’a vu, elle stimule la 

réabsorption active d’ions sodium et chlorure et l’excrétion simultanée d’ions potassium et de protons dans la 

partie distale des néphrons (Stewart, 1999). Les ions sodium et chlorure sont absorbés depuis l’urine tubulaire 

primitive vers les capillaires à proximité tandis que les ions potassium et les protons sont excrétés dans l’urine 

définitive.  

 Ainsi, lorsque la concentration plasmatique en aldostérone (CPA) augmente, la réabsorption de sodium 

qui s’ensuit a pour conséquence d’augmenter le volume de fluide extracellulaire en parallèle. En effet, l’eau est 

absorbée passivement en suivant les ions sodium, d’où le terme de rétention hydrosodée.  

 L’équilibre hydroélectrolytique est ainsi restauré ; l’hypervolémie induite par cette rétention hydrosodée 

s’avère être un mécanisme efficace de lutte contre l’hypotension qui nécessite toutefois un certain délai 

d’activation (Ahn, 1994). 

  

 La surproduction d’aldostérone qui fait suite à un état d’hypovolémie est limitée en temps normal suite à 

la mise en place d’un phénomène d’échappement à l’action des minéralocorticoïdes (à leur concentration 

physiologique). Chez l’homme, on estime que ce phénomène d’échappement survient dès lors que le volume de 

fluide extracellulaire a été corrigé d’environ 1 à 2 litres.  

 On a vu précédemment que la rétention hydrosodée se faisait au niveau des tubules contournés distaux et 

collecteurs. Ce phénomène d’échappement résulte donc de l’arrêt compensatoire de la réabsorption de sodium 

dans les segments de néphron en amont des tubules contournés distaux et collecteurs (Boer et al., 1987 ; Knox et 

al., 1980). Il semblerait que le peptide natriurétique atrial et l’angiotensine II jouent un rôle de premier plan dans 

ce phénomène d’échappement (Knox et al., 1980 ; Yokota et al., 1994 ; Zeng et al., 1991).  

  

I.4.2. La régulation de la pression artérielle 

  

 L’aldostérone régule la pression artérielle systémique d’une part en ajustant le volume de fluide 

extracellulaire et d’autre part en augmentant la résistance périphérique totale des vaisseaux sanguins.  
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 Les mécanismes responsables de cette augmentation de la résistance vasculaire périphérique sont 

imparfaitement connus (Becker, 2002). Il est établi chez l’homme que l’aldostérone sensibilise les vaisseaux 

artériels à l’action vasoconstrictrice de l’angiotensine et à l’action inhibitrice de la relaxation endothéliale des 

catécholamines (Epstein, 2001a ; Stewart, 1999). On est en train de démontrer chez l’homme que l'aldostérone 

contribuerait à l’homéostasie de la pression artérielle de par son action à la fois génomique et non génomique sur 

les cellules endothéliales et sur le tissu cardiaque (Connell et al., 2008). Il est raisonnable d’envisager une 

transposition de ces mécanismes physiologiques chez le chat. 

 On a récemment démontré qu’une augmentation de la concentration intracellulaire en sodium au niveau 

des muscles lisses vasculaires induisait une vasoconstriction périphérique. Ce mécanisme serait le principal 

responsable d’une augmentation de la résistance vasculaire périphérique totale (Melmed, Williams, 2011).  

   

I.5. Régulation de la production d’aldostérone 

 

 La régulation primaire de la production d'aldostérone fait intervenir le SRAA et la concentration 

extracellulaire en potassium : ces deux boucles de régulation exercent chacune un rétrocontrôle négatif et sont 

indépendantes l’une de l’autre (Feldman, Nelson, 2004). Ainsi, une augmentation de la kaliémie et/ou de la 

réninémie entraînera une libération d’aldostérone par la zone glomérulée de la surrénale. 

  

I.5.1. Par le système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 

 

 Ce chapitre se propose d’introduire les rôles respectifs des principaux acteurs du système rénine-

angiotensine (SRAA) dans la régulation de la production d’aldostérone. Seuls les points jugés indispensables à la 

compréhension du mécanisme physiopathologique de l’HAP seront abordés. 

 

I.5.1.1. La rénine 

 

 La rénine est à l’origine de la boucle de régulation de la production d’aldostérone faisant intervenir le 

SRAA. 

 Toute défaillance cardiocirculatoire (lors de diminution du volume sanguin circulant (ou hypovolémie), 

d’insuffisance cardiaque ou de vasodilatation généralisée) entraîne une baisse du débit de perfusion rénale. Cette 

baisse est captée par les cellules baroréceptrices de l’appareil juxtaglomérulaire, qui sont des récepteurs à 

l’étirement situés sur l’artériole afférente : la sécrétion de rénine est alors stimulée. La stimulation des 

barorécepteurs présents à ce niveau constitue le mécanisme le plus puissant pouvant conduire à sa libération.  
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 La cyclooxygénase 2 et la production de monoxyde d’azote au niveau neuronal sont les médiateurs de 

l’augmentation de la sécrétion de rénine en réponse à une diminution de la pression artérielle locale. 

 Ainsi, une hypovolémie provoque une activation du SRAA, ce qui conduit à une augmentation de la 

synthèse d'aldostérone et donc de la rétention hydrosodée. A l’inverse, une hypervolémie conduit à une 

diminution de la rétention hydrosodée. Cette première boucle de régulation permet de maintenir un volume 

sanguin circulant constant en modulant la synthèse d'aldostérone.  

 

 On rappelle que la sécrétion de rénine peut être augmentée lors d'une baisse de la natrémie et de la 

chlorémie : il s’agit d’un levier supplémentaire - mais de moindre importance - de régulation de la sécrétion de 

rénine en contexte d’hypovolémie (Hall, 2010 ; Reusch et al., 2010). En effet, les concentrations sanguines de ces 

électrolytes sont captées par les cellules chémoréceptrices de la macula densa des tubules distaux, situés près de 

la fin de l’anse de Henlé et en proximité étroite avec l’appareil juxta-glomérulaire. La macula densa entretient 

une communication de type « trigger » avec l'appareil juxta-glomérulaire : si la concentration en sodium dans la 

lumière tubulaire est diminuée, elle déclenche alors la sécrétion de rénine (Flood et al., 1999 ; Hall, 2010). 

 Enfin, on sait qu’un stimulus nerveux sympathique autonome, relayé par les récepteurs β1-adrénergiques, 

peut induire la sécrétion de rénine (Ahn, 1994).  

 

 L’adénosine, en se fixant sur les récepteurs à l’adénosine de type 1, est le médiateur de l’inhibiteur de la 

sécrétion de rénine (Reusch et al., 2010). Il intervient lorsque la délivrance d’ions chlorure (et donc de sodium) à 

la macula densa réaugmente et lorsque les barorécepteurs situés dans les artérioles afférentes de l’appareil 

juxtaglomérulaire détectent un retour à la normale du débit de perfusion rénale (Moore et al., 2000).  

 

 L’angiotensine II et l’aldostérone exercent également une action directe sur les cellules juxta-

glomérulaires et peuvent inhiber la sécrétion de rénine (Ahn, 1994). On verra que ce rétrocontrôle négatif a un 

intérêt tout particulier dans la physiopathologie de l’HAP. 

 

I.5.1.2. L’activation du système rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) 
 

 Le SRAA désigne la cascade endocrinienne et enzymatique intervenant à la fois dans la régulation de 

l’homéostasie hydrosodée - et donc de la pression artérielle systémique - et également dans le contrôle de la 

résistance périphérique totale (Reusch et al., 2010).  

 

 Cette cascade de réactions est principalement initiée par l’action de la rénine qui clive l’angiotensinogène, 

une α2-globuline produite majoritairement par le foie, en angiotensine I (qui est un décapeptide). L’angiotensine I 

inactive est à son tour transformée en angiotensine II active (un octapeptide) sous l’action de l’enzyme de 
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conversion de l’angiotensine (ECA), d’origine endothéliale (notamment pulmonaire) et détectable dans la 

circulation.  

 On signale qu’il existe d’autres enzymes de conversion, localisées dans de nombreux tissus et dont les 

fonctions propres ne sont que soupçonnées ; ce point sera repris plus loin (cf. VIII.2).  

 L’angiotensine II, en se fixant sur ses récepteurs transmembranaires ATR1, déclenche alors la production 

d’aldostérone par les glandes surrénales. Celle-ci entraîne une rétention hydrosodée et une augmentation 

consécutive de la volémie : c'est le principe de fonctionnement du SRAA.  

  

 L’augmentation du volume de fluide extracellulaire et la vasoconstriction se traduisent par une élévation 

du débit de perfusion rénal : cela entraîne une diminution de la sécrétion de rénine et de la CPA de façon 

subséquente. C’est ainsi que l’état d’activation du SRAA revient à la normale (Djajadiningrat-Laanen et al., 

2011 ; Schulman, 2010). 

 

Figure 6: Le système rénine-angiotensine-aldostérone chez le chat (adapté de l'étude de Amar et al., 2007) 

 On observe sur la Figure 6 qu’en situation d’hypovolémie, les concentrations plasmatiques en rénine, en 

angiotensine II et en aldostérone vont toutes augmenter. 

 En situation physiologique, il existe une corrélation positive statistiquement validée entre la concentration 

plasmatique en aldostérone (CPA) et l’activité rénine plasmatique (ARP) qui reflète le rôle central du SRAA dans 

la régulation de la production d’aldostérone (Javadi et al., 2004). 
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I.5.2. Par la kaliémie 
 

 La kaliémie exerce un contrôle direct sur la production d’aldostérone par la surrénale (Ettinger, Feldman, 

2010). En effet, une hyperkaliémie provoque la dépolarisation des membranes des cellules chémoréceptrices de la 

zone glomérulée de la surrénale en activant les canaux calciques voltage-dépendants, ce qui conduit à une 

augmentation de la production d'aldostérone. Cette élévation de la CPA favorise alors la perte urinaire de 

potassium, ce qui corrige la kaliémie. 

 A l’inverse, une hypokaliémie repolarise les membranes de ces mêmes cellules à l’origine de la 

diminution subséquente de la production d'aldostérone (Aguilera, Catt, 1986).  

 

 Des études suggèrent qu’en plus de ce mécanisme d’action, les ions potassium stimuleraient la synthèse 

d’aldostérone par les cellules chémoréceptrices de la zone glomérulée en activant la production locale 

d’angiotensine (Vassilev et al., 1992 ; Kifor et al., 1991). 

 

 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’avère que l’hypokaliémie est le principal facteur faisant 

diminuer la CPA. En effet, chez le chat sain, l’apparition d’une hypokaliémie suffit à déclencher une diminution 

de la libération d’aldostérone (Kolloch et al., 1996).  

 On commence à entrevoir que la présence concomitante d’une hypokaliémie et d’une CPA élevée ne peut 

donc se produire que lors de surproduction incontrôlée d’aldostérone par la surrénale. 

  

I.5.3. Par l’ACTH 

 

 D'autres facteurs interviennent de façon secondaire dans ce double système de régulation : parmi ceux 

dont le rôle a été étudié chez le chat, on citera l'adrénocorticotrophine (ACTH), les peptides natriurétiques et 

certains neurotransmetteurs (Flood et al., 1999 ; Hall, 2010). Néanmoins, aucun d’entre eux n'exerce un 

rétrocontrôle négatif sur la régulation de la synthèse d’aldostérone, qu'il soit direct ou indirect. 

 

 L’adrénocorticotrophine, ou ACTH, est le troisième facteur par ordre d’importance à stimuler la 

production d’aldostérone ; on détaillera sa fonction car le test de stimulation à l’ACTH a été évoqué dans le panel 

d’outils diagnostiques de l’HAP.  

  

 On sait depuis longtemps que chez l’homme, l’ACTH peut provoquer une augmentation rapide de la 

libération d’aldostérone, même si cela reste une réponse de courte durée (Connell, Davies, 2005). 
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 Le stress peut provoquer un relargage d’ACTH qui va entrainer à son tour une augmentation provisoire de 

la production d’aldostérone et de cortisol chez l’homme (McDougall et al., 1980 ; Braley et al., 1992). Cependant, 

une étude menée chez le chat en situation de stress a établi que la concentration plasmatique en ACTH était 

positivement corrélée avec la concentration plasmatique en cortisol mais pas avec la CPA (Javadi et al., 2004). 

Ainsi, on peut supposer que la production d’aldostérone suite à un pic d’ACTH est minime en contexte de stress. 

 Si on considère que la consultation et la prise de sang constituent une source de stress paroxystique chez 

le chat, ces résultats confortent l’idée que la mesure de la CPA ne sera pas faussée par le pic d’ACTH endogène 

induit par ce stress. Toutefois, il est vrai qu’en contexte d’HAP, les valeurs de CPA sont en général si élevées que 

l’influence du facteur stress est considérée comme négligeable. 

 

I.5.3.1. Intérêt du test de stimulation à l’ACTH exogène 

 

 On a montré chez le chat une augmentation significative de la CPA après administration d’ACTH de 

synthèse (DeClue et al., 2011 ; Zimmer et al., 2000). C’est sur la base de cette découverte que l’ACTH peut être 

utilisée pour évaluer la production de minéralocorticoïdes par la surrénale (Zimmer et al., 2000).  

 Il est donc légitime de se demander si ce test pourrait présenter un intérêt diagnostique lors d’HAP. En 

effet, dans ce contexte, la production d’aldostérone s’affranchit de toute régulation dont celle exercée par 

l’ACTH : on n’observera donc aucune réponse au test de stimulation à l’ACTH (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). 

Toutefois, cette absence de réponse n’est pas spécifique de l’HAP : ce test ne sera donc pas retenu dans la 

démarche d’exploration diagnostique (Rose et al., 2007).  

 

I.5.3.2. Intérêt du test de freinage à la dexaméthasone 

 

 De la même façon, un test de freinage à la dexaméthasone peut être utilisé pour évaluer l’intégrité de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien. A travers ce test, on cherche à établir si l’excès de production 

d’aldostérone est autonome ou sous contrôle de l’ACTH. S’il s’agit d’une production autonome, la CPA ne sera 

que modérément modifiée, voire inchangée.  

  Les résultats des cas publiés d’HAP s’accordent toutefois pour conclure que ce test n’est pas nécessaire 

au diagnostic car il n’influence ni la CPA, ni la sécrétion de rénine (Flood et al., 1999 ; Rijnberk, Voorhout, et al., 

2001 ; DeClue et al., 2005 ; Javadi et al., 2004). 
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I.6. Exploration biologique du fonctionnement du SRAA  

 

I.6.1. La concentration plasmatique en aldostérone (CPA) 

 

 Il est important d’identifier les facteurs de variation pouvant intervenir lors de la mesure de la CPA, d’une 

part afin de pouvoir se prononcer sur un résultat obtenu lors de suspicion d’HAP et d’autre part afin d’évaluer la 

fiabilité de l’intervalle de valeurs usuelles. 

 Cette partie s’intéresse aux facteurs de variations pré-analytiques, les facteurs de variations analytiques 

étant présentés un peu plus loin (cf.VI.2.3). 

 

I.6.1.1. Facteurs de variation physiologiques  

 

 Chez le chat, la CPA ne suit pas un rythme de sécrétion circadien à l’inverse de ce que l’on observe chez 

l’homme (Moore-Ede et al., 1982). Cela résulterait de la vie indifféremment diurne et nocturne du chat ainsi que 

de son comportement alimentaire, à savoir ses 17 repas par jour pris à la fois le jour et la nuit (Kane et al., 1981). 

Ainsi, le fait qu’on ne rapporte aucune variation journalière de la concentration plasmatique d’aldostérone permet 

de pouvoir la mesurer en une fois et à n’importe quel moment de la journée (Yu, Morris, 1998). 

 Il n’y a pas de différence liée à l’âge en ce qui concerne la CPA chez le chat. En effet, on constate une 

réduction progressive de la capacité des cellules surrénaliennes à produire de l’aldostérone et à la libérer sous 

l’influence de facteurs comme l’angiotensine II et l’ACTH chez l’homme et le rat. Ce déclin progressif avec l’âge 

de la production d’aldostérone n’étant pas observé dans l’espèce féline, l’âge à l’admission du chat suspect 

d’HAP n’influe donc pas sur le résultat (Yu, Morris, 1998). 

 De même, le chat ne présente aucune modification de la CPA lors de la gestation et de la lactation 

(Moore-Ede et al., 1982). 

 Enfin, on n’a établi aucune influence du sexe, de la race ou de la position de l’animal au moment de la 

prise de sang sur la valeur de CPA obtenue chez le chat (Javadi et al., 2004). 

 L’ensemble de ces données permettent de considérer un intervalle de valeurs usuelles unique dans cette 

espèce. 

 Malgré tout, on a établi l’existence de fluctuations rapides de la production d’aldostérone qui rendent 

l’interprétation d’une mesure isolée relativement peu fiable lorsqu’on cherche à évaluer l’état d’activation du 

SRAA chez l’homme (Schambelan et al., 1976 ; Tiu et al., 2005). On considère qu’il en va de même chez le chat 

(Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). 
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I.6.1.2. Facteurs de variation alimentaires 

 

 L’hypothèse que la teneur en sodium du régime alimentaire puisse influer sur l’état d’activation du SRAA 

chez le chat sain a longtemps fait débat.  

 Dans l’étude d’Eger et al., 1983, la sécrétion de rénine (ou ARP ; cf. I.6.2) a été mesurée chez un chat 

sain : les valeurs obtenues étaient de 0,10 et 0,16ng d’angiotensine I par litre et par seconde. Après deux semaines 

de régime alimentaire pour chat en insuffisance rénale à teneur réduite en sodium, l’ARP était de 0,3 ng 

d’angiotensine I/L/s. Ces données ont été le support de l’idée qu’une carence alimentaire relative en sodium avait 

une influence non négligeable sur la CPA et l’ARP dans la mesure où elle semblait en mesure d’activer le SRAA. 

 Or, chez le chat domestique, la consommation journalière en sel varie relativement peu (Papanek et al., 

1993). En effet, l’alimentation du commerce est aujourd’hui supposée garantir une teneur en sodium (et en 

potassium) relativement constante, limitée à 2 g de sodium (et 3 g de potassium)/kg d’aliment/jour (National 

Research Council (U.S.), 2003). En pratique, dans l’aliment d’entretien Royal Canin®, on observe une teneur en 

sodium entre 92 et 138 mg/kg d’aliment/jour. L’alimentation diététique à visée rénale contient généralement une 

teneur en sodium plus faible (par rapport à la valeur énergétique) que l’alimentation d’entretien, ce qui revient à 

une quantité de sodium consommée à 46 mg/kg de poids/jour dans la gamme Royal Canin®.  

 D’autre part, l’apport quotidien recommandé en sodium est de 9,2 à 20,7 mg/kg de poids/jour de sodium 

[National Research Council (U.S.), 2003]. En effet, une étude datant de 1999 a réévalué le besoin journalier 

minimal en sodium à 9.2 mg/kg de poids/jour pour un chat adulte et à 34 mg/kg de poids/jour pour un chaton (Yu, 

Morris, 1999).  

 Le besoin journalier en sodium est donc la plupart du temps couvert : on peut donc considérer que le 

régime alimentaire n’est jamais responsable d’une carence en sodium suffisante pour provoquer l’activation du 

SRAA (Javadi et al., 2005). On note que même les régimes alimentaires adaptés à l’insuffisance rénale, 

particulièrement appauvris en sodium, couvrent 2 à 4 fois ce besoin. 

 

 Une étude a cherché à évaluer l’influence de ce paramètre nutritionnel sur les mesures de CPA obtenues 

chez des chats souffrant d’HTAS liée à une MRC et dont la CPA était déjà élevée (Jensen et al., 1997).  

 Les résultats montrent qu’une modification dans un sens comme dans l’autre de la teneur alimentaire en 

sodium n’aurait que peu d’effet sur la CPA chez un chat chez qui ce paramètre est déjà élevé. Ainsi, on 

considèrera que l’apport alimentaire journalier en sodium n’impacte pas de façon significative une mesure 

ponctuelle de la CPA dans un contexte de suspicion d’HAP. 

 En pratique clinique, il est de toute façon impossible de comparer les teneurs en sodium (en pourcentage 

de matière sèche) des aliments consommés par le chat à celles des aliments des chats ayant été utilisés pour établir 

l’intervalle de valeurs usuelles de la CPA afin de détecter d’éventuelles carences ou excès.  

 Dans les quelques cas publiés d’HAP pour lesquels les données idoines sont disponibles, les régimes 

alimentaires distribués respectaient ces recommandations internationales (Flood et al., 1999). 
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I.6.1.3. Intervalle(s) de valeurs usuelles 

 

 La première médiane de CPA à avoir été établie chez le chat est de 161 pmol/L (Yu, Morris, 1998). Cette 

valeur a été obtenue au sein d’une population de 148 chats européens d’un centre de recherche âgés de 8 à 52 

semaines. Cette médiane de concentration est similaire à celles connues chez l’homme (167 pmol/L) et chez le 

chien (189 pmol/L) (Moore-Ede et al., 1982 ; Hall, 2010 ; Yu, Morris, 1998). 

 Dans cette population de chats adultes, la valeur de CPA au 95ème percentile est de 688 pmol/L (= 252 

pg/mL) : c’est cette valeur qui présente un intérêt diagnostique lors de suspicion d’HAP. En effet, si on prend 

cette valeur comme limite supérieure de l’intervalle de valeurs usuelles, le chat sain devrait donc avoir une CPA 

inférieure à 700 pmol/L (Yu, Morris, 1998).  

 L’intervalle de valeurs usuelles qui se dessine dans cette publication s’avère être large : à titre d’exemple, 

chez un chaton de 3 mois, la CPA peut monter de façon physiologique jusqu’à 982 pmol/L (Yu, Morris, 1998). 

  

 Lorsqu’on a commencé à rapporter des cas d’HAP chez le chat, la nécessité de concevoir un intervalle de 

valeurs usuelles à partir d’une population de référence issue de la clientèle s’est rapidement imposée pour pouvoir 

effectuer des comparaisons intra- et inter-individuelles.  

 En effet, on rappelle que les intervalles de valeurs usuelles doivent être issus d’une population-contrôle 

suffisamment grande et dont les prélèvements sanguins sont tous soumis aux mêmes conditions analytiques. C’est 

la raison pour laquelle ces intervalles de valeurs usuelles devraient être définis au sein d’une population-contrôle 

de chats sains faisant partie de la clientèle et dont le dosage de la CPA serait confié à chaque fois au même 

laboratoire. 

 Le tableau suivant recense les différents intervalles de valeurs usuelles ainsi construits et leurs modalités 

de conceptions lorsqu’elles sont connues. 

 

Tableau 1 : Intervalles de valeurs usuelles publiés pour la concentration plasmatique en aldostérone. 

Publication Elaboration de l’intervalle 

Intervalle de référence (pmol/L) 

- 

Nom du kit de mesure utilisé (si connu) 

MacKay et al., 1999 14 chats sains de la clientèle [150-430] 

Rijnberk, Voorhout, et al., 

2001 

5 chats sains de la clientèle, de 

races différentes et âgés de 1 à 10 

ans 

[190-590] 

Javadi et al., 2004 
130 chats de la clientèle âgés de 

0,3 à 14,5 ans, sans antécédent 

[110-540] 

Valeurs entre 10 et 800 
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médical de moins de 6 mois, 

azotémie dans l’intervalle de 

référence de l’espèce. 

- 

ICN Pharmaceuticals Inc, Costa Mesa CA 

 

 On constate immédiatement que les intervalles de valeurs usuelles obtenus ne sont pas superposables ; on 

commence à entrevoir la difficulté d’extrapoler les conclusions d’une étude à une autre. Ce tableau illustre la 

difficulté d’établir un intervalle de valeurs usuelles unique pour la CPA, ce qui explique en partie pourquoi le 

diagnostic définitif d’HAP est longtemps resté difficile à obtenir. 

 Toutefois, on constate une convergence satisfaisante des limites supérieures de ces intervalles de valeurs 

usuelles, qui sont les seules à présenter un intérêt diagnostique ici. Le fait que ces valeurs s’avèrent être proches 

compense partiellement les insuffisances statistiques liées à la taille souvent limitée des échantillonnages utilisés 

et aux variations analytiques (Javadi et al., 2004). Ainsi, il devient possible de discuter des valeurs de CPA 

communiquées par les publications de cas d’HAP mais aucune analyse statistique rétrospective n’est possible. 

 

 L’intervalle de valeurs usuelles de l’aldostéronémie construit dans l’étude de Javadi et al., 2004 est celui 

qui présente le plus de pertinence clinique. En effet, on dispose d’informations cliniques et biochimiques utiles 

concernant les chats recrutés, l’âge et la race n’étant pas des critères d’intérêt (même s’il manque idéalement une 

mesure pression artérielle et de kaliémie). En outre, la taille de l’échantillon s’avère suffisante pour rendre 

l’intervalle de valeurs usuelles fiable d’un point de vue statistique.  

 Or, on a montré dans la sous-partie précédente que l’importante variabilité intra- et inter-individuelle est 

l’écueil auquel on se heurte dans l’interprétation d’une valeur isolée de CPA, qui est souvent la seule dont on 

dispose. On peut raisonnablement penser que cet intervalle de valeurs usuelles est le seul à l’avoir correctement 

incorporée. 

   

 Les difficultés rencontrées lors de l’établissement de ces intervalles de valeurs usuelles à l’échelle d’une 

clientèle sont liées à la disponibilité et au coût financier de la mesure de la CPA. Cela explique de façon évidente 

le nombre généralement limité de chats disponibles au recrutement dans la population-contrôle en clientèle 

privée. 

 C’est la raison pour laquelle de nombreuses publications de cas d’HAP se basent sur l’intervalle de 

valeurs usuelles proposé par le laboratoire de diagnostic en santé animale du département d’endocrinologie de 

l’université du Michigan, fixé à [194-388]pmol/L (Flood et al., 1999 ; Maggio et al., 2000 ; Moore et al., 2000 ; 

Haldane et al., 2007 ; Rose et al., 2007 ; Renschler et al., 2009 ; Smith et al., 2012 ; Lo et al., 2014). Aucune 

donnée n’est malheureusement disponible sur les modalités d’élaboration de cet intervalle de valeurs usuelles ; 

néanmoins, la comparaison intra- et inter-individuelle reste possible entre ces cas du fait que le laboratoire 

partenaire reste le même. 
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I.6.2. L’activité rénine plasmatique (ARP) 

 

 On parlera plutôt d’ARP que de concentration plasmatique en rénine (Javadi et al., 2004). En effet, on 

mesure l’activité protéolytique de la rénine contenue dans le plasma, que l’on apprécie par la mesure de la 

quantité d’angiotensine I obtenu à partir de l’angiotensinogène par unité de volume et de temps. On mesure ainsi 

la fraction physiologiquement active de la rénine, qui dépend de la quantité d’angiotensinogène présente dans le 

plasma : chez l’animal, ce paramètre n’est ni évaluable ni standardisable. 

 

Tableau 2 : Intervalles de référence publiés pour l'activité rénine plasmatique. 

Publication Elaboration de l’intervalle 

Intervalle de référence 

(fmol/L/s) 

- 

Nom du kit de mesure utilisé  

(si connu) 

 Jensen et al., 1997 
5 chats adultes sains âgés de 2 à 11 

ans 
[153-1073] 

Rijnberk, Voorhout, et al., 

2001 

5 chats sains de la clientèle, de 

races différentes et âgés de 1 à 10 

ans 

[40-170] 

Javadi et al., 2004 

130 chats de la clientèle âgés de 0,3 

à 14,5 ans, sans antécédent médical 

de moins de 6 mois, azotémie dans 

l’intervalle de référence de 

l’espèce. 

[60-630] 

Valeurs entre 30 et 820 

- 

Anticorps : Peninsula 

Laboratories Inc, Belmont, CA 

Traceur : NEN Life Sciences 

Products, Boston, MA 

 

 Là encore, les modalités d’élaboration choisies par l’étude de l’étude de Javadi et al., 2004 sont celles qui 

présentent le plus de pertinence clinique. Or, cette fois, on constate la non-convergence des intervalles de 

référence obtenus : leur amplitude est très importante et ils ne se recoupent que partiellement. 

 On sait que le dosage de l’ARP requiert la mesure d’une activité enzymatique qui implique l’utilisation 

d’une technique propre à chaque laboratoire. C’est la raison pour laquelle les conditions analytiques prennent ici 

une importance capitale ; il s’avère impossible de comparer des valeurs d’ARP d’un laboratoire à l’autre, surtout 

au vu de l’importante variation intra-individuelle propre à l’ARP (Javadi et al., 2004). 



32 

 

 

 D’autre part, on a montré qu’il existait une corrélation positive entre la natrémie et l’ARP (Javadi et al., 

2004). Or, on sait que les chats ne s’abreuvent pas dès lors qu’ils quittent le domicile et jusqu’à la consultation et 

la prise de sang, ce qui peut constituer un intervalle de temps de plusieurs heures. Un état de déshydratation 

relative peut avoir le temps de s’installer, conduisant à une hémoconcentration, une élévation de la natrémie et la 

stimulation consécutive de la sécrétion de rénine (Javadi et al., 2004). 

 Pour éviter cet écueil supplémentaire lors du dosage de l’ARP, il convient de tondre le chat au niveau de 

la zone de prélèvement puis de le laisser s’abreuver au repos avant d’effectuer la prise de sang. 

 

I.6.3. Le ratio aldostérone/rénine (RAR) 

 

 Ce ratio est utilisé chez l’homme et l’animal pour détecter une régulation anormale de la production 

d’aldostérone (Hiramatsu et al., 1981 ; Javadi et al., 2004, 2005). Son intérêt diagnostique lors d’HAP chez le 

chat sera détaillé plus loin dans l’exposé ; ce paragraphe a seulement pour objet d’en donner la définition, 

l’intervalle de valeurs usuelles et certains facteurs de variation intéressants. 

 Ce ratio plasmatique, sans unité, est obtenu en faisant le quotient de la CPA et de l’ARP. Ce ratio permet 

d’augmenter le pouvoir discriminant des mesures de l’ARP et de la CPA prises séparément (Schulman, 2010). 

 L’étude de Javadi et al., 2005 précédemment citée propose l’intervalle de valeurs usuelles suivant pour le 

RAR : [0.3-3.8]. L’ensemble des valeurs obtenues forme l’intervalle (0.1-6.3).  

 

 L’étude de Javadi et al., 2004 constate que l’âge et la stérilisation peuvent faire diminuer l’ARP chez le 

chat sain. En effet, il apparaît que le ratio aldostérone-rénine chez le chat stérilisé s’avère être plus élevé que celui 

du chat entier, principalement à cause d’une ARP diminuée chez le chat stérilisé.  

 

 Des études ont levé une partie du voile sur l’influence du sexe et de l’âge de l’animal sur la fonction 

cardiovasculaire, l’hémodynamique rénale et le SRAA.  

 Chez l’homme, on sait que le rein subit avec l’âge des altérations structurales tant lésionnelles que 

fonctionnelles, comme la glomérulosclérose, la diminution du nombre de néphrons fonctionnels et des altérations 

fonctionnelles de l’appareil juxta-glomérulaire (Kasiske, 1987). Ces modifications pourraient contribuer à la 

diminution de l’ARP avec l’âge et il se peut qu’il en aille de même pour le chat. 

 On observe donc qu’avec l’âge, la CPA reste stable alors que l’ARP diminue chez le chat. La 

combinaison de ces deux tendances fait que le RAR tend à augmenter avec l’âge chez le chat.  

 D’autre part, des études expérimentales ont démontré un effet inhibiteur des hormones gonadiques sur la 

production d’aldostérone chez la ratte. Elles ont ensuite établi que lorsqu’on supprime cet effet inhibiteur des 

hormones gonadiques en stérilisant l’animal, la production d’aldostérone et la prise de boisson semblaient être 
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stimulées. L’augmentation de la volémie qui s’ensuit peut expliquer la diminution de l’ARP que l’on observe ici 

(Findlay et al., 1979 ; Kuroski de Bold, 1999 ; Roesch et al., 2000 ; Kang, Miller, 2002). La stérilisation aurait 

donc un effet direct sur l’état d’activation du SRAA chez la ratte mais on ne dispose d’aucune donnée similaire 

chez le chat. 

  

 Quoiqu’il en soit, l’HAP concerne généralement le chat âgé, de sorte que la tranche d’âge des cas publiés 

d’HAP est relativement ciblée. D’autre part, ces cas publiés d’HAP étaient stérilisés dans leur grande majorité. 

Ainsi, on s’affranchit de l’âge et du sexe de l’animal en tant que facteurs de variation potentiels. 

 

I.6.4. Méthode de dosage 

 

 La mesure de la CPA et de l’ARP est obtenue par dosage radio-immunologique (Yu, Morris, 1998) et 

l’utilisation de cette méthode a été validée chez l’homme et chez le chat (Yu, Morris, 1998 ; Rand, 2013). 

 L’aldostérone est extraite de plasma (1 mL) à l’aide de dichlorométhane. Les extraits sont évaporés, 

redissous dans un tampon essai et l’aldostéronémie est mesurée par dosage radio-immunologique (Boer et al., 

1983 ; Javadi et al., 2005). L’unité choisie pour cette concentration peut être le ng/dL ou le pmol/L. 

 L’ARP est mesurée après incubation de plasma (0.5 mL) à pH 6 pendant une heure à 37°C en présence 

d’inhibiteurs des angiotensinases et de l’enzyme de conversion de l’angiotensine I. Après incubation, les 

échantillons sont déprotéinisés à l’aide d’un mélange acétone/ammoniaque 4mol/L (9:1, v/v) et sont centrifugés. 

Les surnageants sont évaporés, redissous dans un tampon essai et la concentration plasmatique en angiotensine I 

est mesurée par dosage radio-immunologique (Boer et al., 1983 ; Javadi et al., 2005). L’unité choisie pour cette 

activité plasmatique est le fmol/L/s. 

 L’aldostérone seule s’avère suffisamment stable dans le plasma pour supporter un envoi postal à 

température ambiante. En revanche, la valeur diagnostique de l’activité rénine plasmatique (et donc du ratio 

aldostérone/rénine) dépend de la préservation du plasma lors du prélèvement et du stockage (Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011). En effet, il faut prélever et centrifuger le sang à froid puis congeler immédiatement le plasma 

jusqu’à son utilisation. En pratique, le sang est prélevé à la veine jugulaire dans un tube réfrigéré. Les échantillons 

sont centrifugés à 4°C pendant dix minutes et le plasma est conservé puis acheminé à -25°C. La disponibilité d’un 

équipement spécifique pour le vétérinaire praticien constitue une difficulté technique qui peut à elle seule bloquer 

la démarche diagnostique. 

  

 La fiabilité des différentes techniques de dosage est évaluée en interne par chaque laboratoire, au moyen 

de contrôles effectués sur des échantillons de plasma obtenus à partir d’une population contrôle d’effectif 

important.  
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 Les coefficients de variation intra- et inter-dosages ont été évalués à 6% et 14% pour la CPA et à 8% et 

15% pour l’ARP dans l'étude de Javadi et al., 2005. Que ce soit pour l’aldostérone et la rénine, ces pourcentages 

sont non négligeables. Cela incite à s’adresser au même laboratoire à chaque fois, faute de quoi l’interprétation 

s’avère impossible (Montori, Young, 2002). 

 

II.  PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT 

 

II.1.  Origine primaire ou secondaire 

 

 Deux mécanismes, d’origine primaire ou secondaire, peuvent expliquer une production d’aldostérone de 

façon excessive et indépendante vis-à-vis du SRAA (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Schulman, 2010 ; Flood 

et al., 1999 ; Ash, Tasker, 2005 ; Ahn, 1994). 

 

 Une hyperproduction autonome d’aldostérone par la zone glomérulée va exercer un rétrocontrôle négatif 

sur la sécrétion de rénine par l’appareil juxta-glomérulaire et court-circuiter son activité (Young, 2007b). Cette 

hyperproduction est classiquement liée soit à un phénomène néoplasique, soit à une hyperplasie micronodulaire 

au niveau de la zone glomérulée, bilatérale et d’origine idiopathique (HMBI). On se place alors dans le cadre de 

l’HAP, pour lequel l’ARP est normale à basse (Rijnberk, Kooistra, 2010 ; Johnson et al., 2006 ; Flood et al., 

1999). On assiste dans ce cas à une dissociation théorique des activités de la rénine et de l’aldostérone mais on 

verra qu’elle ne constitue pas un socle diagnostique en pratique (Ash, Tasker, 2005). 

 Cette affection est rapportée soit seule, soit en lien avec d'autres endocrinopathies (DeClue et al., 2005 ; 

Briscoe et al., 2009) ou d’autres phénomènes néoplasiques (Reimer et al., 2005). Ce point sera repris plus loin 

dans l’exposé (cf. IV.8.2 et V.1.3). 

 

 D’autre part, on sait que plusieurs entités physiopathologiques peuvent conduire à une hypoperfusion 

rénale persistante. On citera les cas classiques d’insuffisance rénale, d'insuffisance cardiaque congestive et de 

cirrhose hépatique avec dysfonctionnement hépatocellulaire sévère et apparition d’un œdème suite à 

l’hypoprotidémie, sans oublier la formation d’un troisième secteur (Conn et al., 1964 ; Flood et al., 1999).  

 L’hypoperfusion rénale résultante est captée par l’appareil juxta-glomérulaire et le SRAA est alors activé, 

ce qui entraîne une stimulation permanente de la production d’aldostérone (Ahn, 1994). Malgré cette élévation de 

la CPA (et de l’ARP), le volume de fluide extracellulaire reste réduit et la pression artérielle systémique est 

diminuée. On se place alors dans le cadre de l’hyperaldostéronisme secondaire en tant que réponse 

physiopathologique, où l’ARP est élevée (Ash, Tasker, 2005 ; Conn, 1964). 
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 Chez le chat, un état d’hyperaldostéronisme secondaire est habituellement associé à une normokaliémie et 

au développement d’un œdème (Ahn, 1994). Aucun des cas d’HAP rapportés dans la littérature n’a jamais 

présenté d’œdème et la quasi-totalité de ces cas étaient en hypokaliémie à l’admission. Les deux origines 

possibles pour un état d’hyperaldostéronisme n’ont donc jamais été décrites ensemble. Pourtant, certains de ces 

cas présentaient de façon concomitante une insuffisance rénale et, de façon plus rare toutefois, une insuffisance 

cardiaque.  

 

 De façon plus générale, le diagnostic différentiel de l’activation de l’appareil juxta-glomérulaire (avec sur 

sécrétion de rénine) est présenté ci-dessous. On rappelle que dans tous ces cas, on s’attend à la formation d’un 

œdème et à une kaliémie normale (Ahn, 1994). 

Hyponatrémie 

Déshydratation isotonique sévère 

Hypoalbuminémie 

Insuffisance cardiaque congestive 

Glomérulonéphrite 

Néphropathie avec perte en sodium 

Obstruction artérielle rénale 

Cirrhose avec hypertension portale et ascite associées. 

Tumeurs de l’appareil juxta-glomérulaire et autres tumeurs sécrétant de la rénine. 

  

II.2.  Conséquences physiopathologiques 

  

 Quelle qu’en soit l’origine, un excès d’aldostérone circulante a trois conséquences majeures, qui sont 

détaillées ci-après. Il s’agit de l’HTAS, de l’hypokaliémie et de l’alcalose métabolique. 

 

II.2.1. Hypertension artérielle systémique (HTAS) 

 

 L’HTAS est de plus en plus diagnostiquée chez le chat, à la fois du fait des progrès effectués sur la 

compréhension de cette affection et de l’espérance de vie en constante augmentation dans cette espèce. On doit 

inclure l’HTAS dans le diagnostic différentiel lors de cécité d’apparition aigüe, de lésions rétiniennes effusives ou 

d’hyphéma, de signes neurologiques ou de maladie cardiovasculaire ou rénale (Maggio et al., 2000).  

 On considère que la physiopathologie de l’HTAS lors d’HAP chez le chat est similaire à celle de 

l’homme (Reusch et al., 2010). En effet, le rôle précis du SRAA dans la pathogenèse de l’HTAS lors d’HAP chez 

le chat reste mal connu.  
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 On sait qu’un excès d’aldostérone plasmatique induit une rétention volumique anormalement élevée qui 

augmente à son tour la pression artérielle, le volume d’éjection systolique, les volumes télédiastolique et 

télésystolique et le débit de filtration glomérulaire. 

 Toutefois, on sait que le rôle seul de l’expansion volumique liée à l’augmentation de la rétention 

hydrosodée ne suffit pas à expliquer la persistance de l’HTAS. En effet, cela entraîne en quelques jours une 

augmentation compensatoire de la diurèse, appelée diurèse de pression : la natriurèse augmente et le volume 

plasmatique finit par retourner à la normale (Hall, 2010).  

 On peut donc se demander quelles sont les raisons de la persistance et de la sévérité de l’HTAS en 

contexte d’HAP. 

 

II.2.1.1. Rôle de l’aldostérone  

  

 Le peu que l’on sait du rôle de l’aldostérone dans l’installation d’une HTAS en contexte d’HAP vient des 

connaissances acquises chez l’homme.  

  On a vu plus haut que l’aldostérone exerçait une action à la fois génomique et non génomique sur les 

cellules endothéliales et sur le tissu cardiaque (Tomaschitz et al., 2010 ; Connell, Davies, 2005). En effet, 

l’aldostérone réduirait la compliance vasculaire en inhibant la formation d’oxyde nitrique – un agent 

vasodilatateur - et en augmentant la production de dérivés réactifs de l’oxygène. Ces effets ont été observés sur un 

modèle murin et l’administration de spironolactone, un antagoniste des récepteurs aux minéralocorticoïdes - non 

spécifique de l’aldostérone -, augmente la relaxation endothéliale au niveau artériolaire (Gaddam et al., 2009). 

 Ainsi, un excès de production prolongé d’aldostérone entraînera un dysfonctionnement de l’endothélium 

concerné avec à terme un effet pro-inflammatoire, pro-fibrosant et de remodelage vasculaire, probablement au 

moyen d’une production accrue de collagène (cf. VIII.2.2). Cela constitue à la fois un facteur d’entretien de 

l’HTAS et un facteur de résistance au traitement. 

 On sait également qu’un excès d’aldostérone stimule le centre de la soif, ce qui peut constituer un levier 

supplémentaire d’élévation de la volémie (Ettinger, Feldman, 2010). En effet, on verra plus loin que le syndrome 

polyurie-polydipsie peut faire partie de la présentation clinique classique d’un HAP chez le chat (cf. III.7). 

 

II.2.1.1. Rôle de l’angiotensine II 

 

 On sait que l’angiotensine II est le vasoconstricteur périphérique le plus puissant de l’organisme. Or, on a 

longtemps pensé que l’HAP ne s’accompagnait pas d’une suractivation des autres composants du SRAA (à la 

différence de ce que l’on observe lors de MRC). En effet, une telle élévation du CPA exercerait une inhibition 

complète de la sécrétion de rénine par rétrocontrôle négatif. Toutefois, on a observé depuis que lors d’HAP lié à 



37 

 

 

une HMBI, cette inhibition de la sécrétion de rénine ne serait qu’incomplète (VIII.3.2). Ainsi, l’angiotensine II 

pourrait participer elle-même au maintien de l’HTAS dans cette forme particulière. 

 

 On sait que l’angiotensine II provoque une élévation de la pression artérielle systémique par le biais de 

différents mécanismes (Wolf et al., 2003 ; Reusch et al., 2010). 

 Tout d’abord, la liaison de l’angiotensine II au récepteur AT-1 provoque une vasoconstriction immédiate 

et puissante, qui renforce la résistance vasculaire périphérique : la pression artérielle augmente directement. 

Ensuite, elle stimule la réabsorption hydrosodée au niveau du tubule proximal (grâce à l’isoforme n°3 de 

l’échangeur sodium/hydrogène) voire dans d’autres portions du néphron, ce qui augmente la volémie. D’autre 

part, elle est considérée comme le «régulateur chronique» de l’aldostérone car elle en stimule la production et la 

libération par la zone glomérulée de la surrénale. Enfin, l’angiotensine II stimule elle aussi le centre 

hypothalamique de la soif et provoque elle aussi un remodelage vasculaire qui entraîne une rigidification de la 

paroi vasculaire (Ahn, 1994). 

 

II.2.1.2. Conséquences cliniques : les signes oculaires 

 

 L’installation au long cours d’une HTAS se traduit par la détection de valeurs de pression artérielle 

anormalement augmentées de façon répétable. Sur cette base déjà élevée, on constate en plus l’apparition de 

poussées hypertensives, survenant de façon aléatoire et élevant la pression artérielle vers des valeurs 

dangereusement élevées.  

   

 Ces poussées hypertensives ont des répercussions sévères sur le système artériel et artériolaire au niveau 

de l’ensemble des organes-cibles, dont le rein, le système nerveux central et surtout l’œil : en effet, ce sont ceux 

qui présentent le réseau artériel et artériolaire le plus fourni (Maggio et al., 2000 ; Djajadiningrat-Laanen et al., 

2008). De plus, les vaisseaux rétiniens comptent parmi les plus fragiles face aux poussées hypertensives. C’est 

certainement la raison qui explique pourquoi les lésions de rétinopathie hypertensive sont les complications les 

plus fréquentes, les plus précoces et les plus spécifiques lors d’HTAS chez le chat (Maggio et al., 2000). On 

estime que 80 à 100% des chats souffrant d’HTAS présenteraient des répercussions oculaires (Maggio et al., 

2000).  

 On précise toutefois que ces signes oculaires sont une conséquence tardive d’un état HTAS. En effet, ils 

constituaient le premier signe d’appel à l’époque où une détection plus précoce (par mesure indirecte de la 

pression artérielle et examen du fond d’œil) n’était pas aussi accessible en pratique clinique qu’elle peut l’être 

aujourd’hui. Enfin, c’est souvent la perte de vision brutale du chat qui motive la première consultation ; le 

diagnostic sera donc inévitablement tardif dans ce cas. 
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 Au niveau oculaire, l’HTAS outrepasse les capacités d’autorégulation de la vasomotricité rétinienne en 

provoquant une vasoconstriction des artérioles rétiniennes. Cela conduit à une hypertrophie/hyperplasie 

compensatoire de la couche musculaire lisse des vaisseaux.  

 Lorsque cette vasoconstriction passe à la chronicité, ces cellules perdent peu à peu leur fonction 

contractile : elles se fibrosent et finissent par devenir perméables à des infiltrations de plasma à l’intérieur de la 

paroi artériolaire. On assiste alors à une hyalinisation et une nécrose des cellules musculaires lisses. La 

dégénerescence progressive de la paroi vasculaire aboutit invariablement à la déchirure des cellules musculaires 

et endothéliales qui la composent. Le sang et le plasma infiltrent alors en abondance la rétine (avec œdème intra-

/sous-rétinien et/ou hémorragie intraoculaire, voire décollement de rétine), d’où ce caractère effusif typique d’une 

origine hypertensive (Maggio et al., 2000).  

 Même si la vascularisation de la choroïde ne dispose pas de la faculté d’autorégulation vasomotrice que 

possède la rétine, les lésions infligées par l’HTAS sur le système artériel peuvent quand même causer une 

occlusion des capillaires choroïdiens. Cela conduit à l’atrophie et à la nécrose de l’épithélium pigmentaire rétinien 

ainsi qu’à une ischémie de la face externe de la rétine. La choroïdopathie hypertensive se caractérise donc par une 

exsudation plasmatique dans l’espace intra-/sous-rétinien en provenance des capillaires choroïdiens, ce qui se 

manifeste un décollement de rétine focal ou complet.  

 Il semblerait ainsi que la choroïde (et non la rétine) soit le réseau vasculaire du segment postérieur de 

l’œil le plus fréquemment et le plus sévèrement affecté par l’HTAS chez le chat. En effet, la prévalence élevée 

des décollements de rétine ayant pour origine une exsudation plasmatique en position sous-rétinienne soutient 

cette idée. Le terme de « choroïdopathie hypertensive » semble donc plus approprié lorsqu’on identifie une 

rétinopathie bulleuse entrainant son décollement. (Maggio et al., 2000). On sait en outre que chez le chat, la 

choroïde nécessite un débit sanguin plus important que chez l’homme, notamment au niveau de la zone du tapis : 

la vascularisation choroïdienne est donc davantage prédisposée à des lésions ischémiques (Maggio et al., 2000). 

 Enfin, on s’est rendu compte chez l’homme qu’une évolution par pics de l’HTAS endommage davantage 

la choroïde que la rétine, alors que c’est l’inverse lors d’élévation progressive de la pression artérielle (de Venecia 

et al., 1984). Etant donné qu’une évolution par pics d’HTAS est classiquement observée chez le chat (notamment 

en contexte d’HAP), cette découverte conforte l’idée que la choroïde soit en réalité la zone la plus touchée par 

l’HTAS dans cette espèce. 

 

 Les conséquences de l’HTAS au niveau de l’axe cœur/rein feront l’objet d’un développement ultérieur 

approfondi (cf. II.2.4., III.5.4 à 6 et VIII). 

. 
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II.2.1.3. Diagnostic différentiel 

 

 Le diagnostic différentiel de l’HTAS regroupe de nombreuses causes chez le chat (Ettinger, Feldman, 

2010). On a démontré depuis longtemps une association entre HTAS et MRC chez le chat. L’HTAS peut être la 

cause primaire de la MRC suite aux lésions du réseau artériel qu’elle provoque mais elle peut être secondaire à 

une activation du SRAA lorsque la MRC est la cause primaire.  

 On sait que la prévalence de l’HTAS chez le chat souffrant de MRC a été estimée à 19,4% (Syme et al., 

2002). Au vu de cette prévalence élevée, on considère qu’il s’agit de la cause prédominante de l’HTAS dans cette 

espèce (Littman et al., 1994 ; Bodey et al., 1998 ; Bartges et al., 1996). 

 On verra plus loin que l’HAP peut être associé à une MRC (cf. VIII) . On peut donc supposer que l’HTAS 

peut être le résultat conjoint de l’HAP et d’une MRC sous-jacente. 

 

Tableau 3 : Causes moins fréquentes d’HTAS et outils cliniques et biochimiques du diagnostic différentiel 

de l'HTAS chez le chat 

N.B. : 

Autres causes (rares) à exclure : phéochromocytome, régime alimentaire à teneur anormalement élevée en 

sodium, HTAS idiopathique (ou essentielle). 

 

 On avance dans le diagnostic différentiel de l’HTAS à l’aide d’un bilan clinique et biochimique de base. 

L’HAP et le phéochromocytome constituent un diagnostic d’exclusion. 

 

Signes cliniques et biochimiques Causes à envisager 

Masse cervicale ventrale, dosage T4 Hyperthyroïdie 

Souffle cardiaque, numération-formule sanguine Maladie cardiaque, anémie chronique. 

Polyurie-polydipsie Maladie rénale chronique, hypercorticisme 

Signes neurologiques (désorientation, vocalises) Hypertension intra-crânienne 

Polyurie-polydipsie, azotémie, hypoprotéinémie, 

ratio protéines/créatinine urinaire 

Maladie rénale chronique (néphrite interstitielle 

chronique, glomérulopathie…) 

Phosphatases alcalines, potassium, tests fonctionnels Hypercorticisme 

Potassium, PA. HAP 

Glycémie, glucosurie Diabète sucré 

Note d’état corporel et suivi du poids. Obésité 
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II.2.2. Hypokaliémie 

 

II.2.2.1. Conséquences cliniques et paracliniques 

 

 Une augmentation de la perte urinaire en potassium de façon concomitante à la rétention hydrosodée 

conduit à une hypokaliémie, la plupart du temps clinique et potentiellement sévère. Cette hypokaliémie reflète à 

la fois la déplétion des réserves corporelles totales et des réserves plasmatiques (Feldman, Nelson, 2004). 

 On estime qu’une kaliémie en-dessous de 2,5 mmol/L est susceptible d’entraîner des dommages 

fonctionnels des cellules musculaires lisses et striées des muscles squelettiques et du muscle cardiaque. Cela se 

traduit par l’apparition d’une faiblesse musculaire, dont la sévérité n’est pas forcément corrélée à la valeur de la 

kaliémie (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011).  

 Cette hypokaliémie a un impact sur de nombreux organes et tout particulièrement sur le système 

neuromusculaire : en effet, elle affecte la polarisabilité membranaire des cellules nerveuses et musculaires.  

 De façon précoce, un déficit en potassium engendre une hyperpolarisation membranaire des cellules 

constituant les fibres musculaires (Eger et al., 1983). Si leur potentiel de membrane s’élève, l’excitabilité de ces 

cellules diminue, ce qui conduit à un état réfractaire à la transmission de potentiels d’action (Fettman, 1989).  

 Les électromyogrammes obtenus chez un chat souffrant d’HAP et présentant une phase de paralysie 

flasque induite par l’hypokaliémie montrent un défaut d’activité électrique. La stimulation de l’innervation de ces 

muscles au moyen d’un courant électrique ne permet d’obtenir aucune réponse : la faiblesse musculaire s’est 

installée (Eger et al., 1983). La présentation classique de chat lors de faiblesse musculaire entraînée par 

l’hypokaliémie est une ventroflexion de la tête. En effet, ne possédant pas de ligament nucal, la faiblesse 

musculaire fait que l’animal a du mal à maintenir sa tête dressée. 

 Lorsque l’hypokaliémie devient chronique et/ou sévère, le phénomène s’inverse : on assiste à une 

hypopolarisation membranaire des cellules musculaires. Des dommages lésionnels vont alors s’ajouter aux 

dommages fonctionnels : la faiblesse musculaire se renforce et le chat va développer à terme une rhabdomyolyse 

induite par l’exercice. Cette dernière se traduit par une élévation de l’activité plasmatique de la créatine kinase 

(CK) (Dow, LeCouteur, et al., 1987 ; Fettman, 1989). La rhabdomyolyse provoque une myoglobinurie qui se 

révèle tubulotoxique : la fonction rénale est donc atteinte, ce qui peut expliquer ou au moins contribuer à une 

élévation de l’azotémie. D’autre part, on sait qu’un iléus peut s’installer suite à une hypokaliémie prolongée 

(Dow, LeCouteur, et al., 1987). 

 Il apparaît toutefois que le signe de présentation le plus courant lors d’HAP reste la faiblesse musculaire ; 

celle-ci peut évoluer jusqu’à la paralysie. 

 

 Chez l’homme, on sait qu’une hypokaliémie sévère peut conduire à une fatigue de la musculature 

ventilatoire et à une vraie insuffisance ventilatoire (Davies, Gemmell, 2001). Il est également décrit chez le chat 
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qu’une hypokaliémie sévère peut être la cause d’une dyspnée (Dow, LeCouteur, et al., 1987 ; Dow et al., 1989). Il 

est également possible que, outre l’atteinte des muscles respiratoires, la dyspnée soit au moins en partie liée à une 

défaillance cardiaque due à l’hypokaliémie (cf. infra).  

 On dispose de deux cas rapportés d’HAP ayant présenté une dyspnée à l’admission ; à chaque fois, la 

kaliémie était descendue en-dessous de 2 mmol/L (Moore et al., 2000 ; Haldane et al., 2007).  

 On retiendra qu’une hypokaliémie (surtout si elle descend en-dessous de 2 mmol/L) doit toujours rentrer 

dans le diagnostic différentiel de la détresse respiratoire chez le chat, même s’il est peu fréquent que la faiblesse 

musculaire associée en soit la seule cause (Haldane et al., 2007). 

 

 L’hypokaliémie peut également avoir un impact sur la conduction et l’excitabilité cardiaque (Ettinger, 

Feldman, 2010). Plus précisément, elle exacerbe l’automaticité et prolonge le potentiel d’action ventriculaire, ce 

qui retarde la repolarisation ventriculaire (Rose, Post, 2001 ; DiBartola, 1992). Cela conduit à l’apparition 

d’arythmies cardiaques chez l’homme (Bradberry, Vale, 1995). Les patients humains souffrant d’HAP sont 

d’ailleurs enclins à en développer (Karagiannis et al., 2008 ; Giacchetti et al., 2009). 

 

 Chez le chat, l’hypokaliémie peut être à l’origine d’arythmies et d’anomalies de l’électrocardiogramme. 

 Les anomalies de l’électrocardiogramme sont une sous-dénivellation de l’intervalle S-T, une diminution 

de l’amplitude de l’onde T (qui devient parfois indiscernable) et une augmentation de la durée et/ou de 

l’amplitude du complexe QRS. Ces anomalies traduisent un allongement du potentiel d’action ventriculaire que 

l’on peut rattacher à un ralentissement généralisé de la conduction électrique intraventriculaire. Ce ralentissement 

peut survenir au niveau myocardique ou au niveau des fibres de Purkinje.  

 Pour ce qui est des arythmies, on peut rencontrer une dissociation atrio-ventriculaire, un bloc atrio-

ventriculaire de second degré, une tachycardie atriale ou ventriculaire, un bigéminisme ventriculaire ou une 

fibrillation ventriculaire (Haldane et al., 2007). Des extrasystoles atriales et ventriculaires peuvent être observées 

et sont attribuées elles aussi à l’allongement du potentiel d’action ventriculaire : en effet, la repolarisation n’étant 

pas complète à la fin de la période réfractaire, des dépolarisations spontanées peuvent plus facilement se produire 

(Eger et al., 1983). 

 On ne dispose que de peu de données sur les tracés ECG chez des chats en hypokaliémie liée à un état 

d’HAP. L’anomalie électrocardiographique majeure que présentait le chat de l’étude d’Eger et al., 1983 était un 

bloc atrio-ventriculaire de second degré assimilable à un Mobitz de type 1, attribuée à l’hypokaliémie.  

 On a pu suivre et confirmer cette arythmie au fil de 9 ECG réalisés sur une période de 40 jours. De 

longues périodes de bloc atrio-ventriculaire étaient fréquentes et duraient d’autant plus longtemps que 

l’hypokaliémie était en-dessous de 2,5 mmol/L. Un ECG a été effectué alors que la kaliémie était remontée à 3,5 

mmol/L : on observait un rythme sinusal seulement entrecoupé de quelques périodes de bloc atrio-ventriculaire de 

second degré. Cela confirme que l’importance de l’arythmie est corrélée à la sévérité de l’hypokaliémie.  
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 L’ECG effectué sur les deux chats de l’étude de Flood et al., 1999 montrait un bloc de branche 

fasciculaire antérieur gauche dans les deux cas. Plus aucune arythmie n’a jamais été identifiée lorsqu’un 

électrocardiogramme a été effectué dans les cas publiés d’HAP (MacKay et al., 1999 ; Rose et al., 2007). 

 L’électrocardiogramme n’est pas pour autant un outil spécifique pour l’identification d’une 

hypokaliémie : c’est pourquoi cet examen n’est pas réalisé en routine en contexte d’HAP. 

  

 Une polyurie-polydipsie peut, de façon rare toutefois, survenir lors d’hypokaliémie. On sait en effet que 

cette dernière interfère avec l’action de l’hormone antidiurétique sur les tubules rénaux, créant ainsi une forme 

réversible de diabète insipide néphrogénique.  

 

 Une perte de poids et l’apparition d’un pelage sec et non entretenu ont été observées chez des chats 

souffrant d’hypokaliémie. Ces signes cliniques ont répondu à une complémentation journalière en potassium par 

voie orale (Dow, LeCouteur, et al., 1987).  

 

II.2.2.2. Diagnostic différentiel  

 

 Une hypokaliémie peut se développer par le biais de trois mécanismes.  

 D’une part, les réserves en potassium de l’organisme peuvent arriver à épuisement suite à un défaut 

d’apport ou à une augmentation des pertes, ce dernier étant le mécanisme impliqué en contexte d’HAP.  

 D’autre part, une hypokaliémie peut se développer lorsque le potassium extracellulaire passe dans 

l’espace intracellulaire. Ce deuxième mécanisme survient par exemple lors d’insulinothérapie ou d’alcalose 

métabolique (Dow, Fettman, et al., 1987). On retiendra que la présence d’une hypokaliémie chez un patient en 

HAP et en acidose implique généralement que le niveau de ses réserves corporelles en potassium est 

dangereusement bas. 

 

 Le diagnostic différentiel d’une augmentation des pertes en potassium est vaste et un tableau récapitulatif 

issu de la synthèse bibliographique est proposé ci-dessous (Brobst, 1986 ; Dow, Fettman, et al., 1987 ; Dow et al., 

1989 ; DiBartola, 1992 ; Ahn, 1994 ; Nemzek et al., 1994 ; Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). 

 

Tableau 4 : Diagnostic différentiel de l'hypokaliémie par augmentation des pertes en potassium chez le 
chat. 

Translocation intracellulaire du potassium 

Acidose métabolique, administration d’insuline ou de bicarbonates, diabète sucré/acido-cétosique, 

hypokaliémie périodique du Burmese, hypothermie, stimulation catécholaminergique. 

Pertes gastro-intestinales 
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Diarrhée, vomissements (sévères ou chroniques), malabsorption 

Pertes rénales 

Maladie rénale chronique (première cause chez le chat), polyurie-polydipsie, insuffisance rénale aigüe 

au stade polyurique, utilisation de diurétiques kaliurétiques (diurétiques de l’anse ou thiazidiques), HAP, 

hypercorticisme, pyélonéphrite chronique, diurèse de levée d’obstruction, acidose tubulaire rénale 

Désordre endocrinien 

Diabète sucré, hyperthyroïdie, hypercorticisme 

Autres 

Dysfonctionnement hépatique, maladie cardiaque, hypomagnésiémie, diurèse osmotique sévère 

 

 L’anamnèse, l’examen clinique, une numération-formule sanguine, un bilan biochimique de base et une 

analyse d’urine permettront d’éliminer la plupart des causes classiques d’hypokaliémie. 

   

 On ne peut pas faire l’économie de s’assurer que l’hypokaliémie ne soit pas secondaire à une MRC : en 

effet, l’hypokaliémie est rencontrée chez 30% des chats souffrant de MRC, cette dernière provoquant une 

polyurie-polydipsie à l’origine d’une élévation de la kaliurèse (DiBartola et al., 1987).  

 

 On retiendra qu’une hypokaliémie doit toujours rentrer dans le diagnostic différentiel de la faiblesse 

musculaire généralisée. Chez le chat, dont les signes cliniques sont souvent frustes, l’abattement non spécifique 

est fréquent et peut dissimuler une véritable faiblesse musculaire : cela constitue une indication suffisante à la 

réalisation d’un ionogramme.   

 

 L’étude menée par Daniel et al., 2015 présente une série de 33 chats suivis pour tumeur surrénalienne, 

dont 16 présentaient un HAP. A l’admission, 20 chats présentaient une hypokaliémie et les ¾ d’entre eux 

souffraient en fait d’un HAP. Ainsi, l’HAP doit faire partie du diagnostic différentiel lorsqu’on découvre une 

hypokaliémie et une masse surrénalienne à l’échographie. 

 

II.2.3. Alcalose métabolique 

 

 L’hypokaliémie qui s’installe lors d’HAP va être contrebalancée par un flux extracellulaire de potassium 

via l’antiport H+/K+. Le flux intracellulaire de protons qui se produit en compensation conduit à l’installation 

d’une alcalose métabolique ; cette dernière se manifeste par une augmentation persistante de la concentration 

sérique en bicarbonates. L’alcalose métabolique sera renforcée par l’action facilitatrice de l’aldostérone sur 

l’élimination urinaire de protons (Ettinger, Feldman, 2010). 
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 Ainsi, l’alcalose est décrite comme accompagnant fréquemment l’hypokaliémie lors d’HAP chez 

l’homme, chez qui il s’agit d’un signe biologique caractéristique (Conn, 1955). 

 On sait également que l’aldostérone induit l’excrétion d’ammonium , qui est un acide porteur de protons ; 

ce mécanisme d’acidification urinaire accentue probablement l’alcalémie (Ahn, 1994).  

  

II.2.4. Physiopathologie cardiovasculaire lors d’HAP 

 

 Les patients humains souffrant d’HAP ont un risque accru de manifester un dysfonctionnement 

cardiovasculaire. Chez l’homme, l’HTAS en contexte d’HAP peut contribuer à provoquer une hypertrophie 

myocardique ventriculaire gauche et une fibrose cardiaque, conduisant à terme à une insuffisance fonctionnelle 

cardiaque (Karagiannis et al., 2008 ; Rossi, Bernini, Desideri, et al., 2006).   

 A l’identique, de nombreux chats souffrant d’HAP présentent une atteinte cardiovasculaire associée, 

comme un souffle cardiaque avec ou sans arythmie associée, une cardiomégalie à la radiographie ou une 

hypertrophie ventriculaire à l’échocardiographie. Cependant, on ne comprend pas encore le rôle exact de l’HAP et 

de l’HTAS dans l’initiation ou l’entretien de la maladie cardiaque chez le chat.  

 Dans cette espèce, l’HTAS entraîne une augmentation de la post-charge (par vasoconstriction artérielle 

périphérique) qui peut provoquer une hypertrophie myocardique. Cette dernière concerne la plupart du temps le 

ventricule gauche mais la formation d’un bourrelet septal sous-aortique est possible ; une dilatation de l’oreillette 

gauche ou de l’aorte proximale sont également décrites. A terme, on observe une cardiomégalie. Le remodelage 

cardiaque lié à l’hypertrophie myocardique peut être à l’origine d’une insuffisance valvulaire secondaire, se 

manifestant par un souffle cardiaque et de façon plus rare une insuffisance cardiaque gauche (Littman, 1994 ; 

Maggio et al., 2000).  

 

 Une myocardiopathie associée à l’hypokaliémie a été décrite chez l’homme. Elle se traduit d’un point de 

vue lésionnel par un œdème interstitiel se collectant entre les fibres musculaires ainsi que par des foyers de 

nécrose avec une infiltration lymphocytaire (Eger et al., 1983). D’un point de vue clinique, elle se révèle au 

clinicien par la présence d’un souffle cardiaque. Il s’agit donc probablement d’un autre élément de réponse. 

  

 Enfin, on a déjà discuté de l’action à la fois génomique et non génomique de l’aldostérone sur les tissus 

non épithéliaux comme le cœur. On sait que des récepteurs à l’aldostérone au niveau des fibroblastes cardiaques 

ont été identifiés chez l’homme (Tomaschitz et al., 2010 ; Connell, Davies, 2005). Ainsi, une 

hyperaldostéronémie excessive ou prolongée exercera là encore un effet pro-inflammatoire, pro-fibrosant et de 

remodelage vasculaire sur le tissu myocardique (Stewart, 1999). Cet effet s’avère indépendant de l’installation 

d’une HTAS : en effet, en contexte de modèle murin, le cœur droit se révèle également touché alors que le secteur 

cardiaque de basse pression n’est que peu impacté par l’HTAS (Gaddam et al., 2009). 
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 Il apparaît que l’axe coeur-rein paye un lourd tribut à l’état d’hyperaldostéronisme, tant d’un point de vue 

fonctionnel que lésionnel (Reusch et al., 2010). 

 

III.  PRESENTATION CLINIQUE DE L’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT 

 

III.1.  Raisons d’un sous-diagnostic 

  

 Cette maladie reste indéniablement sous-diagnostiquée chez le chat, à l’image de ce qui s’est passé chez 

l’homme dans le passé. 

 Ce sous-diagnostic est principalement dû à l’association qui existe de façon courante entre une HTAS, 

une hypokaliémie et la MRC, l’HTAS étant la complication habituelle de la MRC. La plupart du temps, le 

clinicien considèrera alors que la MRC est à l’origine des signes cliniques observés et ne poussera pas plus avant 

la démarche diagnostique. Or, il se peut que l’HTAS, voire même la MRC, ne soit qu’une conséquence d’un HAP 

sous-jacent.  

 D’autre part, la pression artérielle ne fait pas toujours partie des examens paracliniques effectués en 

routine sur un animal malade ou sain. Il faut ajouter à cela que le fait de poser le diagnostic d’HTAS chez le chat 

est difficile en raison du grand nombre de valeurs de pression artérielle augmentées suite au stress éprouvé par 

l’animal lors de la consultation (Stepien, 2011 ; Reusch et al., 2010). 

 Enfin, la mesure de l’aldostéronémie n'est que rarement demandée lors d'HTAS.  

 

 Ainsi, l’HTAS et l’hypokaliémie sont souvent traitées de façon symptomatique (Djajadiningrat-Laanen et 

al., 2011) sans entreprendre une démarche diagnostique exhaustive. 

   

 Chez l’homme, les patients souffrant d’HAP présentent des signes cliniques peu spécifiques, 

généralement liés à l’hypertension (comme des vertiges, des céphalées et/ou une atteinte de la fonction visuelle) 

et l’hypokaliémie (comme une polyurie-polydipsie, une noctiurie et/ou une faiblesse musculaire pouvant se 

manifester par une paralysie épisodique ou flasque) (Young et al., 1990 ; Melby, 1991 ; Litchfield, Dluhy, 1995 ; 

Melmed, Williams, 2011 ; Celen et al., 1996).  

 L’intensité de ces symptômes varie en fonction du degré d’hypokaliémie et d’hypertension (Melby, 

1991). Les patients souffrant d’HAP peuvent également être asymptomatiques. 

 Ces signes cliniques frustes et peu spécifiques n’attirent que tardivement l’attention de l’interniste sur une 

éventuelle endocrinopathie sous-jacente, compte-tenu de la prévalence majeure de l’HTAS et de la MRC chez 

l’homme. Il en va de même chez le chat qui, de surcroît, n’exprime que peu de signes cliniques spécifiques. 
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 A la lumière de l’ensemble des cas publiés d’HAP, cette thèse se propose d’établir le portrait clinique du 

chat souffrant d’HAP tout en soulignant les présentations cliniques inhabituelles et leur importance respective. 

 

III.2.  Cas cliniques publiés d’HAP chez le chat  

 

 A ce jour et à la connaissance de l’auteur, 82 cas de diagnostic d’HAP ont été rapportés chez le chat. Ce 

faible nombre totalisé de cas rapportés limite encore l’obtention de données épidémiologiques, 

physiopathologiques et pronostiques. 

 

Tableau 5 : Liste chronologique des cas publiés d'HAP chez le chat 

Publication 
Année de 

publication 
Journal 

Nombre de 

cas 

diagnostiqués 

Eger et al. 1983 Journal of Small Animal Practice 1 

Flood et al. 1999 Journal of the American Animal Hospital Association 2 

MacKay et al. 1999 Journal of Feline Medicine and Surgery 1 

Maggio et al. 2000 
Journal of the American Veterinary Medical 

Association 
1 

Moore et al. 2000 
Journal of the American Veterinary Medical 

Association 
1 

Rijnberk et al. 2001  The Veterinary Quarterly 1 

Ash et al. 2004 Journal of Feline Medicine & Surgery 13 

DeClue et al. 2005 Journal of Veterinary Internal Medicine 1 

Javadi et al. 2005 Domestic Animal Endocrinology 11 

Reimer et al. 2005 
Journal of the American Veterinary Medical 

Association 
1 

Haldane et al. 2007 Journal of Veterinary Emergency and Critical Care 1 

Rose et al. 2007 Journal of the American Animal Hospital Association 1 

Djajadiningrat-

Laanen et al. 
2008 Journal of Veterinary Internal Medicine  1 

Briscoe et al. 2009 Journal of Feline Medicine and Surgery 1 

Renschler et al. 2009 Veterinary Clinical Pathology 1 

Djajadiningrat-

Laanen et al. 
2011 Journal of Feline Medicine and Surgery 1 
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Smith et al. 2012 
Journal of the American Veterinary Medical 

Association 
1 

Combes et al. 2013 Journal of Feline Medicine and Surgery 6 

Djajadiningrat-

Laanen et al. 
2013 Journal of Veterinary Internal Medicine 9 

Lo et al. 2013 Journal of Veterinary Internal Medicine 10 

Daniel et al. 2015 Journal of Feline Medicine and Surgery 16 

Koutinas et al.  2015 Journal of the American Animal Hospital Association 1 

 Sous-total 82 

  

Cas diagnostiqués à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse 3 

 

III.3.  Données épidémiologiques 

 

 Cette maladie se manifeste souvent chez le chat âgé, quoiqu’il est possible d’observer de façon 

exceptionnelle des manifestations cliniques sur de jeunes adultes, à partir de 5 ans (MacKay et al., 1999). 

 

Tableau 6 : Age à l'admission des cas rapportés de chats souffrants d'HAP 

Publication Effectif Age à l'admission (ans) 

Eger et al., 1983 1 17 

Flood et al., 1999 
1 20 

1 10 

MacKay et al., 1999 1 5 

Moore et al., 2000 1 13 

Rijnberk et al., 2001 1 12 

Ash et al., 2005 13 

Médiane : 10 ans 

Moyenne : 10 ans 

(6 à 13 ans) 

DeClue et al., 2005 1 12 

Javadi et al., 2005 11 

Médiane : 15 ans 

Moyenne : 14 ans 

(11 à 18 ans) 

Reimer et al., 2005 1 13 
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Haldane et al., 2007 1 15 

Rose et al., 2007 1 13 

Djajaniningrat-Laanen et 

al., 2008 
1 15 

Briscoe et al., 2009 1 14 

Renschler et al., 2009 1 14 

Djajadiningrat-Laanen et 

al., 2011 
1 8 

Smith et al., 2012 1 9 

Combes et al., 2013 6 
Médiane : 12,5 

(11 à 17 ans) 

Djajaniningrat-Laanen et 

al., 2013 
9 

Médiane : 13 

(8 à 19 ans) 

Lo et al., 2013 10 
Médiane : 12,3 

(9 à 15 ans) 

Koutinas et al., 2015 1 9 

   

  
Moyenne sur 40 chats 

  13 

   

Cas diagnostiqués à l’ENVT 5 Médiane : 11 

  Moyenne : 10,5 

  (6,5, 11, 11, 11 et 13 ans) 

 

 Il n’y pas d'effet du sexe ou de la race/type racial sur la prévalence de la maladie (Ash, Tasker, 2005).  

 

Tableau 7 : Sexe et race/type racial des cas publiés de chats souffrant d'HAP 

Publication Effectif Sexe Race / Type racial 

Eger et al., 1983 1 FS Européen poil court 

Flood et al., 1999 
1 FS Européen poil court 

1 MC Européen poil court 

MacKay et al., 1999 1 MC Européen poil long 

Moore et al., 2000 1 MC Européen poil court 
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Rijnberk et al., 2001 1 MC Européen poil court 

Ash et al., 2005 13 FS : 5 / MC : 8 

10 Européen poil 

court 

1 Siamois 

1 Burmese 

1 Burmilla 

DeClue et al., 2005 1 MC Européen poil long 

Javadi et al., 2005 11 
FS : 7 / MC : 3 / F : 

1 

7 Européen poil court 

2 British Shorthair 

1 Tonkinois 

1 Persan 

Reimer et al., 2005 1 MC Européen poil long 

Haldane et al., 2007 1 FS Européen poil long 

Rose et al., 2007 1 MC Européen poil long 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 MC Burmese 

Briscoe et al., 2009 1 FS Européen poil court 

Renschler et al., 2009 1 MC Européen poil court 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 FS Européen poil court 

Smith et al., 2012 1 MC Européen poil court 

Combes et al., 2013 6 
FS : 2 / MC : 3 / F : 

1 
6 Européen poil court 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 

 

9 
FS : 6 / MC : 2 / M : 

1 

8 Européen poil court 

1 Burmese 

Lo et al., 2013 10 FS : 2 / MC : 8 
9 Européen poil court 

Européen poil long 

Koutinas et al., 2015 1 MC Européen poil court 

    

Total 65 
Femelles : 28 (dont 

26 FS) 

50 Européen poil 

court 

  

Mâles : 37 (dont 36 

MC) 
7 Européen poil long 

 

  

3 Burmese 
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N.B. : 

F : Femelle 

  

2 British Shorthair 

M : Mâle 

  

1 Burmilla 

S : Stérilisé  

  

1 Persan 

C : Castré 

  

1 Siamois 

   

1 Tonkinois 

    

Cas de l’ENVT 5 FS : 2 / MC : 3 4 Européen poil court 

   1 Norvégien 

   

 

 On signale que chez l’homme, les femmes ont deux fois plus de risque de développer un HAP que les 

hommes ; d’autre part, la maladie se déclare généralement entre 30 et 50 ans (Eger et al., 1983). 

 

III.4.  Polymyopathie hypokaliémique 

  

 La faiblesse musculaire est un signe clinique rencontré dans de nombreux syndromes. On signale 

d’ailleurs qu’il s’agit du premier motif de consultation rapporté au sein de la série de 33 cas de tumeurs 

surrénaliennes chez le chat, dans l’étude publiée par Daniel et al., 2015. 

 La polymyopathie hypokaliémique est retrouvée chez toutes les espèces ; cependant, chez le chat, la 

manifestation clinique en est souvent caractéristique : il s’agit d’une ventroflexion cervicale (le ligament nucal 

étant de trop petit diamètre pour retenir la tête à lui seul) (Dow et al., 1987). Toutefois, d’autres symptômes sont 

décrits chez le chat et sont listés dans le tableau ci-dessous. 

 

Tableau 8 : Critères cliniques de faiblesse musculaire (Dow et al., 1987) 

Faiblesse généralisée 

+/- épisodique 
Plantigradie 

Incapacité au saut Ventroflexion cervicale 

Ataxie 

(« démarche chancelante ») 

Parésie flasque paroxystique 

(sévère, décubitus latéral) 

Faiblesse des membres Dyspnée 
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(postérieurs ou antérieurs) 

Raideur des membres 

(postérieurs ou antérieurs) 

Combinaisons de ces signes 

cliniques 

 

 Le diagnostic différentiel de la faiblesse musculaire généralisée doit être effectué de façon exhaustive afin 

d’en écarter les causes les plus fréquentes. Ainsi, on ne posera un diagnostic d’HAP que sur la base d’un faisceau 

convergent d’indices cliniques, biologiques et épidémiologiques. 

  

 La faiblesse musculaire est le signe clinique le plus courant lors d’HAP : elle correspond à une 

polymyopathie hypokaliémique (Dow, LeCouteur, et al., 1987).  

 

Tableau 9 : Cas de polymyopathie hypokaliémique dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Faiblesse 

musculaire à 

l'admission 

Hypokaliémie 

à l'admission 

Kaliémie < 2,5 

mmol/L à l'admission 

Eger et al., 1983 1 OUI OUI OUI 

Flood et al., 1999 2 NON 2 / 2 2 / 2 

MacKay et al., 1999 1 OUI OUI NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI OUI NON 

Moore et al., 2000 1 OUI OUI NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI OUI OUI 

Ash et al., 2005 13 11 / 13 13 / 13 8 / les 11 en FM 

DeClue et al., 2005 1 NON OUI OUI 

Javadi et al., 2005 11 3 / 11 3 / 3 + 3 1 / les 3 en FM 

Reimer et al., 2005 1 OUI OUI OUI 

Haldane et al., 2007 1 OUI OUI NON 

Rose et al., 2007 1 OUI OUI NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI OUI NON 

Renschler et al., 2009 1 OUI OUI OUI 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 NON OUI OUI 



52 

 

 

Smith et al., 2012 1 NON OUI NON 

Combes et al., 2013 6 5 / 6 6 / 6 4 / 5 en FM + 1 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 3 / 9 3 / 3 + 2 NP 

Lo et al., 2013 10 10 / 10 7 / 10 NP 

Daniel et al., 2015 16 NP 15 / 16 NP 

Koutinas et al., 2015 1 NON NON NON 

     

Total 82 65 81 45 

Sous-total 42 67 22 

Pourcentage  65 % 83 % 49 % 

   

Taux d'hypokaliémie parmi les chats en FM 92 % 

Taux d'hypokaliémie <2,5mmol/L parmi les chats en FM 58 % 

Taux de faiblesse musculaire parmi les chats en hypokaliémie 74 % 

Taux de faiblesse musculaire parmi les chats en hypokaliémie < 

2,5mmol/L à l’admission 
76 % 

  

Cas de l’ENVT 5 2 et 1 récidive 5 3 et 1 récidive 

N.B. : 

Faiblesse musculaire à l’admission : présente à la première consultation ou dans les 24h l’ayant précédée. 

Hypokaliémie à l'admission : kaliémie dont la valeur est strictement en-dessous de la limite inférieure de 

l’intervalle de référence (variable en fonction des publications). 

Hypokaliémie < 2,5 mmol/L à l'admission : kaliémie dont la valeur est inférieure ou égale au seuil à partir duquel 

une polymyopathie hypokaliémique est susceptible d’apparaître. 

FM : Faiblesse musculaire 

 

 Avant tout, on rappelle que les signes de faiblesse musculaire sont susceptibles d’apparaître lorsque la 

kaliémie descend en-dessous de 2,5 mmol/L (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). 

 Il apparaît que la fatigue musculaire était présente à l’admission dans 65 % des cas publiés d’HAP. 

L’hypokaliémie, elle, était présente à l’admission dans 83 % des cas publiés d’HAP et était en-dessous du seuil de 

2,5 mmol/L à l’admission dans la moitié des cas publiés d’HAP. 

 Quatre-vingt-treize pour cent des chats souffrant de faiblesse musculaire à l’admission présentaient une 

hypokaliémie associée. De façon surprenante, seuls 58 % des chats souffrant de faiblesse musculaire à 

l’admission présentaient une hypokaliémie en-dessous du seuil de 2,5 mmol/L ; ce pourcentage correspond 
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pourtant à la prévalence de la polymyopathie hypokaliémique lors d’HAP. A l’inverse, environ les trois quarts des 

chats en hypokaliémie manifestent une faiblesse musculaire.  

 Remarque : Un des cas diagnostiqués à l’ENVT a présenté une faiblesse musculaire à l’admission à la 

fois au moment du diagnostic et lors d’une récidive ; à chaque fois, il présentait une hypokaliémie en-dessous du 

seuil de 2,5 mmol/L. 

 

 Il est probable que, bien qu’une hypokaliémie puisse déclencher une faiblesse musculaire, elle n’en soit 

pas le seul facteur déclenchant en contexte d’HAP. 

 

 En effet, des signes cliniques intercurrents peuvent venir aggraver l’état de faiblesse généralisée, comme 

une déshydratation, une anorexie, des troubles digestifs ou une maladie rénale et/ou cardiaque sous-jacente, une 

anémie ou un hypocorticisme subclinique (Daniel et al., 2015). De façon plus rare, une autre dysendocrinie 

(DeClue et al., 2005 ; Briscoe et al., 2009) et d’autres phénomènes néoplasiques (Reimer et al., 2005) peuvent se 

surajouter et contribuer à l’état de faiblesse généralisée en créant, par exemple, une hypercalcémie ou une 

hypoglycémie. 

 Ainsi, lorsque la kaliémie est diminuée mais pas encore assez pour descendre en-dessous du seuil de 2,5 

mmol/L, ces facteurs aggravants peuvent précipiter la décompensation de l’animal vers une faiblesse musculaire. 

Cette hypothèse pourrait expliquer les résultats obtenus ci-dessus. 

 

 On constate d’ores et déjà la présence de pièges diagnostiques. Par exemple, certains chats peuvent 

présenter une hypokaliémie sans fatigue musculaire associée : c’est le cas d’un quart des chats d’après les 

résultats ci-dessous. Parfois, cette hypokaliémie peut même être profonde. Par exemple, dans les cas publiés par 

Flood et al., 1999 et DeClue et al., 2005, même si l’hypokaliémie à l’admission était sévère (2,4mmol/L [3,3-5,2] 

dans les deux cas), aucun des cas ne présentait de faiblesse musculaire associée. 

  

 Lorsqu’on caractérise cette fatigue musculaire, on se rend compte qu’elle peut être soit aigüe (dans ce cas, 

elle est souvent généralisée et parfois sévère), soit épisodique et plus difficile à détecter par le propriétaire et le 

vétérinaire. 

Tableau 10 : Recensement des cas de faiblesse musculaire à l'admission des cas publiés d’HAP et 

caractérisation de la présentation aigüe vs. chronique. 

Publication Effectif 

Faiblesse 

musculaire à 

l'admission 

Faiblesse 

musculaire 

chronique 

Faiblesse 

musculaire 

aigüe 

Eger et al., 1983 1 OUI OUI NON 

Flood et al., 1999 2 NON NON NON 
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MacKay et al., 1999 1 OUI OUI NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI NON OUI 

Moore et al., 2000 1 OUI OUI NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI NON OUI 

Ash et al., 2005 13 11 / 13 7 / 11 4 / 11  

DeClue et al., 2005 1 NON NON NON 

Javadi et al., 2005 11 3 / 11 NON 3 / 3 en FM 

Reimer et al., 2005 1 OUI OUI NON 

Haldane et al., 2007 1 OUI NON OUI 

Rose et al., 2007 1 OUI OUI NON 

Djajaniningrat-Laanen 

et al., 2008 
1 NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI OUI NON 

Renschler et al., 2009 1 OUI NON OUI 

Djajadiningrat-Laanen 

et al., 2011 
1 NON NON NON 

Smith et al., 2012 1 NON NON NON 

Combes et al., 2013 6 4 / 6 NP NP 

Djajaniningrat-Laanen 

et al., 2013 
9 3 / 9 NP NP 

Lo et al., 2013 10 10 NP NP 

Koutinas et al., 2015 1 NON OUI NON 

     

Total 65 65 25 25 

Sous-total 42 14 11 

 
Pourcentage 65 % 56 % 44% 

     

Cas de l’ENVT 5 2 et 1 récidive 0 2 et 1 récidive 

N.B. : 

A l’admission : Présentation au centre hospitalier vétérinaire d’où émane la publication. 

Faiblesse musculaire aigüe : constituant un/le motif de consultation ou objectivé à la consultation. Aucun 

antécédent rapporté de fatigue musculaire. 

Faiblesse musculaire chronique : constitue un/le motif de consultation car présent depuis plus de deux semaines 

ou de façon épisodique. Antécédents rapportés de fatigue musculaire. 
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Remarque : Compte-tenu de l’absence de caractérisation de la faiblesse musculaire dans les trois 

dernières publications, leurs effectifs seront exclus du calcul des pourcentages. 

 

 On rappelle que lors de la présentation initiale, la fatigue musculaire est présente à hauteur de 65% des 

cas. Lorsqu’elle est présente, elle est rapportée comme étant chronique ou tout au moins épisodique dans environ 

la moitié des cas. Malgré ce caractère chronique, la fatigue musculaire peut être sévère à l’admission ou bien 

avoir été sévère lors des épisodes précédents. De façon plus rare, elle évolue de manière progressive.  

 Dans l’autre moitié des cas, la fatigue musculaire sera d’apparition aigüe, sans antécédents rapportés. 

Toutefois, le chat peut présenter un épisode de fatigue musculaire aigüe dont le fond chronique est difficile à 

caractériser par le propriétaire. On sait en effet qu’entre chaque épisode de faiblesse musculaire, le chat peut avoir 

un comportement tout à fait normal (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). Il est donc fort probable que la chronicité 

soit sous-évaluée dans les résultats proposés ici. 

 On illustre ainsi l’importance d’obtenir l’anamnèse la plus détaillée possible auprès du propriétaire afin 

de détecter des phases de baisse d’état général ou de comportement inhabituel de leur animal, passées inaperçues. 

  

Tableau 11 : Description de la faiblesse musculaire dans les cas publiés d’HAP 

Publication Effectif 

Faiblesse 

musculaire 

rapportée 

Ventroflexion 

cervicale 

Parésie 

flasque 

paroxystique 

Faiblesse 

postérieurs seule 

(plantigradie) 

Ataxie 

Eger et al., 1983 1 OUI NON OUI NON OUI 

Flood et al., 1999 2 NON NON NON NON NON 

MacKay et al., 1999 1 OUI OUI OUI OUI OUI 

Maggio et al., 2000 1 OUI OUI NON NON NON 

Moore et al., 2000 1 OUI OUI NON NON OUI 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI OUI OUI OUI OUI 

Ash et al., 2005 13 11 / 13 7 / 11 6 / 11 3 / 11 3 / 11 

DeClue et al., 2005 1 NON NON NON NON NON 

Javadi et al., 2005 11 3 / 11 NON 3 / 3 NON NON 

Reimer et al., 2005 1 OUI OUI OUI NON NON 

Haldane et al., 2007 1 OUI NON OUI OUI NON 

Rose et al., 2007 1 OUI OUI NON NON NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI NON NON OUI NON 
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Renschler et al., 

2009 
1 OUI OUI OUI NON NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 NON NON NON NON NON 

Smith et al., 2012 1 NON NON NON NON NON 

Combes et al., 2013 6 4 / 6 3 / 4 NON 1 / 4 NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 3 / 9 NP NP NP NP 

Lo et al., 2013 10 Tous NP NP NP NP 

Koutinas et al., 2015 1 OUI NON NON NON NON 

       

Total 82 65 30 30 30 30 

Sous-total 43 17 15 8 7 

Pourcentage 66 % 58 % 51% 27 % 23 % 

      

Cas de l’ENVT 5 2 2 0 0 1 

 

 En dépit de l’effectif total réduit (n = 29), ce tableau montre que la ventroflexion cervicale, signe clinique 

caractéristique de l’hypokaliémie chez le chat, est rapportée dans 60% des cas. Elle confirme sa position en tant 

que manifestation la plus classique de faiblesse musculaire et est quasi-exclusivement associée aux formes 

chroniques. 

 Remarque : Chez un des cas diagnostiqués à l’ENVT, la ventroflexion cervicale constituait le motif de 

consultation à la fois au moment du diagnostic initial et lors d’une récidive ; elle était d’apparition aigue à chaque 

fois. 

 La parésie flasque paroxystique est présente dans plus de la moitié des cas : il s’agit d’un état de faiblesse 

musculaire aigüe généralisée et sévère, parfois associée à un décubitus latéral, des chutes et une hyporéflexivité 

liée à une hypotonie musculaire. C’est cette forme qui nécessite une prise en charge d’urgences, notamment car 

elle peut se compliquer d’une détresse respiratoire (Haldane et al., 2007). 

 La faiblesse des postérieurs uniquement (avec une plantigradie souvent associée) et l’ataxie (concernant 

le plus souvent les membres postérieurs) sont rapportées respectivement dans 30 et 25% des cas. Elles sont plus 

fréquemment associées à une faiblesse musculaire chronique et peuvent se manifester de façon flagrante par des 

difficultés au saut, voire des chutes. 
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 Il est important de remarquer que les manifestations cliniques de faiblesse musculaire sont variables d’un 

individu à l’autre lors d’HAP sans qu’il soit pour autant possible de les anticiper. E outre, la présentation clinique 

de la faiblesse musculaire peut varier au cours du temps sur un même individu. On ne rencontre que rarement plus 

de deux symptômes de faiblesse musculaire en même temps. 

Tableau 12 : Signes cliniques moins fréquents de polymyopathie hypokaliémique dans les cas publiés 

d'HAP 

Publication Effectif 

Faiblesse 

musculaire à 

l'admission 

Dysphagie Myalgie 
Atrophie 

musculaire 

Eger et al., 1983 1 OUI NON NON OUI 

Flood et al., 1999 2 NON NON NON 1 / 2 

MacKay et al., 1999 1 OUI NON NON NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI NON NON NON 

Moore et al., 2000 1 OUI OUI OUI NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI NON NON NON 

Ash et al., 2005 13 11 / 13 2 / 11 3 / 11 NON 

DeClue et al., 2005 1 NON NON NON NON 

Javadi et al., 2005 11 3 / 11 NON NON NON 

Reimer et al., 2005 1 OUI NON NON NON 

Haldane et al., 2007 1 OUI NON NON NON 

Rose et al., 2007 1 OUI NON NON NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI NON NON OUI 

Renschler et al., 

2009 
1 OUI NON NON NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 NON NON NON NON 

Smith et al., 2012 1 NON ~ ~ ~ 

Combes et al., 2013 6 4 / 6 ~ ~ ~ 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 3 / 9 ~ ~ ~ 

Lo et al., 2013 10 10 2 / 10 NON NON 

Koutinas et al., 2013 1 NON NON NON NON 
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 Total 65 65 30 30 30 

Sous-total 42 5 4 3 

Pourcentage 65 % 17 % 13 % 10 % 

 

 On sait qu’une atrophie musculaire peut être observée lors de polymyopathie hypokaliémique (Dow, 

LeCouteur, et al., 1987). Toutefois, la littérature ne rapporte que trois cas d’atrophie musculaire lors d’HAP ; elle 

était sévère dans les trois cas et était associée à une fatigue musculaire dans deux des trois cas.  

 Des manifestations de douleur de type myalgie sont également possibles lors d’hypokaliémie ; elles sont 

rapportées à hauteur de 13% chez le chat souffrant d’HAP. (Dow, LeCouteur, et al., 1987). 

 De façon plus rare encore, on rapporte un cas de raideur épisodique des antérieurs (Ash, Tasker, 2005). 

Une démarche raide a déjà été décrite chez le chat lors d’hypokaliémie (Dow, LeCouteur et al., 1987) mais jamais 

en tant que signe clinique lors d’HAP. 

  

 Le cas décrit par Haldane et al., 2007 s’avère être le seul cas décrit de détresse respiratoire aigüe liée à 

une hypokaliémie dont la cause sous-jacente est un HAP : généralement, les signes d’appel de cette maladie sont 

moins alarmants. Il est peu courant qu’un chat développe une détresse respiratoire aigüe sévère suite à une 

faiblesse musculaire seule. Des cas de détresse respiratoire imputables à une hypokaliémie marquée ont toutefois 

été rapportés par d’autres auteurs (Dow, LeCouteur, et al., 1987). 

 

 L'état général peut être affecté, en hypo le plus souvent (léthargie, dépression) et parfois en hyper avec 

une véritable agitation comme dans le cas de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001. 

 

 Il est intéressant de noter que certains signes cliniques surviennent de façon plus précoce par rapport à 

d’autres. Ainsi, Ash, Tasker, 2005 décrivent l’apparition d’une raideur épisodique des antérieurs pendant 

quelques mois avant une crise de faiblesse musculaire d’apparition aigüe chez un cas, la survenue d’une 

dysphagie 2 semaines avant l’apparition soudaine d’une ventroflexion cervicale et d’une parésie dans un autre cas 

et des épisodes de polyurie-polydipsie avant l’apparition d‘une faiblesse musculaire chez trois autres cas. Cela 

incite à ne pas exclure l’hypothèse d’un HAP lorsque la présentation clinique ne correspond pas à la description 

attendue. 

 Remarque : Chez un des cas diagnostiqués à l’ENVT, l’apparition d’une polyurie-polydipsie (hors 

suspicion de MRC) a précédé de 3 jours la survenue d’une rechute de ventroflexion cervicale. La redondance de 

cette présentation clinique particulière suggère que la polyurie-polydipsie en contexte d’HAP est un signe 

clinique plus précoce que la polymyopathie lorsque la kaliémie diminue (cf. Tableau 13).  
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 Pour finir, on retiendra sur l’ensemble des cas publiés d’HAP chez le chat que la profondeur de 

l’hypokaliémie est variable ; de plus, les signes cliniques associés ne sont pas systématiquement présents et leur 

sévérité n’est pas toujours corrélée à la valeur de la kaliémie (Flood et al., 1999 ; DeClue et al., 2005). En effet, 

pour des valeurs de kaliémie relativement proches, on peut aller de la faiblesse modérée des postérieurs à la 

ventroflexion cervicale, voire au décubitus latéral et à la détresse respiratoire en fonction de l’animal.  

  Cela suggère évidemment l’existence d’un phénomène d’habituation à des valeurs de kaliémie 

anormalement basses. On peut se demander si la kaliémie est réellement diminuée en permanence ou si elle est 

subnormale en-dehors des épisodes de faiblesse musculaire qui motivent la consultation ; dans ce cas, le 

phénomène d’habituation n’aurait pas le temps de se mettre en place. Le caractère épisodique de la faiblesse 

musculaire pourrait alors s’expliquer par des valeurs de kaliémie soudainement plus basses que d’habitude et 

dépassant cette capacité d’habituation développée par l’organisme. Lorsque l’organisme ne tolère plus 

l’hypokaliémie, il décompense et le propriétaire s’en aperçoit ; c’est pourquoi la plupart des animaux sont 

présentés en hypokaliémie.  

 

 Il aurait été intéressant de travailler directement sur les valeurs de kaliémie à l’admission. 

Malheureusement, ces dernières n’étant pas toujours communiquées et les intervalles de valeurs usuelles 

étant significativement variables d’une étude à l’autre, il s’avère impossible de comparer directement les valeurs 

de kaliémie obtenues dans des études différentes.  

 En revanche, cette comparaison devient possible au sein des cas diagnostiqués à l’ENVT car les mesures 

de kaliémie ont été effectuées dans le même laboratoire. 

 

Tableau 13: Mise en relation de la présentation clinique avec la kaliémie à l'admission dans les cas 
diagnostiqués à l'ENVT 

Cas de l’ENVT Présentation clinique Kaliémie en mmol/L [3,5-5,1] 

1 
Polyurie, polydipsie, abattement 

important 
2,8 

2 Ventroflexion cervicale 2,4 

3 Cécité d’apparition aigue 3,3 

4 
Faiblesse musculaire, ataxie, 

ventroflexion cervicale, 
hypovigilance 

2,4 

5 
Abattement important sans 

hypovigilance 
2,3 

 

 Ces résultats sont cohérents avec ceux énoncés plus haut : les cas n°2 et 4 présentés pour faiblesse 

musculaire présentent effectivement une kaliémie en-dessous du seuil de 2,5mmol/L, permettant de poser le 

diagnostic de polymyopathie hypokaliémique. La faiblesse musculaire ne fait toutefois pas partie des motifs de 

consultation pour le cas n°5, pourtant en hypokaliémie majeure. 
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III.5.  Hypertension artérielle systémique (HTAS) 

 

 L’HTAS est classiquement décrite dans les présentations cliniques d’HAP, à la fois chez l’homme et 

l’animal. Elle peut avoir des conséquences aussi diverses que graves, comme une hypertrophie myocardique (cf. 

II.2.4) et des dommages cérébraux, rénaux et oculaires, la plupart du temps irréversibles.  

 

III.5.1.  Méthode de mesure de la pression artérielle issue des recommandations de 

l’American College of Veterinary Internal Medicine (ACVIM) 

 

 La pression artérielle systolique moyenne obtenue chez une population de chats sains est de 162 +/- 19 

mm Hg avec la méthode de mesure indirecte de Doppler. Il n’existe à ce jour aucune relation établie entre le sexe, 

la race ou le poids corporel et la pression artérielle chez le chat (Sparkes et al., 1999). 

 On rappelle que, chez le chat, le diagnostic d’HTAS se fait sur la base de plusieurs mesures de pression 

artérielle au-delà de 170 mm Hg, ce seuil étant généralement compris entre 160 et 180 mm Hg (Brown et al., 

2007). 

 Pour mesurer la pression artérielle systémique chez le chat, il faut tondre une petite zone juste au-dessus 

de la face médiale du carpe du membre thoracique droit. Après la tonte, on laisse à l’animal un temps 

d’acclimatation de 10 minutes dans une salle de consultation au calme. La personne effectuant la mesure doit 

maîtriser le fonctionnement du matériel et assurer une contention de bonne qualité. 

 Une étude menée sur 7 chats a montré que le respect d’un temps d’acclimatation de 10 minutes conduisait 

à une diminution significative de la mesure de pression artérielle (de 176 mm Hg à 157 mm Hg) (Sparkes et al., 

1999). 

 On utilise un détecteur de flux à ultrasons Doppler, un brassard (de 3 cm en général) connecté à un 

manomètre et un transducteur. On peut également utiliser la méthode par oscillométrie (désormais disponible en 

haute définition). 

 Le brassard est placé autour du radius et de l’ulna (au-dessus du carpe) et doit être maintenu à la hauteur 

estimée de l’atrium gauche. La position du chat et celle du brassard doivent être adaptées de façon à générer le 

moins possible de contention et de stress : c’est pourquoi le brassard peut être positionné autour du fémur ou de la 

queue au besoin. La sonde Doppler est enduite de gel échographique et est plaquée sur la zone tondue de façon à 

entendre le flux sanguin dans l’artère médiane. Le brassard est alors gonflé jusqu’à environ 20 mm Hg au-dessus 

de la valeur du manomètre à laquelle le son du flux sanguin disparaît. On dégonfle alors progressivement le 

brassard jusqu’à descendre à la valeur du manomètre où l’on retrouve le son du flux sanguin : cette valeur 

correspond à la pression artérielle systolique. 

 Il convient de répéter plusieurs fois cette procédure : on gardera la valeur moyenne d’au moins trois 

mesures consécutives présentant moins de 20% de variation entre elles. La première valeur obtenue doit être 
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exclue de cette moyenne : elle permet d’estimer la valeur de pression artérielle afin de concentrer les mesures 

suivantes autour de cette valeur. 

 Le principal problème de cette technique est son caractère opérateur-dépendant, surtout lors de 

l’évaluation de la pression artérielle diastolique (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). Les principales sources 

d’imprécision viennent d’une manipulation incorrecte du matériel et de la difficulté de l’utilisateur à effectuer la 

mesure. 

 

 On pose le diagnostic d’HTAS lorsque la pression artérielle systolique dépasse 160-180 mm Hg de façon 

répétée. D’autres études sont requises afin de déterminer l’intervalle de valeurs usuelles de cette mesure chez le 

chat vigile, mais à la lumière des études déjà disponibles, une valeur élevée associée à des signes cliniques 

d’hypertension suffit à parvenir au diagnostic. 

 

 Sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, la technique de mesure est exactement la même, ce qui permet de 

travailler directement sur les valeurs numériques. 

 

III.5.2.  Prévalence de l’HTAS lors d’HAP 

 

 Le découvreur de l’HAP chez l’homme estimait au départ que pas moins de 20% des personnes souffrant 

d’hypertension artérielle seraient en fait atteintes d’HAP (Conn, 1966). L’amélioration des tests de dépistage a 

permis de constater qu‘aujourd’hui, la prévalence de cette maladie est de 5 à 13% parmi la population souffrant 

d’hypertension artérielle et de 11% à 20% parmi la population dont l’hypertension artérielle est réfractaire au 

traitement (Rossi, Bernini, Caliumi, et al., 2006 ; Calhoun, 2007 ; Fogari et al., 2007 ; Douma et al., 2008 ; 

Karagiannis et al., 2008 ; Rossi et al., 2008b ; Gaddam et al., 2009).  

 L’HAP est aujourd’hui reconnu chez l’homme comme étant la première cause d’hypertension d’origine 

endocrine et la première cause d’hypertension d’origine secondaire chez l’homme (Boon et al., 1997). 

 On signale d’ailleurs que parmi les 23 cas de tumeurs surrénaliennes chez le chat présentés dans l’étude 

de Daniel et al., 2015 dont on a mesuré la pression artérielle, 70% d’entre eux présentaient une HTAS.  

 

Tableau 14 : Recensement des cas d’HTAS à l’admission parmi les cas publiés d’HAP. 

Publication Effectif HTAS 
Hypokaliémie 

à l’admission 

HTAS & 

hypokaliémie à 

l’admission 

Eger et al., 1983 1 NP OUI NP 

Flood et al., 1999 2 2 / 2 2 / 2 2 / 2 
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MacKay et al., 1999 1 NON OUI NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI OUI OUI 

Moore et al., 2000 1 NON OUI NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI OUI OUI 

Ash et al., 2005 13 11 / 12 13 / 13 11 / 12 

DeClue et al., 2005 1 OUI OUI OUI 

Javadi et al., 2005 11 
3 / 6 en HK + 

4 / 10 

3 / 7 en HTAS 

+ 3 / 11 

3 / 10 

Reimer et al., 2005 1 OUI OUI OUI 

Haldane et al., 2007 1 OUI OUI OUI 

Rose et al., 2007 1 OUI OUI OUI 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 OUI NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI OUI OUI 

Renschler et al., 2009 1 OUI OUI OUI 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 OUI OUI OUI 

Smith et al., 2012 1 OUI OUI OUI 

Combes et al., 2013 6 3 / 6 6 / 6 3 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 9 / 9 5 / 9 5 

Lo et al., 2013 10 8 / 10 7 / 10 NP 

Koutinas et al., 2013 1 OUI NON NON 

 
       

Total 82 63 65 52 

Sous-total 66 52 52 34 

Pourcentage 83 % 80 % 65 % 

    

Cas de l’ENVT 5 4 5 4 

N.B. : 

HK : Hypokaliémie. 

 Il apparaît que la prévalence de l’HTAS à l’admission des cas publiés d’HAP est élevée, à hauteur de 

83%. On note que 34 chats présentaient à la fois une hypokaliémie et une HTAS à l’admission, soit 65% de 

l’effectif total.  
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 L’HTAS peut être modérée, c’est-à-dire juste au-dessus de la limite supérieure de l’intervalle de valeurs 

usuelles de l’espèce (soit au-dessus de 160 mm Hg), mais elle atteint fréquemment des valeurs bien plus élevées, 

la valeur maximale recensée étant à 270 mm Hg (Javadi et al., 2005). 

 On note toutefois que dans l’étude de Sparkes et al., 1999, la pression artérielle systolique moyenne chez 

un des 50 chats adultes sains de l’effectif était à 210 mm Hg sans qu’aucun signe clinique n’y soit associé. Même 

si c’était le seul chat de tout l’effectif dont la pression artérielle dépassait 200 mm Hg, cela souligne l’intérêt de 

répéter les mesures pour obtenir une moyenne de base fiable. 

 

 On remarque qu’aucun signe nerveux lié à l’HTAS (désorientation, atteinte vestibulaire, convulsions, 

stupeur, tremblements…) n’a jamais été rapporté en contexte d’HAP. Des signes nerveux ont pourtant été 

rapportés chez 20% des 69 chats souffrant d’HTAS (toutes causes confondues) inclus dans l’étude menée par 

Maggio et al., 2000. On pouvait donc s’attendre à en observer lors d’HAP, sachant qu’il est toujours difficile de 

différencier la part neurologique et la part musculaire lors d’ataxie, de parésie voire même de ventroflexion 

cervicale. Cependant, l’examen neurologique et orthopédique était normal dans tous les cas rapportés d’HAP 

même si les réflexes tendineux périphériques peuvent, en toute logique, paraitre diminués. 

 

 Chez l’homme, l’HTAS est généralement modérée à sévère et les patients présentant un HAP d’origine 

néoplasique ont tendance à présenter des valeurs plus élevées de pression artérielle que ceux dont l’origine est une 

hyperplasie micronodulaire idiopathique bilatérale de la zone glomérulée. On ne peut pas savoir s’il en est de 

même chez le chat car on ne dispose que de trop peu de cas avérés d’HMBI dans cette espèce. 

 

III.5.3.  Sévérité de l’HTAS lors d’HAP 
 

 On s’appuiera pour cette partie sur le consensus issu de l’ACVIM concernant l’HTAS, publié par Brown 

et al., 2007 et qui propose une catégorisation du risque d’atteinte des organes cibles. 

Tableau 15 : Classification de l'HTAS chez le chien et le chat en fonction du risque d'atteinte des organes 

cibles d'après le consensus de l'ACVIM (Brown et al., 2007). 

Catégorie de risque PAS (mm Hg) Risque d’atteinte des organes-cibles 

I < 150 Minime 

II  150-159 Faible 

III  160-179 Modéré 

IV  > 180 Sévère 

N.B. : 

PAS : Pression artérielle systolique 
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 A la lumière de ces données, on peut alors s’intéresser au niveau de risque rencontré lors d’HTAS en 

contexte d’HAP. On a vu précédemment que la mesure de la pression artérielle systémique avait été effectuée au 

moyen de la technique Doppler dans tous les cas d’HAP, ce qui permet une comparaison des valeurs numériques. 

Tableau 16 : Evaluation du risque d'atteinte des organes-cibles lié à l'HTAS dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif HTAS Risque d’atteinte des organes-cibles 

Eger et al., 1983 1 NP NP 

Flood et al., 1999 2 2 / 2 2 Sévère 

MacKay et al., 1999 1 NON Minime 

Maggio et al., 2000 1 OUI Sévère 

Moore et al., 2000 1 NON Minime 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI Sévère 

Ash et al., 2005 13 11 / 12 
8 Sévère 

4 Modéré 

DeClue et al., 2005 1 OUI Modéré 

Javadi et al., 2005 11 7 / 10 10 Sévère 

Reimer et al., 2005 1 OUI Sévère 

Haldane et al., 2007 1 OUI Modéré 

Rose et al., 2007 1 OUI Sévère 

Djajaniningrat-Laanen 

et al., 2008 
1 OUI NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI Modéré 

Renschler et al., 2009 1 OUI Sévère 

Djajadiningrat-Laanen 

et al., 2011 
1 OUI NP 

Smith et al., 2012 1 OUI Sévère 

Combes et al., 2013 6 3 / 6 
3 Sévère 

3 Faible 

Djajaniningrat-Laanen 

et al., 2013 
9 9 / 9 NP 

Lo et al., 2013 10 8 / 10 NP 

Koutinas et al., 2013 1 OUI Sévère 

 
     

Total 82 63 42 

Sous-total 66 52 30 Sévère 
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7 Modéré 

3 Faible 

2 Minime 

Pourcentage 83 % Risque « sévère » : 71% 

   

Cas de l’ENVT 5 5 5 Sévère 

 

 Au vu du pourcentage élevé de chats souffrant d’HTAS associée à un risque sévère d’atteinte des 

organes-cibles (soit 71%), l’examen ophtalmologique et échocardiographique devient indispensable, de même 

qu’une analyse d’urine et un rapport protéinurie/créatininurie pour identifier une éventuelle protéinurie liée à 

l’HTAS (cf. VIII.3.1.1). 

 On ne peut pas corréler le risque d’atteinte des organes-cibles en fonction de l’étiologie de l’HAP au vu 

du faible effectif disponible ; on remarque toutefois que dans les 10 cas d’HAP lié à une HMBI (et celui 

diagnostiqué à l’ENVT), le risque était qualifié de sévère à chaque fois. 

III.5.4.  Modalités de l’examen du fond d’œil 

 

 Chez un patient souffrant d’HTAS, l’examen ophtalmologique doit être réalisé si possible par un 

vétérinaire ayant des compétences en ophtalmologie car certaines lésions oculaires peuvent être difficiles à 

détecter en fonction de leur intensité au moment de l’examen. 

 L’examen ophtalmologique nécessaire peut être réalisé de façon satisfaisante à l’aide d’un ophtalmoscope 

direct, dans une salle où l’éclairage peut être réduit.  

 L’utilisation d’un médicament mydriatique n’est pas toujours requise. La lampe à fente permet l’examen 

de la cornée, de la chambre antérieure, de l’iris, de la pupille, du cristallin et de l’humeur vitrée.  

 Le fond d’œil, lui, requiert l’utilisation d’un ophtalmoscope indirect : on examinera successivement la 

papille optique, la vascularisation de la rétine, la zone du tapis et la zone hors tapis. 

  

III.5.5.  Anomalies de l’examen ophtalmologique 

  

 Les signes oculaires constituent souvent le motif de consultation car ce sont les plus susceptibles d’alerter 

le propriétaire : une cécité d’apparition brutale est couramment rapportée à la présentation. Cette cécité provient 

généralement d’un décollement de rétine ou d’une hémorragie intraoculaire (hyphéma). 

 On signale d’ailleurs que la cécité constitue le second motif de consultation (après la faiblesse 

musculaire) rapporté au sein de la série de 33 cas de tumeurs surrénaliennes chez le chat, dans l’étude publiée par 

Daniel et al., 2015. 
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 Des lésions oculaires sont rapportées lorsque la pression artérielle systolique dépasse 168 mm Hg ; ce 

risque augmente considérablement au-delà de 180 mm Hg (Brown et al., 2007). Si on reprend le Tableau 16, on 

s’aperçoit que pas moins de 71 % des chats souffrant d’HTAS lié à l’HAP étaient concernés. 

 

Tableau 17: Recensement des cas publiés d'HAP présentant une HTAS et/ou des signes oculaires associés à 

l'admission. 

Publication Effectif HTAS 

Risque 

d’atteinte des 

organes-cibles 

Signes 

oculaires 

associés 

Eger et al., 1983 1 NP NP OUI 

Flood et al., 1999 2 2 / 2 2 Sévère 2 / 2 

MacKay et al., 1999 1 NON Minime NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI Sévère OUI 

Moore et al., 2000 1 NON Minime NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI Sévère OUI 

Ash et al., 2005 13 11 / 12 
8 Sévère 

3 Modéré 
5 / 11 

DeClue et al., 2005 1 OUI Modéré NON 

Javadi et al., 2005 11 7 / 10 10 Sévère 6 / 7 + 2 

Reimer et al., 2005 1 OUI Sévère NON 

Haldane et al., 2007 1 OUI Modéré NON 

Rose et al., 2007 1 OUI Sévère NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 OUI NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI Modéré NON 

Renschler et al., 2009 1 OUI Sévère NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 OUI NP OUI 

Smith et al., 2012 1 OUI Sévère OUI 

Combes et al., 2013 6 3 / 6 
3 Sévère 

3 Faible 
1 / 6 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 9 / 9 NP NP 

Lo et al., 2013 10 8 / 10 NP 5 / 10 
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Koutinas et al., 2013 1 1 Sévère 1 

     

Total 66 63 42 56 

 Sous-total 52 

30 Sévère 

6 Modéré 

3 Faible 

2 Minime 

27 

 Pourcentage 82 % 

71 % Sévère 

14 % Modéré 

7 % Faible 

5 % Minime 

48 % 

     

Cas de l’ENVT 5 5 5 Sévère 2 sur 3 FO 

N.B. : 

FO : Examen du fond d’œil 

 A l’admission, 27 chats présentaient des signes oculaires, soit 48 % de l’effectif (n = 56) ayant subi un 

examen ophtalmologique ; parmi ces 27 chats, 25 d’entre eux (soit 93%) souffraient d’HTAS. Cela tend à 

indiquer que la présence de l’HTAS est un élément prépondérant dans l’apparition de complications oculaires. 

 Si on restreint la population à celle des 42 chats souffrant d’HTAS et ayant bénéficié d’un examen 

ophtalmologique, on s’aperçoit que 57% d’entre eux (n = 24) présentaient des complications oculaires, soit 

environ la moitié. Ainsi, 43% des chats (n = 18) souffrant d’HTAS ne présentaient pas de signes oculaires 

associés à l’examen ophtalmologique. Il apparait ainsi que la présence d’une HTAS n’implique pas forcément la 

présence de complications oculaires. 

 On observe que seuls les chats présentant un risque d’atteinte des organes-cibles qualifié de sévère ont 

développé des signes oculaires et ils n’en présentaient d’ailleurs pas de façon systématique. A l’inverse, chez les 

chats souffrant d’HAP et présentant une pression artérielle systémique proche de 160 mm Hg à l’admission, 

aucun signe oculaire n’était présent (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). 

 Toutefois, on sait que l’HTAS évolue par pics et il se peut que la pression artérielle systémique ne soit 

pas fortement élevée au moment de l’admission.  

 Ainsi, certains chats peuvent présenter des signes oculaires sans HTAS associée à l’admission, tout 

comme une fatigue musculaire sans hypokaliémie associée. Si on croise ces résultats, on peut tout à fait observer 
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des signes oculaires sans fatigue musculaire associée et inversement (Ash, Tasker, 2005). Ces présentations 

particulières viennent s’ajouter à la liste des pièges diagnostiques. 

 On retiendra de manière générale que la dominante clinique change en fonction des individus, certains 

chats présentant soit des signes cliniques liés à l'HTAS, soit à l'hypokaliémie, soit aux deux. 

 

Tableau 18 : Description des signes oculaires dans les cas publiés d’HAP. 

Publication Effectif 
Signes 

oculaires 

Rétinopathie 

hypertensive 

Décollement 

de rétine  

Hémorragie 

intraoculaire 

Eger et al., 1983 1 OUI NP NP NON 

Flood et al., 1999 2 2 / 2 2 2 NON 

MacKay et al., 1999 1 NON NON NON NON 

Maggio et al., 2000 1 OUI OUI NP NP 

Moore et al., 2000 1 NON NON NON NON 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI NON NON NON 

Ash et al., 2005 13 
5 / 11 

en HTAS 
5 2 2 

DeClue et al., 2005 1 NON NON NON NON 

Javadi et al., 2005 11 
6 / 7 en 

HTAS + 2 
8 / 8 8 / 8 8 / 8 

Reimer et al., 2005 1 NON NON NON NON 

Haldane et al., 2007 1 NON NON NON NON 

Rose et al., 2007 1 NON NON NON NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 NON NON NON NON 

Renschler et al., 2009 1 NON NON NON NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 OUI OUI NON OUI 

Smith et al., 2012 1 OUI OUI NP NP 

Combes et al., 2013 6 1 / 6 1 1 NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 NP NP NP NP 

Lo et al., 2013 10 5 / 10 5 2 2 
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Koutinas et al., 2013 1 1 1 1 0 

   
  

 

 
Total 52 50 48 49 

 
66 27 25 16 13 

 
Pourcentage 52 % 50 % 33 % 27% 

      

Cas de l’ENVT 5 2 2 1 0 

 

Publication 
Signes 

oculaires 
Cécité 

Mydriase 

aréflexive 

(anisocorie) 

Œdème 

rétinien / 

Rétinopathie 

bulleuse 

Tortuosité 

vaisseaux 

rétiniens 

Eger et al., 1983 OUI NON 1 NP NP 

Flood et al., 1999 2 / 2 1 NON 1 NON 

MacKay et al., 1999 NON NON NON NON NON 

Maggio et al., 2000 OUI NP NP NP NP 

Moore et al., 2000 NON NON NON NP NP 

Rijnberk et al., 2001 OUI NON 1 NON NON 

Ash et al., 2005 5 / 13 2 NON 2 1 

DeClue et al., 2005 NON NON NON NON NON 

Javadi et al., 2005 8 / 11 2 / 3 2 / 3 1 / 3 0 / 3 

Reimer et al., 2005 NON NON NON NON NON 

Haldane et al., 2007 NON NON NON NON NON 

Rose et al., 2007 NON NON NON NON NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
NP NP NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 NON NON NON NON NON 

Renschler et al., 2009 NON NON NON NON NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
OUI NON OUI NON OUI 

Smith et al., 2012 OUI NP NP NP NP 

Combes et al., 2013 1 / 6 1 NON NON NON 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
NON NON NON NON NON 
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Lo et al., 2013 5 / 10 2 3 NP NP 

Koutinas et al., 2013 1 0 0 0 0 

  
  

 
  

 

Total 52 47 47 35 35 

65 27 8 8 4 2 

Pourcentage 52 % 17 % 17 % 11 % 6 % 

      

Cas de l’ENVT 5 1 

1 Mydriase 

hyporéflexive 

bilatérale 

1 0 

 

N.B. : 

Les sigles « NP » (non précisé) désignent les cas où l’examen ophtalmologique n’a pas été effectué ou 

communiqué. On rappelle que lors d’hémorragie intraoculaire, l’examen complet du fond d’œil devient 

impossible. 

 

 Les résultats présentés ci-dessus sont à prendre avec précaution car les circonstances de réalisation du 

fond d’œil (modalités, matériel, expérience du praticien) ne sont pas toujours communiquées. De même, le niveau 

de précision du bilan de l’examen ophtalmologique est inégal : parfois, l’existence d’une rétinopathie 

hypertensive est signalée mais les lésions oculaires associées ne sont pas explicitement décrites. 

 

 Sur l’ensemble des cas publiés d’HAP présentant des signes oculaires, environ la moitié présentait des 

lésions de rétinopathie hypertensive, unilatérales ou bilatérales. Les lésions en question les plus communes étaient 

le décollement de rétine (33 %), l’hémorragie intraoculaire (27 %), la cécité (17 %) et la mydriase aréflexive 

(et/ou anisocorie) (17 %). La tortuosité des vaisseaux rétiniens et l’œdème rétinien/rétinopathie bulleuse sont 

rapportés avec des fréquences respectives de 11 % et 6 %. 

 La cécité peut provenir d'un décollement de rétine et/ou d'une hémorragie intraoculaire. De façon 

surprenante, des lésions du fond d’œil n’entraînent pas systématiquement une atteinte de la fonction visuelle : par 

exemple, parmi les 5 cas de l’étude d’Ash, Tasker, 2005 présentant des lésions du fond d’œil, 3 d’entre eux ne 

présentaient pas d’atteinte de la fonction visuelle. 

 Enfin, on rappelle que le diagnostic d’HAP est souvent tardif : c’est sûrement pourquoi les lésions 

précoces, comme l’œdème rétinien ou la tortuosité des vaisseaux rétiniens, sont sous-représentées. De fait, c’est 

l’inverse pour les manifestations plus tardives de souffrance rétinienne, comme l’hémorragie intraoculaire et la 

cécité. 
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 On signale enfin que le réattachement de la rétine peut survenir de façon spontanée et de façon partielle 

ou totale, comme en atteste le cas décrit par Flood et al., 1999. 

 

 De manière plus générale, la détection d’une rétinopathie/choroïdopathie hypertensive chez un chat 

constitue un motif suffisant d’évaluation de la fonction rénale, cardiaque et thyroïdienne. 

 

 

Figure 7 : Décollement rétinien chez le cas n°3 de l'ENVT (Crédit photo : Service d’ophtalmologie de 
l’ENVT). 

 

Figure 8 : Décollement rétinien total (Crédit photo : Service d’ophtalmologie de l’ENVT). 
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Figure 9 : Décollement rétinien bulleux et oedème rétinien (Crédit photo : Service d’ophtalmologie de 
l’ENVT). 

 

Figure 10 : Décollements rétiniens bulleux avec hémorragies (Crédit photo : Service d'ophtalmologie de 
l'ENVT). 
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III.6.  Atteinte cardiaque 

 

III.6.1.1. Modalités de l’examen échocardiographique 

 

 Les modes bidimensionnels et temps-mouvement sont utilisés, avec un abord parasternal droit sur un 

animal en décubitus latéral droit.  

 Un transducteur linéaire à ultrasons à haute fréquence (7-4 MHz) est généralement utilisé (Rijnberk, 

Voorhout, et al., 2001 ; Javadi et al., 2005). 

  

III.6.1.2. Recensement des cas d’atteinte cardiaque 

 

Tableau 19 : Recensement des signes cliniques d'atteinte cardiaque dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Souffle 

systolique et 

grade (sur VI) 

Arythmie 

cardiaque à 

l’auscultation 

Eger et al., 1983 1 NON OUI 

Flood et al., 1999 2 1 OUI : III NON  

MacKay et al., 1999 1 OUI : II NON  

Maggio et al., 2000 1 NP NP 

Moore et al., 2000 1 OUI : II NON  

Rijnberk et al., 2001 1 NON  NON  

Ash et al., 2005 13 NON NON  

DeClue et al., 2005 1 OUI : III NON  

Javadi et al., 2005 11 NON NON  

Reimer et al., 2005 1 OUI : II NON  

Haldane et al., 2007 1 OUI : III OUI 

Rose et al., 2007 1 OUI : II OUI 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 NON OUI 

Renschler et al., 2009 1 NON NON  

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 OUI : II OUI 
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Smith et al., 2012 1 OUI : III NON  

Combes et al., 2013 6 
2/6 : OUI IV et 

V 
1/6 : OUI 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 NP NP 

Lo et al., 2013 10 9/10 : OUI NON  

Koutinas et al., 2015 1 OUI : IV NON 

    
Total 66 55 55 

 
Sous-total 21 6 

 
Pourcentage 38 % 11 % 

    

Cas de l’ENVT 5 
2/5 : II/VI 

2/5 : III/VI 

2/5 : Bruit de 

galop 

 

 A l’auscultation cardiaque, un souffle systolique gauche a été entendu dans 38 % des cas d’HAP et une 

arythmie a été détectée dans 11% des cas, ce qui fait que 42 % (n = 23) de l’effectif total présentent des anomalies 

à l’auscultation cardiaque à l’admission. 

  On rappelle qu’un souffle peut être causé par une atteinte cardiaque primaire ou secondaire, soit à 

l’HTAS et/ou l’hypokaliémie, soit à une maladie intercurrente (comme l’hyperthyroïdie) pouvant être aggravée 

par l’HAP sous-jacent (Lo et al., 2014). 

 Dans 13 cas, on a pu recourir à l’échocardiographie et à la radiographie thoracique pour mettre en 

évidence d’autres anomalies ; les résultats sont présentés ci-dessous. On rappelle que l’ECG est un mauvais 

indicateur de modifications anatomiques lésionnelles cardiaques. 

 Si on ne trouve rien à l’issue d’une démarche d’exploration exhaustive, on pourra alors supposer que le 

souffle est d’origine sanguine (MacKay et al., 1999). 

 

Tableau 20: Caractéristiques échographiques et radiographiques cardiaques des cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Hypertrophie Dilatation Insuffisance cardiaque 

Flood et al., 1999 
1 

Cardiomyopathie 

hypertrophique 

modérée 

Dilatation 

atriale modérée NON 

2 du VG  NON NON 

MacKay et al., 1999 1 NON NON NON 
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Rijnberk et al., 2001 1 

Hypertrophie septale 

légère. Pas de 

cardiomyopathie 

Atrium G dilaté NON 

DeClue et al., 2005 1 NON NON NON 

Javadi et al., 2005 
n°1 Du VG NON NON 

n°2 Du VG de l'OG en plus G 

Haldane et al., 2007 1 du VG et du septum NON G 

Rose et al., 2007 1 NON NON NON 

Briscoe et al., 2009 1 
NON - Contractibilité 

du VG normale  
bi-atriale congestive D et G  

Smith et al., 2012 1 du VG NON NON 

Lo et al., 2013 1 
Hypertrophie du VG 

dans 1 cas 
NON NON 

Koutinas et al., 2015 1 
Hypertrophie du VG 

et du septum 
NON NON 

    
  

 
Sous-total 9 4 3 

     

Cas de l’ENVT 5 2 
1 : Dilatation 

atriale gauche 
1 : Insuffisance mitrale 

 

Publication Effectif OAP 
Cardiomégalie à la 

radiographie 

Anomalie de remplissage 

ventriculaire à l’échographie 

Flood et al., 1999 2 NON Modérée NON 

MacKay et al., 1999 1 NON NON NON 

Moore et al., 2000 1 NON 
Modérée, 

élargissement bi-atrial 
NP 

Rijnberk et al., 2001 1 NON Légère NON 

DeClue et al., 2005 1 NON Modérée NON 

Haldane et al., 2007 1 NON NP 
Défaut de remplissage sévère du VG : 

d’origine primaire ou pseudo-
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hypertrophie du VG liée à 

l’hypovolémie avancée 

Rose et al., 2007 1 NON Modérée 
Obstruction au débit du VD Pas 

d'insuffisance valvulaire 

Briscoe et al., 2009 1 NON NP 
Surcharge volémique des deux 

ventricules  

Koutinas et al., 2015 1 NON NON NON 

     

 
Sous-total 1 5 3 

N.B. : 

D : droit / G : gauche. 

O : oreillette / V : ventricule. 

 

 On constate que la totalité des 13 cas d’HAP ayant bénéficié d’une échocardiographie présentaient une 

atteinte cardiaque avérée par imagerie médicale. A la lecture des comptes-rendus communiqués, on peut observer 

une hypertrophie myocardique du ventricule gauche (souvent modérée) qui concerne parfois le septum, une 

cardiomégalie (toujours modérée) et une dilatation atriale gauche et/ou droite. 

 

 Dans trois cas, une insuffisance cardiaque au stade congestif était présente, assortie d’un œdème aigu du 

poumon dans un des trois cas ; l’issue a été fatale à court terme dans les trois cas. On n’assiste que de façon 

occasionnelle à la formation d’une insuffisance cardiaque congestive lors d’HAP chez l’homme (Ahn, 1994). 

 Une insuffisance cardiaque congestive a été diagnostiquée sur l’un des deux cas publiés d’HAP associé à 

un hyperprogestéronisme (DeClue et al., 2005 ; Briscoe et al., 2009). L’insuffisance cardiaque a déjà été 

rapportée dans un cas d’hyperprogestéronisme chez le chat et le mécanisme physiopathologique n’est pas connu 

(Rossmeisl et al., 2000).  

 

 L’HTAS reste la cause la plus probable pouvant expliquer ces modifications anatomo-fonctionnelles 

cardiaques. En contexte d’HAP, l’excès d’aldostérone circulante expose le cœur à l’action pro-inflammatoire et 

pro-fibrosante de cette hormone (cf. II.2.4).  
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III.7.  Signes cliniques non spécifiques 

 

 Tous les chats souffrants d’HAP ne présenteront pas de signes cliniques liés à l'hypokaliémie ou à l'HTAS 

: ils peuvent être présentés pour des motifs bien plus frustes. Ainsi, le profil clinique fréquent est celui du « vieux 

chat fatigué qui maigrit et boit davantage » (Ahn, 1994). 

 

Tableau 21: Recensement des signes cliniques non spécifiques des cas publiés d'HAP. 

Publication 
Effecti

f 

Pu/P

d 

Abattemen

t 

Perte de 

poids & 

Amyotrophi

e 

Anorexi

e 

Vomissements 

Diarrhée 

Constipation 

Hypotherm

ie 

Mauvais 

état du 

pelage 

Eger et al., 

1983 
1 

 
1 1 1 

 
 1 

Flood et al., 

1999 
2 2 

 
2 1 

 
1 1 

MacKay et 

al., 1999 
1 

  
1  

 
1 1 

Moore et al., 

2000 
1 

 
1   

 
  

Ash et al., 

2005 
13 3 

 
  

 
  

DeClue et al., 

2005 
1 

  
1  

 
 1 

Reimer et al., 

2005 
1 

 
1   1   

Haldane et 

al., 2007 
1 1 1 1 1 

 
  

Rose et al., 

2007 
1 

 
1  1 1 1  

Briscoe et al., 

2009 
1 1 

 
1  

 
 1 

Renschler et 

al., 2009 
1 1 

 
  1  1 

Combes et 6 3 3 1 3 4 4  
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al., 2013 

Lo et al., 

2013 
10 3 

 
  

 
  

Koutinas et 

al., 2015 
1  1 1     

         

Total 41 
  

  
 

  

 

Sous-

total 
14 9 9 7 7 7 6 

         

Cas de 

l’ENVT 
5 2 3  2 1   

      

 

  

Effectif DSH Polyphagie 
Effet-
masse 

abdominal 

Abdomen 
pendulaire 

Dyspnée 

Alopécie Atrophie 
cutanée Agitation Publication / 

  Tachypnée 
Eger et al., 

1983 1 1               

Flood et al., 
1999 2     1 1         

MacKay et al., 
1999 1         1       

Moore et al., 
2000 1         1       

Rijnberk et al., 
2001 1               1 

Ash et al., 2005 13   2 1           

DeClue et al., 
2005 1           1 1   

Haldane et al., 
2007 1 1     1 1       

Djajaniningrat-
Laanen et al., 

2008 
1   1      

Briscoe et al., 
2009 1 1  1   1   1     

Renschler et 
al., 2009 1 1     

          

Combes et al., 
2013 

6 2   1   1       
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Lo et al., 2013 10   2             

  
 

       
Total 41         

 Sous-
total 6 5 4  3 4 2 1 1 

          
Cas de l’ENVT 5     1    

 

N.B. :  

Pu/Pd : Polyurie-Polydipsie 

DSH : Déshydration 

 

 Ce tableau a pour objet de recenser les symptômes non spécifiques qui ont été rattachés au cortège 

clinique de l’HAP car ils n’ont pu être imputés à aucune autre cause.  

 La polyurie-polydipsie est le premier signe à être rapporté en terme de fréquence ; ce signe clinique peut 

résulter à la fois de l’hypokaliémie et d’une maladie rénale chronique débutante, au stade non azotémique. On 

peut considérer qu’elle est liée au déficit potassique et à une incapacité secondaire du rein à concentrer les urines 

mais on peut également supposer qu’elle reflète le développement d’une résistance rénale à l’action de l’hormone 

antidiurétique et/ou d’une élévation du seuil osmotique déclenchant son relargage. Un seul cas illustrant la 

seconde hypothèse a été documenté chez le chien (Rijnberk, Kooistra, et al., 2001) et deux chats de l’étude menée 

par Ash, Tasker, 2005 sont suspectés d’avoir présenté une polyurie-polydispsie imputable à ce phénomène. 

 Des signes digestifs (anorexie, vomissements, diarrhée, constipation) sont rapportés mais sont 

malheureusement peu spécifiques. 

 

 On signale que l’atrophie musculaire est généralement responsable de la présence d’un abdomen 

pendulaire ; de même, la polymyopathie hypokaliémique contribue au moins pour partie au développement d’une 

dyspnée. En revanche, les autres symptômes recensés ne peuvent être rattachés de façon aussi claire à la 

physiopathologie de l’HAP. 

 

 Sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, deux chats ne présentaient aucune anomalie à l’examen clinique le 

jour de la présentation (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Javadi et al., 2005). On constate donc que certains chats 

n’expriment pas de signes cliniques (même épisodiques ou faisant partie de l’anamnèse), qu’ils soient liés à une 

HTAS ou à une hypokaliémie. Cela souligne, s’il en est besoin, le rôle de dépistage du suivi gériatrique. Chez un 

chat à risque (notamment si ce dernier souffre d’une MRC), le dépistage doit comporter a minima une mesure 

indirecte de la pression artérielle ou, à défaut, un examen du fond d’œil pour détecter une HTAS le plus 

précocement possible.     
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III.8.  Récapitulatif des principaux signes d’appel d’un HAP 

 

Tableau 22 : Récapitulatif des principaux signes d’appel d'un HAP. 

Effectif 
Hypokaliémie 

à l'admission 
HTAS 

Faiblesse 

musculaire à 

l'admission 

Signes 

oculaires 

Signes 

cardiovasculaires 

(souffle, arythmie) 

Total  81 63 65 56 55 

Sous-total 67 52 42 27 23 

Pourcentage  83 % 83 % 65 % 48 % 42% 

 

Cas de 
l’ENVT Présentation clinique 

Hypokaliémie 

à l'admission 
HTAS 

Signes 

oculaires 

Signes 

cardiovasculaires 

(souffle, 

arythmie) 

1 
Polyurie-polydipsie depuis 1 mois, 

abattement depuis 1 semaine 
OUI OUI NP OUI 

2 

Ventroflexion cervicale aigue 

OUI OUI OUI OUI Récidive : polyurie-polydipsie puis 
ventroflexion cervicale, anorexie et 

adypsie aigus. 

3 Cécité d'apparition aigue OUI OUI OUI NON 

4 
Faiblesse musculaire, ataxie, 

ventroflexion cervicale, 
hypovigilance 

OUI OUI NON OUI 

5 
Abattement important sans 

hypovigilance OUI OUI NON OUI 

 

 Chez l’homme, l’HAP se caractérise classiquement par un excès d’aldostérone associé à une ARP 

normale à diminuée, une kaliémie normale à diminuée (avec augmentation marquée de la kaliurèse) et une HTAS 

modérée à sévère (Ahn, 1994 ; Bravo, 1994 ; Young et al., 1990 ; Melby, 1991 ; Vallotton, 1996 ; Litchfield, 

Dluhy, 1995).  

 Chez le chat, on retrouve comme prévu la triade HTAS / hypokaliémie / faiblesse musculaire, chacun 

survenant dans plus de la moitié des cas. Les signes cliniques oculaires et cardiaques sont rencontrés à hauteur de 

48 et 42 % des cas chacun ; un examen clinique attentif permet généralement de les dépister. 

 On notera que la taille des effectifs est la plus grande dont on dispose : ce panorama de signes cliniques 

peut donc être considéré comme représentatif. 
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IV.  ANOMALIES BIOLOGIQUES LORS D’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE 

CHAT : 

 

 L’HAP ne provoque pas toujours d'anomalies biochimiques significatives, notamment lors de la première 

présentation clinique. Lorsqu’elles sont présentes, ces anomalies biochimiques sont cohérentes avec un excès 

d’aldostérone circulante. 

 On recommande de dépister l’HAP chez tout chat présentant une hypokaliémie et/ou une HTAS, voire 

même une azotémie modérée, dès lors que le bilan hématologique et biochimique de première intention ne 

parvient pas à identifier une cause sous-jacente. 

  Les anomalies fréquentes incluent l'hypokaliémie, l'hypertension et l’alcalose métabolique (William F. 

Jr. Young, 1997). On note qu’il s’agit de l’inverse de la présentation clinique et biologique de l’hypocorticisme 

(Daniel et al., 2015). 

 

IV.1. Protocole de prélèvement sanguin 

 

 Il convient de collecter 8 mL de sang afin d’avoir assez de matériel pour pouvoir mener l’ensemble des 

analyses sanguines requises. Pour recueillir un tel volume, la ponction à la veine jugulaire est la plus appropriée. 

 3 mL de sang seront collectés dans un tube hépariné, centrifugé pendant 10 minutes et conservé à température 

ambiante. Avec ce sang, on pourra réaliser la biochimie sanguine et les dosages hormonaux de routine. 

 1 mL de sang sera prélevé sur tube EDTA et permettra d’obtenir une numération-formule sanguine. 

 4 mL de sang seront collectés dans un tube EDTA réfrigéré et seront immédiatement centrifugés pendant 10 

minutes à 4°C. Le plasma sera conservé à -25°C : il  servira aux dosages hormonaux non conventionnels.  

 Il est recommandé d’arrêter tout traitement aux inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 

une semaine avant le début des analyses sanguines afin d’éviter toute interférence. De même, l’animal doit 

idéalement être mis à jeun 12 heures avant la prise de sang. 

 

IV.2. Modalités de l’analyse d’urine 
 

 Les propriétaires peuvent collecter l’urine à la maison en utilisant une litière non absorbante, qui ne 

change pas la composition de l’urine (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). Cette urine devra être conservée au 

réfrigérateur et ne sera utilisable que dans les 24h après sa production. Si cela s’avère impossible, une 

cystocentèse sera effectuée par le vétérinaire le jour de la consultation. 
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 On a besoin de 3 mL d’urine pour effectuer une bandelette urinaire, la mesure de la densité urinaire au 

réfractomètre, le rapport protéines/créatinine urinaire et l’examen du sédiment urinaire. De l’urine supplémentaire 

peut s’avérer nécessaire au calcul de la clairance fractionnelle du potassium (cf. IV.3). 

 La bandelette urinaire permet de connaître le pH, la présence d’une glucosurie et d’une activité 

peroxydasique.  

 L’urine doit être centrifugée pendant 5 minutes avant l’analyse du sédiment au microscope, si un culot est 

présent. 

 

IV.3. Kaliémie et kaliurie 

 

 Quand Conn décrit pour la première fois l’HAP en 1955, il définit trois critères essentiels au diagnostic : 

l’hypokaliémie, l’hypertension et une CPA élevée. 

 Chez l’homme, dans les premières décennies suivant la découverte de l’hyperaldostéronisme, la présence 

d’une hypokaliémie était à mettre en évidence avant d’envisager tout recours à un test diagnostique 

supplémentaire. L’instauration de ce prérequis a contribué au sous-diagnostic de cette affection chez les patients 

souffrant d’hypertension. Ce n’est que dix ans plus tard, en 1965, que Conn et al. décrivent l’existence d’un HAP 

associé à une normokaliémie. 

 On s’est depuis rendu compte que l’hypokaliémie n’est que rarement identifiée lors 

d’hyperaldostéronisme chez l’homme, tout au moins à un stade avancé de son évolution (Calhoun, 2007 ; Rossi et 

al., 2008b ; Young, 2003). De la même façon, on a vu plus haut que sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, 16% 

des chats ne présentaient pas d’hypokaliémie au moment du diagnostic.   

  

 Si on ajoute à cela que cette maladie est aujourd’hui mieux connue des praticiens, le dépistage se fait 

donc de façon plus précoce et les chats sont donc de plus en plus susceptibles de présenter une kaliémie encore 

normale au moment du diagnostic. Cette tendance est à l’image de ce qui a pu se passer chez l’homme au moment 

où les procédures de dépistage sont devenues disponibles (Reusch et al., 2010). 

 Toutefois, l’hypokaliémie reste l’anomalie biochimique ayant la plus forte prévalence lors du diagnostic 

d’HAP chez le chat, à savoir 83 % (cf. III.4). Dans cette espèce, l'hypokaliémie sera généralement modérée à 

sévère, voire normale en début d'évolution (Javadi et al., 2005). Comme chez l’homme, la présence d’une 

hypokaliémie est le reflet d’un stade déjà avancé dans l’évolution de la maladie. C'est pourquoi l'absence d’une 

hypokaliémie ne doit en aucun cas constituer un critère d’exclusion. Ecarter l’hypothèse de l’HAP sur la base 

d’une seule valeur de kaliémie normale conduit à un sous-diagnostic de cette affection, notamment au sein de la 

population de chats souffrant d’hypertension. Il convient donc de coupler la mesure de la kaliémie à un dépistage 

d'HTAS.  



83 

 

 

 A titre d’exemple, 6 des 11 cas de l’étude de Javadi et al., 2005 étaient en hypokaliémie à la présentation 

initiale. La kaliémie était normale chez les 5 autres cas et elle s’est développée plus tard chez 2 de ces 5 cas. 

 

 En contexte épidémio-clinique de suspicion, un dépistage complet et systématique permettrait d’éviter cet 

écueil et d’obtenir une prévalence plus exacte de la maladie. 

 

 La fraction d'excrétion urinaire du potassium correspond au pourcentage de potassium filtré par le rein et 

excrété dans l’urine. On la calcule en fonction de la kaliémie et de la kaliurie, car la kaliurie peut varier avec la 

réabsorption d’eau. Ce paramètre sera fortement augmenté suite à l’action de l’aldostérone présente en excès et 

peut ainsi conforter le diagnostic d’hyperaldostéronisme. 

 Dans le cas publié de Flood et al., 1999, la fraction d’excrétion urinaire en potassium était supérieure à 

50% dans les deux cas, sachant que la valeur-seuil établie chez des animaux en hypokaliémie est à 6% (DiBartola, 

1992).  

 De même, dans l’étude de Rose et al., 2007, la fraction d'excrétion urinaire du potassium de ce chat était à 

83%, soit largement supérieure à 50%. 

 Une étude menée chez des chats sains a toutefois montré que la fiabilité d’une mesure ponctuelle de la 

fraction d’excrétion urinaire en potassium au moyen d’un échantillonnage aléatoire d’urines était inférieure à 

celle d’une mesure faite sur 72h (Finco et al., 1997). Néanmoins, cette étude montre que même si ces mesures 

ponctuelles de la fraction d’excrétion urinaire en potassium sont moins précises, elles ne doivent jamais dépasser 

50% chez le chat sain. 

 Ce paramètre serait intéressant à suivre après la mise en place du traitement médical qui, comme on le 

verra plus loin, consiste à administrer un diurétique antikaliurétique, la spironolactone. Malheureusement, les 

conditions analytiques nécessaires à sa fiabilité excluent son usage en pratique clinique. 

 

IV.4. Natrémie 

 

 L’effet de la rétention sodée sur l’élévation de la natrémie est masqué par l’effet de dilution lié à 

l’augmentation simultanée de la volémie. En effet, l’aldostérone provoque une réabsorption simultanée de sodium 

et d’eau. Cette subtilité physiopathologique fait consensus dans l’ensemble des publications à ce sujet (Flood et 

al., 1999 ; Ash, Tasker, 2005 ; DeClue et al., 2005 ; Rose et al., 2007 ; Schulman, 2010 ; Hall, 2010).  

 A la lumière de ces éléments, on comprend pourquoi la natrémie est tout au plus légèrement augmentée 

alors que la quantité corporelle totale de sodium est augmentée (Chiaramonte, Greco, 2007). 

 Chez, l’homme, on a décrit depuis longtemps des cas d’HAP présentant une natrémie normale (Ganguly, 

1998). 
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Tableau 23: Troubles de la natrémie à l’admission chez les cas publiés d’HAP. 

Publication Effectif 
Hypokaliémie 

à l’admission 

Natrémie normale 

à l’admission 

Hypernatrémie 

à l’admission 

Hyponatrémie 

à l’admission 

Eger et al., 1983 1 OUI 1     

Flood et al., 1999 2 2 / 2 1 1 
 

MacKay et al., 1999 1 OUI   1   

Maggio et al., 2000 1 OUI 1 ? 
  

Moore et al., 2000 1 OUI 1 
  

Rijnberk et al., 2001 1 OUI 1 
  

Ash et al., 2005 13 13 / 13 12 1   

DeClue et al., 2005 1 OUI 1 
  

Javadi et al., 2005 11 3 / 3 + 3 11     

Reimer et al., 2005 1 OUI 
 

1 
 

Haldane et al., 2007 1 OUI 1 
 

  

Rose et al., 2007 1 OUI 1 
  

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 OUI 1 
  

Renschler et al., 

2009 
1 OUI 1     

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 OUI   

 
1 

Smith et al., 2012 1 OUI 1     

Combes et al., 2013 6 6 / 6 NP NP NP 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
9 3 / 3 + 2 NP NP   

Lo et al., 2013 10 7 / 10 10 
  

Daniel et al., 2015  16 15 / 16 NP NP NP 

Koutinas et al., 2015 1 NON 1   

      

Total 82 81 50 50 50 

Sous-total 67 45 4 1 

Pourcentage 83 % 90 % 8 % 2 % 
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Cas de l’ENVT 5 5 4 1 0 

N.B. : 

Les intervalles de référence utilisés pour diagnostiquer les troubles électrolytiques précités sont ceux 

communiqués par les études et sont propres à leur laboratoire d’analyse biologique. 

 

 Il ressort de ce tableau que la natrémie est normale à l’admission en règle générale. On constate que seuls 

8 % chats pour qui la natrémie a été mesurée présentaient à la fois une hypernatrémie et une hypokaliémie 

théoriquement attendues. L’hypernatrémie n’était donc pas présente à chaque fois et ce n’est donc en aucun cas 

un critère diagnostique d’exclusion suffisant.  

 On lit parfois qu’il est impossible qu’un chat en HAP développe une hyponatrémie et que cela constitue 

même un signe clinique d’exclusion d’un HAP. Les résultats exposés ici démontrent le contraire. 

 

 On remarque que dans les quelques cas où la natrémie sort de l’intervalle de valeurs usuelles, la valeur 

oscille dans le voisinage de la valeur limite et revient d’ailleurs souvent dans les valeurs usuelles de façon 

spontanée. C’est inattendu et difficile à expliquer mais cela reflète sûrement l’instabilité des équilibres hydro-

électrolytiques, rendus hypersensibles à cause de la surabondance d’aldostérone circulante et à l’action 

antagoniste du phénomène d’échappement à l’action des minéralocorticoïdes (cf. I.4.1). 

  

IV.5. Créatine kinase (CK) 

 

 On détecte fréquemment une augmentation marquée de l’activité plasmatique de la créatine kinase (CK) 

suite à la polymyopathie hypokaliémique (Ahn, 1994).  

 

Tableau 24: Augmentation de l’activité plasmatique de la CK à l’admission chez les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
CK 

augmentée 

Polymyopathie 

hypokaliémique 

associée 

Eger et al., 1983 1 1 1 

MacKay et al., 

1999 
1 1 1 

Moore et al., 2000 1 1 1 

Ash et al., 2005 11 10 / 11 Les 10 chats + 1 

DeClue et al., 2005 1 NON NON 

Rose et al., 2007 1 1 1 
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Briscoe et al., 2009 1 1 1 

Smith et al., 2012 1 1 NON 

Lo et al., 2013 6 6 / 6 6 / 6 

   
 

Total 24 24 22 (PH) 

Sous-total 22 21 (CK  & PH) 

Pourcentage sur 65 chats 92 % 96 % 

 

N.B. : 

CK  : Augmentation de l’activité plasmatique de la CK / PH : Polymyopathie hypokaliémique 

On a vérifié que tous les cas de polymyopathie hypokaliémique comptabilisés ici présentaient effectivement une 

augmentation de l’activité plasmatique de la CK. 

 

 L’élévation de ce paramètre lors d’HAP est présente à hauteur de 92% (lorsque le dosage a été effectué) 

et 96% des cas présentaient une augmentation de l’activité plasmatique de la CK et une polymyopathie 

hypokaliémique associée. Il s’agit donc d’un indice diagnostique fort permettant de confirmer une suspicion de 

polymyopathie hypokaliémique en contexte d’HAP. 

 

IV.6. Alanine-aminotransférases (ALAT) 

 

Tableau 25: Prévalence de l'élévation des ALAT dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
ALAT 

 

ALAT 

normales 

CK 

augmentée 

Polymyopathie 

hypokaliémique 

Flood et al., 1999 2 1   NP NON 

MacKay et al., 1999 1 1 
 

1 1 

Haldane et al., 2007 1   1 NP 1 

Renschler et al., 2009 1 
 

1 NP 1 

Koutinas et al., 2015 1  1   

  
  

 

 Total 6 2 3 1 3 

      

Cas de l’ENVT 5 0 5 NP 2 et 1 récidive 
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 On peut observer une élévation modérée des ALAT dans deux cas, que l’on peut corréler avec un bon 

degré de certitude à des dommages musculaires importants (Swenson, Graves, 1997). En effet, l’augmentation de 

l’activité des ALAT (et des ASAT) est probablement la conséquence d’une hypokaliémie persistante, à l’origine 

d’une rhabdomyolyse suite aux dommages infligés aux membranes des cellules musculaires (Dow, LeCouteur et 

al., 1987). Toutefois, une hépatopathie concomitante doit être écartée. 

 L’effectif très petit pour lesquels les ALAT ont été mesurées ne permet cependant de tirer aucune 

conclusion solide d’un point de vue statistique, d’autant plus qu’il n’a que rarement été couplé à la mesure de 

l’activité plasmatique de la CK. 

 

IV.7. Statut acido-basique 

  

Tableau 26: Recensement du statut acido-basique des cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Statut acido-basique à l’admission Bicarbonatémie, pCO2, BE 

Flood et al., 1999 2 1 Alcalose métabolique Bicarbonatémie  

Rijnberk et al., 2001 1 1 Alcalose métabolique 
Bicarbonatémie et pC02 

normaux, BE  

DeClue et al., 2005 1 
Alcalose métabolique avec compensation 

respiratoire 
Bicarbonatémie  et pC02  

Haldane et al., 2007 1 
Acidose métabolique lactique 

(hypoperfusion) et urémique 

Bicarbonatémie  et pC02  

BE  

Briscoe et al., 2009 1 Alcalose métabolique Bicarbonatémie  

    

Total 6 
4 Alcalose métabolique / 1 Acidose 

métabolique 

 

 

Cas de l’ENVT 5 

1 : Acidose métabolique (contexte d’IRA 

post-rénale) 
Bicarbonatémie , BE  

1 : Alcalémie limite par alcalose 

métabolique 
Bicarbonatémie  

1 : Alcalémie limite par alcalose 

respiratoire 

Bicarbonatémie normale, 

pCO2  (hyperventilation) 
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N.B. : 

BE : Excès de base (en mmol/L) 

pCO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone (en mm Hg). 

Bicarbonatémie : Concentration plasmatique en bicarbonates (en mmol/L) 

 

 Le statut acido-basique n’est que rarement renseigné alors que dans les résultats de gazométrie sanguine 

rapportés (dont les 3 gazométries veineuses effectuées à l’ENVT), des anomalies étaient présentes à chaque fois. 

Comme annoncé, l’alcalose métabolique due à l’augmentation de la concentration plasmatique en bicarbonates 

est la plus souvent rencontrée. Les cas d’acidose métabolique répondent probablement d’un autre mécanisme, 

comme par exemple une insuffisance rénale aigue ou chronique. 

 On signale d’ailleurs que, parmi les 33 cas de tumeurs surrénaliennes chez le chat présentés dans l’étude 

de Daniel et al., 2015 dont on a mesuré la bicarbonatémie, 1/3 d’entre eux présentaient une alcalémie. 

 

 Chez l’homme, une alcalose hypokaliémique peut entraîner une diminution du calcium ionisé, ce qui peut 

conduire à une tétanie et une paresthésie (Eger et al., 1983). 

 

IV.8. Autres conséquences biologiques lors d’HAP 

 

IV.8.1. Magnésiémie  

 

Tableau 27: Cas d'hypomagnésiémie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
Magnésiémie 

normale 

Magnésiémie dans 

les valeurs basses 
Hypomagnésiémie 

Rijnberk et al., 

2001 
1  1  

DeClue et al., 2005 1 1  
 

Javadi et al., 2005 6 3 1 2 

Rose et al., 2007 1 
 

 1 

   
 

 
Total 9 4 2 3 + 2 = 5 

 

  Chez l’homme, on a établi dès le début que l’hypomagnésiémie accompagnait classiquement 

l’hypokaliémie lors d’HAP (Conn, 1955)  
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 On a démontré depuis, en tout cas chez l’homme, que l’aldostérone avait un rôle facilitateur dans 

l’excrétion urinaire de magnésium. (Epstein, 2001a). On a également montré que l’excrétion de magnésium 

survenait de façon conjointe avec celle du potassium lors d’excès d’aldostérone circulante chez l’homme (Lauler, 

1990). 

 

 On notera que dans les 9 cas chez qui ce paramètre a été mesuré, la magnésiémie était soit dans les 

valeurs basses de l’intervalle de référence, soit diminuée dans 5 cas. On constate donc que, souvent, la 

magnésiémie est au moins dans les valeurs basses lors d’HAP ; même si l’effectif est petit, cela encourage le 

praticien à surveiller ce paramètre en parallèle de la kaliémie. On peut en effet supposer que des anomalies de la 

magnésiémie auraient été détectées si ce paramètre avait été demandé dans les autres cas publiés d’HAP ; en effet, 

il ne fait pas partie du panel biologique de première intention lors de suspicion d’HAP. 

 Or, on sait que la correction de la magnésiémie peut permettre de corriger certains cas d’hypokaliémie 

réfractaire à une supplémentation pourtant correctement effectuée ((DiBartola, 2012)). 

 

IV.8.2. Glycémie et cholestérolémie 

 

Tableau 28: Anomalies de la glycémie à l’admission dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Glycémie normale Hyperglycémie Hypoglycémie 

Eger et al., 1983 1 1 
  

Flood et al., 1999 2 1 1 
 

Moore et al., 2000 1 
 

1 (modérée) 
 

Rijnberk et al., 

2001 
1 1   

Ash et al., 2005 13 13   

DeClue et al., 2005 1 
  

1 

Reimer et al., 2005 1 
  

1 

Haldane et al., 2007 1 
 

1 
 

Rose et al., 2007 1 
 

1 
 

Briscoe et al., 2009 1 1   

Renschler et al., 

2009 
1 1 

  

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 1   

Koutinas et al., 1 1   
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2015 

     

Total 25 20 4 2 

     

Cas de l’ENVT 5 5 0 0 

N.B. : 

 On signale que l’hypoglycémie décrite dans le cas publié par Reimer et al., 2005 était la conséquence 

d’un insulinome concomitant. Pour autant, l’hypokaliémie et les signes cliniques de polymyopathie associés ont 

été attribués à l’HAP et non pas à cet insulinome par les auteurs. 

 

Tableau 29: Cas de glucosurie à l’admission dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Glucosurie 

Flood et al., 1999 2 1 OUI 

DeClue et al., 

2005 
1 OUI 

Haldane et al., 

2007 
1 OUI 

      

Total 3 2 

 

Tableau 30: Cas d'hypercholestérolémie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Hypercholestérolémie 

Haldane et al., 2007 1 1 

Renschler et al., 

2009 
1 1 

Smith et al., 2012 1 1 

    
 

Total 3 3 

 

 Lorsqu’apparaissent de façon conjointe une polyphagie, une polyurie-polydipsie, un abdomen pendulaire 

et une fragilité cutanée, tous ces signes cliniques ne peuvent pas être expliqués par l’HAP. Cela suggère la 

présence d’une autre endocrinopathie sous-jacente, à savoir un diabète sucré en première hypothèse ; un diabète 

sucré a été établi dans 3 cas publiés d’HAP après avoir démontré l’existence d’une hyperglycémie élevée et 

persistante associée à une glucosurie.  
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 On rappelle que l’hyperglycémie peut s’expliquer par un diabète sucré (polyurie-polydipsie, 

hypercholestérolémie, protéinurie et glucosurie) et par le stress (glucosurie modérée) (Haldane et al., 2007).  

 En contexte d’HAP, la faiblesse musculaire est probablement liée à une polymyopathie hypokaliémique 

mais lorsqu’un diabète sucré se surajoute, une polyneuropathie diabétique ne peut être exclue. On peut donc se 

demander s’il est possible que le diabète sucré ne soit pas seulement présent de façon concomitante, mais bel et 

bien secondaire à l’HAP. 

 

 Chez l’homme, on a en effet établi in vitro que l’hypokaliémie induite par l’HAP peut perturber la 

sécrétion d’insuline et la fixation de ses récepteurs ; elle peut également provoquer un dysfonctionnement des 

cellules β des îlots de Langerhans du pancréas, voire même leur apoptose. Toujours in vitro, l’aldostérone 

interfère avec les voies de signalisation cellulaire de l’insuline et diminue la sensibilité à l’insuline dans les 

adipocytes humains (Kumagai et al., 2011). Tout cela rendrait possible une élévation persistante de la glycémie 

et, à terme, l’apparition d’une glucotoxicité sur les cellules β des îlots de Langerhans du pancréas, phénomène 

bien connu chez le chat : on passe alors d’une phase d’insulinorésistance à une phase d’insulinopénie vraie. Ce 

phénomène survient chez 25 à 50 % des patients humains souffrant d’HAP (Young et al., 1990 ; Melby, 1991 ; 

Litchfield, Dluhy, 1995). Ces études cliniques ont d’ailleurs montré qu’il existait dans cette espèce une 

association entre le niveau d’aldostéronémie et l’insulinorésistance. 

 La seule valeur de l’insulinémie dont on dispose dans un contexte similaire chez le chat provient de 

l’étude de Flood et al., 1999 et était normale : c’est un résultat anormalement bas compte-tenu du fait que le chat 

était en hyperglycémie. Cette observation permet de suspecter que le phénomène présenté ci-dessus s’est installé 

chez ce chat.  

 On ne sait toutefois pas jusqu’à quel point l’hypokaliémie peut freiner le relargage d’insuline chez le chat, 

sauf si on met en évidence une disparition complète du diabète sucré après la surrénalectomie ; dans le cas 

contraire, une autre catégorie d’atteinte des cellules β pancréatiques serait alors suspectée (Flood et al., 1999) ; or, 

le chat en question n’a pas pu être opéré. On n’a donc aucune donnée sur l’éventuelle réversibilité du phénomène. 

 Quoiqu’il en soit, le fait que l’hyperglycémie ait pu persister malgré des doses d’insuline supérieures à 3 

UI/kg/jour reçues par ce chat est en faveur de l’hypothèse d’une insulinorésistance induite par l’état 

d’hyperaldostéronisme. 

 

 Ainsi, chez les 4 cas d’hyperglycémie à l’admission, on peut supposer que l’hyperglycémie était le 

résultat conjoint de l’HAP, de l’hypokaliémie et du stress (Haldane et al., 2007).  

 

 Une hyperprogestéronémie a été détectée chez 2 chats chez qui ce paramètre a été mesuré et était associée 

à un diabète sucré dans les deux cas (DeClue et al., 2005 ; Briscoe et al., 2009). Le mécanisme 

physiopathologique responsable du développement d’une hyperprogestéronémie en contexte d’HAP sera introduit 

dans la partie V.1.3. 



92 

 

 

 Un phénomène d’intolérance au glucose de l’instauration d’un état d’insulinorésistance médiée par la 

progestérone est décrit chez le chat (Boord, Griffin, 1999 ; Feldman, Nelson, 2004). C’est la raison pour laquelle 

il est classique d’observer un diabète sucré difficile à réguler lors d’hyperprogestéronisme sous-jacent chez le 

chat. Dans le cas décrit par DeClue et al., 2005, on constate en tout cas que l’hyperglycémie a immédiatement 

disparu après surrénalectomie. Le diabète sucré était probablement dû à l’hyperprogestéronémie mais il se peut 

que l’hyperaldostéronémie ait aggravé cette situation en empêchant la correction de la glycémie. Pourtant, le cas 

semblable décrit par Briscoe et al., 2009 avait un diabète sucré bien contrôlé médicalement au moyen de 0.5UI/kg 

d’insuline glargine injectée deux fois par jour en sous-cutané. 

 

 L’hypercorticisme a toute sa place dans le diagnostic différentiel du diabète sucré difficile à réguler. Il 

s’agit du seul autre syndrome lié à une production excessive de corticostéroïdes par le cortex surrénalien chez le 

chat. Toutefois, il est rare dans cette espèce et s’avère difficile à diagnostiquer ; les quelques présentations 

cliniques décrites se caractérisent par des formes sévères de diabète résistant à l’insuline dont les signes cliniques 

sont frappants, comme par exemple la fragilité cutanée (Haldane et al., 2007 ; Myers, Bruyette, 1994 ; Nelson et 

al., 1988). Un hypercorticisme a d’ailleurs été diagnostiqué chez le chat ayant fait l’objet de la publication de 

Smith et al., 2012, sur la base d’un test de freinage faible à la dexaméthasone.  

 Toutefois, il serait peu probable d’observer une CPA aussi élevée chez un chat dont l’affection primaire 

serait un hypercorticisme. De plus, des tests de stimulation à l’ACTH et de freinage faible à la dexaméthasone 

peuvent alors être effectués afin d’obtenir un profil des stéroïdes surrénaliens sécrétés par le chat : si les valeurs 

obtenues sont normales, cette hypothèse sera écartée.  

 En outre, on verra un peu plus loin que la synthèse de plus d’une hormone par une tumeur surrénalienne 

n’est pas courante (cf. V.1.3) (Briscoe et al., 2009). 

   

IV.9. Modifications sur la numération-formule sanguine 

 

Tableau 31: Anomalies de la numération-formule sanguine chez les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
NFS 

normale 
NFS anormale 

Eger et al., 1983 1 1  

Flood et al., 1999 2 1  Formule de stress 

MacKay et al., 

1999 
1  

Anémie régénérative modérée 

Agglutination érythrocytaire 

Moore et al., 2000 1 1 
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Ash et al., 2005 13 13 
 

DeClue et al., 

2005 
1 1 

 

Reimer et al., 

2005 
1 

 
 Thrombocytose modérée 

Haldane et al., 

2007 
1  

Anémie modérée normocytaire normochrome moyennement 

régénérative 

Rose et al., 2007 1 1 
 

Renschler et al., 

2009 
1 

 

 Lymphopénie modérée  

Leucogramme inflammatoire 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 

2011 

1 1  

Koutinas et al., 

2015 
1  Leucocytose neutrophilique 

    
  

Total 25 19 6 formules anormales 

    

Cas de l’ENVT 5 

1 Leucocytose neutrophilique légère, thrombocytose légère 

1 
Anémie modérée normocytaire normochrome non régénérative 

(suspicion d’atteinte splénique concomitante) 

3 Pas d’anomalie 

N.B. : 

NFS : Numération-formule sanguine 

 

 La lymphopénie observée à l’admission du cas publié par Renschler et al., 2009 est probablement liée au 

stress. Les anomalies sur la lignée leucocytaire observées par la suite peuvent être expliquées par une 

inflammation liée à la présence de la tumeur surrénalienne et/ou une inflammation du tractus urinaire 

(urolithiases, infection).  

 De façon anecdotique, on signale que le cas de Renschler et al., 2009 souffrait de calculs urinaires, 

probablement responsables du leucogramme inflammatoire : après leur découverte, ils n’ont pas été analysés. 

Toutefois, aucune association entre un HAP et la présence de calculs urinaires n’a été rapportée. 

 L’hypervolémie entraînée par l’augmentation dérégulée de la rétention hydrosodée peut provoquer la 

dilution relative de la numération érythrocytaire : une anémie peut alors apparaître (Monroe, 1997). Dans le cas 
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de MacKay et al., 1999, l’anémie était modérée mais régénérative, ce qui ne correspond pas à l’hypothèse 

physiopathologique proposée.  

 On retiendra que lorsqu’on découvre une anémie, la première chose à exclure est la présence d’une 

hémorragie surrénalienne pré-/post-opératoire, notamment au moyen d’une échographie A-FAST. Toutefois, le 

saignement peut être occulte et passer inaperçu à l’échographie en urgence. 

V. ETIOLOGIE DE L’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT 

 

 Le tout premier cas d’HAP diagnostiqué chez l’homme était dû à un adénome cortico-surrénalien (Conn, 

1955). Depuis, de nombreuses découvertes ont été faites concernant l’étiologie de l’HAP, à la fois chez l’homme 

et chez le chat. 

V.1. Causes décrites : 

 

 Chez l’homme, pas moins de six causes différentes ont été identifiées lors d’HAP (Young, 1997) : des 

adénomes/carcinomes surrénaliens produisant de l’aldostérone, une hyperplasie surrénalienne unilatérale / 

bilatérale, des tumeurs ovariennes produisant de l’aldostérone, un hyperaldostéronisme familial de type I et II 

(Young, 2003) et une origine idiopathique (Stewart, 1999 ; Wheeler, Harris, 2003). Dans cette liste, l’hyperplasie 

surrénalienne bilatérale et l’adénome surrénalien sont les plus couramment rencontrées chez l’homme (Young, 

2007b ; Schulman, 2010). 

 Environ 1/3 des patients humains diagnostiqués présentent un adénome cortico-surrénalien produisant de 

l’aldostérone et 2/3 présentent une hyperplasie micronodulaire bilatérale idiopathique (Bravo, 1994 ; Young et al., 

1990 ; Melby, 1991 ; Melmed, Williams, 2011 ; Young, 2007b). 

 

 Parmi les formes d’origine familiale, l’HAP répondant aux glucocorticoïdes provient d’un enjambement 

inégal entre le gène codant pour l’aldostérone-synthétase et celui codant pour la 11β-hydroxylase précédemment 

présentée. Cela conduit à la formation d’un gène chimérique codant pour l’aldostérone-synthétase et dont la 

régulation ne dépend plus de l’angiotensine II mais de l’ACTH (Lifton et al., 1992 ; Pascoe et al., 1992). 

 Dans l’ensemble des cas publiés d’HAP chez le chat, l’injection d’une faible dose de dexaméthasone 

(0,01mg/kg IV) ont fait diminuer la concentration plasmatique en ACTH mais n’ont jamais fait varier la CPA de 

façon significative. Sachant d’autre part que les formes familiales surviennent dans le jeune âge alors que les 

formes sporadiques se développent chez des animaux d’âge avancé, l’hypothèse étiologique familiale est 

raisonnablement écartée chez le chat. 

 

 On connaît deux causes à l’HAP chez le chat (Javadi et al., 2005 ; Flood et al., 1999) dont la présentation 

fait l’objet de ce chapitre. 
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V.1.1. L’hyperplasie micronodulaire bilatérale idiopathique de la zone glomérulée (HMBI) 

 

 La première cause possible est l’hyperplasie micronodulaire bilatérale de la zone glomérulée, souvent 

bilatérale : l’origine est idiopathique et sa survenue est donc sporadique. Cette forme non tumorale partage de 

nombreuses similitudes avec l’HAP dit « idiopathique » chez l’homme. Son origine n’est pas clairement établie : 

on suspecte l’existence d’un facteur de stimulation circulant qui serait responsable de l’exacerbation du 

fonctionnement de la zone glomérulée, conduisant à terme à son hyperplasie. L’intervention d’un peptide 

d’origine hypophysaire, possiblement un fragment de pro-opiomélanocortine (POMC), a été proposée par certains 

auteurs et réfutée par d’autres (Griffing et al., 1985 ; Miyamori et al., 1990). 

 

 Une autre explication possible au développement d’une HMBI impliquerait l’axe hypophyso-gonadique. 

Cette hypothèse a vu le jour lorsqu’on a montré que chez la femme ménopausée, une oestrogénothérapie de 

substitution pouvait faire diminuer la fréquence cardiaque et la pression artérielle systolique (Harvey et al., 1999). 

Des résultats expérimentaux obtenus par la suite chez des rates ovariectomisées ont montré que l’œstradiol 

diminuait l’expression des récepteurs à l’angiotensine II du cortex surrénalien : ainsi, lors de stimulation de ces 

récepteurs par l’angiotensine II, on observait une synthèse d’aldostérone moins importante (Roesch et al., 2000). 

Le mécanisme sous-jacent de cet effet potentiellement bénéfique n’est pas clairement établi. Il a été suggéré que 

l’œstradiol pourrait réguler directement la transcription des récepteurs à l’angiotensine II du cortex surrénalien 

et/ou moduler cette transcription de façon indirecte en modifiant l’expression d’une protéine cytoplasmique de 

découverte récente (Roesch et al., 2000). 

 

 Il a également été suggéré que les effets des œstrogènes sur la production de minéralocorticoïdes 

s’exerçaient au moyen d’un rétrocontrôle négatif exercé sur les gonadotropines hypophysaires : le modèle du furet 

s’impose alors pour explorer cette hypothèse. En effet, dans cette espèce, on a montré que la stérilisation 

augmente l’incidence d’apparition d’une hyperplasie (voire d’une tumeur) cortico-surrénalienne bilatérale LH-

dépendante (Javadi et al., 2005) . 

 Après la stérilisation, la disparition du rétrocontrôle négatif exercé sur l’hypophyse par les hormones 

gonadiques conduit à des concentrations plasmatiques élevées en FSH et LH. Avec le temps, cela entraine une 

augmentation de l’expression des récepteurs cortico-surrénaliens à la LH. On observe alors une surproduction 

d’hormones stéroïdes sexuelles et une hyperplasie surrénalienne (Schoemaker et al., 2002). A la lumière de ce 

mécanisme physiopathologique déjà établi, il est tentant de supposer que la LH pourrait jouer un rôle similaire 

lors d’HAP. 

 A ce propos, il a été montré que le ratio aldostérone/rénine (RAR) était significativement plus élevé chez 

un groupe de chats castrés que chez un groupe de chats entiers (Javadi et al., 2004). La quasi-totalité des chats 

souffrant d’HAP ayant fait l’objet d’une publication étant stérilisés, il est impossible d’établir une tendance. 
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 La publication de Javadi et al., 2005 communique les résultats de l’analyse histopathologique des 

surrénales prélevées chez 3 chats souffrant d’HAP liée à une HMBI. Le cortex surrénalien était envahi dans sa 

quasi-totalité par de multiples petits nodules corticaux d'hyperplasie composés de grandes cellules pâles 

vacuolisées : les lésions s’étendaient jusque dans les zones réticulée et fasciculée. Ces lésions prenaient la 

coloration de façon diffuse et étaient positives au marquage à l’énolase spécifique des neurones (qui confirme le 

caractère neuroendocrine de l’affection).  

 La description des lésions histopathologiques observées dans ces 3 cas est similaire à ce que l’on observe 

chez l’homme lors d’HAP lié à une HMBI (Gordon et al., 1991). 

 

Figure 11 : Coupes histologiques de cortex surrénalien colorées à l'énolase spécifique des neurones chez un 
chat sain (à gauche) et chez un chat souffrant d'HMBI (à droite) (échelle = 200 µm ) (Javadi et al., 2005). 

  

 

 Chez le chat sain (à gauche), la coloration du cortex (C) est limitée à la zone glomérulée et on distingue 

des traces de coloration dans la partie externe de la zone fasciculée. Chez le chat souffrant d’HAP lié à une HMBI 

(à droite), le cortex est envahi dans sa quasi-totalité par de volumineux nodules hyperplasiques prenant la 

coloration (flèches). La médullosurrénale (M) prend la coloration de façon identique dans les deux coupes. 

 Les nodules d’HMBI ne sont généralement pas entourés d’une capsule de tissu conjonctif fibreux alors 

que les adénomes/carcinomes surrénaliens en sont partiellement ou complètement entourés : il s’agit d’un critère 

de diagnose utile à leur différenciation, rarement évidente (Meuten, 2002). 
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V.1.2. L’adénome/carcinome de la zone glomérulée 

  

 La seconde cause possible est d’origine néoplasique : on peut rencontrer un adénome ou un carcinome de 

la zone glomérulée, chacun pouvant être unilatéral ou bilatéral.  

 Dans les trois premiers cas publiés d’HAP chez le chat (Eger et al., 1983 ; Flood et al., 1999), une tumeur 

surrénalienne a été découverte à chaque fois : on pensait alors que c’était la seule forme existant chez le chat. Ce 

n’est que plus tard que les premiers cas d’hyperplasie micronodulaire bilatérale idiopathique ont été décrits pour 

la première fois (Javadi et al., 2005). A l’inverse, chez le chien, le premier cas décrit (Breitschwerdt et al., 1985) 

présentait une hyperplasie micronodulaire bilatérale idiopathique. 

 Jusqu’en 2005, les tumeurs surrénaliennes sécrétant de l’aldostérone étaient rapportées comme rares chez 

le chat (Gunn-Moore, 2005). 

 

 On classe les tumeurs entre adénome et carcinome sur la base de l’absence/présence de signes 

microscopiques et/ou d’autres critères de malignité qui sont référencés dans la publication de Labelle et al., 2004. 

Les signes d’infiltration, l’index mitotique, la présence ou absence d’emboles tumoraux et, surtout, le degré 

d’atypie cytologique sont les principaux critères utilisés.  

 Les adénomes surrénaliens se caractérisent par la présence de cellules néoplasiques bien différenciées qui 

conservent des caractéristiques communes avec les cellules sécrétantes surrénaliennes non atteintes. Il s’agit en 

effet de cellules bien individualisées, plutôt polyédriques, avec un noyau rond, basophile et peu chromatique avec 

un nucléole central. Le cytoplasme, de volume important et contenant des granules éosinophiliques dans le 

cytoplasme, est souvent vacuolisé et comporte de nombreuses gouttelettes lipidiques. Ces cellules sont organisées 

en cordons ou en amas délimités par un fin réseau fibrovasculaire trabéculaire. Les tumeurs les plus volumineuses 

peuvent présenter des plages nécrotiques ou hémorragiques en leur centre. Les adénomes sont entourés de façon 

partielle ou totale par une capsule de tissu conjonctif fibreux d’épaisseur variable. Autour, on distingue un anneau 

de parenchyme corticosurrénalien comprimé par l’effet-masse (Maxie, Jubb, 2007). On signale que des adénomes 

surrénaliens peuvent se développer au sein de foyers d’HMBI. 

 Les carcinomes surrénaliens eux, se composent de cellules sécrétantes surrénaliennes présentant un degré 

de pléomorphisme plus élevé. Elles sont de grande taille, rondes à polyédriques et s’organisent en amas, en 

cordons ou en lobules. Cette organisation peut varier au sein d’une même tumeur et d’une tumeur à l’autre mais 

leur point commun est la densité cellulaire, toujours importante. Le noyau est de taille plus importante et le 

cytoplasme est plus densément vacuolisé ; sa coloration éosinophilique est plus soutenue (Breitschwerdt et al., 

1985). On constate ici aussi la présence d’un réseau fibrovasculaire de taille variable ; des zones hémorragiques 

peuvent d’ailleurs être détectées, faisant suite à la rupture des capillaires sinusoïdes ayant les parois les plus fines. 

Les vaisseaux sanguins et lymphatiques surrénaliens d’origine et la capsule surrénalienne peuvent être infiltrés 

(Renschler et al.,, 2009). Des zones inflammatoires et nécrotiques, parfois étendues, peuvent se développer au 

centre d’amas cellulaires riches en lymphocytes et plasmocytes. Chez l’homme, la nécrose est fréquemment 
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présente lors de carcinome surrénalien ; elle est beaucoup moins fréquente lors d’adénome surrénalien (Demay, 

2012). 

 Dans le cas de carcinome surrénalien décrit par Renschler et al., 2009, une inflammation 

xanthogranulomateuse accompagne la tumeur : il s’agit d’une variété d’inflammation chronique où le foyer 

inflammatoire est riche en lipophages, qui sont des macrophages ayant phagocyté des lipides et présentant un 

large cytoplasme clair, dit « spumeux ». 

 L’index mitotique (nombre de mitoses par champ à fort grossissement) est faible lorsqu’il est rapporté 

(Eger et al., 1983 ; Flood et al., 1999 ; Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Renschler et al., 2009). 

 

V.1.3. Les cas de synthèse hormonale multiple 
 

 L’HAP chez le chat a également été diagnostiqué comme faisant partie d’autres présentations cliniques et 

biologiques. En effet, les chats atteints d’une tumeur de la surrénale peuvent produire plus d'une hormone 

surrénalienne en excès (Boord, Griffin, 1999 ; Rossmeisl et al., 2000 ; DeClue et al., 2005 ; Briscoe et al., 2009 ; 

Millard et al., 2009 ; Meler et al., 2011 ; Daniel et al., 2015).  

 Toutefois, la synthèse de plus d’une hormone surrénalienne par une tumeur surrénalienne reste peu 

fréquente et on ne dispose que de quelques exemples lors d’HAP.  

 On commencera par s’intéresser à deux cas publiés chez lesquels on a constaté une synthèse en excès de 

progestérone et d’aldostérone (DeClue et al., 2005 ; Briscoe et al., 2009) ayant pour origine une tumeur 

surrénalienne. Dans les deux cas en question, c’est une concentration plasmatique excessivement élevée en 

progestérone et ne répondant pas au test de stimulation à l’ACTH qui a permis de poser le diagnostic. Plusieurs 

hypothèses sont possibles pour expliquer ce phénomène et son présentées ci-après.  

  On sait d’une part que la progestérone fait partie des métabolites intermédiaires dans la voie de 

biosynthèse de l’aldostérone (DeClue et al., 2005). De ce fait, en contexte d’HAP où l’aldostérone est produite en 

large excès, l’hyperprogestéronisme pourrait provenir d’une surproduction des métabolites intermédiaires de 

l’aldostérone.  

 On a montré chez l’homme que les adénomes corticosurrénaliens pouvaient tout à fait produire des 

combinaisons d’aldostérone, de 18-hydroxycorticostérone, de corticostérone, de désoxycorticostérone, de 18-

hydroxydésoxycorticostérone, de cortisol, de 17-hydroxyprogestérone et également de progestérone (Gláz et al., 

1993). D’autre part, chez l’homme souffrant d’HAP, on suspecte qu’une sensibilité accrue à l’ACTH conduirait à 

une production anormalement élevée des métabolites intermédiaires de l’aldostérone (Guthrie, 1981 ; Honda et 

al., 1982). Cela pourrait expliquer l’exacerbation de la réponse de la progestéronémie lors du test de stimulation à 

l’ACTH exogène dans le cas décrit par DeClue et al., 2005. On peut alors supposer qu’un phénomène semblable 
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peut se produire chez le chat et le dosage des métabolites intermédiaires de l’aldostérone permettrait de savoir 

le(s)quel(s) de ces mécanismes est/sont impliqué(s). 

 On sait d’autre part que la progestérone est produite par les zones fasciculée et réticulée : ce sont donc des 

cellules corticosurrénaliennes différentes qui produisent l’aldostérone et la progestérone en situation 

physiologique. On peut alors supposer qu’il y ait eu une augmentation conjointe de la production d’aldostérone et 

de progestérone suite à une tumeur sécrétante incorporant les trois zones de la surrénale. Ce mécanisme a déjà été 

décrit chez l’homme (Gláz et al., 1993). 

 Dans l’étude de Reimer et al., 2005, le chat atteint d’HAP présentait un adénome surrénalien, un 

insulinome et un adénome parathyroïdien. Il s’agirait donc de la première description d’un syndrome de néoplasie 

endocrinienne multiple de type 1 (MEN-1) dans cette espèce, chacune de ces tumeurs endocrines étant 

relativement rares chez le chat en temps normal.. Chez l’homme, il s’agit d’une maladie génétique liée à une 

mutation d’un gène sur le chromosome 11 dont l’origine autosomale dominante est bien identifiée et lors de 

laquelle les patients présentent une prédisposition héréditaire à développer de multiples tumeurs. Ces tumeurs 

sont localisées dans les organes endocrines et certains sont plus fréquemment touchés, comme le pancréas, les 

glandes parathyroïdes et l'hypophyse, ainsi que la surrénale. Une tumeur surrénalienne est identifiée chez 13 à 

40% des patients souffrant de MEN-1. L’incidence du syndrome MEN-I est très probablement sous-estimée chez 

le chat à cause de la méconnaissance de ses présentations cliniques possibles ; le Tableau 32 recense les cas 

d’HAP chez lesquels d’autres tumeurs compatibles avec un syndrome MEN-I ont été identifiées. 

 

Tableau 32: Recensement des cas d'HAP présentant d'autres tumeurs. 

Ash et al., 2005 
Adénome thyroïdien 

bilatéral 

Reimer et al., 
2005 

Adénome surrénalien 

Insulinome  

Adénome parathyroïdien  

Smith et al., 2012 
 

Adénome thyroïdien 

Adénome parathyroïdien 

Adénome surrénalien 

Syndrome de Cushing 

Lo et al., 2014 Carcinome pancréatique 
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 Une étude menée par Daniel et al., 2015 sur un échantillon de 33 chats souffrant de tumeur surrénalienne 

a montré que seul un chat de cette étude a montré une hyperproduction de plus d'une hormone, à savoir 

l'œstradiol, la progestérone et l'aldostérone. Cette étude étant la plus large menée à ce jour sur ce sujet chez le 

chat, cela renforce l’idée que la synthèse hormonale multiple reste un phénomène rare. 

 Ainsi, lorsque la tumeur surrénalienne semble sécréter à la fois de l’aldostérone et une autre hormone, il 

faut tout d’abord s’assurer que l’hyperaldostéronisme ne soit pas secondaire à une activation du SRAA (DeClue 

et al., 2005). Dans ce cas, il peut s’avérer intéressant de mesurer l’ARP. 

 Toutefois, à la lumière de ces exemples, le clinicien ne doit pas ignorer la possibilité qu’un même animal 

présente des signes cliniques compatibles avec ces deux surproductions hormonales ayant pour origine une 

tumeur surrénalienne. Chez un chat présentant un hyperfonctionnement endocrinien, la fonction des autres 

organes endocrines devrait être vérifiée pour détecter la présence de tumeurs endocriniennes supplémentaires, 

afin par exemple de regrouper les éventuelles chirurgies lorsque c’est possible (Smith et al., 2012). 

   

V.2. Prévalence relative des différentes causes d’HAP chez le chat 

 

 On dispose d’un résultat d’analyse histopathologique pour 71 des 82 cas publiés d’HAP, soit 87%. La 

principale limite des études utilisées était leur conception rétrospective (Daniel et al., 2015). Il est possible que les 

tumeurs malignes aient été sous- ou surreprésentées dans ces populations en fonction des critères utilisés pour 

évaluer la malignité et de l’expérience du pathologiste. Chez l'homme, la caractérisation des tumeurs 

corticosurrénaliennes peut être difficile et est de préférence effectuée par un pathologiste expérimenté et utilisant 

les critères microscopiques de Weiss (Weiss et al., 1989 ; Aubert et al., 2002).  

Tableau 33 : Prévalence estimée des différentes étiologies de l’HAP dans les cas publiés chez le chat. 

Publication Effectif HMBI Tumeur 

Eger et al., 1983 1 
 

1 

Flood et al., 1999 2 
 

2 

MacKay et al., 1999 1 
 

2 

Rijnberk et al., 2001 1 
 

1 

Ash et al., 2005 13 
 

13 

DeClue et al., 2005 1 
 

1 

Javadi et al., 2005 11 11 
 

Reimer et al., 2005 1 
 

1 

Haldane et al., 2007 1 1 ? 1 

Rose et al., 2007 1 
 

1 
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Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1  1 

Renschler et al., 2009 1 
 

1 

Smith et al., 2012 1 
 

1 

Combes et al., 2013 5 
 

5 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
4 3 ? 4 

Lo et al., 2013 10 
 

10 

Daniel et al., 2015 16  16 

    
  

Total 71 11 60 

Pourcentage 16% 84% 

   

Cas de l’ENVT 
3 

exérèses 
1 2 

N.B. :  

 EPM : Examen post-mortem 

 Dans l’étude de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001, la tumeur a été seulement qualifiée de tumeur épithéliale. 

 

 On retiendra du Tableau 33 la prévalence largement dominante des tumeurs surrénaliennes (84%) par 

rapport à l’HMBI chez le chat. Cette prévalence doit être précisée en fonction des différents types néoplasiques 

décrits dans les cas publiés. 

 Il est important de préciser que l’étude rétrospective de Javadi et al., 2005 a choisi d’inclure uniquement 

des cas d’HMBI (11 cas avérés) à la différence des autres études menés sur des cas de présentation spontanée, ce 

qui constitue un biais évident de recrutement et augmente artificiellement la prévalence estimée de l’HMBI 

(16%). En l’absence d’autres publications de cas spontanés d’HAP liés à une HMBI, il apparaît prudent de 

conclure que la prévalence réelle de l’HMBI est certainement sous-estimée même si l’origine néoplasique 

prédomine. 

 Ces résultats s’alignent toutefois avec ceux obtenus chez l’homme, où les adénomes surrénaliens 

sécrétant de l’aldostérone regroupent à eux seuls 60-65% des cas, alors que l’hyperplasie nodulaire bilatérale de la 

zone glomérulée en regroupe 30-35% (Bravo, 1994 ; Young et al., 1990 ; Melby, 1991 ; Melmed, Williams, 

2011).  
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Tableau 34 : Prévalence des différents types néoplasiques des tumeurs surrénaliennes dans les cas publiés 

d'HAP chez le chat. 

Publication Effectif 
Adénome 

unilatéral 

Adénome 

bilatéral 

Carcinome 

unilatéral 

Carcinome 

bilatéral 

Eger et al., 1983 1 
  

1 
 

Flood et al., 1999 1 
  

1 ? 
 

MacKay et al., 1999 1 1 
 

1 
 

Rijnberk et al., 2001 1   1 ?  

Ash et al., 2005 13 5 2 6 
 

DeClue et al., 2005 1 
  

1 
 

Reimer et al., 2005 1 1 
   

Haldane et al., 2007 1 1 
   

Rose et al., 2007 1 
  

1 
 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1   1  

Renschler et al., 

2009 
1 

  
1 

 

Smith et al., 2012 1 1 
   

Combes et al., 2013 5 2 
 

1 2 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
4 3 

 
1 

 

Lo et al., 2013 10 4 
 

6 
 

    
    

Total 43 18 2 22 2 

Pourcentage 42 % 5 % 49% 5 % 

     

Cas de l’ENVT 1 1    

Remarque : Chez l’unique cas diagnostiqué à l’ENVT souffrant d’HAP d’origine néoplasique dont 

l’histopathologie a pu être obtenue, un adénome surrénalien a été identifié. Une récidive de l’HAP est survenue au 

cours de laquelle une masse controlatérale et une récidive de la masse initiale ont été détectées à l’échographie ; 

l’option chirurgicale a été déclinée par le propriétaire. La nature histopathologique de ces masses n’est donc pas 

connue. 
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 D’après le Tableau 34, les atteintes unilatérales de type carcinome surrénalien (22 cas avérés) et adénome 

surrénalien (18 cas avérés) sont les plus fréquentes (Schulman, 2010). De plus, la prévalence des adénomes et des 

carcinomes est à peu près la même chez le chat (Shiel, Mooney, 2007). 

 Les données résultant de l’étude d’Ash, Tasker, 2005 montrent pour la première fois que des tumeurs 

surrénaliennes bilatérales peuvent également être à l’origine d’HAP chez le chat. Depuis, on a rapporté des cas 

d’adénome surrénalien bilatéral (3 cas avérés au total) et de carcinome surrénalien bilatéral (1 cas avéré). 

L’histopathologie peut donc révéler une tumeur surrénalienne unilatérale - qui est la situation la plus fréquente - 

et une atteinte bilatérale passée inaperçue. 

 On trouve dans la littérature que les carcinomes surrénaliens sont les plus susceptibles d’être bilatéraux 

(Capen et al., 2000). Toutefois, le fait que cette atteinte bilatérale n’ait été découverte qu’à l’autopsie encourage le 

clinicien à examiner les deux surrénales à l’imagerie et, le cas échéant, au cours de la chirurgie d’exérèse. 

L’hyperplasie nodulaire et l’adénome devraient donc tous deux être inclus dans le diagnostic différentiel d’une 

augmentation de volume bilatérale des surrénales, même si seule l’analyse histopathologique tranchera. 

 Néanmoins, dans le cas décrit par Haldane et al., 2007, l’histopathologie de la surrénale gauche a mis en 

évidence un cortex surrénalien atrophié avec quelques petits nodules d'hyperplasie. L’histopathologie de la 

surrénale droite a mis en évidence un adénome surrénalien. Il est impossible de savoir s’il s’agissait d’une 

hyperplasie micronodulaire unilatérale ou bilatérale de la zone glomérulée. L’hyperplasie unilatérale n’ayant 

jamais été décrite chez le chat et étant peu courante chez l’homme, on suppose ici que l’HMBI était présente au 

départ et s’est compliquée d’un adénome surrénalien d’un côté. Cet exemple illustre toutefois qu’une étiologie 

mixte peut être découverte chez le chat. 

 

 Au vu de l’ensemble des résultats, les carcinomes surrénaliens seraient donc relativement fréquents chez 

le chat souffrant d’HAP, à la différence de ce que l’on observe chez l’homme où les carcinomes surrénaliens sont 

rarement à l’origine d’HAP (Melmed, Williams, 2011 ; Wang et al., 2012). Dans cette espèce, les carcinomes 

surrénaliens ont une prévalence estimée à 0,023% de toutes les tumeurs (Farge et al., 1987).  

 L’analyse histopathologique de la masse surrénalienne est aujourd’hui devenue quasi-systématique dans 

les cas publiés chez le chat. En effet, chez l’homme, le diagnostic d’HAP idiopathique peut être établi sur la base 

de la présentation clinique alors que chez le chat, en revanche, l’histopathologie est nécessaire au diagnostic. 

Cependant, chez les chats présentant une HMBI, une chirurgie est impossible et ils sont alors traités 

médicalement. Dans ce cas, on ne peut donc pas effectuer une analyse histopathologique du tissu surrénalien 

d’exérèse, sauf en post-mortem. Cela conduit à supposer que l’hyperplasie nodulaire bilatérale idiopathique de la 

zone glomérulée surviendrait plus fréquemment chez le chat que ce qui est suggéré par les résultats 

histopathologiques recensés ci-dessus. 

 On retiendra que les tumeurs surrénaliennes semblent plus fréquentes que l’HMBI. Elles peuvent être 

bilatérales et sont associées de façon rare à d’autres endocrinopathies. 
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V.3. Généralités sur les tumeurs surrénaliennes  

 

 Les tumeurs surrénaliennes primaires représentent 0,2% de l’ensemble des tumeurs chez le chat. Le type 

de tumeur surrénalienne est déterminé en fonction de son origine, entre tumeur de la corticale (adénome ou 

carcinome) et tumeur de la médulla (phéochromocytome) (Withrow et al., 2013). Parmi les tumeurs du cortex, on 

distinguera les tumeurs sécrétantes (produisant en excès de l’aldostérone, du cortisol, des hormones sexuelles, 

seules ou en combinaison) et les tumeurs non sécrétantes. 

 

Figure 12 : Données étiologiques sur les tumeurs surrénaliennes chez le chat. 

 

 L’étude de Daniel et al., 2015 menée sur 33 cas de tumeurs surrénaliennes chez le chat (effectif le plus 

important disponible jusqu’à présent) recense 91% de tumeurs corticales et 9% de phéochromocytomes. 

 Chez le chat, des carcinomes surrénaliens sécrétant du cortisol et/ou de la progestérone, de l’aldostérone 

ou de la testostérone ont été décrits, de même que des phéochromocytomes, tumeurs de la médullosurrénale 

(Rossmeisl et al., 2000 ; Boord, Griffin, 1999 ; Feldman, Nelson, 2004 ; DeClue et al., 2005). Une autre étude 

rapporte qu’on détecte une tumeur surrénalienne chez 16% des chats souffrant d’hypercorticisme (August, 2010). 
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 On retiendra que les tumeurs surrénaliennes ne sont pas fréquentes chez le chat et que l’HAP est le 

syndrome clinique le plus fréquemment décrit lors de tumeur surrénalienne dans cette espèce (Withrow et al., 

2013 ; Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). 

 

 Chez le chien, les tumeurs surrénaliennes représenteraient 1 à 2% de l’ensemble des tumeurs (Withrow et 

al., 2013).Dans cette espèce d’ailleurs, les tumeurs surrénaliennes les plus courantes sont l’adénome et le 

carcinome cortico-surrénalien ainsi que le phéochromocytome (Withrow et al., 2013). Les autres tumeurs 

surrénaliennes rapportées chez le chien sont les tumeurs sécrétant de la progestérone et les tumeurs non 

sécrétantes (Johnson et al., 2006 ; Boord, Griffin, 1999 ; Rossmeisl et al., 2000 ; Myers, 1997). 

 Sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, on n’a identifié que 5 cas de métastases de poumons et/ou au foie, 

sachant qu’un phénomène métastatique a été recherché lors de l’autopsie de 12 / lesquels un examen post-mortem 

a été demandé. Ce point sera repris dans la partie VI.6.2.4. Chez l’homme, une publication ancienne rapporte 

quelques cas de tumeurs surrénaliennes malignes ayant métastasé au foie (Herwig, 1979). 

 

 Chez l’homme, en revanche, les tumeurs surrénaliennes sont fréquemment non sécrétantes et bénignes : il 

s’agit donc souvent d’une découverte fortuite (Young, 2007a ; Arnaldi, Boscaro, 2012 ; Amar et al., 2010). En 

outre, des tumeurs non surrénaliennes produisant de l’aldostérone ont également été rapportées chez l’homme. On 

citera le cas d’une tumeur ovarienne maligne identifiée comme étant un arrhénoblastome et qui se manifestait par 

un pseudo-syndrome de Conn chez la patiente (Todesco et al., 1975). 

 

 L’étude de Javadi et al., 2005 portant sur 11 cas d’HAP lié à une HMBI s’est attachée à extraire de ses 

résultats des tendances épidémio-cliniques en fonction de l’étiologie. Voici les résultats sur lesquelles s’appuie 

cette comparaison. 

Tableau 35: Comparaison des présentations cliniques en fonction de l'étiologie des cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Faiblesse 

musculaire à 

l'admission 

Hypokaliémie 

à l'admission 

Signes 

oculaires  
HTAS 

Etiologie 

avérée 

Flood et al., 1999 2 NON 2  2  2  Néoplasique 

MacKay et al., 1999 1 OUI OUI NON NON Néoplasique 

Rijnberk et al., 2001 1 OUI OUI OUI OUI Néoplasique 

Ash et al., 2005 13 11 / 13 13 / 13 5 / 13 11 / 12 Néoplasique 

DeClue et al., 2005 1 NON OUI NON OUI Néoplasique 

Reimer et al., 2005 1 OUI OUI NON OUI Néoplasique 
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Haldane et al., 2007 1 OUI OUI NON OUI Néoplasique 

Rose et al., 2007 1 OUI OUI NON OUI Néoplasique 

Renschler et al., 2009 1 OUI OUI NON OUI Néoplasique 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 NON OUI OUI OUI Néoplasique 

Smith et al., 2012 1 NON OUI OUI OUI Néoplasique 

Combes et al., 2013 6 5 / 6 6 / 6 1 / 6 3 / 6 Néoplasique 

Lo et al., 2013 10 10 7 / 10 5 / 10 8 / 10 Néoplasique 

       

Total 40 40 40 40 39  

Sous-total 32 37 16 32  

Pourcentage 80 % 93 % 40 % 82 %  

      

Javadi et al., 2005 11 3 / 11  6 / 11 8 / 11 7 / 10 HMBI 

Pourcentage 27 % 55 % 73 % 70 %  

      

Cas de l’ENVT 1 NON OUI NP OUI NP 

 2 OUI OUI OUI OUI Néoplasique 

 3 NON OUI OUI OUI HMBI 

 4 OUI OUI NON OUI 
Néoplasique 

suspectée 

 5 NON OUI NON OUI 
Néoplasique 

suspectée 

 

 Même s’il ne s’agit que de tendances, on constate que lors d’HAP ayant pour origine un phénomène 

néoplasique, la fréquence d’apparition d’une polymyopathie hypokaliémique est deux fois plus élevée que celle 

des signes oculaires liés à l’HTAS. 

 A l’inverse, il semble que les chats souffrant d’HAP dont l’origine est une HMBI présentent une clinique 

dominée par les signes d’hypertension oculaire associés à l’HTAS (dont la cécité) plutôt que par la 

polymyopathie hypokaliémique (Javadi et al., 2005). Cette étude établit également que ces chats semblent plus 

âgés (de 11 à 18 ans) et présentent une pression artérielle systolique plus élevée (de 185 à 270mm Hg) que les 

chats présentant une tumeur surrénalienne (Javadi et al., 2005). 

 

 Même si toutes les séries de cas cliniques d’HAP ont été utilisées ici, ces conclusions sont toutefois à 

modérer en raison du petit effectif total disponible.  
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VI.  DIAGNOSTIC D’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT 

 

 Chez l’homme, la démarche diagnostique lors d’HAP repose sur 3 étapes : le dépistage, la confirmation et 

la détermination du sous-type. Le dépistage concerne les patients hypertendus et/ou en hypokaliémie susceptibles 

de présenter un HAP sous-jacent. On recourt principalement au ratio aldostérone-rénine comme test de dépistage : 

si ce test revient positif, on passe à l’étape de confirmation au moyen d’un test d’exclusion. Ces tests d’exclusion 

visent à supprimer la production d’aldostérone afin d’écarter les faux positifs. 

 

 Chez le chat, il n’existe aucun consensus quant à une liste de critères cliniques et biologiques nécessaires 

et suffisants pour poser le diagnostic d’HAP, de même que pour les tests d’aide au diagnostic.  

 

VI.1. Diagnostic de suspicion d’HAP : éléments anamnestico-cliniques et biologiques  

 

 La suspicion d’HAP doit se construire sur la base de l’anamnèse, de l’examen clinique et de la mesure de 

la pression artérielle. Pour avancer dans le diagnostic différentiel, les examens de laboratoire de base doivent 

comporter la numération-formule sanguine, le bilan biochimique (sodium, potassium, urée, créatinine, glucose, 

fructosamines, calcium, phosphates), l'analyse d’urine et le dosage de la thyroxine. Si on ajoute à cela un examen 

échographique des surrénales, on parvient ainsi à dresser un tableau clinique complet en première intention 

(Brown et al., 2007). 

 On recommande de dépister tout chat d’âge avancé présentant une hypokaliémie et/ou une HTAS 

(notamment s’ils sont réfractaires au traitement), voire même une azotémie modérée, à condition que le minimum 

database ne parvienne pas à identifier une cause sous-jacente. 

  

 Une fois la suspicion formulée, la seconde étape consiste à rechercher une anomalie dans la régulation de 

la production d’aldostérone. 

 

VI.2. Tests d’aide au diagnostic : 

 

 Il est important de signaler que les critères et les modalités d’utilisation des tests diagnostiques lors 

d’HAP chez l’homme font encore l’objet d’un débat. 

 Avant de commencer, il est important de rappeler que des fluctuations rapides de la sécrétion de rénine et 

d’aldostérone rendent l’interprétation d’une mesure isolée relativement peu fiable pour évaluer l’état d’activation 

du SRAA chez l’homme (Schambelan et al., 1976 ; Tiu et al., 2005). Il en va de même chez le chat. 
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VI.2.1. La concentration plasmatique en aldostérone (CPA) 

 

 L’hyperaldostéronémie est un point-clé dans la démarche diagnostique. Sa mesure n’est pas affectée par 

le stress ; elle n’est pas non plus affectée par la position du corps, à l’inverse de chez l’homme pour qui cette 

subtilité a même un intérêt diagnostique. Ce dosage est facile à obtenir auprès d’un laboratoire ; par contre, le 

clinicien devra s’astreindre à travailler avec les valeurs usuelles de ce même laboratoire. 

 Idéalement, la valeur de la CPA ne doit pas être interprétée seule car elle peut également augmenter lors 

d’hyperaldostéronisme secondaire, auquel cas l’ARP sera elle aussi augmentée. Toutefois, une valeur 

extrêmement élevée est très en faveur d’une production autonome et dérégulée, surtout si une masse surrénalienne 

est mise en évidence. 

 De plus, un état d’hyperaldostéronisme secondaire chez le chat s’accompagne d’une hypovolémie et/ou 

d’une hyponatrémie et se caractérise par la présence d’un œdème sous-cutané (Ahn, 1994). De tels symptômes 

n’ont été identifiés dans aucun des cas publiés d’HAP. 

 Toutefois, il faut évidemment écarter les autres causes possibles d’augmentation de l’aldostéronémie 

avant de dérouler plus avant la démarche diagnostique. 

 

 La valeur de la CPA devra être confrontée à la kaliémie ; en effet, l’hypokaliémie est le principal facteur 

faisant diminuer la CPA (Kolloch et al., 1996). Une hyperkaliémie provoquera une augmentation de la production 

d’aldostérone même si la CPA reste seulement dans les valeurs usuelles hautes. A l’inverse, lors d’hypokaliémie, 

même une CPA modérément augmentée doit être considérée comme anormalement élevée (Javadi et al., 2005).  

 Ainsi, il est important de ne pas écarter l’hypothèse d’un HAP lorsque la CPA revient dans les valeurs 

usuelles du laboratoire. Chez l’homme, avant de recourir à des tests d’aide au diagnostic, la kaliémie doit avoir 

été corrigée pendant au moins 4 semaines pour éviter tout faux positif, l’hypokaliémie inhibant la production 

d’aldostérone.  

 Il est également conseillé d’interrompre toute administration de spironolactone et tout traitement anti-

hypertenseur 4 à 6 semaines avant. Cependant, il est contre-indiqué d’interrompre le traitement chez un patient 

préalablement stabilisé ; d’autre part, un résultat positif au test de dépistage chez un patient sous traitement aurait 

une valeur diagnostique renforcée car l’administration de ces molécules est supposée diminuer l’activation du 

SRAA. 

 

 

Tableau 36: Valeurs de la CPA dans les cas publiés d'HAP. 

Publication 
Valeurs usuelles de 

CPA (pmol/L) 
Effectif 

CPA à l'admission 

(pmol/L) 
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Eger et al., 1983 Valeur témoin : 631 1 5027 

Flood et al., 1999 [194-388] 
n°1 > 3329 

n°2 > 3329 

MacKay et al., 1999 [150-430] 1 39000 

Maggio et al., 2000 [194-388] 1 1564 

Moore et al., 2000 [194-388] 1 > 3329 

Rijnberk et al., 2001 [190-590] 1 
12450 

11480 

Ash et al., 2005 [150-430] 

1 877 

2 1551 

3 3158 

4 3240 

5 1634 

6 3712 

7 8005 

8 13850 

9 4464 

10 6230 

11 6480 

12 14653 

13 7800 

DeClue et al., 2005 [194-388] 1 >3329 

Javadi et al., 2005 [110-540] 

1 130 et 170 

2 830 

3 750 

4 280 

5 950 & 870 

6 440 

7 750 

8 290 

9 530 

10 280 

11 390 

Reimer et al., 2005 [194-388] 1 1128 

Haldane et al., 2007 [194-388] 1 >3329 
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Rose et al., 2007 [194-388] 1 >3329 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
[110-540] 1 2780 

Briscoe et al., 2009 [110-540] 1 45198 

Renschler et al., 

2009 
[194-388] 1 

1358 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
[110-540] 1 780 

Smith et al., 2012 [194-388] 1 1513 

Combes et al., 2013 

 
[110-540] 

1 506 

2 1305 

3 1592 

4 204 

5 4755 

6 395 

Lo et al., 2013 [194-388] 10 De 1253 à > 3329 

Koutinas et al., 2015 [194-388] 1 651 et 879 

    

Cas de l’ENVT NP 1 NP 

  2 1131 

  3 447 

 
 

4 
846 

(néoplasie suspectée) 

 
 

5 
> 2770 

(néoplasie suspectée) 

N.B. : 

Les données en italique concernent les cas pour lesquels une HMBI a été identifiée comme étant la cause 

étiologique. 

 

 Tout d’abord, on constate que les intervalles de valeurs usuelles ne sont pas identiques d’une publication 

à l’autre, comme on l’avait signalé précédemment. Même si les intervalles de valeurs usuelles sont parfois 

réutilisés d’une étude à l’autre et qu’ils se recoupent souvent, les comparaisons d’une étude à l’autre doivent donc 

être faites avec prudence. On sait en outre que la CPA connait une grande variabilité intra-individuelle (Javadi et 

al., 2004). 
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 On constate tout d’abord que dans la quasi-totalité des cas d’HAP lié à une tumeur surrénalienne, les 

valeurs de CPA sont généralement très élevées, largement au-dessus de la valeur supérieure de l’intervalle de 

valeurs usuelles. On ne trouve qu’une étude dans laquelle certaines valeurs de CPA sont incluses dans l’intervalle 

de valeurs usuelles ou ne sont que modérément augmentées : il s’agit des cas publiés par Combes et al., 2013. 

Ainsi, il apparaît que les concentrations plasmatiques en aldostérone observées lors de tumeur surrénalienne sont 

généralement plus élevées que lors d’HMBI. 

 

Etiologie de l’HAP 
Pourcentage de valeurs de CPA dans 

l’intervalle de valeurs usuelles 

Tumorale 3 sur 46, soit 7 % 

HMBI 7 sur 11, soit 64 % 

 

 Il faudrait toutefois s’assurer que la différence qui existe entre les valeurs de CPA observées lors de 

tumeur surrénalienne et lors d’HMBI soit significative. On ne dispose malheureusement que d’une seule série de 

cas publiés d’HMBI. Dans les 11 cas de l’étude de Javadi et al., 2005, l’augmentation de la CPA semblait 

relativement modérée par rapport aux cas d’HAP d’origine tumorale publiés, cette comparaison étant faite sur la 

base d’une hypokaliémie semblable.  

 On considère donc, dans l’attente de données complémentaires, que la superposition entre les intervalles 

de valeurs normales et anormales n’est pas inhabituelle lors d’HAP d’origine non tumorale (Rijnberk, Kooistra, 

2010). 

 

 Au vu de ces résultats, on suppose qu’un HAP dû à un phénomène néoplasique surrénalien entraîne un 

HAP si sévère qu’on devrait observer une suppression quasi-complète de l’ARP. Dans ce cas, on peut supposer 

que la mesure de l’ARP permettrait de mettre en évidence de façon fiable et répétable cette suppression (Javadi et 

al., 2005). 

 

VI.2.2. L’activité rénine plasmatique (ARP) 

 

 L’HAP se caractérise théoriquement par une sécrétion autonome et persistante d’aldostérone par les 

surrénales alors que la stimulation provenant du SRAA (reflétée par la mesure de l’ARP) est minime voire 

absente (Javadi et al., 2005). C’est cette caractéristique d’autonomie surrénalienne qui permet de le différencier 

d’un état d’hyperaldostéronisme secondaire (Conn et al., 1964). Chez l’homme toutefois, on sait que 12,5% des 

patients souffrant d’HAP ont une ARP dans les valeurs usuelles (Ram, 1994). Chez le chat, deux études ont 

montré que l’ARP pouvait également être normale à diminuée chez des chats souffrant de MRC compliquée 

d’HTAS (Jensen et al., 1997 ; Syme et al., 2002).  
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 Chez l’homme, le diagnostic différentiel d’une augmentation de l’ARP comporte la maladie rénale 

chronique et/ou cardiaque, la cirrhose hépatique, le syndrome de Bartter et la sténose artérielle rénale (DeClue et 

al., 2005).  

 

 Chez le chat, la mesure de l’ARP permet de révéler cette dissociation entre la production de l’aldostérone 

et la sécrétion de la rénine : on peut donc, à l’identique, faire la différence entre hyperaldostéronisme primaire et 

secondaire. C’est un outil diagnostique intéressant mais pas toujours indispensable : lorsqu’un chat présente une 

CPA extrêmement élevée, on peut raisonnablement supposer que seule une production autonome et dérégulée 

d’aldostérone peut en être à l’origine. En parallèle, si on ne dispose d’aucun signe clinique évocateur 

d’hyperaldostéronisme secondaire (hypovolémie et/ou hyponatrémie, œdème sous-cutané), l’hypothèse d’une 

origine primaire se renforce (Ahn, 1994 ; MacKay et al., 1999).  

 On considère qu’un excès d’aldostérone circulante associé à une hypokaliémie et/ou une HTAS, le tout en 

présence d’une masse surrénalienne à l’imagerie, suffit à poser le diagnostic en l’absence d’une mesure de l’ARP. 

On peut alors s’affranchir de la mesure de l’ARP (Ash, Tasker, 2005). 

 En outre, tous les pays ne disposaient pas d’un test validé chez le chat disponible dans le commerce pour 

la mesure de l’ARP au moment de la publication. Malgré cette difficulté, un cas d’HAP au Royaume-Uni a été 

diagnostiqué uniquement sur la base d’une augmentation de la CPA en présence d’une masse surrénalienne et 

d’une clinique évocatrice, à défaut de pouvoir mesurer l’ARP (MacKay et al., 1999). Cet exemple prouve qu’à 

défaut de pouvoir demander ce dosage, on peut tout de même parvenir au diagnostic. 

 

Tableau 37: Valeurs de l'ARP dans les cas publiés d'HAP. 

Publication 
Valeurs usuelles 

d’ARP (fmol/L/s) 
Effectif ARP à l'admission (fmol/L/s) 

Eger et al., 1983 
Valeurs témoin : 

76 à 124 
1 138 : subnormal 

Flood et al., 1999 [153-1074] 
n°1 384 : normal 

n°2 153 : normal 

Moore et al., 2000 [153-1074] 1 38 :  

Rijnberk et al., 2001 [40-170] 1 
550 :  

< 20 

Javadi et al., 2005 [60-630] 

1 40 et 40 :  

2 < 20 :  

3 70 bas 

4 70 bas 

5 80 & 110 
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6 50 :  

7 110 

8 10 :  

9 120 

10 10:  

11 30:  

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
[60-630] 1 270 

Briscoe et al., 2009 [60-630] 1 600 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
[60-630] 1 <40 :  

Smith et al., 2012 [30-820] 1 80 

Combes et al., 2013 [60-630] 
n°1 70 

n°4 <2 :  

Koutinas et al., 2015 [60-630] 1 390 

N.B. : 

Les données en italique concernent les cas pour lesquels une HMBI a été diagnostiquée. 

 

 A la lecture de ces résultats, on constate qu’il est plus difficile de dégager des tendances que pour la CPA, 

d’une part à cause du petit échantillon ayant pu bénéficier du dosage de l’ARP et d’autre part à cause du manque 

d’homogénéité des résultats. 

 En effet, les valeurs d’ARP sont rarement diminuées (à savoir 39 %) comme on aurait pu s’y attendre : on 

constate que 57 % des chats souffrant d’HAP ont une ARP dans les valeurs usuelles. Il apparaît donc impossible 

de mettre en évidence une différence entre les cas d’HAP liés à une tumeur surrénalienne et ceux liés à une 

HMBI. On peut seulement observer que dans 74% des cas, l’ARP était soit diminuée, soit dans les valeurs basses 

de l’intervalle de valeurs usuelles et ce quelle que soit l’étiologie sous-jacente (Djajadiningrat-Laanen et al., 

2011) 

 Le fait de diagnostiquer des cas d’HAP ayant une ARP normale montre que même une valeur normale de 

l’ARP ne suffit pas à éliminer l’hypothèse d’un HAP dû à une tumeur surrénalienne : l’intérêt diagnostique de ce 

paramètre pris isolément est donc discutable (Ash, Tasker, 2005). On sait en outre que l’ARP connait une grande 

variabilité intra-individuelle, ce qui encourage à répéter sa mesure (Javadi et al., 2004). De plus, les résultats de 

l’ARP devraient en toute rigueur être interprétés en comparaison avec une population contrôle : cela n’est pas 

facile à mettre en place et augmente le coût global. 
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 Dans l’étude de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001, l’observation d’une valeur isolée d’ARP élevée permet 

de discuter d’un point intéressant. Cette valeur a été mesurée après deux jours d’arrêt de la supplémentation en 

potassium par voie orale et il s’avère que le chat a manifesté un épisode de faiblesse musculaire aigüe quelques 

heures après le prélèvement sanguin. Il est difficile de proposer une explication à cette valeur isolée, comme si 

l’inhibition de la sécrétion de rénine avait été momentanément levée. On peut supposer que, peu avant la crise, le 

chat se trouvait dans un état de stress prodromique lors du prélèvement sanguin. Les catécholamines 

surrénaliennes et le système nerveux sympathique peuvent tous deux avoir momentanément stimulé la sécrétion 

de rénine (Melmed, Williams, 2011). Ce phénomène peut contribuer à expliquer d’autres valeurs anormalement 

élevées de l’ARP, surtout si elles sont isolées. 

  

 Toutefois, l’étude de Jensen et al., 1997 citée ci-avant (qui a montré que l’ARP pouvait être normale à 

diminuée chez des chats souffrant de MRC compliquée d’HTAS) arrive à la conclusion que toute élévation de 

l’ARP en contexte d’HTAS est anormale et doit être explorée. Ainsi, l’idée précédemment développée selon 

laquelle on peut s’affranchir de la mesure de l’ARP lors de suspicion d’HAP ne fait pas consensus. 

 

 Chez l’homme, il a été établi que le ratio aldostérone/rénine a une meilleure valeur diagnostique 

(Ganguly, 1998). Son utilisation dépend là encore de la mise sur le marché d’un test de laboratoire pour le dosage 

de l’ARP. 

  

VI.2.3. Le ratio aldostérone/rénine plasmatique (RAR) 
 

 Lorsque des anomalies de l’aldostéronémie et de l’activité rénine plasmatique ne sont pas présentes, ce 

qui peut arriver au vu des résultats précédents, il est conseillé de mesurer le ratio aldostérone/rénine, c’est-à-dire 

le quotient de la CPA (en pmol/L) et de l’ARP (en fmol/L/s) (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Rijnberk, 

Kooistra, 2010).  

 Ce test est utilisé chez l’homme et l’animal pour détecter une perte du contrôle du SRAA sur la 

production d’aldostérone (Hiramatsu et al., 1981 ; Javadi et al., 2004, 2005). En effet, la combinaison d’une CPA 

élevée et d’une ARP basse indique une production persistante d’aldostérone malgré une stimulation faible à nulle 

par le SRAA (Javadi et al., 2005 ; Schulman, 2010). Une augmentation du ratio aldostérone/rénine permet donc 

de poser un diagnostic de certitude.  

 La première étude à avoir utilisé cet outil diagnostique chez le chat souffrant d’HAP est celle de Javadi et 

al., 2005. On s'attend ainsi à voir ce ratio augmenter suite à une diminution de l’ARP mais on a vu précédemment 

que cette dernière n'est pas toujours présente non plus. Il faut donc s’intéresser non seulement à la valeur du ratio, 

mais aussi aux valeurs de ses deux composants pris séparément. Au final, ce ratio permet d’arriver au diagnostic 

même si l’ARP est normale (Javadi et al., 2004 ; Catena et al., 2007). On augmente ainsi le pouvoir discriminant 
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des mesures de l’ARP et de la CPA qui, comme on l’a vu, ne sont pas toujours informatives lorsqu’elles sont 

prises séparément. 

 Ce test présente également l’avantage de statuer de façon certaine sur l’origine primaire ou secondaire de 

l’hyperaldostéronisme. 

 

 Chez l’homme, depuis l’étude menée par Hiramatsu et al., 1981, ce ratio s’est peu à peu imposé comme le 

test diagnostique de première intention lors de suspicion d’HAP (McKenzie et al., 2009 ; Young, 2007b). Il s’est 

même révélé être un outil diagnostique suffisamment puissant pour parvenir au diagnostic chez des patients 

présentant une kaliémie normale et/ou une aldostéronémie dans la partie supérieure de l’intervalle de valeurs 

usuelles (Lim et al., 1999 ; Gordon et al., 1993). 

 

Tableau 38 : Valeurs du RAR dans les cas publiés d'HAP. 

Publication 

Valeurs 

usuelles 
Effectif RAR (sans unité) 

Eger et al., 1983 NP 1 36,5 

Flood et al., 1999 NP 
n°1 > 8,7 

n°2 > 21,8  

Moore et al., 2000 NP 1 >88 

Rijnberk et al., 2001 NP 1 
2,3 

> 574 

Javadi et al., 2005 [0,3-3,8]x10-9 

1 3,3 & 4,3  

2 > 41,5  

3 10,7  

4 4  

5 11,9 & 7,9  

6 8,8  

7 6,8  

8 29  

9 4,4  

10 28  

11 13  

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
[0,3-3,8]x10-9 1 10,3 

Briscoe et al., 2009 [0,3-3,8]x10-9 1 16142 
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Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
[0,3-3,8]x10-9 1 > 20 

Combes et al., 2013 [0,3-3,8]x10-9 

1 7 

2 NP 

3 NP 

4 > 102 

5 NP 

6 NP 

Koutinas et al., 2105 [0,3-3,8]x10-9 1 4.4  

N.B. : 

Les données en italique concernent les cas pour lesquels une HMBI a été diagnostiquée. 

Le sigle « NP » (non précisé) inscrit à la place de l’intervalle de référence signifie que la publication date d’avant 

celle de Javadi et al., 2004, dans laquelle un intervalle de valeurs usuelles a été établi pour la première fois chez le 

chat. 

 

 On constate que même si la CPA et/ou l’ARP étaient normales ou modifiées de façon non interprétable, le 

ratio aldostérone/rénine était élevé à chaque fois. Ainsi, pour l’ensemble des cas où ce ratio a pu être calculé, il a 

conduit à poser un diagnostic de certitude car il était clairement au-dessus de l’intervalle de valeurs usuelles. 

 Par exemple, dans l’étude de Javadi et al., 2005 portant sur 11 cas d’HAP lié à une HMBI, seuls 4 chats 

avaient une CPA augmentée. L’ARP était anormalement diminuée chez 7 des 11 chats. Pour autant, les 11 chats 

sans exception présentaient un ratio aldostérone/rénine élevé.  

 Au vu de ces résultats, certaines études ont établi que lors d’hyperplasie nodulaire idiopathique de la zone 

glomérulée, la CPA peut n’être que légèrement augmentée, voire dans les valeurs usuelles hautes, tandis que le 

RAR n’est que modérément augmenté. 

 A l’inverse, lors de tumeur unilatérale ou bilatérale de la zone glomérulée, la CPA peut augmenter 

fortement et le RAR est généralement très élevé (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Javadi et al., 2005 ; 

Schulman, 2010).  

 

 Pour modérer ces propos, on citera l’exemple d’un chat faisant partie de l’étude de Javadi et al., 2005. A 

l’admission, deux mesures différentes de la CPA et du RAR ont été effectuées et on constate que le RAR n’était 

augmenté que dans un cas sur les deux. Le fait que ce ratio ne soit pas augmenté à chaque mesure souligne 

l’importance de répéter la mesure de la CPA et de l’ARP. Les auteurs s’accordent en effet pour dire que même si 

le RAR constitue un puissant outil diagnostique, une seule valeur de ce ratio dans les valeurs usuelles ne suffit pas 

à exclure un HAP (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). En effet, la CPA et l’ARP connaissent d’importantes 

fluctuations intra-individuelles (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). 
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 La valeur diagnostique du ratio aldostérone/rénine dépend de la sensibilité du test de mesure de l’ARP : 

en effet, lors d’HAP, l’ARP est basse : si la limite de détection du test qui la mesure est trop élevée, le ratio 

aldostérone/rénine va être erroné (Montori, Young, 2002 ; Young, 2002). D’autre part, si l’ARP est trop basse, le 

ratio va être artéfactuellement élevé. Il s’agit des raisons pour lesquelles les valeurs de l’ARP doivent être 

interprétées en comparaison avec une population-contrôle correctement choisie et dont les prélèvements ont été 

adressés au même laboratoire. 

  

 Il apparaît que le ratio aldostérone/rénine est l’outil diagnostique ayant valeur de référence pour le 

dépistage de l’HAP chez le chat (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Javadi et al., 2005, 2004), mais il présente 

plusieurs désavantages, listés dans le tableau ci-dessous. En effet, la valeur diagnostique du ratio 

aldostérone/rénine dépend également de la préservation de l’ARP lors du prélèvement et des conditions de 

stockage de ce dernier (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). Les contraintes techniques dont dépend la validité du 

ratio aldostérone/rénine sont listées dans le Tableau 39. 

 

Tableau 39 : Contraintes techniques relatives au calcul du ratio aldostérone/rénine chez le chat. 

Variations biologiques (impliquant de répéter les prélèvements) 

Variations physiologiques de l’ARP chez le chat sain en fonction de l’âge et la stérilisation 

Variations intra-individuelles de la CPA et de l’ARP  

Influence de la prise concomitante du traitement médical 

Conditions de traitement et de stockage du prélèvement sanguin 

Prélèvement d’un volume important de sang (4 mL) 

Prélèvement sanguin à faire dans un tube réfrigéré à 4°C 

Centrifugation à 4°C pendant dix minutes 

Congélation instantanée du plasma à -25¨°C jusqu’à utilisation  

Contraintes logistiques  

Délai important avant obtention du résultat par le praticien 

Indisponibilité de la mesure de l’ARP dans certains pays 

Difficultés d’interprétation 

Variabilité des intervalles de valeurs usuelles de la CPA et l’ARP d’un laboratoire à l’autre 

Interprétation de l’ARP seulement possible en fonction d’une population-contrôle 
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 Les difficultés techniques relatives à l’obtention de ces mesures ne constituent qu’une partie du problème. 

En effet, les contraintes liées à la conception d’un intervalle de valeurs usuelles (cf. I.6.3) affectent la 

performance du RAR et encouragent la recherche d’une alternative diagnostique. 

 

VI.2.4. Ratio aldostérone/créatinine urinaire 

 

 C’est un outil alternatif d’aide au diagnostic non invasif car il se mesure sur l’urine. On sait que le chat 

excrète moins d’aldostérone (en réalité de son métabolite issu d’une 18-glucuronoconjugaison) que le chien et 

l’homme (Syme et al., 2007), mais ce test reste toutefois utilisable (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). 

 Le dosage de la concentration urinaire en aldostérone sert à évaluer la production de minéralocorticoïdes 

endogène chez l’homme (Cartledge, Lawson, 2000). 

 Ce ratio (sans unité) a l’avantage de fournir une mesure intégrée de la sécrétion urinaire d’aldostérone au 

cours du temps, temps au cours duquel l’urine est produite (Brown et al., 2002). C’est intéressant car les 

concentrations plasmatiques en minéralocorticoïdes sont connues pour varier au cours de la journée et en fonction 

d’autres facteurs, comme la position du patient chez l’homme (Schambelan et al., 1976 ; Tiu et al., 2005). L’urine 

est un matériel facile à prélever et qui n’a pas besoin d’être immédiatement congelé avant d’être analysé. De plus, 

ce test permet d’éviter des prélèvements sanguins répétés et une collecte prolongée d’urine au moyen d’un 

sondage (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). Ce test est moins sensible aux fluctuations de la production 

d’aldostérone que ne l’est le RAR (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). 

 Le défaut de ce test est que l’intervalle de valeurs usuelles (< 46,5.109 : obtenu sur 42 chats sains) est très 

large et donc peu discriminant : cela traduit une variabilité inter-individuelle marquée dans l’excrétion urinaire 

d’aldostérone (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). 

 A titre d’exemple, la valeur obtenue chez le chat de l’étude de Djajadiningrat-Laanen et al., 2008 

souffrant d’HAP était de 32,3x109, soit dans l’intervalle de valeurs usuelles (< 46,5.109). La valeur obtenue chez 

le chat de l’étude de Koutinas et al., 2015 souffrant d’HAP était de 92.6x109, soit au-dessus de l’intervalle de 

valeurs usuelles (< 46,5.109). La confrontation de ces résultats suggère un manque de sensibilité et même si 

l’efficacité diagnostique de ce test n’a pas été correctement évaluée, le RAR reste le test de dépistage de 

référence. 

 

 Une autre étude rapporte que les différences dans les valeurs de ce ratio obtenues chez des chats sains, des 

chats souffrant de MRC non hypertensive et des chats souffrant de MRC compliquée d’HTAS ne sont pas 

significatives (Syme et al., 2007). Ce résultat semble indiquer que ce ratio ne révèle pas toujours l’état 

d’hyperaldostéronisme.  

 Même si une valeur augmentée de ce ratio suggère la présence d’un HAP, un test de freinage aura un 

meilleur pouvoir discriminant et s’avère de toute façon indispensable pour obtenir la confirmation. 
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 A ce propos, ce test de dépistage peut être couplé à un test de confirmation, le test de freinage à la 

fludrocortisone, tout en restant non invasif. Cette combinaison est utilisée en médecine humaine pour le 

diagnostic d’HAP et sera présentée ci-après (Syme et al., 2007 ; Djajadiningrat-Laanen et al., 2008).  

 

VI.3. Tests de confirmation : 

 

 Comme pour toute maladie d’origine endocrinienne, on a idéalement besoin d’un test qui permette de 

supprimer la production d’aldostérone chez le chat sain mais qui n’ait que peu ou pas d’effet chez le chat 

souffrant d’HAP. Cela serait la meilleure façon de confirmer le diagnostic et de démontrer qu’un 

hyperfonctionnement autonome de la zone glomérulée est la cause d’une élévation de la CPA (Djajadiningrat-

Laanen et al., 2008). 

 

 Plusieurs tests ont été développés chez l’homme pour savoir si l’augmentation du ratio aldostérone/rénine 

était due à un état d’HAP (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011) : 

1. Test de stimulation au captopril. 

2. Test de freinage à la fludrocortisone. 

3. Test de prise intraveineuse de sodium. 

4. Test de prise orale de sodium. 

 

N.B. : 

Références bibliographiques à ce sujet : Rossi et al., 2008b ; Young, 2003, 2007b 

 

 Aucun test validé n’est disponible pour confirmer un HAP chez le chat (Djajadiningrat-Laanen et al., 

2013). Les tests n°2 et n°4 sont les seuls tests de confirmation dont l’efficacité a été évaluée chez le chat. Chez 

l’homme, la nécessité d’aller au-delà du ratio aldostérone-rénine dans la démarche diagnostique est actuellement 

discutée (Gomez-Sanchez et al., 2010). 

  

VI.3.1. Test de freinage à l’acétate de fludrocortisone par voie orale : 

 

 Ce test a pour objectif de réduire le ratio aldostérone-créatinine urinaire chez le chat sain. A l’inverse, il 

n’aura pas ou peu d’effet sur un chat souffrant d’HAP. 

 En effet, la fludrocortisone provoque une élévation de la volémie en augmentant la rétention hydrosodée. 

Chez des chats sains, pour lesquels la régulation de la production d’aldostérone est fonctionnelle, on observe une 

inhibition de la sécrétion de rénine et du relargage d’aldostérone. Au contraire, chez des chats pour qui la 
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régulation de la production d’aldostérone est anormale, on n’observe aucune modification de la CPA 

(Djajadiningrat-Laanen et al., 2013). 

   

 On considère que, de façon statique, un ratio aldostérone-créatinine urinaire basal élevé est en faveur d’un 

HAP alors qu’un ratio aldostérone-créatinine urinaire basal en-dessous de 7,5.10-9 exclut un HAP. Pour des 

valeurs entre 7,5.10-9 et 46.5.10-9 (la valeur supérieure de l’intervalle de valeurs usuelles), l’utilisation du test de 

freinage à la fludrocortisone s’avère nécessaire. De façon dynamique, on considère qu’une suppression de moins 

de 50% du ratio aldostérone-créatinine urinaire est en faveur d’un HAP alors qu’une suppression de plus de 50% 

du ratio aldostérone-créatinine urinaire permet d’exclure un HAP. 

 Ce test a donc pour principal objectif premier d’éliminer les faux positifs : c’est plutôt un test d’exclusion. 

Il présente comme autre avantage celui d’être moins sensible aux fluctuations de la production d’aldostérone que 

le RAR (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). 

 

 Dans l’étude de Djajadiningrat-Laanen et al., 2008, l’administration d’acétate de fludrocortisone par voie 

orale (à raison de 0,05g/kg de poids corporel bis in die pendant 4 jours consécutifs) a permis de faire diminuer le 

ratio aldostérone-créatinine urinaire de 44 à 97% (avec une médiane à 78%) chez 15 chats sains. Chez un chat 

présentant un carcinome surrénalien sécrétant de l’aldostérone, le ratio aldostérone-créatinine urinaire était dans 

l’intervalle de référence et n’a pas diminué lors de l’administration de fludrocortisone selon le même protocole. 

 Dans l’étude de Koutinas et al., 2015, le ratio aldostérone-créatinine urinaire est monté à 155.8.10-9 

(valeurs usuelles < 6.10-9) suite à l’administration d’acétate de fludrocortisone au chat souffrant d’HAP. 

L’élévation du ratio basal (effectué 5 jours avant) couplée à une absence de freinage à l’acétate de fludrocortisone 

est un résultat fortement évocateur d’HAP. 

 

 Ce test de freinage à l’acétate de fludrocortisone pourrait donc s’avérer utile comme outil de confirmation 

lorsqu’on l’associe au calcul du ratio aldostérone/créatinine urinaire, qui s’avère plus facile à obtenir (d’un point 

de vue technique) et moins coûteux que le RAR. 

 Cependant, des données supplémentaires sont toutefois indispensables avant d’envisager de l’utiliser ; il 

faut comparer les résultats obtenus entre une population de chats souffrant d’HAP et une population de chats 

sains, si possible d’âges semblables. Une revue publiée chez l’homme par McKenzie et al., 2009 a montré que ce 

test pouvait conduire à des faux négatifs. 

 Enfin, l’utilisation d’acétate de fludrocortisone n’est pas sans risque chez un chat souffrant d’HAP, 

puisqu’elle renforce la kaliurèse ; des précautions sont donc à prendre lors de la réalisation de ce test – à savoir 

une hospitalisation - et il faut que la balance bénéfices-risques soit clairement favorable avant d’en conseiller 

l’usage. A ce propos, dans l’étude de Koutinas et al., 2015, le chat est décédé dès le retour à la maison, à la suite 

du test de freinage. 
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 D’autre part, l’interruption du traitement médical est requise pendant au moins deux semaines avant la 

réalisation de ce test ; en l’absence d’études supplémentaires, il n’est pas conseillé de prendre ce risque dans un 

contexte de risque d’atteinte lésionnelle des organes-cibles en cas de poussée hypertensive rebond. 

 

 L’étude de Djajadiningrat-Laanen et al., 2013 fournit des résultats sur l’utilisation du test de freinage à la 

fludrocortisone par voie orale chez 9 chats souffrant d’HAP par rapport à un groupe de 10 chats malades mais ne 

souffrant pas de cette maladie.  

 Il s’avère qu’un ratio aldostérone-rénine dans les valeurs usuelles a permis d’indiquer correctement 

l’absence d’un HAP dans les 10 cas et sa présence dans 7 cas sur 9.  

 Parmi les cas d’HAP, 3 présentaient de façon certaine ou très probable une hyperplasie micronodulaire : 

leurs réponses au test de freinage étaient variables, certains répondant et d’autres non. On constate une variation 

individuelle sur le niveau de production d’aldostérone chez ces chats et sur son caractère indépendant. En effet, il 

semble que ces chats soient encore partiellement soumis à la régulation physiologique de la production 

d’aldostérone (Javadi et al., 2005). Toutefois, il apparaît que ni un ratio aldostérone-créatinine urinaire basal élevé 

ni l’importance de la réponse au test de freinage ne permettent de prédire l’étiologie de l’HAP. 

 Au bilan, ce test de freinage présente d’une part un intérêt conceptuel en permettant une exploration 

dynamique de cette dysendocrinie et d’autre part un intérêt pratique en privilégiant l’urine comme support 

biologique. Malheureusement, les résultats obtenus sont trop inégaux pour qu’il devienne le test de référence, à 

l’image du test de freinage à la dexaméthasone faible dose dans le cadre de l’exploration diagnostique d’un 

hypercorticisime.  

 

VI.3.2. Test de freinage par prise orale de sodium 

 

 Avec ce test, on cherche à établir un défaut d’inhibition de la production d’aldostérone lors de prise orale 

de sodium. Ce test a longtemps été utilisé chez l’homme et pourrait être envisageable d’un point de vue théorique 

et pratique chez le chat (Young, 1997). 

 

 Or, les chats sont capables d’excréter rapidement dans les urines une surcharge en chlorure de sodium : 

l’effet sur la production d’aldostérone n’est donc plus visible dans les urines dans les huit heures après la dernière 

prise orale de chlorure de sodium (Djajadiningrat-Laanen et al., 2008). Le recueil des urines sur 24h permettrait 

de suivre l’excrétion de sodium et d’aldostérone après la prise orale de sodium : toutefois, c’est difficilement 

réalisable en pratique clinique.  

 Dans l’étude de Djajadiningrat-Laanen et al., 2008, l’administration de chlorure de sodium par voie orale 

à 22 chats sains n’a pas réussi à faire diminuer le ratio aldostérone-créatinine urinaire de façon significative chez 
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55% de ces chats. A la lumière de ces résultats, on considère que ce test ne s’avère pas utile dans la démarche 

diagnostique. 

 

VI.3.3. Bilan sur la démarche diagnostique en pratique clinique 

 

 On retiendra que même si la mesure du ratio aldostérone/rénine constitue un test de référence, elle est 

rarement possible : la mesure de l’ARP n’est pas disponible en routine dans les laboratoires vétérinaires. Les 

cliniciens doivent souvent se contenter de la mesure de la CPA (Schulman, 2010). De façon académique, on a 

cherché à établir des valeurs-seuils de CPA, d’ARP et de RAR en fonction desquelles le diagnostic d’HAP 

pouvait être posé. Il serait préférable d’envisager l’ensemble des signes cliniques et biologiques d’HAP comme 

un véritable continuum dont la gravité clinique serait qualifiée de faible à sévère. 

 En pratique, on se contentera de la mesure de l’aldostéronémie que l’on couplera à de l’imagerie médicale 

et aux signes cliniques et biologiques précédemment développés (hypokaliémie, hypertension…). La résolution 

des signes cliniques et la normalisation des troubles électrolytiques après l’exérèse de la tumeur surrénalienne 

achèvera de confirmer le diagnostic. 

 L’HAP est souvent confirmé a posteriori, lorsque l’exérèse chirurgicale de la tumeur surrénalienne est 

associée à une baisse significative de l’aldostéronémie (DeClue et al., 2005). En effet, on peut supposer que si 

l’hyperaldostéronisme était d’origine secondaire, la surrénale controlatérale continuerait de produire de 

l’aldostérone en excès en réponse à une élévation de l’ARP, une fois l’autre surrénale retirée (DeClue et al., 

2005). 

 

VI.4. Détermination du sous-type (ou diagnostic étiologique) : 

 

 On cherche ici à faire la distinction entre une hyperplasie micronodulaire bilatérale idiopathique et un 

phénomène néoplasique unilatéral. On cherche également à détecter les sous-types moins courants d’HAP.  

 

VI.4.1. Détermination de la surrénale à l’origine de la surproduction d’aldostérone chez 

l’homme : 

 

 Chez l’homme, on latéralise l’origine de la surproduction d’aldostérone en effectuant une ponction de 

sang dans les veines surrénaliennes : ce test a valeur de référence (Rossi et al., 2008a) malgré un risque de 

complications potentiellement sévères (Melby et al., 1967). Cela permet en effet de comparer les valeurs de 

cortisolémie et d’aldostéronémie à celles obtenues sur du sang veineux périphérique prélevé en parallèle (Daunt, 

2005). On peut ainsi savoir si un traitement chirurgical est envisageable ou non. 



123 

 

 

 Cette technique, pratiquée chez l’homme depuis la fin des années 1960, n’est évidemment pas 

transposable chez le chat de par la finesse des veines surrénaliennes dans cette espèce. 

 La veinographie de la veine saphène a été effectuée sur un cas d’HAP de l’étude de Moore et al., 2000 

afin d’évaluer l’extension de la masse surrénalienne dans la veine cave caudale. Le résultat de cet examen est 

revenu négatif : toutefois, la chirurgie d’exérèse n’a pas été souhaitée par le propriétaire. 

Ainsi, on ne dispose d’aucune donnée sur la fiabilité de cette technique dans la détection d’une infiltration de la 

veine cave caudale chez le chat. 

 

VI.5. Appui diagnostique de l’imagerie médicale 

 

 Une fois que les examens précités ont mis en évidence une anomalie dans la régulation de la production 

d’aldostérone, on confirmera et affinera le diagnostic en recourant à l’imagerie médicale. Les objectifs sont 

d’obtenir un accès aux glandes surrénales (pour décrire et latéraliser l’atteinte) et d’inspecter les sites 

métastatiques préférentiels. 

 Latéraliser l’atteinte surrénalienne est un élément essentiel dans le choix d’un traitement. En effet, la 

chirurgie peut s’avérer curative sur une atteinte tumorale unilatérale et circonscrite (adénome ou carcinome 

surrénalien), alors qu’une atteinte bilatérale (hyperplasie nodulaire idiopathique de la zone glomérulée) ou un 

adénocarcinome surrénalien ayant métastasé seront pris en charge médicalement.  

 L’imagerie médicale est nécessaire à l’obtention de ces informations préalables (Moore et al., 2000). Les 

techniques d’imagerie médicale utilisables pour visualiser les glandes surrénales, des infiltrations locales 

(notamment dans la veine cave caudale) d’une tumeur surrénalienne et les possibles métastases à d’autres organes 

abdominaux sont l’échographie, l’imagerie par résonance magnétique et la tomodensitométrie. La radiographie 

thoracique sera utilisée pour détecter des métastases pulmonaires, issues d’un adénocarcinome notamment. 

 L’échographie, l’IRM et le scanner sont des techniques d’imagerie d’aide au diagnostic complémentaires 

car elles permettent de décrire, délimiter et évaluer les dimensions des masses surrénaliennes en pré-opératoire 

(Ash, Tasker, 2005 ; Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Javadi et al., 2005). 

 L’imagerie médicale devrait être proposée chez tous les chats suspects d’HAP : elle devient nécessaire 

chez tous les chats dont les tests de dépistage mettent en évidence une anomalie de la régulation de la production 

d’aldostérone. 

 Il est important de signaler qu’aucune technique d’imagerie médicale ne permet de faire la différence 

entre les types de tumeurs surrénaliennes (adénome, adénocarcinome, phéochromocytome). 

 

 Chez l’homme, au contraire de ce qui est fait chez le chat, on recourt à l’imagerie médicale de la surrénale 

une fois que le diagnostic d’HAP est posé. Cet examen complémentaire a pour objectif de déterminer si l’atteinte 

semble bilatérale (HMBI) ou unilatérale (phénomène néoplasique). 
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VI.5.1. L’échographie 
 

VI.5.1.1. Caractéristiques échographiques chez le chat sain 
 

  Les surrénales sont visualisées suivant un abord ventro-latéral de l’abdomen, le patient étant positionné 

en décubitus dorsal. Un transducteur linéaire à ultrasons à haute fréquence (10-5 MHz) est couramment utilisé 

(Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Javadi et al., 2005). 

 La mesure des dimensions échographique des surrénales s’avère plus aisée chez le chat que chez le chien 

(Zimmer et al., 2000). En effet, la surrénale est entourée de tissu adipeux hyperéchogène, ce qui crée un bon 

contraste avec la surrénale habituellement hypoéchogène (Cartee et al., 1980 ; Zimmer et al., 2000 ; Barthez et al., 

1998).  

 La forme de la surrénale peut être influencée par le plan de coupe échographique. On préfèrera un plan de 

coupe sagittal par rapport à la surrénale elle-même que par rapport au corps de l’animal : en effet, c’est le meilleur 

moyen d’obtenir la plus grande longueur crânio-caudale (Combes et al., 2013). Il est difficile d’obtenir un vrai 

plan de coupe transverse de la surrénale car cette dernière est déviée latéralement au niveau du pôle crânial et 

médialement au pôle caudal. Or, le plan de coupe transverse est difficile à obtenir ; on a plus facilement un plan 

de coupe oblique, qui surestime la largeur de la surrénale (Combes et al., 2014). 

 

 On dispose de deux études ayant publié des données échographies concernant la surrénale chez le chat 

sain (Cartee et al., 1980 ; Zimmer et al., 2000). La conclusion en était que les mesures échographiques sous-

estimaient les réelles dimensions anatomiques de 2mm. Néanmoins, un grand progrès a été fait sur la résolution 

des échographes actuels et la standardisation des protocoles d’examen échographique, de sorte que les résultats de 

ces études doivent être utilisés avec précaution aujourd’hui.  

 

 L’étude de Zimmer et al., 2000 fournit la procédure d’examen échographique des surrénales. Il convient 

de commencer par décrire la forme en deux dimensions de la surrénale en utilisant les termes de la nomenclature : 

- Bipolaire : de forme ovale avec une dépression sur l’axe court. 

- Ovale : pas de dépression sur l’axe court. 

- Fusiforme : rapport axe court/axe long diminué, extrémités plus pointues. 

 L’échogénicité doit être comparée à celle des tissus environnants. On doit préciser si des couches sont 

identifiables, à savoir le cortex et la médulla, et si des foyers hyperéchogènes sont présents (ainsi que leur 

nombre, leur latéralisation et la présence éventuelle d’un cône d’ombre).  

 Au final, chez le chat sain, la surrénale est en forme de haricot, voire ovoïde, et elle est hypoéchogène par 

rapport aux tissus environnants (Zatelli et al., 2007). 
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 Enfin, on mesure la longueur crânio-caudale totale et la hauteur dorso-ventrale maximale des pôles 

crâniaux et caudaux. On estime que la largeur médio-latérale des pôles crâniaux et caudaux n’est pas une mesure 

fiable chez le chat, c’est pourquoi on ne la mesure plus (Cartee et al., 1980). En effet, il est d’une part difficile de 

définir avec précision les contours médiaux et latéraux de la glande surrénale à cause de la proximité anatomique 

avec la vascularisation périphérique.  

 D’autre part, l’obtention d’un plan de coupe transverse est malaisée car cet organe n’est pas exactement 

dans le plan sagittal du corps. En effet, lorsque la sonde échographique est parallèle à la surface de la surrénale, 

on peut passer d’un plan de coupe sagittal à transverse sans changer les dimensions obtenues, qui restent 

perpendiculaires. En revanche, la largeur, ou mesure médio-latérale, dépend du degré de rotation de la sonde et 

est donc plus susceptible de varier (Combes et al., 2014). 

 

  Chez le chat adulte sain, la longueur moyenne de la surrénale (gauche ou droite) est de 10.7 mm +/- 0,4 

et la hauteur moyenne dorso-ventrale est de 4.3 mm +/- 0,3 (Zimmer et al., 2000 ; Zatelli et al., 2007). Cela a 

permis de pouvoir obtenir un intervalle de référence unique pour toutes les races félines (Zatelli et al., 2007). On a 

montré que le format de l’animal, représenté au travers de paramètres comme le poids corporel et la surface 

corporelle, ne jouait pas un rôle significatif dans la taille de la surrénale chez le chat. 

 Les mesures échographiques semblent répétables, d’un opérateur à l’autre et pour le même opérateur : 

cela confirme la fiabilité et l’accessibilité de cette méthode (Combes et al., 2013). 

  

VI.5.1.1. Caractéristiques échographiques chez le chat malade, hors affections 

endocriniennes 

 

 Des affections non surrénaliennes peuvent affecter les caractéristiques échographiques des surrénales : 

cela peut diminuer la spécificité de l’examen échographique des surrénales lorsqu’on recherche une hyperplasie 

ou une tumeur (Cartee et al., 1980 ; Duesberg, Peterson, 1997 ; Zimmer et al., 2000).  

 Par exemple, une étude rapporte que les surrénales de chats souffrant de cystite idiopathique 

apparaissaient significativement plus petites à l’échographie (Westropp et al., 2003 ; Kley et al., 2007). L’effet de 

l’hyperthyroïdie est controversé : certaines études rapportent que les surrénales étaient de taille augmentée mais 

l’intervalle des mesures obtenues recoupait celui de la population-contrôle (Combes et al., 2012 ; Ramspott et al., 

2012).  

 

 Une étude statistiquement plus solide publiée par Zatelli et al., 2007 s’est intéressée aux caractéristiques 

échographiques des surrénales chez le chat malade chronique (hors affections endocriniennes). La longueur 

moyenne de la surrénale gauche est de 11.3 mm +/-2.8 et sa hauteur moyenne dorso-ventrale est de 3.8mm +/-0.8. 

La longueur moyenne de la surrénale droite est de 9.8 mm +/-2.4 et sa hauteur moyenne dorso-ventrale est de 4.5 
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mm +/-1.0. Ces mesures ont été obtenues sur l’ensemble de la population des chats malades et les chats sains, soit 

145 animaux au total (Combes et al., 2013). Ces valeurs sont comparables à celles données par les études 

précédentes et ne mettent pas en évidence d’anomalie significative par rapport aux résultats déjà publiés chez le 

chat sain (Cartee et al., 1980 ; Zimmer et al., 2000 ; Zatelli et al., 2007) 

  Dans l’étude menée par Combes et al., 2013, un examen échographique de 94 chats sains et 51 chats 

malades chroniques a été effectué en suivant la procédure d’examen décrite par Zimmer et al., 2000. Il s’agit à la 

connaissance de l’auteur du plus important effectif de chats inclus dans une étude s’intéressant à cette question. 

Chez tous ces chats, l’aspect échographique le plus courant est une surrénale hypoéchogène, bipolaire (2/3 des 

cas), bien définie et entourée d’un halo hyperéchogène mince. Les surrénales sont moins fréquemment de forme 

ovale ou fusiforme : ces deux formes se partagent le tiers restant. D’autre part, il n’y a aucune différence entre les 

dimensions des surrénales gauches et droites entre les chats sains et les chats malades de l’étude de Combes et al., 

2013. 

 

 Toujours d’après l’étude de Combes et al., 2013, d’un point de vue statistique, les surrénales de chats 

stérilisés étaient plus grandes que celles de chats entiers, que ce soit dans le groupe des chats sains ou celui des 

chats malades. Une étude a rapporté une élévation du ratio aldostérone/rénine chez des chats sains stérilisés par 

rapport à des chats sains entiers (Javadi et al., 2004). Les auteurs ont supposé que les oestrogènes et la LH 

pouvaient augmenter la production de récepteurs surrénaliens à l’angiotensine II, ce qui augmente la production 

d’aldostérone et provoque à terme une hyperplasie surrénalienne. Cette hypothèse a été proposée à la lumière de 

la physiopathologie de l’hyperadrénocorticisme chez le furet, déjà évoquée précédemment (Schoemaker et al., 

2002).  

 On décrit également une hyperplasie surrénalienne et une augmentation de la taille ou du volume des 

surrénales avec l’âge chez le chat (Combes et al., 2013). 

 Toutefois, ces deux observations n’ont pas de réelle pertinence clinique puisque cette différence de taille 

n’est que modérée par rapport à la résolution actuelle de l’échographie. 

 

 On retiendra de cette partie qu’on n’identifie aucune différence significative de forme, de taille ou 

d’échogénicité des surrénales entre les chats sains et les chats souffrant de maladie chronique d’origine non 

endocrinienne. 

 

VI.5.1.2. Caractéristiques échographiques chez le chat souffrant d’HAP 
 

 Chez le chat, le diagnostic différentiel d’une augmentation de taille de la surrénale et/ ou d’une masse 

surrénalienne comprend le phéochromocytome, les tumeurs sécrétant du cortisol et celles sécrétant de la 
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progestérone ainsi que les tumeurs non sécrétantes (DeClue et al., 2011). Toutes ces causes doivent être gardées à 

l’esprit lors de la découverte d’une anomalie échographique de la surrénale chez un chat. 

  On ne dispose pas d’études sur les caractéristiques échographiques des surrénales de chats souffrant 

d’une affection surrénalienne et notamment d’HAP ; on ne dispose que de cas rapportés, isolés ou en série 

(Combes et al., 2013). De surcroit, les descriptions échographiques ont des niveaux de précision variables. Par 

exemple, l’évaluation de la taille de la surrénale atteinte peut être absente, subjective ou mesurée en trois 

dimensions. Les caractéristiques échographiques, à savoir la forme, les contours, l’échogénicité et l’homogénéité / 

hétérogénéité du parenchyme glandulaire, peuvent être vagues à très précis. Il ressort néanmoins de ces études 

que les images échographiques anormales de la surrénale lors d’HAP sont une anomalie de taille, un effet-masse 

ou une zone d’échogénicité différente (Ash, Tasker, 2005). 

 Il s’avère que lorsque la surrénale est atteinte d’une HMBI, il n’y a que peu, voire pas du tout de 

modifications échographiques et ces cas constituent généralement des faux négatifs (Javadi et al., 2005). 

 Néanmoins, l’échographie reste une méthode sensible et non invasive de détection d’une masse 

surrénalienne (Barthez et al., 1998, 1995 ; Hoerauf, Reusch, 1999).  

  

a. Taille des surrénales lors d’HAP 

 

 La question que l’on peut se poser est de savoir si la taille de la surrénale détectée comme étant anormale 

à l’échographie est porteuse d’une quelconque information d’intérêt diagnostique. Sur l’ensemble des cas publiés 

d’HAP, des mesures échographiques ont été prises sur 28 surrénales. Sur ces 28 surrénales, 21 ont été mesurées. 

 

Tableau 40: Dimensions échographiques des surrénales dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Examen 

échographique 

des surrénales 

Dimensions échographiques de 

la surrénale (mm) 

   
 

Longueur Largeur 

Ash et al., 2005 

1 
G Non vue Non vue 

D 30 10 

2 0 ~ ~ 

3 
G   

D Non vue Non vue 

4 
G Non vue Non vue 

D 21 17 

5 G   
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D Non vue Non vue 

6 
G   

D Non vue Non vue 

7 0 ~ ~ 

8 
G Non cherchée Non cherchée 

D 20 20 

9 
G 35 25 

D Non cherchée Non cherchée 

10 
G Non cherchée Non cherchée 

D   

11 
G Non cherchée Non cherchée 

D   

12 
G 20 20 

D Non cherchée Non cherchée 

13 
G 10 10 

D Non vue Non vue 

Reimer et al., 2005 1 
G   

D Normale Normale 

Rose et al., 2007 1 
G Normale Normale 

D 22 16 

Briscoe et al., 2009 1 
G   

D - 18 

Renschler et al., 

2009 
1 

G Normale Normale 

D   

Smith et al., 2012 1 
G NP 10 

D NP NP 

Combes et al., 2013 

  

1 
G 24,3 15,1 

D 12,4 6 

2 
G 29 22 

D 9,7 5,5 

3  
G 12,7 3,6 

D 15,1 16,5 

4 
G 11,6 10,8 

D 7,5 3,2 
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5 
G 13 12 

D 8 3,5 

6 
G 5,2 3 

D 43 32 

Koutinas et al., 2015 1 
G Normale Normale 

D Normale Normale 

  TOTAL 22     

     

Surrénales tumorales  

(en mm) 

Minimum 9,7 5,5 

Maximum 43 32 

MOYENNE 21 15,5 

MEDIANE  20 21 

Surrénales controlatérales 

(en mm) 

Minimum 5,2 2 

Maximum 12,7 3,6 

MOYENNE 8,35 3,06 

MEDIANE  7,75 3,2 

 

N.B. :  

G : Surrénale gauche / D : Surrénale droite 

 

 On utilisera les valeurs de référence issues de mesures échographiques prises sur des surrénales de chats 

sains (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011), à savoir une longueur moyenne de 10.7 mm +/-0.4 et une largeur 

moyenne de 4.3 mm +/-0.3.  

 On constate que les surrénales controlatérales ont des dimensions moyennes en accord avec les valeurs de 

référence ; cette conclusion est partagée par l’étude de Combes et al., 2013. Il faut préciser ici qu’il est courant 

d’observer une surrénale controlatérale atrophiée lorsque la surrénale ipsilatérale est impliquée dans un 

phénomène néoplasique. 

 Pour ce qui est des surrénales tumorales, les longueurs et largeurs sont très largement au-dessus des 

valeurs de référence. Il est évident que lorsqu’une surrénale de taille anormalement augmentée est détectée à 

l’échographie, c’est généralement parce qu’elle atteint une taille suffisamment importante pour attirer l’attention 

et notamment parce qu’une volumineuse masse est en train de croître au cœur du parenchyme. 

 De plus, on sait qu’en règle générale, l’augmentation de taille des surrénales à l’échographie est tardive, 

et ce pour tout phénomène néoplasique pouvant s’y développer. Cela contribue à retarder la détection 

échographique d’une anomalie de taille. 
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 Cependant, lorsqu’on estime qu’une glande surrénale est de taille augmentée, il ne faut pas en conclure 

qu’elle sécrète forcément de l’aldostérone en excès, voire même qu’elle soit sécrétante. A l’inverse, une HMBI 

dans un contexte de suspicion d’HAP peut passer inaperçue à l’imagerie médicale si on se fie uniquement à la 

taille des surrénales. Les résultats de l’étude de Javadi et al., 2005 en attestent : l’échographie a été utilisée sur 6 

des 11 cas souffrant d’HAP lié à une HMBI et n’a pu mettre en évidence aucune anomalie de taille des surrénales 

dans 5 cas sur les 6, seulement des déformations. 

 Enfin, comme on l’a vu, une atteinte surrénalienne bilatérale est possible et doit toujours être exclue. 

Lorsque la masse surrénalienne est unilatérale, la surrénale controlatérale peut apparaître comme normale ou peut 

ne pas être détectable à l’échographie. Dans l’ensemble des cas publiés d’HAP, cette erreur n’a jamais été 

commise : lorsqu’un animal subit une échographie abdominale, les deux surrénales ont toujours été recherchées, 

ce qui assure la fiabilité des résultats présentés ici. 

 

 On doit donc inclure les tumeurs surrénaliennes bilatérales dans le diagnostic différentiel d’une 

augmentation de taille bilatérale des surrénales à l’échographie (Ash, Tasker, 2005). 

  

Tableau 41: Recensement des masses surrénaliennes détectées à l'échographie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Examen 

échographique 

des surrénales 

Nombre de masses 

surrénaliennes 

compatibles avec un 

HAP 

Confirmation du caractère 

tumoral par examen 

anatomo-pathologique de 

la/des surrénale(s) 

Eger et al., 1983 1 0 0 1 

Flood et al., 1999 2 2 2 1 et 0 (pas d’autopsie) 

MacKay et al., 1999 1 2 2 2 

Maggio et al., 2000 1 NP NP NP 

Moore et al., 2000 1 1 1 0 

Rijnberk et al., 2001 1 1 1 1 

Ash et al., 2005 13 11 
11/11 surrénales 

imagées 
13 masses 

DeClue et al., 2005 1 1 1 1 

Javadi et al., 2005 11 6 1 0 

Reimer et al., 2005 1 1 1 1 

Haldane et al., 2007 1 0 0 1 

Rose et al., 2007 1 1 1 1 
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Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP 

Briscoe et al., 2009 1 1 1 0 

Renschler et al., 2009 1 1 1 1 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 NP NP NP 

Smith et al., 2012 1 1 1 1 

Combes et al., 2013 6 6 6 soit 5/5 7 sur 5 EPM 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2013 
9 9 7 4 

Lo et al., 2013 10 8 10 (8/8) 10 (8 sur 8 EPM) 

Daniel et al., 2015 16 16 16 16 

Koutinas et al., 2015 1 1 0 NP 

     

Total 82 69 63 61 

Pourcentage 84 % 92 % 88 % 

    

Cas de l’ENVT 1 OUI 1 1 

 2 OUI 2 1 (une seule exérèse) 

 3 OUI 1 0 

 4 1 1 0 

 5 1 1 0 

 

 On note qu’une tumeur surrénalienne a été identifiée sur deux animaux n’ayant pas subi d’échographie 

abdominale de leur vivant. A l’inverse, 12 chats suspectés de présenter une masse surrénalienne à l’échographie 

n’ont pas pu bénéficier d’une autopsie, ce qui prive d’un examen histopathologique leurs surrénales qualifiées 

d’anormales à l’échographie. 

 

 Un examen échographique des surrénales a été effectué dans 69 des 82 cas publiés d’HAP chez le chat, 

soit 83%. Cet examen a permis d’analyser les images de 133 surrénales sur les 162 au total : sur les 133 

surrénales visualisées, l’échographie a permis de détecter la présence de 63 masses. En parallèle, 61 tumeurs 

surrénaliennes ont été confirmées par un examen histopathologique. 

 En outre, la qualité des échographes actuels a considérablement augmenté depuis le premier cas publié 

ayant bénéficié d’un examen échographique en 1999, bien que la performance de l’échographe ne semble pas 

avoir été un facteur limitant de l’analyse. 
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Tableau 42 : Sensibilité et spécificité de l’examen échographique pour la détection d’une masse 
surrénalienne dans les cas publiés d'HAP. 

 

Masse à 

l’histopathologie 

Absence de 

masse à 

l’histopathologie 

Echographie : 

« OUI » 
56 (VP) 1 (FP) 

Echographie : 

« NON » 
3 (FN) 54 (VN) 

N.B. : 

VP : Vrais positifs / VN : Vrais négatifs 

FP : Faux positifs / FN : Faux négatifs 

 

 On obtient que sur les 61 masses surrénaliennes confirmées à l’histopathologie, 92% (n = 56) avaient été 

visualisées à l’échographie. Si on fait le calcul, l’examen échographique présente une spécificité de 98% et une 

sensibilité de 95% dans la détection d’une masse surrénalienne. 

 En pratique, ces résultats laissent à penser que l’échographie abdominale seule permet d’identifier avec 

un bon degré de confiance une masse surrénalienne en contexte d’HAP (Flood et al., 1999). Réciproquement, la 

découverte d’une masse surrénalienne doit encourager le clinicien à initier la démarche diagnostique de l’HAP. 

 On peut ensuite s’intéresser à la fiabilité des dimensions échographiques des masses surrénaliennes que 

l’on détecte. 

 

Tableau 43: Dimensions échographiques des masses surrénaliennes identifiées dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Examen 

échographique 

des surrénales 

Dimensions 

échographiques de 

la masse (mm) 

 
  

 
Longueur Largeur 

Flood et al., 1999 
1 1 10 10 

2 1 30 30 

Moore et al., 2000 1 1 15 15 

Rijnberk et al., 

2001 
1 1 25 20 

DeClue et al., 2005 1 1 25 20 

Briscoe et al., 2009 1 1 46 46  

Renschler et al., 1 1 33 19 
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2009 

Lo et al., 2013 10 8 
De 10 à 40 mm de 

diamètre 

 
TOTAL  15 

  

     

  
Minimum 10 20 

  
Maximum 46 25 

  MOYENNE 26 22 

  MEDIANE  25 20 

     

Cas de l’ENVT 1 OUI 20 20 

 2 OUI 23 20 

 

 Ces résultats s’accordent avec l’étude menée par Daniel et al., 2015 sur une cohorte de 33 chats 

présentant une tumeur surrénalienne, dont 19 d’entre elles étaient sécrétantes et 16 d’entre elles étaient 

responsables d’un HAP. Le diamètre des différentes tumeurs surrénaliennes observées variait de 5 à 40 mm.  

 Là encore, il est évident que lorsqu’une masse surrénalienne est détectée à l’échographie, c’est 

généralement parce qu’elle atteint une taille suffisamment importante pour attirer l’attention (Combes et al., 

2013). Toutefois, les tumeurs sécrétantes de la zone glomérulée n’ont pas besoin d’être volumineuses pour être à 

l’origine d’un HAP clinique : elles peuvent donc passer inaperçues à l’imagerie médicale. De même, il ne faut 

donc pas prendre toute masse surrénalienne pour une tumeur sécrétante de la zone glomérulée à l’origine de la 

clinique d’HAP. C’est la notion d’incidentalome : la simple variation d’incidence à l’échographie peut créer un 

effet-masse artéfactuel sur la surrénale chez le chat. 

 A l’inverse, une tumeur surrénalienne non sécrétante peut être détectée et ne pas causer pour autant une 

clinique d’HAP (voire n’avoir aucune manifestation clinique). Elle peut, par contre, être à l’origine d’autres 

présentations cliniques, comme un phéochromocytome, un hyperadrénocorticisme, une tumeur sécrétant de la 

progestérone (Reimer et al., 2005 ; DeClue et al., 2005)… 

 On signale que la plupart des adénomes identifiés chez l’homme ont une taille inférieure à 20 ou 30 mm 

et peuvent ainsi passer en-dessous du seuil de détection au scanner et à l’IRM (Rossi et al., 2008a). Il apparaît 

donc que si la décision chirurgicale est basée sur le résultat de l’imagerie seule, on peut donc enlever la mauvaise 

surrénale, effectuer à tort l’exérèse d’une surrénale anormale à l’imagerie ou ne pas effectuer à tort l’exérèse 

d’une surrénale normale à l’imagerie. Voici un inventaire d’erreurs diagnostiques liées aux résultats de l’examen 

d’imagerie médicale, proposé à la lumière des cas cliniques d’HAP. 
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Tableau 44: Inventaire d'erreurs diagnostiques liées au résultat de l'examen d'imagerie médicale. 

Ash, Tasker, 2005 

Chez un chat, l’échographie pré-opératoire a mis en évidence une masse surrénalienne 

unilatérale. Toutefois, à l’examen histopathologique post-mortem, un adénome surrénalien 

bilatéral a été identifié. 

Javadi et al., 2005 

La surrénale gauche d’un chat a été enlevée suite à la découverte d’un épaississement 

modéré et asymétrique lors de son examen à l’échographie et la tomodensitométrie. Or, à 

l’examen histopathologique post-mortem, une HMBI a été identifiée. 

Javadi et al., 2005 

Chez deux chats, l’échographie et la tomodensitométrie n’ont pas révélé d’anomalie 

significative au niveau des surrénales. Cependant, à l’examen histopathologique post-

mortem, une HMBI a été identifiée chez ces deux chats. 

Combes et al., 2013 
Pour 2 des 6 cas, le diagnostic initial était celui d’une masse unilatérale à l’échographie 

alors que le carcinome était en fait bilatéral à l’histopathologie. 

  

Cas n°3 de l’ENVT 

L’exérèse de la surrénale a été effectuée sur la base d’une modification de forme de cette 

dernière à l’échographie. La taille de la surrénale était considérée comme supérieure à 

l’intervalle de valeurs usuelles mais elle n’avait pas évolué en 13 mois de suivi 

échographique. L’histopathologie est revenue en faveur d’une hyperplasie micronodulaire 

idiopathique de la zone glomérulée associée à un probable schwannome. 

 

 Il est donc important de garder à l’esprit que l’HAP n’est pas systématiquement associé à la présence 

d’une masse surrénalienne, voire même d’une quelconque anomalie à l’examen échographique des surrénales. A 

l’inverse, la découverte d’une masse surrénalienne comme seule anomalie ne signifie en aucun cas que le chat 

souffre d’HAP. Enfin, l’examen exhaustif des deux surrénales est une précaution dont on ne doit jamais faire 

l’économie. 

 

 Seules les études de Flood et al., 1999 et de Moore et al., 2000 fournissent un suivi des mesures 

échographiques de la masse surrénalienne détectée. 

 

Dimensions échographiques 

Flood et al., 1999  Moore et al., 2000 

J0 30 mm de diamètre  J0 15 mm de diamètre 

J94 

47 mm de diamètre & signes 

d’infiltration de la veine cave caudale 

réduisant son diamètre de 30 à 50%. 

 
J160 18.5 x 13,5 mm 

J334 
20 x 19 mm & signes d’infiltration de la 

veine cave caudale. 
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Dimensions échographiques 

Cas de l’ENVT n°2  Cas de l’ENVT n°3 

J0 23 x 20 mm  J0 5 x 8 mm 

J400 

24 x 18 mm : 

récidive 

controlatérale. 

 

J60 6 x 7 mm 

J949 60 x 60 mm  J420 6 x 8 mm 

 

 On constate qu’en 11 mois, la masse surrénalienne présente dans le cas de l’étude de Moore et al., 2000 a 

grossi de plus de 30% ; dans le cas de l’étude de Flood et al., 1999, à savoir un carcinome, la masse a grossi de 

plus de 50% en seulement 3 mois. Dans un cas d’HAP d’origine néoplasique (n°2) diagnostiqué à l’ENVT, on a 

pu estimer la vitesse de croissance moyenne de la tumeur surrénalienne à 2 mm par mois : en un an et demi, la 

masse a doublé de volume. A l’inverse, dans le cas d’HAP ayant pour origine une HMBI (n°3), on constate que la 

taille de la surrénale n’a pas évolué en 13 mois. 

 Ces exemples sont cités pour souligner l’importance d’un suivi échographique, si possible trimestriel, 

lorsque le traitement chirurgical n’est pas possible immédiatement. Il est bien entendu impossible d’estimer la 

vitesse de croissance d’une tumeur surrénalienne mais il convient d’adopter le principe de précaution, compte-

tenu de l’intimité anatomique de la surrénale avec la vascularisation adjacente. La question de l’infiltration 

tumorale sera reprise et développée plus loin (cf. VI.8). 

 

Figure 13 : Dimensions échographiques de la surrénale tumorale d'un chat souffrant d'HAP de l'ENVT. 

 

N.B. : Mesures effectuées le jour de la présentation (J0) 
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La veine cave caudale visualisable à proximité dorso-médiale sert de repère anatomique. 

 

N.B. : Mesures faites 45 jours après la présentation (J45) 

On constate une augmentation de longueur (2) de 60%. 

 

 Un exemple plus frappant encore illustre l’intérêt du suivi échographique. Le chat de l’étude de MacKay 

et al., 1999 présentait initialement un adénome surrénalien unilatéral détecté à l’échographie et a pu bénéficier 

d’une surrénalectomie ; la surrénale controlatérale avait été palpée et jugée normale. Lors d’une échographie de 

contrôle deux ans plus tard, une masse envahissant la veine cave caudale a été détectée par échographie sur la 

surrénale controlatérale. Lors de la laparotomie, une masse surrénalienne infiltrant la veine cave caudale et les 

tissus mous environnant a été visualisée ; l’exérèse étant impossible, il a été décidé de ne pas réveiller le chat. 

L’analyse histopathologique post-mortem a identifié un carcinome localement infiltrant sans métastases à distance 

alors que lors de la première laparotomie effectuée, la surrénale en question était normale, même à la palpation.  

 Un exemple en tout point similaire est fourni par le cas n°2 de l’ENVT, qui présentait lui aussi un 

adénome surrénalien unilatéral incomplètement retiré par chirurgie. A la suite d’une récidive clinique un an plus 

tard, une masse surrénalienne controlatérale a été détectée à l’échographie. 

 Malheureusement, la surrénale controlatérale n’est que rarement cytoponctionnée et lors de la 

surrénalectomie, il est rare que la surrénale controlatérale soit biopsiée (Combes et al., 2013) ; en effet, un 

prélèvement cytologique ou histologique de glande surrénale est toujours dangereux et aléatoire, surtout si cette 

dernière est de petite taille, voire atrophiée. Il est donc fort probable que l’atteinte bilatérale soit généralement 

sous-estimée et puisse être à l’origine de récidives, comme dans le cas précédemment évoqué. 
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 Très peu d’études documentent la taille échographique de la masse et celle de la pièce d’exérèse après 

surrénalectomie, ce qui empêche toute analyse rétrospective sur la fiabilité des mesures échographiques des 

masses surrénaliennes. 

 

Tableau 45: Corrélation entre les mesures échographiques et les dimensions à l'autopsie des masses 

surrénaliennes des cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Examen 

échographique 

des surrénales 

Mesures 

échographiques de 

la masse (mm) 

Dimensions réelles de 

la masse (mm) 

   
 

Longueur Largeur Longueur Largeur 

DeClue et al., 2005 1 1 25 20 20 15 

Renschler et al., 

2005 1 1 
33 19 30 30 

Lo et al., 2013 10 8 
De 10 à 40 mm de 

diamètre 

De 10 à 60 mm de 

diamètre 

Combes et al., 2013 6 6 
De 9.7 à 

43 mm 

De 5.5 à 

32 mm 

De 10 à 47 mm de 

diamètre. 

 

 La mesure des dimensions échographique des surrénales peut être rendue difficile chez le chat, de par leur 

petite taille, leur proximité étroite avec la vascularisation périphérique et l’échogénicité très proche des tissus 

environnants. Ainsi, malgré le peu de données disponibles, on constate que des erreurs d’estimation peuvent être 

commises par excès et par défaut. Cela encourage à interpréter avec prudence les mesures échographiques des 

surrénales, notamment lorsqu’on doit juger de la proximité de la masse surrénalienne avec la veine cave caudale. 

 

b. Caractéristiques échographiques des tumeurs surrénaliennes lors 

d’HAP. 

  

 Les masses surrénaliennes sont généralement d’échogénicité et d’échotexture variable (Combes et al., 

2013). En fonction des cas, le tissu néoplasique surrénalien apparaît tantôt hyperéchogène, tantôt hypoéchogène 

sans qu’il soit possible de dégager de tendance en fonction de l’étiologie sous-jacente (adénome/carcinome). De 

même, la texture peut être hétérogène ou homogène.  

 On a même décrit des masses en forme de cible avec un centre hyperéchogène et un anneau 

hypoéchogène, ou inversement (Smith et al., 2012 ; Daniel et al., 2015). La correspondance de ces zones 

échographiques avec le cortex et la médulla n’ont pas été établies (Combes et al., 2013). 
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 Dans la série de cas d’HMBI publiée par Javadi et al., 2005, on constate que chez les six chats ayant 

bénéficié d’un examen échographique, aucune masse surrénalienne proprement dite n’est décrite. On décrit plutôt 

l’épaississement et l’arrondissement relatifs d’un des pôles par rapport aux autres ainsi que la présence de 

multiples zones hyperéchogènes. A l’autopsie, aucune déformation macroscopique n’est observable au niveau des 

surrénales, ce qui confirme l’absence d’anomalies morphologiques majeures à l’échographie. On en conclut que 

les caractéristiques échographiques des surrénales peuvent n’être que modérément modifiées lors d’HAP lié à une 

HMBI, ce qui rend sa détection parfois impossible et complique la prise de décision concernant une éventuelle 

surrénalectomie.  

 Lorsque l’HAP est lié à une tumeur surrénalienne, la taille, l’échogénicité et l’échotexture sont modifiées 

de façon non spécifique, si bien qu’on n’en tire aucune information d’intérêt diagnostique, notamment sur le 

caractère bénin ou malin de la tumeur (Combes et al., 2013). 

 

  La présence de plages hyperéchogènes au sein de la surrénale et créant un cône d’ombre a été décrite 

chez le chat adulte sain (Combes et al., 2013). Il s’agirait de microcalcifications, présente chez environ 30% des 

chats adultes sains, sans manifestation clinique (Cartee et al., 1980 ; Zimmer et al., 2000 ; Zatelli et al., 2007). 

Ces calcifications seraient plus fréquents chez le chat malade (20%) que chez le chat sain (9%) et n’ont aucun 

rapport direct avec l’HAP, même si on les observe parfois au sein de la surrénale néoplasique voire parfois sur sa 

capsule (Combes et al., 2013). 

 

VI.5.2. L’IRM 
 

 L’IRM est un autre examen d’imagerie possible pour évaluer l’extension de la masse surrénalienne avant 

d’envisager la chirurgie.  

 Seuls deux cas sur les 13 de l’étude de Ash, Tasker, 2005 ont pu bénéficier d’une IRM pour compléter le 

bilan échographique d’extension locale de la masse surrénalienne. L’IRM était revenue en faveur d’une 

compression de la veine cave caudale par une masse surrénalienne sans signe d’extension intraluminale. Pourtant, 

l’un de ces deux cas présentait une infiltration de la veine cave caudale et fait partie des 3 cas décédés des suites 

d’une hémorragie post-opératoire dans cette étude. 

 Pour l’instant, il apparaît que l’utilisation de ces techniques d’imagerie pour anticiper sur les difficultés à 

prévoir lors de l’exérèse chirurgicale n’est pas infaillible. Il est possible que de futures études montrent une 

amélioration de ce résultat, étant donné que cette technique est encore relativement récente en médecine 

vétérinaire et que les appareils disponibles sont de plus en plus performants. 
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VI.5.3. Le scanner 
  

 La tomodensitométrie est l’outil d’imagerie médicale de choix pour évaluer la morphologie des surrénales 

et parvenir au diagnostic d’HAP chez l’homme (Bravo, 1994 ; Ram, 1994 ; Litchfield, Dluhy, 1995 ; Lo et al., 

1996 ; Young, 2003). La tomodensitométrie est également un examen de choix lors de suspicion d’HAP chez le 

chat. Il a également été utilisé avec succès dans le cas publié d’un chien souffrant de cette maladie (Rijnberk, 

Voorhout, et al., 2001). 

 

 Dans la plupart des études citées ici, un scanner de troisième génération a été utilisé avec les réglages 

suivants : 120 kV, 220 mA et 4,5 secondes de durée de numérisation. Des coupes sériées de 5 mm d’épaisseur ont 

été faites avant et après l’administration intraveineuse de 2 mL de produit de contraste par kg de poids corporel. 

Plusieurs coupes de 2 mm d’épaisseur ont été faites en plus à la suite de l’administration de produits de contraste 

(Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Javadi et al., 2005). 

 

 Le Tableau 47 recense les cas publiés ayant recouru au scanner dans le cadre de la démarche diagnostique 

d’un HAP. On constate que le scanner a été utilisé en complément de l’échographie à plusieurs reprises et que le 

couplage de ces techniques d’imagerie a permis de confirmer les résultats de l’échographie voire de détecter en 

plus une infiltration de la veine cave caudale, une information d’intérêt avant d’aborder la chirurgie. 

 

 Les avantages du scanner sont d’une part la possibilité de rehausser a posteriori le contraste des images 

obtenues et d’autre part la possibilité de visualiser la cavité thoracique pour rechercher les métastases pulmonaires 

à distance en association avec la radiographie. Il permet également de détecter avec une plus grande fiabilité les 

images d’infiltration vasculaire (Lo et al., 2014). 

 

 On retiendra de cette partie consacrée à l’imagerie que dans les stades précoces de la maladie, la 

surproduction d’aldostérone peut ne pas être associée à des modifications morphologiques de la surrénale 

suffisamment importantes pour être détectées à l’imagerie, même la plus sophistiquée. Ainsi, l’absence de lésions 

à l’imagerie médicale n’exclut pas la possibilité d’un HAP ayant pour origine une HMBI (Tidwell et al., 1997). 

Ainsi, lorsque l’imagerie médicale ne permet pas d’identifier une masse surrénalienne mais que la suspicion est 

forte, un traitement médical est tout de même conseillé.  

 A ce propos, chez l’homme, l’étude de Kempers et al., 2009 a confronté les techniques d’imagerie 

médicale permettant l’analyse morphologique de la surrénale (IRM et tomodensitométrie) à la technique de 

prélèvement sanguin à la veine surrénalienne, constituant le test de référence chez l’homme avec une précision de 

100% dans l’étude de Bravo et al., 1983. Cette étude a montré que l’imagerie médicale n’a pas permis d’identifier 

précisément la cause de la surproduction d’aldostérone dans 38% des cas, sur un total de 950 patients. 

  



140 

 

 

 En définitive, la surveillance régulière des surrénales par imagerie médicale par la suite est conseillée car 

elle peut permettre de mieux identifier l’atteinte. Les techniques diagnostiques d’avenir sont basées sur l’imagerie 

médicale nucléaire : il s’agit de techniques relativement nouvelles en endocrinologie humaine. Il s’agit de la 

tomoscintigraphie par émission de positons et la tomographie d’émission monophotonique (Eriksson et al., 2005 ; 

Yen et al., 2009) : ces techniques ne sont pas encore disponibles en médecine vétérinaire. 

 

VI.6. Appui diagnostique de l’analyse cytologique par cytoponction à l’aiguille fine 
(CPAF) 

 

 Une cytoponction à l’aiguille fine échoguidée (CPAF) a été effectuée dans cinq cas publiés d’HAP et elle 

s’est avérée riche d’informations à chaque fois. 

 

Tableau 46: Conclusions des comptes-rendus de cytologie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif Conclusion de la CPAF 

Flood et al., 1999 
1 Tumeur endocrine ou neuroendocrine 

1 Tumeur endocrine  

Moore et al., 2000 1 Néoplasie épithéliale de bas grade ou HMBI 

Renschler et al., 2009 1 Carcinome surrénalien 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2013 
1 Carcinome surrénalien 

 

 Le pléomorphisme cellulaire est le critère cytologique et histologique le plus fortement évocateur d’un 

phénomène néoplasique. 

 La population cellulaire néoplasique montre généralement les critères cytologiques classiques des cellules 

du cortex surrénalien. Ces dernières sont normalement polygonales et de grande taille (jusqu’à 30µm) avec un 

noyau volumineux, rond et basophile, une chromatine mottée, un ou plusieurs nucléoles distinct(s) et un 

cytoplasme abondant (Renschler et al., 2009). Dans le cytoplasme des cellules des zones glomérulée et fasciculée, 

on peut observer de fines vacuoles lipidiques bien délimitées (Demay, 2012). Cette vacuolisation intra-

cytoplasmique est une caractéristique majeure et fréquemment rencontrée dans les cellules néoplasiques 

(Renschler et al., 2009).  

 A mesure que les cellules perdent leurs caractères de différenciation, l’interprétation cytologique devient 

en faveur d’un phénomène néoplasique malin. A titre d’exemple, un contenu hautement cellulaire, des cellules du 

cortex surrénalien rondes au lieu d’être polygonales, des cellules binucléées et des micronoyaux, une anisocytose, 

une anisocaryose et une anisonucléolose doivent alerter l’attention du cytologiste. Des lymphocytes, des 
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plasmocytes et des cristaux de cholestérol sont très probablement les témoins d’une inflammation et d’une 

nécrose sous-jacentes (Renschler et al., 2009). 

 

 Dans le cas décrit par Flood et al., 1999, le compte-rendu de cytologie associé à la visualisation d’images 

d’envahissement de la veine cave caudale à l’échographie a permis de poser un diagnostic à moindre frais de 

phénomène néoplasique à point de départ surrénalien. 

 

 Toutefois, la situation anatomique des surrénales impose des voies d'abord pouvant constituer une 

véritable difficulté technique de par le risque important de léser un organe fortement vascularisé (rate, foie, rein, 

pancréas) à proximité. Ce risque doit être confronté à la probabilité importante d’obtenir un prélèvement non 

conclusif par prélèvement d’une zone nécrotique non spécifique ou d’une zone péri-tumorale d’aspect 

cytologique subnormal. 

 Les contre-indications sont évidentes, comme par exemple un désordre non corrigeable de l’hémostase ou 

une HTAS non contrôlée. Enfin, on signale qu’au moins deux cas d'essaimage métastatique après ponction 

surrénalienne, l'un dans le foie et l'autre à la peau ont été décrits chez l’homme (Mody et al., 1995 ; Habscheid et 

al., 1990). 

 

VI.7. Diagnostic histopathologique 
 

 Les critères histopathologiques d’évaluation des masses surrénaliennes étant relativement standardisés, 

les comptes-rendus d’histopathologie fournis dans les publications peuvent être lus avec un bon degré de 

confiance. 

 

 L’étude de Javadi et al., 2005 indique la méthode de préparation des pièces d’exérèse qu’ils ont utilisée et 

qui est celle communément appliquée en histologie de routine. Les surrénales sont fixées en formol dilué à 10 % 

et tamponné à la neutralité avant leur inclusion en paraffine. Des coupes de 4µm d’épaisseur sont généralement 

réalisées puis colorées à l’hémalun-éosine.  

 L’histologie de routine peut être complétée par de l’immunohistochimie, notamment par 

l’immunomarquage de l’énolase spécifique des neurones, ou ESN, qui est décrite comme le marqueur de choix 

pour la surveillance évolutive de tumeurs d’origine neuroendocrine. Pour mettre en évidence l’ESN, la méthode 

de coloration à l'immunoperoxydase par le complexe avidine-biotine-peroxydase est utilisée (avec des anticorps 

monoclonaux anti-énolase humaine d’origine murine). Chez les chats sains de la population-contrôle de l’étude de 

Javadi et al., 2005 , la positivité à l’ESN est confinée à la seule zone glomérulée. Elle peut toutefois se retrouver à 

l’état de traces dans la partie externe de la zone fasciculée. 
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 Pour mieux percevoir les membranes basales et souligner les lésions rénales associées, une coloration à 

l’acide périodique de Schiff est effectuée en plus de celle à l’hémalun-éosine. 

 

 Comme on l’a vu en V.1.2, le type cellulaire uniforme au niveau de la lésion, la vacuolisation 

cytoplasmique, le modèle de croissance semblable à celui de la zone glomérulée et la positivité à l’ESN sont des 

critères morphologiques en faveur d’une tumeur sécrétante de la surrénale. La présence ou absence d’infiltration 

ou de métastases peut permettre de trancher entre adénome et carcinome. Toutefois, et notamment dans les 

tumeurs endocrines, il peut s’avérer difficile de prédire le comportement bénin ou malin sur les caractéristiques 

histologiques. En effet, même en l’absence de caractéristiques histologiques de malignité, ce genre de tumeur 

peut quand même métastaser (Meuten, 2002). Ce constat suffit à lui seul à déconseiller la biopsie surrénalienne à 

visée pronostique. 

 

VI.8. Données sur l’infiltration vasculaire par un embole tumoral et l’influence de la 
latéralité de la tumeur surrénalienne. 

  

 Il est essentiel de savoir si la tumeur envahit la vascularisation locale en produisant des emboles 

métastatiques et si oui, à quel point, avant d’entreprendre la chirurgie. On redoute en effet une infiltration dans la 

veine phrénicoabdominale, voire plus problématique encore, directement dans la veine cave caudale. Dans ces 

deux cas, la chirurgie est délicate car l’abord est difficile et le risque d’hémorragie per- et post-opératoire est 

important (Moore et al., 2000). 

 Parfois l’embole tumoral peut être de grande taille, comme dans le cas de de Flood et al., 1999 où ce 

dernier réduisait de 30 à 50% le diamètre échographique de la veine cave caudale. 

 

 On ne dispose pas d’études comparant la sensibilité et la spécificité des différentes techniques d’imagerie 

médicale dans la détection d’une infiltration de la veine cave caudale chez le chat. Chez le chien, des études ont 

montré que l’échographie abdominale permettait de détecter une infiltration de la veine cave caudale avec une 

sensibilité entre 80 et 100% et une spécificité entre 90 et 96% (Kyles et al., 2003 ; Davis et al., 2012). Pour la 

même indication, le scanner présente une sensibilité de 92% et une spécificité de 100% (Schultz et al., 2009). Ce 

genre de données n’étant pour l’instant pas disponibles chez le chat, on considèrera que ces deux techniques 

peuvent être utilisées ; la fiabilité du résultat dépendra surtout du patient, de l’équipement et de l’imageur (Lo et 

al., 2014). 

 

 Voici ce que révèle l’analyse rétrospective des comptes-rendus d’imagerie médicale dans les cas publiés 

d’HAP chez le chat. 
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Tableau 47: Résultats des différentes techniques d'imagerie médicale dans la détection d'infiltration de la 

veine cave caudale chez les cas publiés d'HAP. 

Publication 
Effectif 

échographié 

Détection 

d’infiltration 

vasculaire à 

l'échographie 

Détection/confirmation 

de l’infiltration au 

scanner/IRM 

Confirmation à la 

chirurgie ou l'autopsie 

Flood et al., 1999 2 0 - 1VN et 1FN à l’échographie 

MacKay et al., 

1999 
1 (deux fois) 

 
- 1VP et 1VN à l’échographie 

Moore et al., 2000 1 1 - NON 

Rijnberk et al., 

2001 
1 0 1 

1 FN à l’échographie 

1 VP à l’imagerie 

Ash et al., 2005 11 

2 

(cas n°9 et 

10) 

Pas d’infiltration dans les 

cas n°5 et 10 

3 infiltrations 

(cas n°9, 10, 11) 

2 compressions 

sans infiltration 

(cas n°5 et 13) 

 2 VP à l’échographie et 

2 VP à l’imagerie 

 1 FN à l’échographie et 

2 FN à l’imagerie 

 8 VN à l’échographie et 

9 VN à l’imagerie 

DeClue et al., 2005 1 0 - 1VN à l’échographie 

Rose et al., 2007 1 1 - 1VP à l’échographie 

Briscoe et al., 2009 1 0 - NON 

Combes et al., 2013 6 0 - 5 VN à l’échographie 

Lo et al., 2013 8 0 

Infiltration dans 1 cas. 

Pas d’infiltration dans 1 

cas. 

1 FN et 7 VN à 

l’échographie 

1 FN + 8 VN + 1 VP à 

l’imagerie. 

     

Cas n°2 de l’ENVT 1 1 1 1 VP 

Cas n°4 de l’ENVT 1 0 - 1 FN 
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N.B. : 

« - » : Examen non effectué. 

VP : Vrai positif = Présence d’une infiltration vasculaire et examen d’imagerie positif. 

VP : Vrai positif = Absence d’infiltration vasculaire et examen d’imagerie négatif. 

FN : Faux négatif = Présence d’une infiltration vasculaire malgré un examen d’imagerie négatif. 

FN : Faux négatif = Absence d’infiltration vasculaire malgré un examen d’imagerie positif. 

  

 On notera qu’une compression sévère de la veine cave caudale peut être difficile à différencier d’une 

invasion de la veine cave caudale, si bien qu’il est parfois impossible de se prononcer sur le caractère infiltrant ou 

non de la masse sur la base de l’examen échographique seul.  

 

Tableau 48: Sensibilité et spécificité de l’examen échographique pour la détection d’une 

compression/infiltration vasculaire dans les cas publiés d'HAP. 

 

Infiltration 

vasculaire 

Pas 

d’infiltration 

vasculaire 

Echographie : 

« OUI » 
4 (VP) 0 (FP) 

Echographie : 

« NON » 
4 (FN) 17 (VN) 

N.B. : 

VP : Vrais positifs / VN : Vrais négatifs 

FP : Faux positifs / FN : Faux négatifs 

On considère que le test de référence est l’examen nécropsique des surrénales. 

 

 Il ressort du tableau précédent que la sensibilité de l’échographie dans cette indication serait de 50%, ce 

qui signifie que l’examen échographique conduit à de trop nombreux faux négatifs. En revanche, la spécificité 

serait de 100% car on ne compte aucun faux positif. On conclut qu’on peut accorder un bon degré de confiance à 

un examen échographique positif alors qu’un examen échographique négatif devrait être renforcé par le recours 

au scanner et à l’IRM quand c’est possible.  

 Ces valeurs de sensibilité et de spécificité sont données à titre indicatif car de nombreux biais sont 

présents. En effet, l’effectif bibliographique utilisable est réduit, les échographes utilisés sont semblables mais pas 

identiques d’une publication à l’autre (lorsque leurs caractéristiques sont communiquées) et enfin, le niveau de 

compétences de l’imageur n’est jamais donné alors que l’imagerie des surrénales requiert un degré d’expertise 

élevé. 
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 Néanmoins, on continue de penser que l’échographie est un examen complémentaire de première 

intention, sensible, non invasif et d’un coût acceptable pour la détection d’une masse surrénalienne et d’un 

embole vasculaire associé (Barthez et al., 1998, 1995 ; Hoerauf, Reusch, 1999). 

 

Tableau 49: Sensibilité et spécificité de l’imagerie médicale (échographie, scanner et IRM) pour la 

détection d’une compression/infiltration vasculaire dans les cas publiés d'HAP. 

 

Infiltration 

vasculaire 

Pas 

d’infiltration 

vasculaire 

Imagerie : 

« OUI » 
6 (VP) 0 (FP) 

Imagerie : 

« NON » 
4 (FN) 25 (VN) 

N.B. : 

VP : Vrais positifs / VN : Vrais négatifs 

FP : Faux positifs / FN : Faux négatifs 

On considère que le test de référence est l’examen nécropsique des surrénales. 

 

 En couplant le scanner et l’IRM avec l’échographie, on améliore la sensibilité, qui passe à 60% même si 

cela reste insatisfaisant. La spécificité, elle, reste à 100%. On constate que les autres techniques d’imagerie 

médicale (scanner et IRM lorsqu’ils sont disponibles) semblent plus efficaces que l’échographie pour confirmer 

des compressions/infiltrations vasculaires détectées à l’échographie ou pour les détecter si elles sont passées 

inaperçues à l’échographie.  

 Néanmoins, un nombre non négligeable d’infiltrations vasculaires n’ont pas été détectées à l’imagerie 

médicale (toutes techniques confondues), lorsqu’on compare avec les résultats issus des autopsies. On retiendra 

que l’absence d’images échographiques évoquant une extension à la veine cave caudale ne garantit pas son 

absence et n’assure pas que la surrénalectomie se déroule sans complications (Ash, Tasker, 2005 ; DeClue et al., 

2005).  

   

 On pourrait imaginer que les tumeurs de la surrénale droite soient plus susceptibles d’envahir la veine 

cave caudale en raison de la plus grande proximité anatomique qui existe entre les deux structures (Tobias, 

Johnston, 2012 ; Massari et al., 2011).  
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Tableau 50 : Latéralité et étiologie de la tumeur surrénalienne lors d'infiltration de la veine cave caudale 

Publication Effectif 

Infiltration 

de la veine 

cave 

caudale 

Tumeur 

surrénalienne 

gauche 

Tumeur 

surrénalienne 

droite 

Eger et al., 1983 1 1 
 

1 C 

Flood et al., 1999 2 
1 1 1 

0 1 C ?  

MacKay et al., 1999 1 1 C 1A 1 C 

Maggio et al., 2000 1 NP NP NP 

Moore et al., 2000 1 NP NP NP 

Rijnberk et al., 2001 1 1 1 C 
 

Ash et al., 2005 13 3 
 

3 

DeClue et al., 2005 1 0  1 C 

Javadi et al., 2005 11 0 0 0 

Reimer et al., 2005 1 0 1A 0 

Haldane et al., 2007 1 0 0 1A 

Rose et al., 2007 1 1  1C 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2008 
1 NP NP NP 

Renschler et al., 2009 1 0 0 1C 

Smith et al., 2012 1 0 1A  

Combes et al., 2013 6 0 5 dont 1C 3 dont 1C 

Djajaniningrat-

Laanen et al., 2013 
4 NP NP NP 

Lo et al., 2013 10 2 4 
2 infiltrantes + 

4 

    
   

Total 10 

15 dont 

C : 2 

A : 3 

19 dont 

C : 6 

A : 1 

    

Cas de l’ENVT 2 2 1 A 1 ? 

N.B. : 
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C : Carcinome surrénalien / A : Adénome surrénalien 

Pour l’ensemble de ces cas, la chirurgie et/ou l’autopsie ont confirmé l’infiltration vasculaire. 

 

 Il apparaît que les tumeurs surrénaliennes latéralisées à droite sont à peu près aussi susceptibles 

d’entraîner la formation d’un embole vasculaire dans la veine cave caudale que des tumeurs latéralisées à gauche.  

 Du fait du petit nombre de cas de tumeurs infiltrantes pour lesquelles la nature exacte a été établie par un 

examen histopathologique, il est impossible de confirmer que le caractère agressif des carcinomes les rend plus 

susceptibles d’envahir la veine cave caudale. On retiendra toutefois qu’il ne faut jamais faire l’erreur d’associer à 

un adénome surrénalien un comportement non infiltrant, d’autant plus lorsqu’on envisage une chirurgie. 

 

VI.9. Données sur l’infiltration locale et métastases à distance 
  

 L’infiltration locale des tumeurs surrénaliennes lors d’HAP (hors veine cave caudale et veine 

phrénicoabdominale) a été décrite à plusieurs reprises dans les cas publiés. C’est toutefois un paramètre difficile à 

évaluer à l’examen échographique. 

 

Tableau 51: Recensement des cas d’infiltration locale et de phénomène métastatique dans les cas publiés 

d'HAP d’origine tumorale. 

Publication Effectif 
Adénome 

unilatéral 

Adénome 

bilatéral 

Carcinome 

unilatéral 

Carcinome 

bilatéral 

Infiltration 

locale 

Phénomène 

Métastatique  

Eger et al., 

1983 
1   1   

Poumons, 

foie 

MacKay et al., 

1999 
1  

 
1 

 
1 NON 

Rijnberk et al., 

2001 
1  

 
1 ? 

 
1 Poumons 

Ash et al., 2005 5 1 2 2 
 

1 (au foie) 0/5 EPM 

DeClue et al., 

2005 
1   1  0 NP 

Haldane et al., 

2005 
1 1    0 0 

Rose et al., 

2007 
1  

 
1 

 
1 ? 0 (RX thorax) 

Djajaniningrat- 1   1   OUI 
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Laanen et al., 

2008 

Renschler et 

al., 2009 
1   1  NON NP 

Combes et al., 

2013 
5 1 

 
1 2 5 tumeurs 

1 : Poumons, 

foie 

Lo et al., 2013 10 4  6  1 NP 

        

Cas de l’ENVT 
2 + 1 

suspecté 
1    1 0 (RX thorax) 

N.B. : 

EPM : Examen post-mortem 

RX :  

Infiltration locale = Envahissement de la vascularisation capsulaire voire effraction vers les tissus mous 

périphériques, formations de cordons d’infiltration, régions mal délimitées, adhérences au foie…  

 

Remarque : Infiltrations de la veine cave caudale et phrénicoabdominale exclues (abordé en VI.8). 

  

 On constate que les carcinomes surrénaliens sont majoritairement responsables des phénomènes 

d’infiltration locale les plus agressifs, rencontrés dans 10 cas au total. L’adénome bilatéral n’était, lui, responsable 

que d’adhérences avec le foie. Toutefois, dans le cas diagnostiqué à l’ENVT, l’adénome surrénalien était mal 

délimité et friable. 

 Les métastases à distance d’un adénocarcinome surrénalien, elles, peuvent ne pas être détectées par 

l’imagerie clinique si leur taille est inférieure à la limite de détection de la technique d’imagerie médicale 

employée (à savoir 3 mm pour la radiographie thoracique). C’est ce qui s’est passé dans le cas décrit par 

(Rijnberk, Voorhout, et al., 2001) : des métastases pulmonaires, toutes de taille inférieure à 3 mm, sont passées 

inaperçues à la radiographie thoracique. 

 

 Sur les 12 comptes-rendus explicitement publiés d’examen post-mortem en contexte de carcinome 

surrénalien (soit seulement 17% des cas d’HAP d’origine néoplasique publiés), on décompte seulement cinq 

essaimages métastatiques à distance. Il est tentant de supposer que ce chiffre relativement faible traduit un 

comportement peu agressif des adénocarcinomes surrénaliens lors d’HAP. C’est ce qui est observé chez l’homme 

en tout cas (Eger et al., 1983). 
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 Pour s’en assurer, il faudrait savoir si un bilan d’extension a été réalisé pour chaque cas et connaître la 

procédure suivie pour s’assurer qu’il soit exhaustif. Toutefois, à part la réalisation de radiographies thoraciques, 

aucun autre détail du protocole n’est généralement communiqué. 

 

 A titre de remarque, des carcinomes pulmonaires sont retrouvés de façon occasionnelle lors de l’autopsie 

chez le chat (Haldane et al., 2007). Il ne faut pas les confondre avec les métastases pulmonaires d’un carcinome 

surrénalien. 

   

VI.10. Bilan sur l’utilisation des outils diagnostiques en contexte d’HAP 

 

 L’objectif du tableau proposé ci-dessous est de connaître le taux d’utilisation des principaux outils 
diagnostiques, à la fois cliniques et biologiques, dans les cas publiés d’HAP. 

Tableau 52: Utilisation des outils diagnostiques dans les cas publiés d'HAP chez le chat 

Effectif bibliographique : 82 
Signes oculaires  

(examen ophtalmologique) 

Hypertension artérielle  

(mesure de pression artérielle) 

 Nombre d’utilisations : 56 63 

 Taux d’utilisation : 68 % 77 % 

Effectif de l’ENVT : 5 2 sur 4 FO 5 sur 5 

   

Hypokaliémie 
Activité de la créatinine 

kinase 

Concentration plasmatique en 

aldostérone 

81 24 57 

99 % 29 % 70 % 

5 sur 5 0 sur 0 4 sur 4 

   
Activité rénine plasmatique Ratio aldostérone/rénine Cytologie surrénalienne 

25 25 5 

30 % 30 % 6 % 

0 sur 0 0 sur 0 0 sur 0 

   
Echographie IRM/Scanner Histopathologie 

69 5 71 

83 % 6 % 87 % 

5 sur 5 1 sur 5 2 sur 3 chirurgies 
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N.B. :  

 FO : Fond d’œil réalisé. 

 La rubrique « Histopathologie » ne distingue pas les pièces d’exérèse obtenues en per-opératoire de celles 

obtenues lors de l’examen post-mortem car la finalité diagnostique est identique. 

 A l’ENVT, la mesure de l’activité plasmatique de la CK, de l’ARP et du RAR ainsi que la CPAF ne sont pas 

utilisées dans la démarche diagnostique. 

 

 Chez le chat, l’HAP doit être diagnostiqué sur la base d’un faisceau convergent de signes cliniques et 

biochimiques. 

 Si le recours à des techniques d’imagerie comme l’IRM ou le scanner peut s’avérer difficile lorsque ledit 

équipement n’est pas disponible, l’hypokaliémie et la pression artérielle doivent, eux faire partie des paramètres 

demandés lors du minimum database. En effet, ils sont si fréquemment modifiés lors d’HAP qu’on peut 

raisonnablement considérer que s’ils ne sont pas demandés à l’admission, il devient impossible d’inclure l’HAP 

dans le diagnostic différentiel. C’est typiquement le genre de situation où le diagnostic par défaut de maladie 

rénale chronique finit par englober les cas d’HAP sous-jacent. De même, on a vu que l’échographie, malgré des 

limites inhérentes à une faible sensibilité, constitue un outil intéressant et facilement disponible pour obtenir un 

accès aux surrénales de façon non invasive. 

 Par ailleurs, on a vu que le dosage de l’activité plasmatique de la CK était un paramètre fiable, souvent 

augmenté lors d’HAP ; le dosage de ce dernier étant facilement disponible en clinique, il est intéressant d’y 

recourir. 

 On peut également considérer que la cytoponction à l’aiguille fine peut être un examen complémentaire 

intéressant lorsque la démarche diagnostique ne progresse plus, par exemple pour départager entre phénomène 

tumoral ou non tumoral lorsqu’une prise en charge non exhaustive est souhaitée par le propriétaire. 

 Si l’imagerie médicale ne permet pas d’identifier une masse surrénalienne mais que la suspicion est forte, 

un traitement médical est tout de même conseillé. 

 Un des écueils majoritaires dans la démarche diagnostique est la complexité du protocole de prélèvement 

et de mesure de la CPA. La disponibilité de ce dosage est en train d’augmenter en France et les modalités 

d’acheminement des prélèvements sont disponibles auprès de chaque laboratoire. 

 Certains praticiens ont développé d’ingénieux systèmes pour assurer le respect de la chaîne du froid lors 

du prélèvement sanguin. Par exemple, on peut placer des tubes de sang vides et une petite centrifugeuse 

directement dans le congélateur de la clinique en prévision d’un tel dosage, voire en allouant une place au tube de 

sang dans la cuve à azote liquide. 

 Malgré tout, l’écueil qui subsiste est la disponibilité réduite de la mesure de l’ARP qui empêche du même 

coup de recourir au RAR, le plus puissant outil diagnostique disponible à ce jour chez l’homme et chez le chat. 

 L’étude menée par Combes et al., 2013 propose un modèle d’arbre décisionnel, complété à la lumière des 

résultats de cette étude bibliographique. Cet arbre décisionnel permet d’étayer la suspicion clinique d’HAP en 



151 

 

 

construisant un faisceau convergent de signes cliniques et biologiques et de résultats d’examens complémentaires 

de seconde intention (imagerie médicale, cytologie clinique). 

Anamnèse et examen clinique compatibles avec au moins deux signes cliniques suivants : 

Faiblesse musculaire (fréquents) :  

Signes cliniques fréquents : ventroflexion cervicale, parésie flasque paroxystique. 

Signes cliniques moins fréquents : faiblesse des postérieurs, ataxie, dysphagie, 

myalgie, atrophie musculaire. 

HTAS (fréquents) : PAS au-dessus de 160-180 mm Hg de façon répétée. 

Signes oculaires (fréquents) : 

Signes cliniques : cécité, mydriase aréflexive, hémorragie intraoculaire. 

Anomalies ophtalmologiques : Rétinopathie hypertensive avec ou sans décollement 

de rétine. 

Signes cardiovasculaires (moins fréquents) : souffle, arythmie. 

Anomalies à l’imagerie médicale : hypertrophie myocardique ventriculaire gauche ou 

septale, cardiomégalie, dilatation atriale gauche et/ou droite. 

Elévation de la CPA et hypokaliémie d’origine rénale associées, avec : 

- Normonatrémie (dans la quasi-totalité des cas, voire limite haute). 

- Alcalose métabolique. En faveur. 

- Elévation de l’activité plasmatique de la CK. 

Imagerie abdominale compatible avec un effet-masse surrénalien : 

 Modification de taille (+/- d’aspect) d’une ou des deux surrénales par rapport à l’intervalle 

de valeurs usuelles des dimensions échographiques des surrénales chez le chat sain : 

o Longueur moyenne : 10.7 mm +/- 0,4. 

o Hauteur moyenne dorso-ventrale : 4.3 mm +/- 0,3. 

Analyse cytologique de la masse surrénalienne par cytoponction à l’aiguille fine. 

N.B. : 

Signe clinique fréquent : rencontré dans plus de 50% des cas rapportés. 

Signe clinique moins fréquent : rencontré dans moins de 50% des cas rapportés. 
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VII.  TRAITEMENT DE L’HYPERALDOSTERONISME PRIMAIRE CHEZ LE CHAT 

VII.1.  Traitement médical : 

VII.1.1. En contexte d’urgence médicale 

 

 Le but premier du traitement médical est de corriger l’hypokaliémie du mieux possible. Pour normaliser 

la kaliémie en cas d’urgence (avec hypokaliémie marquée et/ou signes de polymyopathie ou répercussions sur 

l’électrocardiogramme), il convient d’hospitaliser l’animal afin de mettre en place une supplémentation 

intraveineuse, à privilégier pour son action rapide. Si on regroupe l’ensemble des protocoles thérapeutiques 

communiqués dans les publications de cas d’HAP, on constate qu’une supplémentation en potassium par voie 

intraveineuse a été nécessaire dans 9 cas. Dans 8 des 9 cas, cette supplémentation a eu l’effet escompté sur la 

kaliémie et dans le dernier cas, elle n’a eu qu’un effet modéré. 

 

 La valeur de la kaliémie à l’admission n’est pas le seul critère de choix entre voie orale et voie 

intraveineuse ; c’est en fonction de l’état clinique et biologique de l’animal qu’on décide de recourir à une voie de 

supplémentation lente ou rapide. Par exemple, une hypokaliémie marquée s’accompagnant de signes de 

polymyopathie et/ou d’anomalies de l’électrocardiogramme est une situation où le recours à une supplémentation 

en potassium par voie intraveineuse s’impose.  D’autre part, si l’animal ne peut plus s’alimenter, la voie de 

supplémentation intraveineuse devient la seule disponible. 

 La voie orale constitue généralement un relai de la voie intraveineuse. Si l’appétit est conservé et que la 

clinique et la kaliémie le justifient, elles peuvent même être démarrées en parallèle aux doses de charge 

respectives sans craindre de surdosage (cf. VII.1.2.2). En effet, le potassium administré est rapidement éliminé. 

 

 Lorsqu’on recourt à une fluidothérapie complémentée en potassium, on utilise comme soluté cristalloïde 

isotonique du chlorure de sodium à 0,45% ou du Ringer Lactate. Ce dernier s’impose dans un contexte où 

l’hypernatrémie reste possible d’un point de vue physiopathologique. 

 Le dosage du chlorure de potassium sera choisi en fonction de la kaliémie à l’admission. La dose de 

maintenance recommandée est de 0.05-0.5 mEq/kg/h et le débit ne doit pas dépasser 1 mEq/kg/h (Ettinger, 

Feldman, 2010). Toutefois, on doit atteindre des débits élevés de complémentation intraveineuse en potassium 

(0,5 à 1, voire 1,5 mEq/kg/h) dans les cas les plus critiques, c’est-à-dire lorsque l’hypokaliémie descend en-

dessous de 2-2,5 mEq/L (Haldane et al., 2007). Un suivi en continu de l’électrocardiogramme est fortement 

recommandé (Ettinger, Feldman, 2010).  

 Une supplémentation en magnésium peut être proposée (en perfusion intraveineuse à un débit de 2 

mg/kg/h ou à raison de 250 mg/jour par voie orale à défaut de voie veineuse), au besoin ou en prévention comme 

dans l’étude Rijnberk, Voorhout, et al., 2001. En effet, on sait qu’une hypomagnésiémie non traitée peut rendre 
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une hypokaliémie réfractaire au traitement symptomatique. De même, les désordres acido-basiques doivent être 

pris en charge en parallèle du traitement de l’hypokaliémie car ils peuvent rendre ce paramètre difficile voire 

impossible à corriger. 

 

 On poursuit cette fluidothérapie six à huit heures avant de contrôler la kaliémie ; la fréquence des 

contrôles pourra être augmentée en fonction de la gravité de la clinique d’hypokaliémie à l’admission ; on peut 

avoir à contrôler la kaliémie toutes les trois heures. L’amélioration clinique (récupération d’une posture et d’une 

attitude normales) peut précéder le retour de la kaliémie dans l’intervalle des valeurs usuelles. En effet, la 

supplémentation corrige les réserves potassiques intra-cellulaires même si l’excédent extracellulaire est 

rapidement éliminé. 

 On citera le cas de Moore et al., 2000, chez lequel la supplémentation initiale en potassium a été mise en 

place par voie intraveineuse à un débit de 0,15 mEq/kg/h, soit déjà un débit supérieur au débit de charge cité 

précédemment. Six heures après, le chat s’était encore affaibli et une dyspnée s’était installée. Une correction en 

urgence du débit à 0,5 mEq/kg/h de potassium a dû être effectuée. 3h après ; ce nouveau débit a permis une 

stabilisation clinique.  

 Ce cas illustre d’une part que l’hospitalisation suscite un état de stress intense chez un chat déjà 

considérablement affaibli ; ce stress est tout à fait susceptible d’avoir entraîné une décompensation brutale en 

faisant diminuer la kaliémie de 3 mmol/L à 1,8 mmol/L en six heures. L’état clinique de ces animaux est donc à 

surveiller étroitement, la valeur numérique de la kaliémie ne constituant qu’un point de départ thérapeutique mais 

pas toujours un indicateur d’amélioration clinique. D’autre part, ce cas montre qu’il ne faut pas hésiter à 

augmenter rapidement le débit de supplémentation, la balance bénéfices-risques étant clairement en faveur. 

 

 La réhydratation, lorsqu’elle est présente, doit être prise en charge par une fluidothérapie intraveineuse au 

Ringer Lactate dont la complémentation en chlorure de potassium dépend du débit et de la valeur de la kaliémie à 

l’admission. 

 

 Dans le cas décrit par Haldane et al., 2007, la polymyopathie hypokaliémique n’était pas corrélée à une 

valeur diminuée de façon critique chez ce chat. Pourtant, elle a probablement diminué d’une façon si rapide que 

les muscles respiratoires ne l’ont pas toléré, n’assurant plus une fonction ventilatoire suffisante.  

 Il faut garder à l’esprit que l’initiation du traitement peut entraîner une dégradation des signes cliniques, 

évoluant de la faiblesse et la léthargie vers la détresse respiratoire. D’une part, la fluidothérapie agressive peut 

amplifier la perte urinaire en potassium en provoquant une augmentation du débit de filtration glomérulaire qui 

facilite la distribution du potassium jusqu’aux tubules distaux. Or, c’est précisément au niveau des tubules distaux 

que l’aldostérone augmente l’excrétion urinaire de potassium. D’autre part, si la complémentation est mal 
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conduite, on n’observera aucune réponse clinique et la fluidothérapie va entraîner un effet de dilution qui peut 

rendre la kaliémie encore plus difficile à corriger. 

 Une ventilation en pression positive est requise lors de détresse respiratoire, et ce jusqu’à ce que les 

réserves en potassium de l’organisme soient suffisamment restaurées et que la fonction ventilatoire redevienne 

autonome. Le soutien de la fonction respiratoire par ventilation assistée (voire contrôlée) s’avère rarement 

nécessaire en médecine humaine. Toutefois, ce cas de figure peut tout à fait se présenter car l’hypokaliémie 

affecte rapidement et fortement la mécanique ventilatoire (Haldane et al., 2007). 

  Des soins de support et de confort sont d’autant plus nécessaires que la faiblesse musculaire de l’animal 

est importante (Ahn, 1994). La mise au repos dans une cage est indispensable afin de réduire l’ischémie 

musculaire (Moore et al., 2000). Il est impératif de changer régulièrement le décubitus de l’animal pour limiter le 

risque d’apparition d’ulcères de décubitus. Une sonde naso-gastrique peut être posée si l’animal ne peut plus 

s’alimenter de façon suffisante et le recours à un aliment de convalescence (enrichi en potassium et appétent) est 

conseillé en dépit d’un état de surcharge pondérale éventuel. L’activité musculaire étant un générateur de chaleur 

corporelle essentiel, un soin tout particulier doit être accordé au suivi de la température. Des sources de chaleur 

exogène peuvent être installées en supplément, l’objectif étant de maintenir la température de l’animal au-dessus 

de 37,8°C. 

 Si des arythmies cardiaques sont détectées à l’électrocardiogramme, celui-ci doit être surveillé en continu 

jusqu’à ce que les désordres électrolytiques et acido-basiques soient corrigés. La correction de l’hypokaliémie 

suffit généralement à faire disparaître l’arythmie mais des traitements anti-arythmiques peuvent être indiqués au 

cas par cas (Ahn, 1994). 

 Lorsque le cas d’HAP se complique d’une atteinte cardiaque (notamment myocardique), le chat peut 

potentiellement être présenté pour insuffisance cardiaque congestive, même si ce cas n’a jamais été décrit à ce 

jour. Dans ce cas, une prise en charge spécifique doit être mise en place. Par exemple, lorsque 

l’échocardiographie montre un défaut de remplissage et une hypertrophie ventriculaire gauche (au niveau de la 

paroi et/ou du septum interventriculaire), il faut s’assurer que l’hypertrophie myocardique soit bien d’origine 

primaire. En effet, il peut s’agir en fait d’une pseudo-hypertrophie liée à un état d’hypovolémie avancé. Après 

administration d’un ou deux bolus à 20 mL/kg de cristalloïdes isotoniques, l’hypertrophie doit avoir diminué et la 

taille de la chambre de chasse du ventricule gauche doit avoir augmenté. Un relai pourra être pris par perfusion de 

cristalloïdes isotoniques, à 10 mL/kg/h par exemple (Haldane et al., 2007). 

 Lorsque l’azotémie est présente, un traitement intraveineux à action antiacide (à l’hydrochloride de 

ranitidine, par exemple) peut être instauré dans le but de limiter l’hyperacidité gastrique secondaire à l’urémie 

(Ahn, 1994). 
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VII.1.2. Hors contexte d’urgence médicale 

 

VII.1.2.1. Indications du traitement médical 

 

On recourt au traitement médical lorsque la chirurgie est contre-indiquée. 

 

 

Tableau 53: Liste des contre-indications possibles à un traitement chirurgical lors d'HAP. 

Contre-indications absolues 

Atteinte bilatérale des surrénales 

Tumeur surrénalienne non opérable 

Métastases détectées à distance 

Coût financier prohibitif d’une intervention chirurgicale 

Contre-indications relatives 

Affection(s) intercurrente(s) 

Stabilisation médicale pré-opératoire incomplète 

Infiltration de la veine cave caudale (deux cas d’intervention chirurgicale publiés et un seul succès ; cf. VII.2.1) 

 

 Le traitement médical ne cible que les signes cliniques de la maladie. Il ne peut rien contre la tumeur 

surrénalienne sous-jacente, ni contre les hémorragies (Schultz et al., 2009) ou l’infiltration de la veine cave 

caudale ou de la vascularisation rénale qu’elle peut provoquer (Withrow et al., 2013), ni bien entendu contre les 

métastases à distance (Withrow et al., 2013 ; Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Massari et al., 2011).  

 

VII.1.2.2. Supplémentation en potassium par voie orale  

 

 La complémentation en potassium par voie orale pourra prendre le relai dès lors que le chat retrouve de 

l’appétit (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). On considère que la voie orale est la meilleure voie de 

supplémentation chez le chat, le potassium administré par voie intraveineuse étant plus rapidement éliminé dans 

les urines (Haldane et al., 2007).  

 La supplémentation recommandée en potassium par voie orale chez le chat est de 2 à 6 mEq de gluconate 

de potassium une à deux fois par jour (Plumb, 2015): c’est le meilleur moyen d’assurer un approvisionnement 
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optimal en potassium (Ahn, 1994). On peut choisir une formulation en poudre ou en comprimés. On divise la 

dose de façon à en administrer lors de chaque repas, soit généralement deux fois par jour, même si la fréquence 

peut être augmentée en fonction du volume total à faire avaler au chat sur la journée. On peut également recourir 

à une alimentation industrielle enrichie en potassium en choisissant par exemple au sein des gammes d’aliments 

pour chats en insuffisance rénale (Moore et al., 2000). 

 Sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, une supplémentation par voie orale a été prescrite dans 38 cas, soit 

seule, soit en association avec une voie intraveineuse dans 9 cas. Il est important de noter que la supplémentation 

en potassium seule a permis d’obtenir une amélioration franche de la polymyopathie hypokaliémique dans tous 

les cas. Ces chiffres ne comprennent pas les cas ayant bénéficié d'une surrénalectomie mais uniquement les cas 

ayant reçu un traitement médical seul. 

 Remarque : Dans les cas diagnostiqués à l’ENVT, la supplémentation en potassium a suivi les 

recommandations énoncées ci-dessus et a permis de corriger la polymyopathie hypokaliémique. La kaliémie, en 

revanche, ne s’est jamais normalisée. 

 

 Un contrôle régulier de l’animal et sa kaliémie est indispensable : en effet, cette dernière finit quasi-

systématiquement par échapper à la supplémentation, généralement en quelques jours à quelques semaines. Ce 

phénomène d’échappement est lié à l’élimination inévitable du potassium du fait que le mécanisme 

physiopathologique initiateur de la kaliurèse continue d’agir de façon incontrôlée. Cet échappement nécessite 

l’ajout d’autres molécules, présentées ci-dessous. 

 Lorsqu’on observe les doses orales en potassium nécessaires pour stabiliser cliniquement l’animal dans 

les cas publiés, ces dernières ont pu atteindre jusqu’à 24 mmol/jour, soit quatre fois la dose journalière maximale 

pour un chat de 4 kg. Cela illustre la nécessité de répéter les contrôles cliniques et biologiques afin d’adapter le 

plus précisément possible la supplémentation, et ce même si cela requiert d’atteindre la dose maximale. En effet, 

le risque d’hyperkaliémie iatrogène est négligeable en contexte d’HAP, surtout si on utilise seulement la voie 

orale (Ahn, 1994). 

 La supplémentation en potassium par voie orale n’a jamais permis seule de relever la kaliémie dans des 

valeurs usuelles. 

 

VII.1.2.3. Traitement antikaliurétique à la spironolactone : indications. 

 

 Le traitement recourt à un antagoniste de synthèse des récepteurs aux minéralocorticoïdes, la 

spironolactone : il s’agit d’un analogue structural de l’aldostérone qui limite les possibilités de liaisons entre cette 

hormone et son récepteur rénal par un mécanisme compétitif (Ahn, 1994). 

 La spironolactone se lie aux récepteurs cytoplasmiques présents dans les cellules tubulaires sensibles à 

l’aldostérone. Cela empêche la formation de complexes aldostérone/récepteurs actifs, ce qui inhibe du même coup 
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le fonctionnement des pompes sodium-potassium ATP-dépendantes. Cela conduit à l’excrétion de sodium et, 

surtout, à l’épargne de potassium au niveau urinaire, gastro-intestinal et salivaire (Bonagura et al., 2014). On 

pense que la spironolactone aurait également un effet inhibiteur direct sur la synthèse d’aldostérone (Conn, 

Hinerman, 1977).  

 L’existence d’un phénomène d’échappement à l’action de la spironolactone est fortement suspectée, ce 

qui expliquerait pourquoi des augmentations progressives de la dose à administrer sont souvent nécessaires afin 

de stabiliser la kaliémie (Eger et al., 1983). 

  

 La dose initiale est de 2 mg/kg de poids vif bis in die par voie orale (Ahn, 1994) ou de 6,25 mg bis in die 

par voie orale. On peut augmenter la dose si besoin, pour contrôler l’hypokaliémie : toutefois, on ne peut pas 

dépasser la dose de 4 mg/kg au risque de déclencher une anorexie, de la diarrhée ou des vomissements 

(Djajadiningrat-Laanen et al., 2011). La remontée de la kaliémie après la mise en place de cette thérapie conforte 

le diagnostic d’HAP. 

 Il est nécessaire d’ajouter une supplémentation en gluconate de potassium par voie orale lorsque 

l’hypokaliémie s’avère réfractaire à la spironolactone seule, à savoir 2 mmol / 4,5 kg de poids corporel bis in die 

par voie orale (Plumb, 2015). L’objectif est de prévenir les crises de faiblesse musculaire en empêchant le retour 

de l’hypokaliémie. La dose devra être ajustée à chaque contrôle de la kaliémie, dont la fréquence doit être 

soutenue. 

 Toutefois, en raison des effets secondaires décrits et redoutés chez le chats, on conseille vivement de 

tenter une supplémentation en potassium par voie orale et de laisser la kaliémie remonter au maximum dans un 

premier temps, la spironolactone intervenant en complément et au dosage le plus bas possible. A titre d’exemple, 

le cas décrit par Eger et al., 1983 n’était traité qu’avec de la spironolactone et la dose nécessaire pour stabiliser 

cliniquement l’animal était extrêmement élevée. 

 

 Cette molécule peut être utilisée comme traitement de fond lors d’HAP lié à une HMBI et en vue 

d’obtenir une stabilisation pré-opératoire lors d’HAP lié à une tumeur surrénalienne jugée opérable. Parmi les cas 

publiés, on ne dispose que de quelques informations sur les posologies de spironolactone utilisées. 

 

Tableau 54 : Recensement des posologies de spironolactone utilisées dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Dosage initial 

de 

spironolactone 

Durée de 

stabilisation 

de la kaliémie 

Dosage d'entretien 
Durée de stabilisation 

clinique et biologique 

Eger et al., 1983 1 12,5mg SID PO  9 jours 

37,5mg SID PO, 

puis 175mg SID PO 

pendant 10 semaines 

2,5 mois 
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Flood et al., 1999 1 
2,5mg/kg BID 

PO  
  7 mois 

Ash et al., 2005 13 
2,5mg/kg SID 

PO 
  

Pré-chirurgical : entre 

13 et 183 jours 

Traitement médical : 

entre 50 et 984 jours 

Javadi et al., 

2005 

1 6,25mg BID PO  Quelques mois 12,5mg BID PO Plusieurs mois 

2 6,25mg BID PO   Toujours stables 

plusieurs mois après 3 6,25mg BID PO   

Briscoe et al., 

2009 
1 6,25mg SID PO  

  
Plusieurs mois 

Smith et al., 2012 1 1mg/kg BID PO   
Quelques jours avant la 

chirurgie. 

      

Cas de l’ENVT 2 1 mg/kg BID PO 17 mois 2 mg/kg BID PO 
 Toujours stable deux 

mois après 

 3 1mg/kg SID PO 3 mois 2mg/kg SID PO 19 mois puis chirurgie 

 4 2mg/kg SID PO 

Jusqu’à la 

chirurgie  

(2 mois) 

 

 

 5 2mg/kg SID PO 
Jusqu’alors  

(2 mois) 
 

 

N.B. : 

BID : Bis in die 

SID : Semel in die 

PO : Per os 

On note que les chats de ce tableau recevaient en même temps une supplémentation en potassium par voie orale 

dont la dose journalière correspond aux recommandations d’usage. 

 

  La moitié des posologies communiquées ne correspond pas aux recommandations issues de la littérature. 

Dans tous les cas cependant, la combinaison de la spironolactone et de la supplémentation en potassium par voie 

orale a permis de normaliser la clinique d’hypokaliémie et de faire remonter la kaliémie (même si cette dernière 

ne s’est jamais normalisée) pour au moins quelques mois. C’est un résultat encourageant qui doit inciter le 

praticien à toujours proposer le traitement médical quelles que soient ses habitudes de prescription de ces 

molécules, quitte à augmenter graduellement la dose en fonction de la réponse clinique et biologique. 
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 Il est d’usage courant de prescrire une administration biquotidienne de spironolactone Si, pour des raisons 

logistiques, financières ou de compliance de l’animal, on ne peut obtenir que l’administration d’une demi-dose ou 

d’une prise quotidienne unique, le résultat peut s’avérer satisfaisant comme en témoigne le cas n°3 diagnostiqué à 

l’ENVT (cf. Tableau 54).  

 Il n’y a pas de consensus sur la méthode d’ajustement posologique de la spironolactone : comme on peut 

s’y attendre pour une molécule découverte en 1959, ses propriétés pharmacocinétiques et pharmacodynamiques 

n’ont pas été étudiées en détail chez l’homme et encore moins chez le chat. Il est conseillé de progresser par palier 

de 1mg/kg/jour, ce en quoi la formulation galénique en comprimé de 10 mg est utile pour un poids moyen de 5kg 

chez le chat. On doit contrôler la kaliémie dans les 7 à 10 jours qui suivent le changement de dose afin de parvenir 

rapidement à la dose minimale efficace, sachant qu’un contrôle idéalement trimestriel est conseillé pour détecter 

précocement un phénomène d’échappement. 

 

 Le cas décrit par Eger et al., 1983 a nécessité une dose d’environ 50 mg/kg (poids estimatif) pour 

stabiliser la kaliémie, toute supplémentation par voie orale ayant été arrêtée. Inévitablement, des signes cliniques 

digestifs (anorexie, vomissements) se sont manifestés, l’animal a fini par refuser toute médication et la kaliémie a 

immanquablement rechuté. Cet exemple sert d’illustration au risque encouru à vouloir normaliser la kaliémie sur 

un animal cliniquement stable.  

 Le seul intérêt de ce protocole est d’avoir suivi le volume d’urine après l’introduction de la 

spironolactone et dosé en parallèle l’excrétion urinaire de potassium. Dans cette étude, le volume d’urine moyen 

avant traitement était de 70 mL/jour ; après 9 jours de traitement (spironolactone à 12,5 mg/jour), ce volume 

moyen a été multiplié par 2,4 ; la kaliurèse était toujours élevée à 18.7 +/- 0.7 mmol/L/jour. Pendant les 10 

semaines qui ont suivi, les doses de spironolactone et de potassium par voie orale ont été graduellement 

augmentés : au final, le volume moyen d’urine était 3,2 fois plus important qu’au départ et la kaliurèse était 

descendue à 2,2+/- 0,5 mmol/kg/jour, soit un niveau acceptable.  

 Il est clair que l’effet de la spironolactone sur la kaliurèse confirme, s’il en est besoin, le diagnostic 

d’HAP. On constate toutefois que la normalisation de la kaliurèse n’est pas un objectif thérapeutique car elle n’a 

pu être obtenue qu’au prix d’un dosage très élevé de spironolactone, incompatible avec une préservation de la 

fonction rénale. 

  

 On peut également utiliser la spironolactone dans la prise en charge de l’insuffisance cardiaque au stade 

congestif, notamment pour son action diurétique « anti-hormone » dont le mode d’action peut suppléer celui du 

furosémide, diurétique de l’anse afin d’assurer une natriurèse et une épargne en potassium. En France, il s’agit 

toutefois d’une utilisation qui sort de l’autorisation de mise sur le marché de la spironolactone chez le chat. 

 On peut ajouter de l’amiloride ou du triamtérène à la place ou en complément de la spironolactone (Flood 

et al., 1999 ; Ahn, 1994). Ces molécules diurétiques bloquent les canaux sodiques du tubule contourné distal : 

cela diminue la disponibilité du sodium pour les pompes sodium/potassium ATP-dépendantes et la kaliurèse 



160 

 

 

diminue consécutivement (Bonagura et al., 2014). D’autre part, en diminuant la disponibilité en sodium, ces 

molécules réduisent l’électronégativité sur la paroi luminale de la membrane de la cellule tubulaire, ce qui limite 

la sécrétion de potassium et de protons (Ahn, 1994). Toutefois, leur utilisation chez le chat n’est pas bien connue, 

notamment dans cette indication d’épargne en potassium. 

 Un antagoniste des récepteurs à l’aldostérone de nouvelle génération, l’eplérénone, est à l’étude chez 

l’homme. Dans cette espèce, la spironolactone présente une affinité pour les récepteurs aux androgènes, aux 

oestrogènes et à la progestérone : des effets secondaires peuvent alors survenir. L’eplérénone présente une 

spécificité réduite pour ces récepteurs (Karagiannis et al., 2008) mais son intérêt chez le chat n’est pas encore 

établi. 

 Les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine sont utilisés pour bloquer l’activation du 

SRAA. Ils ont pour effet de bloquer la production d’aldostérone, ce qui permet de limiter l’HTAS chez le chien. 

Ils ont pour autre intérêt de diminuer le remodelage cardiaque et artériel. Malheureusement, leur action sur 

l’HTAS chez le chat est jugée insuffisante et ne constitue pas une réelle indication. 

 

VII.1.2.4. Traitement antikaliurétique à la spironolactone : précautions 

d’utilisation. 

 

 Des effets secondaires gastro-intestinaux similaires, quoique d’intensité généralement modérée, ont été 

rapportés chez l’homme (Skluth, Gums, 1990 ; Lubbos et al., 1998 ; Greenblatt, Koch-Weser, 1973). Ces effets 

secondaires pourraient provenir d’une interférence de la spironolactone sur l’action de l’aldostérone dans le 

transport trans-épithélial des électrolytes au niveau intestinal. Il s’agit d’une régulation positive d’origine non 

génomique de l’antiport sodium/hydrogène, qui se fait en parallèle du récepteur habituel (Maguire et al., 1999 ; 

Winter et al., 1999). 

 Chez l’homme toujours, une administration prolongée de spironolactone a causé une gynécomastie, une 

impuissance et un inconfort épigastrique (Brown et al., 1970). 

 Des doses uniques de 60 à 90 mg/kg IV de spironolactone ont provoqué des anomalies de 

l’électroencéphalogramme chez des chats anesthésiés et des convulsions chez des chats vigiles (Straschill, Schick, 

1975). Le chat de l’étude publiée par Eger et al., 1983 a reçu 50 mg/kg/j PO sans effet secondaire de ce genre. 

 

 Lorsque la spironolactone a été utilisée dans le traitement de l’insuffisance cardiaque au sein d’une 

colonie de chats de race Maine Coon, quatre / les treize que compte l’étude ont développé une dermatite 

ulcérative faciale sévère, liée à l’utilisation de cette molécule et justifiant son interruption (MacDonald et al., 

2008). Certains auteurs considèrent qu’environ un tiers des chats sont susceptibles de développer ce prurit facial 

sous spironolactone ; en pratique, le nombre de chats effectivement concernés semble heureusement moins 
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important. Il s’agit toutefois d’un effet secondaire observable sur un chat tout venant dont il faut prévenir les 

propriétaires afin qu’ils surveillent leur animal lors de la mise en place du traitement 

 

 Enfin, une attention particulière devra être accordée à l’utilisation de spironolactone chez des animaux 

souffrant en parallèle de maladie rénale chronique, notamment lorsque le stade est suffisamment avancé pour 

entraîner une déshydratation chronique. La balance bénéfices-risques devra être évaluée entre l’épargne en 

potassium qui constitue l’indication princeps et l’action diurétique qui devient préjudiciable en contexte 

d’hypovolémie. Le cas décrit par Eger et al., 1983, a nécessité une dose d’environ 50 mg/kg (poids estimatif) pour 

stabiliser la kaliémie. Ce chat ayant été euthanasié dix semaines après des suites d’une maladie rénale chronique, 

il y a fort à parier que l’administration de doses massives de diurétique sur un animal en déshydratation chronique 

a contribué à sa dégradation à la fois clinique et biologique. 

  

VII.1.2.5. Traitement anti-hypertenseur au besylate d’amlodipine  

 

 On traite l’HTAS en complément de la spironolactone avec du besylate d’amlodipine, un inhibiteur des 

canaux calciques de la famille des dihydropyridines. Cette molécule bloque le flux transmembranaire des ions 

calcium, ce qui lui confère un rôle artériodilatateur : ainsi, en réduisant la résistance vasculaire périphérique 

totale, ce traitement contribue à diminuer la pression artérielle. 

 La dose initiale est de 0,1 mg/kg de poids vif semel in die (Djajadiningrat-Laanen et al., 2011).  

 

 Chez l’homme, si le patient reste hypertendu même après la mise en place d’un traitement à la 

spironolactone, on peut ajouter un autre traitement antihypertenseur (Melby et al., 1967 ; Young et al., 1990 ; 

Litchfield, Dluhy, 1995 ; Steigerwalt, 1995). Ce sont les inhibiteurs des canaux calciques qui sont utilisés le plus 

couramment en médecine humaine et notamment dans cette indication. 

 En plus de leurs effets sur les cellules musculaires lisses constituant la paroi vasculaire, on pense que les 

inhibiteurs des canaux calciques inhiberaient de façon directe la synthèse d’aldostérone au niveau surrénalien 

chez l’homme (Young et al., 1990 ; Litchfield, Dluhy, 1995 ; Melmed, Williams, 2011 ; Steigerwalt, 

1995)(Nadler et al., 1985). Cela constitue un argument supplémentaire en faveur de leur utilisation, à pondérer 

par l’absence de preuves disponibles chez le chat dans cette indication. 

 

Tableau 55: Recensement des protocoles thérapeutiques anti-hypertenseurs dans les cas publiés d'HAP. 

Publication 
Effectif 

HTAS 

Dosage 

d'amlodipine 

Dosage de 

spironolactone 

Réponse au traitement 

médical 

pré-opératoire 
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Flood et al., 1999 1 0,18mg/kg SID PO 2,5mg/kg BID PO  HTAS modérée persistante 

Ash et al., 2005 11 0,125mg/kg SID PO 2,5mg/kg SID PO 

HTAS persistante chez 2 / 11 

malgré le passage à une 

administration biquotidienne 

d’amlodipine 

Rose et al., 2007 1 0,625mg PO SID NON NON 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2008 
1 0,2mg/kg SID PO NON NON 

Smith et al., 2012 1 

0,1mg/kg SID PO 

Echec si administrée 

seule 

2,5mg/kg BID PO  
NON même lors de thérapie 

combinée 

Koutinas et al., 2015 1 0,625mg PO SID NON NON 

     

Cas de l’ENVT 2 

0,625 mg PO BID 

puis 1,25 mg PO 

SID il y a deux mois 

1 mg/kg BID PO 

puis 2 mg/kg BID 

PO il y a deux mois 

OUI 

 3 0,625 mg PO BID 

1 mg/kg SID PO 3 

mois, puis 2 mg/kg 

SID PO 19 mois 

OUI 

 4 1,25 mg PO SID 2mg/kg SID PO OUI 

 5 1,25 mg PO SID 2mg/kg SID PO OUI (chirurgie en préparation) 

N.B. : 

BID : Bis in die 

SID : Semel in die 

PO : Per os 

 

 On constate qu’en contexte d’HAP, l’HTAS peut même rester réfractaire à une thérapie combinée 

spironolactone/amlodipine (Ash, Tasker, 2005). 

 On prendra deux exemples dans ce tableau pour illustrer le propos. Dans le cas décrit par Rose et al., 

2007, seule de l’amlodipine avait été prescrite. Dans l’étude d’Ash, Tasker, 2005, la spironolactone a été prescrite 

à la moitié de la dose de charge et était couplée avec de l’amlodipine dans certains cas. Ce protocole n’a pas suffi 

à normaliser la pression artérielle chez 2 / 11 ; au lieu de passer à une administration biquotidienne de 

spironolactone ou d’en augmenter la dose, le clinicien a alors choisi de doubler la posologie d’amlodipine. Or, on 

a vu précédemment que la spironolactone était la molécule la plus à même de traiter l’HTAS car c’est celle qui 

agit le plus directement sur son mécanisme initiateur. Ce choix thérapeutique n’a pas permis de corriger l’HTAS. 
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 Par mesure de précaution, on conseille la mise en place d’un régime alimentaire dont la teneur en sel est 

limitée (Ahn, 1994 ; Young et al., 1990 ; Litchfield, Dluhy, 1995), comme à chaque fois que l’axe cœur-rein est la 

cible d’une action dérégulée du SRAA. 

 

 

VII.1.3. Suivi du traitement 

 

Le traitement médical ne suffit jamais seul pour normaliser la kaliémie, mais il a trois objectifs : 

- Relever la valeur de la kaliémie  

- Faire régresser (voire disparaître) la polymyopathie hypokaliémique. 

- Normaliser l’HTAS afin de minimiser les dommages infligés aux organes-cibles, notamment lors des phases 

de pics. On n’y parvient pas toujours, même en augmentant les doses de spironolactone et d’amlodipine. 

 

VII.1.3.1. Suivi de la kaliémie 

 

 L’objectif des contrôles est de vérifier que la kaliémie reste normale de façon répétable pendant les 

périodes où l’animal est en bon état clinique. La majeure partie des suivis mettent en évidence une kaliémie 

normale (à subnormale), ce qui tend à prouver que le potassium ne diminue que par crises, ces crises se 

manifestant le plus souvent par une polymyopathie d’apparition aigüe.  

 L’impression clinique selon laquelle ces crises de rechute peuvent être précipitées par un évènement 

stressant (déménagement, travaux, introduction d’un nouvel animal) est communément partagée. 

 Les doses efficaces pour chaque molécule, notamment le gluconate de potassium, doivent être 

déterminées pour chaque patient. En pratique, les augmentations de dose se font par palier de 2 ou 4 mmol/j de 

potassium par voie orale. Des ionogrammes de contrôle et un suivi de la pression artérielle devraient être 

envisagés 5 à 7 jours après chaque ajustement de dose jusqu’à ce que la kaliémie et la pression artérielle soient à 

nouveau dans les valeurs usuelles. Une fois que l’examen clinique et le profil biochimique sont redevenus 

normaux et stables, le suivi doit être mensuel à trimestriel. 

 La polymyopathie hypokaliémique peut disparaître après la mise en place du traitement médical sans pour 

autant que la kaliémie soit revenue dans les valeurs usuelles (Flood et al., 1999 ; Ash, Tasker, 2005 ; DeClue et 

al., 2005). Cela peut toutefois constituer un objectif intermédiaire, suffisant pour envisager l’anesthésie si la 

chirurgie est programmée. On gardera à l’esprit que l’objectif thérapeutique consiste à stabiliser la kaliémie 

autour d’une valeur corrélée avec un état clinique jugé satisfaisant : cette valeur ne sera donc pas forcément 

comprise dans l’intervalle de valeurs usuelles sans pour autant qu’il s’agisse d’un échec thérapeutique. 
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 Il est impossible de constituer à partir de la bibliographie une table reliant une valeur de kaliémie à 

l’admission à un protocole de supplémentation en potassium en contexte d’HAP pour de multiples raisons toutes 

évidentes. La première raison est que l’on doit adapter la dose et la voie de supplémentation à la clinique de 

l’animal et non à une valeur numérique. D’autre part, les intervalles de valeurs usuelles de la kaliémie varient 

significativement d’une publication à l’autre et l’effectif total serait de toute façon trop faible pour avoir un poids 

statistique suffisant. Voici toutefois les informations que l’on peut tirer de l’ensemble des cas publiés d’HAP. 

 On connaît les dosages de potassium par voie orale prescrits initialement dans 28 cas seulement sur les 38 

ayant reçu cette supplémentation. Dans 19 cas sur 28, des ajustements de doses ont été jugés nécessaires afin de 

stabiliser cliniquement l’animal. Chez certains animaux, la dose journalière nécessaire a pu aller jusqu’à 24 

mmol/jour, la dose de charge de 4 mmol/jour n’ayant suffi dans aucun des cas décrits. 

 Dans les 7 cas ayant bénéficié d’une supplémentation par voie orale comme seul traitement, l’état 

clinique s’est amélioré de façon suffisante dans tous les cas et la kaliémie a augmenté à chaque fois, même si elle 

ne s’est jamais vraiment normalisée. 

 A l’ENVT, l’usage est de commencer à 2mmol bis in die et de passer à une administration ter in die au 

besoin. Les résultats obtenus lors de MRC hypokaliémique pour laquelle on dispose de davantage de recul, sont 

satisfaisants. Lors d’HAP, l’administration de potassium par voie orale et de spironolactone a toujours permis de 

normaliser l’état clinique et de relever la kaliémie à un niveau acceptable. 

 

 Les deux exemples suivants illustrent l’absence de risque et l’intérêt que l’on a à doubler ou tripler la 

dose de potassium par voie orale au cas par cas. 

 D’une part, une complémentation par voie orale à 16mmol bis in die a été administrée par le propriétaire 

du chat de l’étude de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 en contexte de crise de parésie flasque paroxystique. Cette 

dose élevée a été bien tolérée par le chat et a conduit à une stabilisation clinique rapide. 

 D’autre part, seul le chat de l’étude de Moore et al., 2000 a pu être stabilisé cliniquement par 

administration de potassium par voie orale seule, dont la dose a dû néanmoins atteindre jusqu’à 24 mmol/jour. 

Cette stabilisation a duré 11 mois, suite à quoi l’ajout d’autres molécules est devenu nécessaire car la kaliémie 

commençait à diminuer chez ce chat, toujours cliniquement stable.  

  

 Certains cas ont bénéficié d’un protocole thérapeutique combiné avec la spironolactone. Lorsqu’on décide 

d’introduire la spironolactone, on rajoute un deuxième mécanisme d’épargne du potassium ; à la lumière des cas 

rapportés, le clinicien n’a qu’un risque purement théorique de provoquer une hyperkaliémie et peut envisager ce 

couplage sans danger (Flood et al., 1999).  

 Sur les 38 cas pour lesquels une supplémentation en potassium a été mise en place, la spironolactone a été 

introduite dans 28 cas. Dans la quasi-totalité des cas ayant bénéficié d’une thérapie couplée, l’état clinique s’est 

amélioré de façon suffisante soit jusqu’à la chirurgie, soit au moins pour quelques mois après le retour à la 
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maison : l’objectif thérapeutique a donc été rempli et la remontée de la kaliémie après la mise en place de cette 

thérapie conforte le diagnostic d’HAP. 

 Dans un cas seulement, un cas d’HAP associé à un hyperprogestéronisme, la supplémentation en 

potassium par voie orale et la spironolactone ont été introduites sans que les signes cliniques et l’hypokaliémie ne 

s’améliorent de façon significative. 

 Remarque : Dans les cas diagnostiqués à l’ENVT, la supplémentation en potassium et l’administration de 

spironolactone ont permis de corriger la polymyopathie hypokaliémique. La kaliémie, en revanche, ne s’est 

jamais normalisée à moins d’arriver à un débit de complémentation à 0,5mEq/kg/h. 

 

 Lorsque la kaliémie est jugée insuffisamment contrôlée lors d’un contrôle, il est plus judicieux 

d’augmenter la quantité de potassium par voie orale que de modifier le dosage de la spironolactone, eu égard à la 

balance bénéfices-risques. C’est d’ailleurs ce qui a été fait dans l’ensemble des cas publiés concernés. Le point 

faible de cette thérapie couplée est son caractère astreignant, ce qui diminue l’observance alors que l’équilibre de 

la kaliémie est précaire chez les chats souffrant d’HAP ; le moindre oubli de dose peut en effet précipiter la 

survenue d’une crise comme dans le cas décrit par Eger et al., 1983. 

 Comme on l’a vu plus haut, une supplémentation en magnésium peut être proposée à raison de 250 

mg/jour par voie orale en sortie d’hospitalisation). 

  

 Dans les cas décrits d’HAP liés à une HMBI, lequel semble plus modéré que lorsque l’origine est 

néoplasique, on a pu maintenir un état général et une kaliémie normale sur une longue durée grâce à une 

supplémentation par voie orale associée à de la spironolactone si besoin (Javadi et al., 2005). En l’absence d’un 

protocole thérapeutique strict, il est impossible d’en évaluer rétrospectivement les résultats d’un point de vue 

statistique. 

 Toutefois, il est évident qu’on n’obtiendra pas un aussi bon pronostic qu’avec la chirurgie d’exérèse 

complète d’une tumeur unilatérale sécrétant de l’aldostérone et n’ayant pas métastasé. En effet, l’excès de 

production d’aldostérone n’est ni complètement ni définitivement supprimé par le traitement médical. 

 Chez l’homme, l’intensité de l’hypokaliémie tend à être plus forte lors de carcinome surrénalien, même si 

cette tendance ne suffit en aucun cas à émettre un diagnostic étiologique putatif. Ainsi, une bonne réponse de la 

kaliémie au traitement à la spironolactone pendant une période prolongé ne suffit pas à exclure l’hypothèse d’un 

carcinome surrénalien (Eger et al., 1983). Cette assertion se confirme dans les cas publiés d’HAP. 

 L’alcalose métabolique, si elle est présente, devrait être corrigée par la prise en charge de 

l’hypokaliémie : une intervention spécifique est donc rarement nécessaire. Elle doit toutefois être surveillée au 

moyen de la mesure à intervalle régulier des gaz sanguins veineux. 

 



166 

 

 

VII.1.3.2. Suivi de la pression artérielle systémique 

 

 Parmi les 51 chats souffrant d’HTAS, un traitement anti-hypertenseur a été instauré chez 15 chats. On 

constate que l’HTAS a répondu au traitement, comportant de la spironolactone soit seule, soit en combinaison 

avec de l’amlodipine, dans 9 cas sur 15. L’HTAS semble ainsi plus difficile à contrôler médicalement que la 

polymyopathie hypokaliémique, même si la combinaison de besylate d’amlodipine et de spironolactone semble 

pouvoir mener à la résolution – ou au moins à l’amélioration - de l’hypertension dans certains cas. Cela justifie un 

suivi mensuel de la pression artérielle pour pouvoir adapter au mieux la posologie en fonction de la réponse 

obtenue. 

 On a vu plus haut que la persistance de l’HTAS en contexte d’HAP serait due en partie à l’induction 

d’une vasoconstriction périphérique liée à l’augmentation de la concentration en sodium au niveau des muscles 

lisses vasculaires. Cela explique pourquoi les inhibiteurs des canaux calciques et de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine n’ont qu’un impact modéré sur l’HTAS en contexte d’HAP et pourquoi la spironolactone est la 

plus à même d’avoir un effet. 

 On remarque toutefois que la posologie standard de l’amlodipine est de 0,625 mg par chat et par jour ; 

elle n’a été utilisée que dans une étude. 

 

 Dans les cas diagnostiqués à l’ENVT, il est intéressant de noter que l’un d’entre eux présentait une HTAS 

bien contrôlée médicalement avec 1 mg/kg de spironolactone et 0,625 mg d’amlodipine, par voie orale bis in die. 

Pourtant, l’examen du fond d’œil effectué plusieurs mois après la mise en place de ce traitement a permis de 

détecter des plages d’œdème rétinien. D’une part, cet exemple conforte l’hypothèse selon laquelle l’HTAS en 

contexte d’HAP évolue par poussées non identifiables au moyen de mesures ponctuelles de pression artérielle. 

D’autre part, il souligne l’intérêt d’un suivi ophtalmoscopique régulier car les lésions du fond d’œil reflètent 

l’évolution de la pression artérielle sur plusieurs semaines à mois. 

  

VII.1.3.1. Suivi de l’activité plasmatique de la créatine kinase 

 

 Suite à la correction de l’hypokaliémie et à la fluidothérapie, l’activité plasmatique de la CK devrait 

rapidement se normaliser (Ahn, 1994). L’animal devrait également retrouver un tonus musculaire satisfaisant, ce 

dernier étant le reflet d’un retour à la normale du potentiel membranaire.  

 On ne dispose d’un suivi de l’activité plasmatique de la CK que pour les cas décrits par Eger et al., 1983 

et MacKay et al., 2000, chez lesquels sa valeur a rapidement diminué après mise en place de la supplémentation 

en potassium. On remarque même qu’il était redevenu normal en quelques jours à semaines, même si la kaliémie 

était toujours subnormale. 
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VII.1.3.2. Objectifs thérapeutiques et pronostic 

 

 En fonction des anomalies cliniques et biologiques présentes au moment du diagnostic, les priorités 

thérapeutiques pourront varier d’un individu à un autre. La progression de la maladie pourra nécessiter 

d’augmenter le dosage de l’une ou l’autre des molécules prescrites. Par exemple, un chat en hypokaliémie traité 

avec de la spironolactone et du gluconate de potassium peut avoir besoin de doses plus fortes de gluconate de 

potassium au cours du temps afin de maintenir sa kaliémie dans les valeurs usuelles. On peut également être 

amené à ajouter de nouvelles molécules lorsqu’un signe clinique apparaît, par exemple lorsque l’hypertension 

s’ajoute à l’hypokaliémie. Enfin, on peut devoir essayer des molécules de seconde intention en supplément ou à la 

place de celles administrées dans un premier temps et auxquelles le chat peut ne pas répondre. 

 

Tableau 56 : Données disponibles sur la durée de survie observée sous traitement médical seul dans les cas 
publiés d'HAP. 

Publication 
Durée de survie 
sous traitement 

médical seul 

Cause du 
décès 

Eger et al., 1983 2,5 mois MRC 

Flood et al., 1999 7 mois TEA 

Moore et al., 2000 Plus de 11 mois Perdu au suivi 

Ash et al., 2004 
n°1 : 10 mois n°2 
: 31 mois n°3 : 

50 jours 

n°1 : MRC 
n°2 : MRC 
n°3 : Défaut 
d’observance 

Javadi et al., 2005 

n°1 : 20 mois 
n°2 : 2 jours 

n°3 : 9 mois 7 
autres vivants 

n°1 : MRC 
n°2 : OAP 

n°3 : MRC 7 
autres vivants 

Briscoe et al., 2009 8 semaines NP 

   

Cas n°1de l’ENVT 6,5 mois MRC 
N.B. : 

TEA : Thrombo-embolie aortique 

OAP : Œdème aigu du poumon. 

 

 On observe que les chats non traités ont survécu de 1,5 à 4 mois alors que les chats ayant reçu un 

traitement médical ont survécu de 2,5 à 31 mois (Eger et al., 1983 ; Flood et al., 1999 ; Ash, Tasker, 2005 ; Lo et 

al., 2014). Sur les 8 chats ayant reçu un traitement médical et dont on connait la raison du décès, 5 d’entre eux ont 
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été euthanasiés à cause d’une maladie rénale chronique (Eger et al., 1983 ; Ash, Tasker, 2005 ; Javadi et al., 

2005).  

 On constate que le traitement médical peut permettre, dans certains cas, de stabiliser l’animal pendant 

quelques mois à un ou deux ans en diminuant l’intensité des signes cliniques ; toutefois, il n’a aucun effet sur la 

cause primaire. Or, la croissance continue d’une masse surrénalienne constitue un risque permanent 

d’hémorragie, d’infiltration vasculaire ou locale et de métastase à distance dans le cas d’un carcinome (Eger et al., 

1983 ; MacKay et al., 1999 ; Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; DeClue et al., 2005 ; Rose et al., 2007 ; Smith et 

al., 2012). 

 La récupération de la fonction visuelle après réattachement de la rétine dépend de plusieurs facteurs dont 

les plus importants semblent être la durée du décollement avant mise en place du traitement et l’état fonctionnel et 

lésionnel de la rétine au moment du décollement (Maggio et al., 2000).  

 Un modèle expérimental a montré que les chats peuvent retrouver une rétine normale d’un point de vue 

morphologique et fonctionnel à la suite d’un décollement puis d’un réattachement de la rétine, même espacés de 

plusieurs semaines (Anderson et al., 1983). Cependant, on sait que si des modifications chroniques et subcliniques 

de la vascularisation du segment postérieur liées à l’HTAS (œdème rétinien multifocal, hémorragie rétinienne) 

étaient déjà présentes avant le décollement, la récupération visuelle en sera moins assurée (Maggio et al., 2000). 

D’autre part, on constate lors des suivis ophtalmologiques de chats souffrant de rétinopathie hypertensive qu’une 

rétine réapposée a de grandes chances de finir par dégénérer : la fonction visuelle peut donc être récupérée et finir 

par disparaitre à nouveau (Maggio et al., 2000). 

 Il apparaît qu’un dépistage précoce des lésions de rétinopathie hypertensive avant le stade du décollement 

de rétine et de la cécité permet d’obtenir le meilleur pronostic pour la fonction visuelle après mise en place d’un 

traitement anti-hypertenseur (Maggio et al., 2000). Malheureusement, une récupération même partielle de la 

fonction visuelle n’a été rapportée dans aucun cas ayant reçu un traitement médical (Ash, Tasker, 2005). 

 

VII.2.  Traitement chirurgical : la surrénalectomie 

 

VII.2.1. Stabilisation médicale pré-anesthésique 

 

 Cette intervention comporte un risque opératoire élevé et un soin tout particulier doit être accordé à la 

stabilisation pré-opératoire et à la gestion anesthésique du patient (Bravo, 1994 ; Litchfield, Dluhy, 1995 ; 

William F. Jr. Young, 1997 ; Melmed, Williams, 2011). 

  Il est recommandé que ce soit un chirurgien expérimenté qui entreprenne la chirurgie avec l’appui d’un 

anesthésiste confirmé : en effet, la chirurgie de la surrénale fait partie des interventions les plus sujettes à 

complications per- et post-opératoires chez le chat. Le niveau d’expertise des chirurgiens et anesthésistes 
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intervenant sur cette chirurgie n’est que rarement mentionné dans les publications ; néanmoins, la quasi-totalité 

des structures d’où émanent ces cas publiés sont des centres accueillant des cas référés. 

 

 Avant d’envisager la chirurgie, il est capital d’avoir corrigé au mieux les principaux désordres 

métaboliques présentés par le chat à l’admission afin de minimiser le risque de complications anesthésiques et 

chirurgicales (Ahn, 1994). La stabilisation médicale des cas diagnostiques à l’ENVT a demandé 2 à 3 mois. 

 Chez l’homme, il est recommandé de stabiliser médicalement le patient pendant 4 à 6 semaines avant la 

chirurgie (Bravo, 1994 ; Young et al., 1990 ; Litchfield, Dluhy, 1995 ; Melmed, Williams, 2011). Le contrôle 

préalable de la kaliémie et de l’hypertension est indispensable afin d’optimiser l’état clinique pré-anesthésique, de 

diminuer les risques de complications per-opératoires et de maximiser les chances de récupération. 

 A titre d’exemple, dans la série de cas publiés par Ash, Tasker, 2005, les 10 chats ayant subi une chirurgie 

ont été stabilisés avec succès avant l’opération grâce à un traitement médical. Tous les chats souffrant d’HTAS 

sauf un ont bien répondu au traitement et leur pression artérielle était redevenue normale au moment de la 

chirurgie. La kaliémie des chats recevant une supplémentation en potassium par voie orale a augmenté dans tous 

les cas (et dépassé au moins 3 mmol/L) mais ne s’était pour autant pas normalisée au moment de la chirurgie. 

Cependant, tous les chats qui souffraient de polymyopathie hypokaliémique ont vu ce symptôme disparaître grâce 

au traitement médical malgré la persistance de l’hypokaliémie.  

 Il est donc nécessaire de se placer les meilleures conditions possibles avant d’envisager l’anesthésie, ce 

qui s’avère relativement simple et rapide une fois le traitement médical instauré. 

 

 Chez l’homme, les publications s’accordent pour statuer qu’aucune disposition pré-anesthésique 

particulière ne s’avère nécessaire, hormis lors d’hypokaliémie et/ou d’hypotension sévère (Puccini et al., 1998 ; 

Shen et al., 1999 ; Foxius et al., 1999 ; Winship et al., 1999). Par exemple, la supplémentation pré-opératoire en 

glucocorticoïdes (associée à un test de stimulation à l’ACTH pour évaluer la production endogène de 

glucocorticoïdes) ne semble pas être indispensable si l’on se base sur les recommandations faites chez l’homme et 

l’animal (Young et al., 1997 ; MacKay et al., 1999). 

 

 Le traitement aux inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine doit être arrêté un jour avant la 

chirurgie ; il s’agit d’une recommandation valable à la fois chez l’homme et chez le chat. A la connaissance de 

l’auteur, il n’existe pas de recommandations concernant le maintien ou l’arrêt du traitement anti-hypertenseur 

avant l’opération, que ce soit chez l’homme ou chez le chat. On sait néanmoins que de nombreux médicaments 

anti-hypertenseurs peuvent interagir avec les agents anesthésiques utilisés (Winship et al., 1999). 
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VII.2.2. Temps chirurgical 

 

VII.2.2.1.  Surrénalectomie par laparotomie 
 

 On procède par laparotomie ventrale médiale crâniale, en prenant soin de maintenir intacte la capsule 

surrénale afin d’éviter la dissémination d’éventuelles cellules tumorales (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001). 

L’abord médial crânial permet de visualiser la surrénale et l’ensemble de ses adhérences éventuelles, qui peuvent 

concerner l’ensemble de la vasculature détaillée ci-dessous (Doppman, 1993 ; Smith et al., 2012 ; Tobias, 

Johnston, 2012). 

Figure 14 : Dissection de la cavité abdominale d'un chat en vue ventrale. 

 

N.B. :  
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Cercles rouges : périmètre d’intervention lors de surrénalectomie. 

L'intestin grêle, le gros intestin et la rate ont été retirés. 
 

Crédit : Dr Sautet : Atlas d’anatomie du chien et du chat – Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse. 

 

Figure 15 : Anatomie de la glande surrénale et de la vascularisation locale chez un chat (Sebastiani, 
Fishbeck, 2005). 

 

N.B. : 

On rappelle que la veine phrénicoabdominale se jette dans la veine cave caudale. 

 

 Une fois la laparotomie effectuée et les structures identifiées, on désinsère les adhérences mineures au 

moyen d’outils à pointes mousses et de clips de ligature si nécessaire. On prendra soin de ne pas léser la capsule 

surrénalienne afin d’éviter tout risque de fragmentation de la masse et de dissémination de cellules tumorales dans 

la cavité péritonéale. 

 La veine phrénicoabdominale sera clampée deux fois et sectionnée entre les clamps.  

 Pour retirer un embole tumoral dans la veine cave caudale, on positionne un clamp vasculaire de Satinsky 

sur la veine cave caudale, à l’endroit où la veine phrénicoabdominale se jette dans la veine cave caudale. Ce 

clamp permet de réduire le diamètre de la veine cave caudale jusqu’à 75%.  

 Le temps opératoire d’obturation de la veine cave caudale est le temps le plus critique, à la fois du point 

de vue chirurgical et anesthésique.  

 

 La veine cave caudale est alors incisée tout autour de la base de la jonction avec la veine 

phrénicoabdominale. Cette incision doit être suffisamment prolongée crânio-caudalement pour permettre de 
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retirer l’intégralité du thrombus sans déchirer la paroi de la veine cave caudale. On effectue alors l’exérèse de la 

masse ainsi que de la partie de la paroi de la veine cave caudale que cette masse infiltre. On suture la paroi de la 

veine cave caudale au moyen d’une suture continue simple avec du fil PDS 6-0. Le temps d’obturation de la veine 

cave caudale doit durer moins de dix minutes (Rose et al., 2007). 

 Si la suture après exérèse de l’embole tumoral crée une réduction trop importante du diamètre de la veine 

cave crâniale, le retour veineux à la sortie des veines rénales diminue de façon brutale et drastique. Cela peut 

entraîner une congestion veineuse, une dilatation des veines rénales et une insuffisance rénale aigüe mortelle ; 

c’est l’hypothèse retenue pour expliquer le décès en post-opératoire du chat de l’étude de Rijnberk, Voorhout, et 

al., 2001. A l’inverse, dans l’étude de Rose et al., 2007, la réduction du diamètre de la veine cave crâniale n’a été 

que minime et a été bien tolérée par l’animal. 

 

 On recouvre enfin le site chirurgical avec une éponge de gélatine résorbable et la suture de laparotomie 

est réalisée de façon classique. 

 L’analgésie post-opératoire n’a été mentionnée que dans l’étude de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 et a 

consisté en une administration de bolus de 20 µg/kg de buprénorphine à raison de 4 fois par jour.  

 

VII.2.2.2. Surrénalectomie par laparoscopie 

 

 Des études chez l’homme ont montré que chez des cas correctement sélectionnés, la surrénalectomie par 

laparoscopie permettait d’obtenir de bons résultats lors d’HAP (Pang et al., 2007). L’utilisation de cette 

technique chez le chat dépend de l’équipement et de l’expertise du chirurgien. On dispose de deux cas rapportés 

d’HAP ayant bénéficié d’une surrénalectomie par laparoscopie, l’un publié par Lo et al., 2014 et l’autre par Smith 

et al., 2012. Ces cas étant isolés, on ne sait pas si cette technique a influencé la médiane de survie chez les chats 

en ayant bénéficié ; en tout cas, dans l’étude de Smith et al., 2012, la durée de survie était de 44 mois. 

 Chez l’homme, la surrénalectomie par laparoscopie permet de diminuer le risque de complications post-

opératoires, la douleur, la durée d’hospitalisation et le temps de récupération par rapport à la technique classique 

avec laparotomie (Duncan et al., 2000 ; Smith et al., 2012 ; Ishikawa et al., 1997). A la lumière de ces 

observations, cette technique s’est imposée comme la référence en matière de prise en charge chirurgicale des 

patients humains souffrant d’HAP unilatéral (Smith et al., 1999). 

 A ce jour, on ne sait pas si l’avantage d’une chirurgie mini-invasive, établi chez l’homme, est 

transposable au chat. Toutefois, des études menées chez le chien ont montré que la chirurgie mini-invasive permet 

de diminuer les manifestations de douleur et la reprise d’activité par rapport à des chirurgies comprenant un temps 

de laparotomie (Devitt et al., 2005 ; Culp et al., 2009 ; Mayhew, Brown, 2009). 
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 Même si la surrénalectomie par laparoscopie a été décrite dans sept cas de carcinomes surrénaliens chez 

le chien (Jiménez Peláez et al., 2008), les deux études précitées sont les premières à décrire un cas de tumeur 

surrénalienne sécrétante retirée par laparoscopie chez le chat. 

 

 Il est important de souligner que la surrénalectomie par laparoscopie requiert du matériel spécialisé (en 

plus de la tour d’endoscopie) et certains gestes techniques spécifiques dont la maîtrise doit être assurée. En outre, 

le chirurgien qui envisage de recourir à cette technique doit maitriser au préalable la surrénalectomie par 

laparotomie. Ainsi, seuls des praticiens expérimentés peuvent tirer le meilleur profit de cette technique ; dans le 

cas contraire, il est fort probable que la laparoscopie finisse en laparotomie (Mayhew, 2009). 

 

 L’infiltration vasculaire est une contre-indication à l’intervention par laparoscopie : l’examen d’imagerie 

pré-opératoire doit revenir négatif sur ce point (Jiménez Peláez et al., 2008). Le scanner permettant de détecter 

avec une plus grande fiabilité les images d’infiltration intra-vasculaire, c’est l’examen d’imagerie pré-opératoire à 

privilégier dans ce cas. Toutefois, une hypokaliémie trop importante et/ou non corrigée médicalement peut 

contre-indiquer l’anesthésie générale nécessaire à cette fin (Smith et al., 2012). 

 

 En conclusion, la laparoscopie a toute sa place dans le traitement chirurgical d’une tumeur 

surrénalienne sécrétante unilatérale chez le chat, lorsque l’imagerie médicale a exclu toute possibilité 

d’infiltration intra-vasculaire et de processus métastatique. Cette technique peut permettre de réduire le risque de 

complications post-opératoires, même si des études à plus grande échelle comparant les résultats obtenus avec la 

technique par laparotomie sont nécessaires pour étayer cette hypothèse.  

 

VII.2.1. Influence d’une infiltration concomitante de la veine cave caudale sur le traitement 

chirurgical 

 

 Les tumeurs surrénaliennes peuvent envahir la veine cave caudale chez l’homme, le chien et le chat. Cette 

complication est aussi grave que fréquente et de nombreuses publications ont été écrites à ce sujet, à tel point que 

jusqu’à récemment, l’infiltration de la veine cave caudale constituait une contre-indication absolue à la chirurgie 

car elle était associée à un mauvais pronostic (Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 ; Flood et al., 1999 ; MacKay et 

al., 1999 ; Bodie et al., 1989 ; Nader et al., 1983 ; Lee et al., 1995 ; Kyles et al., 2003 ; Gilson et al., 1994 ; Jaffe 

et al., 1999 ; Schoeman, Stidworthy, 2001 ; Pradelli et al., 2003).  

 Les signes cliniques associés à l’infiltration de la veine cave caudale par une tumeur surrénalienne 

peuvent être la conséquence d’une obstruction du retour veineux ou du drainage lymphatique. Cela peut se 
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manifester chez le chien par un syndrome de type Budd-Chiari avec faiblesse des postérieurs, œdèmes déclives et 

ascite (Kyles et al., 2003 ; Jaffe et al., 1999 ; Pradelli et al., 2003). 

 Pourtant, on remarque que la plupart des chiens présentant un thrombus de la veine cave caudale associé à 

une tumeur surrénalienne n’ont pas pour autant de signes cliniques liés à l’obstruction (Kyles et al., 2003). Il en 

va de même pour l’ensemble des cas publiés d’HAP chez le chat. On peut supposer que les signes cliniques se 

développent seulement lorsque le thrombus devient assez volumineux pour obstruer complètement le retour 

veineux dans la veine cave caudale. L’autre possibilité est le développement d’une vascularisation accessoire 

permettant de pallier au moins en partie l’obstruction de la veine cave caudale. 

 

 Chez la plupart des chiens présentant une tumeur surrénalienne associée à un thrombus de la veine cave 

caudale, la tumeur n’envahissait pas directement la veine cave caudale (Kyles et al., 2003). La tumeur envahissait 

la lumière de la veine phrénicoabdominale et se propageait jusqu’à la veine cave caudale. 

 

VII.2.1.1. Prévalence de cette complication 

 

 Une thrombose de la veine cave caudale se développe chez 6 à 17% des patients humains présentant des 

tumeurs surrénaliennes (Bodie et al., 1989 ; Nader et al., 1983 ; Lee et al., 1995).  

 Chez le chien, le phénomène de thrombose de la veine cave caudale associée à une tumeur surrénalienne 

est bien documenté et survient de façon significativement plus fréquente lors de phéochromocytome (35%) que 

lors de tumeur surrénalienne d’un autre type (16%) (Kyles et al., 2003 ; Gilson et al., 1994 ; Jaffe et al., 1999 ; 

Schoeman, Stidworthy, 2001 ; Pradelli et al., 2003). Une autre publication rapporte que lors de tumeur 

surrénalienne chez le chien, l’infiltration de la veine cave caudale survient dans 9,5% à 46% des cas (Scavelli et 

al., 1986).  

 On retiendra que l’infiltration de la veine cave caudale survient dans environ ¼ des cas de tumeur 

surrénalienne chez le chien (Smith et al., 2012). 

 

Tableau 57: Occurrence des emboles vasculaires liés à une tumeur surrénalienne dans les cas publiés 

d'HAP. 

Publication 

Infiltration de la veine 

phrénicoabdominale 

seule 

Infiltration de la veine cave 

caudale 
Etiologie de la tumeur 

Eger et al., 1983  1 C 

Flood et al., 1999 
 

1 C 

MacKay et al., 1999 1 1 C 
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Rijnberk et al., 2001 1 1 C ? 

Ash et al., 2005 
 

3 1C 1A 1AB 

DeClue et al., 2005 1 
 

1C 

Rose et al., 2007 1 1 1C 

Lo et al., 2013 1/5 C 0 5C 

  
  

 

Total 5 
8 dont 3 avec infiltration de la 

veine phrénicoabdominale 

6C 

1A 

1AB 

N.B. : 

Pour l’ensemble de ces cas, une autopsie a confirmé les caractéristiques de l’infiltration vasculaire. 

 

 Si on rappelle qu’une tumeur surrénalienne a été diagnostiquée de façon avérée dans 61 cas publiés 

d’HAP chez le chat, on constate donc que 16% (= 10/61 cas) présentent un embole d’origine tumorale dans la 

vascularisation adjacente, dont 80% vont se situer dans la veine cave caudale. 

 L’infiltration vasculaire peut ne concerner que la veine phrénicoabdominale seule (8%), auquel cas la 

complexité de la résection chirurgicale sera moindre.  

 

 L’infiltration vasculaire associée à une tumeur surrénalienne semble donc être un phénomène plus 

fréquent chez le chat que ce suggère l’étude publiée par Rose et al., 2007.  

 

VII.2.1.2. Particularités de la veinectomie 

 

 Les tumeurs surrénaliennes peuvent envahir la veine cave caudale soit en passant par la veine 

phrénicoabdominale adjacente, soit en infiltrant directement la paroi de la veine cave caudale (Kyles et al., 2003 ; 

Gilson et al., 1994 ; Jaffe et al., 1999 ; Schoeman, Stidworthy, 2001 ; Pradelli et al., 2003). 

 Les emboles tumoraux empruntant la veine phrénicoabdominale sont pédonculés, ce qui permet leur 

extraction par veinotomie autour de la jonction où cette veine se jette dans la veine cave caudale (Kyles et al., 

2003).  

 Le cas décrit par Rose et al., 2007 présentait un carcinome surrénalien produisant de l’aldostérone associé 

à une thrombose de la veine cave caudale. La chirurgie consistait en une surrénalectomie couplée à une 

thrombectomie dans la veine cave caudale et a été réussie. C’est le premier cas rapporté d’exérèse chirurgicale 

d’une tumeur surrénalienne et du thrombus de la veine cave caudale ayant fonctionné. L’étude d’Ash, Tasker, 
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2005 décrit une infiltration de la tumeur surrénalienne dans la veine cave caudale chez 3 des 13 chats ; ces chats 

ont été euthanasiés en per-opératoire suite à la survenue d’une hémorragie lors de la tentative d’exérèse. 

 Dans le cas décrit par Rose et al., 2007 : l’exérèse chirurgicale du thrombus de la veine cave caudale n’a 

nécessité qu’une veinotomie d’une petite portion de veine cave caudale autour de l’insertion de la veine 

phrénicoabdominale. La suture n’a donc eu que peu d’impact sur le diamètre de la veine cave caudale et 

l’obturation de la veine cave caudale n’a duré que peu de temps, si on compare ce cas à celui décrit par Rijnberk, 

Voorhout, et al., 2001 où l’obturation et la suture avaient conduit à un rétrécissement important du diamètre de la 

veine cave caudale. Le décès de ce chat en post-opératoire était probablement lié à ce rétrécissement important du 

diamètre vasculaire. 

 

 La thrombectomie de la veine cave caudale nécessite l’adaptation du protocole anesthésique du fait de 

l’occlusion du retour veineux normalement assuré par la veine cave caudale. Maintenir le chat en hypothermie 

limiterait les conséquences de la chute de la délivrance en oxygène au niveau des organes vitaux au moment où le 

chirurgien oblitère la veine cave caudale afin d’effectuer la thrombectomie (Rose et al., 2007 ; Leslie, Sessler, 

2003). 

 Pour mettre un animal en hypothermie modérée lors de la chirurgie, des refroidisseurs d’air et des 

couvertures contenant un circuit d’eau froide peuvent être utilisés. L’objectif est d’atteindre une température 

oesophagienne entre 30 et 32°C au niveau du tiers inférieur de l’oesophage (Rose et al., 2007). Certains chiens 

ont été mis en hypothermie modérée pour cette indication (Moon, Ilkiw, 1993) mais d’autres études sont 

nécessaires pour évaluer l’efficacité de cette technique chez le chat. Elle a toutefois été utilisée dans le cas publié 

par Rose et al., 2007 et a pu contribuer au succès de l’opération. 

 Le réchauffement progressif doit être fait sous anesthésie générale afin de prévenir l’apparition 

d’arythmies cardiaques liées à l’hypothermie et de prolonger l’effet protecteur de l’hypothermie (Moon, Ilkiw, 

1993 ; Swain et al., 1984).  

 

VII.2.1.3. Influence sur le pronostic 

 

 Ne disposant que de peu d’informations disponibles chez le chat, le clinicien ne peut baser son pronostic 

que sur les données disponibles chez le chien. La transposition de ces résultats d’une espèce à l’autre sera donc 

effectuée avec précaution. 

 Lorsque l’infiltrat tumoral est important, la chirurgie se complique et le risque de répercussions 

cardiovasculaires augmente. En effet, il faut interrompre complètement le flux sanguin de la veine cave caudale, 

et ce pour une durée plus longue ; de plus, les manipulations de la tumeur et de son thrombus seront plus 
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nombreuses et l’exérèse plus délabrante. De plus, lorsque les manipulations de la surrénale sont nombreuses, le 

risque de relargage de catécholamines augmente : l’anesthésie devient alors plus instable. 

 

 La présence d’un embole tumoral est associée à un pronostic négatif chez le chien, surtout s’il est de 

grande taille (Barrera et al., 2013). 

 Pourtant, une étude menée chez le chien montre que le taux de morbi-mortalité péri-opératoire n’est pas 

significativement augmenté lorsqu’une thrombectomie est nécessaire lorsqu’on compare avec les tumeurs 

surrénaliennes n’infiltrant pas la veine cave caudale (Kyles et al., 2003). Dans cette étude, le taux de mortalité 

rapporté est de 22%. Ce résultat s’accorde avec celui de l’étude plus récente menée par Barrera et al., 2013 sur 86 

chiens ayant subi une surrénalectomie. 

 Il est clair que le biais de sélection des cas entrant dans l’étude et l’expérience du chirurgien et de 

l’anesthésiste sont des facteurs pouvant influencer les résultats. 

 

 On signale que les chiens présentant une infiltration de la veine cave caudale s’étendant crânialement au 

hile hépatique auraient 4 fois plus de chances de mourir au cours du post-opératoire immédiat que si le thrombus 

ne s’étend pas jusque-là (Barrera et al., 2013).  

 

VII.2.1. Gestion de l’anesthésie per-opératoire 

 

 On ne dispose que peu d’études rétrospectives sur des séries de chats ayant subi une surrénalectomie : on 

ne dispose donc pas d’un retour clinique sur les protocoles anesthésiques employés. 

 Contrairement au cas du phéochromocytome, on n’a pas besoin de recourir à un blocage α- et β-

adrénergique ; toutefois, on doit suivre la pression artérielle, la fréquence cardiaque et l’ECG. Ce suivi doit se 

renforcer lorsque le chirurgien aborde la surrénale : toute hypertension ou arythmie per-opératoire doit alors être 

immédiatement prise en charge (Ahn, 1994). 

 Le contrôle pré-opératoire et péri-opératoire de l’hypokaliémie doit être assuré du mieux possible. On se 

fixe pour objectif d’atteindre une kaliémie entre 3,5 et 4,5 mmol/L. 

 

 Dans l’étude menée par Lo et al., 2014 sur 10 chats souffrant d’HAP et ayant subi une surrénalectomie, le 

temps médian d’anesthésie était de 3h30 (valeurs entre 1h10 et 5h20). Cette étude a montré que le risque de 

mortalité augmentait d’un facteur 8,7 à chaque fois que la durée de l’anesthésie augmentait d’une heure. Les chats 

subissant moins de 4 heures d’anesthésie ont une médiane de survie de 1329 jours contre 10 jours chez les chats 

subissant plus de 4 heures d’anesthésie et cette différence est significative. Il s’agit du seul facteur ayant eu un 
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effet significatif sur la médiane de survie, les chats subissant plus de 4 heures d’anesthésie s’avérant plus 

susceptibles de mourir dans le post-opératoire immédiat. 

 On note cependant que si la cohorte de chats avait été plus importante - notamment l’effectif du groupe de 

patients ayant subi plus de 4 heures d’anesthésie -, le critère de la durée de l’anesthésie n’aurait peut-être plus été 

significatif au sortir de l’analyse statistique.  

 

 Les raisons en sont probablement multifactorielles mais on note toutefois que la complication per-

opératoire la plus courante rapportée dans cette étude est l’hypotension, survenue chez tous les chats. Or, on sait 

qu’une hypotension per-opératoire marquée et/ou prolongée est associée à une augmentation de la morbi-

mortalité en médecine vétérinaire (Brodbelt, 2009 ; Brodbelt et al., 2007). Toutefois, cela ne constitue en aucun 

cas un argument en faveur de l’arrêt du traitement anti-hypertenseur avant l’intervention. 

 

 De manière plus générale, une étude a montré que le taux de mortalité lors d’anesthésie est plus important 

chez le chat que chez le chien et que le décès survient la plupart du temps en post-opératoire (Brodbelt, 2010). En 

outre, la surrénalectomie chez le chat est cependant un geste chirurgical requérant une haute technicité : il peut 

ainsi nécessiter plus de 4 heures d’anesthésie. Afin de maximiser les chances de survie, la procédure anesthésique 

devra économiser le plus de temps possible, permettre un suivi serré et assurer une intervention médicale rapide 

en cas de complication per-opératoire. 

  

 L’impact de la durée de l’anesthésie sur la médiane de survie lors de surrénalectomie chez le chien varie 

selon les études (Lang et al., 2011 ; Herrera et al., 2008). Dans une étude menée sur des chiens subissant une 

surrénalectomie lors de phéochromocytome, on a montré que la médiane de survie augmentait si l’anesthésie était 

de courte durée ((Herrera et al., 2008)).  

 

 Ces données ont pour objectif de démontrer l’importance de préparer la chirurgie - en utilisant au mieux 

l’imagerie médicale - dans l’objectif de réduire le temps opératoire.  

 

VII.2.2. Soins post-opératoires 

 

 Après la chirurgie, le suivi de la pression artérielle et de la kaliémie devrait être fait jusqu’à récupération 

complète, à raison d’au moins une fois par jour pendant les deux premiers jours du post-opératoire. Idéalement, la 

kaliémie devrait être mesurée toutes les 6 heures au cours du premier jour du post-opératoire et jusqu’à ce que la 

valeur se normalise ou que le chat recommence à manger. 

 Les ajustements des traitements anti-hypertenseurs et de la supplémentation en potassium (par voie orale 

ou intraveineuse) seront faits à la lumière de ce suivi. Si le patient continue de présenter de l’hypertension ou une 
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hypokaliémie en fin d’hospitalisation, le traitement médical doit être poursuivi : le chat sera revu en contrôle cinq 

jours après. Dans les cas rapportés où les chats ont survécu au post-opératoire immédiat, la spironolactone et 

l’amlodipine ont été arrêtées le jour de la chirurgie sans qu’il soit besoin de les reprendre après (Flood et al., 

1999 ; Ash, Tasker, 2005). La kaliémie s’est normalisée dans les jours suivant l’opération dans tous les cas, y 

compris les cas diagnostiqués à l’ENVT et ayant pu bénéficier de l’opération. La supplémentation en potassium 

par voie orale devrait être graduellement arrêtée en l’espace de quelques jours à partir du moment où la kaliémie 

revient dans les valeurs usuelles, le temps que la surrénale controlatérale se remette à fonctionner. En règle 

générale, l’animal est généralement rendu à ses propriétaires dans les 5 à 6 jours suivant la chirurgie. 

 A partir du moment où la pression artérielle et la kaliémie sont normalisées et stables sans qu’il y ait 

besoin d’un traitement médical particulier et que le propriétaire ne rapporte aucune anomalie clinique associée à 

la maison, les contrôles peuvent être espacés voire arrêtés. 

  

 Pendant les premières semaines post-opératoires, l’apport alimentaire journalier en sodium doit être 

suffisant. En effet, l’inhibition prolongée de la synthèse d’aldostérone par la surrénale controlatérale implique que 

cette dernière nécessite un certain temps avant de se remettre à en produire.  

 

 Une administration temporaire de fludrocortisone peut être envisagée si besoin, mais n’a pas été estimée 

nécessaire dans les différents cas rapportés (Flood et al., 1999). Chez l’homme, la supplémentation en 

minéralocorticoïdes est rarement nécessaire en post-opératoire (Bravo, 1994 ; Litchfield, Dluhy, 1995). 

 

VII.2.1. Complications per- et post-opératoires 

 

VII.2.1.1. Complications fréquemment rencontrées 

 

Tableau 58: Liste des complications per- et post-opératoires dans les cas publiés d'HAP 

Publication Surrénalectomie 

Hémorragie 

intra-

abdominale 

per-/post-

opératoire 

Hypotension Anémie Léthargie 

Signes 

digestifs 

(vomissements, 

constipation, 

anorexie) 

Flood et al., 1999 1 / 2 NON NON NON NON NON 

MacKay et al., 

1999 
OUI 1 NON 1 NON NON 
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Rijnberk et al., 

2001 
OUI 1 NON NON NON NON 

Ash et al., 2005 10 / 13 
4  

(3 euthanasies) 
NON NON NON NON 

DeClue et al., 2005 OUI NON NON 1 NON NON 

Javadi et al., 2005 1 / 13 NON NON NON NON NON 

Reimer et al., 2005 OUI NON NON NON NON NON 

Rose et al., 2007 OUI NON 1 NON NON NON 

Renschler et al., 

2009 
OUI NON NON NON NON NON 

Smith et al., 2012 OUI NON NON NON NON NON 

Combes et al., 2013 3 / 6 NON NON NON NON NON 

Lo et al., 2013 10 / 10  7 11 7 6 6 

TOTAL  32 13 12 9 6 6 

 Cause de décès 7 3    

N.B. : 

 Parmi les 13 cas d’hémorragie per-/post-opératoire, 5 ont nécessité une transfusion (dont une 

autotransfusion) et 1 cas a nécessité une reprise chirurgicale. Un cas d’hémorragie a été déclenché lors de la 

dissection d’adhérences entre le foie et la veine cave caudale ; ce genre de complication n’a été décrit qu’une fois. 

Publication Dysphagie 

Sepsis / 

Infectio

n 

Arythmi

e 

Hyperthermi

e 

Hypoglycémi

e 
IRA TE 

Flood et al., 1999 NON NON NON  NON NON NON NON 

MacKay et al., 1999 NON NON NON  NON NON NON NON 

Rijnberk et al., 

2001 
NON NON NON  NON NON 1 NON 

Ash et al., 2005 NON 1 NON  NON NON NON NON 

DeClue et al., 2005 NON NON NON  NON NON NON 1 ? 

Javadi et al., 2005 NON NON NON NON NON NON NON 

Reimer et al., 2005 NON NON NON NON NON NON NON 

Rose et al., 2007 NON NON NON  NON 1 NON NON 

Renschler et al., 

2009 
NON NON NON NON NON NON NON 

Smith et al., 2012 NON NON NON NON NON NON NON 
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Combes et al., 2013 NON NON NON NON NON NON NON 

Lo et al., 2013 2 1 1 1 NON NON NON 

TOTAL 2 1 1 1 1 1 1 ? 

Cause du décès      1 ? 1 ? 

N.B. : 

IRA : Insuffisance rénale aigüe. 

TE : Phénomène thrombo-embolique 

« NP» : Cas suspecté. 

 Remarque : Un des cas diagnostiqués à l’ENVT a déclaré une pancréatite dans le post-opératoire, faisant 

probablement suite à une hypoxie tissulaire prolongée lors de la chirurgie, au cours de laquelle l’animal a présenté 

plusieurs phases d’hypotension réfractaire au traitement symptomatique. 

 

 Des complications péri-opératoires sont survenues lors de 18 chirurgies sur 32, soit 56%. Dans 10 cas sur 

18 (soit 56%), l’issue a été fatale. De toutes les complications rencontrées, c’est l’hémorragie intra-abdominale 

per-/post-opératoire qui est la plus fréquemment rapportée lors d’HAP (à hauteur de 72%); c’est d’ailleurs la 

complication occasionnant le plus de décès. Dans l’étude de Daniel et al., 2015, la complication post-opératoire la 

plus fréquente était également l'hémorragie per-/post-opératoire, qui a eu lieu chez 27% chats ayant subi une 

surrénalectomie. Le profil de coagulation du patient, réalisé en pré-opératoire, peut permettre d’anticiper toute 

évolution défavorable vers une hémorragie voire une coagulation intravasculaire disséminée. 

 Les facteurs de risque d’hémorragie intra-abdominale post-surrénalectomie n’ont pas encore été identifiés 

mais il s’agit très certainement d’un phénomène multifactoriel qui dépend à la fois du type de tumeur, de son 

extension à la veine cave caudale et de la présence d’HTAS à la présentation. C’est pourquoi tous les propriétaires 

envisageant un traitement chirurgical de l’HAP chez leur chat devraient être dûment informés de l’éventualité de 

cette complication.  

 En effet, ces tumeurs sont habituellement très vascularisées, peuvent infiltrer le système vasculaire 

environnant et sont difficiles à disséquer du fait de la proximité avec d’importants vaisseaux sanguins. On note 

que sur les 13 cas publiés ayant développé une hémorragie per-/post-opératoire, 10 présentaient un carcinome et 3 

un adénome (dont 1 bilatéral). Le carcinome surrénalien semblerait donc plus susceptible d’entrainer une 

hémorragie lors de l’exérèse chirurgicale. 

 Les tumeurs du côté droit, en particulier, sont connues pour être plus difficiles à retirer en raison de la 

proximité et de la probabilité plus élevée qu’elles infiltrent la veine cave caudale (Massari et al., 2011 ; Fossum, 

2013). Cependant, la latéralité de la tumeur n’a pas entrainé de différences significatives dans les durées de survie 

dans les séries de cas opérés décrites par Lo et al., 2014 et Daniel et al., 2015, à condition qu’elle soit retirée en 

entier. 
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 L’hémorragie surrénalienne aigüe est une complication rapportée lors d’une des 26 surrénalectomies 

décrites dans l’étude de Daniel et al., 2015 ; elle peut être provoquée lors d’une palpation abdominale et nécessite 

une chirurgie d'urgence, mais n’a jamais été rapportée lors d’HAP. D’ailleurs, on retrouve dans cette étude les 

mêmes complications précédemment évoquées avec la même fréquence, ce qui laisse à penser que ces 

complications sont bel et bien propres à la surrénalectomie et indépendantes du contexte d’HAP. 

 

 De façon générale, il apparaît que les complications péri-opératoires résultent en un taux élevé 

d’euthanasie (50%) au cours du post-opératoire immédiat dans les cas publiés d’HAP et le risque de survenue de 

complications n’est pas toujours évaluable par la seule imagerie. 

VII.2.1.2. Cas de l’hypocorticisme 

  

 L’étude de Daniel et al., 2015 a identifié trois chats souffrant d’HAP et présentant un profil de réponse au 

test de stimulation à l’ACTH compatible avec un hypocorticisme. Or, lors d’hyperaldostéronémie, il est possible 

que les modifications biochimiques attendues lors d’hypocorticisme (hyperkaliémie, hyponatrémie) soient 

masquées. 

 Chez l’homme, un cas d’association entre HAP et hypoadrénocorticisme a été publié (Puentes et al., 

2004) et plusieurs mécanismes sont susceptibles d’expliquer le développement d’une telle présentation. On peut 

proposer un manque d'enzymes nécessaires pour convertir la progestérone ou l’œstradiol en cortisol dans la 

tumeur, une quantité excessive de cortisol libre (due à sa libération de ses protéines de liaison spécifiques) 

résultant en une suppression de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, ou l'absence de récepteurs à l’ACTH 

dans les cellules néoplasiques (Briscoe et al., 2009 ; Norman et al., 1999). Une autre hypothèse serait qu’une 

hyperaldostéronémie importante et persistante majore le faible effet glucocorticoïde de cette hormone, entrainant 

un rétrocontrôle hypophysaire inhibant la production d’ACTH. Une dernière possibilité est la rétroaction négative 

sur la sécrétion d'ACTH à partir d'un précurseur des hormones surrénaliennes non mesuré, comme la 

corticostérone (Norman et al., 1999). En outre, il est courant d’observer lors d’HAP une atrophie de la 

surrénale controlatérale, qui peut s’avérer inapte à maintenir une cortisolémie basale adéquate. 

 Ainsi, lorsqu’on détecte une concentration en cortisol basal pré-opératoire basse chez un chat présentant 

une tumeur surrénalienne, la mesure de la concentration en ACTH peut se révéler utiles.  

 

 On précise qu’un hypoadrénocorticisme peut se développer au cours du post-opératoire. En effet, la 

suppression brutale de la cause de l’excès d’aldostérone circulante entraîne du même coup la disparition du 

rétrocontrôle négatif prolongé exercé par cette dernière sur l’axe hypophyso-surrénalien. Ainsi, le retour 

progressif à un bon fonctionnement surrénalien global peut nécessiter un intervalle de temps au cours duquel un 

déficit brutal en corticoïdes endogènes peut s’installer. Cela s’est vérifié au cours du post-opératoire de 
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surrénalectomie chez trois chats de l’étude de Daniel et al., 2015. Ces chats ont été traités avec de la prednisone 

(ou prednisolone) pendant en moyenne 1 à 3 mois. Toutefois, cette affection a peut-être été sous-estimée car 11 

autres chats présentaient des signes cliniques de léthargie et d'anorexie qui pouvaient être dus à un 

hypoadrénocorticisme post-opératoire. Quatre chats ont d’ailleurs été euthanasiés à cause de ces symptômes.  

 De même, dans les cas publiés d’HAP, 5 chats ont développé une léthargie, 4 chats des troubles digestifs 

et 2 chats une anorexie en post-opératoire, ce qui peut là aussi constituer des signes cliniques évocateurs 

d’hypoadrénocorticisme. 

VII.2.1.3. Taux de complications et de mortalité  

 

 Les taux de complications et de mortalité diffèrent d’une série de cas à l’autre sans que les raisons en 

soient connues. 

 

Tableau 59: Taux de complications et de mortalité dans les séries de cas publiés d'HAP. 

Publication Surrénalectomie 
Taux de 

complications 

Taux de 

complications 

mortelles 

Taux de 

mortalité 

Ash et al., 2005 10 / 13 50% 80% 40% 

Combes et al., 

2013 
3 / 6 30% 30% 30% 

Lo et al., 2013 10 / 10  100% 20% 20% 

 

 Ces taux de complications et de mortalité apparaissent malheureusement assez élevés au sein des 

quelques séries de cas dont on dispose. D’autres études sont nécessaires afin d’évaluer les facteurs de risque 

associés à cette issue trop souvent défavorable de la chirurgie. On notera que ces chats ont été fréquemment admis 

dans une structure de référés possédant des chirurgiens, des anesthésistes et des urgentistes vétérinaires, ce qui 

peut biaiser les résultats et les statistiques. 

 Bien entendu, le fait de réserver la chirurgie à des animaux ne présentant aucune métastase identifiable ou 

d’infiltration locale à l’imagerie permet d’obtenir les meilleures chances de survie en post-opératoire. 
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VII.2.1.4. Causes du décès chez les cas publiés d’HAP ayant survécu à la 

surrénalectomie.  

 

Tableau 60: Causes connues de décès parmi les cas publiés d'HAP ayant survécu au post-opératoire de 

surrénalectomie. 

Publication Surrénalectomie 

Nombre 

de 

survivants 

Causes de décès connues des survivants à long 

terme (soit au-delà de 15 jours). 

Flood et al., 

1999 
1 1 Mort naturelle 1 an après  

MacKay et al., 

1999 
OUI 1/1 

Récidive d'HAP : carcinome surrénalien. 

Euthanasie 2 ans après la chirurgie. 

Ash et al., 2005 10 
5 dont 1 à 

long terme 

1 Récidive probable d’HAP : masse abdominale 

craniale et anorexie. Euthanasie 3 ans après la 

chirurgie. 

Javadi et al., 

2005 
1 / 13 1 sur 1 

Euthanasie pour suspicion de thrombo-embolie 

aortique après quelques mois. 

Rose et al., 

2007 
OUI 1 

Décès 14 mois après la chirurgie d’un lymphome 

T à petites cellules 

Smith et al., 

2012 
OUI 1 

Euthanasie pour thrombo-embolie aortique sur 

fond d'insuffisance cardiaque congestive gauche. 

Lo et al., 2013 10 / 10 10 

Maladie rénale chronique (n = 2), thrombo-

embolie aortique sur fond de cardiomyopathie (n 

= 1), carcinome à cellules squameuses de la cavité 

buccale (n = 1), cause inconnue (n = 1) 

 

 Sur tous les cas publiés d’HAP dont le décès est survenu pendant la durée du suivi à long terme avant 

publication, on constate qu’un seul décès a été imputé à la tumeur surrénalienne en elle-même. Dans tous les 

autres cas, les causes n’avaient pas un lien direct avec l’HAP et la surrénalectomie, ce qui est encourageant. 

 

 Trois des décès ont été dus à une thrombo-embolie aortique ; cette cause de décès a déjà été rapportée en 

post-opératoire de surrénalectomie chez le chat (Daniel et al., 2015). Le contexte sous-jacent de maladie 

cardiaque était présent dans au moins deux cas sur trois. Il s’agit d’une indication à l’échocardiographie pré-

opératoire afin d’évaluer l’oreillette gauche : si un phénomène pré-thrombotique est identifié, la mise en place 

d’une thromboprophylaxie est nécessaire. 
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 Même si on sait qu’une hypercortisolémie augmente le risque de thromboembolie, on ne sait pas si c’est 

le cas d’une hyperaldostéronémie (DeClue et al., 2005). Fait intéressant, le cas de Smith et al., 2012 présentait un 

hypercorticisme avec hypercortisolémie associée ; il est décédé des suites d’une thromboembolie aortique sur 

fond d’insuffisance chronique associée 44 mois après la surrénalectomie. 

 

 L’interaction entre HAP et MRC sera, elle, étudiée plus loin (cf. VIII). 

 

VII.2.2. Pronostic lors de surrénalectomie 

 

VII.2.2.1. Informations préliminaires à communiquer au propriétaire 
 

 Chez le chat comme chez l’homme, le pronostic est excellent après exérèse complète d’une tumeur 

surrénalienne unilatérale produisant des minéralocorticoïdes et n’ayant pas métastasé, à condition qu’elle soit 

retirée dans sa totalité et que le chat survive au post-opératoire sans complications suite à la chirurgie 

(Djajadiningrat-Laanen et al., 2011 ; Ash, Tasker, 2005 ; Rose et al., 2007). Si ces critères de sélection ne sont pas 

appliqués, les médianes de survie que l’on trouve dans la littérature ne peuvent pas être utilisées (Lo et al., 2014). 

 

 Il n’y a pas besoin de traitement médical à vie le plus souvent, car l’exérèse assure la suppression totale 

de l’excès d’aldostérone. Par rapport au traitement médical seul, le traitement chirurgical semble donc plus à 

même de s’avérer curatif ; en effet, l’exérèse de la surrénale atteinte permet de ramener l’état d’activation du 

SRAA à un niveau normal (Giacchetti et al., 2009 ; Rossi et al., 2008a). 

 

 La surrénalectomie a été effectuée sur 32 cas au total sur l’ensemble des publications. On a même 

rapporté un cas où un carcinome surrénalien et son extension à la veine cave caudale ont été enlevés avec succès 

(Rose et al., 2007). Cette technique semble curative qu’il s’agisse d’un adénome ou d’un carcinome : dans les 

deux cas, les signes d’hypokaliémie et d’HTAS disparaissent généralement dans les quelques jours suivant 

l’opération sans qu’il soit besoin d’ajouter un traitement. La surrénalectomie a même permis de normaliser une 

HTAS réfractaire à toute médication et qui durait depuis 19 mois chez un chat (Smith et al., 2012). 

 

 L’étude de Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 rappelle toutefois que la rapidité de la détection et le 

comportement bénin ou malin de la tumeur peuvent conditionner le caractère curatif du la chirurgie 

 

 La détection d’une diminution de la CPA en post-opératoire peut conforter le diagnostic d’HAP (DeClue 

et al., 2005). Sur les 13 cas dont la CPA a pu être suivie en post-opératoire, elle s’est normalisée dans 11 cas et a 

diminué de façon significative dans tous les cas.  
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 Remarque : Dans le cas d’HAP d’origine néoplasique diagnostiqués à l’ENVT, la CPA s’est elle aussi 

normalisée en post-opératoire et a réaugmenté lors de la récidive. Dans le cas d’HAP ayant pour origine une 

HMBI, la CAP a également diminué après la surrénalectomie – comme cela s’est produit dans le cas semblable 

publié par Javadi et al., 2005 - mais ne s’est pas normalisée. 

 

 Les facteurs affectant le pronostic à long terme ont été étudiés chez le chien ayant subi une 

surrénalectomie (Schwartz et al., 2008 ; Lang et al., 2011 ; Massari et al., 2011 ; Barrera et al., 2013 ; Kyles et al., 

2003). Pareille étude n’est pas disponible chez le chat. La latéralité et la nature de la tumeur surrénalien (adénome 

ou carcinome) ne semblent pas modifier le pronostic (Lo et al., 2014). 

 On a montré chez le chien que des tumeurs surrénaliennes de plus de 4 à 5 cm de taille et une hémorragie 

surrénalienne aigüe sont des facteurs pronostiques négatifs (Lang et al., 2011 ; Massari et al., 2011). Chez le chat, 

en revanche, la taille de la tumeur n'a pas pu être associée à un pronostic négatif lors de surrénalectomie dans 

l’étude de Daniel et al., 2015. Les raisons possibles de cette différence entre espèces peuvent être liées à la petite 

taille de l'échantillon de cette étude ou aux différences encore non élucidées qui existent entre espèces dans la 

progression naturelle d’un l’HAP d’origine néoplasique. 

 

VII.2.2.2. Récupération de la fonction visuelle  

  

 La chirurgie permet parfois de recouvrer la vision : c’est une éventualité dont il faut prévenir le 

propriétaire car elle peut motiver la décision d’y recourir. Toutefois, on ne dispose que de 15 chats présentant une 

atteinte de la fonction visuelle et ayant pu bénéficier d’une chirurgie, soit un effectif limité. Voici les deux seuls 

comptes-rendus de suivi ophtalmologique dont on dispose. 

 

 Dans l’étude de Lo et al., 2014, seul un seul chat devenu aveugle en pré-opératoire a survécu au post-

opératoire et le propriétaire rapporte que la cécité a graduellement disparu dans les quelques semaines après 

l’opération. 

 Dans l’étude de Javadi et al., 2005, un chat semblait aveugle à l’admission et une anisocorie était 

présente. Un décollement de rétine était présent sur les deux yeux, complet à gauche et focal à droite. Après la 

chirurgie, le propriétaire rapportait que le chat semblait avoir retrouvé la vue. A l’examen ophtalmologique, la 

mydriase aréflexive persistait. La neurorétine de l’œil gauche était toujours décollée (et séparée de l’ora serrata 

en périphérie). Sur l’œil droit, la rétine s’était réapposée mais montrait des signes de dégénérescence sévères 

(hyperréflexivité tapétale généralisée, atrophie vasculaire rétinienne).  

 

 Ces exemples soutiennent l’idée que la fonction visuelle peut être partiellement restaurée, suffisamment 

pour assurer un confort de vie correct à l’animal, alors que les séquelles lésionnelles peuvent persister et être 
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parfois sévères. Ici aussi se pose le problème de cette dégénérescence rétinienne après réattachement ; le pronostic 

à long terme de la fonction visuelle doit donc rester réservé (Maggio et al., 2000). 

 

 Un des deux cas décrits par Flood et al., 1999 apporte une information intéressante. Ce dernier était 

normotendu et normokaliémique en post-opératoire. Cependant, une récidive de décollement rétinien et 

d’hémorragie intraoculaire a été détectée lors du suivi post-opératoire, alors que la pression artérielle systémique 

était normale. Cela suggère la persistance de pics d’hypertension transitoires : il peut s’agit d’une séquelle de 

l’HAP et/ou de la manifestation d’une MRC concomitante, qu’il faut absolument traiter de façon symptomatique. 

 

VII.2.2.3. Durée de survie post-opératoire 

 

 Si le chat passe le cap du post-opératoire, soit environ 2 semaines après la chirurgie, le pronostic est 

généralement favorable. Toutefois, sur les 32 chats ayant subi une surrénalectomie, 12 sont décédés dans le post-

opératoire immédiat, soit 38%. La prudence est donc de mise lors de la formulation d’un pronostic, le risque 

anesthésique et chirurgical étant important (Ash, Tasker, 2005). 

 L’étude de Daniel et al., 2015 comporte la plus importante série de cas de surrénalectomie rapportée. Sur 

les 26 chats ayant subi une surrénalectomie (pas uniquement pour cause d’HAP), 6 d’entre eux (soit 33%) n’ont 

pas survécu au-delà de deux semaines après l'opération. A effectif comparable, le pourcentage de réussite s’avère 

similaire dans cette étude, qui met en évidence une survie à long terme favorable lors de surrénalectomie.  

 En effet, on constate que la plupart des chats qui survivent à l’opération continuent à vivre pendant une à 

plusieurs années sans symptômes. L’étude de Lo et al., 2014 portant sur une série de 10 chats ayant subi une 

surrénalectomie établit une médiane de survie à 1297 jours, soit environ 3,5 ans. On trouve des durées de survie 

allant jusqu’à 1582 jours dans cette étude, voire jusqu’à 1803 jours, soit environ 5 ans, dans l’étude d’Ash, 

Tasker, 2005. Le décompte de ces durées de survie est souvent arrêté à la date de publication, ce qui laisse 

présager d’un temps de survie réel encore plus long. D’autre part, plusieurs propriétaires ont fini par quitter le 

suivi post-chirurgical à long terme, ce qui empêche le clinicien de connaître le temps de survie de leur animal. 

 

 A titre de comparaison, la médiane de survie des 20 chats ayant survécu au post-opératoire de 

surrénalectomie dans l’étude de Daniel et al., 2015 était de 50 semaines, la moyenne était de 61 semaines et 

l’intervalle des durées de survie allait de 0 à 149 semaines. Parmi eux, 6 / 20 étaient encore en vie à la fin de la 

période d'étude, ce qui représente 52 à 530 semaines après la chirurgie. Ces chiffres concernent des 

surrénalectomies effectuées pour plusieurs raisons dont l’HAP ; si on les compare avec les données sur la survie 

obtenue après surrénalectomie lors d’HAP, ces derniers sont du même ordre voire même meilleurs.  

 On confirme donc que si le chat survit aux deux semaines post-opératoires, le pronostic est très 

encourageant en l’absence de phénomène métastatique ou de récidive. Là encore, la taille réduite des échantillons 
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et les différents biais introduits dans les études (biais de sélection, intervention d’un panel de spécialistes) incitent 

à la prudence dans la communication autour de ces résultats avec le propriétaire. 

 

 En ce qui concerne la relation entre étiologie et pronostic, dans l’étude d’Ash, Tasker, 2005, un cas de 

carcinome surrénalien avec bilan d’extension négatif a survécu 1045 jours après la surrénalectomie avant d’être 

euthanasié (probablement suite à une récidive). Dans la série de 10 cas d’HAP ayant subi une surrénalectomie 

décrite par Lo et al., 2014, la médiane de survie n’est pas significativement différente entre les cas d’adénomes 

(1329 jours) et les cas de carcinome (248 jours), la p-value étant de 0,2. La conclusion est la même selon que la 

tumeur se situe à droite (1297 jours) ou à gauche (248 jours), la p-value étant de 0,8 (Ash, Tasker, 2005 ; Lo et 

al., 2014).  

 A l’inverse, chez l’homme, le pronostic pour un carcinome surrénalien est beaucoup plus sombre que 

pour un adénome surrénalien (Wheeler, Harris, 2003).  

 Cela s’avère être un point positif pour la formulation d’un pronostic car le carcinome surrénalien est bien 

plus fréquent chez le chat que chez l’homme ; on a même vu plus haut que la prévalence du carcinome et de 

l’adénome était sensiblement la même.  

 Ainsi, il apparaît que l’histopathologie n’influence pas le pronostic, d’autant plus que l’histopathologie ne 

permet pas de prédire le caractère sécrétant ou non de la tumeur (Shiel, Mooney, 2007 ; Rijnberk, Kooistra, 

2010). 

 On pourra donc annoncer au propriétaire que le type de tumeur (adénome ou carcinome) et sa latéralité 

n’influent pas sur la survie à long terme (Ash, Tasker, 2005). La condition nécessaire et suffisante est que la 

tumeur soit intégralement retirée lors de l’intervention, en l’absence d’un phénomène métastatique (Lo et al., 

2014). 

  

 Une remarque doit être faite à la lecture du cas de MacKay et al., 1999 : après exérèse chirurgicale d’un 

adénome surrénalien gauche chez un chat souffrant d’HAP, ce même chat a développé deux ans plus tard un 

carcinome surrénalien à droite. On rappelle qu’un cas en tout point similaire a été diagnostiqué à l’ENVT et on 

retiendra qu’un suivi régulier se justifie même après la surrénalectomie car une atteinte bilatérale peut toujours se 

développer. 

 

 Les cas diagnostiqués à l’ENVT ont une durée de survie d’entre deux et trois ans après le diagnostic 

surrénalectomie. La durée de survie après surrénalectomie, elle, est comprise entre quelques mois et trois ans, 

sachant que deux des trois chats sont encore vivants et que le troisième a été euthanasié pour un autre motif. 
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VII.2.2.4. Incidence des récidives 

 

 On ne connaît pour l’instant qu’un seul cas décrit de récidive, décrit dans un addendum de l’étude de 

(MacKay et al., 1999). La récidive est survenue deux ans après la première surrénalectomie et il s’agissait d’un 

phénomène tumoral de type carcinome, plus agressif que l’adénome initialement retiré. Un cas avéré, en tout 

point semblable, a été diagnostiqué à l’ENVT : suite à l’exérèse (incomplète) d’une tumeur surrénalienne, une 

masse surrénalienne controlatérale a été détectée un peu plus d’un an après. 

 Un autre cas de récidive est suspecté chez un des chats de de la cohorte de l’étude d’Ash, Tasker, 2005. 

Après l’exérèse réussie d’un carcinome surrénalien unilatéral, ce chat a finalement été euthanasié trois ans plus 

tard chez un confrère pour anorexie et masse abdominale craniale. 

 D’autres cas de récidive n’ont potentiellement pas pu être détectés par les cliniciens en charge du cas, soit 

parce que l’animal a cessé d’être présenté en consultation de suivi, soit parce qu’il a été euthanasié chez un 

confrère. De manière générale, le suivi post-opératoire à long terme est difficile à justifier auprès des 

propriétaires.  

 

VII.2.3. Suivi échocardiographique 

 

 On ne dispose que de très peu d’informations concernant les échocardiographies de suivi dans les cas 

publiés d’HAP. 

.  

Tableau 61: Compte-rendus de suivi échocardiographique dans les cas publiés d'HAP. 

Publication 
Surrénalectomie Résolution de l’HTAS Evolution 

échocardiographique 

Flood et al., 

1999 
1 OUI 

Aspect inchangé à 41 jours 

post-opératoire. 

Smith et al., 

2012 
1 OUI 

Amélioration modérée à 18 

semaines post-opératoire puis 

stabilisation jusqu’à la fin du 

suivi à 3 ans post-opératoire. 

Lo et al., 2014 1 NON 

Amélioration de l’hypertrophie 

ventriculaire lors du suivi dans 

1 cas. 
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 Il est impossible de dégager des tendances avec aussi peu de données. Toutefois, la résolution de l’HTAS 

en contexte d’HAP semble en mesure d’améliorer partiellement le fonctionnement du ventricule gauche, comme 

en témoigne le suivi échocardiographique du cas de l’étude de Smith et al., 2012. Néanmoins, les changements 

morphologiques semblent au moins partiellement irréversibles (Flood et al., 1999 ; Lo et al., 2014). 

 On ne dispose d’un suivi de la CPA en post-opératoire que pour le cas de Flood et al., 1999 chez qui elle 

est rapidement redevenue normale. 

VIII.  Rôle de l’HAP dans la progression de la maladie rénale chronique. 

 

 La connaissance du rôle de l’aldostérone dans la physiopathologie de la MRC revêt un intérêt crucial en 

médecine féline. Dans cette espèce, en effet, la MRC connait une prévalence élevée et constitue la première cause 

de mortalité. 

 La comorbidité entre la MRC et l’HTAS est connue depuis longtemps (Syme et al., 2002). On sait 

également qu’une insuffisance rénale se caractérise classiquement par la présence d’une hypokaliémie (Dow et 

al., 1989 ; Ettinger, Feldman, 2010). On retrouve là les deux composantes cliniques de l’HAP et la question de la 

place de l’HTAS dans l’initiation et/ou l’entretien de la MRC constitue d’ailleurs la raison pour laquelle l’HAP a 

connu un regain d’intérêt en médecine féline (Javadi et al., 2005).  

 Le rôle de l’HAP lors de MRC s’avère difficile à appréhender car le clinicien intervient souvent au 

moment où ces deux maladies sont déjà présentes ensemble. Or, la proximité à la fois clinique et biologique de 

ces deux affections peut compliquer le diagnostic différentiel. 

 En tout cas, il apparaît au travers des cas publiés d’HAP chez le chat que la MRC et la maladie cardiaque 

peuvent tout à fait être la conséquence d’un état d’HAP sous-jacent. En effet, des complications cardiovasculaires 

et rénales sont observées chez le chat souffrant d’HAP, surtout si ce dernier est dû à une HMBI. Cette observation 

a été faite à la fois chez l’homme (Connell et al., 2008) et chez le chat (Javadi et al., 2005). 

 En revanche, si l’HAP peut être un facteur favorisant l’initiation et/ou l’entretien d’une MRC, il semble 

établi chez l’homme que l’inverse est impossible (Epstein, 2001a). 

 

VIII.1.  Influence du SRAA dans le développement d’une MRC lors d’HAP. 

 

 Le rôle du SRAA dans la physiopathologie de la MRC chez le chat n’est pas encore totalement élucidé ; 

des pistes explicatives émergent et pointent toutes dans la direction d’une production d’aldostérone en excès, 

voire même en autonomie, en tant que facteur d’entretien de la MRC. 

 

 Deux études se sont attachées à estimer la valeur moyenne de la CPA chez des chats souffrant de MRC 

compliquée d’HTAS (hors HAP). Toutes deux ont établi que cette moyenne était plus élevée que dans le groupe-



191 

 

 

contrôle. En effet, elles obtenaient des valeurs moyennes respectives à 518 +/- 404 pmol/L et à 264 +/- 12.7 

pmol/l (moyenne +/- écart-type). Dans une de ces deux études (Jensen et al., 1997), l’ARP était elle aussi plus 

élevée que dans le groupe-contrôle alors que son niveau d’activité était variable dans l’autre étude (Mishina et al., 

1998). Malgré un défaut de puissance statistique de ces études (effectifs de petite taille, âge de l’animal et 

introduction d’un régime alimentaire pour insuffisant rénal non pris en compte), on peut supposer que l’élévation 

de la CPA puisse n’être que partiellement liée à une élévation concomitante de l’ARP. 

 Une étude plus récente a évalué la CPA et l’ARP au sein d’un effectif important (n = 46) de chats 

hypertendus et azotémiques (Jepson et al., 2014). Il en ressort que ces chats montraient une élévation significative 

de la CPA et du RAR indépendamment de l’ARP par rapport au groupe-contrôle de chats normotendus à fonction 

rénale comparable.  

 Ces résultats suggèrent que les chats souffrant de MRC compliquée d’HTAS peuvent présenter une 

hyperaldostéronémie (hors contexte d’HAP) alors que l’état d’activation de leur SRAA (et donc l’ARP) peut être 

variable et potentiellement bas. 

 On sait que de nombreux tissus, dont le rein, peuvent produire localement des métabolites intermédiaires 

du SRAA : ces derniers régulent la production d’aldostérone indépendamment des voies d’activation systémiques 

du SRAA (Jepson et al., 2014). Cette voie de production tissulaire fonctionne de manière indépendante par 

rapport aux hormones circulantes, probablement sur un mode paracrine. Elle est en cours d’identification chez 

l’homme mais n’a pas été étudiée chez le chat en contexte de MRC ; elle pourrait expliquer en partie 

l’«autonomie» que semble prendre la production d’aldostérone. 

  

 Les résultats obtenus dans cette thèse apportent un éclairage intéressant sur la question. En effet, on 

observe que les valeurs de CPA mesurées chez les chats souffrant d’HAP d’origine néoplasique étaient plus 

élevées que les valeurs moyennes de CPA obtenues chez des chats souffrant de MRC (compliquée d’HTAS) 

seule. Pour rappel, ces dernières étaient de 518 +/- 404 pmol/L et de 264 +/- 12.7 pmol/l (moyenne +/- écart-type) 

(Javadi et al., 2005). Pourtant, ces chats souffrant d’HAP n’ont pas tous développé de MRC pour autant. Ainsi, 

une élévation de la CPA n’est pas le seul facteur intervenant dans l’initiation et l’entretien de la MRC, que l’on 

soit ou pas en contexte d’HAP. 

 Remarque : Les chats souffrant d’HAP ayant pour origine une HMBI sont exclus ici car les valeurs de 

CPA rapportées ne sont pas significativement différentes des valeurs moyennes de CPA utilisées dans cette 

comparaison. 

 

 Au-delà du seul contexte de l’HAP, ce résultat confirme qu’une élévation de l’ARP et/ou de la CPA ne 

peut donc pas suffire pour initier à elle seule une MRC. La sous-partie suivante propose des éléments 

d’explication. 
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VIII.1.1.  Vers l’hypothèse d’une hypertension essentielle à ARP basse ? 
 

 L’étude de Jepson et al., 2014 a commencé par montrer que sur 28 chats non azotémiques et hypertendus, 

l’ARP était significativement diminuée. Par ailleurs, dans 88% des cas publiés d’HAP chez le chat, l’ARP était 

soit diminuée, soit dans les valeurs basses de l’intervalle de valeurs usuelles et ce quelle que soit la cause sous-

jacente de l’HAP.  

 Cette ARP normale à diminuée pourrait refléter une diminution de la capacité d’un rein malade à produire 

de la rénine lors de MRC (Taugner et al., 1996) : cette hypothèse n’est cependant pas recevable si on considère 

que parmi les cas cités ci-dessus, certains ne présentaient pas de signes cliniques ou biologiques compatibles avec 

une MRC. On a également montré que la sécrétion de rénine diminuait de façon physiologique avec l’âge mais 

cette assertion provient d’observations faites chez l’animal sain. Enfin, on pourrait considérer qu’une diminution 

de l’ARP constitue une réponse physiopathologique « adaptée » à un état de surcharge volémique imputable à 

l’HTAS secondaire à l’HAP. Toutefois, cette hypothèse ne permet pas d’expliquer comment, lors d’HAP, une 

MRC puisse s’installer sans élévation préalable de l’ARP (consécutivement à une activation du SRAA comme 

cause primaire). 

 

 Une hypothèse peut être formulée à la lumière de recherches menées en médecine humaine à partir du 

constat que la population noire présente une tendance plus importante à la rétention hydrosodée et un risque 

consécutivement plus élevé d’HTAS (Sagnella, 2001 ; Pratt, 2005).  

 Des recherches à l’échelle moléculaire ont levé une partie du voile en identifiant un polymorphisme 

génétique au niveau des canaux sodiques épithéliaux du tube collecteur, pouvant conduire à une élévation de la 

réabsorption de sodium par ces canaux. Or, ces canaux sont les derniers à intervenir sur l’équilibre sodique : si 

une augmentation de la rétention hydrosodée se produit dans le néphron proximal, ces canaux doivent diminuer 

leur propre activité afin de maintenir l’état d’équilibre. Ces canaux étant sous contrôle de l’aldostérone, ils captent 

les variations de la CPA en fonction de la natrémie, ce qui leur permet d’ajuster leur fonctionnement à l’état 

d’activation du SRAA. Tout cela leur confère un rôle-pivot dans le développement d’un état d’HTAS. Ainsi, dans 

la population noire, l’activité anormalement augmentée de ces canaux (et l’absence d’autres canaux pouvant 

compenser en aval cette hausse de réabsorption de sodium) explique la tendance à un bilan sodique positif dans 

cette population.  

 D’autre part, il a été établi que l’ARP est significativement plus faible au sein de la population noire, suite 

à une réduction de sa sécrétion. Cette ARP diminuée pourrait constituer un mécanisme adaptatif destiné à limiter 

l'état d’activation du SRAA (et donc la CPA basale), compte-tenu de cette tendance à une élévation de la 

réabsorption de sodium dans cette population. On parle à ce propos d’hypertension essentielle à ARP basse. Les 
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répercussions fonctionnelles de cette découverte sur les caractéristiques épidémio-cliniques des maladies cardio-

vasculaires et rénales dans cette population restent encore inconnues. 

  On peut alors émettre l’hypothèse que cette tendance à un bilan sodique positif couplée à une ARP basale 

diminuée permettrait de ralentir l’élimination d’une hypervolémie induite par la prise de boisson. Dans cette 

population historiquement originaire du continent africain, cela résulterait d’une pression de sélection pour 

conserver le sel et l’eau en région aride (Jepson et al., 2014).  

  On sait que le chat domestique est lui aussi originaire de milieux arides et a pu subir une pression de 

sélection analogue. On ne peut donc pas exclure que le chat soit un véritable modèle d’HTAS essentielle à ARP 

basse (Jepson et al., 2014). D’autres études sont néanmoins nécessaires afin d’asseoir la validité 

physiopathologique et statistique de ces hypothèses (Jepson et al., 2014). 

  

  Si cette hypothèse est valide, on peut alors supposer que l’HTAS essentielle à ARP basse dont pourrait 

souffrir le chat constituerait un facteur prédisposant au développement d’une MRC. 

   

VIII.1.2.  Rôle de l’HTAS dans l’initiation et l’entretien d’une MRC lors d’HAP. 
 

 Des études menées sur des cohortes de chats souffrant d’HTAS (toutes étiologies confondues) apportent 

des informations complémentaires quant au rôle que joue l’HTAS dans la physiopathologie de la MRC dans cette 

espèce. 

 Les études épidémiologiques menées par Bodey, Sansom, 1998, Syme et al., 2002 et Sansom et al., 2004 

ont mis en évidence que les chats souffrant d’HTAS présenteraient une kaliémie significativement diminuée par 

rapport à un groupe-contrôle ayant une fonction rénale comparable. Là encore, il pourrait s’agir de la 

conséquence d’une élévation sous-jacente de la CPA passée inaperçue mais ce n’est pas la seule hypothèse 

(Jepson et al., 2014).  

 En effet, l’étude menée par Jepson et al., 2014 menée sur des chats hypertendus non azotémiques a 

montré que ces derniers présentaient une kaliémie et une protéinurie significativement plus élevées que les chats 

du groupe-contrôle, avec une densité urinaire significativement diminuée. Ce résultat peut bien entendu refléter 

une diurèse de pression cherchant à compenser l’état d’hypervolémie mais on ne peut pas exclure la présence 

d’une MRC au stade non azotémique comme cause ou conséquence de l’HTAS. Même s’il est également 

démontré qu’un état d’HTAS chronique est associé à l’installation ou l’entretien d’une MRC, le mécanisme 

initiateur reste mal connu malgré de nombreuses études à grande échelle menées chez l’homme et l’animal 

(Acierno, Labato, 2005).  

 De fait, lors d’HAP, on confirme la validité de l’hypothèse selon laquelle l’HTAS persistante pourrait 

initier une maladie rénale au stade non azotémique. Cette MRC ne serait pas forcément assortie d’une activation 

visible du SRAA et donc d’une élévation de l’ARP. 



194 

 

 

  Selon l’hypothèse formulée en VIII.1.1, une activité basale anormalement augmentée des canaux 

sodiques conduirait à l’installation d’une hypertension essentielle à ARP basse chez le chat. Lors d’HAP où le 

niveau basal de la CPA devient extrêmement élevé, l’activité de ces canaux sodiques serait d’autant plus 

renforcée. Cet enchaînement physiopathologique supposé expliquerait que les chats souffrant d’HAP soient 

prédisposés de façon précoce au développement d’une HTAS et par la suite d’une MRC au stade non azotémique, 

le tout de façon indépendante (c’est-à-dire sans activation préalable nécessaire) du SRAA.  

 En l’absence de preuves invalidant cette hypothèse, cela exhorte le clinicien à suspecter, diagnostiquer et 

traiter l’HAP (et ses complications, dont l’HTAS) le plus précocement possible en considérant qu’une maladie 

rénale puisse déjà être en cours d’évolution (même sans hypercréatinémie à l’admission). 

 

VIII.2.  Eléments de physiopathologie  

 

 La partie précédente montré que le développement d’une MRC chez un chat souffrant d’HAP résulterait 

de l’action conjointe et précoce de l’HTAS et de l’élévation de la CPA, cette dernière ne nécessitant pas 

d’activation préalable du SRAA et donc une élévation de l’ARP. Néanmoins, il ne s’agit que d’une hypothèse et 

les découvertes récentes sur les rôles entrecroisés de l’angiotensine II et de l’aldostérone dans la physiopathologie 

de la MRC participent à la compréhension du rôle de l’HAP. 

 

 On rappelle que la MRC est le résultats de lésions glomérulaires et tubulointerstitielles initiant une 

cascade physiopathologique au cœur de laquelle l’accumulation excessive de matrice extracellulaire au niveau 

rénal joue un rôle central (Javadi et al., 2005). 

 Plusieurs facteurs peuvent induire cette accumulation de matrice extracellulaire, dont des facteurs de 

croissance comme le connective tissue growth factor et le transforming growth factor-β (Fogo, 2000). On a 

également montré que le SRAA intervenait dans la sclérose rénale progressive.  

 On pensait au départ que le rôle du SRAA dans le développement de l’HTAS et de la MRC provenait de 

l’action à la fois hémodynamique et non-hémodynamique de l’angiotensine II. Des études menées depuis chez 

l’homme et sur des modèles animaux ont établi que l’angiotensine II et l’aldostérone contribuaient chacune à la 

persistance de l’HTAS et à la destruction fibroproliférative du rein responsable de la progression de la MRC 

(Fogo, 2000 ; Hostetter et al., 2001 ; Feria et al., 2003 ; Javadi et al., 2005). 

 

VIII.2.1.  De l’angiotensine II 

 

 On sait que l’angiotensine II possède une action à la fois hémodynamique et non-hémodynamique. En 

effet, l’angiotensine II n’intervient pas seulement dans l’activation de la synthèse d’aldostérone, la 
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vasoconstriction périphérique et la régulation de la filtration glomérulaire. Elle est également un facteur de 

croissance et une véritable cytokine (Fogo, 2000 ; Wolf, 2001). 

 Son rôle de facteur de croissance viendrait du fait qu’elle interviendrait dans la régulation de 

l’hyperplasie/hypertrophie des cellules mésangiales, endothéliales glomérulaires et tubulo-épithéliales ainsi que 

des fibroblastes du tissu interstitiel rénal (Javadi et al., 2005). 

 Le rôle de modulateur pro-inflammatoire de l’angiotensine II est de découverte plus récente. Au niveau 

rénal, elle serait impliquée dans la régulation des réponses cellulaires inflammatoires et immunitaires et jouerait 

un rôle important dans le recrutement de cellules inflammatoires. Ainsi, l’angiotensine II est aujourd’hui 

considérée comme une véritable cytokine pro-inflammatoire, contribuant à l’initiation et à la progression des 

lésions associées à la MRC (Ruiz-Ortega et al., 2001). 

 

VIII.2.2.  De l’aldostérone 

 

 Des données suggèrent qu’en plus de l’angiotensine II, l’aldostérone elle-même contribuerait à la 

progression de la MRC en induisant des phénomènes thrombotiques et fibrotiques conduisant à un remodelage 

vasculaire rénal (Javadi et al., 2005). Son mécanisme d’action serait indépendant de celui de l’HTAS ou de 

l’activation du SRAA (Javadi et al., 2005 ; Epstein, 2001a).  

 Chez l’homme, ses effets délétères sur le système cardiovasculaire et rénal sont bien décrits. 

L’aldostérone circulante serait en effet un véritable facteur de prolifération cellulaire fibroblastique 

périvasculaire, au travers de deux mécanismes. Tout d’abord, elle interagirait directement avec des récepteurs aux 

corticoïdes de faible capacité et de haute affinité localisés dans le cytoplasme des fibroblastes vasculaires 

(Remuzzi et al., 2005). D’autre part, elle affecterait la balance fibrinolytique au niveau vasculaire en agissant sur 

le système activateur du plasminogène (Epstein, 2001a). Plus précisément, l'aldostérone stimulerait l’expression 

de l'inhibiteur de l’activateur du plasminogène de type 1 (PAI-1), d’où la diminution consécutive de la fibrinolyse 

vasculaire et un risque thrombotique accru.  

 D’autres mécanismes proposés pour expliquer l’action pro-fibrosante de l’aldostérone passeraient par la 

stimulation du transforming growth factor-β1 et par la stimulation des dérivés réactifs de l'oxygène (Epstein, 

2001c). 

 

  Plusieurs études basées sur des modèles expérimentaux développés chez le rat suggèrent que le 

blocage sélective de l’aldostérone offre d’autres avantages que celui de bloquer le SRAA (Epstein, 2001c).  

 On sait en effet que le blocage pharmacologique de l’aldostérone obtenu avec les antagonistes des 

récepteurs à l'angiotensine II et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine réduit l’hypertension, 

la protéinurie et la glomérulosclérose chez des rats spontanément hypertendus. On observe alors que la réinjection 

sélective de l'aldostérone restaure l’hypertension et les lésions rénales malgré le maintien du blocage du SRAA 
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(Gómez-Sánchez et al., 1996). Les conclusions sont similaires sur un modèle de néphrectomie subtotale chez le 

rat : la surrénalectomie améliore l’hypertension qui s’était installée (Quan et al., 1992). D’ailleurs, même en 

inhibant pharmacologiquement l’action de l’angiotensine II, le résultat reste le même (Greene et al., 1996). 

  Sur la base de cette formulation, des études cliniques randomisées devraient être démarrées pour évaluer 

les effets néphroprotecteurs potentiels du blocage des récepteurs de l'aldostérone (Epstein, 2001b).  

 

 On a vu plus haut (cf. VIII.1) que de nombreux facteurs tissulaires réguleraient localement et de façon 

autonome la production d’aldostérone chez l’homme (Jepson et al., 2014). Une suractivation de cette voie de 

production au niveau rénal pourrait contribuer à la progression de certaines formes de maladie rénale chronique 

chez l’homme (Siragy, Carey, 2010). A ce jour, les études entreprises chez le chat se sont focalisées sur 

l’activation systémique du SRAA ; le rôle de l’activation locale du SRAA (notamment au niveau du rein) sur la 

pathogenèse de la MRC chez le chat reste à explorer. 

 

VIII.2.3.  De l’hypokaliémie 

 

 On sait que l’hypokaliémie est l’anomalie électrolytique la plus fréquemment rencontrée chez le chat 

insuffisant rénal (Dow et al., 1989) ; l’hypokaliémie secondaire à une MRC est le cas de loin le plus classique. Or, 

on a expliqué plus haut qu’à mesure que l’HAP évolue, l’hypokaliémie va apparaitre et se renforcer. On pourrait 

cependant imaginer qu’il s’agit là d’une manifestation de la progression de la MRC.  

 L’exemple tiré de la publication de Javadi et al., 2005 permet de saisir cette difficulté. Au moment de 

l’autopsie de deux chats souffrant d’HAP de cette étude, ces animaux étaient de façon certaine en MRC. 

Toutefois, au moment du diagnostic d’HAP, les concentrations plasmatiques en urée et créatinine étaient encore 

dans les valeurs usuelles. De plus, ils étaient déjà en hypokaliémie avant que la CPA et l’ARP ne puissent être 

mesurées. Tous ces éléments suggèrent que l’HAP serait à l’origine de la maladie rénale, et non l’inverse. De 

manière générale sur l’ensemble des cas publiés d’HAP, lorsqu’on observe les niveaux d’azotémie associés à 

l’admission, ces derniers ne sont jamais suffisamment élevés pour expliquer la présence d’une hypokaliémie aussi 

marquée (DeClue et al., 2005). On retiendra que l’hypokaliémie est généralement présente dès l’admission lors 

d’HAP alors qu’il s’agit d’un signe relativement tardif de MRC, ce qui rend cette dernière peut susceptible d’en 

être la cause. 

 

 Cependant, une hypokaliémie chronique peut induire une néphropathie à cause des modifications 

métaboliques et hémodynamiques qu’elle induit au niveau rénal (Fettman, 1989 ; Menahem et al., 1999 ; Marples 

et al., 1996 ; Torres et al., 1990). En effet, l’hypokaliémie peut conduire à une diminution du débit de perfusion 

rénal et de la capacité de concentration urinaire, voire même à une néphropathie tubulaire (Dow, Fettman, et al., 
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1987 ; Menahem et al., 1999 ; Marples et al., 1996). La néphropathie tubulaire induite par l’hypokaliémie se 

manifeste souvent par l’apparition de kystes rénaux (Torres et al., 1990). 

 Cette néphropathie hypokaliémique s’accompagne d’une alcalose métabolique et d’une azotémie (Ahn, 

1994). La néphropathie hypokaliémique est spécifique du chat et les signes cliniques qui s’installent, à savoir la 

polyurie-polydipsie et la déshydratation, sont bien entendu peu spécifiques. 

 

 Dans les cas publiés pour lesquels une histopathologie rénale a été demandée, on n’a jamais trouvé de 

kystes rénaux suffisamment développés pour expliquer à eux seuls l’azotémie présente (sachant que d’autres 

lésions plus susceptibles de l’expliquer étaient présentes). Seul un cas, publié par Rijnberk, Voorhout, et al., 2001 

présentait une dilatation tubulaire kystique modérée. Il est donc peu probable que la néphropathie tubulaire 

hypokaliémique soit la principale responsable de l’élévation de l’azotémie dans les cas publiés d’HAP disponibles 

(Haldane et al., 2007). 

 

VIII.3.  Association entre HAP et MRC dans les cas publiés d’HAP chez le chat 
 

 On a montré qu’en contexte d’HAP, la MRC peut être la résultante d’une combinaison de facteurs parmi 

lesquels l’HTAS, l’action combinée de l’angiotensine II et de l’aldostérone, la rhabdomyolyse et la néphropathie 

hypokaliémique précédemment évoquée (Shiel, Mooney, 2007 ; Rijnberk, Kooistra, 2010 ; Feldman, Nelson, 

2004 ; Dow, LeCouteur, et al., 1987). L’HTAS et l’hypokaliémie persistantes qui caractérisent l’HAP sont tout à 

fait à même d’initier ou d’entretenir une MRC (Flood et al., 1999).  

 Les répercussions biologiques d’un état d’HAP sur la fonction rénale, à savoir une augmentation de 

l’azotémie ou une isosthénurie, doivent être recherchées car elles sont fréquentes. Toutefois, ces modifications 

des paramètres fonctionnels rénaux sont souvent détectées en premier à la présentation clinique initiale et, comme 

on s’en doute, il ne s’agit malheureusement pas d’un signe d’appel spécifique. Au niveau clinique, le propriétaire 

rapporte dans ces cas-là de l’incontinence urinaire avec une nocturie, voire une polyurie-polydipsie avérée, soit 

rien de spécifique (Ash, Tasker, 2005). 

 

 Des chats souffrant d’HAP et présentant initialement une fonction rénale normale ou une azotémie 

modérée peuvent voir leur maladie rénale chronique progresser au fil de l’évolution de la maladie (Eger et al., 

1983 ; Ash, Tasker, 2005 ; Javadi et al., 2005). Ainsi, le fait de découvrir une azotémie modérée sur un chat en 

consultation de suivi gériatrique justifie que la démarche diagnostique de l’HAP soit poussée plus avant.  

 

 On rappelle que la découverte d’une hypokaliémie, d’une HTAS, d’une azotémie et d’une isosthénurie 

sont des signes biologiques en faveur d’une MRC, ce à quoi on peut ajouter des anomalies morphologiques 

détectables à l’échographie (Renschler et al., 2009). La combinaison d’une azotémie et d’une isosthénurie est 

classiquement en faveur d’une azotémie d’origine rénale.  
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VIII.3.1.  Tableau récapitulatif du bilan fonctionnel rénal dans les cas publiés d’HAP chez le 
chat 

 

 Cette partie se propose de construire des tableaux regroupant l’ensemble des signes cliniques et 

biologiques permettant de suspecter la présence d’une MRC dans les cas publiés d’HAP. Cela permettra 

d’identifier les chats souffrant à la fois d’HAP et de MRC et de connaître la fréquence de cette association.  

 

Publication 
- 

Effectif 
Pu/Pd DSH 

Azotémie à 
l'admission 

Azotémie 
lors du 
suivi 

Isosthénurie 
à l'admission 

Isosthénurie 
lors du suivi 

FEk 
[Pho] 

 
[Pho] 

 

Eger et al., 1983 
1  

1 
 

1 
     

Flood et al., 1999 
2 

2 
 

2 2 1 
 

2  
  

MacKay et al., 1999 
1          

Maggio et al., 2000 
1   

1 1 
     

Moore et al., 2000 
1     

1 
    

Rijnberk et al., 
2001 

1 
       

1 
 

Ash et al., 2004 
13 

3 
 

3 dont 1 
avéré 

6 dont 3 
avérés 

2 / 9 
    

DeClue et al., 2005 
1   

1 1 
     

Javadi et al., 2005 
11   

8 11 
     

Reimer et al., 2005 
1          

Haldane et al., 2007 
1 

1 1 1 1 1 
  

1 
 

Rose et al., 2007 
1   

1 1 
   

1 
 

Djajaniningrat-
Laanen et al., 2008 

1 
         

Briscoe et al., 2009 
1 

1 1 
       

Renschler et al., 
2009 

1 
1 1 1 1 

 
1 

   

Djajaniningrat-
Laanen et al., 2011 

1 
  

1 1 
     

Smith et al., 2012 
1          

Combes et al., 2013 3 2 
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6 

Djajaniningrat-
Laanen et al., 2013 

9 
         

Lo et al., 2013 
10 

3 
        

          

TOTAL  14 6 19 26 5 1 3 3 0 
 

N.B. : 

[Pho] : Phosphatémie augmentée ou diminuée à l’admission. 

 

Publication Effectif RPCU 
Anomalies 

échographiques 
rénales 

Crise 
urémique Diagnostic Décès 

Eger et al., 1983 1  NP OUI MRC MRC 

Flood et al., 1999 2 

 1 : Petits reins. 
2 : Petits reins 

irréguliers, 
asymétriques avec 
minéralisation des 

bassinets 

 
1 & 2 : MRC 

1 & 2 : 
MRC 

Rijnberk et al., 2001 1  RAS OUI MRC MRC 

Ash et al., 2004 13 
 

 
 

3 MRC dont  
1 en traitement 

2 suite à 
une MRC 

(NTI) 

Javadi et al., 2005 11 
 

 
1 

3 MRC sur 3 
EPM 
+/- 8 

2 suite à 
une MRC 

Haldane et al., 2007 1  Asymétrie rénale 
 

MRC 
 

Rose et al., 2007 1  
  

IRA pré-rénale 
 

Renschler et al., 2009 1  
  

MRC 
 

Smith et al., 2012 1  
  

MRC stable 
 

Lo et al., 2013 10 
 

  
2 MRC 

2 suite à 
une MRC 

Koutinas et al., 2015 1 1 Asymétrie rénale    

       

Total 1 4 3 
15 cas avérés 

+ 
8 suspicions 

10 

N.B. : 

EPM : Examen post-mortem 

IRA : Insuffisance rénale aigüe 

NTI : Néphrite tubulo-interstitielle (diagnostic histopathologique) 

RPCU : Rapport protéinurie/créatininurie 
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 Les anomalies morphologiques rénales recherchées à l’échographie sont une petite taille, des contours 

irréguliers, une asymétrie rénale et des minéralisations de la crête rénale : il s’agit d’éléments en faveur d’une 

azotémie d’origine rénale. 

 

 Sur les 65 cas que comporte l’effectif, le diagnostic de MRC a été posé chez 15 d’entre eux, soit 23%. Si 

on ajoute à ce total les 8 suspicions cliniques et biologiques, le pourcentage passe à 35%. 

 

VIII.3.1.1. Densité urinaire 

 

 Chez le chien, la densité urinaire peut varier de façon significative au cours de la journée : cela n’est pas 

vrai chez le chat sain. On recommande malgré tout de prélever de l’urine à différents moments sur deux ou trois 

jours afin de mieux estimer la densité urinaire. 

Tableau 62: Survenue de l'isosthénurie lors du suivi des cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
DU normale 

à l’admission 

DU  à 

l’admission  

DU  lors 

du suivi  

Eger et al., 1983 1 1   

Flood et al., 1999 2 1 1  

Maggio et al., 2000 1 1 
 

 

Moore et al., 2000 1 
 

1  

Rijnberk et al., 2001  1   

Ash et al., 2005 13 7 / 9 2 / 9  

DeClue et al., 2005 1 1 
 

 

Reimer et al., 2005 1 1 valeur basse 
 

 

Haldane et al., 2007 1 
 

1  

Renschler et al., 2009 1 1 
 

 

Djajadiningrat-Laanen 

et al., 2011 
1 1 

 

 

Koutinas et al., 2015 1 1   

     

TOTAL 23 15 5 0 

     

Cas de l’ENVT 5 5 0 0 
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N.B. : 

DU : Densité urinaire. 

 Chez le chat, l’intervalle de référence est le suivant : [1,020-1,040] 

 En l’absence d’informations suffisamment détaillées, les densités urinaires situées dans la partie basse de 

l’intervalle de référence seront considérées comme normales. 

 Une diminution de la densité urinaire n’a jamais été détectée lors du suivi des cas décrits d’HAP. 

Pourtant, certains d’entre eux présentaient ou ont fini par présenter une MRC : or, lorsque cette maladie 

progresse, une isosthénurie finit invariablement par se développer. Malheureusement, le suivi de la fonction 

rénale est rarement effectué de façon exhaustive. 

VIII.3.1.1. Azotémie 

 

Tableau 63: Prévalence de l'azotémie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Créatininémie 

normale à 

l'admission 

Créatininémie 

 à l'admission 

Créatininémie 

 lors du suivi 

MacKay et al., 1999 1 1 
 

 

Maggio et al., 2000 1 
 

1  

Ash et al., 2005 13 10 3 3 

DeClue et al., 2005 1 
 

1  

Javadi et al., 2005 11 3 8 3 

Reimer et al., 2005 1 1 ?   

Haldane et al., 2007 1 
 

1  

Rose et al., 2007 1 
 

1  

Renschler et al., 2009 1 
 

1  

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 

 
1 

 

Koutinas et al., 2015 1 1   

     

TOTAL 33 15 17 17 + 6 = 23 

Pourcentage 45 % 52 % 70 % 
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N.B. : 

BUN : Blood Urea Nitrogen 

 A la lecture de ces tableaux, plusieurs commentaires préliminaires sont à faire.  

 D’une part, on rappelle qu’une azotémie est mise en évidence par une augmentation de la créatininémie et 

du BUN seulement, l’urémie ne permettant pas à elle seule d’établir la présence d’une azotémie. Le couplage de 

la mesure de l’urémie et de la créatininémie permet d’en confirmer la présence. 

 On rappelle que le phénomène de dissociation glomérulo-tubulaire, propre au chat, se caractérise par une 

aptitude conservée de concentration des urines lors de diminution du débit de filtration glomérulaire. Ce 

phénomène peut compliquer la détection d’une MRC. 

Publication Effectif 

Urée 

normale à 

l'admission 

Urée  à 

l'admission 

MacKay et al., 1999 1 1 
 

Ash et al., 2005 13 6 7 

Javadi et al., 2005 11 6 5 

Briscoe et al., 2009 1   1 

Renschler et al., 2009 1   1 

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1   1 

  
  

 
TOTAL 28 13 15 

    

Publication Effectif 

BUN 

normal à 

l'admission 

BUN  à 

l'admission 

BUN  lors 

du suivi 

Eger et al., 1983 1 1 
 

1 

Flood et al., 1999 2   2  

Maggio et al., 2000 1   1  

DeClue et al., 2005 1   1  

Haldane et al., 2007 1  1  

  
  

 
 

TOTAL 6 1 5 1 
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 En ce qui concerne la créatininémie, la valeur numérique unitaire est riche d’informations. On sait en 

effet que, chez le chat, l’intervalle de valeurs usuelles n’a pas une réelle signification physiopathologique étant 

donné qu’il recouvre des plages de valeurs pouvant être considérées comme élevées, notamment dans certaines 

races. A titre d’exemple, dans l’étude de Javadi et al., 2005, deux des chats souffrant d’HAP ont été autopsiées et 

une MRC a été diagnostiquée alors que les valeurs de créatininémie à l’admission étaient justement comprises 

dans les valeurs usuelles. Malheureusement, les valeurs numériques de la créatininémie ne sont que rarement 

communiquées et on sait seulement comment elles se positionnaient par rapport à l’intervalle de référence, ce qui 

prive notre analyse d’une partie de sa pertinence.  

 Au vu des pourcentages calculés pour la créatininémie, on constate que ce paramètre est augmenté dans 

un peu plus de la moitié des cas à l’admission et que sa valeur augmente au cours du suivi dans plus de 70% des 

cas. Ce pourcentage élevé encourage le clinicien à évaluer le plus tôt possible la fonction rénale de tout chat 

suspect d’HAP. 

 L’âge avancé à l’admission des chats souffrant d’HAP ne peut pas expliquer à lui seul l’augmentation 

observée de ce paramètre. En effet, une étude récente menée sur des chats adultes sains a montré que les 

concentrations plasmatiques en urée et en créatinine n’avaient pas augmenté avec l’âge (Javadi et al., 2004). 

L’HAP est donc un facteur aggravant plus que probable pour expliquer l’élévation de l’azotémie chez ces chats. 

En parallèle, si une maladie rénale chronique est présente de façon primaire ou secondaire, cette dernière peut 

accentuer la perte urinaire en potassium ; c’est le phénomène suspecté dans les cas décrits par Flood et al., 1999.  

 

 Dans l’étude de Javadi et al., 2005, la créatininémie était normale lors du diagnostic chez 3 chats et a 

augmenté par la suite jusqu’à dépasser la limite supérieure de l’intervalle de valeurs usuelles. Dans les 8 autres 

cas, elle était déjà élevée lors du diagnostic et a continué à augmenter ensuite. Cela suggérait donc un état de 

maladie rénale modérée au moment du diagnostic, même si les valeurs de densité urinaire à l’admission ne sont 

pas renseignées.  

 Pour toutes ces raisons, on retiendra qu’un contrôle mensuel à trimestriel de l’azotémie est conseillé en 

contexte d’HAP chez le chat (Moore et al., 2000). 

 

 Les résultats de cette sous-partie seront utilisés plus loin, dans la partie VIII.3.1. 

 

 A titre d’illustration, le suivi de la créatininémie effectué chez deux des cas d’HAP diagnostiqués à 

l’ENVT est communiqué ci-dessous. En se basant sur la classification de l’International Renal Interest Society, 

ou IRIS, on constate que les deux animaux sont restés au stade IRIS 2 hypertensif et non protéinurique pendant la 

durée de leur suivi. Il est impossible de savoir si la prise en charge médico-chirurgicale de l’HAP a contribué ou 

non à préserver la fonction rénale. On observe toutefois que lors des dernières prises de sang de contrôle, la 
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créatininémie a augmenté de façon significative dans les deux cas, ce qui encourage le clinicien à suivre de près la 

fonction rénale dans ce contexte. Ces deux animaux ne reçoivent pour l’instant pas de traitement médical 

spécifique de la MRC et consomment une alimentation pour chat insuffisant rénal. 

 

  

0

50

100

150

200

250

C
ré

at
in

ém
ie

 e
n 

µ
m

ol
/L

 

Cas 3 

RPCU : 0,1 

[0 – 0,5] 

Stade IRIS 1 

Stade IRIS 2 

Stade IRIS 2 

Stade IRIS 3 

0

50

100

150

200

250

C
ré

at
in

in
ém

ie
 (

µ
m

ol
/L

) 

Stade IRIS 1 

Stade IRIS 2 

Stade IRIS 2 

Stade IRIS 3 



205 

 

 

 Remarque : Le suivi échographique d’un des cas d’HAP diagnostiqué à l’ENVT a permis d’identifier que 

l’effet-masse a point de départ surrénalien comprimait le trajet de l’uretère et provoquait une pyélectasie 

débutante sur le rein concerné. Il s’agit d’une découverte faite au moment de la publication de ces données ; cette 

complication n’a jamais été envisagée dans la bibliographie jusqu’à ce jour, à la connaissance de l’auteur. 

 

VIII.3.1.1. Protéinurie 

 

Tableau 64: Cas de protéinurie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
Protéinurie à la 

bandelette 

Eger et al., 1983 1 0 

Flood et al., 1999 2 "+" / 0 

Moore et al., 2000 1 0 

Rijnberk et al., 2001 1 0 

DeClue et al., 2005 1 0 

Haldane et al., 2007 1 "++" 

Renschler et al., 2009 1 "+" 

Djajadiningrat-Laanen 

et al., 2011 
1 0 

Total 9 

  

Cas de l’ENVT 5 « 1+ », 0, 0, 

0 et « 2+ » 

 

 Dans les quelques cas publiés d’HAP félin où une protéinurie a été détectée, elle était mineure à modérée 

à chaque fois. Là encore, ce paramètre est mesuré à l’admission ; on peut supposer que la protéinurie va s’installer 

au fur et mesure que la MRC va progresser.  

 Les patients humains souffrant d’HAP développent souvent une protéinurie, en lien avec l’installation 

d’une HTAS et l’élévation consécutive du débit de filtration glomérulaire (Eger et al., 1983). La protéinurie 

observée lors d’HAP est plus importante que celle observée lors d’hypertension primaire (Rossi, Bernini, 

Desideri, et al., 2006 ; Catena et al., 2007 ; Giacchetti et al., 2009 ; Sechi et al., 2006). Il apparaît d’autre part que 

les patients humains souffrant d’HAP ont une excrétion urinaire d’albumine anormalement augmentée en 

comparaison avec des patients souffrant d’hypertension essentielle (Rossi, Bernini, Desideri, et al., 2006 ; Milliez 
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et al., 2005 ; Fallo et al., 2006). La présence, l’intensité et la persistance de la protéinurie lors d’HAP sont des 

paramètres n’ayant jamais été envisagés en tant que tels chez le chat.  

 On ne dispose que d’une seule valeur publiée du rapport protéinurie/créatininurie à l’admission d’un cas 

d’HAP chez le chat, fournie dans l’étude de Koutinas et al., 2015. Cette valeur était de 2,3 pour une valeur usuelle 

haute à 0,3 ; elle s’est normalisée dès lors que le chat a reçu un traitement anti-hypertenseur, ce qui est en faveur 

de l’hypothèse selon laquelle l’HTAS en était responsable. Une protéinurie a pu être mise en évidence dans le cas 

n°5 récemment décrit à l’ENVT, avec un RPCU à 2,4 [0 – 0,5] à l’admission ; le suivi de ce paramètre n’a pas 

encore pu être effectué. 

 On dispose d’un suivi de la protéinurie pour les 3 cas ayant pu être suivis à l’ENVT : aucune protéinurie 

n’a pu être mise en évidence, que ce soit à la bandelette après mesure du rapport protéinurie/créatininurie. Tout 

comme pour l’azotémie, on ne peut pas exclure que la prise en charge médico-chirurgicale de l’HAP ait permis de 

préserver la fonction rénale. 

 

 Les relations qui existent entre la protéinurie, la maladie rénale chronique et l’HAP sont suspectées mais 

mal connues. Si on ajoute à cela le manque de données rétrospectives, il est impossible de connaître pour l’instant 

le rôle physiopathologique de l’HAP dans l’initiation et/ou l’entretien de la protéinurie. 

VIII.3.1.2. Phosphatémie et calcémie 
 

Tableau 65 : Désordres de la phosphatémie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 
Phosphatémie 

normale 
Hypophosphatémie Hyperphosphatémie 

Rijnberk et al., 2001 1  1  

Ash et al., 2005 13 13   

DeClue et al., 2005 1 
  

1 

Javadi et al., 2005 9 6 
  

Reimer et al., 2005 1 1   

Haldane et al., 2007 1 
 

1 
 

Rose et al., 2007 1 
 

1 
 

Renschler et al., 

2009 
1 1 

  

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 1   

Smith et al., 2012 1 
 

1 
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Koutinas et al., 2015 1 1   

    
   

Total 31 23 4 1 

Pourcentage 74 % 13 % 3 % 

    

Cas de l’ENVT 5 3 / 3 0 0 

 

 Lorsque la diminution du débit de filtration glomérulaire se traduit par une azotémie, la phosphatémie est 

également augmentée de façon générale. Lors de MRC débutante ou modérée, cette hyperphosphatémie peut être 

modérée et transitoire suite à l’action de la parathormone. Lors de stade avancé de MRC, la phosphatémie s’élève 

généralement. Ainsi, le fait de découvrir chez un animal symptomatique une hypertension et une azotémie 

d’origine rénale avec une phosphatémie normale à basse doit conduire à suspecter un état d’HAP (Graves, 2011). 

Le reste des résultats de biologie médicale, la suspicion clinique et les examens d’imagerie médicale confirmeront 

ou invalideront cette hypothèse. 

  A titre d’exemple, dans l’étude d'Ash, Tasker, 2005, les 13 chats présentaient un HAP lié à une tumeur 

surrénalienne. Parmi eux, 8 présentaient une azotémie et tous étaient en hypokaliémie, mais les valeurs de 

phosphatémie obtenues étaient normales. De même, dans l’étude de Javadi et al., 2005, les 11 chats présentaient 

un HAP lié à une HMBI. Parmi eux, 8 présentaient une azotémie et tous avaient une phosphatémie dans les 

valeurs usuelles. Au vu des résultats généraux du tableau ci-dessus, on constate cette tendance à la normo-

/hypophosphatémie (86 %) plutôt qu’à l’hyperphosphatémie (3 %) lors d’HAP compliquée d’une MRC.  

 

 On commencera par citer l’étude de Daniel et al., 2015 dans laquelle 33 chats étaient suivis pour tumeur 

surrénalienne, dont 16 présentaient un HAP. Dans cette étude, 19 / 22 (soit 58%) qui étaient suivis pour tumeur 

surrénalienne avaient des signes de MRC (avec quatre chats au stade IRIS 3 et quinze chats au stade IRIS 2). Là 

encore, seuls deux chats étaient en hyperphosphatémie et deux de ces chats étaient au stade IRIS 3 de la maladie 

rénale.  

 Cette dernière étude a sa place dans cette discussion car elle signale que la tendance à avoir une 

phosphatémie dans les valeurs basses voire diminuées est un constat récurrent chez les chats azotémiques 

présentant un phénomène tumoral au niveau de la surrénale (Graves, 2011). Cette tendance a également été 

observée chez l’homme et pourrait provenir d’un phénomène d’échappement vis-à-vis de la rétention hydrosodée 

chronique induite par l’action des minéralocorticoïdes. L'expansion volumique provoquée par la rétention 

hydrosodée incite les tubules proximaux à augmenter la fraction d’excrétion du phosphore.  

 En plus d’augmenter la kaliurèse, un excès d’aldostérone augmente du même coup la calciurèse : cela se 

traduit par une diminution du calcium ionisé. Cette hypocalcémie active la sécrétion de parathormone dans le but 

de restaurer l’homéostasie calcique. Or, un des effets classiques de la parathormone est de favoriser la perte 

urinaire en phosphates : l’hypophosphatémie se renforce (Selektor et al., 2008 ; DiBartola, 2012). 
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Tableau 66: Désordres de la calcémie dans les cas publiés d'HAP. 

Publication Effectif 

Calcémie 

totale 

normale 

Calcémie 

totale 

augmentée 

Calcémie 

ionisée 

normale 

Calcémie 

ionisée 

augmentée 

Calcémie 

ionisée 

diminuée 

Javadi et al., 2005 9 
 

 3 4 2 

Reimer et al., 2005 1  1  1  

Haldane et al., 2007 1 1  
   

Renschler et al., 2009 1 1  
   

Djajadiningrat-

Laanen et al., 2011 
1 

 
 1 

  

Smith et al., 2012 1 1  
 

1 
 

Koutinas et al., 2015 1 1     

    
 

 
   

Total 14 4 1 4 6 2 

       

Cas de l’ENVT 3 NP NP 3 0 0 

 

 La seule étude pour laquelle on dispose d’une série de valeurs de calcémie est celle de Javadi et al., 2005 : 

dans ces cas, la calcémie a varié de la limite inférieure de l’intervalle de valeurs usuelles jusqu’à au-dessus de la 

limite supérieure. 

 On s’attendait à observer une tendance à l’hypocalcémie à la lumière des éléments de physiopathologie 

évoqués précédemment. Cela ne se vérifie pas dans les résultats obtenus, l’hypercalcémie étant plus fréquemment 

rencontrée. 

 L’hypercalcémie observée chez certains des cas publiés évoque la possibilité d’une comorbidité entre 

hyperaldostéronisme et hyperparathyroïdisme : il se trouve que cette association a été rapportée chez l’homme 

(Ferriss et al., 1983). En effet, une étude a été menée sur 10 patients souffrant d’hypertension liée à un état 

d’HAP : elle conclut que l’hyperproduction de parathormone est une caractéristique courante de l’HAP. L’étude 

suggère donc l’existence d’une relation entre l’activité du SRAA et la physiopathologie de la parathyroïde 

(Resnick, Laragh, 1985). 

 Cette hypothèse est proposée à la lumière de la découverte d’un facteur hypertenseur d’origine 

parathyroïde dans des formes d’hypertension pour lesquelles l’ARP est diminuée (Resnick, Laragh, 1985 ; 

Lewanczuk et al., 1994). Le rôle de ce facteur hypertenseur chez le chat n’a pas encore été étudié. 
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 On retiendra de cette partie que lors d’HAP compliquée d’une MRC, la découverte d’une normo-

/hypophosphatémie ne doit pas surprendre. Au contraire, il peut même constituer un élément de suspicion 

supplémentaire. 

VIII.3.1.3. Fraction d’excrétion urinaire du potassium 

 

 On ne dispose que de peu de données concernant l’utilité diagnostique de ce paramètre. Dans l’étude 

menée par Flood et al., 1999, on a constaté qu’après la surrénalectomie, la pression artérielle, l’aldostéronémie et 

la kaliémie se sont normalisées mais que la fraction d’excrétion du potassium est restée élevée. Cela suggère la 

présence d’une MRC sous-jacente et désormais responsable de la perte urinaire en potassium. 

 Néanmoins, il s’agissait de mesures ponctuelles et non de mesures effectuées sur 72h ; les limites 

précédemment évoquées concernant l’interprétation d’une valeur isolée de ce paramètre empêchent ici aussi son 

utilisation. 

 

VIII.3.1.  Prévalence de l’HAP lors de MRC 

 

 Une thèse d’exercice vétérinaire a tenté d’établir cette prévalence en prenant comme hypothèse de départ 

qu’elle était de 10% (Verhoeck, 2013). Quatorze chats de compagnie souffrant de MRC ont été inclus dans cette 

étude. La mesure de la CPA et de l’ARP a donc été effectuée sur ces chats. 43 d’entre eux présentaient un ratio 

aldostérone/rénine au-dessus de l’intervalle de valeurs usuelles : on peut donc suspecter un HAP chez ces 

individus. Sur ces six chats, la moitié présentait une pression artérielle systémique supérieure à 180 mm Hg, soit 

davantage que les 10% attendus ; l’effectif est néanmoins petit et les résultats appellent à être confirmés par une 

étude à plus grande échelle. 

 Le diagnostic de MRC a été explicitement posé dans 15 cas publiés d’HAP, sachant qu’on peut rajouter à 

ce total pas moins de 8 autres suspicions de MRC. La prévalence de la MRC au sein de la population formée par 

les cas publiés d’HAP (toutes étiologies confondues) serait donc comprise entre 19 et 28% : ce pourcentage 

s’avère important. 

 Remarque : Sur les deux chats souffrant d’HAP suivis à l’ENVT dont la fonction rénale a pu être évaluée 

de façon exhaustive, les deux présentaient une MRC de stade IRIS 2. 

 Sur les 32 cas publiés dont la fonction rénale a été évaluée (soit seulement 40%), 23 d’entre eux 

présentaient une élévation de l’azotémie compatible avec une MRC, soit 72%. Ce pourcentage est élevé, d’autant 

plus que la fonction rénale n’a pas été évaluée chez la moitié des chats : cela laisse présager d’un résultat au 

moins identique sur l’ensemble de la population. 
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 La prévalence de l’HAP au sein de la population de chats souffrants d’HTAS n’est pas connue non plus. 

Chez l’homme, une étude prospective menée sur 1125 patients souffrant d’HTAS a montré que le ratio 

aldostérone/rénine était au-dessus de l’intervalle de référence chez 11,2% de ces patients (Rossi et al., 2006). 

    

VIII.3.2.  Influence de l’étiologie de l’HAP 
 

 L’étude de Javadi et al., 2005 cherche à démontrer que l’étiologie de l’HAP peut influer sur la 

progression d’une MRC.  

  

 Chez le chat, l’HAP peut provenir d’une hyperplasie nodulaire de la zone glomérulée, idiopathique et 

bilatérale. Une étude récente a montré que l’HMBI était quasi-omniprésente (avec une prévalence de 97%) chez 

des chats de plus de 9 ans d’âge, que ces chats soient ou non hypertendus. Cela suggère une fois encore le rôle de 

l’HAP dans l’apparition d’une HTAS mais montre du même coup que l’HMBI ne serait pas un facteur primaire 

d’HTAS chez le chat (Keele et al., 2009). 

 Des données encore plus récentes et portant sur les données histopathologiques recueillies chez 67 chats 

n’a pas révélé de différence significative dans le stade d’hyperplasie cortico-surrénalienne observé entre des chats 

normotendus (30 chats) et hypertendus (37 chats). Pourtant, cette hyperplasie était largement présente, dans 65 

cas sur 67. En outre, au sein du groupe souffrant d’hypertension, deux chats présentaient des adénomes cortico-

surrénaliens (Keele et al., 2009).  

   

 Ainsi, même si des lésions surrénaliennes sont fréquemment découvertes chez le chat âgé, elles ne 

semblent pas pouvoir expliquer à elles seules l’installation de l’HTAS. Cependant, un état d’hyperaldostéronisme, 

d’origine primaire ou secondaire, semble en être une des causes possibles. 

 

 Dans les cas d’HAP d’origine tumorale, la présentation clinique était nettement moins dominée par la 

MRC, que ce soit en fréquence ou en gravité.  

Etiologie des cas d’HAP 
Prévalence de la MRC dans la 

sous-population 

Tumorale 18% 

HMBI  100% 

 

 Cette découverte est surprenante dans la mesure où la CPA était bien plus élevée chez ces chats lorsqu’on 

les compare à celle des chats dont l’HAP est lié à une HMBI, qui est souvent sub-normale. Le tableau suivant 

rappelle cette constatation. 
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Etiologie de l’HAP 
Pourcentage de valeurs de CPA dans 

l’intervalle de référence 

Tumorale 3 sur 45, soit 6% 

HMBI 7 sur 11, soit 64% 

 

 Ce résultat pourrait s’expliquer par des différences dans l’ARP entre ces deux catégories de chats. 

 On constate dans la plupart des cas d’HAP lié à une HMBI de l’étude de Javadi et al., 2005 que l’ARP 

n’était pas complètement supprimée, ce qui suggère un échappement partiel de la rénine au rétrocontrôle négatif 

exercé par l’aldostérone. A l’inverse, dans les cas d’HAP d’origine tumorale, l’aldostéronémie extrêmement 

élevée était souvent associée à une suppression complète de l’ARP. Là encore, on ne peut pas faire de 

généralités : par exemple, le chat décrit par Eger et al., 1983 présentait un carcinome surrénalien et pour autant, 

l’ARP était sub-normale. 

 Toutefois, il est établi depuis longtemps chez l’homme qu’une diminution de l’ARP a un effet protecteur 

vis-à-vis des complications vasculaires, probablement parce que cela implique du même coup une concentration 

plasmatique basse en angiotensine II (Laragh, 1973 ; Laragh et al., 1975). Chez l’homme toujours, l’hypertension 

artérielle sévère que provoque un état d’HAP peut conduire à des lésions d’artériosclérose rénale. Ces lésions 

seraient suffisamment importantes pour lever le phénomène d’inhibition de l’ARP : le SRRA s’active à son tour, 

ce qui accélère l’évolution des modifications vasculaires (Oelkers et al., 2000). 

  

 Chez le chat, on suppose qu’un état d’HAP modéré lié à une HMBI n’exerce pas une inhibition complète 

de l’ARP pendant une grande partie de la durée d’évolution de cette maladie. L’ARP active le SRAA en continu, 

ce qui aggrave l’atteinte rénale : en effet, outre l’excès d’aldostérone circulante, l’angiotensine II est également 

produite en excès et vient aggraver le phénomène. Cela permet à la fois à l’aldostérone et à l’angiotensine II de 

combiner leurs effets délétères pro-inflammatoires et pro-fibrosants au long cours sur le tissu rénal (Javadi et al., 

2005). On assiste alors à des remaniements vasculaires et à une destruction fibroproliférative (Javadi et al., 2005). 

Par ailleurs, une aldostéronémie élevée sur du long terme est susceptible d’entraîner une fibrose myocardique. 

 Une fois que les lésions sur la vascularisation rénale sont suffisamment avancées, ces dernières peuvent 

suffire à réverser ce phénomène d’inhibition de l’ARP même en présence de concentrations plasmatiques en 

aldostérone de plus en plus importantes (Javadi et al., 2005 ; Catena et al., 2007). 

  

 Chez le chat comme chez l’homme, on manque d’études systématiques sur le ratio aldostérone/rénine de 

chats souffrant de MRC associée ou non à des désordres électrolytiques. Ces études permettraient d’effectuer une 

avancée significative dans la compréhension du rôle physiopathologique du SRAA dans la progression de la 

MRC. 
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 En résumé, lorsque l’HAP est d’intensité modérée, les reins sont exposés de façon permanente à deux 

puissants inducteurs de modifications vasculaires rénales et de destruction fibroproliférative du tissu fonctionnel 

rénal : la MRC devient l’issue inévitable. Ainsi, plus tôt l’HAP est diagnostiqué, plus vite un traitement adapté 

peut être instauré : on pourra alors espérer limiter les dommages rénaux (Wolf et al., 2003 ; Javadi et al., 2005 ; 

Epstein, 2001a) même si on ne dispose d’aucun recul clinique sur cette hypothèse. On observe néanmoins une 

diminution de la protéinurie chez des rats hypertendus recevant un traitement à la spironolactone, ainsi qu’une 

réduction des lésions de glomérulosclérose à l’examen histologique (Rocha et al., 1998). 

   

VIII.4.  Lésions histopathologiques au niveau rénal lors d’HAP 
 

 Si on suppose que l’HAP accélère la progression de la maladie rénale chez le chat, on peut alors se 

demander si (et comment) cette progression se traduit par le développement de lésions rénales.  

 Il s’avère que les modifications histopathologiques rénales lors d’HAP chez le chat sont à l’image de 

celles observées chez l’homme (Javadi et al., 2005). On observe une sclérose artériolaire hyaline, une sclérose 

glomérulaire, une atrophie tubulaire et une fibrose interstitielle (O’Neal et al., 1970 ; Danforth et al., 1977 ; Grady 

et al., 1996). Ces lésions peuvent tout à fait initier ou aggraver une MRC à en juger par leur intensité et leur 

caractère irréversible. 

 Le compte-rendu d’histopathologie rénale de deux cas souffrant d’HAP lié à une HMBI de l’étude 

de Javadi et al., 2005 a été communiqué et les points d’intérêt sont rapportés ici. 
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Figure 16 : Coupe histologique de rein prélevée chez un chat souffrant d'HAP lié à une HMBI et colorée à 

l'acide périodique de Schiff (échelle = 200µm). 

 

Images issues de la publication de Javadi et al., 2005 

 On y retrouve des zones coalescentes de fibrose interstitielle modérée (en rose), plus particulièrement 

dans le cortex profond et la jonction cortico-médullaire ; on note une discrète infiltration lymphocytaire (pointes 

de flèche). Ces zones de fibrose sont associées à des lésions glomérulo-tubulaires décrites avec précision et 

rapportées dans le tableau ci-dessous. 

 

Glomérules atrophiés sclérotiques (flèches). 

Glomérules présentant une fibrose hyaline de la capsule de Bowman et une 

glomérulonéphrite membranoproliférative segmentaire discrète. 

Tubules atrophiés avec des membranes basales épaissies et quelques cylindres 

protéiques d’origine intra-tubulaire. 
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Figure 17: Coupe histologique de rein prélevée chez un chat souffrant d'HAP lié à une HMBI et colorée à 

l'acide périodique de Schiff (échelle = 200µm). 

 

Images issues de la publication de Javadi et al., 2005 

 On voit que les artères radiées (R) sont anormales : au lieu d’êtres droites, bien délimitées et à paroi fine, 

elles sont tortueuses, anastomosées et à paroi épaisse suite à la prolifération cellulaire. Elles adoptent une 

configuration en couches d’oignon et présentent quelques dépôts hyalins (flèche). 

 Chez l’homme souffrant d’HAP, il a été montré qu’une HTAS sévère peut conduire à des dommages 

rénaux, à savoir des lésions de sclérose au niveau des artérioles rénales (Oelkers et al., 2000). Ce phénomène peut 

en théorie survenir aussi chez le chat, lorsque l’HTAS est secondaire à l’HAP. 

 Les patients humains souffrant d’HAP développent souvent des kystes rénaux. On rappelle pour être 

complet que les lésions histopathologiques de néphropathie hypokaliémique, provoquant également des kystes 

rénaux chez le chat, sont issues d’un mécanisme physiopathologique différent (cf. VIII.2.3) et doivent être 

différenciées des lésions présentées ci-dessus. 

 Le seul moyen de savoir si l’HAP accélère la progression de la maladie rénale chez le chat serait 

d’effectuer des biopsies rénales de façon systématique, soit lors de surrénalectomie, soit par voie transcutanée 

avec guidage échographique. On pourrait alors comparer le stade des lésions rénales au statut fonctionnel rénal de 

l’animal. Malheureusement, le risque lié à ce prélèvement supplémentaire est important et difficile à justifier 

auprès du propriétaire ; l’analyse histopathologique des reins à l’autopsie s’avère un bon compromis. 
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CONCLUSION  

 

 La limite rencontrée de façon courante dans les études portant sur l’HAP est le faible nombre de cas 

qu’elles comportent généralement. On dispose de peu de cas publiés depuis ces dix dernières années car l’HAP 

n’est pas une maladie fréquemment diagnostiquée. 

 De plus, on ne peut pas toujours suivre les cas sur du long terme, ce qui fait qu’on ignore fréquemment la 

cause et la date de la mort. Cela empêche du même coup de connaître certains paramètres d’intérêt, comme la 

durée d’évolution de l’hypertension, la réponse à un traitement médical ou la durée de rémission après un 

traitement chirurgical. 

 De plus, certains propriétaires ne disposant pas tous des mêmes moyens financiers, la démarche 

diagnostique ne peut parfois pas être poussée jusqu’au bout. De même, l’autopsie peut être refusée par certains 

propriétaires. 

 Enfin, certains biais peuvent être introduits, comme dans le choix des candidats à la chirurgie, dans la 

manière d’obtenir le suivi clinique des animaux (recueil des dossiers cliniques ou contact individualisé avec les 

propriétaires et leurs vétérinaires) ou encore dans l’expérience des cliniciens intervenant sur les cas. 

 

 Quoiqu’il en soit, l’HAP ne devrait plus être considéré comme une maladie rare chez le chat (Ash, 

Tasker, 2005) : il s’agit probablement de l’affection la plus fréquente de la glande surrénale chez le chat. Il est 

causé soit par une HMBI, soit par un adénome/adénocarcinome unilatéral/bilatéral de la zone glomérulée. 

 On observe de nombreuses similitudes chez le chat et chez l’homme, au niveau notamment des signes 

cliniques, des anomalies biologiques et des méthodes de diagnostic. Les différences méritent toutefois d’être 

connues car elles peuvent donner de précieuses indications au clinicien, notamment lorsqu’on relie l’étiologie au 

pronostic. 

 Les symptômes observés lors de la présentation de l’animal sont souvent (mais pas toujours) dominés par 

des signes d’hypokaliémie (faiblesse musculaire) liée à une kaliurèse augmentée et/ou des signes d’HTAS 

(comme une perte de vision due à un décollement de rétine et/ou une hémorragie intraoculaire). L’imbrication 

étroite à la fois clinique et physiopathologique de l’HAP avec la MRC, maladie beaucoup plus répandue, 

complique le diagnostic. 

 L'anamnèse, l'examen clinique, la numération-formule sanguine, le bilan biochimique (sodium, 

potassium, urée, créatinine, glucose, fructosamines, calcium, phosphore), l'analyse urinaire et le dosage de la 

thyroxine permettent de dresser un tableau clinique complet en première intention. 

 Le ratio « CPA / ARP», appelé ratio aldostérone / rénine est le meilleur test de dépistage de l’HAP chez le 

chat, bien que rarement disponible dans la pratique du fait de la difficulté du dosage de la rénine plasmatique. 

L’imagerie médicale peut permettre de différencier une HMBI de la zone glomérulée d’un phénomène 

néoplasique. En effet, la suppression de l’ARP est variable. 
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 Le dosage de l’aldostérone et l’imagerie des deux surrénales devraient être effectués pour tout cas 

d’hypertension et/ou d’hypokaliémie apparemment idiopathiques (Ash, Tasker, 2005), surtout si ces paramètres 

se révèlent réfractaires à un traitement symptomatique. 

 Il est essentiel de décrire et de latéraliser l’atteinte surrénalienne, d’identifier une éventuelle extension à la 

veine cave caudale et de rechercher des métastases à distances afin de choisir la meilleure solution thérapeutique. 

 Pour une HMBI, une tumeur surrénalienne unilatérale non opérable ou lors de la mise en évidence de 

métastases à distance, un traitement médical est possible. L’usage de la spironolactone et d’une supplémentation 

en potassium peut réussir à améliorer les signes cliniques de polymyopathie hypokaliémique (Ash, Tasker, 2005). 

L’amlodipine peut être ajoutée pour parvenir à juguler l’HTAS mais, dans certains cas, l’hypertension s’avère 

réfractaire au traitement (Ash, Tasker, 2005 ; Flood et al., 1999). 

 La surrénalectomie unilatérale est le traitement de choix lors d’un HAP unilatéral confirmé (Lo et al., 

2014), à condition de sélectionner judicieusement les candidats à cette chirurgie. L’hémorragie de la veine cave 

caudale est la complication per-/post-opératoire la plus fréquemment rencontrée et peut s’avérer mortelle (Ash, 

Tasker, 2005). L’HTAS et l’hypokaliémie ont de grandes chances de disparaître suite à la chirurgie. 

 Toutefois, suite à la chirurgie d’exérèse complète d’une tumeur unilatérale sécrétant de l’aldostérone et 

n’ayant pas métastasé (et en l’absence de complications), le pronostic est excellent dans la plupart des cas. Une 

période de rémission d’environ cinq ans peut être observée de façon consécutive à la surrénalectomie et aucun 

traitement médical n’est nécessaire dans la plupart des cas. 

 Le temps de survie rapporté chez des chats recevant un traitement médical va de quelques mois à 

plusieurs années (Flood et al., 1999 ; Schulman, 2010 ; Ash, Tasker, 2005) et la qualité de vie est généralement 

excellente. 

 

 Les chats souffrant d’HAP seraient prédisposés de façon précoce au développement d’une HTAS et par la 

suite d’une MRC au stade non azotémique, le tout sans activation préalable nécessaire du SRAA. En effet, le chat 

pourrait être un modèle d’hypertension essentielle à ARP basse chez le chat et lors d’HAP où le niveau basal de la 

CPA devient extrêmement élevé, cette tendance serait alors renforcée.  

  Ainsi, dans le cas où la maladie rénale chronique serait la cause primaire de l’HTAS et/ou de 

l’hypokaliémie, l’HAP serait un facteur d’entretien de la maladie rénale chronique (Javadi et al., 2005). La prise 

en charge (médicale ou chirurgicale) d’un HAP pourrait donc permettre de « récupérer » certains cas de MRC 

jugés réfractaires au traitement de première intention. 

 D’autre part, la forme non tumorale d’HAP chez le chat est très semblable à l’HAP qualifié 

d’« idiopathique » chez l’homme. Cette affection semble être associée au développement d’une maladie rénale 

chronique qui pourrait être en partie liée à la suppression incomplète de l’ARP lors de forme non tumorale. 
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TITRE : L’hyperaldostéronisme primaire chez le chat : étude bibliographique et rétrospective. 

 

RESUME : L’hyperaldostéronisme primaire (HAP) est une maladie d’origine surrénalienne 

caractérisée par une production autonome et excessive d’aldostérone. Les signes cliniques sont 

imputables à l’hypokaliémie et l’hypertension artérielle systémique qu’elle entraîne. Décrite pour la 

première fois en 1983, cette maladie encore mal connue reste sous-diagnostiquée. Le premier objectif 

de cette thèse est de dresser le portrait des présentations cliniques et des anomalies biologiques les plus 

caractéristiques de l’HAP félin à l’aide des 82 cas d’HAP décrits chez le chat. Les cinq cas 

diagnostiqués à l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse illustreront ces résultats bibliographiques. 

Le second objectif est de faire la synthèse des données actuelles sur le rôle supposé de l’HAP dans 

l’initiation ou la progression de la maladie rénale chronique chez l’homme et chez le chat.  

 

MOTS-CLES : Hyperaldostéronisme, chat, hypertension, hypokaliémie, diagnostic, traitement, 

néphropathie. 

 

TITLE : Primary aldosteronism in cats : literature review and retrospective study. 
 
 
SUMMARY : Primary aldosteronism (PA) is an adrenal disease characterized by autonomous and 

excessive aldosterone production. Clinical signs are due to related hypokalemia and systemic 

hypertension. This disease was first described in 1983 and remains poorly understood and 

underdiagnosed. The first objective here is to describe its clinical features and associated laboratory 

abnormalities using the 82 case reports of feline PA. The five cases diagnosed at Ecole Nationale 

Vétérinaire de Toulouse illustrate this literature review. The second objective is to report current data 

on the alleged role of PA in the initiation or progression of chronic kidney disease in humans and in 

cats. 
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